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В обзоре литературы освещены актуальные 
проблемы биохимии воспаления при бронхиаль-
ной астме. Особое внимание уделено процесса 
свободнорадикального окисления липидов мем-
бран, его роли в патогенезе гиперреактивности 
дыхательных путей. Важным компонентом диаг-
ностики биохимических нарушений в настоящее 
время становится исследование конденсата вы-
дыхаемого воздуха. Приводятся данные о диагно-
стических возможностях и маркерах оксидатив-
ного стресса в конденсате выдыхаемого воздуха. 
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гиперреактивность дыхательных путей, 
оксидативный стресс, конденсат выдыхаемого 
воздуха. 

 
 

SUMMARY 
N.M.Fedoseeva, J.M.Perelman 

THE ROLE OF FREE RADICAL OXYDATION IN 
PATHOGENESISOF BRONCHIAL ASTHMA  

AND AIRWAY HYPERRESPONSIVENESS 
The urgent problems of inflammation bio-

chemistry at bronchial asthma are reviewed. A 
special attention is paid to the processes of free 
radical oxidation of membrane lipids, its role in 
pathogenesis of airway hyperresponsiveness. The 
study of exhaled breath condensate is currently 
becoming a very important component of bio-
chemical disturbances diagnostics. The data 
about diagnostic potential and markers of oxida-
tive stress in the exhaled breath condensate are 
given.  

Key words: bronchial asthma, airway 
hyperresponsiveness, oxidative stress, exhaled 
breath condensate. 
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Клинические и экспериментальные данные по-
следних лет убедительно свидетельствуют, что 
хроническое воспаление дыхательных путей и ок-
сидативный стресс играют ключевую роль в пато-
генезе развития и прогрессирования бронхиальной 
астмы (БА) и других заболеваний респираторного 
тракта, таких как хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ), муковисцидоз, интерстици-
альные заболевания легких, бронхиты [4, 7, 8, 11, 
33, 44]. Оксидативный стресс является общей ма-
гистралью, ведущей к повреждению эпителия 
бронхов [60]. 

Согласно теории свободнорадикального (пере-
кисного) окисления, сформулированной 
А.Н.Бахом, окисление органической молекулы ки-
слородом протекает по принципу цепного меха-
низма. Инициаторами окисления всегда выступают 
свободные радикалы – частицы, имеющие неспа-
ренный электрон. Многие свободные радикалы 
являются цитотоксическими и приводят к разви-
тию патологических состояний. Следует подчерк-
нуть, что активные формы кислорода (АФК) при 
физиологических условиях выполняют важнейшие 
регуляторные и метаболические функции в орга-
низме. Свободнорадикальные реакции являются 
необходимыми для образования многих жизненно 
необходимых ферментов, а также для нормальной 
функции иммунной системы и ее компонентов 
(нейтрофилы, макрофаги и др.). Они абсолютно 
необходимы для активации многих транскрипта-
ционных факторов, участвующих в экспрессии ге-
нов, осуществляют трансдукцию гормональных и 
клеточных сигналов, регулируют процессы био-
энергетики, окисления ксенобиотиков, бактери-
цидной защиты, клеточного размножения, апопто-
за [31, 52]. Свободнорадикальные процессы лежат 
в основе синтеза многих биологически активных 
соединений, таких, как лейкотриены, пуриновые 
дезоксирибонуклеотиды, мочевая кислота, макро-
эргических соединений, играют немаловажную 
роль в регуляторных процессах. Резкие колебания 
их концентрации в клетках и тканях могут послу-
жить причиной многих патологических состояний 
в организме [34, 59].  

Свободные радикалы и АФК в основном обра-
зуются при последовательном присоединении 
электронов к кислороду и в процессе перекисного 
(свободнорадикального) окисления липидов 
(ПОЛ), которое представляет собой один из путей 
утилизации кислорода в клетке. ПОЛ мембран кле-
ток является одной из защитных реакций, т.к. оно 
необходимо для обновления фосфолипидов мем-
бран клеток [17]. Являясь частью общего механиз-
ма поддержания гомеостаза организма, процессы 
ПОЛ играют большую роль в патогенезе многих 
патологических состояний [3, 5, 16, 27, 51].  

Особое значение реакции ПОЛ и состояние ан-
тиоксидантной системы (АОС) имеют для органов 
дыхания [4, 6, 18, 51]. Любые органы и ткани мо-
гут пострадать от оксидативного повреждения. 
Однако легкие наиболее уязвимы в этом отноше-
нии. Подверженность органов дыхания оксидатив-
ному стрессу обусловлена многими факторами. В 

респираторном тракте повышена возможность про-
текания свободнорадикальных реакций. В отличие 
от других органов, легкие непосредственно под-
вергаются действию кислорода – инициатора окис-
ления, а также оксидантов, содержащихся в за-
грязненном воздухе (озон, диоксиды азота и серы и 
т.д.). В связи с морфологическими и функциональ-
ными особенностями дыхательных путей высока 
возможность и эндогенной гиперпродукции окси-
дантов: ненасыщенные жирные кислоты легочной 
ткани служат субстратом для реакций ПОЛ, раз-
личные поллютанты, аллергены и микроорганизмы 
вызывают активацию эозинофилов, нейтрофилов, 
лимфоцитов, макрофагов,  продуцирующих при 
этом значительные количества АФК, которые за-
пускают процессы ПОЛ [13, 60].  

Источники активных форм кислорода в легких 
весьма многообразны. Прежде всего, это фагоци-
тирующие клетки, обладающие мощными специа-
лизированными системами генерации АФК. При 
контакте фагоцитов с чужеродными частицами 
происходит активация клеток с образованием 
АФК. Этот феномен получил название "суперок-
сидного" или "респираторного" взрыва. Бактери-
цидный эффект фагоцитов осуществляется дейст-
вием АФК внутри фаголизосом, а цитотоксический 
- действием на объекты, расположенные вне фаго-
цита, и осуществляется посредством выброса АФК 
из клетки в ее микроокружение [1]. Активация фа-
гоцитов связана не только с бактериальной агрес-
сией, но и другими видами воздействий (ксенобио-
тики, аллергены, поллютанты). Гидроперекиси и 
кислородные радикалы активируют в легких фос-
фолипазу А2, а также хемотаксические пептиды и 
цитокины, которые вызывают выход и активацию 
фагоцитирующих клеток. Супероксидный анион и 
перекись водорода постоянно образуются во внут-
риклеточных метаболических процессах, таких как 
окислительное фосфорилирование в митохондриях, 
микросомальное окисление или работа оксидаз в 
пероксисомах. В условиях гипероксии или воздей-
ствия атмосферных поллютантов, аллергенов кле-
точные органеллы митохондрии и микросомы ста-
новятся эффективными источниками активных ки-
слородных метаболитов. В эпителиальных клетках 
легких у человека и животных выявляется высокое 
содержание ксантиндегидрогеназы. В условиях 
действия на легкие сильных прооксидантов, таких 
как озон, происходит окисление сульфгидрильных 
групп фермента и ксантиндегидрогеназа переходит 
в оксидазную форму, которая также может быть 
достаточно мощным источником активных кисло-
родных метаболитов. 

Эозинофилия периферической крови идентифи-
цируется как фактор риска развития обструкции 
дыхательных путей. При ХОБЛ обнаруживается 
увеличение числа эозинофилов в биоптатах брон-
хов и уровня эозинофильного катионного протеи-
на. Обратимость обструкции у больных с тяжелой 
дыхательной недостаточностью и эмфиземой кор-
релирует с эозинофилией бронхов. Это позволило 
предположить, что эозинофилы могут вносить су-
щественный вклад в развитие оксидативного 
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стресса в легких. Действительно, in vitro они гене-
рируют больше супероксида, чем нейтрофилы. 
АФК в эозинофилах образуются при посредстве 
эозинофильной пероксидазы, высвобождаемой из 
гранул при воздействии оксидантов. 

За поддержание концентрации АФК на стацио-
нарном, безопасном физиологическом уровне от-
ветственна система антиокислительной защиты 
(АОЗ), которая включает несколько барьеров. Пер-
вый барьер АОЗ представляет собой смесь трахе-
обронхиальной слизи, гликопротеидов и сахара, 
который способен инактивировать перекись водо-
рода и гидроксильный радикал. Вторым барьером 
является сурфактант, в поверхностно-активной 
фракции которого обнаружены многие антиокси-
данты (супероксиддисмутаза - СОД, глутатионпе-
роксидиза и глутатионредуктаза). Третий барьер 
составляют собственно антиоксиданты, которые 
могут быть разделены на 3 группы: ферменты, об-
ладающие антиоксидантным действием (СОД, ка-
талаза, система глутатионпероксидаза-
глутатионредуктаза), антиоксиданты нефермента-
тивного действия (жирорастворимые – токоферол, 
полифенолы, убихинол, тканевые липиды, витами-
ны К, А, водорастворимые – аскорбиновая кислота, 
мочевина, глутатион, цистеин, никотинамид, бен-
зойная кислота), синергисты, которые потенциру-
ют действие других антиоксидантов (аскорбино-
вая, глутаминовая и лимонная кислота) [10, 13, 17, 
28]. Основная часть АОЗ легких сконцентрирована 
в жидкости, выстилающей эпителий респираторно-
го тракта.  

В норме в системе оксиданты-антиоксиданты 
сохраняется равновесие. Нарушение этого баланса 
в пользу оксидантов приводит к развитию так на-
зываемого оксидативного стресса [32, 47, 46]. Он 
выражается в избыточной продукции АФК и не-
достаточности антиоксидантной защиты. Некон-
тролируемая генерация АФК и их производных 
вызывает повреждение белков, нуклеиновых ки-
слот, ферментов, биомембран и в конечном итоге 
приводит к развитию патологических состояний. 
Оксидативный стресс приводит к повреждению 
наиболее важных полимеров – нуклеиновых ки-
слот, белков, липидов и возникновению клеточных 
мутаций, что может привести к гибели клеток или 
их злокачественному перерождению [53]. Оксида-
тивный стресс также индуцирует гиперреактив-
ность дыхательных путей, повышает секрецию 
слизи.  

Одним из факторов окружающей среды, оказы-
вающих мощное влияние на организм человека, 
является низкая температура воздуха. Особую ак-
туальность эта проблема приобрела в районах 
Крайнего Севера, Сибири и Дальнего Востока, где 
человек 7-8 месяцев в году подвергается воздейст-
вию холода. На основании результатов многолет-
них биохимических и морфологических исследо-
ваний сформулирована концепция развития в орга-
низме окислительного стресса в ответ на действие 
холода [9].  Широкое распространение общего и 
местного охлаждения организма в экстремальные 
сезоны года накладывает своеобразный отпечаток 

на течение многих патологических процессов у 
жителей Северо-Востока России. Наиболее на-
глядно эта особенность проявляется в случае забо-
леваний органов дыхания.  

В.П.Казначеевым в 1974-1976 годах сформули-
рована гипотеза о том, что адаптация человека к 
климатическим условиям высоких широт характе-
ризуется стойким повышением уровня кортикосте-
роидов в крови, переключением энергетического 
обмена с "углеводного типа" на "жировой", акти-
вацией реакций (ПОЛ) в биологических мембранах 
и изменением физико-химических свойств послед-
них Повышение содержания в крови общих липи-
дов, свободных жирных кислот, липопротеидов 
низкой и очень низкой плотности при длительном 
воздействии холода создает реальные предпосылки 
для окисления липидов по свободно-радикальному 
механизму с образованием токсичных продуктов. 
Развивающаяся в холодных климатических усло-
виях гипоксия создает благоприятные условия для 
радикалообразования, способствует истощению 
мощности АОС тканей и в конечном итоге – акти-
вации ПОЛ.  

Активация окислительных процессов в тканях в 
ответ на действие на организм низких температур, 
составляя важнейшее звено биохимической термо-
регуляции, может включать интенсификацию не 
только реакций окисления субстратов дыхания в 
дыхательной цепи митохондрий, но и реакций сво-
боднорадикального окисления. При длительном 
холодовом воздействии на организм увеличивается 
накопление в крови продуктов ПОЛ (диеновые 
конъюгаты, малонновый диальдегид, гидроперики-
си липидов). Изменения в легочной ткани также 
характеризуются увеличением продуктов ПОЛ и 
снижением активности каталазы и витамина Е в 
значительно большей степени, чем в печени и сер-
дечной мышце. Данные изменения вполне понят-
ны, т.к. из всех органов именно легкие подвержены 
непосредственному воздействию холодного возду-
ха. Активность СОД в эритроцитах снижается, в 
сердце возрастает, в легких и печени не изменяется 
[9].  
Определение биомаркеров оксидативного стрес-

са в конденсате выдыхаемого воздух 
 Оценка выраженности воспаления важна для 

ранней диагностики, определения тяжести течения, 
эффективности противовоспалительной терапии 
заболеваний органов дыхания, в том числе БА. 
Симптомы этого заболевания не отражают выра-
женность воспаления из-за их различного воспри-
ятия больными и "маскирующего" эффекта брон-
холитиков. Спирометрия и пикфлоуметрия основа-
ны на обнаружении нарушений бронхиальной про-
ходимости и оценивают только функциональные 
нарушения. 

Непосредственное исследование клеток и ме-
диаторов воспаления дыхательных путей может 
быть проведено с использованием бронхоскопии с 
лаважем и биопсией, принимаемым как «золотой 
стандарт» оценки воспаления. Однако этот метод 
является инвазивным, достаточно травматичным 
для пациентов, что лимитирует его повторное ис-
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пользование. Анализ индуцированной мокроты 
является трудоемким и не предоставляет достаточ-
ной информации о воспалительном процессе в дис-
тальных отделах респираторного тракта  

В последние годы ведется поиск менее инва-
зивных методов, которые легче использовать у ам-
булаторных пациентов, особенно у детей. В по-
следнее время растет интерес к использованию 
выдыхаемого воздуха как к простому неинвазив-
ному методу для получения образцов из нижних 
отделов дыхательных путей [41, 48]. Бронхиаль-
ный секрет дистальных отделов респираторного 
тракта содержит несколько нелетучих и более 200 
летучих соединений. Они составляют первую ли-
нию защиты от оксидантов, поступающих с вды-
хаемым воздухом (табачный дым, озон, окислы 
азота), аллергенов, микробной и бактериальной 
инфекции. Качественные и количественные харак-
теристики этих соединений отражают повреждение 
дыхательных путей, воспалительные изменения, 
эффект лечения. Поэтому они могут использовать-
ся для слежения за динамикой легочных заболева-
ний [15]. 

Белорусские ученые-кардиологи, вероятно, пер-
выми в 80-х годах прошлого столетия приступили 
к масштабному исследованию конденсата выды-
хаемого воздуха (КВВ) [12]. Ими было разработано 
специальное устройство, с помощью которого 
можно было собирать конденсат при обычном ды-
хании человека, снизив до минимума загрязнение 
его слюной. Изначальные попытки были направле-
ны на то, чтобы идентифицировать летучие суб-
станции, особенно оксид азота (NO), в настоящее 
время исследования ведутся для того, чтобы опре-
делить нелетучие макромолекулярные соединения, 
присутствующие в выдыхаемом воздухе, включая 
протеины, липиды, оксиданты и нуклеотиды. Эти 
макромолекулы представляют собой биомаркеры 
различных патологических процессов, происходя-
щих в легких. Для анализа нелетучих субстанций 
требуется конденсация выдыхаемого воздуха пу-
тем его охлаждения. В последние годы усилия 
ученых были сконцентрированы на определение в 
КВВ цитокинов, эйкозаноидов, окиси азота и про-
дуктов ее метаболизма, электролитов и активных 
форм кислорода, продуктов ПОЛ [2, 24, 38, 58]. 

Выдыхаемый воздух насыщается водяными па-
рами, которые могут быть конденсированы при 
охлаждении. Хотя большая часть конденсата со-
стоит из водяного пара, он также содержит различ-
ные частицы из дыхательных путей. Важно опре-
делить источник происхождения аэрозольных час-
тиц (дыхательные пути или альвеолы), которые 
несут в себе протеины. Показано, что крупные ды-
хательные пути являются источником большей 
части выдыхаемой перекиси водорода (Н2О2), что 
основывается на зависимости концентрации Н2О2 
от воздушного потока [56].  

Количество аэрозолей, формирующихся в дыха-
тельных путях, зависит от скорости воздушного 
потока и поверхностного натяжения внеклеточной 
выстилки. Чем выше скорость потока и меньше 
поверхностное натяжение, тем больше продукция 

аэрозолей. Баланс между низкой скоростью и вы-
соким поверхностным натяжением, который обна-
руживается на уровне альвеол, определяет продук-
цию аэрозоля. Кроме того, турбулентные потоки 
облегчают формирование аэрозоля. Прохождение 
воздуха через систему охлаждения приводит к 
конденсации влаги, что делает возможным сбор 
выдыхаемого воздуха в жидкой или твердой фор-
ме.  

Обычно процедура сбора КВВ в объеме 103 мл 
занимает 10-15 минут у взрослых и 15-20 минут у 
детей. Количество конденсата, получаемого при 
выдохе, различается в зависимости от минутной 
вентиляции. Концентрация Н2О2 в выдыхаемом 
воздухе является величиной, зависящей от потока 
воздуха [56]. Важным определяющим фактором 
скорости формирования КВВ может быть влаж-
ность выдыхаемого воздуха. Так как большинство 
субстанций (например, нитриты) измеряются во 
всех отделах респираторного тракта, включая и 
носовые ходы, предотвращение смешивания выды-
хаемого воздуха является важным шагом к получе-
нию правильного образца.  

В настоящее время анализ КВВ является обла-
стью активных исследований. В КВВ присутствует 
большое количество различных маркеров воспале-
ния, которые исследуются как возможные биомар-
керы активности патологического процесса. Наи-
более часто исследуют Н2О2. Пероксид водорода 
получается путем реакции супероксиданиона О2 
при воздействии супероксиддисмутазы в некото-
рых клетках [25]. В дыхательных путях пероксид 
водорода высвобождается при воспалении. Источ-
ником являются нейтрофилы, эозинофилы, макро-
фаги и эпителиальные клетки. Пероксид водорода 
является летучей молекулой, что было продемон-
стрировано при анализе КВВ некоторыми исследо-
вателями [37]. По литературным данным концен-
трация пероксида водорода в КВВ у здоровых не-
курящих лиц колеблется от 0 до 2,15 мкмоль/л в 
зависимости от метода определения [2, 50]. Более 
высокие концентрации обнаружены у людей стар-
шего возраста, курильщиков и бывших курильщи-
ков [2, 36, 50]. Циркадный ритм выдыхаемого пе-
роксида водорода был отмечен у здоровых людей с 
наиболее высокими показателями в 12 и 24 ч., так 
же как и у больных ХОБЛ [50]. Обнаружено уве-
личение уровня Н2О2 у больных БА, коррелирую-
щее с тяжестью заболевания  [19, 37, 55], а также 
при ХОБЛ, бронхоэктазах, муковисцидозе, респи-
раторном дистресс-синдроме, аллергическом рини-
те, общем переохлаждении, системном склерозе 
[40, 45, 49, 54, 57].  

Отмечено повышение уровня кислотно-
реактивных соединений тиобарбитуровой кислоты 
(маркера ПОЛ), снижение уровня глутатиона у па-
циентов с бронхиальной астмой (БА)  по сравне-
нию со здоровыми людьми. После курса терапии 
глюкокортикостероидами отмечалось снижение 
концентрации Н2О2, МДА и повышение уровня 
глутатиона [19]. Имелась взаимосвязь между вы-
дыхаемой Н2О2 и количеством эозинофилов в мок-
роте, гиперреактивностью дыхательных путей при 
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астме различной степени тяжести [37]. Также за-
фиксирована высокая  положительная  корреляция 
между ypoвнями Н2О2 и соединениями тиобарби-
туровой кислоты (МДА). Кроме того, важно отме-
тить, что увеличение уровня Н2О2 и МДА у боль-
ных БА и ХОБЛ было связано со снижением зна-
чения объема форсированного выдоха за 1-ю се-
кунду (ОФВ1) [26]. В двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании продемонстрирова-
но значительное уменьшение уровня Н2О2 в выды-
хаемом воздухе пациентов с БА, которые получали 
лечение ингаляционными кортикостероидами, по 
сравнению с плацебо [19]. По данным I.Horvath et 
al. [37], концентрация Н2О2 сохранялась повышен-
ной у астматиков с тяжелым нестабильным тече-
нием этого заболевания, в то время как уровень 
выдыхаемого NO у таких больных после лечения 
кортикостероидами снижался. В качестве причины 
обнаруженной закономерности предполагается, что 
нейтрофилы, которые преобладают в бронхах, осо-
бенно при тяжелой астме, продуцируют увеличен-
ное количество супероксидных радикалов.   

Сигаретный дым вызывает поступление ней-
трофилов и других клеток, участвующих в форми-
ровании воспалительного процесса, в нижних от-
делах дыхательных путей. Эти клетки продуциру-
ют Н2О2, уровень которого в КВВ курящих людей 
был в 5 раз выше, чем у некурящих [49]. 

Другие медиаторы воспаления, получаемые при 
повышенной оксидантной и пероксидазной актив-
ности, привлекли значительное внимание как по-
лезные биомаркеры у пациентов с БА. Уровень 
нитрита, стабильного конечного продукта метабо-
лизма NO, у больных БА был выше по сравнению 
со здоровыми [35, 42]. K.Ganas et al. [35] также 
показали, что уровень нитритов/нитратов в КВВ 
достоверно повышен у больных атопической БА по 
сравнению со здоровыми и позитивно коррелиро-
вал с концентрацией Н2О2.  

В последнее время изопростаны, продукты пе-
рекисного окисления арахидоновой кислоты в ре-
зультате неэнзиматического действия активных 
форм кислорода, также были исследованы в КВВ 
больных БА как биомаркеры воспаления. Они от-
носительно стабильны и специфичны для перокси-
дации липидов, что делает их потенциально убеди-
тельными биомаркерами оксидативного стресса. 
Наиболее часто исследуемым является 8-
изопростан, принадлежащий к классу изопростанов 
F2. Исследование, проведенное у пациентов с лег-
кой, среднетяжелой или тяжелой БА, выявило уве-
личение уровня 8-изопростана в КВВ по сравне-
нию со здоровыми людьми [20, 21, 61]. Даже у па-
циентов с легкой БА уровень 8-изопростана был в 
2 раза больше по сравнению со здоровыми, а у па-
циентов с тяжелой БА еще выше, независимо от 
дозы используемых кортикостероидов. Не выявле-
но корреляции между уровнем изопростана-8 и 
легочной функцией у пациентов с различной сте-
пенью тяжести заболевания. 

Исследования, проведенные в последние годы, 
показали увеличение уровня цистеиновых лейкот-
риенов (ЛТ) и ЛТВ4 в КВВ у пациентов с БА по 

сравнению со здоровыми [20, 23, 61]. Лейкотриены 
высвобождаются из воспалительных клеток дыха-
тельных путей, частично из тучных клеток и эози-
нофилов, и играют определенную роль при астма-
тическом воспалении дыхательных путей. ЛТB4 
формируется из арахидоновой кислоты в результа-
те ферментативного гидролиза ЛТА4, потенциаль-
ного активатора нейтрофилов и провоспалитель-
ных медиаторов. Лейкотриены играют важную 
роль в патофизиологии БА, вызывая сокращение 
гладкой мускулатуры, повышение сосудистой про-
ницаемости и гиперсекрецию слизи. Уровень лей-
котриенов повышается с утяжелением БА. Однако 
не выявлено корреляции между этими медиатора-
ми и уровнем ОФВ1 у пациентов с тяжелой и сред-
нетяжелой БА. Т.Blankenburg et al. [22] показали, 
что концентрация ЛТВ4 у больных атопической БА 
была достоверно выше, чем у здоровых. В других 
исследованиях уровень ЛТВ4 в КВВ увеличивался 
с нарастанием тяжести БА у взрослых и детей [29].  

рН дыхательных путей поддерживается с по-
мощью баланса различных буферных систем, про-
дукции и высвобождения кислот и оснований. 
J.Hunt et al. [39] использовали КВВ для определе-
ния рН в выдыхаемом воздухе у пациентов с БА и 
в контрольной группе. В этой группе значение рН 
было сравнимо с тем, которое определяется в мок-
роте и было сходно с рН в бронхоальвеолярном 
лаваже. В исследовании, проведенном К.Kostikas et 
al. [43], выявлено, что уровень рН меньше у боль-
ных БА по сравнению с контролем и коррелирует с 
концентрацией нитритов/нитратов. Важно отме-
тить, что уровень рН нормализуется после приме-
нения кортикостероидов. Предполагают, что уве-
личение кислотности в просвете дыхательных пу-
тей может объяснить увеличение уровня выдыхае-
мого NО [30].  

Нерешенным остается вопрос о роли оксида-
тивного стресса в генезе гиперреактивности дыха-
тельных путей – облигатного признака и одного из 
основных патогенетических механизмов БА. От-
сутствуют данные о роли активных форм кислоро-
да в процессе реализации холодовой бронхоконст-
рикции, что особенно актуально для регионов с 
континентальным климатом, в частности россий-
ского Дальнего Востока, Сибири и Крайнего Севе-
ра. Перспективным представляется исследование 
прогностических возможностей использования 
биохимических маркеров холодовой гиперреактив-
ности дыхательных путей с точки зрения достиже-
ния контроля бронхиальной астмы. 
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