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Резюме
Печень участвует в метаболизме и детоксикации ксенобиотиков, а также в поддержании гомеостаза. Нарушения функции 
печени связаны с такими заболеваниями, как алкогольная болезнь печени, метаболически ассоциированная жировая 
болезнь печени, гепатиты, цирроз и рак печени. Лекарственное повреждение печени продолжает оставаться серьезной 
проблемой. Представленные заболевания печени в совокупности являются основной причиной смертности во всем мире. 
Хотя традиционные методы лечения помогают контролировать симптомы и замедлять прогрессирование заболеваний 
печени, им часто мешают такие проблемы, как резистентность к лекарственным препаратам и побочные эффекты. Терапия 
заболеваний печени с использованием фитопрепаратов предлагает путь для устранения этих ограничений, посколь-
ку многочисленные растительные препараты демонстрируют гепатопротекторные свойства благодаря содержащимся 
в них биоактивным соединениям, таким как алкалоиды, гликозиды и флавоноиды. Эти природные агенты не только кор-
ректируют повреждение печени, но и стимулируют иммунные процессы, которые лежат в основе терапии хронических 
заболеваний. В статье рассматриваются механизмы повреждения гепатобилиарной зоны и подчеркивается терапевти-
ческий потенциал традиционно используемых лекарственных растений в лечении и профилактике заболеваний печени. 
Опубликованные данные о лечебных свойствах растительных препаратов подтверждают необходимость интеграции 
традиционных медицинских знаний с современными подходами, особенно в области гепатопротекции, иммуномодуляции 
и лечения хронических заболеваний печени. Целью данной статьи является оценка потенциала растительных препаратов 
в комплексной терапии основных заболеваний печени. В статье рассматривается биологическая активность отдельных 
фитопрепаратов, определяются их биологически активные соединения и выясняются пути, с помощью которых они кор-
ректируют повреждения печени.
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Abstract
The liver is involved in the metabolism and detoxification of xenobiotics, as well as in maintaining homeostasis. Impaired liver 
function has been linked with diseases such as alcoholic liver disease, metabolically associated fatty liver disease, hepatitis, 
cirrhosis, and liver cancer. Drug-induced liver injury remains a significant challenge. These liver diseases are collectively 
responsible for the significant mortality worldwide. Although traditional treatments help control symptoms and slow down the 
progression of liver diseases, they are frequently hindered by issues such as drug resistance and side effects. The treatment of 
liver diseases with herbal medicinal products offers a way for addressing these limitations, as numerous plant-based medicines 
exhibit hepatoprotective properties due to their bioactive compounds, such as alkaloids, glycosides, and flavonoids. These 
natural agents not only mitigate liver injury, but also stimulate immune processes that underlie the treatment of chronic 
diseases. This article examines the hepatobiliary injury mechanisms and highlights the therapeutic potential of traditionally 
used medicinal plants in treating and preventing the liver diseases. Published evidence on the therapeutic properties of herbal 
medicinal products show the importance of the integration of traditional medical knowledge with modern advancements, 
particularly in the areas of hepatoprotection, immunomodulation, and the treatment of chronic liver diseases. This article 
was aimed to evaluate the therapeutic potential of herbal medicinal products as part of the complex treatment of major liver 
diseases. The article explores the biological activity of individual herbal medicinal products, identifies their biologically active 
compounds, and determines the pathways by which they mitigate liver injury.
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ВВЕДЕНИЕ

Во всем мире заболевания печени становятся серьезной 
проблемой, вызывая около 2 млн смертей в год [1]. Цирроз 
печени занимает 11-е место, а рак печени – 16-е место по 
уровню смертности, в совокупности составляя около 3,5% от 
общего числа смертей в мире [2]. Структура печени подвер-
жена повреждениям, которые вызываются вирусами, алко-
голем, лекарствами, токсинами и метаболическими нару-
шениями. Это приводит к увеличению распространенности 
таких заболеваний, как алкогольная болезнь печени (АБП), 
неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП, в совре-
менной клинической терминологии – метаболически ас-
социированная жировая болезнь печени (МАЖБП)), лекар-
ственные повреждения печени (ЛПП), гепатит и цирроз. АБП 
и НАЖБП/МАЖБП характеризуются чрезмерным накопле-
нием жира в печени, хотя они возникают по разным при-
чинам. АБП вызывается употреблением алкоголя, а МАЖБП 
обычно связана с метаболическим синдромом. Метаболиче-
ски ассоциированный неалкогольный стеатоз, трансформи-
рующийся в стеатогепатит (МАСГ), как более тяжелая форма 
МАЖБП, характеризуется воспалением, фиброзом и бал-
лонной дегенерацией гепатоцитов. Он тесно связан с фак-
торами образа жизни, такими как ожирение, резистент-
ность к инсулину и метаболический синдром. МАСГ может 
прогрессировать до более серьезных заболеваний печени, 
включая цирроз и рак печени, которые являются основными 
причинами смерти во всем мире [3]. ЛПП – это тип побоч-
ных реакций на лекарства, который относится к множеству 

связанных состояний печени, возникающих в результате 
воздействия фармацевтических препаратов с гепатотокси-
ческим действием [4].

МЕТАБОЛИЧЕСКИ АССОЦИИРОВАННАЯ ЖИРОВАЯ 
БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ И МЕТАБОЛИЧЕСКИ 
АССОЦИИРОВАННЫЙ СТЕАТОГЕПАТИТ

МАЖБП определяется как избыточное накопление 
триглицеридов в печени при наличии по крайней мере 
одного кардиометаболического фактора риска. Термин 
«МАЖБП» охватывает различные состояния, включая 
изолированный стеатоз печени (СП), связанный с мета-
болической дисфункцией (MAСП), стеатогепатит, связан-
ный с метаболической дисфункцией, воспалением и фи-
брогенезом гепатоцитов (MAСГ), и  цирроз печени как 
финальную стадию заболевания. MAСГ характеризуется 
гистологическими признаками гепатоцеллюлярного бал-
лонирования и долькового воспаления. Термин «МАЖБП» 
заменяет прежнее название «неалкогольная жировая бо-
лезнь печени» и включен в новое консенсусное опреде-
ление СП. Помимо МАЖБП, СП также включает МАЖБП 
с  умеренным (повышенным) потреблением алкоголя 
(MeтАБП), заболевание печени, связанное с алкоголем 
(AБП), специфические этиологии СП (например, вызван-
ные лекарственными средствами, моногенные заболева-
ния) и криптогенный СП (рис. 1) [5].

МАЖБП в настоящее время считается наиболее рас-
пространенной причиной хронических заболеваний 

2  Рисунок 1. Блок-схема для метаболически ассоциированной жировой болезни печени и ее подкатегорий
2  Figure 1. Flow-chart for metabolic-associated fatty liver disease and its subcategories

Стеатоз печени (СП), диагностированный гистологически или с помощью визуализации, имеет много потенциальных этиологий. Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени 
определяется как наличие СП в сочетании по крайней мере с одним кардиометаболическим фактором риска при отсутствии другой заметной причины. Количество потребляемого алко-
голя, характер употребления алкоголя и тип потребляемого алкоголя следует оценивать у всех лиц с СП с использованием подробного анамнеза, психометрических инструментов и/или 
проверенных биомаркеров.

Выявленный стеатоз печени

Наличие какого-либо из кардиометаболических критериев: 
•	преддиабет или диабет;
•	избыточный вес или ожирение;
•	дислипидемия (или прием гиполипидемической терапии);
•	гипертония (или прием препаратов для снижения АД)

Наличие (в анамнезе) употребления алкоголя
(>20 г/день у женщин и >30 г/день у мужчин)?

Метаболическая дисфункция, связан-
ная со стеатозом печени (МАЖБП)

Метаболическая 
дисфункция, 

ассоциированная со 
стеатогепатитом (MAСГ)

MeтAБП
(20–50 г/день у женщин 
и 30–60 г/день у мужчин)

Алкогольное 
заболевание печени 

(АБП) (>50 г/день 
у женщин и >60 г/день 

у мужчин)

Лекарственно-
индуцированное 

заболевание печени 
Моногенные 
заболевания

Разное

Криптогенный стеатоз 
Стеатоз без 

кардиометаболических 
факторов риска или без 

чрезмерного 
употребления алкоголя

Потребление алкоголя
(>50 г/день у женщин и >60 г/день у мужчин)? Другие причины стеатоза?

нет

да

да

да да

нет

нет

нетнет

если воспаление 
и баллонирование 

по гистологии
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печени в мире, поражающей 35–40% взрослого населе-
ния [6]. Наличие МАЖБП тесно связано с cахарным диа-
бетом 2-го типа (СД2), ожирением и другими кардиоме-
таболическими факторами риска. МАЖБП ассоциируется 
с повышенным риском сердечно-сосудистых заболева-
ний, хронической болезни почек, печеночных и внепе-
ченочных злокачественных новообразований, включая 
печеночную недостаточность и гепатоцеллюлярную кар-
циному (ГЦК).

Несмотря на то что МАЖБП является следствием пан-
демии ожирения, около 10–20% пациентов не страда-
ют этим метаболическим заболеванием [7]. Так, согласно 
последнему метаанализу Y. Shi et al., распространенность 
МАЖБП у лиц без ожирения составляет 15,7% [8, 9].

Таким образом, высокое социально-экономиче-
ское значение МАЖБП делает ее глобальной пробле-
мой, требующей решения со стороны медицинских со-
обществ [10].

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕЧЕНИ, 
СВЯЗАННЫЕ С ПОТРЕБЛЕНИЕМ АЛКОГОЛЯ

Хроническое употребление алкоголя приводит к по-
вреждению печени через механизмы, включающие окис-
лительный стресс, высвобождение воспалительных ци-
токинов и выработку ацетальдегида  [11]. Метаболизм 
этанола в гепатоцитах генерирует ацетальдегид, токсич-
ный метаболит, который повреждает клеточные белки 
и ДНК. Употребление алкоголя также активирует клетки 
Купфера, вызывая высвобождение провоспалительных 
цитокинов, которые усиливают повреждение гепатоцитов 
и способствуют прогрессированию фиброгенеза [12]. Ис-
следования показывают, что вызванный алкоголем окис-
лительный стресс играет важную роль в повреждении 
печени, в основном за счет активации никотинамида-
дениндинуклеотидфосфатоксидазы (НАДФН) и цитохро-
ма P450 2E1 (CYP2E1), что приводит к перепроизводству 
активных форм кислорода (АФК)  [13]. Кроме того, вы-
званные алкоголем изменения в микробиоте кишечника 
способствуют повреждению печени, высвобождая эндо-
токсины, которые дополнительно активируют иммунные 
реакции печени [14].

АБП является одним из основных заболеваний пече-
ни, связанных с высоким уровнем смертности. Ежегодно 
в мире происходит около 3 млн смертей, причиной кото-
рых является алкоголь. AБП охватывает спектр поврежде-
ний печени – от бессимптомного стеатоза, алкогольного 
стеатогепатита, фиброза до цирроза.

РОЛЬ РАСТИТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ 
В ГЕПАТОПРОТЕКТОРНОМ ДЕЙСТВИИ

В  традиционной медицине лекарственные травы 
использовались на протяжении столетий в различных 
культурах и регионах, а знания передавались из поко-
ления в поколение. Они являются неотъемлемым компо-
нентом здравоохранения, особенно в регионах с бога-
тым биоразнообразием и этномедицинским наследием. 

Традиционные медицинские практики опираются на 
природные ресурсы, такие как растения, минералы и ве-
щества животного происхождения, которые, как счита-
ется, обладают терапевтическими свойствами. Лекар-
ственное использование растений в их естественной 
и необработанной форме возникло из наблюдения за 
тем, что некоторые съедобные растения могут влиять на 
определенные функции организма [15]. На протяжении 
тысяч лет растения служили основным источником ле-
карств. Их терапевтическое действие реализуется через 
различные механизмы, включая антиоксидантную актив-
ность, регуляцию ферментов и иммунную модуляцию, что 
способствует их эффективности в лечении хронических 
заболеваний [16]. В последние годы среди исследовате-
лей и ученых растет интерес к выявлению потенциаль-
ных гепатопротекторных агентов, полученных из расте-
ний, для создания инновационных современных методов 
лечения различных заболеваний печени [17].

ЗАЩИТНЫЕ ЭФФЕКТЫ И МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ 
БИОАКТИВНЫХ ФИТОХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ

Многочисленные исследования in vivo, in vitro и ex 
vivo показали, что биоактивные полифенолы обладают 
широким спектром терапевтических эффектов, таких как 
иммуномодулирующие, антимикробные, антиоксидант-
ные, антимутагенные, гиполипидемические, гипоглике-
мические, гастро- и гепатопротекторные, противовоспа-
лительные, противораковые и химиопрофилактические 
свойства [18]. Биоактивные компоненты помогают сни-
зить вредное воздействие лекарств, химических веществ 
и их метаболитов путем модуляции внутриклеточных 
сигнальных путей. Они активируют молекулу ядерно-
го фактора эритроидного 2-родственного фактора 2 
(Nrf2) через пути внеклеточной сигнальной киназы (ERK) 
и PI3K/Akt, которые, в свою очередь, регулируют различ-
ные факторы транскрипции. Однако эти компоненты так-
же могут оказывать негативное влияние на сигнальные 
пути SP/Nuclear Receptor 1 (SP/NR1). В целом биоактив-
ные соединения необходимы для борьбы с окислитель-
ным стрессом, вызванным лекарствами и химическими 
веществами. Они помогают нормализовать внутрикле-
точные уровни ферментов, защищают клетки от токсич-
ности и способствуют детоксикации вредных соединений 
внутри клетки [19].

Гепатопротекторные растительные препараты (сили-
марин, трифала, филлантус амарус и др.) защищают пе-
чень от вредного воздействия посредством различных 
механизмов, напрямую или косвенно воздействуя на 
гепатоциты. Данные механизмы включают повышение 
уровня антиоксидантов или снижение образования АФК, 
ингибирование ферментов цитохрома P450, регулиро-
вание уровня ферментов печени, снижение перекисно-
го окисления липидов и повышение уровня глутатиона 
или других восстанавливающих эквивалентов. Эти дей-
ствия в совокупности способствуют поддержанию надле-
жащей функции печени и защите ее от повреждений [20], 
как показано на рис. 2.
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РОЛЬ РАСТИТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ 
В СНИЖЕНИИ ПОВРЕЖДЕНИЯ ПЕЧЕНИ

В последнее время растительные продукты привлека-
ют значительное внимание исследователей во всем мире 
благодаря своему потенциалу в лечении хронических за-
болеваний печени. Это связано с их широкой доступно-
стью, стойким терапевтическим эффектом и минимальны-
ми побочными эффектами [21]. Растительные препараты 
играют важную роль в регенерации клеток печени, ускоре-
нии процесса заживления и лечении различных заболева-
ний печени. Многочисленные традиционные растительные 
средства были протестированы на предмет их антиокси-
дантных свойств и гепатопротекторного действия на экс-
периментальных моделях животных, а также в лечении 
пациентов с заболеваниями печени [22]. Ключевые расти-
тельные биоактивные соединения с гепатопротекторными 
свойствами представлены в таблице [23–25].

СИЛИМАРИН

Силимарин – активное соединение, полученное из 
Silybum marianum (L.) Gaertn., широко известного как 
«расторопша пятнистая», – является одним из старей-
ших растений, используемых для лечения заболеваний 
печени [23, 29]. Основными компонентами силимарина 
являются силибинин, силидианин, силикристин и изоси-
либинин. Среди них силибинин широко используется бла-
годаря своим гепатопротекторным и  противораковым 
свойствам [30]. Он также уменьшает выработку и проли-
ферацию Т-клеток за счет снижения провоспалительных 
цитокинов при одновременном повышении противовос-
палительного интерлейкина-10 (IL-10)  [31]. Силибинин 
способствует образованию ямок и пузырьков, покрытых 
клатрином, в гепатоцитах, нарушая эндоцитарный путь, 
связанный с клатрином, и препятствуя абсорбции и пере-
мещению трансферрина [19].

2  Рисунок 2. Растительные терапевтические препараты защищают печень, уменьшая воспаление (TNF-α, IL-6), ингибируя 
перекисное окисление липидов и восстанавливая клеточные мембраны
2  Figure 2. Plant-based therapeutic drugs protect the liver by reducing inflammation (TNF-α, IL-6), inhibiting lipid peroxidation, 
and restoring cell membranes

Препараты на растительной основе предотвращают митохондриальную дисфункцию, нейтрализуя активные формы кислорода с помощью антиоксидантных ферментов (SOD, CAT, GPX) 
и активируя путь Nrf2, усиливая детоксикацию (GST, UGT) и выработку глутатиона, что приводит к восстановлению печени.
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Силимарин оказывает гепатопротекторное действие 
посредством различных механизмов, наиболее распро-
страненными из которых являются модуляция фермен-
тативных и неферментативных биохимических маркеров 
печени и индукция экспрессии ядерного фактора эритро-
идного 2-родственного фактора 2 (Nrf2) [32]. Защитное 
действие силимарина против окислительного стресса ча-
стично объясняется снижением внутриклеточного кальция 
в модели перфузируемых иммобилизованных гепатоци-
тов, что приводит к улучшению функции гепатоцитов [33].

Механизмы действия силимарина
Механизмы действия силимарина многогран-

ны [23, 24, 34]:
Антиоксидантное действие: силимарин является 

мощным поглотителем свободных радикалов, ингибирует 
перекисное окисление липидов, повышает активность ан-
тиоксидантных ферментов (супероксиддисмутазы, катала-
зы) и уровень глутатиона в печени.

Мембраностабилизирующее действие: взаимодей-
ствует с фосфолипидами клеточных мембран гепатоци-
тов, предотвращая их повреждение токсинами (напри-
мер, альфа-аманитином бледной поганки) и стабилизируя 
их структуру.

Противовоспалительное действие: ингибирует акти-
вацию транскрипционного фактора NF-κB, снижая про-
дукцию провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-1β, IL-6) 
и ферментов (ЦОГ-2, 5-ЛОГ).

Антифибротическое действие: подавляет активацию 
и пролиферацию звездчатых клеток печени, снижает син-
тез коллагена. Исследования на моделях фиброза у жи-
вотных показали способность силимарина замедлять на-
копление коллагена.

Регенеративное действие: стимулирует синтез РНК 
и белка в гепатоцитах, способствуя их регенерации.

Влияние на метаболизм: есть данные о положительном 
влиянии силимарина (особенно силибина) на инсулиноре-
зистентность и метаболизм глюкозы и липидов, в том чис-
ле через активацию PPAR-γ рецепторов.

Силимарин продемонстрировал гепатопротекторную 
активность при различных токсических поражениях пе-
чени (алкоголь, парацетамол, тетрахлорметан, мышьяк) 
в экспериментальных и некоторых клинических иссле-
дованиях [35–39]. Обзоры и монографии подтверждают 
его широкое применение в гепатологии и онкологии [40]. 
Экспертная группа специалистов проанализировала име-
ющиеся данные и пришла к единому мнению о гепато-
протекторном и гепатотропном эффекте оригинального 
силимарина в дозе 140 мг три раза в день, который ока-
зывает направленное воздействие на общую выживае-
мость при таких хронических заболеваниях печени, как 
АБП, НАЖБП/неалкогольный стеатогепатит, МАЖБП и ЛПП. 
Продолжительность лечения может составлять от 2–3 мес. 
в легких случаях до 12 мес. в тяжелых случаях [23].

Согласно анатомо-терапевтическо-химической клас-
сификации ВОЗ (АТХ), силимарин относится к препаратам 
для лечения печени (A05BA03).

ТРИФАЛА

Трифала [25], используемая в аюрведической и тра-
диционной медицине, представляет собой комбинацию 
сушеных плодов 3 растений: Phyllanthus emblica Linn., 
Terminalia chebula Retz. и Terminalia bellerica Roxb. [41]. Ос-
новными компонентами трифалы являются танины, галло-
вая кислота, эллаговая кислота и хебулиновая кислота [41]. 

2  Таблица. Растительные биоактивные соединения с гепатопротекторными свойствами [23–25]
2  Table. Plant-derived bioactive compounds with hepatoprotective properties [23–25]

Растительный 
препарат Растительный источник Биологическое свойство Механизм действия Ссылки

Силимарин Silybum marianum
Антиоксидантное, 
противовоспалительное, 
гепатопротекторное, желчегонное

Антиоксидант, снижает перекисное  
окисление липидов [23]

Трифала

1. Emblica officinalis  
(семейство Euphorbiaceae)
2. Terminalia bellerica  
(семейство Combretaceae)
3. Terminalia chebula  
(семейство Combretaceae)

Антиоксидантное, детоксицирующее, 
гепатопротекторное

Обладает антиоксидантным, противовоспа-
лительным, иммуномодулирующим  
действием за счет повышения активности 
антиоксидантных ферментов, таких как 
супероксиддисмутаза, каталаза, глутатион 
S-трансфераза и глутатионпероксидаза

[24, 25]

Филлантус 
амарус Phyllanthus amarus

Антиоксидантное, 
противовоспалительное, 
детоксицирующее, 
гепатопротекторное

Защищает клетки печени от повреждений 
токсинами, обладает антиоксидантными, 
цитопротекторными, гастропротекторными 
эффектами

[24]

Имбирь Zīngiber officināle Антиоксидантное, 
противовоспалительное

Стимулирует термогенез, что приводит 
к повышению скорости метаболизма,  
способствует снижению избыточного 
веса [26, 27], повышает уровень микросо-
мального цитохрома P450-зависимой  
арилгидроксилазы, поддерживает 
детоксикационную функцию печени [28 ]

[24]



144 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2025;19(15):139–147

За
бо

ле
ва

ни
я 

би
ли

ар
но

й 
си

ст
ем

ы
 и

 п
еч

ен
и

Многочисленные исследования показали, что трифала об-
ладает многофункциональным действием, включая проти-
вомикробное, антиоксидантное, противовоспалительное, 
химиопрофилактическое, радиопротекторное и иммуно-
модулирующее [42]. Основные цели применения трифалы 
в настоящее время – снижение уровня липидов, снижение 
уровня глюкозы в крови, борьба с ожирением, противоди-
арейное действие.

На сегодняшний день проведено несколько неран-
домизированных и рандомизированных контролируе-
мых исследований (РКИ) для оценки антигиперлипиде-
мического и антигипергликемического действия трифалы, 
а также ее влияния на снижение веса. В систематическом 
обзоре W. Phimarn et al. обобщены данные РКИ, доступ-
ных в настоящее время, для оценки влияния добавок три-
фалы на пациентов с кардиометаболическим риском, что 
позволяет получить исчерпывающее клиническое дока-
зательство эффективности трифалы [25]. Эти данные по-
казывают, что трифала, используемая в качестве моно-
терапии, может значительно улучшить уровень глюкозы 
в крови, липидный профиль и антропометрические пара-
метры [43]. Было несколько побочных эффектов, связан-
ных с приемом трифалы, однако нарушения функции пе-
чени и почек не наблюдались.

Влияние трифалы на липидный профиль свидетель-
ствует об эффективности трифалы в снижении уровня 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), 
общего холестерина (ОХС) и триглицеридов (ТГ). Гиполи-
пидемические свойства трифалы объясняются ее способ-
ностью снижать абсорбцию холестерина, ингибировать 
ГМГ-КоА-редуктазу и регулировать накопление липидов 
за счет уменьшения экспрессии адипогенных генов [25]. 
Ранее сообщалось о том, что снижение уровня ЛПНП-хо-
лестерина, ОХС и ТГ связано со снижением риска сер-
дечно-сосудистых осложнений. Метаанализ показал, что 
у  пациентов с  низким риском, принимающих ингиби-
торы ГМГ-КоА-редуктазы, наблюдается снижение уров-
ня ЛПНП-холестерина, и это снижение ассоциировано 
с уменьшением смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний [44].

Систематический обзор W. Phimarn et al. показал, что 
лечение трифалой значительно снизило уровень сахара 
в крови натощак и гликозилированный гемоглобин у па-
циентов с диабетом [25]. Возможными механизмами са-
хароснижающей активности трифалы могут быть сниже-
ние резистентности к инсулину и увеличение усвоения 
глюкозы за счет усиления сигнальных рецепторов, акти-
вируемых пролифераторами пероксисом PPARα, PPARγ 
и инкретиновой системой и циклическим аденозинмоно-
фосфатом (цАМФ), а также за счет модуляции пролифера-
ции островковых β-клеток.

РКИ показали, что добавление трифалы снизило мас-
су тела, индекс массы тела и окружность талии. Пред-
полагаемые механизмы, лежащие в  основе этих на-
блюдаемых эффектов, заключались в том, что трифала 
регулирует экспрессию CCAAT/энхансер-связывающих 
белков (C/EBP) и PPARγ и блокирует адипогенез путем 
стимуляции сигнализации Wnt/β-катенина. Нарушение 

регуляции адипоцитов является фактором, который свя-
зан с дисбалансом гомеостаза организма и противо-
воспалительными механизмами. В результате ожирение 
вызывает метаболические осложнения и увеличивает 
сердечно-сосудистый риск [45]. Несмотря на то что при-
ем трифалы значительно снизил массу тела, индекс мас-
сы тела и окружность талии, продолжительность лечения 
в отобранных исследованиях была короткой – макси-
мум 3 мес.

Механизмы действия трифалы
Антиоксидантное действие: трифала богата поли-

фенолами, включая галловую кислоту, эллаговую кисло-
ту, чебулиновую кислоту, флавоноиды (например, рутин из 
эмблики), которые обладают выраженными антиоксидант-
ными свойствами, нейтрализуя свободные радикалы и за-
щищая клетки от окислительного повреждения.

Противовоспалительное действие: компоненты три-
фалы могут ингибировать продукцию провоспалитель-
ных цитокинов.

Улучшение пищеварения и детоксикации: традиционно 
трифала используется для улучшения пищеварения, нор-
мализации функции кишечника и как мягкое детоксици-
рующее средство.

ФИЛЛАНТУС АМАРУС

Филлантус амарус (Phyllanthus amarus) – лекарствен-
ное растение, широко используемое в  традиционной 
медицине Азии, Африки и Южной Америки для лечения 
заболеваний печени, почек и других состояний. Фитохи-
мический состав включает лигнаны (филлантин, гипофил-
лантин), флавоноиды, алкалоиды, танины [46].

Основные фармакологические эффекты [46]
Гепатопротекторное действие: защищает гепатоци-

ты от повреждения различными токсинами (CCl4, алко-
голь, парацетамол, галактозамин) в экспериментальных 
моделях, что связывают с антиоксидантными, противо-
воспалительными и мембраностабилизирующими свой
ствами.

Антиоксидантная активность: обусловлена наличи-
ем фенольных соединений, способных нейтрализовать 
свободные радикалы и ингибировать перекисное окис-
ление липидов.

Противовоспалительное действие: снижает продук-
цию провоспалительных медиаторов.

Отмечен синергический гепатопротекторный эффект 
при совместном применении стандартизированного экс-
тракта Phyllanthus amarus и силимарина против CCl4-инду-
цированной гепатотоксичности.

Исследование H.J. Patel et al. на 98 пациентах с по-
вреждением печени показало, что лечение Phyllanthus 
amarus приводило к снижению уровня АЛТ и билируби-
на (p < 0,0001), при этом наблюдалось повышение уров-
ня гемоглобина [47]. Препарат Phyllanthus amarus про-
являл высокую гепатопротекторную активность за счет 
повышения уровня гемоглобина и снижения уровня АЛТ 
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и билирубина. Исследование K.S. Idowu et al. на живот-
ных также показало, что экстракт Phyllanthus amarus вы-
зывал значительное снижение общего холестерина, 
триглицеридов и ЛПНП, при этом наблюдалось повы-
шение уровня ЛПВП по сравнению с контрольной груп-
пой [48]. Гепатопротекторное действие экстракта зависит 
от дозы. Максимальная доза, использованная для лече-
ния (200 мг/кг), показала лучшую активность, чем сили-
марин, стандартный препарат.

Влияние на метаболизм: галловая кислота, один из 
ключевых компонентов, продемонстрировала способность 
улучшать биохимические показатели у пациентов с СД2, 
предотвращать окислительное повреждение ДНК, а в экс-
периментах на крысах – уменьшать дислипидемию, гепа-
тостеатоз и оксидативный стресс, вызванные высокожи-
ровой диетой [24].

ИМБИРЬ

Имбирь [24, 49, 50] содержит множество биоактив-
ных соединений, таких как гингеролы, шогаолы, зинге-
рон, парадолы.

Основные фармакологические эффекты, релевантные 
для гепатопротекции

Противовоспалительное действие: ингибирует ЦОГ, 
снижает продукцию провоспалительных цитокинов 
(TNF-α, IL-1β, IL-6) и хемокинов.

Антиоксидантное действие: нейтрализует свобод-
ные радикалы, повышает активность антиоксидантных 
ферментов.

Влияние на метаболизм: исследования показывают, что 
имбирь и его компоненты (например, гингеронон А) могут 
оказывать положительное влияние на липидный обмен, 
уменьшать ожирение и воспаление жировой ткани в экс-
периментах на животных, что косвенно может быть полез-
но при НАЖБП.

Улучшение пищеварения: традиционно используется для 
стимуляции пищеварения, уменьшения тошноты и рвоты.

В  исследовании M.  Rahimlou et  al. прием имбиря 
привел к значительному снижению уровня аланинами-
нотрансферазы, γ-глутамилтрансферазы, воспалитель-
ных цитокинов, а также индекса инсулинорезистентности 
и степени гепатостеатоза по сравнению с плацебо [50]. 
Значимого влияния приема имбиря на фиброз печени 
и аспартатаминотрансферазу не обнаружено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, повреждения печени представляют со-
бой серьезную проблему при лечении различных заболева-
ний этого органа. Эффективность терапевтического воздей-
ствия на уменьшение последствий гепатотоксичности может 
быть расширена за счет применения препаратов раститель-
ного происхождения. Большой потенциал в этом направле-
нии показывают такие фитопрепараты, как силимарин, три-
фала, имбирь и представители рода Phyllanthus. Уникальный 
комплекс указанных растительных экстрактов содержится 
в Фортификат Гепато. Такая комбинация предполагает воз-
можность синергического эффекта за счет воздействия на 
различные звенья патогенеза заболеваний печени. Напри-
мер, сочетание антиоксидантных свойств всех компонентов, 
противовоспалительной активности силимарина, филланту-
са и имбиря, специфического мембраностабилизирующего 
действия силимарина, а также детоксицирующего и метабо-
лически активного потенциала трифалы и филлантуса мо-
жет обеспечивать более выраженный и комплексный гепа-
топротекторный эффект по сравнению с монопрепаратами.

Препарат применяется в качестве биологически ак-
тивной добавки к пище, выступая дополнительным источ-
ником флаволигнанов, флавоноидов и полифенольных 
соединений. Он используется как средство для защиты 
клеток печени, улучшения процессов обмена веществ, 
контроля массы тела и аппетита, нормализации моторных 
функций желудочно-кишечного тракта, а также для улуч-
шения желчевыделения и коррекции микробиоты.

В настоящее время фитокомплекс, содержащий сили-
марин, трифалу, имбирь и растения рода Phyllanthus, про-
ходит клинические исследования в РФ.

Фитопрепараты стали весьма многообещающей аль-
тернативой традиционным фармацевтическим препара-
там, особенно в сфере защиты печени и нормализации ми-
кробиоты. Их эффективность в сочетании с минимальными 
побочными эффектами и дополнительными преимущества-
ми диетических компонентов делает их предпочтительным 
выбором по сравнению с синтетическими препаратами, ко-
торые часто связаны с риском токсичности. Растительные 
гепатопротекторные агенты отличаются своей безопасно-
стью, эффективностью, внося значительный вклад в под-
держание здоровья и функции печени.� 0
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