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В статье приведен обзор данных литературы относительно источников обра-
зования свободных радикалов. Приведена классификация свободных радика-
лов в зависимости от их природы и происхождения, сделан акцент на молеку-
лярно-клеточных механизмах действия супероксид анион-радикала, гидро-
ксильного радикала, оксида азота в условиях нормы.  

 
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
СВОБОДНЫХ РАДИКАЛОВ 

Свободные радикалы – это чрезвычайно ре-
актогенные окислители, играющие важную роль 
в процессах метаболизма клеток в условиях нор-
мы, а при образовании в избыточных концентра-
циях - являющиеся факторами дезорганизации 
всех структур клеток и в конечном итоге их ги-
бели. 

До настоящего времени нет единой класси-
фикации этих соединений, не достаточно четко 
определена их роль в процессах жизнеобеспече-
ния клеток в условиях нормы. Большее количе-
ство экспериментальных работ направлено на 
исследование патогенеза заболеваний инфекци-
онной и неинфекционной природы, в которых 
свободнорадикальное окисление является типо-
вым процессом дезинтеграции биологических 
систем, одним из терминальных звеньев разви-
тия патологии, независимо от характера иниции-
рующего его этиологического фактора [36,37,38]. 

В ряде работ предпринята попытка разде-
лить образующиеся в нашем организме радикалы 
на чужеродные и природные [5]. Источником 
чужеродных радикалов могут быть ксенобиоти-
ки, а также вода, кислород и другие соединения 
эндогенного происхождения, подвергшиеся воз-
действию ионизирующего излучения, ультра-
фиолетового облучения, интенсивного светового 
воздействия лазера [10].  

Природные радикалы делят на первичные и 
вторичные. К числу первичных радикалов отно-
сят супероксид (•ОО-), нитроксид (•NO), убихи-
нон (•Q) – переносчик электронов в дыхательной 
цепи. Из первичного радикала - супероксида - в 
процессе его метаболических превращений мо-
гут образовываться активные молекулярные со-
единения: перекись водорода, гипохлорит, гид-
роперекиси липидов [2,4,6,15,17,39]. Взаимодей-
ствие первичных радикалов, а также различных 
веществ с металлами переменной валентности 
(прежде всего Fe2+) приводит к образованию 
вторичных радикалов – гидроксила (•ОН) и ли-
пидных радикалов (L•,LOO•), обладающих вы-

раженным деструктивным действием на клеточ-
ные структуры [29,30,31,32,33]. 

В соответствии с данными литературы сво-
бодные радикалы в условиях нормы играют важ-
ную роль в процессах жизнеобеспечения клеток 
в различных биологических системах, участвуя в 
реакциях окислительного фосфорилирования, 
биосинтеза простагландинов и нуклеиновых ки-
слот, в регуляции липидного обмена, в процессах 
митоза, а также метаболизма катехоламинов [35]. 
Однако их роль в биологических системах чрез-
вычайно динамична, поскольку свободные ради-
калы относятся к категории высокореактогенных 
молекул, избыточное образование которых мо-
жет достаточно быстро привести к дезорганиза-
ции клеточных структур, нарушению функцио-
нальной активности клеток [12,13,19]. 

Как указывалось выше, основные радикалы, 
образующиеся в клетках – это радикалы кисло-
рода (супероксид- и гидроксильный радикалы), 
монооксид азота, а также радикалы ненасыщен-
ных жирных кислот и др. Свободные радикалы 
образуются и в процессе метаболизма ряда ксе-
нобиотиков в макроорганизме [10,40]. 

Высокая реактогенность свободных радика-
лов обусловлена тем, что на внешней электрон-
ной орбитали у них находится неспаренный 
электрон, в отличие от обычных органических 
молекул. В связи с этим свободные радикалы 
выступают в роли активных окислителей, захва-
тывающих недостающий электрон от различных 
соединений и тем самым повреждающих их 
структуру [5,15,16].  
ОСНОВНЫЕ ИСТОЧНИКИ ОБРАЗОВАНИЯ 

СВОБОДНЫХ РАДИКАЛОВ 
К настоящему времени довольно четко оп-

ределены источники происхождения свободных 
радикалов в биологических системах, дана опре-
деленная оценка их метаболической значимости 
в условиях нормы и патологии. 

Как указывалось выше, основным источни-
ком свободных радикалов является кислород, к 
активным формам которого относят диоксид или 
супероксидный анион-радикал, перекись водо-
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рода, гидроксильный радикал, реже в эту группу 
включают синглетный кислород [4, 5, 6, 8, 12, 23, 
33, 34]. 

Стабильным радикалом является оксид азота 
(NO) – вторичный мессенжер, образующийся из 
L-аргинина, и активирующий гуанилатциклаз-
ную систему [7,18,24,26,27,28].  

Инициация свободнорадикального окисле-
ния может быть обусловлена различными при-
чинами, но первостепенную роль в этом процес-
се играют промежуточные продукты восстанов-
ления кислорода. В свою очередь активные фор-
мы кислорода могут образовываться интрацел-
люлярно в сфере действия оксидазных энзимов, а 
также экстрацеллюлярно, в частности при уча-
стии лейкоцитов [20,23,21,22,39].  

Как известно, в условиях нормы около 93-
95% молекулярного кислорода подвергается те-
травалентному восстановлению с образованием 
воды в митохондриях в биологическом процессе, 
связанном с генерацией АТФ [11, 35]. В то же 
время кислород участвует в процессе метаболиз-
ма таких субстратов, как ксантин, гипоксантин, 
L- и D-аминокислоты. Атомы водорода от этих 
соединений с помощью флавиновых кофермен-
тов переносятся непосредственно на молекуляр-
ный кислород, минуя систему цитохромов и ци-
тохромоксидазы. Конечным продуктом окисле-
ния субстратов в этих реакциях является пере-
кись водорода. В балансе тканевого дыхания на 
долю этих реакций с образованием в качестве 
конечного продукта перекиси водорода прихо-
дится около 5-7% [14,15,17,39,40,41]. Образую-
щаяся в этих реакциях перекись водорода или 
разлагается каталазой, или используется в реак-
циях, катализируемых пероксидазой, содержа-
щейся в значительных количествах в пероксисо-
мах клеток печени и почек [9,12, 15,41]. 

В инициации образования перекиси водоро-
да играют роль флавожелезопротеиды, медьсо-
держащие оксидазы, молибденсодержащие фер-
менты (ксантиндегидрогеназа, ксантиноксидаза, 
альдегидроксидаза). Перекись водорода не явля-
ется в прямом смысле свободным радикалом, 
однако, обладает способностью инициировать 
свободнорадикальное окисление, поэтому явля-
ется цитотоксическим соединением [1,15]. 

Как указывалось выше, основная часть мо-
лекулярного кислорода подвергается тетрава-
лентному окислению в митохондриях с образо-
ванием воды в системе, сопряженной с синтезом 
АТФ [29,30]. 

Касаясь структуры митохондрий, следует 
отметить, что в митохондриальном матриксе на-
ходятся все специфичные дегидрогеназы, обес-
печивающие реакции цикла трикарбоновых ки-
слот, β-окисление жирных кислот. На внутрен-

ней митохондриальной мембране локализована 
система переносчиков протонов и электронов 
(дыхательная цепь) и АТФ – синтетазная систе-
ма. В составе наружной митохондриальной мем-
браны обнаружены ферменты типа МАО, фер-
менты обмена фосфолипидов, а также ферменты, 
обеспечивающие удлинение цепей жирных ки-
слот до С18. Пространство между обеими мем-
бранами заполнено коллоидной суспензией, об-
ладающей активностью аденилатциклазы и фер-
ментов, катализирующих фосфорилирование 
АДФ, не связанное с окислением субстратов. На-
ружная митохондриальная мембрана свободно 
пропускает достаточно крупные молекулы (с 
ММ до 10000), тогда как внутренняя – не спо-
собна обеспечивать пассивный транспорт даже 
низкомолекулярных соединений. Типичными 
составляющими внутренней митохондриальной 
мембраны являются кардиолипин, убихинон, ци-
тохромы, ряд транспортных белков – ферментов, 
участвующих в транспорте электронов водорода 
(Н+) [17,29,31,32,33,35,40]. 

Касаясь общей организации процесса пере-
носа электронов, следует отметить, что в каждом 
обороте цикла лимонной кислоты специфичные 
дегидрогеназы отщепляют от изоцитрата, α -
кетоглутарата, сукцината и малата четыре пары 
атомов водорода, которые в определенной точке 
отдают свои электроны в цепь переноса электро-
нов и, таким образом, превращаются в Н+. Элек-
троны в конце дыхательной цепи достигают ци-
тохрома аа3, или цитохромоксидазы, при уча-
стии которой они передаются на кислород. В ре-
зультате, при взаимодействии 2-х ионов Н+, 2-х 
электронов и кислорода, образуется молекула 
воды. Следует отметить, что на каждую пару 
электронов, переданных по дыхательной цепи от 
НАДН к кислороду, синтезируется 3 молекулы 
АТФ [1, 9, 15]. 

Главной задачей митохондрий является 
обеспечение макроэргами энергозависимых 
внутриклеточных реакций. Согласно с хемиос-
матической теории английского биохимика Пи-
тера Митчелла, атомы водорода, отобранные от 
субстратов в дыхательной цепи или системе 
транспорта электронов, превращаются в прото-
ны, которые через внутреннюю митохондриаль-
ную мембрану при участии «насосов» проходят в 
межмембранное пространство. Последнее обес-
печивает возникновение химического и электри-
ческого градиентов на границе, образованной 
внутренней мембранной. Синтез АТФ, требую-
щий затраты энергии, осуществляется за счет 
энергии осмотического градиента [17, 28, 29, 30, 
33]. 

В условиях нормы внутренняя митохондри-
альная мембрана непроницаема для Н+, ОН-, К+, 
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Сl-. Разница в ионном составе между двумя сто-
ронами внутренней митохондриальной мембра-
ны является непременным условием для синтеза 
АТФ [17,31,33,35]. 

А. Ленинджер, отмечает, что в митохондри-
ях в цепи переноса электронов возможно непол-
ное восстановление кислорода: в случае присое-
динения только 2-х электронов образуется пере-
кись водорода, одного – супероксидный анион-
радикал (О2 •-). В процессе нормального аэроб-
ного метаболизма 1-2% общего количества по-
требляемого кислорода подвергается последова-
тельному одновалентному восстановлению с об-
разованием свободнорадикальных соединений, 
имеющих неспаренный электрон. В этом процес-
се молекулярный кислород восстанавливается 
вначале в супероксид-анион радикал, который 
затем может превращаться в перекись водорода. 
Последующее одновалентное восстановление 
перекиси приводит к образованию гидроксиль-
ного радикала [15]. На заключительном этапе 
одноэлектронного восстановления кислорода 
образуется вода. Однако промежуточные про-
дукты одноэлектронного восстановления пред-
ставляют собой высокоактивные радикалы. При-
чем, супероксид образуется при одноэлектрон-
ном переносе от флавинсодержащих оксидаз, 
цитохрома С, убихинона, цитохромоксидазы. 
Супероксид образуется и в других электрон-
нотранспортных системах клетки [5,13,14,15]. 
Каждая клетка человеческого организма проду-
цирует около 0,15 моль супероксида в сутки 
[3,8,9].  

Таким образом, очевидно, что источником 
активных форм кислорода может служить мито-
хондриальная дыхательная цепь [17,31]. 

Обращает на себя внимание и тот факт, что 
супероксид и перекись водорода не могли бы 
считаться главными инициаторами свободнора-
дикального окисления в клетке, если бы взаимо-
действие этих веществ не приводило бы к воз-
никновению самого активного из известных 
инициаторов свободнорадикального окисления – 
гидроксильного радикала. Последний представ-
ляет собой трех электронную форму восстанов-
ленного кислорода, быстро атакующую соедине-
ния различной природы, в том числе липиды, 
белки, нуклеиновые кислоты, углеводы с образо-
ванием воды и радикала соответствующей моле-
кулы [12,13,17,23]. 

Касаясь значения гидроксильного радикала, 
следует отметить, что он может образовывать 
при радиолизе воды в реакции Хабера-Вейса, а 
также в реакции Фентона между ионом 2-х ва-
лентного железа и перекисного водорода [4,5,6]: 

Н2О2 + Fe2+ → Fe3+ + OH- + OH• 

Радикал гидроксила чрезвычайно активен и 
оказывает разрушающее действие на различные 
молекулы. Действуя на SH-группы, гистидино-
вые и другие аминокислоты, остатки белков, HO• 
вызывает денатурацию последних, инактивирует 
ферменты, разрушает углеводные мостики меж-
ду нуклеотидами и таким образом разрывает це-
пи ДНК и РНК, инициирует процессы липопе-
роксидации, вызывает мутации и гибель клеток 
[4,6,38,41]. 

Достаточно интенсивное образование сво-
бодных радикалов, в частности супероксида, 
осуществляется в реакциях микросомального 
окисления с участием цитохрома Р-450 [17,40]. 

Цитохром Р-450 представляет собой группу 
оксигеназ (гидроксилаз), обеспечивающих окси-
генирование в мембранах эндоплазматического 
ретикулума продуктов метаболизма и ксенобио-
тиков. Промежуточным продуктом этих реакций 
является супероксидный радикал (О2 •-). По-
следний образуется в процессе разрыва двойной 
связи в ароматическом кольце. Образование О2 
•- и перекиси водорода происходит при самопро-
извольном окислении гемоглобина, ферредокси-
нов, восстановленных цитохромом В5 гидрохи-
нинов, тетрагидроптеридинов, адреналина 
[4,6,14,40]. 

Среди ферментативных путей образования 
супероксидного радикала следует отметить сис-
темы, содержащие катионы переменной валент-
ности (железа, меди) [15].  

В инициации свободнорадикального окисле-
ния могут участвовать катионрадикалы молиб-
дена, марганца, кобальта, железосерные класте-
ры, радикал монодегидроаскорбиновой кислоты. 
Помимо интермедиаторов восстановления ки-
слорода в инициации свободнорадикального 
окисления участвует синглетный кислород. В 
клетках синглетный кислород может образовы-
ваться в реакциях, катализируемых пероксидаза-
ми, липоксигеназами, а также в процессе микро-
сомального НАДФ•Н- зависимого перекисного 
окисления липидов [5,6,9,12,13]. Синглетный 
кислород не является свободным радикалом, од-
нако, реагируя с биомолекулами, он вызывает 
появление свободных радикалов, инициирует 
перекисное окисление холестерина и ненасы-
щенных жирных кислот [35]. 

Общеизвестно, что активные формы кисло-
рода могут образовываться не только внутрикле-
точно, но и внеклеточно при участии лейкоцитов 
[20,23,21,22,38]. В процессе соприкосновения 
фагоцита с микробной клеткой возникает так на-
зываемый «метаболический взрыв», характери-
зующийся активацией НАДФ•Н, НАДН-оксидаз, 
аминокислотных оксидаз. При этом увеличива-
ется более чем в 15 раз потребление кислорода 
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фагоцитом, активируется гексозо - монофосфат-
ный щит. В процессе окисления никотинамида-
дениндинуклеотидов и никотинамидаденинди-
нуклеотидфосфатов образуется супероксид ани-
он - радикал и перекись водорода. Последний в 
свою очередь подвергается дисмутации при уча-
стии СОД с образованием перекиси водорода 
[20,21,22,39]: 

•ОО- +•ОО- + 2Н+ → О2 + НООН 
Н2О2 используется фагоцитом с участием 

миелопероксидазы для образования гипохлорита 
[22,39]: 

Н2О2 + Cl- → Н2О + ClO- 
Гипохлорит разрушает стенку бактерии, тем 

самым обеспечивая их гибель. В процессе фаго-
цитоза возможно образование и другого чрезвы-
чайно реактогенного свободного радикала •OH 
[5,9,13,14,21,22,39]. 

Таким образом, возникающие в процессе фа-
гоцитоза активные формы кислорода оказывает с 
одной стороны, бактерицидное действие, а с дру-
гой – обеспечивает дезорганизацию структур 
клеток макроорганизма [22,39]. 

Как указывалось выше, к числу первичных 
природных радикалов относится семихинон 
(•QH) [14]. 

Как известно, при окислении субстратов в 
цикле трикарбоновых кислот, происходит после-
довательный отрыв атомов водорода от субстра-
та и образование восстановленных форм пири-
диннуклеотидов НАДН и НАДФ•Н. Далее элек-
троны от этих соединений переносятся по систе-
ме дыхательной цепи на кислород. Возможным 
звеном цепи переноса электронов служит убихи-
нон (коэнзим Q), при одноэлектронном окисле-
нии которого, образуется семихинон (•QH). По-
следний может возникать и при одноэлектрон-
ном восстановлении убихинона [15,17]. 

БИОЛОГИЧЕСКИЕ  
ЭФФЕКТЫ ОКСИДА АЗОТА. 

Оксид азота (NO•) – эндотелиальный рас-
слабляющий фактор был обнаружен в 1980г 
Furchgott и Zawadski. 

Идентификация структуры и функции окси-
да азота в 1986г не только как расслабляющего 
фактора сосудов, но и как медиатора нервной, 
иммунной систем вызывало большое внимание к 
этому соединению. 

В настоящее время очевидно участие оксида 
азота в поддержании сердечно-сосудистой го-
меостаза, регуляции дыхания, фагоцитоза, мор-
фогенеза, памяти, пресинаптического высвобож-
дения нейропередатчиков [7,18,24,26,27,28].  

В условиях патологии оксид азота играет 
важную роль в механизмах развития бактериаль-
но-токсического шока, заболеваний воспали-
тельной природы, ишемических повреждений 

органов и тканей, эпилепсии и других форм па-
тологии [3,11,36,37,38]. 

В организме человека и животных это со-
единение образуется из L-аргинина при участии 
NO-синтазы эндотелия в процессе двухстадий-
ной реакции ферментативного окисления его 
гуанидиновой группы. Реакция гидроксилирова-
ния ускоряется кофактором – тетрагидроптери-
ном. На следующей стадии реакции образуется 
стехиометрически L- цитрулин и NO в свобод-
норадикальной форме [26,27]. 

Описано несколько форм NO-синтазы: кон-
ститутивная, постоянно присутствующая в ткани 
(сNOS) и индуцибельная (iNOS). По преимуще-
ственной локализации в тканях принято выде-
лять нейрональную (nNOS), эндотелиальную 
(eNOS) и макрофагальную (mac NOS). Первые 
два вида ферментов являются преимущественно 
конститутивными, последняя функционирует как 
индуцибельная форма NOS [6,26,27,34]. 

Последние время несколько изменилась 
классификация разновидностей NO-синтазы [25]. 
Автор указывает, что семейство NO-синтаз 
включает: 

1. NO-синтазу 1 типа (конституционально-
нейрональную), 

2. NO-синтазу 2 типа (индуцибельную NO-
синтазу), 

3. NO-синтазу 3 типа (констуционально - 
эндотелиальную). 

NO-синтаза 1 типа обнаружена преимущест-
венно в структурах центральной и перифериче-
ской нервной системы, экспрессируется посто-
янно в условиях нормы и патологии, участвует в 
регуляции артериального давления. 

Индуцибельная NO-синтаза (2 типа) экс-
прессируется в клетках эндотелия и макрофагах 
при патологических процессах, в частности при 
воспалении, участвует в синтезе провоспали-
тельных цитокинов TNFα, интерлейкина -1β. В 
то же время интерлейкины -4, 8, 10, тромбоци-
тарный фактор роста – β тормозят индуцибель-
ную NO-синтазу и соответственно синтез оксида 
азота. Индуцибельная NO-синтаза экспрессиру-
ется также в сердце при инфаркте миокарда, 
миокардите, сердечной недостаточности. Инду-
цибельная NO-синтаза обнаружена также в гепа-
тоцитах, хондроцитах [25,27,28].  

Констуциональная эндотелиальная NO-
синтаза 3-го типа участвует в регуляции сосуди-
стого тонуса, экспрессируется не только в эндо-
телии сосудов, но и в кардиомиоцитах, тромбо-
цитах, эндотелии легких, почек, NO-синтаза экс-
прессируется постоянно в условиях нормы и па-
тологии [25]. 

Касаясь механизмов действия конституцио-
нальной (нейрональной и эндотелиальной) NO-
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синтазы, следует отметить, что фермент генери-
рует образование NO в ответ на стимуляцию оп-
ределенного подтипа рецепторов (NМДА), чув-
ствительных к глутамату, как правило, под влия-
нием цитокинов [7,25]. 

Установлено, что вслед за активацией 
NМДА подтипа глутаминовых рецепторов в 
структурах мозга возникает проникновение в 
клетку Са2+, который, связываясь с кальмодули-
ном, активирует NO-синтазу и обеспечивает об-
разование оксида азота. Последний взаимодейст-
вует с гуанилатциклазой, обеспечивает увеличе-
ние образование цГМФ и реализацию при его 
участии различных функциональных и метабо-
лических изменений. Следует отметить, что из-
быточное накопление оксида азота в структурах 
мозга обеспечивает не только развитие вазодила-
тации и дезагрегации, что играет адаптивную 
роль в условиях ишемии, но может привести и к 
развитию судорожных расстройств [25,27]. 

Как указывалось выше, в эндотелии сосудов 
экспрессируется как индуцибельная, так и кон-
ституциональная NO-синтаза (сNO-синтаза). По-
следняя (сNO-синтаза эндотелия) обеспечивает 
постоянное (базальное) образование оксида азо-
та, является Са2+ - кальмодулинзависимым фер-
ментом. Образующийся в эндотелии оксид азота 
диффундирует в гладкомышечные элементы со-
судов, связывается с простетической группой 
гема гуанилатциклазы, что приводит к увеличе-
нию уровня цГМФ и последующему уменьше-
нию концентрации Са2+ в гладких мышцах со-
судов. При низких концентрациях Са2+ в клетке 
он перестает обеспечивать сопряжение процес-
сов возбуждения и сокращения, что приводит к 
дилатации сосудов [6,25,26,27]. 

Индуцибельная NO-синтаза эндотелия мо-
жет экспрессироваться при участии нейрогумо-
ральных медиаторов через активацию специфи-
ческих рецепторов эндотелиоцитов под влияни-
ем адреналина, норадреналина, ацетилхолина, 
гистамина, брадикинина, АДФ, серотонина, 
тромбина, эндотелина и др. [25]. 

Указанные нейромедиаторы и биологически 
активные вещества после взаимодействия с ре-
цепторами эндотелия активирует G – протеина-
зы, фосфолипазы Сβ 1-3 и соответственно сти-
мулирует образование инозитолтрифосфата. По-
следний в свою очередь обеспечивает Са2+ - 
кальмодулинзависимую активацию NO-синтазы 
и увеличение продукции оксида азота эндотели-
ем сосудов. В свою очередь, как известно, оксид 
азота обеспечивает вазодилатирующий эффект 
через увеличение уровня цГМФ и уменьшение 
содержания в гладкомышечной клетке Са2+. Од-
новременно оксид азота снижает чувствитель-
ность гладких мышц к кальцию за счет актива-

ции АТФ-зависимых калиевых каналов и гипер-
поляризации клеток гладких мышц [25,26,27,28]. 

Помимо основного вазодилатирующего эф-
фекта, оксид азота тормозит адгезию и агрега-
цию тромбоцитов, адгезию лейкоцитов, синтез 
эндотелина 1, пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудов, явления апоптоза, оказывает ци-
топротекторный эффект и вызывает развитие 
других адаптивных реакций [20, 21, 22, 25, 26, 
27, 35]. 

Однако NO, образуясь в чрезмерных концен-
трациях в условиях патологии, может быть важ-
ным патогенетическим фактором развития эндо-
токсинового шока, оказывать выраженное цито-
токсическое действие за счет образования перок-
синитрата в процессе реакции с супероксидом 
[34,35,36,37,38]: 
•N=O + •O – O- + H+ → O = N – O – OH (перок-
синитрит) 

В свою очередь пероксинитрит, образую-
щейся в этой реакции, может разлагаться с обра-
зованием чрезвычайно реактогенного гидро-
ксильного радикала, вызывающего деструкцию 
практически всех компонентов клетки [29,33,34]. 

В данной статье сделан акцент на происхож-
дении и биологических эффектах супероксида, 
нитроксида, гидроксила и убихинона. В после-
дующем целесообразно остановиться на роли 
этих радикалов в активации процессов липопе-
роксидации и молекулярно-клеточных механиз-
мах дезорганизации субклеточных структур в 
условиях патологии, а также значение антиокси-
дантных систем в развитии адаптивных реакций. 
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THE SOURCES OF FREE RADICALS FORMATION AND THEIR SIGNIFICANCE IN 
BIOLOGICAL SYSTEMS IN NORMAL ENVIRONMENT 

Chesnokova N.P., Ponukalina E.V., Bizenkova M.N. 
Saratov state medical university, Saratov 

 
The survey of the literature data, regarding the sources of free-radicals formation is presented in the arti-

cle. The classification of free radicals, depending on their nature and origin is given, molecular-cellular 
mechanisms of the action of superoxide anion-radical, hydroxyl radical, nitric oxide in normal environment 
are emphasized. 

 
 
 
 


