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Фитоадаптогены (женьшень, элеутерококк, родиола розовая, аралия и др.) обладают широким спектром биологической 
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ям. Во 2-й части обзора приводятся сведения о нормализующем влиянии фитоадаптогенов на сердечно-сосудистую систему. 
Проводится анализ современных данных о противоопухолевых свойствах фитоадаптогенов в отношении влияния на возник-
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Phytoadaptogens (ginseng, eleutherococcus, rhodiola rosea, aralia, etc.) have a wide spectrum of biological activity, supporting the 
body in a state of nonspecific increased resistance to stress. The second part of the review provides information of the phytoadaptogens 
normalizing effects on the cardiovascular system. Analyzes current data on the antitumor properties of phytoadaptogens in relation to 
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their using in drugs for prevention and biotherapy of tumour diseases.
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Введение
В 1-й части обзора описаны антистрессорные, 

иммуно- и гормономодулирующие, нейропротек-
торные, а также улучшающие когнитивную дея-
тельность человека свойства фитоадаптогенов (ФА). 

Показано их синхронизирующее влияние на био-
ритмы. Наряду с этим при воздействии на инте-
гративные физиологические показатели нельзя 
забывать о благоприятном влиянии ФА на работу 
сердца.
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Фитоадаптогены и сердечно-сосудистая система
При изучении ФА были показаны их модулятор-

ные, типичные адаптогенные свойства в отношении 
сердечной деятельности. Например, при физической 
нагрузке, провоцирующей тахикардию, препараты 
женьшеня, элеутерококка и левзеи помогали норма-
лизовать сердечный ритм и восстановить работоспо-
собность [1]. Применение ФА (настойки родиолы или 
элеутерококка) у лиц с пониженным систолическим 
давлением приводило к его повышению, а на фоне 
повышенного давления давало гипотензивный эф-
фект [2]. Выяснилось, что адаптогены, препятствуя 
проникновению кальция внутрь клеток гладкой му-
скулатуры кровеносных сосудов, ослабляют их суже-
ние, что и приводит к нормализации давления [3].

Причины, влияющие на разнонаправленное дей-
ствие ФА, в данном случае могут быть разными. 
В частности, входящие в состав женьшеня гинзено-
зиды Rg1 и Rb расширяют сосуды, повышая в сосу-
дистой стенке продукцию оксида азота, а за счет уси-
ления экспрессии фактора роста эндотелия сосудов 
активизируют ангиогенез и процессы неоваскуляри-
зации [4]. Гинзенозиды Rg3 и Rh2, наоборот, сужают 
сосуды, тормозят ангиогенез, индуцируя эндотели-
альную дисфункцию [5]. Сочетание в растении ве-
ществ с обратными эффектами, вероятно, может 
служить молекулярной базой модуляторного влияния 
женьшеня на сердечно-сосудистую систему [6, 7].

Препараты многих ФА оказывают кардиопротек-
торное действие, уменьшая нарушения ритма серд-
ца [1]. ФА существенно ослабляют ухудшение коро-
нарного кровоснабжения и возникающую гипоксию 
(которая активирует процессы перекисного окисле-
ния липидов с последующей деструкцией клеточных 
элементов). В частности, схизандрин из лимонника 
защищал миокард от кардиотоксичности противо-
опухолевого антибиотика доксорубицина, снижая 
оксидантный стресс и повреждение кардиомиоцитов [8]. 
Гинзенозиды Rb, Ro, Re вызывали антиоксидантный 
эффект, предупреждая гибель кардиомиоцитов, вы-
зываемую перекисью водорода или антибиотиком 
антимицином, за счет связывания пероксидных и ги-
дроксильных радикалов [9]. Кардиопротекторное 
влияние ФА обусловлено повышением устойчивости 
миокарда к адренергическим воздействиям. Их уси-
ление оказывается причиной стрессиндуцированно-
го повреждения сердечной мышцы, а активация адре-
норецепторов сопровождает ишемию. Поэтому 
эмоциональный стресс усиливает некротические 
явления миокарда, одновременно провоцируя арит-
мию. ФА проявляют антиадренергические свойства 
с подавлением синтеза циклического аденозинмо-
нофосфата аденилатциклазой, при этом не являясь 
β-адреноблокаторами [8]. Вероятно, ФА опосредо-
ванно влияют на аденилатциклазу, включая карди-

альные опиатные рецепторы через продукцию опи-
оидных пептидов, в частности β-эндорфина [10]. 
Антиаритмические свойства ФА связаны в конечном 
итоге со снижением внутриклеточной концентрации 
свободных ионов кальция.

Между тем не одну сотню лет ФА рекомендуют 
в качестве антидиабетических средств из-за усиления 
выработки β-эндорфина, активации μ-опиатных ре-
цепторов и последующего повышения экспрессии 
белка-транспортера глюкозы [11]. Антитромботиче-
ские свойства ФА связывают с увеличением синтеза 
активаторов плазминогена (без изменения генной 
экспрессии активатора урокиназного типа), с тормо-
жением агрегации тромбоцитов, индуцированным 
коллагеном или аденозинтрифосфатом [1].

Таким образом, накопленные к настоящему мо-
менту факты позволяют предполагать вероятность 
положительного воздействия ФА при ишемических 
патологиях сердца, сосудистых расстройствах, нару-
шениях сердечного ритма и реологических свойств 
крови.

Выявленные в экспериментальных и клиниче-
ских исследованиях антистрессорные, иммуно- и гор-
мономодулирующие, нейропротекторные, а также 
улучшающие когнитивную деятельность человека 
свойства адаптогенов при синхронизирующем воз-
действии на биоритмы и сердечную деятельность 
во многом объясняют интерес онкологов к этим пре-
паратам.

Противоопухолевые возможности  
фитоадаптогенов
Фитоадаптогены издавна используют в восточной 

медицине для борьбы с возрастными патологиями, 
к которым принадлежат и онкологические заболева-
ния. ФА можно рассматривать в качестве средств 
профилактики и предупреждения онкологических 
заболеваний, что указывает на их специфическую 
адаптогенную активность. Кроме того, они обладают 
противоопухолевыми свойствами, поэтому, вероятно, 
можно говорить о лечебных возможностях ФА.

Изучая проблему противоопухолевой терапии 
применительно к ФА, Н. В. Лазарев сформулировал 
концепцию о состоянии неспецифически повышен-
ной сопротивляемости как основе лечебного эффек-
та ФА при разных патологиях, оправдывая положения 
восточной медицины об универсальности их дей-
ствия. В старости, когда онкологические заболевания 
возникают чаще, можно констатировать повышенную 
чувствительность к разным неблагоприятным воз-
действиям. С этих позиций, поддерживая состояние 
неспецифически повышенной сопротивляемости 
с помощью ряда механизмов, ФА обеспечивают ре-
зистентность организма к онкологическим заболева-
ниям. Таким образом, в результате адаптогенного 
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эффекта можно предотвратить дезадаптационные 
нарушения физиологических функций и предупре-
дить болезни адаптации, к которым принадлежит 
и злокачественный рост [2].

Действительно, с первых работ учеников Н. В. Ла-
зарева и И. И. Брехмана получены результаты, ука-
зывающие на способность комплексных, галеновых 
препаратов женьшеня, элеутерококка, левзеи, роди-
олы и других оказывать профилактический противо-
опухолевый эффект в эксперименте. Они, например, 
замедляли возникновение рецидивов и метастазов 
меланомы В16 и аденокарциномы Эрлиха у мышей, 
повышали выживаемость животных и препятствова-
ли росту индуцированных (N-нитрозоэтилмочевиной) 
опухолей спинного и головного мозга. У крыс тор-
мозили возникновение индуцированной бензантра-
ценом саркомы [6]. Вероятно, в основе антибластом-
ного эффекта независимо от ситуации лежат одни 
и те же механизмы.

Адаптация в рамках состояния неспецифически 
повышенной сопротивляемости к неблагоприятному 
стрессорному влиянию для предупреждения его от-
рицательных последствий достигается за счет моби-
лизации работы связанных между собой защитных 
систем: нервной, эндокринной и иммунной. Для про-
филактики и комплексного лечения онкозаболеваний 
существенной представляется способность ФА обе-
спечивать стабилизацию психофизиологических, 
эндокринных и иммунологических показателей.

Стандартная реакция на стресс также приводит 
к мобилизации гипофизарно-адренокортикальной 
системы и повышению плазменного уровня глюко-
кортикоидов. Вместе с тем долгий стресс с выражен-
ным гиперкортицизмом сопровождается ускорением 
метастазирования злокачественных новообразований 
в эксперименте. У различных ФА выявлено адапто-
генное модулирующее воздействие на эндокринную 
ось гипофиз – надпочечники. Составной частью про-
филактического влияния ФА на развитие опухолей 
является вмешательство в иммунный статус. Стресс 
связан со снижением иммунной реактивности: с ин-
волюцией тимуса и селезенки, нарушениями субпо-
пуляций лимфоцитов, лимитированием гуморального 
иммунитета. Все это облегчает злокачественный рост.

Фитоадаптогены, в основном комплексно, могут 
напрямую вмешиваться в процессы роста и метастази-
рования опухолей. Это может быть реализовано с по-
мощью цитотоксических эффектов их биологически 
активных веществ с ускорением гибели и подавлением 
пролиферации опухолевых клеток при лимитировании 
ангиогенеза и воспалительных реакций, а также защи-
ты здоровых тканей от токсического влияния опухолей. 
С учетом этих свойств ФА оптимизируют специфиче-
скую и снижают побочную активность традиционных 
противоопухолевых препаратов [12].

Ограничение роста опухолей и метастазов. Апоптоз
Фитоадаптогены способны задерживать опухо-

левый процесс за счет ускорения программированной 
гибели опухолевых клеток. Являясь естественным 
механизмом поддержания нормального клеточного 
состава тканей при неадекватном торможении в слу-
чае нарушений, апоптоз выливается уже в онколо-
гическую проблему из-за поломки программы лик-
видации быстро растущих клеток. Проапоптозная 
активность обнаружена у гинзенозидов Rd, Rg3, Rh2, 
а также у комплексных галеновых препаратов жень-
шеня, родиолы и других ФА в отношении опухолевых 
клеток шейки матки (Hela), карциномы предстатель-
ной железы (LNCaP), человеческой нейробластомы 
(SK-N-BE), эритролейкемии, миелоидной лейкемии 
человека (К-562 и HL-60) и лейкемии. При этом на-
блюдали конденсацию хроматина, фрагментацию 
ДНК при усилении экспрессии проапоптозного бел-
ка Bax и снижении антиапоптозных белков Bcl-2, 
а также повышении ферментативной активности 
каспаз (а именно каспазы 3), которые обеспечивают 
конечную фазу гибели клеток. Усиление апоптоза 
сопровождалось повышением активности лактатде-
гидрогеназы и цитотоксичности натуральных килле-
ров [13].

Следует отметить, что метаболиты некоторых 
гинзенозидов (Rb1, Rb2, Rc), подобные 20 (S) – про-
топанаксадиолу, в которые они трансформируются 
в кишечнике с помощью микрофлоры, по активности 
воздействия на апоптоз могут превышать исходные 
соединения. Вместе с тем причиной индукции апоп-
тоза с помощью ФА может быть запуск митохондри-
альных нарушений. Некоторые гинзенозиды (Rh2, 
Rg3) способствуют апоптической смерти клеток ге-
патомы человека (линии SK-HEP-1), рака яичника 
(линия HO-8910), рака толстой кишки с помощью 
усиления деполяризации мембран митохондрий с по-
следующим выбросом цитохрома с транслокацией 
белка Bax, а также подавления белков семейства фос-
фатидилинозитол-3-киназы (PI3K / Akt) и ингибитора 
белков апоптоза (IAP), запуская активацию каспаз 3 
и 9 [14, 15]. Наряду с этим возможно воздействие ФА 
на апоптоз in vivo. Повторное внутрижелудочное вве-
дение крысам экстракта женьшеня приводило к огра-
ничению пролиферации клеток аденокарциномы 
А549 с усилением признаков апоптоза [16]. Предопе-
рационное введение гинзенозида в течение недели 
ослабляло клинические признаки болезни, а после-
операционное исследование морфологического ма-
териала показало возрастание количества апоптозных 
клеток [6].

В современных исследованиях, посвященных 
проблемам онкологии, большое внимание уделяется 
механизмам регуляции активности эукариотическо-
го фактора транскрипции NF-κB, а также фактора 
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транскрипции активатора протеина 1 (АР-1), которые 
ответственны за c-jun, c-fos и другую онкогенную 
трансактивацию [17–19]. Многие авторы полагают, 
что противоопухолевая активность ФА, в том числе 
экстракта женьшеня, его полисахаридов, гинзенози-
дов (Rb1, Rc, Re, Rg1, Rg3 и IH-901), их метаболитов 
(образующихся в результате жизнедеятельности бак-
терий кишечника) опосредована подавлением акти-
вации факторов транскрипции (NF-κB и АР-1), а так-
же экспрессии циклооксигеназы 2-го типа. Вместе 
с тем выявлено, что активные вещества, например из 
индийского женьшеня, подавляют активацию NF-κB 
и NF-κB-регулируемую экспрессию соответствующих 
генов, что может объяснить способность адаптогенов 
усиливать апоптоз и подавлять инвазию при мета-
стазировании опухолевых клеток [20].

Между тем антиапоптозные эффекты ФА пока-
заны для нейронов и клеток крови (повышение экс-
прессии гена антиапоптозных белков Bcl-2 и Bcl-XL, 
ограничение проапоптозного белка Bax, подавление 
каспаз и нормализация мембранного потенциала ми-
тохондрий) [21, 22]. Действительно, логично, что огра-
ничение апоптоза в данном случае подтверждает пред-
ставления о способности ФА поддерживать гомеостаз 
организма и действовать протективно в отношении 
мозга и клеток крови: защищать мозг от нейродеге-
неративных заболеваний, а кровь – от нарушений 
в колониеобразующих клетках костного мозга чело-
века.

Ангиогенез
Фитоадаптогены способны задерживать ангио-

генез опухоли. В частности, гинзенозид Rg3 может 
ограничивать продукцию сосудистого эндотелиаль-
ного и фибробластного ростовых факторов, блоки-
руя пролиферацию эпителиальных клеток пупочной 
вены человека в культуре, тормозя новообразование 
сосудов [23]. Вместе с тем Rg3 усиливал активность 
циклофосфамида, низкие дозы которого лимитиро-
вали васкуляризацию легочной карциномы Льюис 
у мышей. При этом снижалась устойчивость опу-
холи к цитостатику и повышалась выживаемость 
животных [24]. Гинзенозид Rb1 тормозил ангиоге-
нез in vitro и in vivo, усиливая транскрипцию и се-
крецию антиангиогенного протеина из пигмент-
ного эпителия (PEDF). Активации последнего 
способствует экспрессия β-эстро генных рецепто-
ров, специфическим агонистом которых и являет-
ся Rb1 [25]. Кроме того, снижая экспрессию сосу-
дистых ростовых факторов, в частности фактора 
роста эндотелия сосудов, основного фактора роста 
фибробластов (BFGF), адаптогены обеспечивают 
антиметастатическое и антиангиогенное действие 
на опухоль [26, 27]. Антиангиогенные свойства жень-
шеня в отношении опухолей широко обсуждаются 

в научной литературе. Молекулярными мишенями 
гинзенозидов могут служить ядерные рецепторы сте-
роидных гормонов [28].

Фитоадаптогены-иммуномодуляторы
Фитоадаптогены могут повреждать клетки опу-

холи, например, за счет усиления продукции ряда 
цитокинов. Так, добавление ФА в культуру клеток 
лимфомы животных или к антигенстимулированным 
мононуклеарам из крови человека подавляло проли-
ферацию клеток опухоли с повышением экспрессии 
фактора некроза опухоли, продукции интерлейкина 
1, 2 и интерферонов (ИФН) [29]. Введение мышам 
per os отдельных гинзенозидов Rh2, Rg1, Rd увеличи-
вало число Т-лимфоцитов, снижая уровень интер-
лейкина 6, вызванного стрессом [30]. Аппликация 
Rg3 и метаболита сапонинов протопанаксадиола 
на кожу мышей с индуцированной опухолью пода-
вляла рост новообразований, лимитируя экспрессию 
циклооксигеназы 2-го типа и транскрипционного 
фактора NF-κВ [31].

Одним из «пионеров» иммунокоррекции с при-
менением ФА в клинической онкологии был профес-
сор В. А. Купин. При раке желудка и молочной желе-
зы у больных лучевая терапия на фоне высоких доз 
экстракта элеутерококка в меньшей степени пода-
вляла иммунный статус и число лейкоцитов крови. 
Показано, что экстракты женьшеня, его полисахари-
ды и гинзенозиды – протопанаксатриолы, панакса-
триолы, а также Rh1, Rh20, R-Rh1, F1 – стимулиру-
ют продукцию оксида азота, интерлейкинов 4, 12, 
ИФН-γ иммунокомпетентными клетками [2, 32, 33].

Продемонстрирована возможность и определены 
условия коррекции межклеточной адгезии в тка-
ни-мишени и реакциях клеточного иммунитета 
в процессе спонтанного гепатоканцерогенеза экспе-
риментальных животных при воздействии экстракта 
из корневища родиолы розовой. Коррекция играет 
существенную роль в снижении частоты возник-
новения и торможении роста эпителиальных опу-
холей [34].

Показана возможность коррекции взаимной ад-
гезивности клеток уротелия, экспрессии молекул 
лейкоцитарных интегринов и клеточного иммуните-
та с помощью препарата родиолы розовой у больных 
раком мочевого пузыря после трансуретральной ре-
зекции. У больных, принимавших препарат в среднем 
14,6 мес, частота рецидивов после лечения снизилась 
в 2,4 раза (7,5 %) по сравнению с таковой до лечения 
(18 %) [35, 36].

Стимуляция адаптогенами выработки ИФН – 
одна из точек приложения их действия. Повышение 
активности NK-клеток, вероятно, одно из проявлений 
интерфероногенного действия адаптогенов. С учетом 
того, что ИФН активирует и макрофаги, которые, 
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в свою очередь, стимулируют антигензависимые Т-лим-
фоциты, можно объяснить картину иммуномодуля-
ции, которую наблюдают при использовании адапто-
генов [37–39].

Обобщая известные свойства адаптогенов, мож-
но сделать вывод об их сходстве с ИФН-α, касающем-
ся таких его эффектов, как иммуномодуляция (сти-
муляция NK-клеток, цитотоксических лимфоцитов), 
антипролиферативная активность в отношении опу-
холевых клеток, регуляция клеточной дифференци-
ровки, биомодуляция активности цитостатиков, пре-
одоление лекарственной резистентности и др. Вместе 
с тем ИФН вызывает дозозависимый токсический 
эффект. Экстракты же ФА нетоксичны, при этом ни-
велируют вышеперечисленные нарушения в силу 
своего антистрессорного действия.

Другие механизмы
Фитоадаптогены могут воздействовать на матрич-

ные металлопротеиназы, которые, повреждая вне-
клеточный матрикс, способствуют инвазии опухолей 
в окружающие ткани. Препараты женьшеня, напри-
мер, подавляют активность матричных металлопро-
теиназ за счет воздействия на рецепторы адреналовых 
глюкокортикоидов в тканях. При структурном сход-
стве с дексаметазоном они активизируют ядерную 
транслокацию глюкокортикоидных рецепторов, тор-
мозя инвазию опухолевых клеток. Гинзенозиды Rh1 
и Rh2 индуцируют дифференцировку клеток терато-
карциномы F9 у мышей при участии тех же гормо-
нальных рецепторов [28].

При введении мышам Rg3 гинзенозида после 
инокуляции опухолевых клеток наблюдали подавле-
ние инвазии клеток меланомы (B16), а также тормо-
жение развития метастазов в легкие [40]. Кроме того, 
выявлено, что гинзенозиды Rh2, Rg1и Rg3 подавля-
ют пролиферацию клеток рака предстательной же-
лезы (линия LHCaP) за счет угнетения антигенакти-
вируемых протеиназ [41].

Фитоадаптогены защищают клетки здоровых тка-
ней, снижая токсические свойства злокачественных 
клеток. Усиленная продукция свободнорадикальных 
и перекисных соединений вследствие оксидантного 
стресса создает предпосылки для повышенного роста 
и метастазирования опухолей. ФА являются антиок-
сидантами [42]. Гинзенозид панаксатриол усиливал 
активность антиоксидантных ферментов клеток куль-
туры кератиноцитов после ультрафиолетового облу-
чения более эффективно, чем признанный антиокси-
дант витамин Е. Наряду с этим экстракты других 
адаптогенов, в частности элеутерококка и лимонника, 
угнетали процессы перекисного окисления липидов 
в печени после инокуляции раковых клеток человека, 
а также снижали токсическое действие четыреххло-
ристого углерода (усиление перекисного окисления 

липидов), угнетая активность глутатионредуктазы 
и супероксиддисмутазы [43]. С антиоксидантными 
свойствами связывают и антимутагенную активность 
ФА, что важно для первичной профилактики рака [44].

Усиление эффективности химиолучевой терапии
Таким образом, ФА сочетают противоопухолевые 

эффекты вместе с усилением резистентности здоро-
вых тканей к повреждению. Это оправдывает их ис-
пользование параллельно с цитостатической терапи-
ей в онкологии. Независимо от принадлежности 
противоопухолевых средств к различным фармако-
логическим группам результат такой комбинации 
одинаков: ФА усиливают эффективность химиолу-
чевой терапии и ограничивают выраженность их по-
бочных реакций. Так, комбинация циклофосфана 
с гинзенозидом Rg3 приводила к большему подавле-
нию скорости роста и размеров перевитой мышам 
опухоли рака яичников (SKOV-3), а также ограниче-
нию ангиогенеза при снижении экспрессии фактора 
роста эндотелия сосудов [45]. Вместе с тем гинзено-
зид Rg2 при введении животным с перевиваемыми 
опухолями (карцинома легких Льюис, меланома) 
лимитировал токсичность циклофосфана для здоро-
вых тканей, ослабляя оксидативный стресс в пери-
ферических лимфоцитах и клетках костного мозга, 
также повышая активность антиоксидантных фер-
ментов (супероксиддисмутазы, глутатионпероксида-
зы) и содержание глутатиона в плазме крови [46]. 
Гинзенозиды Rh2, Rg5 и их метаболиты ингибирова-
ли экспрессию белка лекарственной устойчивости 
рака молочной железы [47]. Экстракт красного жень-
шеня усиливал эффективность сорафениба при раке 
почки, подавляя активность онкогена c-Jun [48]. 
Сочетание циклофосфана с экстрактом родиолы уси-
ливало противоопухолевую и антиметастатическую 
активность цитостатика. Наряду с этим родиола ока-
зывала протекторный эффект на здоровые ткани, 
ограничивая торможение в них синтеза ДНК [12]. 
Применение другого алкилирующего цитостатика 
цисплатина с экстрактом женьшеня, а также с гин-
зенозидами Rb3, Rd и Re повышало антипролифера-
тивный эффект на модели карциномы молочной же-
лезы (MCF-7), снижая частоту рвотных актов у крыс. 
При этом в клетках почек был менее выражен апо птоз 
(фрагментация ДНК). В связи с этим ФА можно ре-
комендовать для профилактики нефротоксичности 
при химиотерапии [49]. Экстракт женьшеня, а также 
гинзенозиды Rb1 и Rg1 усиливали цитотоксическое 
действие 5-фторурацила на модели культуры клеток 
колоректального рака человека (SW480) с повышен-
ной индукцией апоптоза [50]. Введение схизандрина 
из лимонника в культуру клеток карциномы печени 
или рака молочной железы (MCF-7) вместе с доксо-
рубицином повышало уровень апоптоза опухолевых 
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клеток за счет активации каспазы 9 и подавления 
потенциала митохондриальных мембран. Также 
при этой комбинации снижалась кардиотоксичность 
доксорубицина без усиления апоптоза в культуре кар-
диомиоцитов крыс [51].

Экстракты женьшеня, левзеи, лимонника, роди-
олы лимитировали иммуносупрессию, увеличивая 
число Т-лимфоцитов и уровня иммуноглобулинов 
у женщин на поздних стадиях эпителиального рака 
яичников при введении цитостатиков цисплатина 
и циклофосфана [52].

Эффект усиления химиотерапевтического воз-
действия на опухоль ФА может быть следующим. 
Биологически активные вещества ФА имеют большее 
сродство к белку множественной лекарственной 
устойчивости по сравнению с цитостатиками. По-
этому, например, гинзенозиды Rg3, Rh2 могут «ок-
купировать» белок множественной лекарственной 
устойчивости (который «качает» их по кругу из опу-
холевой клетки и назад вместо цитостатиков), что за-
держивает химиопрепараты в опухолевых клетках, 
способствуя их элиминации [53]. В связи с вышеиз-
ложенным можно полагать целесообразным исполь-
зовать оптимизирующие свойства ФА при комбини-
рованной терапии опухолей [54].

Важное свойство ФА – нейропротекторная актив-
ность [55, 56]. Известно, что повышение уровня катехо-
ламинов (прежде всего дофамина, который подавляется 
при старении) увеличивает среднюю продолжительность 
жизни и снижает частоту развития опухолей. ФА, в част-
ности женьшень и элеутерококк, предотвращают деге-
нерацию дофаминергических нейронов [57, 58]. В связи 
с этим нейропротекторная активность ФА дополняет 
картину их значимости для онкологии.

Коррекция фитоадаптогенами адгезионных 
взаимодействий при опухолевом росте
Противоопухолевые эффекты адаптогенов объ-

ясняют их способностью регулировать межклеточную 
адгезию, усиливая процессы дифференцировки тка-
ней и иммунологическую реактивность организма. 
В опухолях они таким образом стимулируют редиф-
ференцировку, или обратную трансформацию, при-
водя к деканцерогенезу. Влияя на опухолевые клетки 
в таком направлении, адаптогены снижают темпы 
их пролиферации и, соответственно, тормозят опу-
холевый рост [59, 60]. Адаптогены опосредуют уси-
ление на опухолевых клетках экспрессии адгезивных 
лигандов для эффекторов иммунитета, ослабляя 
«ускользание» опухоли от иммунологического над-
зора. Повышая экспрессию адгезионных молекул 
ICAM-1, ФА активизируют «спящие» на опухолевых 
клетках рецепторы апоптоза, что приводит опухоле-
вые клетки к самоэлиминации [61].

Иными словами, ФА обладают широким спек-
тром биологического действия. Это может быть обу-
словлено структурной и функциональной связью этих 
веществ со стероидами. Подобно стероидным гормо-
нам, они являются жирорастворимыми сигнальными 
молекулами, обладающими высокой биологической 
активностью.

В итоге выявлено, что число, место связывания 
сахаров (глюкоза, мальтоза, фруктоза, сахароза) и ги-
дроксильных групп влияет на фармакологическую 
активность гинзенозидов, обеспечивая для каждого 
вещества определенное свойство: Rg1 – усиление 
гуморального и клеточно-опосредованного иммуни-
тета; Rh2, Rb1, Rb2, Rc – антипролиферативная ак-
тивность в отношении опухолевых клеток; Rh1, Rh2, 
Rh3, Rg3 – индукция дифференцировки и коррекция 
гомо- и гетеротипических адгезионных взаимодей-
ствий; Rg3, Rd1-K – антиметастатическая актив-
ность, преодоление множественной лекарственной 
устойчивости; Rh – усиление корректорной актив-
ности ДНК-полимеразы (антимутагенность); RcM1 – 
индукция апоптоза в опухолевых клетках; Rb1, Rg1, 
Rg3 – подавление ангиогенеза опухоли; Rb1, Rb2, Re, 
Rg1 – повышение активности антиоксидантных фер-
ментов (супероксиддисмутазы, каталазы, глутатионпе-
роксидазы, глутатионредуктазы); Rb1 – предотвраще-
ние апоптической гибели нейронов (стимуляция 
экспрессии антиапоптического фактора Bcl-xL in vitro 
и in vivo) [62].

Вместе с тем известно, что растительные соеди-
нения фенольной природы, в том числе флавоноиды, 
фенологликозиды, тритерпеновые гликозиды (гин-
зенозиды, аралозиды, элеутерозиды, салидрозид, 
схизандрины, олеаноловая кислота, глицирризиновая 
кислота и др.), которые представляют собой биоло-
гически активные вещества ФА, относят к узкобо-
роздочным лигандам ДНК. Поскольку в качестве 
таковых эти вещества могут оказывать прямое или 
опосредованное действие на процессы репарации 
ДНК, проявляя антиканцерогенные эффекты, дан-
ные соединения можно считать эффективными в со-
ставе препаратов для профилактики и терапии онко-
логических заболеваний [63, 64].

Таким образом, экспериментальный и клини-
ческий материал, свидетельствующий о профилак-
тических свойствах ФА в отношении влияния 
на возникновение опухолей, их развитие, метас-
тазирование, рецидивирование, развитие цито-
статической болезни, подтверждает перспективу 
использования ФА в создании препаратов для био-
терапии, в том числе иммунотерапии и профилак-
тики опухолевых заболеваний, а также комбини-
рованной терапии и реабилитации онкологических 
больных.
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