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Флавоноиды представляют собой обширный класс вторичных метаболитов растений, которые 

содержатся в разной концентрации во многих их частях. С давних времён лекарственное сырье, 

содержащее флавоноиды, используется в традиционной медицине различных стран, а также при-

меняется в современной медицине для создания лекарственных препаратов. В сравнении с дру-

гими группами вторичных метаболитов флавоноиды часто присутствуют в достаточно больших 

количествах. Интерес к флавоноидам обусловлен постоянно обновляемыми данными об их био-

логической активности, а также широким распространением в растительном мире. В настоящем 

обзоре освещаются два наиболее часто встречающихся полифенольных соединения в растени-

ях — кверцетин и кемпферол. В статье описаны основные гликозидные формы рассматриваемых 

флавоноидов и современные результаты изучения их биологической активности, а именно анти-

оксидантной, противоаллергической, противовоспалительной, кардиопротекторной и противо-

опухолевой. Кроме того, обсуждаются некоторые механизмы реализации выше приведённых 

видов биологического действия. Из осуществлённого анализа следует, что перспективно даль-

нейшее более углубленное фармакологическое исследование этих флавоноидов и разработка 

на их основе новых передовых лекарственных препаратов. Ядра кверцетина и кемпферола мож-

но рекомендовать для химической модификации с целью получения высокоактивных соедине-

ний с антиоксидантной, противоаллергической, противовоспалительной, кардиопротекторной 

и противоопухолевой активностью.
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Flavonoids are an extensive class of secondary metabolites present in varying concentrations in differ-

ent parts of plants. Medicinal raw materials containing flavonoids have been used in traditional medi-

cine in various countries for centuries and are also used in modern medicine for the production of drugs. 

Compared to other groups of secondary metabolites, flavonoids are often present in relatively large 

amounts. Interest in flavonoids is driven by constantly updated data on their biological activity and their 

wide distribution in the plant world. This review focuses on the two most commonly occurring polyphe-

nolic compounds in plants, quercetin and kaempferol. The article describes the main glycosidic forms of 

the flavonoids under consideration and the modern results of studying their biological activity, namely 

their antioxidant, anti-allergic, anti-inflammatory, cardioprotective, and anti-tumor properties. In addi-

tion, some of the mechanisms for implementing the above types of biological activity are discussed. The 

analysis suggests that further in-depth pharmacological research on these flavonoids and the develop-

ment of new advanced drugs based on them is promising. The cores of quercetin and kaempferol can 

be recommended for chemical modification to obtain highly active compounds with antioxidant, anti-

allergic, anti-inflammatory, cardioprotective, and anti-tumor activities.
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ВВЕДЕНИЕ
К перспективной группе полифенольных био-

логически активных соединений (БАС) с разнооб-

разным спектром фармакологического действия 

относят флавоноиды, которые широко распростра-

нены в растениях в качестве вторичных продуктов 

их метаболизма. С химической точки зрения они 

представляют собой производные хромана (бензо-

γ-пирана) или хромона (бензо-γ-пирона), содержа-

щие в положениях 2, 3 и/или 4 арильный радикал, 

в основе строения которых лежит фенилпропано-

вый скелет, состоящий из С
6
-С

3
-С

6
 углеродных еди-

ниц. Их структурное разнообразие и фармакологи-

ческая ценность обусловливает значимый интерес 

для разработки на их основе новых растительных 

лекарственных средств с низкой токсичностью [1]. 

В последние годы наблюдается увеличение коли-

чества фармакопейных растений, содержащих 

в качестве ведущей группы БАС флавоноиды и дру-

гие полифенольные соединения [2], что актуализи-

рует фитохимические исследования и поиск новых 

растительных объектов с выраженными фармако-

логическими эффектами для терапии различных 

заболеваний.

КВЕРЦЕТИН, ЕГО ГЛИКОЗИДЫ И ДРУГИЕ 
ПРОИЗВОДНЫЕ
Кверцетин относится к одним из наиболее рас-

пространенных флавоноидов в растительных объ-

ектах и проявляет широкий спектр биологической 

активности, что обусловливает перспективность 

разработки на его основе лекарственных препа-

ратов и синтеза новых фармакологически активных 

молекул. Наиболее распространенными формами 

кверцетина являются кверцетина глюкуронид, 

кверцетина сульфат и метилированный кверцетин 

[3]. Стоит отметить, что чаще всего данный флаво-

ноид встречается в растениях в виде соединений, 

которые, как правило, содержат в своей структуре 

сахара. Например, рутин представляет собой гли-

козид, состоящий из кверцетина и дисахарида 

рутинозы. В случае замена гликона на галактозу 

формируется широко известное фенольное соеди-

нение — гиперозид. Такой гликозид кверцетина, 

как кверцитрин, содержит в свой структуре дезок-

сисахар рамнозу (рисунок 1). Таким образом, ядро 

кверцетина встречается в составе таких хорошо 

известных полифенольных соединений, как рутин 

и гиперозид, которые обладают разнообразными 

видами биологической активности [4]. Введение 

сахаров в структуру кверцетина, помимо влияния 

на его всасывание и фармакологический эффект, 

также изменяет его растворимость. Сам же квер-

цетин нерастворим в холодной воде, немного 

лучше растворяется в горячей воде и растворим 

в спиртах и липидах [5]. Считается, что на кверце-

тин и его гликозилированные формы приходится 

около 60–75% потребления флавоноидов c пищей 

человека [6].

БИОЛОГИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ КВЕРЦЕ-
ТИНА
Антиоксидантная активность

Для кверцетина характерна выраженная анти-

оксидантная активность. Это обусловлено его спо-

собностью легко окисляться до о-гидрохиноновой 

кислоты, которая далее превращается ферментами 

в о-хинон [7]. В связи с этим происходит нейтра-

лизация свободных радикалов, оказывающих 

разрушительное действие на мембраны клеток. 

Реализация антиоксидантного действия возможна 

за счет содержания в кверцетине пяти гидроксиль-

ных групп. В результате такого строения кверцетин 

легко передает электроны свободным радикалам, 

что приводит к их стабилизации и нейтрализации 

разрушительного потенциала. Установлено, что 

кверцетин может участвовать в образовании хелат-

ных комплексов с ионами металлов, инициирую-

щими процесс перекисного окисления липидов. 

Тем самым кверцетин также оказывает опосре-

дованное антиоксидантное действие [8]. Оценка 

общей антиоксидантной активности кверцетина 

фосфорномолибденовым методом выявила, что 

он в 3,5 раза превосходит по данному виду био-

логического действия куркумин [9]. Однако при 

высоких концентрациях кверцетина наблюдается 

обратный эффект. Так на примере клеточной ли-

нии А549 in vitro установлено, что происходит сни-

жение содержания тиолов, общей антиоксидант-

ной активности, каталазы, супероксиддисмутазы 

и глутатион- S-трансферазы. В итоге индуцируется 

окислительный стресс вследствие образования 
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активных форм кислорода во внеклеточной сре-

де [10]. Эндогенная антиоксидантная активность 

кверцетина благоприятно сказывается на сниже-

нии аллергического повреждения, вызванного 

активными формами кислорода. К тому же такие 

ферменты, как липазы, протеазы, трансферазы 

и ферменты репарации ДНК в комплексе с биоло-

гическим действием флавоноида восстанавливают 

поврежденные мембраны клеток организма [11, 

12]. Противоокислительное действие кверцетина 

положительно влияет на остеобласты, подверга-

ющиеся токсическому эффекту сигаретного дыма. 

Такая активность обусловлена способностью поли-

фенольного соединения увеличивать экспрессию 

гемооксигеназы и супероксиддисмутазы, что сни-

жает деструктивное воздействие на костную ткань 

и способствует заживлению переломов у куриль-

щиков [13].

Противоопухолевая активность

В исследованиях Murakami и соавт. приводятся 

данные, что кверцетин может оказывать противо-

раковое действие. При этом важно отметить, что 

он не проявляет практически никаких нежелатель-

ных эффектов, что позволяет рассматривать его 

как перспективное соединение с противоопухо-

левым действием. Например, он взаимодействует 

с рецепторами арильных углеродов, участвующи-

ми в формировании опухолей. На грызунах уста-

новлено, что прием данного флавоноида с пищей 

нивелирует химически индуцированный канце-

рогенез в толстой кишке [14]. Также совместное 

применение кверцетина и ресвератрола показало 

многообещающие результаты для терапии рака 

толстой кишки, индуцированного азоксиметаном 

на модели крыс [15]. Лечение цисплатином с квер-

цетином приводит к значительному увеличению 

противоопухолевой активности лекарственного 

препарата по сравнению с контрольными крыса-

ми с опухолями толстой кишки, индуцированными 

1,2-диметилгидразином. При этом фиксировалось 

снижение нефротоксичности цисплатина, что по-

зволяет увеличивать терапевтическую дозу меди-

камента [16]. Для рака толстой кишки клеточной 

линии HT-29 выявлено, что флавоноид индуцирует 

апоптоз в результате снижения мембранного по-

тенциала клеток, продуцирующих внутриклеточ-

ные активные формы кислорода, а также за счет 

стимулирования экспрессии сестрина 2 через 

сигнальный путь 5’АМФ-активируемой протеин-

киназы/p38 [17].

В результате поиска эффективных противо-

раковых соединений установлено, что при тера-

пии рака молочной железы клеточной линии 

кверцетина  глюкуронидкверцитринкверцетин

гиперозид

кверцетина  сульфат  

метилированный

 

кверцетин

рутин

изокверцитрин

 

Рисунок 1. Наиболее распространенные формы кверцетина, включая его гликозиды
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MCF-7 нанокверцетином происходит активация 

апоптоза дефектных клеток. Отдельно стоит отме-

тить способность кверцетина повышать чувстви-

тельность MCF-7 к известному цитостатическому 

антрациклиновому антибиотику — доксорубици-

ну, что позволяет преодолевать резистентность 

к этому лекарственному препарату [18]. Такое 

увеличение химиочувствительности к доксоруби-

цину связывают со способностью полифенольного 

соединения ингибировать клеточную пролифера-

цию и инвазивность клеток рака молочной желе-

зы, а также с модуляцией экспрессии фосфатазы 

и гомолога тензина [19]. Приводятся результаты, 

свидетельствующие, что кверцетин оказывает 

выраженный эффект в отношении ингибирования 

клеточной пролиферации в клетках рака молоч-

ной железы человека за счет усиления экспрессии 

miR-146a и дальнейшего индуцирования апоптоза 

посредством активации каспазы-3 и митохондри-

ально- зависимых путей. При этом также проис-

ходит ингибирование инвазии путем снижения 

экспрессии рецептора эпидермального фактора 

роста [20].

Разрабатывается концепция лечения рака 

желудка с использованием кверцитина, так как 

полифенольное соединение активирует апоптоз 

клеточной линии аденокарциномы желудка. Так-

же кверцетин играет важную роль в up-регуляции 

каналов TRPM7 и путях митоген- активируемой 

протеинкиназы [21]. Он может активировать апо-

птоз в резистентных клетках рака поджелудочной 

железы за счет посттранскрипционной активации 

белка Numbl и непрямого ингибирования сиг-

нального пути Notch [22]. Кроме того, флавоноид 

подавляет активность ММР-2, ММР-9 и альдегид-

дегидрогеназы 1 и запускает процесс апоптоза 

аденокарциномы протоков поджелудочной же-

лезы. Он индуцирует экспрессию miR-let7-a и вы-

зывает ингибирование K-ras в раковых клетках 

[23]. Нанокапсулированный кверцетин обладает 

высокой активностью в отношении предотвра-

щения опосредованного диэтилнитрозамином 

гепатоканцерогенеза [24]. Обнаружено, что квер-

цетин может индуцировать апоптоз в клетках рака 

печени человека HepG2 с избыточным синтезом 

жирных кислот [25]. Профилактическое лечение 

мышей флавоноидом оказывало защитное дей-

ствие на индуцированное цисплатином повре-

ждение ДНК в нормальных клетках печени, почек 

и крови мышей, не влияя на противоопухолевую 

эффективность лекарственного препарата [26].

Kuhar и соавт. получили данные, свидетельству-

ющие о способности кверцетина стимулировать 

индуцированный цисплатином апоптоз клеток 

рака легкого человека H-520 на 30,2%. Химиосен-

сибилизирующая роль полифенольного соедине-

ния обусловлена влиянием на белки Bcl- XL и Bcl-2, 

индуцирующий фактор апоптоза и цитохром 

С [27]. Также флавоноид является конкурентным 

ингибитором MMP-9 и тем самым может подав-

лять экспрессию MMP-9 и TGF-β1, которые игра-

ют важную роль в апоптозе клеток рака легкого 

A549 [28]. Установлена in vitro и in vivo противо-

опухолевая активность кверцетина в отношении 

клеточной линии P39, что позволяет рассматри-

вать его как перспективное соединение при ге-

матологических злокачественных новообразова-

ниях [29]. Кверцетин на модели злокачественной 

глиомы снижал количество жизнеспособных пато-

логических клеток за счет повреждения митохон-

дрий и эндоплазматического ретикулума. Помимо 

этого, флавоноид индуцировал задержку мигра-

ции клеток, связанную с уменьшением фило-

подиеподобных структур на поверхности клеток, 

и приводил к снижению экспрессии и активности 

металлопротеиназы MMP-2, а также увеличивал 

внутри- и внеклеточную экспрессию фибронек-

тина и внутриклеточный синтез ламинина [30]. 

Таким образом, кверцетин проявляет мульти-

таргетную активность в отношении различных 

видов рака по отдельности или же в комбинации 

с химиотерапевтическими препаратами [31], что 

позволяет рассматривать его в качестве перспек-

тивного биологически активного соединения.

Противовоспалительная и противоаллергиче-

ская активность

Кверцетин может влиять на разнообразные 

биологические пути функционирования иммун-

ных клеток при аллергическом иммунном ответе, 

а также оказывает комплексное противовоспали-

тельное действие [32]. Так, данный флавоноид 
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ингибирует высвобождение гистамина и акти-

вацию ядерного фактора NF-κB [33]. Он снижает 

выработку противовоспалительных цитокинов 

и лейкотриенов [34]. Предполагают, что сниже-

ние выработки гистамина происходит за счет 

стабилизации клеточных мембран тучных клеток 

[35]. Полифенольное соединение выраженно акти-

вирует выработку интерферонов клетками крови 

[36]. Проводились исследования по сравнению 

силы ингибирования дегрануляции тучных клеток 

кверцетином и кромолином, который позициони-

руется на фармацевтическом рынке как стабили-

затор мембран тучных клеток. Доказано, что эти 

два соединения эффективно ингибируют секрецию 

гистамина, простагландина D и лейкотриенов из 

первичных культивируемых тучных клеток, полу-

ченных из пуповинной крови человека, стимули-

рованных IgE/анти- IgE. При этом кверцетин лучше 

снижает выделение интерлейкина-6 и фактора не-

кроза опухолей из тучных клеток, стимулируемых 

таким неиммунным триггером, как субстанция Р, 

что делает флавоноид многообещающим соеди-

нением для эффективного ингибирования тучных 

клеток при аллергических и воспалительных забо-

леваниях [37]. Приводятся данные, что кверцетин, 

помимо влияния на выброс гистамина, лейкотрие-

нов, простагландина D, также может дозозависимо 

ингибировать высвобождение гранулоцитарно- 

макрофагального колониестимулирующего фак-

тора из культивируемых тучных клеток человека. 

Реализацию биологически активного действия 

полифенольного соединения связывают со сни-

жением внутриклеточной концентрации катиона 

кальция в клетках, высвобождающих медиаторы 

воспаления и клеточного ответа. Также показа-

но, что он выраженно ингибирует транслокацию 

протеинкиназы C, которая участвует в передаче 

внутриклеточных сигналов [38]. Таким образом, 

противовоспалительное действие кверцетина 

обусловлено ингибированием многих ферментов, 

например, липоксидазы и снижением продукции 

медиаторов воспаления. Также полифенольное 

соединение влияет на многие внутриклеточные 

сигнальные киназы и фосфатазы, ферменты и мем-

бранные белки, которые играют решающую роль 

в развитии воспаления [39]. Флавоноид проявил 

способность снижать выработку воспалительных 

цитокинов на мышиной модели астмы, вызванной 

Blomia tropicalis [40].

Влияние на сердечно- сосудистую систему

Для оценки влияния кверцетина на сниже-

ние артериального давления у мужчин и жен-

щин проводилось двой ное слепое плацебо- 

контролируемое перекрестное исследование, при 

котором испытуемые принимали 730 мг кверце-

тина в сутки в течение 28 дней. В результате уста-

новлено, что применение флавоноида приводило 

к снижению систолического, диастолического 

и среднего артериального давления только у па-

циентов с гипертонией 1 стадии. У испытуемых 

с предгипертензией артериальное давление после 

приема кверцетина не изменялось [41]. Кверце-

тин улучшает состояние сердца при ишемической 

болезни сердца главным образом за счет умень-

шения окислительного стресса и подавления ка-

скада воспалительных реакций [42]. Bhat и соавт. 

обобщили результаты медико- биологических 

исследований, из которых следует, что кверцетин 

можно рассматривать в качестве потенциального 

терапевтического средства для лечения сердечно- 

сосудистых заболеваний [43].

КЕМПФЕРОЛ И ЕГО ГЛИКОЗИДЫ
Кемпферол относится к растительным флаво-

ноидам из группы флавонолов. По химическому 

строению он отличается от кверцетина отсутствием 

одной гидроксильной группы в арильном фрагмен-

те [44]. Полифенольное соединение встречается во 

многих частях растений и продуктах растительного 

происхождения [45]. Как правило, этот вторичный 

метаболит растений связан с различными сахарны-

ми остатками (рисунок 2), что позволяет повысить 

его растворимость в воде. По отдельности агликон 

имеет низкую биодоступность в связи с плохой 

растворимостью в биологических жидкостях [46]. 

Как флавоноид он обладает различными видами 

биологической активности, но при этом имеются 

и побочные эффекты, которые, главным образом, 

заключаются в снижении биодоступности железа 

и концентрации фолиевой кислоты в клетках [47], 

что требует особого внимания при анемии.
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БИОЛОГИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ КЕМПФЕ-
РОЛА
Антиоксидантная активность

Антиоксидантное действие кемпферола связано 

со способностью его фенольных групп отдавать во-

дород и превращаться в феноксильный радикал, 

который далее может вступать в реакцию с дру-

гими свободными радикалами, проявляя анти-

оксидантную активность [48]. Также возможно 

и проявление прооксидантного эффекта, если 

феноксильный радикал взаимодействует с кисло-

родом, что приводит к генерации активных форм 

кислорода [49]. Оценка антиоксидантных свой ств 

флавоноида показала, что он эффективно нейтра-

лизует хлорноватистую кислоту, являющуюся силь-

ным окислителем. К тому же кемпферол хорошо 

снижает окислительный потенциал хлорамина 

и супероксидного аниона. В то же время поли-

фенольное соединение не оказывало никакого 

эффекта на пероксид водорода и обладало сла-

бым потенциалом в борьбе с оксидом азота [50]. 

Кемпферол, выделенный из желтых листьев гинкго 

билоба, проявил способность поглощать перокси-

нитрит 6-гидроксикинуреновой кислоты [51]. Saw 

и соавт. установили, что флавоноид активирует 

сигнальный путь — Nrf2-антиоксидантый ответ, 

который снижает концентрацию внутриклеточных 

активных форм кислорода и тем самым проявляет 

выраженную антиоксидантную активность в тесте 

с диацетатом дихлор- дигидрофлуоресцеина. При 

этом фиксировалась синергия биологического дей-

ствия кемпферола при совместном применении 

с кверцетином и птеростильбеном [52]. Флаво-

ноид является более эффективным поглотителем 

1,1-дифенил-2-пикрилгидразильных радикалов 

и лучшим ингибитором ксантиноксидазы, чем 

его гликозиды c остатками галактопиранозил- 

рамнопиранозил-глюкопиранозида и ксилопира-

нозил- рамнопиранозил-глюкопиранозида [53]. 

С целью улучшения растворения кемпферола раз-

работаны его наночастицы, которые сохранили 

выраженную антиоксидантную активность, пре-

восходящую непосредственно водный раствор 

кемпферола [54].

Противовоспалительная и противоаллергиче-

ская активность

Кемпферол оказывает противовоспалительный 

эффект за счет комплексного действия на пато-

логические звенья воспалительных процессов. 

Флавоноид обладает способностью ингибировать 

синтез оксида азота, а также гиалуронидазы, кол-

лагеназы, 15-липоксигеназы и циклооксигеназы 

первого и второго типа [55]. Противовоспалитель-

кемпферол-3-O-D-галактозидкемпферол

кемпферол-3-O-рутинозид

кемпферол-3-O-глюкозид

кемпферол-3-O-рамнозид

Рисунок 2. Кемпферол и некоторые его гликозиды
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ные эффекты флавоноида, вероятно, обуслов-

лены блокадой активации NF-κB и, как следствие, 

усилением регуляции провоспалительных генов. 

К тому же García- Mediavilla и соавт. установили, 

что при применении кемпферола в клетках печени 

Chang происходит снижение синтеза С-реактив-

ного белка, циклокосигеназы 2-го типа и оксида 

азота. Стоит отметить, что оксид азота снижает 

активность многих ферментов, в частности ката-

лазы, что приводит к накоплению в клетках пер-

оксида азота. Также оксид азота взаимодействует 

с супероксидным анионом, который продуцирует 

пероксинитрит, повреждающий ДНК и ингибирую-

щий митохондриальное дыхание [56]. В ходе фито-

химических исследований плодов Morinda citrifolia 

был выделен кемпферол, который ингибировал 

5- и 15-липоксигеназу. Данные ферменты играют 

важную роль в дериватизации лейкотриенов, 

принимающих участие в патогенезе различных 

воспалительных заболеваний, например, ревма-

тоидного артрита, астмы и воспалительных забо-

леваний кишечника [57]. Имеются данные литера-

туры, согласно которым кемпферол значительно 

ингибирует индуцируемую липополисахаридами 

продукцию хемокина моноцитарного происхожде-

ния, интерферон- гамма-индуцируемого белка 

10 и интерлейкина-8 в клеточной линии моноци-

тарных клеток человека THP-1. Установлено, что 

полифенольное соединение способно подавлять 

индуцируемые липополисахаридами пути мито-

ген- активируемой протеинкиназы, Т-хелперы 1, 

Т-хелперы 2 и продукцию хемокинов, связанных 

с нейтрофилами, в моноцитах, возможно, через 

пути митоген- активируемой протеинкиназы [58]. 

По результатам оценки противовоспалительного 

потенциала кемпферол был предложен в качестве 

нового терапевтического средства для лечения 

ревматоидного артрита. Флавоноид ингибировал 

пролиферацию стимулированных интерлейки-

ном-1β синовиальных фибробластов, а также выра-

ботку металлопротеиназ, циклооксигеназу второго 

типа и простагландина Е2, участвующих в воспа-

лении и разрушении суставов при ревматоидном 

артрите [59]. Изучение активности кемпферола 

в отношении тучных клеток, культивируемых из 

пуповинной крови человека, позволило выявить, 

что флавоноид ингибирует высвобождение из 

них провоспалительных цитокинов и ферментов: 

интерлейкина-6, интерлейкина-8, фактора некроза 

опухоли, гистамина и триптазы. Флавоноид подав-

ляет повышение уровня внутриклеточного иона 

кальция и ингибирует фосфорилирование нечув-

ствительной к кальцию протеинкиназы С, что об-

уславливает IgE-опосредованное высвобождение 

провоспалительных медиаторов из тучных клеток 

[60]. Полифенольное соединение снижало уровни 

эотаксина-1 и CCR
3
 рецептора эотаксина в тканях 

дыхательных путей. Тем самым кемпферол ослаб-

лял воспаление дыхательных путей посредством 

модуляции передачи сигналов Tyk2-STAT1/3, реа-

гирующих на интерлейкин-8, в эпителии дыха-

тельных путей, подверженном воздействию эн-

дотоксина, у мышей с астмой [61]. Пероральное 

введение кемпферола ослабляло повышенную 

экспрессию эотаксина-1 и основного белка эози-

нофилов в эпителии BEAS-2B дыхательных путей 

человека путем блокады трансактивации NF-κB, 

тем самым уменьшая накопление эозинофилов 

в дыхательных путях и легочной ткани. Флавоноид 

ослаблял TNF-α-индуцированную экспрессию эпи-

телиальной внутриклеточной молекулы клеточной 

адгезии 1 и интегрина-β2 эозинофилов, затрудняя 

таким образом взаимодействие эозинофилов 

с эпителием дыхательных путей. Также он замед-

лял воспаление дыхательных путей, вызванное 

TNF-α, путем ослабления транскрипции моноци-

тарного хемоаттрактантного белка-1, возможно, 

из-за нарушения передачи сигналов NF-κB. Это 

позволяет рассматривать данный флавоноид как 

терапевтическое средство при лечении аллергиче-

ских и воспалительных заболеваний дыхательных 

путей [62]. Кемпферол может снижать возрастное 

увеличение активности NF-κB и зависящей от NF-κB 

активности провоспалительных генов за счет инги-

бирования возрастной никотинамидадениндину-

клеотидфосфатоксидазы [63]. Постишемическая 

терапия кемпферол-3-О-рутинозидом и кемпфе-

рол-3-О-глюкозидом предотвращает ишемическое 

повреждение головного мозга и нейровоспаление 

путем ингибирования активации STAT
3
 и NF-κB 

и обладает терапевтическим потенциалом при 

заболеваниях, связанных с нейровоспалением 
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[64]. Lee и соавт. пришли к выводу, что кемпферол 

может быть полезен для лечения воспалительных 

заболеваний, в патогенезе которых принимает уча-

стие TNF-α, так как он блокируют активацию про-

мотора интерлейкина-8, индуцированного TNF-α, 

и экспрессию генов в клетках HEK 293. Также фла-

воноид снижал выработку активных форм кисло-

рода в ответ на воздействие TNF-α [65].

Таким образом, кемпферол воздействует на 

разнообразные каскады провоспалительных 

и воспалительных процессов, что позволяет рас-

сматривать его в качестве перспективного соеди-

нения для комплексной терапии воспалительных 

процессов, в том числе и при аллергических про-

явлениях у человека.

Противоопухолевая активность

Кемпферол проявляет также противораковую 

активность [66]. Так, например, флавоноид может 

индуцировать апоптоз в клетках карциномы лег-

ких человека H460 в результате повышения вну-

триклеточного уровня аденозинтрифосфата и кон-

денсации ДНК. При этом фиксируется экспрессия 

индуцирующего апоптоз фактора и каспазы-3 [67]. 

Данный флавоноид снижает экспрессию клау-

дина-2 в клетках аденокарциномы легкого A549, 

что опосредовано ингибированием связывания 

STAT3 с промоторной областью клаудина-2 [68]. 

Установлено, что активация MEK-MAPK является 

необходимым условием для индуцируемого кемп-

феролом механизма клеточной гибели в раковых 

клетках A549, что дополняет молекулярные меха-

низмы терапии рака легкого [69]. Кемпферол эф-

фективно ингибирует поглощение глюкозы клет-

ками MCF-7, предположительно путем влияния 

на GLUT1. Этот биологический эффект опосредует 

антипролиферативное и цитотоксическое действие 

флавоноида в отношении клеточной линии рака 

молочной железы человека MCF-7 [70]. Также по-

лифенольное соединение подавляет пролифера-

цию и вызывает остановку клеточного цикла, апо-

птоз и повреждение ДНК в клетках рака молочной 

железы MDA-MB-231. При этом происходит увели-

чение уровня экспрессии γH2AX, каспазы-9, каспа-

зы-3 и p- ATM по сравнению с контрольной группой 

[71]. Установлено, что низкая доза кемпферола 

подавляет миграцию и инвазию клеток рака мо-

лочной железы MDA-MB-231 путем ингибирова-

ния активности RhoA и Rac1 [72]. Кемпферол-3-О-

рамнозид, выделенный из листьев Schima wallichii 

Korth, ингибирует пролиферацию клеток рака 

молочной железы MCF-7 посредством активации 

передачи сигналов каспаз [73]. Противоонкологи-

ческое действие флавоноида в отношении клеток 

рака молочной железы MCF-7 и ксенотрансплан-

тата, индуцированное эстрогеном и триклозаном, 

может быть связано с его способностью подав-

лять экспрессию белков pIRS-1, pAkt и pMEK1 [74]. 

Кемпферол ингибирует пролиферацию клеток 

рака молочной железы человека MDA-MB-453 пу-

тем нарушения клеточного цикла и индукции апо-

птоза через фосфорилирование р53 [75].

Один из молекулярных механизмов апоптоза 

клеток глиомы головного мозга человека кемпфе-

ролом опосредуется через каспазозависимые ме-

ханизмы, включающие подавление регуляции XIAP 

и сурвивина с помощью внеклеточной сигнально- 

регулируемой киназы и Akt [76]. Siegelin и соавт. 

дополнили молекулярные механизмы апоптоза 

клеток глиомы человека под действием кемпфе-

рола, показав протеасомную деградацию сурвиви-

на, что выделяет этот каскад биохимический реак-

ций в качестве молекулярной мишени для поиска 

новых лекарственных средств [77]. Флавоноид 

также индуцировал гибель клеток глиобластомы 

путем снижения экспрессии Bcl-2 и изменения 

мембранного потенциала митохондрий с повы-

шенной экспрессией активной каспазы-3 и расщеп-

ленной поли-(АДФ-рибоза)-полимеразы. К тому же 

наблюдалось подавление провоспалительного 

интерлейкина-6, интерлейкина-8, моноцитарного 

хемоаттрактантного белка-1, а апоптоз клеток свя-

зан главным образом с повышенной генерацией 

активных форм кислорода, сопровождающейся 

снижением содержания агентов, нейтрализующих 

окислители, таких как супероксиддисмутаза и тио-

редоксин [78]. В рамках поиска новых подходов 

доставки терапевтических агентов в головной мозг 

была разработана мукоадгезивная наноэмульсия 

с добавлением кемпферола для интраназального 

введения, которая согласна исследованиям in vitro, 

способна уменьшат рост глиомы [79].
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Обработка раковых клеток гепатомы Huh7 кемп-

феролом в условиях гипоксии (1% кислорода) 

эффективно ингибировала активность HIF-1 дозо-

зависимым образом, что объясняется инактива-

цией p44/42 MAPK [80]. В клетках рака печени 

SK-HEP-1 флавоноид повышал уровни белков p- 

AMPK, LC3-II, Atg-5, Atg-7, Atg-12 и беклина-1, ин-

гибировал уровни белка CDK1, циклина-B, p- AKT 

и p-mTOR, а также вызывал остановку клеточного 

цикла G
2
/M через подавление CDK1/циклина-B, 

что может быть полезно для долгосрочной про-

филактики рака [81]. Комбинированное лече-

ние кемпферолом резко индуцировало апоптоз 

в раковых клетках толстой кишки человека SW480. 

Полифенольное соединение заметно повышает 

хемочувствительность рецепторов DR4 и DR5 [82]. 

Запуск апоптических каскадов кемпферолом 

в клеточной линии рака толстой кишки человека 

HCT116 свидетельствует о высокой мультитаргет-

ной противораковой активности. Это действие 

опосредуется высвобождением цитохрома С из 

митохондрий и активизацией каспазы-3, а также 

связано со стимулированием фосфорилирования 

ATM и H2AX [83]. В ходе исследований выявле-

но, что кемпферол активирует иммунный ответ 

в клетках рака предстательной железы, стимули-

руя выработку гранулоцитарно- макрофагального 

колониестимулирующего фактора [84]. Противо-

раковый эффект кемпферола в отношении рако-

вых клеток поджелудочной железы Miapaca-2, 

Panc-1 и SNU-213 был опосредован ингибирова-

нием связанных с EGFR путей Src, ERK1/2 и AKT 

[85]. Wu и соавт. зафиксировали, что флавоноид 

индуцирует повреждение ДНК и ингибирует экс-

прессию белка, связанного с репарацией ДНК, 

в клетках промиелоцитарного лейкоза HL-60 чело-

века [86]. Кемпферол может тормозить развитие 

остеосаркомы человека в связи с его способно-

стью индуцировать апоптоз раковых клеток через 

стресс эндоплазматического ретикулума и мито-

хондриально- зависимый путь [87]. Таким образом, 

анализ данных литературы показывает, что кемп-

ферол, как и кверцетин, проявляет противоопухо-

левую активность, что позволяет рекомендовать 

его для комплексной терапии злокачественных 

заболеваний.

Влияние на сердечно- сосудистую систему

Полифенольное соединение в дозе около 500 мг 

оказывает благоприятное влияние, снижая кровя-

ное давление и ингибируя воспаление [88]. Также 

кемпферол ослабляет воспаление фибробластов 

сердца путем подавления активации NF-κB и Akt, 

что обуславливает его кардиопротекторный эф-

фект [89]. Кроме того, кардиопротекция может 

быть связана с антиоксидантным действием и ин-

гибированием активности GSK-3β [90], а также 

может быть результатом влияния на продукцию 

оксида азота и снижения уровня асимметричного 

диметиларгинина [91]. Флавоноид обладает спо-

собностью уменьшать или предотвращать тромбо-

тические осложнения за счет различных биохими-

ческих каскадов [92].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Из проанализированных данных литературы 

следует, что кверцетин и кемпферол являются 

перспективными природными полифенольными 

соединениями с широкой биологической актив-

ностью, что обусловливает их ценность для более 

углубленных фармакологических исследований 

и разработки на их основе новых передовых лекар-

ственных препаратов. Ядра данных флавоноидов 

можно рекомендовать для химической модифи-

кации с целью получения высокоактивных соеди-

нений с антиоксидантной, противоаллергической, 

противовоспалительной, кардиопротекторной 

и противоопухолевой активностью.
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