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В слепое, рандомизированное, плацебоконтролируемое исследование было включено 39 

женщин с сахарным диабетом 2-го типа, артериальной гипертонией и гиперхолестеринемией. 
Пациенты группы воздействия в течение 6 месяцев принимали перорально антиоксидант лико-
пин (30 мг в сутки), а группа сравнения – плацебо. Было показано, что увеличение концентрации 
ликопина в крови сопровождалось снижением интенсивности перекисного окисления липидов, 
которое коррелировало с уменьшением уровня факторов риска атеротромбоза: снижением кон-
центрации холестерина липопротеидов низкой плотности, увеличением размера этих частиц и 
улучшением показателей системы гемостаза. Снижение риска развития атеротромбоза в основ-
ном обусловлено ингибированием перекисного окисления липидов липопротеидов и цитоплаз-
матических мембран как клеток крови, так и клеток печени и эндотелия сосудов. Полученные 
результаты позволяют рекомендовать ликопин (в виде капсул «Томатол») как средство профи-
лактики тромботических осложнений.  

Ключевые слова: антиоксидант, атеросклероз, гемостаз, диабет, фосфолипидный бислой, 
каротиноиды, ликопин, липиды, липопродеид, перекисное окисление, свободный радикал, тром-
боцит, холестерин, цитоплазматическая мембрана. 

 
Blind randomized placebo-control research included 39 women with diabetes mellitus, arterial hy-

pertension and hypercholesterolemia. Women from the experimental group were given 30 mg lycopene 
(composed with “Tomatol”) per day during 6 month. The second group were given placebo. During 6 
month “Tomatol” intake lycopene concentration in serum increased, but the plasma cholesterol and fi-
brinogen levels and aggregation of thrombocytes decreased. Lowering of atherothrombosis risk associ-
ated with inhibition of lipoproteins and membranes lipids peroxidation. The results of our research 
make it possible to recommend “Tomatol” as an preventive medicine for the thrombolic  complications. 

Key words: antioxidant, atherosclerosis, hemostasis, carotinoids, cholesterol, cytoplasmic mem-
brane, diabetes mellitus, free radical, hemostasis, lipids, lipoprotein, lycopene, peroxidation, thrombo-
cyte. 

 
 

1. Введение 
 
Обусловленные атеросклерозом (АС) забо-

левания являются основной причиной высокой 
смертности не только среди мужчин (46%), но и 
женщин (старше 55 лет – 65%) (1, 21). Высокая 
распространенность сахарного диабета (СД) 
значительно увеличивает смертность от сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ), а женщины с 
диабетом имеют в 3–5 раз выше риск смерти от 
коронарного атеросклероза (КА), чем без него 

(1, 29, 31). Сегодня не вызывает сомнений, что 
развитие АС и СД обусловлено одними и теми 
же факторами риска (1, 19) и связано с наруше-
нием транспорта веществ через мембраны кле-
ток. 

Одним из важнейших молекулярных меха-
низмов патогенеза этих, наиболее распростра-
ненных неинфекционных заболеваний является 
активация свободнорадикальных реакций и пе-
рекисного окисления липидов (ПОЛ), сопрово-
ждаемая нарушением структуры и функции 
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биологических мембран и мембраноподобных 
комплексов (3, 5, 7, 14). В процессе эволюции 
организмы животных и человека приобрели 
мощные системы защиты от повреждающего 
действия синглетного кислорода и свободнора-
дикальных соединений, как на внутриклеточ-
ном, так и на тканевом уровне (4, 7, 26). Однако, 
в процессе онтогенеза, особенно в ситуациях 
связанных с нарушениями в экологических сис-
темах и с усилением стрессорных воздействий, 
происходит истощение природных защитных 
механизмов, и свободнорадикальные процессы 
начинают выходить из-под контроля (24). Это и 
является одной из первопричин развития ряда 
патологических состояний. У женщин в пере-
менопаузе усиление образования свободных 
радикалов во многом определяется соматиче-
ским стрессом, обусловленным гормональной 
дисфункцией (1, 7, 29). 

Считается, что окислительная модификация 
липопротеидов, особенно низкой плотности 
(ЛНП), и их рецепторный захват макрофагами 
приводят к нарушению транспорта холестерина 
(ХС) и образованию  атеросклеротических бля-
шек в стенках артерий (12, 17, 21, 62). У боль-
ных СД активация свободнорадикальных реак-
ций способствует образованию еще и гликози-
лированных ЛНП (38, 52), также захватываемых 
скевенджер-рецепторами макрофагов. Развитию 
атеротромбоза при СД способствуют и наруше-
ния в системе гемостаза (36, 41, 45), обуслов-
ленные изменениями функциональных свойств 
мембран тромбоцитов, как за счет изменения 
соотношения ХС и фосфолипидов в мембранах 
этих клеток (59, 62), так и за счет гликозилиро-
вания мембранных белков (57).  

Существующие способы профилактики СД 
и заболеваний, обусловленных АС, направлены 
на снижение основных факторов риска, в том 
числе уровня ХС ЛНП, что достигается как из-
менением образа жизни и питания, так и приме-
нением гиполипидемических средств, в том 
числе и антиоксидантов (1). Несмотря на то, что 
гиполипидемический эффект таких антиокси-
дантов как дибунол или пробукол значительно 
уступает ингибиторам ГМКА-редуктазы и фиб-
ратам, они нашли применение в клинике, благо-
даря широкому спектру действия и отсутствием 
негативных последствий, характерных для 
большинства статинов и фибратов (2, 16, 18). 

Поэтому понятны попытки создания новых бо-
лее эффективных фармацевтических средств на 
основе природных антиоксидантов, обладаю-
щих антисклеротическим действием, примене-
ние которых являлось бы профилактикой как 
КА, так и осложнений СД (13, 23, 51, 60). 

Среди обширного класса антиоксидантов, 
особое внимание уделяется природным поли-
изопренам - липофильным соединениям, к ко-
торым можно отнести витамины Е и Q, и все 
каротиноиды (4, 13, 15, 22, 28, 48). Наиболее 
изученными из них являются широко распро-
страненные в природе сесквитерпен: α-то-
коферол и тетратерпен: β-каротин, хотя более 
мощным антиоксидантом является каротиноид 
ликопин (lycopene), чья активность по отноше-
нию к синглетному кислороду в 2 раза выше, 
чем у β-каротина (8, 10). В отличие от β-ка-
ротина, ликопин (Ψ1Ψ-Carotene, C40H56) пред-
ставляет собой полиизопреновую цепь без шес-
тиатомных алициклических радикалов, не вы-
зывает гипервитаминоза, не обладает токсиче-
ским действием, а его содержание особенно ве-
лико в арбузах, гуаве, папайе, паприке и тома-
тах (11). В многочисленных экспериментальных 
работах было показано, что α-токоферол, β-ка-
ротин и ликопин (Лк) активно встраиваются в 
структуру липопротеидов и ингибируют ПОЛ, 
предотвращая их перекисную модификацию и 
образование атеросклеротических образований 
в сосудах (47, 56). Экспериментально было ус-
тановлено, что Лк обладает мощным радиопро-
текторным действием и гиполипидемическими 
свойствами, и, как большинство изопреноидов, 
тормозит клеточную пролиферацию (8). Много-
численные эпидемиологические и клинические 
исследования подтверждают наличие отрица-
тельной корреляционной зависимости между 
потреблением ликопинсодержащих продуктов 
(или его концентрации в крови) с заболеваемо-
стью коронарным АС и рядом онкологических 
заболеваний (32, 33, 49, 50, 54). В ранее прове-
денных нами исследованиях было установлено, 
что добавление к корму животных Лк тормози-
ло развитие у них экспериментального АС, а 
при моделировании экспериментального СД–ре-
тиноангиопатий (9, 22, 27, 43).  

Таким образом, основываясь на приведен-
ных фактах как собственных, так и многочис-
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ленных зарубежных исследований, можно пола-
гать, что биологически активные пищевые до-
бавки или фармакологические препараты, со-
держащие в своей основе Лк, являются потен-
циальными средствами профилактики атерот-
ромбоза и требуют внимательного изучения.  

До настоящего времени не проводились 
рандомизированные, слепые, плацебо контро-
лируемые исследования воздействия Лк на 
различные категории больных, поэтому акту-
альным являлось изучение действия липотроп-
ного антиоксиданта ликопина, на системы ге-
мостаза и транспорта холестерина у больных 
СД 2 типа с гиперхолестеринемией и контро-
лируемой гипертонией, с целью оценки эффек-
тивности и безопасности его применения для 
снижения риска атеротромбоза. 

 
2. Материалы и методы 

 
В слепое, рандомизированное, плацебо-

контролируемое исследование было включено 
39 женщин с естественной менопаузой, сред-
ний возраст которых составил 66.4±5.1 лет. 
Критериями включения в исследование явля-
лось наличие: 1) сахарного диабета II-типа 
(давность заболевания диабетом – 10.0±7.2 
лет), 2) артериальной гипертонии в анамнезе, 
3) гиперхолестеринемии, при уровне ХС  
ЛНП ≥ 3.5 мМ, 4) отсутствие гиполипидемиче-
ской терапии последние 3 месяца. Все пациен-
ты на этом этапе исследования («-4 недели») 
отвечали на вопросы анкеты, в том числе по 
индивидуальному и семейному анамнезу, 
приему лекарственных препаратов и социаль-
ному статусу. Клиническое обследование 
включало сбор анамнеза, осмотр, измерение 
роста и массы тела, двукратное измерение АД, 
ЭКГ, забор крови натощак. Все обследованные 
больные были ознакомлены с протоколом ис-
следования и дали письменное согласие на 
участие в нем. Рандомизация пациентов осу-
ществлялась методом случайных чисел в соот-
ношении 3:2 на группы воздействия (n=24) и 
сравнения (n=15). Больные на протяжении 4-х 
недель до назначения терапии соблюдали ги-
полипидемическую диету. Все больные на про-
тяжении всего исследования продолжали полу-
чать гипогликемическую и другую симптома-

тическую терапию, назначенную до начала ис-
следования. Через четыре недели («0») в крови 
всех больных определялись концентрации ли-
пидов, глюкозы, Лк, интенсивность ПОЛ, а 
также показатели системы гемостаза и агрега-
ции тромбоцитов. Больные группы воздействия 
(n = 24) получали Лк по 30 мг/день в виде кап-
сул ликопин-содержащего нутриента «Тома-
тол» (3 раза в день после еды) в течение 6 ме-
сяцев. Больные второй группы (n = 15) получа-
ли плацебо в такой же дозировке, а после 
окончания этого цикла они начинали получать 
Лк так же как и больные первой группы. Таким 
образом, численность группы воздействия со-
ставила 39 человек. Нутриент «Томатол» на-
значался в виде желатиновых капсул с масля-
ным раствором Лк (10 мг), экстрагированного 
из плодов томатов (в соответствии с РУ 
001302.Р.643.03.2000, производитель ООО 
«Инвест», Москва). Плацебо представляли со-
бой капсулы идентичные по форме и цвету 
капсулам «Томатол», но без Лк. 

Контрольные обследования больных обеих 
групп проводились через 4, 12 и 24 недели прие-
ма препарата, во время которых проводился за-
бор крови натощак и врачебный осмотр.  

Содержание общего ХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП, 
ТГ и глюкозы в сыворотке крови определяли на 
автоанализаторе «Airone 200» ферментными ме-
тодами с помощью комбинированных диагно-
стических наборов фирмы «Biocon», Германия 
(30, 35, 46, 55).  

В цитратной плазме крови с помощью диаг-
ностических наборов реактивов НПО  
«РЕНАМ» определяли показатели системы гемо-
стаза, а именно:  

протромбиновое время (ПТВ) - по времени 
свертывания плазмы после добавления тромбо-
пластина и Са2+ (40). Активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ) - по времени 
свертывания плазмы после добавления СaСl2, в 
присутствии активатора контактной фазы и фос-
фолипидов (6). Концентрацию фибриногена (ФГ) 
- по скорости образования сгустка при добавле-
нии избытка тромбина к разбавленной (1:10) 
плазме крови (39). Фибринолитическую актив-
ность (ФА) (ХII-а зависимый фибринолиз) опре-
деляли по ускорению лизиса эуглобулинов, по-
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сле добавления каолина к обедненной тромбоци-
тами плазмы (6).  

Скорость и интенсивность агрегации тром-
боцитов определяли на двухканальном лазерном 
анализаторе агрегации тромбоцитов модель 
220LO, с использованием в качестве индуктора  
1 мкмоль/л и 2 мкмоль/л АДФ (34). 

Стандартизацию и контроль качества кли-
нико-биохимических исследований проводили в 
соответствии с требованиями Федеральной сис-
темы внешней оценки качества клинических 
лабораторных исследований (ФСВОК).  

До и спустя 4 недели приема Лк у части па-
циентов группы вмешательства контролировали 
субфракционный спектр ЛНП сыворотки крови 
методом градиентного (3-12%) электрофореза в 
полиакриламидном геле (53) на плаcтинках ICN 
Pharmaceuticals, Inc. 

Для определения концентрации Лк исполь-
зовали метод высокоэффективной жидкостной 
хроматографии (ВЖХ). Измерение концентра-
ции Лк проводили при длине волны 460 нм на 
проточном UV-VIS детекторе BT 8200 
«Biotronik», с использованием мембранного де-
газатора ERC-3511 «ERMA», после его экстрак-
ции из сыворотки крови диэтиловым эфиром в 
соотношении 1:10 (по объему), с последующим 
упариванием в роторном испарителе и разделе-
нием на колонке Диасорб 130 С16Т (250х4 мм). 
В качестве элюента применяли смесь ацетонит-
рил: метанол:тетрагидрофуран в соотношении 
15:7:3 (по объему). Количественный расчет про-
водился с использованием программы 
«Winpeak».  

По реакции с тиобарбитуровой кислотой 
активных продуктов (ТБК-АП) ПОЛ оценивали 
его интенсивность в сыворотках крови, опреде-
ляемой спектрофотометрически при 532 нм на 
спектрофотометре 6405 UV/VIS «JenWay» (58). 

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием критерия Mann-
Whitney и парного критерия Wilcoxon програм-
мы STATISTICA. Результаты представлены в 
виде M ±  S.D. 

3. Результаты исследования 

Средние значения основных антропометри-
ческих и физиологических показателей больных 

обеих групп не различались. Исключение соста-
вила концентрация ФГ, которая у больных 
группы воздействия оказалась выше, чем в 
группе сравнения. Следует отметить, что ис-
ходная фибринолитическая активность (ФА) 
наших пациенток была низкой, т.к. среднее 
время фибринолиза (11.2±3.6 мин) было доста-
точно высоким и приближалось к максималь-
ному значению границы клинической нормы 
ФА (5.0 - 12.0 мин). Соблюдение пациентами 
диетологических рекомендаций в период, 
предшествующий основному этапу исследова-
ния, не привело к существенным изменениям в 
уровнях глюкозы, основных липидных и других 
клинико-биохимических показателей в крови, 
что, скорее всего, определяется стационарно-
стью их диетического режима, связанного с ос-
новным заболеванием (табл. 1 и 2).  

Представленные в табл. 1 и 2 результаты 
позволяют сделать заключение о недостатке ка-
ротиноидов в рационе обследованных больных, 
ибо средняя концентрация Лк в крови составля-
ла 0.19±0.06 мкмоль/л, что значительно ниже, 
чем в случайной выборке москвичей - 0.37±0.03 
мкмоль/л (50). Подобный низкий уровень Лк в 
крови отмечался у больных диабетом (44) и в 
популяциях с высокой распространенностью 
коронарного атеросклероза (32, 54). Наличие у 
наших больных достаточно высокой концентра-
ции ТБК-АП в крови (14.5 ± 4.7 мкмоль/л), ско-
рее всего, обусловлено интенсивностью пере-
кисных процессов у женщин, проживающих в 
столичном мегаполисе и имеющих указанные 
патологии (37, 38), а так же «слабостью» систем 
антиокислительной защиты, и, в том числе, не-
высоким содержанием Лк. 

Поскольку у больных контрольной группы 
по истечении 12 недель приема плацебо не были 
выявлены достоверные изменения изучаемых 
показателей (табл. 1), дальнейшее назначение 
плацебо было отменено по этическим сообра-
жениям, и им была назначена терапия «Томато-
лом», в таких же дозах, как и в первой группе.  

Как следует из результатов представленных 
в табл. 2, ежедневный прием 30 мг Лк приводил 
практически к двукратному увеличению его 
концентрации в крови и к достоверному сниже-
нию уровня общего ХС на 7.1% через 4 недели 
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терапии. В дальнейшем увеличение концентра-
ции Лк в крови замедлялось, однако снижение 
концентрации ХС сыворотки достоверно про-
должалось в течение первых трех месяцев. 
Снижение уровня ХС происходило за счет сни-
жения уровня ХС ЛНП на 8.9% через 4 недели и 
на 14.2% спустя 12 недель. В последующие 12 
недель концентрации в крови как общего ХС, 
так и ХС ЛНП достоверно не изменялись, но 
были ниже их исходного уровня. Концентрация 

Лк в этот период не увеличивалась. Концентра-
ция ТБК-АП в сыворотке снизилась за первые 4 
недели исследования на треть, и к завершению 
исследования составляла менее 43% от исход-
ного уровня. Мы не выявили каких-либо досто-
верных изменений ни в концентрации ТГ, ни в 
концентрации ХС ЛВП в крови обследованных 
пациенток. В то же время показатель атероген-
ности системы транспорта липидов в крови – 
отношение ХС ЛНП к ХС  

Таблица  1 .  Средние  концентрации  Лк ,  ТБК-АП ,  глюкозы ,  показателей   
холестерин-транспортной  и  свертывающей  систем  крови  больных  женщин  при  

приеме  плацебо .  
Сроки исследования (недели) Параметры 

-4 0 4 12 
Количество 15 15 15 15 
ХС общий (ммоль/л) 6.51± 0.72 6.42± 0.89 6.43± 1.42 6.36± 1.21 
ТГ (ммоль/л) 1.83± 0.98 1.76± 1.16 1.85± 1.21 1.86± 1.16 
ХС ЛНП (ммоль/л) 4.49± 0.67 4.49± 0.66 4.50± 1.09 4.40± 0.88 
ХС ЛВП (ммоль/л) 1.19± 0.23 1.13± 0.23 1.09± 0,20 1.12± 0.22 
ХСЛНП/ХСЛВП 3.97± 1.18 4.18± 1.19 4.35± 1.59 4.15± 1.39 
Ликопин (мколь/л) 0.19± 0.08 0.20± 0.10 0.19± 0.12 0.19± 0.11 
ТБК-АП (мколь/л) 14.0± 3.9 14.1± 4.1 15.1± 5.5 14.8± 5.2 
Глюкоза (ммоль/л) 9.4± 2.7 9.3± 2.3 9.1± 2.8 9.4± 3.0 
ПТВ (сек) - 14,5± 1,6 14,5± 1,6 14,8± 1,9 
АЧТВ (сек) - 31,9± 3,1 31,4± 3,3 31,0± 3,9 
ФГ (г/л) - 2,55± 0,42 2,59± 0,53 2,55± 0,59 
ФА (мин) - 12,1± 5,8 12,6± 6,4 12,2± 6,5 

Достоверность различий по парному критерию Wilcoxon по отношению 
к точке «0»  *р < 0.05,  ** p < 0.01, 

 
Таблица  2 .  Средние  концентрации  Лк ,  ТБК-АП ,  глюкозы ,  показателей   

холестерин-транспортной  и  свертывающей  систем  крови  больных  женщин  при  
приеме  «Томатола». 

Сроки исследования (недели) Показатель 
-4 0 4 12 24 

Количество 39 39 38 33 29 
ХС общий (ммоль/л) 6.54± 0.86 6.36± 1.08 5.91± 1.04* 5.72± 0.92** 5.80± 0.66*
ТГ (ммоль/л) 1.95± 0.85 1.84± 0.88 1.75± 1.04 1.70± 0.68 1.71± 0.59
ХС ЛНП (ммоль/л) 4.46± 0.80 4.37± 0.90 3.98± 0.85* 3.75± 0.78** 3.86± 0.59*
ХС ЛВП (ммоль/л) 1.14± 0.25 1.16± 0.26 1.13± 0.23 1.19± 0.23 1.17± 0.22
ХС ЛНП/ХС ЛВП 4.09± 1.21 3.98± 1.23 3.64± 1.03* 3.15± 0.84** 3.39± 0.96*
Ликопин (мкмоль/л) 0.19± 0.07 0.18± 0.09 0.37± 0.18** 0.38± 0.17** 0.35± 0.10**
ТБК-АП (мкмоль/л) 14.2± 4.5 14.5± 4.7 10.6± 4.1** 8.1± 2.6** 6.2± 1.6**
Глюкоза (ммоль/л) 9.3± 2.6 9.4± 3.0 8.5± 2.2 8.5± 2.7 9.5± 3.1 
ПТВ (сек) - 14,9± 1,4 14,50± 1,21 14,39± 1,29 14,88± 0,94
АЧТВ (сек) - 33,1± 3,3 32,6± 3,3 33,7± 3,5 33,4± 3,0 
ФГ (г/л) - 3,20± 0,70 3,07± 0,99* 2,78± 1,00* 2,84± 0,69**

ФА (мин) - 11,2± 3,6 10,4± 3,3 10,1± 3,4* 9,3± 2, 9** 

Достоверность различий по парному критерию Wilcoxon по отношению 
к точке «0»  *р < 0.05,  ** p < 0.01, 
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ЛВП – уменьшался на 21% к концу 12-й не-
дели эксперимента. Результаты представленные 
в табл. 2 свидетельствуют о том, что увеличение 
концентрации Лк в сыворотке крови в два раза 
приводило к достоверному снижению уровня 
ФГ на 13% и повышение ФА (уменьшение вре-
мени фибринолиза) на 9.8% на 12 неделе тера-
пии «Томатолом». В последующие 12 недель 
уровень ФГ оставался практически неизмен-
ным, а ФА повысилась на 17% по сравнению с 
исходной активностью. Достоверных изменений 
со стороны ПТВ и АЧТВ не отмечалось. 

Анализ полученных результатов показал, 
что снижение концентрации ХС ЛНП  и ФГ в 
крови коррелировало со снижением концентра-
ции ТБК-АП (r=0.30, p<0.05 и r=0.21, p<0.05, 
соответственно), но не с накоплением Лк. Од-
нако, снижение концентрации ТБК-АП в сыво-
ротке крови коррелировало с увеличением кон-
центрации исследуемого антиоксиданта  
(r= -0.51, p<0.05). 

В отличие от пациенток группы сравнения у 
40% больных группы вмешательства уже через 
4 недели приема Лк исчезала 2-я волна агрега-
ции тромбоцитов, а к 24 неделе она выявлялась 
только у половины пациенток (Рис. 1). К этому 
же времени, достоверно снизился и максималь-
ный процент светопропускания - на 32% (с 
22±16% до 15±9%, p<0.05, при концентрации 
индуктора 1.0 мкмоль/л). Уменьшение количе-

ства случаев обнаружения 2-й вол-
ны агрегации коррелировало с уве-
личением концентрации Лк (r= -
0.43, p<0.05) и снижением концен-
трации ТБК-АП (r= 0.26, p<0.05), 
тогда как величина максимального 
процента светопропускания корре-
лировала только с изменением кон-
центрации Лк  
(r=-0.26, p<0.05).  

Полученные результаты позво-
ляют предполагать, что транспорти-
руемый ЛНП Лк (43) способен 
уменьшать степень атерогенности 
системы транспорта липидов в кро-
ви, вероятно, за счет уменьшения 
ПОЛ в этих частицах (28, 33), нор-
мализации (увеличения) экскреции 
ХС через печень и снижения его 

синтеза в ней (по принципу механизма обратной 
связи). 

Косвенным подтверждением этого предпо-
ложения являются результаты исследования 
субфракционного спектра ЛНП. На типичной 
денситограмме пациента с гиперхолестерине-
мией видно (рис. 2), что на фоне 4-х недельного 
приема Лк происходило смещение главного пи-
ка ЛНП в сторону более крупных частиц. Мож-
но предположить, что под действием антиокси-
данта происходит снижение количества мелких, 
окисленных ЛНП и уменьшается неконтроли-
руемый процесс их поглощения скевенджер-
рецепторами макрофагов и образования пени-
стых клеток (61), а апо-В опосредованная эли-
минация более крупных частиц через мембраны 
гепатоцитов усиливается (42). Скорее всего, 
этим и объясняется наличие отрицательной кор-
реляции между концентрацией  Лк в крови и 
распространенностью ССЗ (32, 50, 54).  

Повышенное тромбообразование при СД и 
ССЗ во многом определяется интенсивностью 
свободнорадикальных процессов, которые с од-
ной стороны изменяют физико-химические 
свойства цитоплазматических мембран (7), уве-
личивая внутриклеточную концентрацию ионов 
Са2+ и активируя фосфолипазу А2 (7, 20), кото-
рая, в свою очередь, индуцирует образование 
мощнейшего стимулятора агрегации тромбоци-
тов - тромбоксана А2. С другой стороны, накоп-
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Рис. 1. Изменения величин максимума светопропускания (4) и
% случаев второй волны (!) АДФ-индуцированной агрегации
тромбоцитов у пациентов группы вмешательства ( ____ ) и
контрольной группы ( - - - ). 
По оси абсцисс – сроки наблюдения (недели) 
По левой оси ординат – светопропускание в % 
По правой оси ординат – количество случаев второй волны аг-
регации в % от общего количества. 
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Рис. 2. Совмещенные денситограммы электро-
форетического анализа сыворотки крови паци-
ента с гиперхолестеринемией до ( ____ ) и спустя
4 недели ( - - -) приема «Томатола». 
По оси абсцисс – Rf (относительное растояние
от старта). 
По оси ординат – Интенсивность окраски в от-
носительных единицах. 

ление окисленных полиненасыщенных жирных 
кислот (ПНЖК) из-за ферментативного распада 
липопероксидов, сопровождается ингибирова-
нием простациклинсинтетазы и, как следствие, 
увеличением того же тромбоксана А2 (16). Те-
рапия липофильным антиоксидантом, защи-
щающим от перекисного повреждения гидро-
фобные зоны не только липопротеидов, но и 
двойного фосфолипидного слоя биомембран, 
вероятно приводила к уменьшению образования 
тромбоксана А2 и за счет этого влияла на агре-
гацию тромбоцитов.  

Снижение уровня ФГ у пациенток, прини-
мавших Лк-содержащую пищевую добавку, 
могло быть связано со снижением уровня ХС 
ЛНП (44). Кроме того, снижению уровня ФГ у 
исследованных больных могла способствовать 
стабилизация клеточных мембран Лк, ибо при 
перекисном повреждении мембран из клеток 
выходят наружу отрицательно заряженные 
фосфолипиды, способные активировать каскад 
реакций гемостаза и усиливающих синтез ФГ 
(25). Таким образом, можно предположить, что 
полученное нами в ходе 6-месячной терапии 

ликопин-содержащим препаратом снижение 
интенсивности ПОЛ уменьшало активность ге-
мокоагуляции, вероятно, за счет стабилизация 
мембран клеток эндотелия сосудов и тромбоци-
тов. 

Наибольшая эффективность действия «То-
матола» на выбранных нами больных достига-
лась на 12 неделе приема препарата, а в после-
дующие три месяца отмечалась, по крайней ме-
ре, стабилизация, если не уменьшение воздейст-
вия. Скорее всего, это объясняется ослаблением 
контроля пациентами за режимом питания и 
образом жизни, в связи с улучшением самочув-
ствия и увеличения активности, соответственно 
на 9%, р = 0.009 и 4%, р = 0.019 по результатам 
психофизиологического тестирования. Повы-
шение активности пожилых пациенток на фоне 
потребления Лк могло быть обусловлено усиле-
нием энергетических (митохондриальных) про-
цессов, проходящих с участием убихиноновых 
коэнзимов (CoQ10). Увеличение концентрации 
Лк в крови, с одной стороны, могло уменьшать 
расходование CoQ10 на дезактивацию липидных 
перекисей в ЛНП (15), а с другой – являться до-
нором полиизопреновой структуры для форми-
рования молекул переносчиков электронов, так 
как Лк по своему химическому строению бли-
зок к боковой изопреноидной цепи этих коэн-
зимов. 

У выбранной нами группы больных по-
стменопаузальных женщин, в условиях повы-
шенной интенсивности ПОЛ (СД 2 типа, атеро-
склероз), дефицита эстрогенов и, как оказалось, 
каротиноидов, введение в организм антиокси-
данта Лк приводило к уменьшению ПОЛ, ста-
билизации системы транспорта липидов и нор-
мализации свертывающей системы крови. От-
сутствие отрицательной динамики клинико-
диагностических показателей у больных группы 
воздействия позволяет считать применение Лк 
для профилактики КА и осложнений СД оправ-
данным и безопасным. Немаловажным является 
и возможность перорального введения Лк в ор-
ганизм в виде капсул с его концентрированным 
масляным раствором («Томатол»), обеспечи-
вающего его эффективное всасывание в кишеч-
нике без применения экзогенных детергентов.  
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