
Введение. Создание безопасных и эффективных
лекарственных средств — основная задача совре-
менной фармакологии. Около 74% всех лекарств,
одобренных FDA для лечения и профилактики рака,
основаны на натуральных продуктах. Традиционная
Аюрведическая медицина на протяжении почти 6
тысячелетий успешно продвигает концепцию
физического и психического здоровья, древней-
шие принципы жизни и долголетия эмпирическим
путем [67]. В последние десятилетия, благодаря
развитию методов молекулярно-генетической
диагностики воспалительного ответа, целостный
подход Аюрведической медицины получил научное
обоснование при лечении многих мультифактори-
альных хронических заболеваний человека, вклю-

чая состояния, связанные с опухолевым процессом
[10, 43, 56]. Большинство активных биокомпонен-
тов аюрведических продуктов растительного про-
исхождения способны модулировать воспалитель-
ные сигнальные каскады в клетке, связанные с
вялотекущими хроническими заболеваниями [63].
Это способствовало появлению так называемой
«реверсивной» фармакологии [64], развитие кото-
рой инициировало производство безопасных и
эффективных аюрведических фитонутрицевтиков с
противовоспалительными свойствами.

Как известно, центральным звеном воспали-
тельных событий является ядерный фактор транс-
крипции NF-kB. NF-kB активируется многими сиг-
налами, включающими провоспалительные цито-
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Резюме. В работе приведен обзор новых противовоспалительных соединений Аюрведической медицины с цито-
токсическим действием для профилактики и лечения хронических, в том числе онкологических заболеваний.
Известно, что избыточная активация белков провоспалительной сети или экспрессия NF-kB ассоциируются со
многими патологическими состояниями. Биоактивные компоненты аюрведического растительного сырья тормо-
зили пролиферацию опухолевых клеток и вызывали их апоптоз путем модуляции NF-kB сигнализации и супрессии
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Summary. The review of new anti-phlogistics drugs of Ayurvedic medicine with cytotoxic effect for chronic (and cancer)
diseases prophylactic and therapy is presented in this articles. Abnormal activation proteins of proinflammatory network or
expression of NF-kB is clearly associated with a wide variety of pathologic condition. Bioactive compounds of Ayurvedic
plants inhibit cancer cell proliferation and apoptosis through the modulation of NF-kB signaling pathway and suppression
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кины (TNF-a, IL-1), а также T- B-клеточные митоге-
ны, бактерии, вирусы, вирусные белки, липополи-
сахариды (LPS), двухцепочечная РНК, физические
и химические стрессоры [2]. Клеточные стресс-
факторы, включающие ионизирующую радиацию
и химиотерапевтические соединения, также акти-
визируют NF-kB. Хотя NF-kB был впервые открыт
еще в 1986 году [2], тонкие механизмы его актива-
ции не полностью изучены до настоящего време-
ни. В свете современных представлений, избы-
точная активация воспалительной сети или экс-
прессия NF-kB ассоциируется со многими патоло-
гическими состояниями (рис. 3.2.1).

Аюрведические лекарственные травы и
растения, их биоактивные компоненты и моле-
кулы-мишени. Противовоспалительные свойства
характерны для многих аюрведических продуктов
растительного происхождения. Ниже приведено
специфическое описание в соответствии с алфа-
витом этих лекарственных растений, биоактивных
компонентов и молекулярных мишеней.

Abies pindrow. A. pindrow известно как «talasap-
atra» (санскрит) или «morinda» (синди), произрас-
тающее в лесистой части Гималаев. Листья этого
растения применяются при лихорадке, воспале-
нии легких. Известно его антидиабетическое,
аналгетическое, противовоспалительное, анти-
ульцерогенное действие, а также наличие гипо-
тензивного влияния и антистрессовой активности
[52]. Пинитол (3-0-метил-хироинозитол), биоком-
понент A. Pindrow, супрессирует активацию NF-kB
во многих опухолевых клетках, благодаря тормо-
жению активности IkB киназы с последующей
супрессией IkBa, фосфорилирования, ядерной

транслокацией p65 и NF-kB-зависимой экспрес-
сией репортерного гена. Ингибирование NF-kB
активации способствует сверхрегуляции генных
продуктов, связанных с воспалительным ответом
(циклооксигеназа-2, Cox-2), пролиферацией (цик-
лин D1), инвазией (MMP-9), ангиогенезом (VEGF)
и клеточной выживаемостью (cIAP, XIAP, Bcl-2 и
Bck-xL). Супрессия этих генных продуктов пинито-
лом усиливала апоптоз, индуцированный TNF-a  и
противоопухолевыми антибиотиками, а также
приводила к торможению TNF-инициированной
инвазии опухолевых клеток [51].

Abrus precatorius. Листья, корни и семена
этого растения (под названиями Индийский
лакричник или крабий глаз, а также маленькая
роза) используются для приготовления отваров с
целью лечения симптомов лихорадки и кашля.
Аброквиноны — изофлаванквиноны, изолирован-
ные из корня растения, обладают выраженной
противовоспалительной и антиаллергической
активностью [65] благодаря супрессии выхода
медиаторов мастоцитов.

Abutilon indicum. В традиционной Аюрведи-
ческой медицине экстракт A. indicum употребляет-
ся как болеутоляющее, слабительное, противовос-
палительное и седативное средство. Водный экс-
тракт растения обладает антидиабетическим дей-
ствием и стимулирует секрецию инсулина [23].

Acacia arabica. Камедь A. arabica является
источником биоактивных компонентов с противо-
воспалительной активностью и используется для
лечения гингивитов и инициации высвобождения
инсулина из бета-клеток островков поджелудоч-
ной железы у кроликов [66].
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Рис. 3.2.1. Активация воспалительной сети внешнесредовыми факторами и их участие в раз-
витии хронических воспалительных заболеваний человека [2].



Acacia catechu. В работе [6] отмечено противо-
воспалительное действие флавококсида из микс-
туры A. catechu, содержащей также баикалин и
катехин, эффективные в качестве двойного инги-
битора ферментов циклооксигеназы и 5-липокси-
геназы на фоне индукции NO синтетазы, экспрес-
сии iNOS в LPS-стимулированных перитонеальных
макрофагах у грызунов.

Acacia fatesiana. Плоды и цветы этого растения
содержат биоактивные компоненты (акациан,
фарнезиан А и фарнезиан В, дитерпены, тритер-
пены, флавоноиды и бетулиновую кислоту), кото-
рые отличаются умеренно выраженными противо-
воспалительными свойствами в культуре опухоле-
вых клеток [32].

Achillea millefolium. Обладая противовоспали-
тельным действием, этот растительный продукт
нашел применение при циррозах, хронических
гепатитах и сахарном диабете 2 типа. Показано,
что биоактивный компонент А. millefolium
(«achimillic acid») проявлял цитостатическую
активность против лейкозных клеток (линия P-388)
у мышей in vivo [62].

Achyranthes aspera. Выявлен гипогликемиче-
ский эффект биоактивных компонентов A. aspera,
а также противовоспалительное их влияние при
каррагенин-индуцированном отеке у крыс [13] и
антиканцерогенный эффект при кожном канцеро-
генезе у мышей [9]. 

Acorus calamus. Растение является эффектив-
ным ароматическим стимулятором и мягким тони-
зирующим средством, а также обладает антидиа-
бетической и гиполипидемической активностью
[68]. Противовоспалительное действие А. calamus
медиируется супрессией NF-kB и интерферон-
регулирующего фактора 3 (IRF-3) [25].

Aegle marmelos. Биоактивные компоненты A.
marmelos (6-метил-4-хроманон и другие) ингиби-
ровали активацию IL-8 в клетках (линия IB-3-1 CF)
in vitro [40]. Карденолид, периплогенид, изолиро-
ванные из листьев A. marmelos защищали от док-
сорубицин-индуцированной кардиомиотоксично-
сти и переокисления липидов у животных-опухо-
леносителей путем повышения содержания в
сыворотке крови креатин-киназы, глютаматпиру-
ваттрансаминазы и тканевого LPO [41].
Мармелин, содержащийся в этиловой фракции A.
marmelos, супрессировал TNF- a-медиированную
активацию и транслокацию NF-kB, ингибируя про-
цессы AKT и ERK фосфорилирования в клетках
пересаженной опухолевой ткани [55].

Allium sativum. Тиакремонон — серосодержа-
щий биокомпонент A. sativum ингибировал актива-
цию NF-kB, взаимодействуя с сульфгидрильными
группами молекул NF-kB, и оказался довольно
эффективным в лечении воспалительных сустав-
ных процессов. Другой биоактивный компонент A.
sativum (1,2-винилдитиин) редуцировал избыточ-

ную массу тела, устраняя признаки хронического
воспаления низких градаций в предадипоцитах
человека и являясь, по существу, новым нутрицев-
тиком в борьбе с ожирением у человека [24].

Aloe vera. Эмодин — биоактивный компонент A.
vera вызывает противовоспалительный эффект.
Эмодин дозозависимо супрессировал активацию
NF-kB в эндотелии пупочной вены человека. Он
ингибировал деградацию IkB на фоне торможения
модуляции молекул адгезии (ICAM, VCAM и ELAM-1),
содержащих промоторные участки мест присоеди-
нения к ним NF-kB в эндотелиальных клетках [28].

Alpinia galanga. Растение семейства имбирие-
вых. Экстракт A. galanga замедляет активацию
моноцитарных (THP-1) клеток человека, обуслов-
ленную различными провоспалительными сигна-
лами, и редуцирует экспрессию воспаление-ассо-
циированных генов (NNF-a, IL-1b, COX-2, MIP-a,
MCP-1, IP-10) [14]. Биоактивный компонент имби-
ря (1’-ацетилсиксавикол, ACA) участвует в тормо-
жении индуцированного форболовым эфиром
канцерогенеза кожи и слизистых оболочек [18]
путем супрессии активации NF-kB. Супрессия
оказалась не клеточно-специфическим процес-
сом, так как активация и индуцибельной и консти-
тутивной NF-kB блокировалась 1’ -ацетилсиксави-
колом. Этот биоактивный компонент имбиря инги-
бировал экспрессию NF-kB-ассоциированных
репортерных генов, активированных TNFR-1,
TNFR-связанных белковых доменов клеточной
гибели (TRADD) и IkB киназ. ACA также способ-
ствовал торможению индукции остеокластогенеза
опухолевыми клетками человека, миеломными и
эпителиальными раковыми клетками кожи у
животных [19].

Azadichta indica. Фитосоединение, выделенное
из A. indica, обладало иммуномодулирующим, про-
тивовоспалительным, антибактериальным, анти-
мутагенным и антиканцерогенным действием [61].
В частности, биоактивный компонент A. indica (аза-
дирактин) вызывал противоопухолевый эффект
через NF-kB-ассоциированные молекулы-мишени.
Другой фитокомпонент из листьев A. indica (ним-
болид) также обусловливал выраженное противо-
опухолевое действие, тормозя пролиферацию и
индуцируя апоптоз бластомных клеток [16].

Bauhinia variegate. Этанольный эстракт из
корня растения B. variegate, вместе с главным его
биоактивным компонентом (розеозидом), обла-
дал антиканцерогенной и антимутагенной актив-
ностью у мышей (линия Швейцарских альбино-
сов), а также отличался защитным действием про-
тив развития N-нитрозодиэтиламинового канце-
рогенеза [44].

Berberis aristata. Фитокомпонент B. aristata
(берберин) устранял NF-kB активацию, индуциро-
ванную многими провоспалительными сигналами
и канцерогенами. Этот алкалоид также супресси-
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ровал активацию конститутивной NF-kB опухоле-
вых клеток [42]. Супрессия продуктов антиапопто-
тических генов вызывала берберин-ассоцииро-
ванное усиление апоптоза, индуцированного TNF
и химиотерапевтическими противоопухолевыми
препаратами [42].

Boerhaavia diffusa. Алкалоид (пунарнавин) из
растения B. diffusa эффективно редуцировал
метастазирование меланомы B16F-10 путем уси-
ления иммуновоспалительного ответа против
метастатического прогрессирования роста клеток
меланомы [38].

Boswellia serrata. Экстракт измельченного
корня растения B. serrata содержит бета-босвел-
лиевую кислоту, пентациклический тритерпен и
камедь. Бета-босвелловая кислота ингибировала
биосинтез лейкотриенов из эндогенной арахидо-
новой кислоты в интактных периферических моно-
нуклеарных нейтрофилах благодаря торможению
5-LOX [46]. Биоактивный компонент B. serrata тор-
мозил рост клеток злокачественной глиомы [12],
рака толстого кишечника [35, 36], лейкемии [8],
меланомы [69], гепатомы [34] и опухоли предста-
тельной железы [57]. Проапоптотический эффект
корня растения B. serrata на глиомных клетках
медиировался с помощью механизма торможения
топоизомеразы I и II без ингибирования фрагмен-
тации ДНК [12] и снижения регуляции циклина D1,
Bcl-2 и Bcl-xL. Клетки гепатомы апоптировали
согласно механизму активации каспазы-8 [36].
Экстракт корня B. serrata способствовал супрес-
сии секреции и активации матриксных металло-
протеиназ в клетках фибросаркомы (линия HT-
1080) человека [69]. Антипролиферативный и про-
тивовоспалительный эффекты B. serrata также
медиировались путем супрессии NF-kB [59] и
STAT-3 [29] сигнальных каскадов. Микрочиповый
анализ фиксировал модуляцию биоактивным ком-
понентом B. serrata 113 из 552 генов, экспресси-
руемых TNF-a  в эндотелиоцитах человека [45].

Commiphora wightii. Гуггулстерон [4,17(20)-
прегнадиен-3,16-дион] — биоактивный компо-
нент, выделенный из коры C. wightii, медиировал
экспрессию генов путем регуляции главных факто-
ров транскрипции, в том числе NF-kB [53], STAT-3
[5]. Гуггулстерон снижал регуляцию NF-kB актива-
ции и потенцировал развитие апоптоза, индуциро-
ванной TNF, таксолом, доксорубицином в опухоле-
вых клетках миеломы у человека [53], а также
супрессировал активацию конститутивных моле-
кул NF-kB, экспрессированных многими бластом-
ными клетками. Путем ингибирования активации
IkBa киназы этот стероид блокировал процессы
фосфорилирования и деградации IkBa, приводя к
супрессии p65 фосфорилирования и ядерной
транслокации [53]. Гуггулстерон  также тормозил
остеокластогенез, индуцированный NF-kB лиган-
дом (RANKL) и опухолевыми клетками [21].

Dysoxylum binectariferum. Плоды этого расте-
ния обладают противовоспалителььной, диурети-
ческой и антидепрессантной активностью. Кора D.
binectariferum содержит алкалоид рохитукин,
который имеет противовоспалительные и имму-
номодулирующие свойства. Производным рохиту-
кина является синтетический флавон — флавопи-
ридол. Флавопиридол ингибировал экспрессию
TNF-индуцированной регуляции с помощью NF-kB
генных продуктов, в частности, циклина D1, COX-2,
MМP-9 [58]. Флавопиридол также тормозил TNF-
индуцированную активацию АР-1 («activator pro-
tein-1») путем супрессии белков всей линии мито-
ген-активированных протеинкиназ (c-Jun, JNK,
MARK и p44/p42 MARK) [60].

Embelia ribes. Плоды растения E. ribes содер-
жат биоактивный компонент эмбелин, обладаю-
щий противоопухолевым, противовоспалитель-
ным и аналгетическим свойствами [39]. Эмбелин
последовательно ингибирует TNF-индуцирован-
ную активацию IkB киназы, IkBa фосфорилирова-
ние, IkBa деградацию, а также p65 фосфорилиро-
вание и ядерную транслокацию [4]. Более того,
эмбелин обеспечивает снижение регуляции ген-
ных продуктов, участвующих в контроле клеточно-
го цикла, выживания, а также пролиферации,
инвазии бластомных клеток и метастазирования
опухолей. 

Emblica officinalis. Представитель семейства
(«Euphorbiaceae») растение E. officinalis содержит
танины и флавоноиды с выраженными антиокси-
дантными свойствами. Поэтому экстракт листьев
E. officinalis широко применяется в качестве анти-
инфламмагенного, противоопухолевого, антибак-
териального, радиопротективного и дислипиде-
мического средства [22].

Ferula assafoetida. Растение F. assafoetida
известно как противоопухолевое, противовоспа-
лительное, антимутагенное и противовирусное
средство [30]. Содержащийся в F. assafoetida
фарнезиферол C является терпеновым производ-
ным кумарина. Фарнезиферол C тормозит проли-
ферацию и ангиогенез, экспрессируя CD34 и
VEGF соответственно, замедляя рост сосудистой
стромы бластом и супрессируя рост опухолевых
клеток.

Indigofera tinctoria. Тропическое растение из
семейства бобовых I. tinctoria является источни-
ком индиго-соединений в листьях. Индирубин —
биоактивный компонент I. tinctoria характеризу-
ется противовоспалительными свойствами, кото-
рые реализуются благодаря супрессии фактора
транскрипции NF-kB [50].

Mandifera indica. Плоды мангового дерева
содержат такие фитонутриенты, как витамины A,
C, B6, K и E, а также полифенолы, омега 3,6-поли-
ненасыщенные жирные кислоты, каротиноиды.
Манго содержит люпеол (тритерпен), отличаю-

43

Великая Н.В., Залесский В.Н.



ЛИТЕРАТУРА

щийся выраженной противоопухолевой актив-
ностью, благодаря индукции остановки клеточно-
го цикла в фазе G2/M [47].

Picrorhiza kurroa. Экстракт корневища этого
растения содержит биоактивный компонент пик-
ролив — гликозид, который блокирует TNF-инду-
цированную активацию NF-kB путем ингибирова-
ния IkB киназы, что приводит к торможению фос-
форилирования и деградации IkBa [3].
Блокирование активации NF-kB пикроливом при-
водит к супрессии NF-kB-регулируемых белков,
участвующих в процессах клеточной выживаемо-
сти, пролиферации, ангиогенеза и инвазивного
опухолевого роста. Супрессия этих белков
обуславливает развитие апоптоза опухолевых
клеток, индуцированного TNFa.

Plumbago reylanica. Корень растения P. reylani-
ca является основным источником биоактивного
соединения плюмбагина, обладающего противо-
опухолевой и антипролиферативной активностью
in vitro и in vivo [48]. Противоопухолевый эффект
плюмбагина обусловлен не только супрессией
процесса инвазии, но и торможением ангиогене-
за, а также инфламмагенеза в опухолевой ткани
путем ингибирования NF-kB и STAT-3 сигнализа-
ции в клетке [49].

Punica granatum. Сок и кожица плодов гранато-
вого дерева содержат биоактивные компоненты
(эллагитаннины, пуникалагин), облададают про-
тивовоспалительными и противоопухолевыми
свойствами. Эти соединения тормозили пролифе-
рацию опухолевых клеток и вызывали апоптоз
путем модуляции NF-kB сигнализации и супрес-
сии NF-kB-регулируемой генной экспрессии [1].

Rubia cordifolia. Соцветия растения R. cordifolia
сімейства Rubiaceae содержат биоактивное
соединение (моллюгин), нормализующее TNF-
индуцированную экспрессию провоспалительных
молекул, участвующих в активации NF-kB в клет-
ках рака толстого кишечника [26].

Sesamin indicum. Кунжутовое семя растения S.
indicum содержит сезамин — лиганд, который
замедляет пролиферативный рост многих бла-
стомных клеток [15]. Он также потенцирует TNF-
индуцированный апоптоз, что коррелирует с
супрессией генных продуктов, ответственных за
процессы воспаления (COX-2), клеточную выжи-
ваемость (Bcl-2), пролиферацию (циклин D1) и
инвазию (MMP-9, ICAM-1) опухолевых клеток.

Solanum indicum. Гликозиды из плодов этого
растения обусловливают антигипертензивное
действие [7] и противоопухолевый эффект [37].

Trigonella foenum-graecum. Диосгенин —

сапонин, присутствующий в бобовой мелкосемен-
ной культуре T. foenum-graecum, супрессирует
воспалительный ответ, ингибирует пролифератив-
ный клеточный рост и индуцирует апоптоз опухо-
левых клеток [31, 54]. Диосгенин снижает регуля-
цию TNF-индуцированной экспрессии NF-kB-зави-
симых генных продуктов, ответственных за анти-
апоптотические реакции и инвазивный рост [54].
Он ингибирует STAT-3-зависимую сигнализацию,
супрессируя чувствительность бластомных клеток
к противоопухолевым антибиотикам [54].

Viola odorata. Листья растения V. odorata,
содержащие биоактивный компонент циклотид,
издавна используются для лечения опухолей.
Циклотид оказывает цитотоксическое действие
против лекарственно-устойчивых опухолевых кле-
ток [33].

Vitex negundo. Витексин из растения V. negun-
do обусловливает цитотоксическое действие на
клетки бластом и отличается противоопухолевой
активностью у животных с пересаженным раком
печени, предстательной железы и шейки матки
[70].

Withania somnifera. Известное как Индийский
женьшень растение W. somnifera содержит био-
активный компонент витанолид, который супрес-
сирует активацию NF-kB, индуцируемую провос-
палительными и канцерогенными стимулами
(TNF-a, IL-1b, доксорубицин, конденсат сигарет-
ного дыма). Витанолид супрессирует экспрессию
TNFa-индуцированной NF-kB-зависимой регуля-
ции генных продуктов (IAP-1, Bfl-1, FADD, COX-2,
ICAM-1) [20], а также обеспечивает противоопухо-
левое действие благодаря торможению Notch-1
сигнализации [27].

Заключение. Перед будущей фармакологией
открываются существенные перспективы иссле-
дования и создания новых безопасных и эффек-
тивных лекарственных соединений на основе рас-
тительного сырьевого продукта. Проведение мно-
гоцентровых исследований на основе принципов
доказательной медицины может позволить уси-
лить клинический потенциал применения фито-
нутрицевтиков [11, 17]. Ожидается, что это
направление не будет отличаться существенной
дороговизной для пациентов при создании безо-
пасных лекарственных средств. Создание так
называемых монополярных фитолекарственных
форм, то есть уход от комплексной структуры пре-
паратов растительного происхождения, может
оказаться полезным начинанием в оценке селек-
тивности их действия на основе учета механизмов
таргетного взаимодействия.
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