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Увеличение числа случаев сердечно-сосудистых, эндокринных и иных за-

болеваний может быть связано с нарушением баланса между избыточным 

образованием свободных радикалов и реализацией механизмов антиокси-

дантной защиты. В статье анализируется состав нового отечественного 

ангиопротектора Гемонорм и оцениваются перспективы его применения 

в профилактике и комплексной терапии патологий кровообращения, вы-

званных оксидативным стрессом. 
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рид), Е (α-токоферола ацетат), С (аскорбиновая кислота), 

адсорбированный гомогенат большой восковой моли, по-

рошок пиявки (биологически активные вещества слюнных 

желез медицинских пиявок, пиявит). 

Цель исследования – изучить клинико-патогенетические 

аспекты ОС, а также антиоксидантное и профилактическое 

действие дигидрокверцетина (таксифолина), витаминов С 

и Е, включенных в состав отечественного препарата Гемо-

норм производства компании ООО «Парафарм». 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Выполнен анализ данных литературы, отражающих 

клинико-патогенетические аспекты ОС, а также результаты 

изучения антиоксидантного и профилактического действия 

биоактивных компонентов, входящих в состав комплекса 

Гемонорм. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В научной литературе уже много лет ведется активное об-

суждение вопросов, касающихся клинико-патогенетических 

аспектов ОС. Свободные радикалы известны в химии с нача-

ла XX века. Г. Денхам в 1956 г. высказал предположение, что 

эти молекулярные формы имеют определенное значение для 

реализации физиологических процессов, в том числе процес-

сов старения. С открытием кислорода (О
2
) в начале XVIII в. 

А. Лавуазье и до настоящее время всеобщее признание по-

лучила необходимость контроля содержания этого вещества 

в организме. В 1775 г. Дж. Пристли описал токсичность мо-

лекулы О
2
 для организма. Ключевым событием, которое дало 

новый толчок к изучению токсичности О
2
 и свободных ради-

калов, явилось открытие J.M. McCord и I. Fridovich (1969) роли 

белка гемокупреина в дисмутации супероксидных радикалов 

и обнаружение почти во всех аэробных клетках супероксид-

дисмутазы. В конечном итоге сформировалась супероксидная 

теория токсичности О
2
. Однако О

2
 необходим клеткам для 

энергопродукции, преимущественно за счет функционирова-

ния электротранспортной цепи в митохондриях. В большин-

стве случаев О
2
 поглощается в виде двухатомной молекулы из 

атмосферы. 

Свободные радикалы являются молекулами с одним 

или несколькими неспаренными электронами на внешней 

орбитали. Многие компоненты живой клетки очень чув-

ствительны к свободнорадикальному повреждению. С хи-

мической точки зрения любое соединение, включающее О
2
 

и способное принимать электроны, является оксидантом или 

окисляющим агентом. Вещество, которое отдает электро-

ны, является восстановителем. Химическая реакция в таком 

случае называется восстановлением. Окислением называ-

ется процесс, в ходе которого происходит потеря электро-

нов. Таким образом, окислительный процесс всегда сопро-

вождается восстановлением, причем в ходе восстановления 

О
2
 отщепляется. Такие окислительно-восстановительные 

реакции являются основой биохимических процессов, про-

исходящих в клетках. Отмечено, что окислитель и восстано-

витель – это химические термины, а в биологических объек-

тах их принято называть прооксидантом и антиоксидантом 

соответственно. Все прооксиданты обозначаются термином 

«активные формы кислорода» (АФК). Они разделяются на 

2 группы – радикалы и нерадикалы. В радикальную группу 

входят радикалы оксида азота (NO), супероксидного иона 

(О
2

-), гидроксильный радикал (ОН), пероксильный и аль-

кильный радикалы (ROO и RO соответственно) и 1 форма 

синглетного кислорода (1O
2
). 

Прогрессирование артериальной гипертензии (АГ), дис-

липидемии, ишемической болезни сердца (ИБС), ате-

росклероза, реперфузионной ишемии, тромбоза, метаболи-

ческого синдрома, сахарного диабета (СД) типа 2, дилата-

ционной кардиомиопатии, хронической болезни почек 

может быть связано в том числе с нарушением баланса 

между избыточным образованием свободных радикалов 

и реализацией механизмов антиоксидантной защиты, то 

есть развитием окислительного стресса (ОС) [1–3]. ОС 

признают важным звеном в процессах, приводящих к пре-

ждевременному старению и гибели клеток [4–6]. Очевидно, 

что изучение возможности включения препаратов с анти-

оксидантным типом действия в состав комплексной тера-

пии заболеваний, ассоциированных с ОС, представляется 

весьма актуальным, и, по-видимому, нуждается в более де-

тальном обсуждении [7–9]. Одним из таких средств, обла-

дающим антиоксидантным и профилактическим эффек-

том, является препарат Гемонорм (производство россий-

ской компании ООО «Парафарм», Пенза). В его состав 

входят HDBA органик комплекс (адсорбированный трутне-

вый гомогенат), дигидрокверцетин (таксифолин), вита-

мины D
3
 (холекальциферол), В

6
 (пиридоксина гидрохло-
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В организме необходим постоянный контроль наличия 

про- и антиоксидантов. Баланс указанных соединений имеет 

исключительное значение для поддержания жизнеспособно-

сти клеток. С одной стороны, изменение баланса в сторону 

увеличения доли прооксидантов обозначается как ОС, кото-

рый может привести к окислительному повреждению. С дру-

гой стороны, увеличение доли антиоксидантов также чревато 

повреждением. Такое состояние называют восстановитель-

ным стрессом [10, 11].

Важнейшим источником АФК являются лекарствен-

ные средства – антибиотики, нитроглицерин (выступает 

донором NO), наркотики, газообразные вещества, исполь-

зуемые в анестезии. В процессе внутриклеточного метабо-

лизма ксенобиотиков (токсинов, пестицидов, гербицидов) 

и некоторых химических реагентов (например, алкоголя) 

АФК образуются в виде побочного продукта. Кроме этого, 

поражение организма патогенной флорой, вирусами при-

водит к высвобождению ими большого количества АФК. 

Важным источником АФК является пища. Вместе с тем 

образование АФК в митохондриях увеличивается по мере 

старения клетки.

Показано, что дигидрокверцетин (ДГК) обладает вы-

сокой способностью к связыванию АФК [2, 12, 13]. В ан-

глоязычной научной литературе ДГК более известен как 

таксифолин (ТФ) [14–16]. В ряде публикаций отражены 

антиоксидантное и профилактическое действие ДГК (ТФ) 

при различных патологических состояниях. Так, авторы 

обсуждают развитие гипертрофии миокарда, которое, воз-

можно, связано с избыточной продукцией АФК. Вместе 

с тем, гипертрофия миокарда рассматривается как неза-

висимый и прогностический фактор риска осложнений 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Установлено, 

что ДГК (ТФ) ингибирует ангиотензин-2-индуцированную 

гипертрофию миокарда и снижает синтез белка в кардио-

миоцитах. Сделано заключение, что ДГК (ТФ) может быть 

потенциальным средством в комплексной профилактике 

гипертрофии и фиброза миокарда при ССЗ [17–19]. Поми-

мо этого, отмечено, что ДГК (ТФ), наряду с антиоксидант-

ным и кардиопротекторным действием, обладает противо-

воспалительной, антимикробной, антигипертензивной 

активностью [13, 20, 21]. 

Наряду с вопросами биологических и фармакологиче-

ских эффектов ДГК (ТФ) в литературе обсуждается антиок-

сидантное действие витамина Е. Он получил название «то-

коферол» (от греч. τόκος – рождение, φέρειν – переносить; 

окончание «ол» обозначает ароматическую гидроксильную 

группу, которая необходима для его антиоксидантной ак-

тивности). Указано, что это самый эффективный жирора-

створимый клеточный антиоксидант среди токотриенолов 

и токоферолов [22]. Он делится водородом с перекисными 

радикалами жирных кислот и тем самым прекращает реак-

цию перекисного окисления липидов. Прием витамина Е 

препятствует развитию атеросклероза [23], снижает риск 

возникновения ИБС [24], инфаркта миокарда (ИМ) [25] 

и венозной тромбоэмболии (на 21%) [26], значительно 

уменьшает вероятность летального исхода при ИБС и ИМ 

[27, 28]. Совместно с другими антиоксидантами витамин Е 

позволяет поддерживать сосуды пациентов без ССЗ в удов-

летворительном состоянии [29–31]. Комбинированный 

прием витаминов С и Е снижает скорость потери витамина Е 

в плазме за счет восстановления токоферильных радикалов 

обратно в неокисленные формы, происходящего с участием 

аскорбиновой кислоты [32].

Кроме того, представлены данные об антиоксидант-

ном и профилактическом эффектах витамина С. Указано, 

что он играет чрезвычайно важную роль в антиоксидантной 

системе организма человека. Ученые предполагают, что это 

единственный антиоксидант, который не только способен 

останавливать цепную реакцию перекисного окисления, но 

и восстанавливать поврежденные молекулы [33]. Однако не-

обходимо учитывать, что высокие дозы аскорбиновой кисло-

ты (в 4 раза превышающие суточную потребность), напротив, 

обладают прооксидантной активностью [34]. Некоторые про-

спективные исследования демонстрируют связь между сни-

женной концентрацией витамина С в плазме крови и риском 

развития ССЗ и смертности от них. 

Так, в Финляндии, были обследованы 1605 случайно вы-

бранных мужчин в возрасте от 42 до 60 лет без ИБС. Пери-

од наблюдения составил 5 лет. Оказалось, что риск развития, 

в частности, ИМ у лиц с дефицитом витамина С был в 3,5 раза 

выше, чем у участников исследования без подобного авита-

миноза [35]. 

Также представлено исследование, проведенное в Вели-

кобритании. Целью работы являлось изучение зависимости 

общей смертности, нефатальной сердечной недостаточно-

сти (СН) от концентрации витамина С в плазме крови. Всего 

в работу включили 9187 мужчин и 11 112 женщин без хрони-

ческой патологии в возрасте 39–79 лет. Медиана наблюдения 

составила 4 года. Показано, что более высокая концентрация 

витамина С снижала риск развития сердечной недостаточ-

ности, а именно на каждые 20 мкмоль/л увеличения его кон-

центрации в крови риск развития сердечной недостаточности 

снижался на 9,0% [36].

В другом исследовании приняли участие 2884 здоровых 

добровольца (средний возраст – 35,0 лет), медиана наблюде-

ния – 15 лет. Выявлено, что уровень витамина С имеет обрат-

ную корреляционную связь с риском развития АГ [37].

Немалый интерес представляет также исследование 

MIVIT (Myocardial Infarction and Vitamins), в котором обсле-

дованы 800 пациентов с острым ИМ. Из них 122 (15,25%) 

страдали СД типа 2. Больные получали перорально витамин Е 

в дозе 800 МЕ и витамин С в дозе 1000 мг/сут. Установлено, 

что включение в комплекс лечебных мероприятий комбина-

ции витаминов С и Е позволило снизить смертность в течение 

30 дней после перенесенного ИМ в 2,75 раза, но только среди 

пациентов с СД [38]. 

HDBA органик комплекс, входящий в состав препарата 

Гемонорм, – это мощное противовоспалительное средство, 

уменьшающее объемы вторичного повреждения эндотелия 

и тканей миокарда активированными нейтрофильными лей-

коцитами и секретируемыми ими пероксидазами и актив-

ными метаболитами кислорода [39]. Трутневый гомогенат 

способствует нормализации артериального давления (АД), 

снижению уровня холестерина в крови [40]. Механизм ги-

полипидемического эффекта трутневого гомогената много-

факторен и включает в себя, в частности, ускорение превра-

щения холестерина в желчные кислоты, торможение реакции 

надпочечников и стабилизацию биомембран [41]. Препараты 

из трутневых личинок улучшают гематологические и биохи-

мические показатели крови, позволяют сократить сроки ле-

чения [42]. Указанный пчелопродукт с успехом применяется 

в терапии дегенераций мышечного слоя сердца, вызванных 

гормональным дисбалансом (дисгормональных миокардио-

дистрофий) [43, 44].

Витамин D
3
 (холекальциферол) играет важную роль в ре-

гуляции деятельности ренин-ангиотензин-альдостероновой 
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системы. Он подавляет производство главного компонента 

этой системы – ренина, высокий уровень которого может 

стать причиной АГ [45]. Также витамин D уменьшает разрас-

тание соединительной ткани сосудистых стенок, при котором 

сужается просвет сосуда, и, как следствие, повышается АД. 

Ингибирующее воздействие холекальциферола на гладко-

мышечные клетки стенок сосудов позволяет предупредить 

их морфологические изменения и секрецию ими воспали-

тельных молекул [46]. Рецепторы витамина D обнаружены не 

только в гладкомышечных клетках сосудов, но и в клетках эн-

дотелия, а также кардиомиоцитах. Благодаря этому холекаль-

циферол оказывает непосредственное регулирующее воздей-

ствие на происходящие в них ферментативные процессы, что 

в конечном итоге направлено на поддержание нормальных 

физиологических функций клеток и тканей сердечно-сосуди-

стой системы. 

В экспериментах in vitro установлено, что активация 

рецепторов витамина D запускает выработку NO в эндоте-

лиальных клетках кровеносных сосудов, вызывающего ре-

лаксацию и расширение кровеносных путей, повышает их 

функциональные свойства. Кроме того, витамин D участвует 

в регуляции деления, миграции и минерализации гладкомы-

шечных клеток сосудов [47]. Установлена обратная корреля-

ционная зависимость между уровнем активного метаболита 

витамина D (25(ОH)D) и концентрациями общего холесте-

рина, липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и тригли-

церидов [48, 49].

Наиболее изученным механизмом антиатерогенного дей-

ствия витамина D является регулирование воспалительной 

реакции в интиме сосудов, осуществляемое посредством раз-

личных механизмов, в числе которых – снижение активно-

сти циклооксигеназ, подавление выработки интерлейкина-6, 

фактора некроза опухоли-α и повышение синтеза антивос-

палительного интерлейкина-10 [50]. Кроме того, защитная 

роль витамина D в отношении развития атеросклероза и ССЗ 

опосредована его способностью значительно снижать про-

дукцию С-реактивного белка [51]. 

Гомогенат большой восковой моли (огневки пчелиной) 

адсорбированный содержит в своем составе уникальный фер-

мент, способный разрушать воск и восковые оболочки неко-

торых видов бактерий (например, возбудителя туберкулеза), а 

также холестериновые бляшки, жировые наслоения на стен-

ках сосудов и тромбы, имеющие сходную с воском структуру. 

Применение препаратов восковой моли в экспериментах 

вызывало устойчивое снижение АД на 12–14%, которое про-

являлось уже на 10-е сутки [52], позволяло залечить свежие 

рубцы миокарда после перенесенного ИМ, способствуя их 

рассасыванию и замещению сократимой тканью [53]. По-

мимо рубцов сердечной мышцы, такие средства устраняли 

патологические изменения в сосудах головного мозга после 

инсульта, сотрясений головного мозга. Использование пре-

паратов восковой моли позволяло устранить приступы сте-

нокардии, нарушения атриовентрикулярной проводимости 

и реологии крови, явления аритмии, улучшить внутрижелу-

дочковую проводимость и микроциркуляцию, уменьшить 

признаки сердечной недостаточности, снизить тромбооб-

разование, затормозить развитие атеросклероза [54–58]. Их 

применение показано в целях профилактики атеросклероза, 

вегетососудистой дистонии, на этапе реабилитации после со-

судистых катастроф.

Порошок пиявки (биологически активные вещества 

слюнных желез медицинских пиявок) на 100% блокирует 

начальное прикрепление и распластывание тромбоцитов на 

поверхностях сосудистой стенки, покрытых коллагенами, 

что исключает вероятность формирования тромбоподоб-

ных агрегатов [59]. В секрете слюнных желез медицинской 

пиявки обнаружено вещество, тормозящее действие плаз-

менного калликреина – фермента, вызывающего слипание 

эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов [60]. Также в пи-

явите содержится фермент дестабилаза, который оказывает 

фибринолитическое действие, превращая нерастворимые, 

поперечно «сшитые» между собой нити фибрина – основ-

ного компонента тромба – в растворимое состояние путем 

их разложения водой [61]. Кроме того, в секрете пиявок при-

сутствует фермент аспираза, который повышает активность 

липопротеидлипазы – фермента, ускоряющего расщепление 

триглицеридов, в результате чего концентрация холестерина 

и ЛПНП в плазме крови снижается, уменьшается риск раз-

вития атеросклероза [62]. Еще один фермент пиявочного 

секрета – оргелаза – способствует активному распростра-

нению веществ того же секрета, снижающих активность 

свертывающей системы крови и препятствующих чрезмер-

ному образованию тромбов, повышает скорость протекания 

крови по капиллярам, активизирует большое количество 

закрытых капилляров, предположительно вызывает рост но-

вых мелких сосудов [59]. Уникальный природный ингибитор 

гемостаза гирудин, содержащийся в секрете слюнных желез 

пиявки, обладает способностью подавлять тромбин – фер-

мент, образующий фибрин [63].

Витамин В
6
 (пиридоксина гидрохлорид) обладает спо-

собностью снижать уровень аминокислоты гомоцистеина 

в крови [64]. Гипергомоцистеинемия влечет за собой уси-

ление ОС, нарушение эндотелиальной функции, повыше-

ние АД, риска возникновения тромбоза, атеросклероза, 

ИБС, вызывает поражение сосудов головного мозга и пе-

риферических сосудов [65]. Крупномасштабное исследо-

вание японских специалистов с участием 40 803 человек 

в возрасте 40–59 лет показало, что увеличение ежедневного 

дополнительного потребления витамина В
6
 с 1,3 до 1,6 мг 

уже значительно сокращает число пациентов с ИБС и не-

фатальным ИМ [66].

В научной литературе также встречаются указания на то, 

что дополнительный прием пиридоксина позволяет добиться 

снижения АД [67–72]. Точный механизм, позволяющий до-

стичь такого эффекта, пока не установлен. Предполагается, 

что он может быть связан со способностью витамина сдер-

живать вредную активность альдегидов – высокореактивных 

соединений, активирующих ионы кальция и тем самым обе-

спечивающих повышение сопротивления периферических 

сосудов и АД. Также гипотензивное действие пиридоксина 

объясняют способностью витамина влиять на скорость био-

синтеза цистеина [69, 71].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На основании изложенного можно заключить, что ОС 

характеризуется, с одной стороны, избыточным образовани-

ем свободных радикалов, а с другой стороны – снижением 

эффективности защитного действия антиоксидантов. Баланс 

указанных соединений имеет исключительно важное значе-

ние для поддержания жизнеспособности клеток организма 

человека. ОС способствует развитию ССЗ и преждевременно-

му старению. 

Перспективным средством в профилактике и комплекс-

ной терапии патологий кровеносной системы, связанных 

с развитием ОС, является витаминно-минеральный пищевой 

концентрат Гемонорм производства отечественной компа-
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нии ООО «Парафарм». Указанный препарат оказывает раз-

ноплановое положительное действие на организм и может 

применяться по рекомендации лечащего врача, с учетом ин-

дивидуального подхода к конкретному пациенту, показаний, 

противопоказаний, имеющихся заболеваний и проводимой 

медикаментозной терапии.

* * *

Конфликт интересов не заявлен.
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CLINICAL AND PATHOGENETIC ASPECTS OF OXIDATIVE STRESS, 
THE POSSIBILITY OF PROPHYLACTIC USE OF THE DOMESTIC DRUG 
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An increase in the number of cases of cardiovascular, endocrine and other 
diseases may be associated with an imbalance between the excessive 
formation of free radicals and the implementation of antioxidant defense 
mechanisms. The article analyzes the composition of the new domestic 
angioprotector Gemonorm and evaluates the prospects for its use in the 
prevention and complex therapy of circulatory pathologies caused by oxidative 
stress.
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