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Abstract. Experimental data are presented indicating the possibility of using cumoquinone to model oxidative stress 
and study its consequences in cultured human keratinocytes of the HaCaT line. It has been shown that cell death, DNA 
damage and the appearance of atypical DNA comets in keratinocytes exposed to cumoquinone are associated not with 
its genotoxicity, but mainly with the development of oxidative stress. It has been established that quercetin has a cyto
protective effect and reduces the degree of damage to nuclear DNA under conditions of oxidative stress initiated by 
cumoquinone. This effect increases significantly when microstructured forms of quercetin are used, which may be due to 
an increase in its cellular availability.
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Введение
Общеизвестно, что негативное влияние различных факторов внешней среды на аэробные организмы 

во многих случаях реализуется посредством активации продукции активных форм кислорода (АФК) 
и инициирования окислительного стресса. Структурно-функциональные нарушения и гибель клеток 
в результате окислительного стресса и чрезмерного образования АФК могут быть важным патогенети-
ческим фактором возникновения и прогрессирования различных заболеваний. В связи с этим весьма 
актуальным является создание клеточных моделей, позволяющих изучать последствия воздействия окис-
лительного стресса на структурно-функциональное состояние клеток, и их использование для поиска 
средств фармакологической коррекции возникающих нарушений. В качестве таких средств большой 
интерес представляют растительные полифенольные соединения, в частности флавоноиды, обладающие 
широким спектром биологической активности [1; 2]. Тем не менее клиническое применение флавоноидов 
ограничено в основном низкой растворимостью в воде, что обусловливает их слабое поглощение клет-
ками и плохое проникновение через кожу. Для преодоления этих ограничений молекулы потенциальных 
лекарств могут быть включены в липосомы или полимерные нано- и микрочастицы, обладающие боль-
шим потенциалом для использования в качестве их переносчиков [3]. 

Среди органических соединений, способных иницииро-
вать развитие окислительного стресса в клетках и тканях, 
особый интерес представляют хиноны [4]. Окислительный 
стресс возникает, когда хинон восстанавливается цитоплаз-
матическими редуктазами до радикала семихинона, который, 
в свою очередь, восстанавливает кислород до супероксидных 
радикалов, окисляясь обратно до хинона. Кроме того, боль-
шинство хинонов образуют конъюгаты с восстановленным 
глутатионом, которые также вовлекаются в циклические 
окислительно-восстановительные реакции и активацию кис-
лорода [4]. Инициирование окислительного стресса в значи-
тельной степени обусловливает цитотоксическое действие хи-
нонов. В частности, показано, что в анаэробных условиях, при 
которых снижается возможность образования АФК, существенно уменьшается цитотоксическое действие 
тимохинона и доксорубицина [5]. Среди производных п-бензохинона высокой способностью индуцировать 
окислительный стресс обладают тетраметил-п-бензохинон (дурохинон) (рис. 1, а) и 2,3,5-триметил-п-
бензохинон (кумохинон) (рис. 1, б ) [6; 7]. В данной работе эти соединения были использованы для мо-
делирования патогенетических процессов в кератиноцитах человека в целях оценки фармакологической 
эффективности нативного и микроструктурированного кверцетина в условиях окислительного стресса.

Рис. 1. Структура исследованных п-бензохинонов:  
а – дурохинон; б – кумохинон

Fig. 1. Structure of the studied p-benzoquinones:  
a – duroquinone; b – cumoquinone


