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Резюме 
В обзоре проведен скрининг терапевтических эффектов оте-
чественного препарата «Гистохром», действующим началом 
которого является хиноидный пигмент морских беспозвоноч-
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ных — эхинохром А (2,3,5,6,8-пентагидрокси-7-этил-1,4-
нафтохинон). При оценке фармакологических аспектов препа-
рата авторы фокусируют внимание на клеточно-молекулярных 
механизмах действия гистохрома. Параллель между фарма-
кодинамикой эхинохрома А и его биологическими эффектами 
обосновывает перспективные направления для расширения 
клинического прменения препарата «Гистохром».

   Keyword:  � echinochrome A; histochrome; antioxi-
dants.

  AAdsoras.� The review presents the screening of the 
therapeutic effects of the Russia drug “Histochrome”, 
active substance of which is quinoid pigment marine – 
echinochrome A (2,3,5,6,8-pentahydroxy-7-ethyl-1,4-

naphthoquinone). Assessing the pharmacological as-
pects of the drug authors have focused on cellular and 
molecular mechanisms of action of histochrome. The 
parallel between echinochrome A pharmacodynamics 
and its biological effects proves promising directions for 
expansion of the clinical application of the preparation 
“Histo chrome”.

СПЕКТР ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ 
АКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА ГИСТОХРОМ®

Отечественные лекарственные средства серии 
«Гистохром®» на основе морского природного со-
единения разработаны сотрудниками ТИБОХ ДВО 
РАН, одобрены Фармакологическим комитетом 
МЗ РФ и разрешены к применению Департаментом 
Государственного контроля лекарственных средств 
[22, 23, 31, 32].

Современный отечественный препарат ги-
стохром представляет собой водорастворимую 
лекарственную форму эхинохрома А (2, 3, 5, 6, 
8-пентагидрокси-7-этил-1,4-нафтохинон), хиноид-
ного пигмента морских беспозвоночных [21, 30, 31]. 
Более десяти лет антиоксидантные свойства пре-

парата эффективно применяются в терапии раз-
личных форм ишемической болезни сердца (ИБС) 
и при офтальмологической патологии. В последние 
годы появилась тенденция к расширению терапев-
тических показаний для применения гистохрома. 
Так, лечебный эффект препарата при тромбозе цен-
тральной вены сетчатки заставляет говорить о воз-
можном его влиянии на функцию клеток крови и/или 
систему гемостаза [10, 23, 24, 27, 35]. При оценке 
изменений показателей структурно-функциональ-
ного состояния эритроцитов при нестабильной сте-
нокардии была выявлена тенденция к снижению их 
индуцированной агрегации на фоне применения 
гистохрома [11]. Позже появились данные, что пре-
парат не только подавляет агрегацию тромбоцитов 
и уменьшает размеры тромбоцитарных агрегатов, 
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но и снижает уровень фибриногена при геморра-
гическом инсульте [45]. Выяснилось также, что при 
терапии данной патологии он обладает рядом пре-
имуществ перед другими антиоксидантными пре-
паратами [32]. И наконец, на базе Хабаровского 
научно-исследовательского института охраны ма-
теринства и детства СО РАМН установлено, что ги-
стохром способен предупреждать и корригировать 
нарушения свободнорадикального статуса и де-
структивные изменения в системе органов дыхания 
на ранних этапах онтогенеза [15].

Традиционно терапевтические эффекты гисто-
хрома связывают с его уникальной способностью 
блокировать ряд звеньев свободнорадикальных 
реакций [2, 3, 6, 17, 34, 36]. Однако, на наш взгляд, 
лишь некоторые благоприятные свойства препарата 
можно объяснить в контексте его антиоксидантной 
активности. Во многом нетипичный для антиокси-
дантов спектр фармакологической активности ги-
стохрома и предопределил наш интерес к углублен-
ному изучению клеточно-молекулярных механизмов 
его действия. В настоящем обзоре мы попытались 
оценить вклад известной фармакологической актив-
ности гистохрома в реализацию его терапевтиче-
ских эффектов и обозначить перспективы изучения 
новых механизмов его действия, что смогло бы рас-
ширить применение препарата в клинике внутрен-
них болезней.

КАРДИОПРОТЕКТИВНАЯ АКТИВНОСТЬ 
ПРЕПАРАТА ГИСТОХРОМ®

Имеющиеся экспериментальные и клинические 
данные дают основания утверждать, что важнейшим 
терапевтическим эффектом гистохрома является его 
кардиопротективное действие, которое ярко про-
является на фоне ишемических и реперфузионных 
нарушений, а также последствий острого инфаркта 
миокарда (ОИМ) [2, 12, 22, 29, 31]. Способность пре-
парата предотвращать повреждение кардиомио-
цитов при ишемии и последующей реперфузии со-
гласуется с концепцией антиоксидантного действия 
гистохрома. Многократно показано, что реперфузи-
онные осложнения, с которыми сталкиваются кар-
диологи и кардиохирурги в процессе восстановле-
ния коронарного кровотока, в значительной степени 
обусловлены активацией процессов свободноради-
кального окисления [8, 14, 19, 51, 55, 62]. Оказалось, 
что применение гистохрома при операции аортоко-
ронарного шунтирования у больных ИБС существен-
но подавляло продукцию малонового диальдегида 
(МДА) —  основного маркера перекисного окисления 
мембран [18]. Вместе с тем в литературе перекис-
ное окисление липидов (ПОЛ) не всегда оказывает 
выраженное кардиопротекторное действие [4, 18, 
37, 47, 92, 101]. В том числе противоишемическое 
действие полигидроксинафтохинонов может быть 
связано с модуляцией генов [97]. Последнее может 

означать, что наряду с антиоксидантной активно-
стью кардиопротекторный эффект гистохрома (как 
и ряда других препаратов) обеспечивается допол-
нительными механизмами клеточно-молекулярного 
действия.

По всей вероятности, кардиопротекторное 
действие гистохрома выступает результатом его 
плейотропного влияния на кальциевый метабо-
лизм, приводящего к снижению внутриклеточной 
концентрации свободного ионизированного каль-
ция [Са2+]

i
. С одной стороны, это обусловлено спо-

собностью препарата образовывать прочные хе-
латные комплексы с [Са2+]

i
, лимитируя участие 

данных ионов в развитии ряда патологических со-
стояний [75–77]. С другой стороны, очевидно, что 
важную роль играет стабилизирующее воздействие 
препарата на функционирование мембранных каль-
циевых каналов, что также обусловливает сниже-
ние концентрации катиона в кардиомиоцитах. По-
казано, что в свежевыделенных и культивируемых 
кардиомио цитах крыс эхинохром А обеспечивал 
развитие указанного эффекта, стабилизируя каль-
циевые каналы наружной мембраны и мембраны 
саркоплазматического ретикулума [5]. По выра-
женности этого эффекта эхинохром А превосходил 
действие известного блокатора кальциевых каналов 
изоптина. Попутно отметим, что аналогичный эф-
фект был выявлен у 2, 3, 5, 6, 8-пентагидрокси-7-
этил-1,4-нафтохинона в отношении АТФ-зависимых 
кальциевых каналов саркоплазматического ретику-
лума скелетных мышц кролика [76].

Именно с влиянием гистохрома на внутриклеточ-
ное содержание Са2+, по-видимому, связан кардио-
протекторный эффект в условиях так называемого 
«кальциевого парадокса», возникающего на фоне 
ишемии с последующей реперфузией мио карда. 
По современным представлениям, постишеми-
ческий реперфузионный синдром обусловлен пе-
реполнением кардиомиоцитов ионами кальция 
вследствие метаболических нарушений, возника-
ющих в период ишемии [8, 13, 62, 70, 90]. В усло-
виях дефицита кислорода до 80 % образующейся 
энергии обеспечивает гликолитический источник 
АТФ. В свою очередь, активированный анаэробный 
гликолиз индуцирует накопление молочной кис-
лоты и развитие внутриклеточного ацидоза. При 
восстановлении кровотока основной путь ликви-
дации последствий ишемии заключается в устра-
нении (ослаблении) внутриклеточного ацидоза 
за счет активации Na+/H+-обменников (NHE), вы-
талкивающих протоны из клетки в обмен на ионы 
натрия [58, 66–69]. Сегодня идентифицировано 
6 изоформ NHE (NHE

1
-NHE

6
). Преобладающей изо-

формой в кардиомиоцитах млекопитающих являет-
ся NHE

1 
[69]. Определенную роль в устранении вну-

триклеточного ацидоза играют Na+/HCO–-симпорт 
(NBS), Na+/K+-АТФазы и некоторые другие меха-
низмы. Однако, по мнению большинства исследо-
вателей, основным способом регуляции внутри-
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клеточного рН
i
 служит Na+/H+-обменник. При этом 

экспериментально доказана связь между актива-
цией NHE и интенсивностью перекисного окисле-
ния липидов [13, 61, 63, 86]. Эти факторы приоб-
ретают ключевое значение в развитии кальциевого 
и кислородного парадоксов. Резкое возрастание 
внутриклеточного содержания ионов Na+ (Na+

i
) в пе-

риоды ишемии и реперфузии выступает мощным 
стимулятором Na+/Ca2+-обмена (NCX), что обеспе-
чивает в конечном счете переполнение кардиомио-
цитов кальцием с развитием клеточной контрактуры 
и аритмии.

Выделение патофизиологических звеньев в раз-
витии ишемических и реперфузионных поврежде-
ний миокарда стимулировало изучение их возмож-
ной фармакологической коррекции воздействием 
на транспорт электролитов. Еще в 90-е гг. XX в. груп-
пой ученых Университета Западного Онтарио (Лон-
дон, Канада) под руководством M. Karmazyn был до-
казан протективный эффект ингибиторов NHE [13]. 
Интересно, что кардиотропные эффекты блокато-
ров Na+/H+-обмена в значительной степени соот-
ветствуют таковым у гистохрома. Так, в обоих слу-
чаях отмечается снижение частоты реперфузионных 
аритмий и улучшение внутрисердечной гемодина-
мики [12, 22, 31, 46, 79, 103]. Как и NHE-блокаторы, 
гистохром уменьшает высвобождение креатинкина-
зы и обладает АТФ-сберегающим действием [1, 80]. 
Кроме того, в экспериментах in vivo было показано, 
что ингибиторы NHE более чем в три раза уменьша-
ют зону некроза миокарда [50]. При введении же 
гистохрома размер зоны инфаркта снижался более 
чем на 50 % [12, 31]. Попутно заметим, что описы-
ваемое действие нетипично для классических анти-
оксидантов, а терапевтический эффект последних 
развивается при длительном их применении [8, 18, 
37, 90–92]. Напротив, кардиопротекторные свой-
ства ингибиторов NHE и гистохрома реализуются 
в первые минуты возобновления кровотока, когда 
отмечается максимальная активация обменника 
[2, 12, 13, 31, 79].

Из вышесказанного можно предположить два ве-
роятных механизма кардиопротекторного действия 
гистохрома: 1) блокада кальциевых каналов кардио-
миоцитов; 2) угнетение Na+/H+-обменника.

Обращаясь к концепции кардиоренальных вза-
имоотношений, подразумевающей неразрывную 
связь сердечно-сосудистых заболеваний с пора-
жением почек, можно предположить нефропротек-
торный эффект гистохрома [26, 40, 42]. Вполне ло-
гично, что антиоксидантная активность препарата 
способна предотвращать дисфункцию нефроцитов 
и, регулируя межклеточные взаимодействия в ка-
пиллярных петлях почечных клубочков, изменять 
гломерулярную фильтрацию. Анализируя возмож-
ные механизмы воздействия эхинохрома А на функ-
цию почек, заметим, что экспериментально доказа-
на способность полигидроксинафтохинонов (ПГНХ) 
угнетать активность мембранных АТФаз [54, 57, 59, 

71, 94]. Зафиксировано изменение проницаемости 
мембран для ионов и под действием эхинохрома А 
[5, 25, 76]. Последнее может быть связано с вли-
янием нафтохинонов на липид-белковые взаимо-
действия [94]. Универсальность механизмов транс-
мембранного транспорта ионов дает основание 
полагать, что ПГНХ способны изменять реабсорб-
цию ионов в эпителии почечных канальцев. Это мо-
жет означать, что эхинохром А обладает диуретиче-
ской активностью.

Развивая идею влияния гистохрома на ион-
ный гомеостаз клетки, логично предположить, что 
снижение проницаемости мембран для Са2+ мо-
жет быть связано с изменением мембранного по-
тенциала. Здесь же заметим, что способность из-
менять трансмембранный потенциал показана 
для структурного аналога эхинохрома А шиконина 
(5,8-дигидрокси-3(1´-гидрокси-4-метилпент-3-
енил)-1,4-нафтохинон) [52]. Изучение влияния 
гистохрома на биофизические свойства электро-
возбудимых клеток выявило гиперполяризую-
щий эффект 2,3,5,6,8-пентагидрокси-7-этил-1,4-
нафтохинона [25]. Более того, анализ динамики 
суммарных трансмембранных ионных токов под-
твердил способность гистохрома тормозить бы-
стрые натриевые и медленные кальциевые токи.

Учитывая известное сходство биологических 
мембран, логично предположить, что изменение 
электрофизиологических процессов в клетках вно-
сит свой вклад в реализацию ряда эффектов гисто-
хрома.

Возвращаясь к проблеме «кальциевого пара-
докса», отметим, что у собак с эксперименталь-
ным инфарктом миокарда превентивное введение 
эхинохрома А достоверно уменьшало зону некроза 
и реперфузионных повреждений [44]. При модели-
ровании «кальциевого парадокса» с использова-
нием изолированного сердца кардиопротективный 
эффект гистохрома сопровождался снижением вы-
хода в перфузат миоглобина [18, 22]. Кроме того, 
введение гистохрома позволяло сохранять запасы 
макроэргических соединений (АТФ, АДФ) и поддер-
живало скорость свободного и фосфорилирован-
ного дыхания ишемизированных кардиомиоцитов 
на уровне, близком к физиологическому [1]. На кар-
диопротективный эффект препарата в условиях 
ишемии/реперфузии косвенно указывает и сниже-
ние активности креатинфосфокиназы (КФК), отра-
жающей величину некроза миокарда [11, 12, 44]. 
Приведенные нами данные нашли подтверждение 
в клинике. Применение гистохрома с тромболити-
ческими средствами при ОИМ приводило к умень-
шению зоны некроза миокарда на 50 % [12, 18, 31]. 
Так что, по всей видимости, именно воздействие 
на кальциевый метаболизм обеспечивает снижение 
частоты развития экстрасистолий и фибрилляций 
желудочков на раннем этапе реперфузии миокар-
да [13, 55, 90, 92]. Благодаря этим свойствам ги-
стохром, возможно, препятствует нарушению элек-
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трической и механической стабильности сердечной 
мышцы, предотвращая возникновение тяжелых ре-
перфузионных аритмий, развитию сердечной недо-
статочности в послеоперационном периоде и сни-
жает частоту летальных исходов [2, 12, 18, 44]. Таким 
образом, с позиции теории кислородно-кальциево-
го парадокса мощный кардиопротекторный эффект 
гистохрома, скорее всего, является совокупным ре-
зультатом его антиоксидантной активности и стаби-
лизации внутриклеточного содержания ионов Са2+.

Следует также отметить, что кардиопротектив-
ный эффект гистохрома не ограничивается исклю-
чительно воздействием на внутриклеточный каль-
циевый гомеостаз. Давно известно, что в условиях 
ишемии и последующей реперфузии активные фор-
мы кислорода (АФК) повышают проницаемость со-
судистой стенки, усугубляя тем самым повреждения 
кардиомиоцитов [72, 88, 93]. Экспериментально по-
казано, что свободные радикалы кислорода способ-
ны вызвать изменение сосудистого тонуса [84, 93]. 
Появились сведения, согласно которым полифе-
нольные антиоксиданты предотвращают эндотели-
альную дисфункцию, модулируя активность ряда 
внутриклеточных сигнальных путей [53]. Не исклю-
чено, что аналогичный ангиопротекторный эффект 
гистохрома обеспечивает улучшение коронарной 
гемодинамики при ишемической болезни серд-
ца [11, 12]. Описанные механизмы могут иметь ме-
сто и в генезе других эффектов гистохрома.

ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ 
ПРЕПАРАТА ГИСТОХРОМ®

В клинике глазных болезней гистохром эффек-
тивно применяется при лечении заболеваний, свя-
занных с кровоизлияниями в стекловидное тело 
и сетчатку, дегенеративных и воспалительных за-
болеваниях роговой, сосудистой и сетчатой обо-
лочек глаза [10, 17, 24, 30, 33]. Однако, несмотря 
на значительный терапевтический успех, нет яс-
ности и относительно генеза большинства офталь-
мологических эффектов гистохрома. По-видимому, 
здесь мы также имеем дело с комплексным воз-
действием препарата. С антиоксидантной активно-
стью препарата в некоторой степени согласуется 
его эффективность при дегенеративно-дистрофи-
ческих заболеваниях глаз [3, 10, 17, 24, 35]. Пока-
зано, что гистохром сокращает сроки эпителиза-
ции роговицы у пациентов после эксимерлазерных 
и кератопластических операций [24, 35]. Одновре-
менно гистохром существенно усиливал регенери-
рующую способность тканей при лечении ожогов 
глаз [24, 28]. Эффект, превосходящий действие из-
вестных антиоксидантов, дает основание полагать 
наличие у гистохрома дополнительных механизмов 
действия [18, 20, 39, 75, 77]. Объяснение же тера-
певтического действия гистохрома при глаукоме 
исключительно повышением инраокулярной анти-

оксидантной защиты выглядит, на наш взгляд, недо-
статочно убедительным [3].

Как известно, способность клетки регулировать 
водный и электролитный баланс в значительной сте-
пени зависит от ионной проницаемости мембран. 
Об изменении проницаемости тканевых барьеров 
свидетельствуют и отдельные офтальмологиче-
ские эффекты гистохрома. Показано, что субконъ-
юнктивальные инъекции препарата после удале-
ния катаракты в 1,5–2 раза сокращают время отека 
роговицы [24]. При дистрофических заболеваниях 
роговицы наблюдалось уменьшение отека с после-
дующим повышением остроты зрения в 60 % случа-
ев [10]. В тех же исследованиях методом электро-
ретинографии установлено, что гистохром обладает 
выраженными ретинопротекторными свойствами. 
У пациентов с начальной стадией катаракты препа-
рат увеличивал прозрачность хрусталика и повышал 
остроту зрения [10, 24]. Включение гистохрома в ком-
плексное лечение глаукомы сопровождалось досто-
верным снижением внутриглазного давления и по-
ложительной динамикой зрительных функций [24]. 
Не исключено, что препарат влияет на проницае-
мость офтальмологических барьеров посредством 
изменения их электрофизиологического состояния.

Не менее загадочным свойством препарата 
представляется усиление им резорбции крови при 
гифемах и гемофтальмах [10, 24, 27, 33]. Еще на до-
клиническом этапе было установлено, что после 
введения гистохрома рассасывание кровоизлияний 
начинается уже на 2–3-й день и успешно завершает-
ся через 3 недели [24, 27, 41]. Клинические исследо-
вания подтвердили наличие такого эффекта. Было 
показано, что применение препарата при лечении 
гифем уменьшает имбибирование кровью ткани ра-
дужки и задней поверхности роговицы, а повышение 
остроты зрения при этом зависело от локализации, 
давности и массивности кровоизлияний [10, 35]. 
Применение гистохрома при лечении небольших 
кровоизлияний в передних отделах стекловидно-
го тела уменьшало помутнение последнего вплоть 
до полной акустической прозрачности [10, 24, 
34, 35]. До недавнего времени терапевтическое 
действие гистохрома при гифемах и гемофтальмах 
стремились объяснить исключительно его антира-
дикальными свойствами. Это положение базирова-
лось на работах Московского НИИ глазных болезней 
имени Гельмгольца, еще в 80-е гг. доказавших, что 
в перестройке коллоидной структуры стекловидного 
тела и повреждении оболочек глаза при травматиче-
ском гемофтальме участвуют свободнорадикальные 
дериваты [38]. Однако дальнейшие исследования 
позволяют значительно расширить традиционные 
представления. В частности, сравнение эффектов 
официнально используемого антиоксиданта эмок-
сипина и гистохрома показало, что из двух анали-
зируемых препаратов только последний защищал 
слои сетчатки от токсического действия рассасыва-
ющейся крови [3, 24].
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Логично выглядит предположение о том, что те-
рапевтический эффект гистохрома при гифемах 
и гемофтальмах дополняется его способностью 
предотвращать повреждающее действие свобод-
ного гемоглобина или продуктов его деградации 
[24, 38, 39, 41]. Известно, например, что токсичность 
внеэритроцитарного гемоглобина в значительной 
степени обусловлена катионами железа Fe2+ [8, 9, 
43, 78, 96]. Попутно отметим, что последние могут 
служить своеобразным связующим звеном ряда па-
тологических состояний, при которых установлена 
эффективность гистохрома. Показано, что измене-
ние содержания свободного железа и общей желе-
зосвязывающей способности сыворотки крови мо-
жет играть важную роль в развитии оксидативного 
стресса при инфаркте миокарда [8, 39].

Исходя из вышеизложенного, выглядит вполне 
логичным, что одним из приоритетных направлений 
изучения фармакодинамических свойств гистохро-
ма явилась оценка его способности хелатировать 
ионы металлов переменной валентности. В резуль-
тате в различных химических тестах и на модель-
ных системах была продемонстрирована способ-
ность эхинохрома А связывать ионы Fe2+ [20, 24, 
39, 76, 77]. Не исключено, что, связывая катионы 
железа, гистохром задействует еще один механизм 
антиоксидантной защиты клеток. Хорошо известно, 
что ионы железа индуцируют образование самого 
агрессивного гидроксильного радикала и участвуют 
в разветвлении цепных радикальных реакций [9, 43]. 
Возможно, отмеченные железосвязывающие свой-
ства гистохрома вносят вклад в развитие выражен-
ного терапевтического препарата при самых разных 
клинических проявлениях перекисного окисления 
липидов.

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНОЕ ДЕЙСТВИЕ 
ПРЕПАРАТА ГИСТОХРОМ®

Опыт клинического применения и данные лите-
ратурных источников предполагают наличие у ги-
стохрома противовоспалительного эффекта [15, 16, 
24, 30]. Весомым аргументом в пользу возможно-
го противовоспалительного действия гистохро-
ма является совокупность его клеточно-молеку-
лярных механизмов действия, и в первую очередь 
известный антиоксидантный эффект препарата. 
Давно установлено, что радикальные дериваты 
выступают триггерами воспалительных процес-
сов и, активируя редокс-чувствительные факторы 
транскрипции и каскады стресс-киназ, регулиру-
ют клеточный и гуморальный иммунитет [8, 9, 43, 
81, 100]. Нарушение окислительного метаболиз-
ма гранулоцитов в условиях воспаления снижает 
их функцио нальный резерв, индуцируя генерацию 
не только первичных АФК, но и вторичных кисло-
род- и углерод-центрированных радикальных ин-
термедиатов [7, 43, 95]. Гиперпродукция послед-

них, изменяя оксидантный гомеостаз интерстиция, 
ведет к разобщению регуляции жизнедеятельности 
и прежде временному апоптозу [7, 9, 43]. Соедине-
ния, нейтрализующие АФК, в той или иной степени 
обладают выраженным противовоспалительным 
потенциалом. Не последнюю роль в генерации сво-
боднорадикальных интермедиатов в условиях вос-
паления играют НАДФН-оксидазы фагоцитов (Nox2) 
[7, 56, 64, 89, 91, 95].

Еще одним следствием некомпенсированной 
продукции АФК является избыточная выработка 
и высвобождение ряда провоспалительных цито-
кинов (фактора некроза опухолей, интрелейкин-1 
и интрелейкин-6) и медиаторов воспаления (гиста-
мина, брадикинина, серотонина), производных ара-
хидоновой кислоты —  лейкотриенов, простагланди-
нов и тромбоксана [43]. Активные формы кислорода 
и продукты перекисного окисления липидов индуци-
руют систему комплемента по альтернативному пути 
с высвобождением анафилатоксина [43, 81, 87]. 
Здесь же отметим, что дегрануляция тучных клеток 
в экссудативную фазу воспаления осуществляется 
под действием ионизированного кальция.

Из немногочисленных и весьма разрозненных 
сведений относительно возможной эффективно-
сти гистохрома в обсуждаемом контексте можно 
отметить ряд прямых и косвенных свидетельств, 
указывающих на наличие у препарата выраженно-
го противовоспалительного эффекта, связанно-
го с влиянием на процесс свободнорадикального 
окисления. Результаты хемилюминесцентного ана-
лиза сыворотки крови детей с хроническими вос-
палительными заболеваниями легких показали, что 
существенный терапевтический эффект эхинохро-
ма А был обусловлен его антирадикальными свой-
ствами [16]. Возможно, обнаруженная активность 
обусловлена снижением под влиянием гистохрома 
активных форм кислорода. По крайней мере ис-
следования последних лет продемонстрировали 
принципиальную способность полифенольных со-
единений элиминировать кислородцентрированные 
радикалы, ассоциированные с активацией фермен-
тов класса Nox [7, 64, 84, 95, 98]. Кроме того, в совре-
менной литературе широко обсуждается активация 
полифенолами сертуинов, подавляющих функцию 
НАДФН-оксидазы фагоцитов [7, 53, 89, 98, 102].

Развивая идею возможного противовоспали-
тельного действия гистохрома, заметим, что неотъ-
емлемой частью экссудативной фазы воспаления 
является изменение ионного гомеостаза клетки 
и проницаемости тканевых барьеров. Ранее отме-
чалось, что эхинохром А способен влиять на транс-
мембранные ионные токи [5, 35, 76]. На наш взгляд, 
присущая ПГНХ инактивация мембранных АТФаз, 
может снижать продукцию ряда биологически ак-
тивных веществ, участвующих в генезе воспалитель-
ной реакции. Не исключено также, что, хелатируя 
[Са2+]

i
, эхинохром А предотвращает выброс медиа-

торов воспаления и подавляет развитие воспали-
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тельной реакции. Более того, в различных модель-
ных системах показано, что структурно родственные 
эхинохрому А полигидрокси-1,4-нафтохиноны 
снижают продукцию ряда провоспалительных ци-
токинов, угнетая тем самым экссудативную фазу 
воспаления [48, 82, 83]. Модулируя активность 
генных мишеней, природные ПГНХ подавляют экс-
прессию NO-синтетазы и циклооксигеназы второго 
типа (ЦОГ-2) [65, 82, 84, 95, 99]. И наконец, единич-
ные сообщения указывают на анальгетический эф-
фект полигидрокси-1,4-нафтохинонов [82]. Высока 
вероятность, что гистохром обладает антиэкссуда-
тивным действием, опосредованным одним или не-
сколькими механизмами, свойственными его струк-
турным аналогам. Косвенным доказательством 
этого можно считать клинический эффект препарата 
в комплексной терапии воспалительных заболева-
ний оболочек глаза [24, 30].

Наличие противовоспалительной активности 
у гистохрома может существенно расширить диа-
пазон его клинического применения. Не последнюю 
роль играет воспалительная реакция в ходе ишеми-
ческого повреждения тканей [47, 49, 60, 65, 70, 73, 
100] и канцерогенезе [99]. Показано, что структур-
ный аналог эхинохрома А плюмбаген (5-гидрокси-2-
метил-1,4-нафтохинон) инициирует апоптоз в коло-
ниях раковых клеток посредством TNF-α-зависимой 
экспрессии ЦОГ-2 [99]. Экспериментально уста-
новлена и способность полифенолов модулировать 
на генном уровне активность антиоксидантных фер-
ментов [52, 85]. В целом цитостатическое действие 
ПГНХ достаточно изучено, и эти препараты приме-
няются в лечении ряда онкологических заболеваний 
[48, 52, 94, 99]. Не следует исключать подобного эф-
фекта и у эхинохрома А.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Завершая обзор, подчеркнем, что в настоящее 
время не вызывает сомнений, что мощный терапев-
тический эффект гистохрома обусловлен не только 
его антиоксидантным действием. Выявление новых 
фармакологических мишеней препарата может су-
щественно расширить спектр его терапевтического 
применения. Не исключено, что дальнейшее изуче-
ние фармакодинамики гистохрома приведет к от-
крытию не только клеточно-молекулярных механиз-
мов действия препарата, но и новых биологических 
эффектов.
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