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РЕЗЮМЕ 
Введение. Поиск новых высокоэффективных лекарственных средств с широким спектром фармако-
логического действия и низкой токсичностью является одним из приоритетных направлений разви-
тия современной фармации и медицины. Актуальной остается разработка лекарственных средств, 
предназначенных для лечения отравлений химическими веществами гепатотоксического действия. 
Большой интерес в этом плане представляют вещества растительного происхождения, в частности 
генистеин.
Материал и методы. Материалом для анализа послужили источники литературы, реферированные 
в библиографических базах PubMed, Scopus, РИНЦ.
Результаты. В статье обсуждаются результаты отечественных и зарубежных исследований, посвя-
щенных изучению биологического действия генистеина. Описывается его структура, токсичность 
и механизмы фармакологического действия. Рассматриваются результаты исследований, подтвер-
ждающие эффективность генистеина в защите печени, а также в снижении токсического воздей-
ствия на этот орган при отравлениях. Выделяется раздел, в котором рассматривается возможность 
применения генистеина в различных медицинских областях и его потенциал для профилактики  
и лечения патологий, вызванных гепатотоксикантами.
Ограничения исследования. Обзор подготовлен на основе изучения 44 источников литературы, опуб-
ликованных за период с 1998 по 2023 год, что представляет собой достаточно референтную выборку.
Заключение. Генистеин, имеющий выраженную антиоксидантную активность, потенциально может 
быть использован для лечения отравлений химическими веществами, в механизме токсического 
действия которых важную роль играет оксидативный стресс, прежде всего гепатотоксикантов. 
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ABSTRACT 
Introduction. The search for new highly effective medicines with a wide range of pharmacological effects 
and low toxicity is one of the priorities of the development of modern pharmacy and medicine. The 
development of medicines intended for the treatment of poisoning by chemical substances of hepatotoxic 
action remains actual. Substances of plant origin, in particular genistein, are of great interest in this 
regard.
Material and methods. The material for the analysis was the sources of literature, abstracting in the bibliographic 
databases of PubMed, Scopus, and RSCI.
Results. The article discusses the results of domestic and foreign studies devoted to the study of the biological 
effect of genistein. Its structure, toxicity and mechanisms of action are described. The results of studies 
confirming the effectiveness of genistein in protecting the liver, as well as in reducing the toxic effects on this 
organ in case of poisoning, are considered. A section is highlighted that examines the possibility of using 
genistein in various medical fields and its potential for the prevention and treatment of pathologies caused by 
hepatotoxicants.
Limitations . The review was prepared based on a study of 44 literature sources published over the period from 
1998 to 2023, which represents a fairly representative sample.
Conclusion. Genistein, which has a pronounced antioxidant activity, can potentially be used to treat poisoning 
with chemicals, in the mechanism of toxic action of which oxidative stress plays an important role, primarily 
hepatotoxicants.
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Введение 
Поиск новых высокоэффективных лекар-

ственных средств с широким спектром фарма-
кологического действия и низкой токсичностью 
является одним из приоритетных направлений 
развития современной фармации и медицины. 
Актуальной остается разработка лекарственных 
средств, предназначенных для лечения отравле-
ний химическими веществами, в том числе гепа-
тотоксикантами [1]. Большой интерес в этом пла-
не представляют вещества растительного проис-
хождения, в частности генистеин. 

Цель работы – провести анализ фармакологи-
ческих свойств генистеина и обосновать возмож-
ность его применения в качестве средства лече-
ния отравлений гепатотоксикантами.

Материал и методы
Материалом для анализа послужили источни-

ки литературы, реферированные в библиографи-
ческих базах PubMed, Scopus, РИНЦ.

Источники получения и химическое 
строение генистеина

Генистеин (прунетол, софорикол) относится к 
семейству флавоноидов, к подгруппе изофлаво-
нов, в значительном количестве представленной 
в растениях семейства Бобовые (Fabaceae). Свое 
название генистеин берет от растения, из кото-
рого впервые был выделен в 1899 г. – дрока кра-
сильного (Genista tinctoria L., сем. Fabaceae – Бо-
бовые). 

В растениях сем. Fabaceae генистеин содер-
жится в виде гликозидов. В наибольших количе-
ствах данный изофлавон обнаружен в следующих 
лекарственных растениях (см. рисунок):

• соя культурная (Glycine max (L.) Merr.) – в виде 
генистеина и генистеин-7-глюкозида;

• софора японская (Sophora japonica L.) – в виде 
генистеин-7-софорозида и генистеин-4´-глю-
козида.
Генистеин состоит из 15 атомов углерода, рас-

положенных в двух ароматических кольцах (коль-

ца А и В), которые соединены с другим углерод-
ным пирановым кольцом (кольцо С), состоящим 
из ядра 3-фенилхромен-4-она. Основной угле-
родный скелет генистеина имеет двойную связь 
между вторым и третьим положениями. Кроме 
того, он имеет оксогруппу в четвертом положе-
нии кольца C и три дополнительные гидрок-
сильные группы в пятом и седьмом положениях 
кольца A и в четвертом положении кольца B [2]. 
Являясь полифенольным соединением, он обла-
дает выраженной антиоксидантной активностью 
[3], что позволяет рассматривать его в качестве 
перспективного средства для профилактики и ле-
чения патологий, вызванных действием агентов, 
вызывающих оксидативный стресс [4, 5]. 

В НПЦ «Фармзащита» ФМБА России под ру-
ководством В.Ю. Ковтуна был создан синтетиче-
ский аналог природного генистеина, полностью 
повторяющий его химическую структуру и свой-
ства. В настоящее время на кафедре фармацевти-
ческой химии ФГБОУ ВО СПХФУ проводится 
работа по совершенствованию методики синтеза 
и разработка показателей качества генистеина 
для аттестации стандартного образца и потенци-
альной активной фармацевтической субстанции 
генистеина. Определены значения параметров 
качества генистеина для внесения в нормативную 
документацию на потенциальную активную фар-
мацевтическую субстанцию. Установлено, что 
спектральные характеристики (ИК, ЯМР Н1 и 
С13, раман-спектр) природного и синтетическо-
го генистеина не отличаются друг от друга, под-
тверждена структура молекулы, в них отсутству-
ют дополнительные сигналы. Установленные 
спектральные характеристики рекомендовано 
включить в нормативную документацию нового 
лекарственного средства [5, 6].

Токсичность и особенности 
фармакокинетики генистеина

В исследованиях зарубежных и отечественных 
авторов показано, что генистеин, как природ-
ный, так и синтетический, относится к малоток-
сичным соединениям.

а б в
Химическая структура генистеина (а), генистеин-7-глюкозида (б), генистеин-4´-глюкозида (в)

Chemical structure of genistein (a), genistein-7-glucoside (б), and genistein-4´-glucoside (в).
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R. McClain и соавт. [7] сообщили о серии ис-
следований по изучению токсичности генисте-
ина. Оценка токсичности изофлавоноида про-
водилась на крысах Вистар обоего пола и вклю-
чала изучение острой, подострой (4 и 13 нед)  
и хронической (52 нед) токсичности по крите-
риям выживаемости животных, морфологии  
и массы их внутренних органов, а также по ге-
матологическим и биохимическим показателям 
периферической крови. Показано, что повтор-
ное троекратное введение генистеина в дозах  
до 500 мг/кг/день животные переносили хоро-
шо, никаких патологических симптомов или 
нарушения лабораторных показателей не выяв-
лено. На основании полученных данных авторы 
пришли к выводу о малой токсичности генисте-
ина [7].

В ходе экспериментальной оценки острой ток-
сичности при различных путях введения самцам 
и самкам белых нелинейных мышей, а также сам-
цам-гибридам F1 линии (CBA x C57Bl) установ-
лено, что отечественный синтетический гени-
стеин, синтезированный в НПЦ «Фармзащита» 
ФМБА России, относится к 3-му классу токсич-
ности – вещества умеренно токсичные [8]. По-
казано, что внутрибрюшинное введение синте-
тического генистеина в диапазоне доз от 2000 до 
6000 мг/кг не сопровождалось изменением массы 
тела и не приводило к макроскопическим нару-
шениям морфологии внутренних органов у экс-
периментальных животных. При этом величина 
расчетной среднесмертельной дозы для синтети-
ческого генистеина при внутрибрюшинном вве-
дении составила 8292 мг/кг [8].

При изучении фармакокинетики было пока-
зано, что генистеин достаточно хорошо всасы-
вается в системный кровоток при пероральном 
поступлении в организм человека и экспери-
ментальных животных [9]. После всасывания 
генистеин в виде гликозида или в небольшом 
количестве в виде агликона распространяет-
ся по органам и системам. Максимальная кон-
центрация его свободной фракции определяет-
ся через 1–6 ч после приема препарата [10, 11].  
Проходя через кишечно-печеночный цикл, ге-
нистеин может быть деконъюгирован кишеч-
ными бактериями, что в конечном итоге приво-
дит к образованию 6-гидрокси-О-деметилдан-
голензина. Большая часть генистеина выводит-
ся с мочой в течение суток. У человека средний 
объем распределения для свободного генисте-
ина составляет около 71–441 л/кг, а для обще-
го генистеина – 1–6 л/кг. Предполагают, что 
свободный генистеин легче проникает в ткани  
и может накапливаться в них [10].

Биологическая активность генистеина

Биологическая активность любого соединения 
обусловлена наличием фармакофорной группы. 
Согласно проведенным исследованиям, фарма-
кофорная группа генистеина предположительно 
включает (cм. рисунок):

• планарный фрагмент, состоящий из аромати-
ческого кольца, конденсированного с ненасы-
щенным пироновым кольцом, и шестичлен-
ного кольца, образованного внутримолекуляр-
ной водородной связью между карбонильной 
группой в положении 4 и гидроксильной груп-
пой в положении 5;

• n-гидроксифенильный фрагмент в положении 3,  
повернутый относительно плоскости хромона 
примерно на 64°;

• подвижные протоны гидроксильных групп  
в положениях 7 и 4’ [12].
Данные структурные особенности генистеина 

обусловливают наличие ряда фармакологических 
эффектов, таких как противоопухолевое и про-
тивовоспалительное действие, антиоксидантная 
активность и др. 

Считается, что именно генистеин является 
субстанцией, определяющей наличие антикан-
церогенной активности у сои [13, 14]. В литера-
туре представлены данные, свидетельствующие 
о том, что генистеин способен замедлять раз-
витие рака, стимулируя апоптоз и останавливая 
клеточный цикл. Он также способен модулиро-
вать внутриклеточные сигналы и ингибировать 
инвазию и образование метастаз раковых кле-
ток [13]. За последнее десятилетие были прове-
дены многочисленные исследования по созда-
нию модификаций генистеина, основанных на 
изофлавоновых структурах, для увеличения его 
антираковой активности. Некоторые из этих 
аналогов обладают более высокой активностью 
в предотвращении и/или лечении разных видов 
рака [14]. Эффективность очищенного генисте-
ина в отношении антиканцерогенного действия 
в некоторых случаях может быть выше, чем сум-
марного экстракта сои [15].

Показано, что генистеин ингибирует актив-
ность протеинтирозинкиназ во многих тканях, 
включая клетки рака молочной железы [16]. При 
этом после связывания с эстрогеновыми рецеп-
торами, генистеин действует не как типичный 
агонист эстрогена, а, скорее наоборот, как селек-
тивный модулятор рецепторов эстрогена, такой 
как, например, тамоксифен. 

В профилактике метаболического синдрома 
генистеин оказался эффективным в предотвраще-
нии развития неалкогольного стеатогепатита [17].  
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Известно, что метаболический синдром — это 
состояние, при котором в организме накапли-
ваются триглицериды в печени, что приводит к 
активации свободно-радикального окисления, 
воспалительных процессов и развитию фиброза, 
вплоть до цирроза печени и гепатоцеллюлярной 
карциномы [18]. Генистеин, который содержит-
ся в пищевых продуктах, может иметь положи-
тельное влияние на это состояние. Генистеин, 
действуя на печень и кровь, способен снижать 
концентрацию воспалительных маркеров, таких 
как TNFα и IL-6. Он также ингибирует фосфори-
лирование IκB-α и активирует киназу JNK [19]. 
Основной мишенью генистеина, по всей видимо-
сти, является мембрана митохондрий в адипоци-
тах. Нарушение функции митохондрий приводит 
к снижению уровня АТФ в клетке (аналогичный 
эффект наблюдается и при воздействии ресве-
ратрола) [20]. В результате этого происходит по-
давление роста и дифференцировки адипоцитов, 
снижение массы жировой ткани и уровня адипо-
кинов в тканях; уровень глюкозы в крови также 
снижается [21]. 

На дифференциацию адипоцитов может 
влиять не только генистеин, но и другие флаво-
ноиды, например, даидзеин. Однако механиз-
мы, по которым другие изофлавоны оказывают 
свое действие на адипоциты, могут немного от-
личаться [22]. Важно отметить, что изофлавоны, 
особенно генистеин, могут снижать активность 
определенных типов цитохрома Р450, изменяя 
тем самым эффекты от действия других лекарств, 
что может иметь критическое значение при опре-
деленных заболеваниях [23].

Изофлавоноиды, в том числе генистеин, име-
ют положительное влияние на сердечно-сосу-
дистую систему, что подтверждается данными 
FDA о пользе сои для снижения риска ишеми-
ческой болезни сердца [24]. Генистеин оказался 
эффективным в защите от провоспалительной 
дисфункции сосудистого эндотелия и снижения 
сосудистого воспаления, что является ключевым 
фактором в развитии атеросклероза. Положи-
тельный эффект генистеина опосредован через 
воздействие на сигнальные молекулы в эндоте-
лиальных клетках сосудов – через активацию 
цАМФ/ПКА-сигнального пути и активацию ре-
цепторов, важных для нормальной функции со-
судов [25]. Он также снижает количество актив-
ных форм кислорода за счет ослабления экспрес-
сии ферментов, их продуцирующих [25]. Эти ре-
зультаты указывают на потенциальную возмож-
ность терапевтического применения генистеина 
при воспалительных сосудистых заболеваниях.

Благодаря наличию противовоспалительного 
действия, генистеин обладает большим потенци-
алом в качестве антипсориатического средства и 
при лечении других воспалительных заболеваний 
кожи [26].

Структурное сходство этого изофлавона с 
женскими половыми гормонами обусловливает 
его эстрогенную активность, в связи с чем гени-
стеин успешно применяется для негормональной 
терапии вазомоторных симптомов и профилак-
тики остеопороза у женщин в период постмено-
паузы [27, 28]. 

В ходе исследований на крысах было установ-
лено, что генистеин, как и другие фитоэстроге-
ны (куместол, даидзеин), способен поддержи-
вать нормальную плотность костной ткани, что 
позволяет рассматривать его как перспективное 
средство для лечения остеопороза [16]. В основе 
этого лежит способность изофлавоноидов, яв-
ляющихся липофильными веществами, прохо-
дить через клеточные мембраны и связываться с 
цитоплазматическими рецепторами эстрогена, 
что приводит к повышенной экспрессии генов 
щелочных фосфатаз и остеокальцина (фактор 
формирования кости), остеопротегерина (инги-
битор активности остеокластов) и IGF (актива-
тор активности остеобластов), как следствие – к 
снижению резорбции и увеличению образования 
костной ткани [29].

Антиоксидантные свойства генистеина
Большое количество публикаций посвящено 

исследованию антиоксидантных свойств изофла-
вонов, в том числе генистеина.

Показано, что генистеин обладает антиок-
сидантной активностью, обусловленной инги-
бированием цепного радикального процесса 
перекисного окисления липидов [30]. Выступая 
в роли донора электрона по отношению к ради-
кальному реагенту, генистеин переходит в свою 
окисленную форму, тем самым ингибирует ини-
циирование процесса в случае захвата гидрок-
сильного радикала или анион-радикала кисло-
рода, а в случае уже начавшегося процесса реаги-
рует с алкилперекисными радикалами, подавляя 
их. Генистеин активно вступает в реакции хела-
тирования с металлами переменной валентно-
сти, которые также могут инициировать процесс 
перекисного окисления липидов [30].

Наряду со способностью к ингибированию 
некоторых прооксидантных ферментов и актива-
ции эндогенных антиоксидантов, отдельным ме-
ханизмом антиоксидантного действия генистеи-
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на может являться стабилизация мембран путем 
изменения их текучести вследствие способно-
сти флавоноидов проникать в липидный бислой 
мембран [31]. 

В исследованиях in vitro при проведении хеми-
люминесцентной реакции рибофлавина в при-
сутствии ионов двухвалентного железа и переки-
си водорода установлено, что генистеин обладает 
антиоксидантной активностью, сопоставимой  
с аскорбиновой кислотой [32]. В ходе дальнейших 
исследований в экспериментах на крысах было 
установлено, что через 4 и 24 ч после введения ге-
нистеина в эритроцитах периферической крови 
животных отмечалось значимое увеличение ко-
личества восстановленного глутатиона по срав-
нению с контролем на 73,8 и 85% соответствен-
но. Выявлено индуцирующее влияние генисте-
ина на активность глутатион-редуктазы и глута-
тион-трансферазы, а также ингибирование пере-
кисного окисления липидов, что проявлялось  
в снижении уровня малонового диальдегида [32].

Генистеин способен регулировать функцио-
нирование защитных систем клеток от окисли-
тельного стресса. Вероятно, этот процесс начи-
нается с сигнального пути, который иницииру-
ют внеклеточные киназы ERK1 и ERK2 (киназы 
MAPK). В результате наблюдается рост актив-
ности супероксиддисмутазы, глутатионперок-
сидазы и каталазы. Вместе с тем снижается кон-
центрация активных форм кислорода в митохон-
дриях и уровень малонового диальдегида [33, 34]. 
Также отмечается защита митохондрий от окис-
лительного стресса, которая позволяет сохранять 
потенциал митохондриальной мембраны [35].

Как и другие полифенольные соединения,  
генистеин действует как прямой антиоксидант.  
Он снижает повреждающее действие свободных ра-
дикалов, предотвращает высвобождение цитохрома 
С митохондрий и модулирует активность ядерного 
рецептора, активируемого пролифератором перок-
сисом (PPAR)-γ, и рецептора эстрогена [5].

Введение генистеина приводило к повыше-
нию содержания восстановленного глутатиона  
в клетках эндотелия человека, а также к увеличе-
нию активности каталазы, супероксиддисмута-
зы, глутатионпероксидазы в коже, тонкой киш-
ке, печени, почках и легких экспериментальных 
животных [5]. Учитывая эти механизмы, можно 
предположить, что генистеин является потенци-
альной активной фармацевтической субстанци-
ей для разработки лекарственного средства для 
лечения интоксикаций, в патогенезе которых 
значительную роль играет оксидативный стресс,  
а также для профилактики лучевых поражений. 

Согласно существующим представлениям  
о патогенезе лучевого поражения, ведущую роль 
в механизме его развития играет оксидативный 
стресс, проявляющийся в резком усилении про-
дукции активных кислородных метаболитов, 
инициации перекисного окисления липидов,  
с одной стороны, и снижении активности различ-
ных компонентов антиоксидантной системы –  
с другой [5, 37]. В эксперименте было показа-
но, что введение генистеина за 1 ч до облучения 
значительно увеличивало выживаемость мышей, 
подвергнутых облучению, расчетное значение 
фактора изменения дозы для генистеина состави-
ло 1,23 ± 0,09 [5, 37]. 

В механизме радиозащитного действия гени-
стеина имеет значение его способность к акти-
вации фермента Gadd45, который играет важную 
роль в процессах репарации ДНК. Генистеин 
также задерживает Lin-клетки в G0/G1-фазе кле-
точного цикла, стимулирует синтез и продукцию 
эндогенных гемопоэтических цитокинов, обла-
дает антиоксидантной и противовоспалительной 
активностью [38]. Это позволяет защитить попу-
ляцию клеток-предшественников гемопоэза от 
лучевой гибели и ускорить восстановление числа 
нейтрофилов и тромбоцитов после облучения. 
Клинические исследования подтверждают зна-
чительное снижение выраженности побочных 
эффектов химио- и лучевой терапии, связанных 
с депрессией кроветворения, при применении  
генистеина [39].

Возможность применения генистеина 
для лечения химических поражений 
печени

Значительную роль в развитии патологии при 
токсических поражениях печени играют свобод-
норадикальные процессы [40]. В патогенезе ин-
токсикаций гепатотоксикантами, к которым сле-
дует отнести хлорированные углеводороды, спир-
ты, бензол и его производные, ряд лекарственных 
препаратов (антибиотики, хлорамфеникол, па-
рацетамол и другие), ведущая роль принадлежит 
оксидативному стрессу. Наличие у генистеина 
антиоксидантной активности позволяет рассмат-
ривать его как перспективное средство для лече-
ния интоксикаций веществами, вызывающими 
токсическую гепатопатию. 

В исследовании M. Semeniuk и соавт. (2021) [41]  
изучалось влияние генистеина на течение ин-
токсикации паракватом на крысах Wistar. Жи-
вотные были поделены на четыре группы: пер-
вая группа – контроль, второй группе вводили 
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генистеин 5 мг/кг в день подкожно в течение 
четырех дней, третьей группе вводили 50 мг/кг 
параквата внутрибрюшинно в последний день, 
и наконец, четвертой группе вводили за 1 ч до 
введения параквата генистеин в тех же дозах  
и таким же способом, что и второй и третьей 
группам. В ходе проведенных исследований по-
казано, что паракват значительно повышал ак-
тивность АЛТ и АСТ, уровни малонового диаль-
дегида и 4-гидроксиноненала, при этом предва-
рительное профилактическое лечение генисте-
ином в значительной степени предотвращало 
токсический эффект параквата и существенно 
улучшало изученные показатели. Экскреция 
параквата с желчью оставалась неизменной по-
сле лечения в обеих экспериментальных моде-
лях. Экспрессия глутатион-S-трасферазы-альфа  
в печени под влиянием генистеина возрастала, 
кроме того, профилактическое лечение генисте-
ином также значительно повышало уровень глу-
татиона в печени отравленных паракватом жи-
вотных. Эти результаты согласуются с более низ-
ким содержанием 4-гидроксиноненала в группе 
леченных генистеином животных по сравнению 
с теми, которым вводили только паракват. При 
исследовании генистеин показал положитель-
ный эффект, стимулируя, например, активность 
глутатион-S-трансферазы или предотвращая 
истощение внутрипеченочного глутатиона, что 
в конечном итоге способствует сохранению ан-
тиоксидантного потенциала печени [41]. Авторы 
делают вывод, что защитный механизм действия 
генистеина, вероятно, заключается в индукции 
глутатион-S-трансферазы-альфа, что приводит 
к усилению метаболизма 4-гидроксиноненала и 
в результате позволяет снизить окислительный 
стресс. 

В исследовании L. Wang и соавт. (2020) [42] 
изучалось гепатопротекторное действие генисте-
ина в модели острой интоксикации ацетаминофе-
ном. Генистеин мышам вводили в дозе 150 мг/кг  
внутрижелудочно за 1 ч перед острым отравлени-
ем ацетаминофеном. Установлено, что генистеин 
в значительной степени предотвращал вызванное 
ацетаминофеном повышение активности АЛТ и 
АСТ в сыворотке крови и увеличение содержания 
малонового диальдегида в печени, а также об-
ращал вспять снижение уровня глутатиона в пе-
чени в ответ на передозировку ацетаминофеном. 
В то же время, уровень и активность печеночного 
SIRT1 заметно повышались у мышей, получав-
ших генистеин. Защитные эффекты генистеина 
были дополнительно подтверждены гистологиче-
ским исследованием. В совокупности результаты 
данного исследования подтверждают мнение о 

том, что сильное повышение экспрессии и актив-
ности SIRT1 может представлять собой потенци-
альный механизм защитного действия генистеи-
на в отношении повреждения печени, индуциро-
ванного ацетаминофеном [42].

Q. Huang и соавт. (2013) [43] оценивали влия-
ние генистеина, выделенного из Hydrocotyle 
sibthorpioides, на хроническое повреждение пе-
чени, вызванное алкоголем. Крысам контроль-
ной группы внутрижелудочно вводили этиловый 
спирт (5,0–9,5 г/кг) один раз в сутки в течение 
24 нед. Опытной группе крыс, наряду со спир-
том, внутрижелудочно вводили генистеин в 
дозах 0,5, 1 или 2 мг/кг один раз в день. Уста-
новлено, что генистеин значительно снижал 
концентрацию алкоголя в плазме, ингибировал 
активность АЛТ и АСТ, снижал уровни медиа-
торов воспаления, включая ИЛ-6, ФНО-α и 
миелопероксидазу за счет подавления ядерного 
фактора κB. Более того, генистеин эффектив-
но ингибировал отложение коллагена и умень-
шал патологическое повреждение тканей, что 
определялось биомаркерами фиброза печени, 
такими как общая гиалуроновая кислота, ла-
минин и коллаген типа III. Также проведенные 
исследования показали, что генистеин заметно 
снижает перекисное окисление липидов, акти-
вирует систему антиоксидантной защиты, инги-
бирует активность CYP2EI, способствует дегра-
дации внеклеточного матрикса путем модуля-
ции уровней тканевого ингибитора матриксной  
металлопротеиназы-1 и матриксной металло-
протеиназы-2. На основании результатов прове-
денных исследований авторы делают вывод, что 
генистеин оказывает лечебный эффект, умень-
шая развивающееся повреждение печени и даже 
фиброз печени, вызванный хроническим упо-
треблением алкоголя [43].

В исследовании E. Ayala-Calvillo и соавт. 
(2023) [44] рассматривалась роль генистеина  
в экспрессии EGFR, фосфорилировании и сиг-
нальных путях при экспериментальном подо-
стром повреждении печени, индуцированном 
четыреххлористым углеродом. Подострое по-
вреждение печени моделировали подкож-
ным введением четыреххлористого углерода  
в дозе 4 мг/кг. Генистеин вводили в дозе 5 мг/кг  
перорально. Проведенное исследование по-
казало, что генистеин увеличивает экспрес-
сию EGFR, фосфорилирование EGFR-специ-
фичных тирозиновых остатков (pY1068-EGFR  
и pY84-EGFR), преобразователь сигнала и ак-
тиватор фосфорилирования транскрипции 
(pSTAT5), фосфорилирование протеинкиназы 
B (pAKT) и PCNA у животных с поражением 
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печени, индуцированным четыреххлористым 
углеродом. Под влиянием генистеина было 
обнаружено значительное снижение концен-
трации провоспалительных цитокинов в сыво-
ротке крови отравленных животных, что также 
положительно отразилось на улучшении архи-
тектуры и функции печени. Авторы считают, 
что генистеин может индуцировать трансак-
тивацию EGFR, приводящую к последующим 
сигнальным путям клеток, что является ранним 
событием, связанным с регенерацией печени, 
а сам генистеин обладает способностью защи-
щать печень после ее повреждения четыреххло-
ристым углеродом [44].

Заключение 

Необходимо отметить, что лекарственные 
средства из группы антиоксидантов широко ис-
пользуются в комплексной терапии отравлений 
химическими веществами. Они помогают сни-
зить оксидативный стресс, способствуют восста-
новлению поврежденных клеток и тканей. Гени-
стеин, имеющий выраженную антиоксидантную 
активность, потенциально может быть использо-
ван для лечения отравлений химическими веще-
ствами, в механизме токсического действия ко-
торых важную роль играет оксидативный стресс, 
прежде всего гепатотоксикантов. 
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