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РЕЗЮМЕ
Введение. Поиск новых эффективных и безопасных гепатопротекторов является актуальной задачей эксперимен-
тальной токсикологии и фармакологии. Природные полифенолы, в частности изофлавон генистеин, рассматривают-
ся как перспективные соединения благодаря их антиоксидантным и антиапоптотическим свойствам. 
Цель исследования – сравнительная оценка гепатопротекторной эффективности генистеина и силимарина в модели 
острого токсического гепатита, индуцированного четырёххлористым углеродом (CCl4).
Материал и методы. Исследование выполнено на 84 белых беспородных крысах-самцах. Моделирование острого ток-
сического гепатита проводили путём однократного внутрижелудочного введения четырёххлористого углерода (ЧХУ) 
в дозе 1 мл/кг массы тела. Гепатопротекторную эффективность генистеина изучали при его однократном внутри-
желудочном введении в дозе 150 мг/кг за 2 ч до ЧХУ. В качестве препарата сравнения использовали силимарин, кото-
рый также вводили внутрижелудочно в дозе 150 мг/кг за 2 ч до ЧХУ. Животные были разделены на четыре группы: 
биологический контроль, введение ЧХУ, введение силимарина + ЧХУ, введение генистеина + ЧХУ. Оценку гепатопро-
текторной эффективности изучаемых препаратов проводили по выживаемости, динамике массы тела, массе печени, 
пропофоловой пробе, а также по активности АЛТ, АСТ и щелочной фосфатазы в сыворотке крови. Статистическую 
обработку полученных данных выполняли с использованием программного обеспечения GraphPad Prism 10. Статисти-
ческую значимость различий по показателю выживаемости оценивали с помощью критерия χ2, по количественным 
показателям – по U-критерию Манна – Уитни.
Результаты. Введение ЧХУ привело к гибели 13% животных, силимарин снизил летальность до 9%, тогда как 
генистеин обеспечил 100%-ю выживаемость. Генистеин статистически значимо снижал активность АЛТ на 1-е 
и 3-и сутки, АСТ на 1-е сутки интоксикации по сравнению с группой ЧХУ и демонстрировал лучшую по сравнению с 
силимарином эффективность в коррекции холестаза (снижение активности щелочной фосфатазы) и восстановлении 
детоксикационной функции печени (пропофоловая проба). 
Ограничения исследования обусловлены тем, что результаты получены в экспериментах на крысах, что не позволяет 
напрямую экстраполировать их на человека. В работе не проводилась морфологическая оценка печени, не определялись 
показатели оксидативного стресса, воспаления, билирубин и альбумин сыворотки крови, активность ГГТ или другие 
дополнительные маркёры повреждения печени, что ограничивает полноту характеристики гепатопротекторного 
действия генистеина.
Заключение. Генистеин обладает гепатопротекторным действием, по ряду исследованных показателей проявляет 
более выраженный по сравнению с силимарином эффект и может рассматриваться как перспективное соединение для 
дальнейшего изучения в гепатологии.
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ABSTRACT
Introduction. The search for new effective and safe hepatoprotectors is an urgent task in experimental toxicology and pharmacology. 
Natural polyphenols, particularly the isoflavone genistein, are considered promising compounds due to their antioxidant and anti-
apoptotic properties. 
The aim of this study is to experimentally evaluate the hepatoprotective efficacy of genistein in a model of acute toxic hepatitis 
induced by carbon tetrachloride (CCl4).
Material and methods. The study was performed on 84 male white non-pedigree rats. Acute toxic hepatitis was simulated by a 
single intragastric administration of carbon tetrachloride (CCl4) at a dose of 1 ml/kg. The hepatoprotective effect of genistein was 
studied by a single intragastric administration at a dose of 150 mg/kg 2 hours before CCl4. Silymarin was used as a reference 
drug, which was also administered intragastrically at a dose of 150 mg/kg 2 hours before CCl4. The animals were divided into 
four groups: biological control, CCl4 administration, silymarin + CCl4 administration, and genistein + CCl4 administration. The 
effectiveness was assessed based on survival rates, body weight dynamics, liver weight, the propofol test, and the activity of ALT, 
AST, and alkaline phosphatase (ALP) in the blood serum. Statistical processing of the obtained data was performed using the 
GraphPad Prism 10 software. The statistical significance of differences in survival rates was assessed using the χ2 test, and the 
Mann-Whitney U-test was used to assess quantitative indicators.
Results. CCl4 administration led to the death of 13% of the animals, while silymarin reduced the mortality rate to 9%, while 
genistein provided 100% survival rate. Genistein statistically significantly reduced the activity of ALT on the 1st and 3rd days 
compared to the CCl4 group and demonstrated better efficacy compared to silymarin in correcting cholestasis (reduction of ALP) 
and restoring the liver’s detoxification function (propofol test). 
Limitations. The limitations of the study are due to the fact that the results were obtained in experiments on rats, which does not 
allow for direct extrapolation to humans. The work did not carry out a morphological assessment of the liver, any parameters of 
oxidative stress, inflammation, serum bilirubin and albumin, GGT activity or other additional markers of liver damage were not 
determined, which limits the completeness of the characteristics of the hepatoprotective effect of genistein.
Conclusion. Genistein has a hepatoprotective effect, exhibits a more pronounced effect compared to silymarin in a number of 
studied parameters and can be considered as a promising compound for further study in hepatology.
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Введение
Печень является ключевым органом, обеспе-

чивающим метаболический гомеостаз организма, 
однако именно она наиболее уязвима к воздей-
ствию ксенобиотиков в силу своей центральной 
роли в биотрансформации чужеродных веществ.  
В последние десятилетия наблюдается неуклон-
ный рост числа острых и хронических болезней 
печени, связанных с воздействием гепатотокси-
кантов – промышленных ядов, лекарственных 
средств, алкоголя и других агентов [1]. Несмотря 
на значительные успехи в понимании патогенеза 
токсических поражений печени, арсенал эффек-
тивных и безопасных гепатопротекторных средств 
остаётся ограниченным. Многие из существующих 
препаратов обладают недостаточной эффективно-
стью или имеют серьёзные побочные эффекты, что 
обусловливает необходимость поиска новых сое-
динений с мультитаргетным механизмом действия 
и благоприятным профилем безопасности [2].

В последние годы особое внимание исследо-
вателей привлекают природные полифенольные 
соединения, обладающие широким спектром био-
логической активности. Среди них выделяется ге-
нистеин – изофлавон, содержащийся преимуще-
ственно в сое и других бобовых культурах. Молеку-
лярные механизмы действия генистеина включают 
выраженную антиоксидантную активность, про-
тивовоспалительные и антиапоптотические эф-
фекты, способность модулировать внутриклеточ-
ные сигнальные пути (включая PI3K/Akt, EGFR/
STAT5) [3]. В ряде экспериментальных исследо-
ваний было показано, что генистеин эффективно 
снижает выраженность оксидативного стресса, 
уменьшает цитолиз гепатоцитов и предотвращает 
развитие фибротических изменений в печени при 
различных моделях токсического поражения [4]. 
Важно отметить, что генистеин характеризуется 
низкой токсичностью и благоприятным профилем 
безопасности, что подтверждено доклиническими 
исследованиями [1].

Таким образом, накопленные к настоящему 
времени данные позволяют рассматривать гени-
стеин как перспективное соединение, способное 
предотвращать пагубное влияние гепатотокси-
кантов. Однако его гепатопротекторная эффек-
тивность на моделях токсического поражения пе-
чени остаётся недостаточно изученной. 

Цель настоящего исследования – сравнитель-
ная оценка гепатопротекторной эффективно-
сти генистеина и силимарина в модели острого 
токсического гепатита, индуцированного четы-
рёххлористым углеродом (CCl4).

Материал и методы
Исследование проводилось на 84 белых бес-

породных крысах-самцах массой тела 220 ± 20 г. 
Животные были получены из питомника РАН 
«Рапполово», содержались в стандартных условиях 
вивария, получали гранулированный корм и воду  
ad libitum. Перед проведением эксперимента живот-
ные проходили двухнедельный карантин. Ослаблен-
ных и больных животных в эксперимент не включа-
ли. Здоровых крыс разделили на группы методом 
рандомизации. На проведение экспериментального 
исследования было получено разрешение комите-
та по биоэтике Центра экспериментальной фар-
макологии СПХФУ (протокол № Rats–01–FD-25  
от 06.10.25 и № Rats–01–FD-26 от 11.11.25).

Модель эксперимента была разработана в соот-
ветствии с Руководством по проведению доклини-
ческих исследований лекарственных средств [5]. 
За основу взяты методические рекомендации по 
изучению гепатопротективной активности лекар-
ственных средств. Эксперимент проводили дваж-
ды: в октябре и ноябре 2025 г. Сопоставимость 
результатов двух серий эксперимента оценивали 
по динамике изучаемых показателей с помощью 
U-критерия Манна – Уитни (для количественных 
показателей – масса, активность ферментов) или 
критерия χ2 (выживаемость). При отсутствии ста-
тистически значимых различий между изучаемы-
ми показателями в разных сериях эксперимента 
(p > 0,05) и проверке влияния серии эксперимента 
на полученные результаты данные двух последова-
тельных серий эксперимента объединяли для уве-
личения мощности исследования. 

Моделирование токсического поражения пе-
чени осуществляли путём однократного внутри-
желудочного введения через зонд четырёххлори-
стого углерода (ЧХУ) в виде 50%-го масляного 
раствора на оливковом масле в дозе 1 мл/кг, что, 
по данным литературы и предварительных экспе-
риментов, позволяло вызвать токсическое пора-
жение печени среднетяжёлой степени [5]. В ходе 
предварительных экспериментов при введении 
животным контрольной группы оливкового мас-
ла тем же способом и в том же объёме токсиче-
ских эффектов не зарегистрировано. 

В качестве гепатопротекторов использовали 
генистеин и силимарин. Объектом нашего ис-
следования стал генистеин, синтезированный из 
дезоксибензоина по схеме, разработанной к.х.н.  
В.Г. Дударевым на кафедре химии и технологии 
лекарственных веществ Санкт-Петербургского го-
сударственного химико-фармацевтического уни-
верситета. Генистеин вводили в 2%-й крахмаль-
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ной суспензии в дозе 150 мг/кг через внутрижелу-
дочный зонд за 2 ч до введения ЧХУ. Доза выбрана 
на основании литературных данных и результатов 
предварительных экспериментов [4, 5]. 

Выбор силимарина (расторопши пятнистой 
плодов экстракт) в качестве препарата сравне-
ния был обусловлен тем, что силимарин являет-
ся общепризнанным золотым стандартом среди 
гепатопротекторов растительного происхожде-
ния с хорошо изученным механизмом действия 
и доказанной клинической эффективностью при 
токсических поражениях печени различной этио-
логии [6–9]. Его широкое применение в экспери-
ментальной и клинической гепатологии позволя-
ет объективно оценить выраженность гепатопро-
текторной активности исследуемого вещества –  
генистеина – в сравнении с референсным препа-
ратом [7]. Суспензию силимарина в крахмале (ле-
карственное средство «Легалон, капсулы 140 мг», 
производитель МАДАУС ГмбХ, 51101 Кельн, 
Германия) вводили в дозе 150 мг/кг за 2 ч до вве-
дения ЧХУ. Выбор дозы и способа введения си-
лимарина был основан на рекомендациях, изло-
женных в Руководстве по проведению доклини-
ческих исследований лекарственных средств [5]. 
Кроме того, доза силимарина, эквивалентная 
генистеину, позволяла обеспечить сопостави-
мость сравнения двух препаратов.

Животным из группы биологического контро-
ля однократно в том же объёме внутрижелудочно 
вводили 2%-ю крахмальную суспензию без дей-
ствующего вещества.

Для проведения экспериментов животные 
были разделены на четыре группы: 1-я – вве-
дение ЧХУ, 2-я – введение генистеина и ЧХУ,  
3-я – введение силимарина и ЧХУ, 4-я – биоло-
гический контроль. 

Оценку эффективности генистеина и сили-
марина проводили по критериям выживаемости, 
динамике массы крыс, массе печени животных 
после окончания эксперимента, функциональ-
ной активности печени, оценённой в пропофо-
ловой пробе, а также по динамике активности 
основных печёночных ферментов – аланинами-
нотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансфера-
зы (АСТ), щелочной фосфатазы (ЩФ). Наблюде-
ние за животными проводили в течение 28 суток 
после введения токсиканта и препаратов с еже-
дневной оценкой количества погибших живот-
ных в каждой экспериментальной группе. 

Массу крыс измеряли на электронных весах 
МАССА-К ВК-300.1 с погрешностью ± 0,01 г. 
После окончания срока наблюдения, на 28-е сут-
ки после введения ЧХУ и лекарственных средств, 

животных подвергали эвтаназии с помощью 
углекислого газа в CO2-боксе, извлекали печень и 
измеряли её массу на электронных весах той же 
модели.

Пропофоловую пробу, как индикатор сни-
жения антитоксической (метаболизирующей) 
функции печени, проводили на 0-е, 1-е, 3-и, 7-е 
и 14-е сутки эксперимента. Животное фиксиро-
вали с обеспечением доступа к хвостовой вене, 
пропофол (2,6-диизопропилфенол) крысам 
вводили внутривенно в дозе 3 мг/кг. Методика 
основана на свойстве пропофола – быстродей-
ствующего внутривенного анестетика – более 
чем на 90% метаболизироваться в печени путём 
конъюгации с глюкуроновой кислотой с обра-
зованием неактивных метаболитов, выводимых 
почками. Скорость выхода из наркоза (восста-
новления сознания) напрямую коррелирует со 
скоростью элиминации препарата из плазмы 
крови [10]. Пропофоловую пробу проводили 
только на второй фазе эксперимента (ноябрь 
2025 г.), используя 6 животных в группе биоло-
гического контроля и по 12 животных в каждой 
из опытных групп. 

Активность основных печёночных ферментов –  
аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатами-
нотрансферазы (АСТ) и щелочной фосфатазы 
(ЩФ) – определяли в сыворотке крови на биохими-
ческом автоматическом анализаторе ERBA XL-100  
Erba Lachema (Чехия) методом абсорбционной 
фотометрии; активность выражали в МЕ/л. 

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов выполняли с использованием про-
граммного обеспечения GraphPad Prism 10. На 
первом этапе проводили оценку нормальности 
распределения количественных признаков с по-
мощью критерия Шапиро – Уилка. На втором 
этапе для оценки межгрупповых различий при-
меняли однофакторный дисперсионный анализ 
ANOVA с апостериорным тестом Тьюки (для 
нормально распределённых данных) либо крите-
рий Краскела – Уоллиса с апостериорным тестом 
Данна (при отклонении распределения от нор-
мального). Анализ выживаемости проводили ме-
тодом Каплана – Мейера с помощью лог-ранк-
теста. Статистическую значимость различий 
между двумя независимыми группами по показа-
телю выживаемости оценивали с помощью кри-
терия χ2, по количественным показателям (масса, 
активность ферментов) – по U-критерию Ман-
на – Уитни. Критический уровень значимости 
(p-value) для всех тестов был принят равным 0,05. 
Поправка на множественные сравнения учтена в 
апостериорных тестах.
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Результаты

 Анализ выживаемости, динамики массы тела 
крыс, массы и функциональной активности пе-
чени животных показал, что использованная мо-
дель острого токсического гепатита, индуциро-
ванного введением ЧХУ в дозе 1 мл/кг, является 
эффективной для оценки гепатопротекторной 
активности исследуемых соединений. 

Установлено, что введение ЧХУ в дозе 1 мл/кг  
привело к смерти 13% животных, что под-
тверждает развитие тяжёлого токсического по-
ражения (табл. 1). Использование силимарина в 
дозе 150 мг/кг снизило летальность до 9%, одна-
ко полная защита (100%-я выживаемость) была 
достигнута лишь в группе животных, получав-
ших генистеин. Полученные данные указывают 
на возможное наличие у генистеина гепатопро-
текторного действия, механизмы которого могут 

включать ограничение окислительного стресса и 
стабилизацию клеточных мембран, что требует 
дальнейшего изучения [11]. 

Оценка динамики массы тела крыс выявила 
незначительные различия в темпах восстанов-
ления животных после токсического поражения 
(рисунок). У животных группы биологического 
контроля наблюдался прирост массы тела на про-
тяжении всего эксперимента, достигший к 28-м 
суткам значения 312,8 ± 58,9 г. Введение ЧХУ 
вызвало типичную для данной модели реакцию: 
снижение массы тела на ранних сроках (1–3-и 
сутки) с последующим замедленным восстанов-
лением, что связано с нарушением синтетических 
процессов в печени и интоксикацией [12]. При-
менение силимарина способствовало более ак-
тивному набору массы, однако к 28-м суткам этот 
показатель был статистически значимо ниже, 
чем в биологическом контроле (279,1 ± 45,1 г).  

Таблица 1 \ Table 1
Влияние генистеина и силимарина на выживаемость животных, которым был введён четырёххлористый 

углерод
Effect of genistein and silymarin on the survival rate of animals poisoned with CCl4

Экспериментальная группа 
Experimental group

Число животных  
в группе 

Number of animals  
in the group  

Число выживших 
животных 

Number of surviving 
animals

Выживаемость, % 
Survival rate, %

Смерть, % 
Death, %

Биологический контроль / Biological control 12 12 100 0
CCl4 24 21 87,5 12,5
Силимарин + CCl4 / Silimarin + CCl4 24 22 91,7 8,3
Генистеин + CCl4 / Genistein + CCl4 24 24 100* 0

Примечание. Статистически значимые различия (p <0.05).* – по сравнению с CCl4. 
Note. Statistically significant differences (p <0.05).* – compared to CCl4.

Динамика изменения массы тела (г) крыс. 
Dynamics of changes in the body weight (g) of rats.
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В группе животных, получавших генистеин,  
к 28-м суткам масса тела (258,1 ± 21,0 г) статисти-
чески не отличалась от животных, получавших 
ЧХУ без лекарственных средств, и группы, полу-
чавшей силимарин + ЧХУ. 

Анализ по показателю массы печени также 
не выявил статистически значимых различий в 
опытных группах.

Результаты пропофоловой пробы продемон-
стрировали выраженное защитное действие ге-
нистеина на детоксикационную функцию печени 
(табл. 2). Введение ЧХУ привело к резкому уг-
нетению метаболической активности гепатоци-
тов, что выразилось в значительном увеличении 
длительности наркозного сна на 1-е и 3-и сутки. 
Оба изучаемых препарата сокращали время нар-
коза по сравнению с группой ЧХУ. Однако ста-
тистически значимые различия по сравнению с 
ЧХУ без лечения отмечались только при приме-
нении генистеина. Это позволяет предположить 
более быстрое восстановление метаболизирую-
щей функции печени под влиянием генистеина, 
возможно, связанное с сохранением активности 
ферментов биотрансформации, однако этот ме-
ханизм требует прямой верификации [3].

Динамика ключевых печёночных ферментов 
при применении генистеина и силимарина у жи-
вотных, которым был введён ЧХУ, представлена 
в табл. 3. 

Изучение активности аланинаминотрансфе-
разы, ключевого маркёра цитолиза гепатоцитов, 
выявило наиболее существенные различия в ге-
патопротекторной эффективности исследуемых 
соединений. Классический гепатотоксикант ЧХУ 
вызвал существенное повышение активности 
АЛТ на 3-и сутки интоксикации, что свидетель-

ствует о массивном разрушении клеток пече-
ни. При применении силимарина наблюдалось  
незначительное (p > 0,05) снижение этого пока-
зателя, что согласуется с данными о его способ-
ности умеренно снижать ферментативную ак-
тивность и перекисное окисление липидов [13]. 
Применение генистеина позволяло достигнуть 
статистически значимого снижения активности 
АЛТ на 1-е сутки по сравнению с группой ЧХУ, 
при этом активность фермента в группе генисте-
ина была ниже аналогичного показателя в группе 
силимарина на 49,9%. На 3-и сутки динамика со-
хранялась: генистеин снижал активность АЛТ на 
21,5% эффективнее по сравнению с силимарином  
(р < 0,05). Это указывает на мембраностабилизиру-
ющий эффект генистеина, который, по-видимому, 
опосредован не только прямой антиоксидантной 
активностью, но и активацией внутриклеточных 
сигнальных путей, способствующих выживанию 
клеток (например, EGFR и STAT5) [3].

Введение ЧХУ привело к повышению актив-
ности АСТ на 1-е и 3-и сутки интоксикации, 
что подтверждает развитие острого воспали-
тельного процесса в печени. Применение си-
лимарина не оказало существенного влияния 
на динамику активности АСТ. В группе жи-
вотных, получавших генистеин, наблюдалось 
более выраженное снижение активности АСТ 
по сравнению с ЧХУ и силимарином + ЧХУ: на 
1-е сутки интоксикации активность фермента 
в группе генистеина была на 17,0% ниже, чем 
в группе силимарина, и уже к 14-м суткам на-
блюдения активность АСТ не отличалась от 
биологического контроля, что свидетельствует 
о более быстром восстановлении функциональ-
ного состояния гепатоцитов.

Таблица 2 / Table 2 
Динамика выхода из состояния наркоза после введения пропофола, мин 

Dynamics of recovery from anesthesia after propofol administration, min

Экспериментальная группа  
Experimental group

Срок исследования, сутки / The duration of the study, day

0 1 3 7 14
Биологический контроль / Biological control
(n = 6) 

10,67 ± 2,16 10,17 ± 2,32 11,17 ± 1,47 11,67 ± 3,06 10,75 ± 2,15

CCl4 (n = 12) 11,00 ± 1,95 24,83 ± 3,47* 21,58 ± 4,78* 13,11 ± 2,37 9,67 ± 1,86
Силимарин + CCl4 / Silimarin + CCl4 
(n = 12)

11,08 ± 2,39 21,83 ± 4,20* 17,75 ± 4,35* 12,71 ± 1,50 10,25 ± 1,26

Генистеин + CCl4 / Genistein + CCl4 
(n = 12)

10,83 ± 2,21 18,58 ± 3,12*, # 14,08 ± 3,01# 11,11 ± 3,26 10,83 ± 1,47

Примечание. Статистически значимые различия (p <0.05). * – по сравнению с биологическим контролем; # – по 
сравнению с CCl4.
Note. Statistically significant differences (p <0.05). * – compared to biological control; # – compared to CCl4.
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Анализ активности щелочной фосфатазы 
(ЩФ), отражающей состояние гепатобилиарной 
системы, подтвердил наличие холестатического 
компонента при воздействии ЧХУ. Пик активно-
сти ЩФ в группе ЧХУ наблюдался на 1-е сутки, 
что связано с отёком гепатоцитов и сдавлением 
желчных капилляров. Применение силимарина 
лишь незначительно модулировало активность 
ЩФ, не предотвращая её достоверного роста, в то 
время как генистеин проявил себя эффективным 
корректором холестаза. В группе генистеина ак-
тивность ЩФ на 1-е, 3-и и 14-е сутки была стати-
стически значимо ниже, чем в группе ЧХУ. Более 
того, на 1-е сутки активность ЩФ в этой группе 
была на 20,3% ниже, чем в группе силимарина, а 
на 3-и сутки – на 14,2%. Это демонстрирует до-
стоверную эффективность генистеина в норма-
лизации оттока желчи и уменьшении холестаза в 
острый период интоксикации [14].

Обсуждение
Проведённое исследование было направлено 

на сравнительную оценку гепатопротекторной 
эффективности генистеина и препарата силима-
рина на модели острого токсического гепатита, 
вызванного однократным введением четырёххло-
ристого углерода (ЧХУ) в дозе 1 мл/кг. 

В результате исследований установлено, что и 
генистеин, и силимарин обладали гепатопротек-
торной активностью, которая проявлялась в вос-
становлении антитоксической и метаболической 
функций печени [15–18]. По ряду ключевых пока-
зателей, таких как выживаемость и пропофоловая 
проба, генистеин оказался эффективнее силима-
рина. По показателям активности ферментов пе-
чени генистеин показал сопоставимую с силима-

рином динамику: уже к 7-м суткам генистеин обе-
спечивал изменение активности ферментов – при-
ближение к биологическому контролю, в то время 
как силимарин обеспечивал этот эффект только к 
14–21-м суткам. Согласно данным E. Ayala-Calvillo 
и соавт. [3], гепатопротекторное действие генисте-
ина при поражении печени может быть опосредо-
вано активацией сигнального пути EGFR/STAT5, 
который играет ключевую роль в выживании и 
пролиферации гепатоцитов [3]. Современные ис-
следования также подтверждают, что генистеин 
обладает мультитаргетным действием, модулируя 
различные сигнальные пути, участвующие в воспа-
лении и апоптозе [19, 20].

В целом результаты исследования свидетель-
ствуют о том, что генистеин обладает комплекс-
ным гепатопротекторным действием и по ряду 
исследованных показателей проявляет более вы-
раженный по сравнению с силимарином эффект. 
Механизмы этого действия, вероятно, не огра-
ничиваются прямой антиоксидантной активно-
стью, но включают модуляцию внутриклеточных 
сигнальных путей, контролирующих выживае-
мость клеток, а также митохондриопротекторные 
эффекты, что подтверждается данными об актив-
ности АСТ [3, 4, 19, 21].

Заключение
Генистеин обладает гепатопротекторным дей-

ствием, по ряду исследованных показателей про-
являет более выраженный по сравнению с сили-
марином эффект. Полученные результаты позво-
ляют рассматривать генистеин как перспектив-
ное соединение для дальнейшего изучения в ка-
честве средства терапии токсических поражений 
печени.
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