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Исследования последних лет показали, что причиной многих патологических 
процессов, протекающих в организме, являются активные формы кислорода. 

В данной работе описывается роль АФК в метаболизме клеток, их повреж-
дающее действие и различные “линии” защиты живых форм. 
 

К настоящему времени наука осознала тот факт, что в основе многих 
патологических процессов лежат физико-химические изменения, связанные с 
деструктивным действием активных форм кислорода. 

В данной работе хотелось бы поговорить о роли АФК в метаболизме кле-
ток, их повреждающем действии и различных “линиях” защиты живых форм. 

Составляющие живых форм известно. Установлено, что патологии чаще 
всего связаны с нарушениями свойств липидного слоя мембран клеток и липо-
протеидов плазмы крови. Липидный слой мембран выполняет функции струк-
турной основы для белково-липидных комплексов, плазматической мембраны 
клеток, ионных каналов и рецепторов, функции барьера для ионов и гидрофиль-
ных молекул. Барьерная функция обеспечивается гидрофобным фрагментом 
фосфолипидных молекул – жирными кислотами (насыщенными и ненасы-
щенными). Обе эти функции липидного слоя мембран нарушаются в патологии 
и служат причиной развития одних болезней и осложняют течение других [1]. 

Нарушения липидного слоя мембран может быть связано с различными 
факторами: процессами, происходящими в самой клетке, процессами межкле-
точного взаимодействия, процессами, протекающими в самих фосфолипидах и, 
безусловно, внешними факторами.  

Какова роль АФК во всем этом? Как они возникают? Ясно, что моле-
кулярный кислород является также и окислителем живых систем. Данное его 
свойство определяется особенностью его строения. Вступая в реакцию, моле-
кулярный кислород имеет два неспаренных электрона с антипараллельными 
спинами. В результате взаимодействия кислорода возможно образование корот-
коживущих комплексов – это радикалы кислорода, ненасыщенных жирных 
кислот в составе липидов и радикалы фенольных производных (убихинон, 
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флавин, токоферол и т.д.). 
Реализуя свои способности окислителя, молекулярный кислород присое-

диняет себе электроны, образует супероксидный анион-радикал [ ], пероксид 
водорода [Н

−.
2O

2О2], гидроксид радикал [ ] и гидроксил радикал [ОН−.OH ⋅]. 

O2 O2 H2O2 OH2

e e e e.
ОН

ОН
. 2Н+

.-
- - - -

 
Кроме того, возможно и изменение спинового состояния электронов 

молекулярного кислорода (при наличии дополнительного источника энергии) и 
образование синглетного кислорода, также обладающего свойствами окислителя: 

O2 O2

.

 
К АФК уместно отнести и свободные радикалы, образующиеся в различ-

ных реакциях клеточного метаболизма. Например, в результате окислительной 
атаки жирных кислот, фенольных производных возможно образование следую-
щего типа интермедиатных радикалов: 

1. L – липидный радикал 
R1-CH2-CH=CH

R2-CH2-CH=CH

R3-CH2-CH=CH

C.

 

 

 
Учитывая тот факт, что супероксидный-анион может как отдавать, так и 

принимать электроны, то он может быть как окислителем так и восстановителем. 
Несмотря на то, что как окислитель он весьма слаб, в клетке он все же выступает 
как окислитель. Как правило, он реагирует с небольшими органическими молеку-
лами типа катехоламинов, низкомолекулярных тиолов, аскорбатов и тетрагидроп-
теринов. В кислой среде он образует более активный окислитель – гидроперок-
сильный радикал [Н2О⋅] [2,3]. Супероксид также окисляет в клетке простетические 

 42



группы Fe/S-содержащих дегидротаз (аконитазы, фумаразы, дегидротаза 6-фосфо-
глюконата) до нестабильного соединения теряющего ионы железа. 

Гидроксид-радикал как окислитель, безусловно, активнее супероксид-
аниона. Он способен атаковать белки, фосфолипиды, нуклеиновые кислоты. 

Н2О2 – практически инертен, но он гидрофобен и способен легко проникать 
через клеточную мембрану, в отличии от супероксид-аниона, несущего заряд и 
неспособного преодолевать мембранный барьер. Избыток последнего в клетке под 
действием супероксиддисмутазы (СОД) превращается в перекись водорода. 

Результатом взаимодействия супероксид-аниона с NО-радикалом, обра-
зуемого NО-синтазой и обладающего целым рядом важнейших биологических 
свойств, является окислитель пероксинитрит [ONOO-]. Пероксинитрит выпол-
няет функции регулятора тонуса кровеносных сосудов. NO-обладает сосудорас-
ширяющими свойствами, а супероксид нейтрализует его, и таким образом, 
обеспечивает сосудосуживающее действие. 

Пероксинитрит - сильный окислитель. Помимо этого в кислой среде, а 
также в присутствии ионов Fe2+ он способен генерировать гидроксид-радикал. 

Изучение цепных реакций [8-10] способствовало созданию представлений о 
свободно радикальном цепном механизме ПОЛ в модельных системах [57, 1, 59] по 
аналогии с жидкофазным окислением углеводородов [59-61]. По мнению неко-
торых авторов [62,63], такой механизм характерен для процессов ПОЛ, проис-
ходящих in vivo. Данные об участии в изучаемых процессах специализирован-
ных ферментативных систем указывают на неидентичность реакций фер-
ментативного ПОЛ в организме и неферментативного - в модельных системах. 

Образование свободнорадикальных промежуточных продуктов при фер-
ментативном ПОЛ подтверждено экспериментально [64-67]. Однако протекание 
цепных реакций, сопровождающихся удлинением и разветвлением цепи [9, 10, 
62, 63], вряд ли возможно, так как дальнейшее превращения лабильных ради-
кальных промежуточных продуктов носят ферментативный характер [64-67]. О 
различии реакций неферментативного и ферментативного ПОЛ свидетельствует 
уже и то, что субстратом неферментативного окисления в тканях млеко-
питающих могут быть любые ненасыщенные жирные кислоты, в том числе и 
моноеновые [59,61], тогда как ферментативного - только полиненасыщенные 
жирные кислоты, содержащие 1,4-цис, циспентадиеновые группировки [64-67]. 

Независимо от того, протекает процесс ферментативно или нефермента-
тивно, рассмотрим основные элементарные стадии - инициирование, продолже-
ние, обрыв цепи. 

1. Зарождение цепи: 
.

RH R
.

R + O2 RO2

.
 

2.Продолжение цепи: 

RO2 + RH        ROOH + R
. .

ROOH           RO + HO
. .

 
3.Обрыв цепи: 
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R  +   R

RO2   +   R

RO2   +   RO2

.. .

. .

..
молекулярные продукты

 
 

Образование свободных радикалов, инициирующих свободнорадикальное 
цепное окисление возможно при действии токсических соединений, некоторых 
антибиотиков и ксенобиотиков, при фотохимическом воздействии, например, 
УФ - облучении изолированных мембран клеток и кожи животных и человека, 
при облучении этих объектов в присутствии сенсибилизаторов, т.к. фурокумо-
рины используются при терапии кожных заболеваний [1]. 

Возможна постишемическая активация перекисного окисления липидов, 
приводящая к нарушению функций различных органов, чаще мозга (после 
реанимации) и сердца (после инфаркта) [58]. Хотелось бы отметить, что су-
пероксидный радикал продуцируется появлением субстрата ксантиоксиназы 
при гипоксии или нарушении обмена веществ [58], фаготирующими клетками-
гранулоцитами и моноцитами крови и тканевыми макрофагами [58].Интересно 
отметить то, что сами перекиси, образующиеся при ПОЛ, чаще не являются 
первопричиной появления патологий в организме. Перекиси липидов являются 
интермедиатами, которые используются организмом для синтеза биологически 
активных веществ - простогландинов, тромбоксанов, стероидных гормонов и 
т.д. [30-33]. Поэтому их нельзя рассматривать как нежелательные продукты 
окисления. Склонны считать, что этому способствуют продукты глубокого 
окисления (альдегиды, кетоны, кислоты и т.д.) [29].  

Интересно обсудить и роль ионов железа в ПОЛ. Функциональная необ-
ходимость железа как необходимого элемента метаболизма, как фактора играю-
щего важную роль в окислительно-восстановительных процессах при эритрозе, 
тканевом дыхании и ряде биохимических реакций бесспорна [13]. Недостаток, 
равно как и избыток железа в организме приводит к нарушению функции 
различных органов, таких как печень, селезенка и, в первую очередь, костный 
мозг. Но, тем не менее, как считают многие исследователи, ионы железа могут 
катализировать свободнорадикальные процессы и присутствуют во всех 
биологических жидкостях [14-19]. Само по себе свободное окисление является 
физиологическим процессом, но появление цитотоксичного ионизированного 
железа в количестве, превышающим трансферриновую емкость, приводит к 
патологической направленности в реакциях свободнорадикального окисления. 
Как следствие, чрезмерное образование гидроксильного и липидных радикалов 
[14-21]. К сегодняшнему дню установлено, что цитотоксическим эффектом 
обладают ионы Fe2+, а не Fe3+ [14]. Повреждение биологических мембран и 
других компонентов клетки осуществляется с участием Fe2+ в результате обра-
зования свободных радикалов в результате ниже перечисленных реакции. 

1. Образование суперксидного радикала при автоокислении Fe2+ кислородом 

Fe2+  +  O2         Fe3+  + O2
. -

 
[ р-ция Хабера-Вайса] 

Далее превращение может пойти разными путями: −.
2O
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а) под действием супероксиддисмутазы (СОД) превращается в 
перекись водорода, которая  

−.
2O

. -
2O2

СОД H2O2 + O2  
используется для синтеза гипохлорита или разлагается нерадикальным путем 
под действием каталазы и глутатионпероксидазы [14,16,24,25]. 

б) при недостатке СОД супероксид взаимодействует с окисью азота и при 
этом образуется пероксинитрит (см. выше), повреждающий эпителий и на-
рушает регуляцию сосудистого тонуса и артериального давления [14, 16.24.25]. 

2. Гидроксильный радикал образуется при наличии в клетке перекиси 
водорода и Fe2+ . 

Fe2+ + Н2О2 → Fe3+ + ОН· + ОН−

3.Окислительное повреждение биомолекул связано с появлением новых 
свободных радикалов как результат взаимодействия несвязанных ионов железа 
с органическими гидроперекисями 

Fe2+ + LООН → Fe3+ + ОН− + LО (р-ция Осипова) 
.LO (липоксидрадикал) - начало новой цепи окисления липидов [26,8]. 

Таким образом, учитывая то, что выше перечисленные реакции являются 
универсальными физиологическими процессами и свойственны любому виду 
клетке и тканей, то можно утверждать следующее: при любом критическом сос-
тоянии, когда имеется спазм сосудов системы микроциркуляции, недостаток 
кислорода с последующим его избытком (искусственная вентиляция легких, 
гипербарическая оксигенация, реперфузия), а также метаболический ацидоз и 
гибель клеток и универсальный процесс синтеза свободных радикалов принимает 
катастрофические размеры и скорости. Причина этого избыток ионов Fe2+ [27]. 

При патологических процессах источником  может быть NАДН-окси-
даза, а также ксантинооксидаза-фермент, продуцирующий при окислении 
ксантина и гипоксантина [28]]. 

−.
2O

Ионы меди, связанные с аминокислотами или альбумином, могут участ-
вовать в образовании радикалов [34,35]. Кроме того, образующиеся радикалы 
могут взаимодействовать с лигандом ионов меди, вызывая его разрушение [36].  

В целом прооксидантам (системы принимающие участие в активации ПОЛ) 
можно отнести легко самоокисляющиеся соединения, образующиеcя свободные 
радикалы (витамин А, Д, нафтохиноны), восстановители (НАДФН, липоевая 
кислота, низкие концентрации аскорбиновой кислоты) и свободнорадикальные 
продукты, различные по своему происхождению и химической природе [8]. 

Параллельно с окислительным повреждением мембранных липидов могут 
происходить процессы повреждения белков, нуклеиновых кислот посредством 
АФК [4,5]. 

Амино- и сульфгидрильные группы белков особенно легко окисляются 
АФК и гипохлоритом ,образующегося в результате миелопероксидных реакций 
в клетке из Н2О2. Данный процесс как правило обратим и зависит от энергети-
ческого потенциала клетки и наличия в ней восстановленных форм глутатиона, 
цистеина,тиоредоксина. В белковых молекулах также легко окисляются лизин, 
тирозин и карбоксильные группы дикарбоновых аминокислот. В результате 
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данных повреждающих реакций накапливаются орто- и мета-тирозин, ме-
тионинсульфоксид и разнообразные карбонильные производные белков[6]. Бел-
ковые карбонилы, легко образуют поперечные сшивки с NH2–группами. Взаи-
модействие белка с малоновым диальдегидом, образующегося при перекисном 
окислении липидов, приводит к образованию поперечных сшивок между белка-
ми или белками и другими молекулами, содержащими NН2–группы. Аналогич-
но осуществляется взаимодействие белков с кетоальдегидами, образующихся 
при окислении сахаров. С другой стороны, альдегидная группа сахара может 
непосредственно взаимодействовать с амигруппой белков, обеспечивая образо-
вание ряда гликированных производных белка (Шиффовы основания), внутри-
молекулярная перегруппировка которых приводит к образованию продуктов 
Амадори. Наиболее легко гликированию подвергаются аминогруппы лизина, 
если они расположены в пептидной цепи по соседству с пролином [7]: 

 
липиды

АФК
МДА белок

поперечные
сшивки

белокбелок

продукты
Амадори

кетоальдегиды

поперечные 
сшивки

CH2-NH2

АФК

CH=NH COOH

R-CHOH-CH=O R-CHO=CH-O
-

АФК

R-CO-COH

 
 
В целом, окисление белков приводит как нарушению, так и модификации 

их функций [6]. 
Взаимодействие АФК с нуклеиновыми основаниями ДНК и РНК приво-

дит к гидроксилированию и нарушает регуляцию упаковки двойной спирали 
ДНК и стабильности РНК. Это вызывает фрагментацию молекул нуклеиновых 
кислот (данные дефекты с трудом поддаются восстановлению). Более легкими 
для восстановления являются окислительные повреждения дезоксирибозы, 
вызываемые прямой атакой гидроксид-радикала. 

Окислительный метаболизм нуклеиновых кислот с АФК происходит в 
организме весьма часто. Большинство из них не имеет последствий для организма 
(специальная многоступенчатая система антиоксидантной защиты) [2]. 

Организм человека, на наш взгляд - это самый универсальный биохимичес-
кий, физиологический механизм, созданный природой за всю историю своего 
развития. Согласно современным представлениям, существуют различные линии 
защиты живых форм от кислорода, то есть различные системы антиоксидантной 
защиты клеток. К ним, как правило, относят ферменты и низкомолекулярные 
соединения, препятствующие образованию свободных радикалов, неорганические 
соединения, биополимеры, надмолекулярные структуры и органеллы (таблица 1). 
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Таблица 1 
Антиоксиданты в живых системах 

 
Антиоксиданты Локализация Функции 

Ферменты и белки 
Си/ Zn –СОД Эритроциты, цитоплазма Тушение  −.

2O
Mn-CОД Митохондрии Тушение  −.

2O
Внеклеточная СОД Плазма крови, стенки сосудов Тушение  −.

2O
Каталаза Пероксисомы Тушение Н2О2

Глутатионпероксидаза Цитоплазма, митохондрии Деградация Н2О2 и перекисей липи-
дов 

Глутатионтрансфераза Клеточные мембраны, 
митахондрии, 
эндоплазматический ретикулум, 
цитозоль 

Деградация перекисей липидов 

Ферритин Цитоплазма Хелатор Fе2+

Трансферин Внеклеточная среда Хелатор Fе2+

Лактоферин Внеклеточная среда Хелатор Fе2+

Церуплазмин Внеклеточная среда Хелатор Сu2+,окисление Fe2+, туше-

ние  −.
2O

Альбумин Внеклеточная среда Хелатор Сu2+, тушение ОН., LОО·, 
НОСl 

Низкомолекулярные соединения 
Витамин Е Биомембраны Тушение ОН·, LОО·, НОСl и т.д. 

Тушение ОН·, LОО , НОСl и т.д. 
Убихинол Биомембраны Тушение ОН·,  
Каротиноиды Биомембраны LОО·,НОСl и  −.

2O
Витамин С Цитоплазма Тушение ОН·,  −.

2O
Карнозин Цитоплазма Тушение ОН·, и нейтрализация 

гипохлорита 

−.
2O

N-ацетилцистеин Цитоплазма Неизбирательное туение АФК 
Таурин Цитоплазма Нейтрализация гипохролита 
Глутатион Цитоплазма, митохондрии Тушение ОН·,  −.

2O
Мочевая кислота Кровь Предотвращение перекисного окис-

ления липидов 
Белурубин Кровь  Предотвращение перекисного окис-

ления липидов 
 
Ионы марганца способны в широком диапазоне рН формировать цикл 

дезактивации супероксид-аниона[75]. 
Все антиоксиданты играют в тканях различную роль. На наш взгляд, деление 

на проаксидантов и антиоксидантов весьма условно. Одно и то же соединение в 
определенных условиях может проявлять весьма противоречивые свойства. 
Возможно, этим и объясняется сложность создания, применение и т.д. различных 
лекарственных препаратов обладающих антиоксидантными свойствами.  

Супероксиддисмутаза контролирует клеточный уровень супероксид - 
аниона, дисмутируя его избыток в перекись водорода. Однако СОД в присутст-
вии избытка перекиси водорода может образовать гидроксид-радикал, который 
атакует соли СОД и как следствие её фрагментация и потеря активности. 
Установлено, что многие патологии человека, вызванные ростом АФК, протека-
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ют на фоне пониженной активности или генетически обусловленного дефицита 
СОД (склероз, болезнь Альцгеймера и т.д.)[46]. 

Известно, что глутатион и ферменты его метаболизма - одна из важнейших 
антиоксидантных систем, которая защищает от вирусного воспаления [51,52]. При 
всех пяти острых (ОВГ) и хронических вирусных гепатитах (ХВГ) в эритроцитах 
увеличиваются активности глутатионпероксидазы (ГПО) и глутатионредуктазы 
(ГР) и снижается концентрация восстановленного глутатиона. В плазме аккумули-
руется ГПО, глутатионтрансфераза (ГТ) и α-глутамилтрансфераза (ГГТ). Очевидно, 
изменения в системе глутатиона в эритроцитах являются реакциями на оксидатив-
ный стресс, а в плазме крови – последствиями воспаления и цитолиза гепатоцитов 
кислорода [56]. Каталаза, глутатионпероксидаза и глутатионтрансфераза участвуют 
в восстановлении органических пероксидов. Глутатионпероксидаза активно 
восстанавливает и перекись водорода. 

Белки - хелаторы металлов переменной валентности препятствуют ис-
пользованию этих ионов в качестве доноров электронов. Процесс высвобожде-
ния железа из ферритина всегда включает стадию восстановления в анаэробных 
условиях с участием . Но при кислых значениях рН, эти реакции протекают 
быстрее и высвободившееся железо может активировать ПОЛ и наиболее 
эффективным восстановителем железа будет аскорбиновая кислота [14]. При 
этом в аэробных условиях восстановление железа из феррита в 85% и 
ингибируется супероксиддисмутазой [15]. 

−.
2O

Трансферин, лактоферин и церуплазмин – белки острой фазы воспаления. 
Они способны повышать свою концентрацию в результате нарушения гомеоста-
за. Под воздействием повреждений выделяются биологически активные 
вещества, способствующие увеличению синтеза интерлейкина-1 [37-39]. Сти-
муляция защитных сил организма и увеличение синтеза белков острой фазы, в 
частности, церуплазмина, приводит к росту концентрации последнего при вос-
палении [23, 16. 40-44]. Отмечается, что снижение уровня сывороточного желе-
за при развитии воспалительных процессов, объясняет существенное снижение 
концентрации трансферина и рост концентрации лактоферина. Важная роль 
лактоферина [42] также сводится межклеточной кооперации фагоцитирующих 
клеток. Что выражается в способности мононуклеарных фагоцитов поглощать 
лактоферин и как следствие – угнетение образования гидроксильного радикала 
и тем самым защита клетки от аутопероксидации мембран. 

Гидрофильные и гидрофобные низкомолекулярные антиоксиданты взаи-
модействуют с остатками АФК не прореагировавшими свыше указанными фер-
ментами. 

Витамин Е (α-токоферол) – подавляет цепные реакции ПОЛ в гидрофоб-
ном липидном биослое клеточной мембраны. Он восстанавливает пероксильные 
радикалы в менее реакционноспособный фенольный радикал, который находит-
ся в таком состоянии вплоть до восстановления витамином С в исходное состо-
янии [47,48]. Хотя в определенных условиях витамин С способствует проявле-
нию прооксидантных свойств различных систем (см. выше). Аналогичные двой-
ственные роли могут играть глутатион [49], липоевая кислота [2,47,50] и т.д. 
Вероятно, это и является причиной неоднозначного действия при использова-
нии в терапии ряда заболеваний, сопровождающихся ростом АФК и свободных 

 48



радикалов [50-52]. Да и сам α - токоферол при некоторых окислительных про-
цессах не защищает организм: повреждение структур при ишемии не сопровож-
дается убылью α -токоферола [12], а его защитные свойства могут объясняться 
влиянием на Са-депо клеток [48,58], структуру мембранного биослоя [73] или 
активность клеточных протеинкиназ [74]. 

В последние годы список низкомолекулярных антиоксидантов дополнил-
ся новыми соединениями, в числе которых каратиоиды, мелатонин, дипептид 
карнозин , N-ацетилцистеин и т.д.[49].  

К сегодняшнему дню разработаны несколько конструкций компонентов, 
призванных повысить антиокислительную защиту. Так, например, композиция 
двух веществ – ацетил-L-каротина и липоевой кислоты [77]. Антиоксидантная 
активность коэнзима Q – существенного компонента электротранспортной цепи 
митохондрий, известна и используется для создания различного типа компози-
ций и т.д. 

С точки зрения химии картина протекающих процессов более или менее 
ясна. Большой интерес представляет оценка и тестирование тех условий, в 
которых физиологический внешний сигнал преобразуется в сигнал, ведущий к 
развитию повреждений. Реакция клетки на внешний сигнал различается в 
зависимости от его интенсивности. Кроме того существует несколько стадий 
развития ответа, из которых начальная не связана с индукцией генетического 
аппарата, а изменяет активность уже существующих систем, т.е. носит регуля-
торный характер. Следующая стадия клеточного ответа связана с активацией 
сигнальных каскадов, например, редокс-сигнальным путем, с помощью кото-
рых внешний сигнал передается к ядру клетки. В этом случае активируются оп-
ределенные гены и начинается синтез РНК и соответствующих белков с целью 
оптимизации работы клетки в новых условиях [70-72]. При таком развитии со-
бытий ответ клетки будет физиологическим, компесаторным. Если взаимодей-
ствие имеет слишком высокую интенсивность, а скорость компенсаторных 
реакций мала, то в ядре включается не программа синтеза комплекса защитных 
белков, а напротив, специальная программа гибели самой клетки или апоптоз. В 
этом случае повреждение клеточных структур развивается опосредованно, 
через активацию генома. При этом соседние клетки получают возможность 
выжить в условиях действия повреждающего фактора, что целесообразно для 
всего организма в целом. Что же произойдет, если уровень свободнорадикаль-
ного окисления будет еще выше? Начинается быстрое разрушение клеточных 
структур, которое не опосредуется геномом, поскольку апоптозный сигнал не 
успевает реализоваться. Эта роль свободных кислорода наиболее известна – 
повреждаются мембранные структуры, повышается уровень свободного каль-
ция, который прямо активирует протеазы и фосфолипазы и в результате клетки 
гибнут. Такой процесс называется некрозом. Интересно, что при этом все 
предыдущие стадии также включаются, т.е. активируется как физиологический 
ответ, так и апоптотический, но они не успевают реализоваться, поскольку 
происходит более быстрый процесс - разрушения клеточных структур в 
результате прямого повреждающего действия активных форм кислорода. 
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CANLI SİSTEMLƏRDƏ OKSİGENİN FƏAL FORMALARI 
 

A.M.MƏHƏRRƏMOV, İ.Ə.ƏLİYEV, U.F.ƏSGƏROVA,  
L.M.SÜLEYMANOVA, M.N.MƏHƏRRƏMOV 

 
ХÜLASƏ 

 
Son illərin tədqiqatı göstərir ki, canlı orqanizmdə müşahidə olunan patoloji proseslərin 

səbəbi oksiqenin aktiv formalarıdır. 
Hazırkı işdə oksigenin aktiv formalarının hüceyrənin metabolizmində rolundan, onların 

zədələyici təsirindən və canlıların müxtəlif qoruyucu “xətlərindən” bəhs edilir. 
 

ACTIVE FORMS OF OXYGEN IN ANIMATE SYSTEMS 
 

A.M.MAHARRAMOV, I.A.ALIYEV, U.F.ASGAROVA,  
L.M.SULEYMANOVA, M.N.MAHARRAMOV 

 
SUMMARY 

 
The recent researches have shown, that the active forms of oxygen are the cause of 

many pathological processes in an organism. 
The paper describes the role of AFO in the cell metabolism, their action and various “lines” of 
protection of the animate system. 
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