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Аннотация

В обзоре рассмотрено фармакологическое действие 4-(гидроксиэтил)фенола (п-тирозола) и 2-гидроксити-
розола при острых ишемических расстройствах сердечно-сосудистой системы и инсульте головного мозга. 
Подробно обсуждены антитромботическая, антиоксидантная, противовоспалительная и антиаритмическая ак-
тивность, а также нейропротекторное действие этого соединения, отмечены его антимикробный, противора-
ковый и антиметастазирующий эффекты. п-Тирозол способствует созданию в пораженном участке новой 
сосудистой системы (неоангиогенез), восстанавливая кровоснабжение в пораженном ишемией органе и улуч-
шая геодинамику в организме в целом. Исследования, проведенные на животных, доказали эффективность 
парентерального введения п-тирозола в предоперационный период обострения ишемии сердца и инсульта 
головного мозга. Его применение в большинстве случаев позволяет купировать аритмию и тромбообразование, 
благотворно воздействует на нервную систему, и в целом способствует уменьшению площади поражения 
сердца и других органов ишемией, значительно увеличивает число выживших животных. Рассмотрены по-
ложительное влияние на сердечно-сосудистую систему человека растений, которые содержат п-тирозол и 
его производные, а также фармакокинетика и пути введения этих фенольных соединений в организм на 
разных стадиях ишемии.
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема совершенствования лечения ате-
росклероза, клинически проявляющегося ише-
мической болезнью сердца, острым нарушени-
ем мозгового кровообращения по ишемическому 
типу и заболеваниями периферических арте-
рий, в настоящее время является одной из наи-
более актуальных задач фармакологии и кар-
диологии. Признаны следующие факторы рис
ка развития сердечно-сосудистых заболеваний: 
нарушение баланса между различными фрак-
циями липидов и в целом повышенный уровень 
липидов в крови, артериальная гипертензия, ку-
рение, ожирение, малоподвижный образ жизни, 

сахарный диабет, мужской пол, пожилой и 
старческий возраст. Связанные с атеросклеро-
зом патологические процессы [1, с. 4–13] нару-
шают работу как сердечно-сосудистой, так и 
нервной системы.

К настоящему времени экспериментально 
подтверждена патогенная роль повышения вяз-
кости крови, которая приводит к тромбообразо-
ванию [2]. Авторы [3] отметили важнейшую спо-
собность 4-(гидроксиэтил)фенола (п-тирозола) 
уменьшать развитие сопровождающих заболева-
ние тяжелых неврологических расстройств пу-
тем восстановления неврологического статуса в 
постишемический период болезни. По данным [4], 
одно из главных мест приложения действия 
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п-тирозола по устранению этих расстройств – 
нитрергическая медиаторная система мозга.

Разнообразие биологического воздействия на 
организм п-тирозола определяет пристальный 
интерес исследователей и практиков лечения 
ишемий различного происхождения. Будучи 
адаптогеном, он отличается полифункциональ-
ностью и противодействует разнообразным па-
тологическим состояниям, вызванным ишемией. 
На фоне существенных потерь человечества в 
борьбе с инфарктом миокарда [1] появляется 
определенный оптимизм, что п-тирозолом вы-
лечивается не только данная патология, но и 
другие сопутствующие заболевания: опухоли и 
сахарный диабет (см. далее), что соответствует 
принципам адаптогенности [5].

Разнообразие биологических функций п-тирозола

Влияние п-тирозола  
на уменьшение зоны некроза

Недостаток кровоснабжения тканей в усло-
виях ишемии миокарда приводит к развитию в 
них гипоксии, окислительного стресса, асепти-
ческого воспаления и расстройству микроцирку-
ляции в очаге поражения с последующим некро-
зом кардиомиоцитов и нарушением сократитель-
ной и проводящей функций сердца [1]. Следует 
отметить, что подобный механизм угнетения здо-
ровых функций сердца с образованием зоны нек
роза близок, по данным [1], к патологиям других 
органов, в частности, к острому нарушению моз-
гового кровообращения по ишемическому типу и 
заболеваниям периферических артерий.

В поиске полифункционального нетоксичного 
препарата для лечения острой стадии инфаркта 
группа фармакологов из Томска обратила вни-
мание на свойства растворимого в воде и мало 
токсичного п-тирозола (аурола), он же tyrosol, 
4-(гидроксиэтил)фенол [6]. Уникальность п-тиро-
зола, по-видимому, обусловлена его способно-
стью многократно участвовать в окислитель-
но-восстановительных процессах организма с 
образованием на промежуточных стадиях пе-
роксидов и радикалов, которые превращаются 
в стабильные продукты окисления с разнообраз-
ной высокой биологической активностью [7]. 
Один из его наиболее изученных метаболитов, 
эффективный по биологическим свойствам, – 
2-гидрокситирозол [8, 9].

С целью профилактики острых проявлений 
болезней, вызванных ишемией, предложено при-

менять препараты, улучшающие микроцир-
куляцию крови и одновременно обладающие 
антиоксидантным действием, каким и являет-
ся п-тирозол. Установлено, что одно из важней-
ших свойств п-тирозола – улучшение реологии 
крови за счет увеличения гибкости сосудистых 
оболочек, а также мембран эритроцитов, кото-
рые при проникновении в тонкие капилляры 
уже не разрушаются. Это позволяет снабжать 
кровью и поддерживать жизнеспособность тка-
ней в ишемизированной области [10]. 

Следует обратить внимание, что среди пре-
паратов, разрешенных в России к применению 
для лечения щитовидной железы, предложен 
“Тирозол” (действующее вещество – тиамазол). 
Надо не путать этот меркаптан с п-тирозолом 
(ауролом): они различаются как по структурам, 
так и по действию на организм [11].

Из других лекарств широко используемый 
“Пентоксифиллин” улучшает реологию крови и 
придает пластичность мембранам эритроцитов, 
однако в острый период инфаркта миокарда его 
применение не способствует устранению окис-
лительного стресса и воспаления. Другие из-
вестные препараты (“Танакан”, “Асковертин”) 
также обладают действиями пентоксифиллина, 
но не рекомендуются к применению в остром 
периоде инфаркта миокарда [10].

По мнению авторов [12], главной задачей 
первой стадии лечения острых ишемических 
повреждений миокарда и головного мозга явля-
ется ограничение зоны некроза с помощью во-
дорастворимых антиоксидантов. Таким являет-
ся природный препарат “Гистохром” – произ-
водное пентагидроксинафтохинона, выделяемое 
из ежей, морских беспозвоночных. Он обладает 
выраженной способностью к угнетению тромбо-
образования. Можно полагать, что многогран-
ность действия “Гистохрома” прежде всего свя-
зана с высокой антиоксидантной активностью, 
обеспечивающей высокий гипохолестеролеми-
ческий эффект препарата [13]. 

При клинических испытаниях “Гистохрома” 
на пациентах в течение 10-дневных инъекций 
1 %-го раствора наблюдалось уменьшение раз-
меров инфарктной зоны [14]. Разработаны офи-
циальные рекомендации по применению этого 
препарата для успешной терапии острого ин-
фаркта миокарда в сочетании с тромболити-
ческими препаратами (антиоксидантами) [15]. 
Регистрационное удостоверение “Гистохрома” в 
государственном реестре лекарственных средств: 
Р ¹002363/01–2003. 



	 КАРДИОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ П-ТИРОЗОЛА� 367

“Компливит” – комплекс витаминов и анти-
оксидантов – положительно влияет на умень-
шение агрегации тромбоцитов. Его действие изу
чено при облитерирующем атеросклерозе со
судов нижней конечности у больных с ишемией 
4-й степени [16].

По мнению авторов [17], надежным средст-
вом защиты сосудов от закупорки является 
ферментный антиоксидантный комплекс на осно-
ве супероксиддисмутазы и каталазы, увеличива-
ющий на модели ускоренного тромбообразования 
время окклюзии сосуда с 17 (контроль) до 55 мин.

Противовоспалительное действие п-тирозола

При обработке п-тирозолом клеточных куль-
тур наблюдалось эффективное торможение окис-
лительного взрыва, вызванного зимозаном [18]. 
Установлено, что концентрация n-тирозола, 
необходимая для 50 %-го ингибирования хеми-
люминесценции, сопровождающей окислитель-
ный процесс воспаления, составляет 48 мкМ. 
В ходе дальнейших исследований фармаколо-
гических свойств п-тирозола и его производных 
на крысах in vivo установлены параметры их 
противовоспалительной активности. Эффектив-
ная концентрация п-тирозола, необходимая для 
торможения окислительного стресса, который 
развивается при остром нарушении мозгового 
кровообращения по ишемическому типу, соста-
вила 0.5–1.0 мг/кг массы тела [19].

Показано [20], что в отличие от большинства 
лекарственных средств, обладающих противо-
воспалительным действием, но требующих осто-
рожности в применении из-за побочного ульце-
рогенного эффекта – язвообразования, п-тиро
зол при попадании в желудок и кишечник 
животных нетоксичен. Он не только не вызывал 
язвообразования, но и, как было установлено в 
эксперименте [20], проявлял определенную про-
тивоязвенную активность.

В работе [21] исследовались противовоспали-
тельные свойства п-тирозола, 2-гидрокситиро-
зола и олеуропеина (oleuropeine). Клиническое 
изучение проводилось in vivo на людях и жи-
вотных. Найдено, что эффективность этих со
единений высока и сопоставима. По действию 
они не уступают известному в России лекарст-
венному препарату “Ибупрофену”. Нами уста-
новлена также эффективность действия этих 
соединений при лечении онкологических забо-
леваний молочных желез, прямой кишки и прос
таты за счет ингибирования метастазирования 
опухолевых клеток.

Исследование антиоксидантной активности  
п-тирозола и 2-гидрокситирозола

Определение антиоксидантной активности в 
олефинах не выявило преимущества п-тирозо-
ла в сравнении с другими фенольными антиок-
сидантами. В частности, период индукции окис-
ления метилолеата с концентрацией антиокси-
данта 2.5•10–4 моль при температуре 333 К 
составляет 40 мин для п-тирозола, 62 мин для 
2-гидрокситирозола и 240 мин для 4-метил-2,6-
ди-трет-бутилфенола. Однако п-тирозол и 
2-гидрокситирозол являются водораствори-
мыми, в отличие от большинства эффективных 
жирорастворимых антиоксидантов, и проявляют 
сравнимую с ними антиоксидантную активность 
в воде. Это определяет значимость п-тирозола и 
его водорастворимых производных как эффек-
тивных антиоксидантов биологических сред [22].

Влияния п-тирозола  
на агрегационную способность 

Влияние п-тирозола на агрегационную спо-
собность тромбоцитов изучено с использованием 
модели “гипервязкости” крови in vitro [23], по-
зволяющей получать значения вязкости крови и 
агрегации эритроцитов и тромбоцитов. Вязкость 
крови определена на ротационном вискозимет
ре АКР-2, спонтанная агрегация эритроцитов 
установлена силликтометрическим методом, а 
амплитуду агрегации тромбоцитов оценивали 
в стандартизованной плазме на приборе АТ-2. 
Показано, что наиболее ценным показателем 
является спонтанная агрегация эритроцитов 
как синдром повышенной вязкости крови при 
ишемии мозга.

У крыс, получивших пентоксифиллин в дозе 
100 мг/кг, а в параллельном опыте – п-тирозол 
в дозе 20 мг/кг, наблюдается одинаковый эф-
фект: амплитуда АДФ-индуцированной агрега-
ции тромбоцитов в каждом случае на 36 % ниже 
контроля [24]. Таким образом, п-тирозол, при-
меняемый в низкой дозе (20 мг/кг), обладает 
столь же высоким антиагрегационным эффек-
том, как известный препарат “Пентоксифил-
лин” в концентрации 100 мг/кг. В России п-ти-
розол запатентован как новое противоишемиче-
ское средство [25].

Дальнейшее исследование показало, что вве-
дение п-тирозола в острый период ишемии мио-
карда уменьшало развитие реологических нару-
шений крови: показатели вязкости крови были 
достоверно ниже их значений для контрольной 
группы животных. Содержание в крови диено-
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вых и триеновых конъюгатов уменьшилось со-
ответственно на 16 и 20 %, что указывало на 
снижение окислительного стресса в тканях мио-
карда в ранний постперфузионный период раз-
вития ишемии.

Установлено, что внутривенное введение 1 %-го 
физиологического раствора п-тирозола уве-
личивает выживание животных, перенесших 
ишемию миокарда с реперфузией, уменьшает 
зону ишемии миокарда и способствует более 
высокой сохранности ткани миокарда [26]. В ка-
честве эталона сравнения использовался “Мекси-
дол” (действующее вещество – 2-этил-6-метил-
3-оксипиридина сукцинат), который обладал 
всеми указанными выше положительными свой-
ствами п-тирозола, но число выживших живот-
ных в условиях острой ишемии с применением 
“Мексидола” (80 %) оказалось заметно меньше в 
сравнении с действием в тех же условиях п-тиро-
зола (93 %).

Следует отметить возможность усиления 
кардиопротекторного действия “Мексидола” в 
2.5 раза при совместном применении с препара-
том высокой антиоксидантной эффективности, 
стабилизатором СО-4 (ди[3-(3,5-ди-трет-бутил-
4-гидроксифенил)пропил]дисульфид) производ-
ства НИОХ СО РАН. Показано, что синергизм 
совместного действия витамина Е, как антиокси-
данта, с “Мексидолом” также наблюдается, но на 
порядок ниже, чем с СО-4 [27].

Влияния п-тирозола на тромбообразование

При исследовании влияния п-тирозола на 
тромбообразование установлено, что в группе 
из шести крыс, получивших п-тирозол, для че-
тырех из них в течение 90 мин наблюдаемая 
реакция в ответ на аппликацию хлорида желе-
за (II) проявилась в снижении кровотока на 60–
70 % от исходного уровня при отсутствии ок-
клюзии сосудов. Только у двух животных наб
людалась полная остановка кровотока.

В контрольной группе без введения п-тирозо-
ла полная остановка кровотока наблюдалась у 
всех животных, что при сопоставлении результа-
тов указывает на выраженную способность п-ти-
розола ингибировать тромбообразование [26]. 

При исследовании на животных фармакоте-
рапии ишемической болезни в острый период 
проявления инфаркта миокарда установлено, 
что при внутривенном введении п-тирозол быст
ро поступает в органы с высоким уровнем пер-
фузии: в мозг, сердце и почки, в которых об-
наруживается через 1 мин после введения. 
Сравнение фармакокинетических параметров 

п-тирозола при его введении аппликациями в 
дозах 50, 100 и 200 мг/кг позволяет сделать вы-
вод о линейности фармакокинетики препарата 
в диапазоне указанных доз [27]. К настоящему 
времени проведены фармакокинетические ис-
следования не только п-тирозола, но и его ме-
таболитов [28].

Период полувыведения п-тирозола из орга-
низма составил около 70 мин [28]. Предпола-
гается, что основной путь уменьшения его кон-
центрации в организме – химическое превра-
щение в печени [29].

Действие п-тирозола при лечении аритмии

Нарушения сердечного ритма больных ише-
мической болезнью сердца регистрируются в 
90–95 % случаев заболевания. Известны 12 ви-
дов аритмий [1, c. 63–84]. Ишемизированный 
участок сердца препятствует регулярному 
прохождению электрических импульсов по про-
водящей системе. Разделение по времени им-
пульсов сокращения участков сердца создает 
предпосылки для приступов аритмий.

Рекомендации по лечению аритмии препара-
тами первоначально оценивают по результатам 
исследования на животных. Окклюзия коронар-
ной артерии в контрольной группе животных 
привела к нарушению ритма желудочков сер-
дца у 84 % животных, а последующая реперфу-
зия – до 89 %. Предварительное введение п-ти-
розола до окклюзии крысам инъекциями 1 %-го 
водного раствора увеличивало число животных 
без аритмий и уменьшало число животных с 
выраженными желудочными экстрасистолами 
и фибрилляциями. п-Тирозол достоверно сни-
жал средний уровень тяжести аритмий с 2.5 
до 1.1 балла, предупреждая появление аритмий 
в наиболее тяжелой для жизни форме; способ-
ствовал сохранению частоты сердечных сок
ращений, выявляя их хронотропный эффект, 
который проявился у 34–39 % животных опыт-
ной группы [30].

В условиях острого инфаркта или инсульта 
наиболее целесообразно использовать инъек-
ционную форму водного раствора п-тирозола. 
Именно внутривенное введение 1 %-го водного 
раствора п-тирозола в дозе 20 мг/кг крысам 
с инфарктом миокарда достоверно снижало 
смертность животных [31].

Хорошие результаты по сокращению острых 
форм аритмий сердца и на 70 % полного ее 
устранения достигнуты на животных предвари-
тельными внутривенными инъекциями водного 
раствора п-тирозола в организм перед хирурги-
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ческим вмешательством. В этом случае подавле-
ние аритмий сердца происходило прежде всего 
за счет уменьшения очага поражения. Без введе-
ния п-тирозола хирургический успех подавле-
ния аритмии составил 30 % [30]. На модели ран-
ней окклюзионной и реперфузионной аритмии 
показано, что п-тирозол и экстракт родиолы ро-
зовой (золотого корня) проявляет антиаритмиче-
скую активность, уменьшая частоту возникнове-
ния желудочковой тахикардии и фибрилляции и 
увеличивая долю животных без желудочковых 
аритмий, а в целом – снижая их тяжесть [31]. 
В этой работе предпринята многосторонняя по-
пытка изучения механизма действия п-тиро-
зола на ишемизированную область. Намечены 
оптимальные направления обширных научных 
исследований для воссоздания масштабности 
картины совокупного действия п-тирозола и 
его метаболитов на комплекс болезней, выз-
ванных ишемией.

Неоангиогенез

Уменьшение очага поражения, связанного с 
ишемией, восстановление здоровой соединитель-
ной ткани пораженного сердца – ключевая зада-
ча терапевтической практики кардиологии.

Установлена способность п-тирозола стиму-
лировать образование и рост новых сосудов в 
пораженной области, вызванной ожогом [32]. 
Это безусловно важное наблюдение, сделанное 
в плане изучения на моделях механизма дейст-
вия п-тирозола на ишемизированную область 
сердца. Для исследования также имеется прос
тая и очевидная модель: трудно заживляемая 
ишемия, вызванная на конечностях диабетом. 
При этом могут пригодиться данные о благо-
приятном лечении диабета п-тирозолом [33].

Следует отметить особенность применения 
п-тирозола при онкологических заболеваниях [34], 
в ходе лечения которых обращается внима-
ние не просто на антиоксидантный, а наиболее 
сложный окислительно-восстановительный ста-
тус организма в целом и его органов в частно-
сти. Уровень эффективности п-тирозола как 
онкопротектора отмечен в обзоре [35].

Нейропротекторное действие п-тирозола 

Как известно, применение нейролептиков уве-
личивает толерантность головного мозга к гло-
бальной ишемии. Главными факторами их дей-
ствия считаются сохранение температуры тела 
и уменьшение зоны поражения. Указана необхо-
димость поиска соединений, обладающих комп

лексным действием [36]. К ним следует отнести 
п-тирозол, который, как нейропротектор, проя-
вил высокую эффективность на уровне эталон-
ных продуктов МК-80/C и CNQX, структуры ко-
торых, к сожалению, в работе [37] не приводятся.

Детальное изучение нейропротекторного дей-
ствия n-тирозола проведено отечественными 
исследователями [3, 4]. Установлено, что оно 
столь велико, что препарат рекомендован для 
лечения шизофрении и наркомании [4]. Затем 
последовала работа о нейропротекторном дей-
ствии п-тирозола в условиях, моделирующих 
глобальную ишемию крыс (2 ч окклюзия и 22 ч 
реперфузия церебральной артерии) [38]. Выяв-
лен дозозависимый нейропротекторный эффект 
п-тирозола, который составил 64.9 % при опти-
мально применяемой его дозе в 30 мг/кг. Авто-
рами предполагается проведение дальнейших 
исследований свойств п-тирозола в направле-
нии создания комплексного средства лечения 
острой ишемии [39]. Последние данные также 
указывают на комплексное нейропротекторное 
действие п-тирозола [2, 38].

Отмечаются две зоны действия п-тирозола: 
1) низкодозная, таблетки для приема внутрь: 
8–20 мг на человека, которые дают прилив сил, 
ясность ума и необходимы при выполнении фи-
зических и умственных нагрузок, например, 
для безаварийного вождения автомобиля ночью 
и 2) высокодозная, инъекционная: 100 мг веще-
ства на человека и более, обеспечивающая 
успокоение функций человека, глубокий сон, 
что необходимо для выживания в острый пе-
риод инфаркта или инсульта [7].

В остром периоде ишемии наиболее целесо
образен инъекционный способ введения в орга-
низм п-тирозола в физиологическом растворе, 
содержащем 0.9 % NaCl (в ампулах по 5 или 
10 мл). Курс лечения таким раствором п-тиро-
зола для предотвращения фатальных угроз 
предполагает 5–10 инъекций, по данным, пре-
доставленным нам профессором Е. А. Красно-
вым (Израиль).

Действие п-тирозола при лечении инсульта

В ходе лечения глобальной ишемии головного 
мозга на животных выявлено новое важное 
свойство п-тирозола: способность восстанавли-
вать в зоне поражения кровеносную систему, 
что приводит к уменьшению объема некроза.

Это свойство проявляется при введении доз 
п-тирозола 1–2 мг/кг тела и более, запатенто-
вано РФ [40]. Экспериментальный материал па-
тента исчерпывающе представлен в статье [39]. 
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Предложенный в ней метод диагностики вновь 
образованной капиллярной системы и опреде-
ления количества новообразованных капилля-
ров в существующей кровеносной системе по-
требовал послойного изучения тканей мозга 
трех групп животных: 1) контрольной, 2) ише-
мизированной и 3) ишемизированной группы 
животных, принимавших п-тирозол. Через 2 не-
дели приема п-тирозола кровеносная система 
ишемизированных животных третьей группы 
за счет образования новой кровеносной системы 
восстановилась до уровня контрольной группы. 
Во второй группе кровеносная система мозга 
осталась неизменной: ниже на одну треть 
контрольной группы.

Тирозолсодержащие растения

Из-за отсутствия производства п-тирозола в 
России в настоящее время наиболее доступным 
его источником служит оливковое масло (extra 
virgin olive oil) [41]. Именно этот тип масла ха-
рактеризуется максимальным содержанием (до 
0.017 %) п-тирозола и суммы его производных 
(~0.03 %). Горечь и специфичный вкус нерафи-
нированного оливкового масла связаны с при-
сутствием фенольных соединений, в основном 
представленных п-тирозолом и 2-гидрокситиро-
золом. Рекомендуемая доза применения оливко-
вого масла для лечения сердечно-сосудистых и 
других заболеваний составляет 25–50 мл/сут 
или 15–30 мг п-тирозола [41].

В исследовании свойств оливкового масла 
участвовали 11 волонтеров, принимавших еже
дневно по 50 мл оливкового масла холодного 
отжима [42]. Из их мочи выделены и иденти-
фицированы девять продуктов окислительного 
превращения указанных выше фенолов, содер-
жащихся в исходном оливковом масле. Пред-
ставленный ряд выделенных продуктов отра-
жает, по мнению авторов, многообразие биоло-
гических свойств оливкового масла.

Наиболее полно информация о биологиче-
ских свойствах фенолов, содержащихся в олив-
ковом масле, изложена в обзоре [43], где ци-
тируются работы, в которых антимикробная 
активность оливкового масла установлена на 
14 штаммах микроорганизмов. Столь же широко 
в этом обзоре представлены исследования по из-
учению его противовоспалительной и антиокси-
дантной активности, которая напрямую связана 
с действием п-тирозола и 2-гидрокситирозола.

Другой формой применения п-тирозола для 
предотвращения острых форм сердечно-сосуди

стых заболеваний, а также для профилактики 
воспалений, рака, диабета, окислительного и 
нервных стрессов является золотой корень 
(Rhodiola rosea). В нем содержание п-тирозола 
вместе с его эфиром (салидрозидом), а также с 
другими биологически активными фенолами 
достигает 1 % [6, 10]. Максимальное количество 
действующих начал фиксируется в корнях, 
выращенных в высокогорных и полярных райо-
нах Земли [44]. Выпускается “Экстракт родио-
лы жидкий, 30 мл”, регистрационное удостове-
рение ¹ ЛСР-009852/09 от 04.12.2009. Примене-
ние этого экстракта рекомендовано при лечении 
глобальной ишемии [31]. Максимальная актив-
ность кардиопротекторного действия наблюдает-
ся через 5 сут применения экстракта, выра-
женная антиаритмическая активность прояв-
ляется через 8 сут приема. Авторы отмечают, 
что в лечебных целях экстракт следует приме-
нять длительное время (до 45 сут), что приво-
дит к уменьшению инфарктной зоны в два раза. 
В этой статье рассмотрено положительное дей-
ствие как указанного выше спиртового экстрак-
та, так и индивидуального п-тирозола.

Количество п-тирозола и 2-гидрокситирозо-
ла в виноградном вине [45] в два-три раза ниже, 
чем в оливковом масле или, тем более, в золо-
том корне [10]. Следует отметить, что удаление 
этанола из вина активирует содержащийся в 
нем п-тирозол. 

накопление П-тирозола в организме

Исследования [28] возможного накопления 
п-тирозола в организме проводили на самцах 
крыс. После внутривенного введения раствора 
п-тирозола в экспериментальное животное че-
рез фиксированное время определяли его со-
держание в крови. Даже в случае больших доз 
(200 мг/кг) п-тирозола через 24 ч после введе-
ния в крови животных обнаруживаются только 
его следы. Накопления п-тирозола в организме 
не наблюдалось и при введении препарата мно-
гократно в больших дозах, что указывает на 
быструю и высокую степень его метаболической 
трансформации в организма.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

К настоящему времени полностью заверше-
ны доклинические испытания п-тирозола, в ко-
торых НИОХ СО РАН принимал посильное 
участие, подготовлена вся документация для 
последующего проведения клинических испы-
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таний в клиниках Сибири и Москвы для лече-
ния острой ишемии [46]. По крайней мере, нет 
никаких сомнений, что мы имеем дело с уни-
кальным полифункциональным препаратом вы-
сокой эффективности и быстрого воздействия, 
что особенно важно при лечении организма, на-
ходящегося в критическом состоянии.

Широк арсенал биологического воздействия 
п-тирозола на организм человека. В зарождаю-
щемся организме он обеспечивает надежность 
работы сосудистой и нервной систем, а также 
систем работы мозга, что предвосхищает здо-
ровье полноценного ребенка и снижает детскую 
смертность. п-Тирозол усиливает реологические 
свойства крови: гибкость сосудов и оболочек 
красных кровяных телец, тем самым обеспечи-
вая в определенной мере снабжение кровью 
ишемизированных областей, а значит, сохране-
ние в них признаков жизни.

п-Тирозол обладает высоким противовоспа-
лительным действием на уровне ибупрофена, 
но не вызывает образования язв в желудке и 
прямой кишке, что отличает его от большинства 
противовоспалительных средств. п-Тирозол за-
живляет раны, язвы и ишемизированные ткани 
быстро и надежно.

На необходимость включения в список эф-
фективных средств лечения глобальной ише-
мии п-тирозола наряду с 2-гидрокситирозолом 
и оливковым маслом указывают и иностранные 
источники.

Авторы выражают благодарность профессору 
М. Б. Плотникову (НИИ фармакологии и регенератив-
ной медицины им. Е. Д. Гольберга Томского НИМЦ) за 
ценные указания к статье, которые авторы приняли к 
исполнению.
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