
Биология

REPORTS OF THE NATIONAL ACADEMY OF SCIENCES 
OF THE REPUBLIC OF KAZAKHSTAN
ISSN 2224-5227
Volume 3, Number 307 (2016), 108 -  115

ANTITUMOR EFFECTS OF PLANT POLYPHENOLS

G.T. Zham anbayeva, M.K. M urzakhm etova, S.T. Tuleukhanov, N.I. Zhaparkulova

Al-Farabi Kazakh National University, Kazakhstan, Almaty 
gulzhan.kaznu.kz@gmail.com

Key words: plant polyphenols, plant extracts, tumors, proliferation, apoptosis.
Abstract. Cancer - a disease occurring as a result of genetic disorders different intracellular signaling 

pathways, cell proliferation, apoptosis, differentiation, and other physiological processes. One way to improve the 
stability of cells in the body is the use of medicinal plants. The main activity of plant flavonoids - participation in the 
processes of respiration, reproduction, growth and oxidation-reduction reactions by neutralizing free radicals, protect 
the body against various plant pathogens. Polyphenols synthesized in large quantities in plants, have anticancer, 
antimicrobial, antiviral, anti-inflammatory, immune stimulating properties and very useful for human health. 
Polyphenols, affecting different ways carcinogenesis, play an important role in suppressing the growth of tumor 
cells. However, use of polyphenols as an anticancer agent is limited by their poor bioavailability; polyphenols are 
poorly absorbed and poorly biodegradable, but rapidly exposed metabolism and enough quickly eliminated from the 
human body. Conditions bioavailability influences delivery optimal amount of polyphenols to tumor cells. To 
prevent such shortage - the use of polyphenols in combination is more efficient. The article also discusses the 
antitumor effect of polyphenols on various cancer cells, as well as an inhibitory effect their combination on the 
process of proliferation and induction caspase-dependent apoptosis of acute myeloid leukemia cells.
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Аннотация. Катерлi гак эртYрлi генетикалык бузылыстар негiзiнде клеткашшк сигналдык жолдар 

кызметтершщ, клеткалардыц пролиферация, апоптоз, дифференциация жэне тагы да баска физиологиялык 
процестершщ дурыс аткарылмауы нэтижесшде пайда болатын ауру. Организм клеткаларыныц тезiмдiлiгiн 
арттыру эдастершщ бiр жолы ретiнде дэршк есiмдiктер пайдаланылады. 0сiмдiк курамындагы 
флавоноидтардыц негiзгi кызметi - тыныс алу, кебею жэне есу процестерiне, тотыгу-тотыксыздану 
реакцияларына катысып, бос радикалдарды бейтараптау аркылы еамдш организмiн тYрлi патогендерден 
коргайды. Сондай-ак есiмдiктерде кеп мелшерде тYзiлетiн полифенолдар iсiкке карсы, микробка карсы, 
вируска карсы, кабынуга карсы жэне иммунитета арттыру касиеттерге ие косылыстар, адам денсаулыгы 
Yшiн ете пайдалы. Рактыц тYзiлуiне катысатын кептеген жолдардыц активтiлiгiне жан-жакты эсер ету 
аркылы полифенолдардыц iсiк клеткаларыныц есуш тежеуде мацызы зор. Дегенмен, полифенолдарды iсiкке 
карсы агент ретiнде колданудагы Yлкен мэселе, олардыц нашар биоколжепмдшп болып табылады. Ятни, 
полифенолдар нашар абсорбцияланады жэне биологиялык тургыда нашар ыдырайды, бiрак, зат алмасуга тез 
ушырап, адам организмiнен шыгады. Олардыц биологиялык колжепмдшпнщ колайсыздыгына орай, гак 
клеткаларына тиiмсiз мелшерде жеткiзiлуiне эсер етедг Мундай кемшiлiктiц алдын алу Yшiн
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полифенолдарды жалFыз колданFанмен салыстырFанда комбинациялык тYPде эсер ету элдекайда эффективп 
болып табылады. Сондай-ак, бул макалада полифенолдардыц эртYрлi рак клеткаларына юкке карсы 
эсерлер1. сонымен катар. олардыц комбинацияларыныц жедел миелоидтык лейкемия клеткаларыныц 
пролиферация процесш тежеп. каспазата тэуелд1 апоптозды индукциялауы талкыланды.

Бiркaтар эпидемиологиялык зерттеулерде келтiрiлгендей, жемю-жидектерд^ кекенiстердi 
жэне дэндердi бYтiндей тутыну iсiк жэне баска да жедел, созылмалы аурулардыц даму каупiнiц 
темендеуiмен катац YЙлеседi. Жeмiс-жидектер, кекенiстерге бай диетада усынылатын 
фитонутриенттер (есiмдiк ешмдер^ катарында негiзгi Yш топ бар: полифенолдар, каротиноидтар 
жэне изотиоцианаттар [1, 2].

^ли ф ен олд ар  екiншiлiк метаболитгер реинде есiмдiктер аркылы тYзiлетiн жэне олардыц 
трш ш гш де, патогендерден корFануында, есуiнде, пигментациясында жэне таFы баска кызмеггерi 
Yшiн кажетп кептеген процестерiнде мацызды роль аткаратын табиFи антиоксиданттардыц Yлкен 
тукымдасын курайды. Полифенoлдардыц химиялык K¥PылымдарындаFы ароматты сакиналарында 
бiрнеше гидроксильдiк топтары болады, олар полифенолдардыц -  фенолдык кышкыл жэне 
олардыц аналогтары, стильбендер, дитерпендер, катехиндер, флавоноидтар жэне баска тип 
тармактарын аныктайды [3].

In vitro жaFдайында жYргiзiлген зерттеуде полифенолдардыц адам улпаларыныц кептеген 
физиологиялык процестерше, соныц iшiнде канцерогендердi активтендiретiн жэне оларды 
бейтараптайтын гендер экспрессиясы, апоптоз, тромбоциттер агрегациясы, вазодилатация, клетка 
сигналдары, ферменггердiц езгеруiне эсер ететш  керсетiлдi [4].

1шктщ эртYрлi модельдерiне in vitro жэне in vivo жаFдайында жYргiзiлген эпидемиялогиялык 
тэжiрибелерде полифенолдар канцерогендердi инициация сатысында нейтралдау аркылы немесе 
iсiктiц прогрессиялаетан сатысында клетка пролиферациясын тежеу немесе апоптозды 
индукциялау, сонымен катар, ангиогенездi тежеу аркылы iсiкке карсы эсер етедi [5].

Кептегeн есiмдiктектi полифенолдар: куркумин, карнозин кышкылы жэне карнозол лейкемия 
клетка линияларында 1,25-Д3-нщ дифференциациялаушы жэне антипролиферативтiк эсерiн 
арттырады [6, 7]. Карнозин кышкылы, карнозол жэне розмарин кышкылы дэрш к ^лш етен  
(R osm arinus o fficinalis L .) есiмдiгiнен белiнiп алынaды. ГYлшетен еciмдiгiнiц полифенолдары, 
куркумин (C urcum a longa L. еш м д тн щ  негiзгi полифенолдык курамы) жэне силибинин 
пoлифенолдык флавоноиды (Silybum  m arianum  есiмдiгiнен алынады) таFамдык енiмдерде жэне 
биологиялык жуйелерде ^ ш т  антиоксиданттык касиеттер керсетедi. Рoзмарин кышкылы 2,2- 
дифенил-1-пикрилгидразил радикалыныц тотыксыздануында кел^ршгендей, радикалдарды 
сiцiруде жоFары активтiлiк керсетедь Силибинин aдамныц гранулоциггерi аркылы тYзiлген О2" 
емес, хлорлы кышкылды (HOCI) ^ ш т  сiцiргiш касиет керсеггi. Куркумин отгеп- жэне 
азотцентрленген реактивтi аралык косылыстарды сiцiредi, ал карнозин кышкылы жэне карнозол 
перекистш (аскын) жэне гидроксильдш радикалдарды H2O2 жэне HOCl тиiмдi турде сiцiредi. 
Карнозин кышкылы (1-30 мкЫ), белгiлi болFандай, митохондриялык жэне микросомалык 
липидтердiц аскын тотыFуын тежейдi жэне канныц кызыл клеткаларын тотыFу гемолизiнен 
KорFайды [8-10].

ГYлшетeн сыFындылары мен тазартылFан полифенолдарды ауыз куысы аркылы немесе 
курсакiшiлiк енпзгенде тышкандар мен егеукуйрык модельдерiнде канцерогенездщ инициация 
жэне даму сатыларын теж ейтш  аныктaлды. Куркумин жaнуарлар iсiктерiнiц биоанализшщ 
эртYрлi жуйелерiнде, яFни ток ш е к  [11], он екi елi ш е к  [12], асказан [13], куыкасты безi [14] жэне 
CYт безi [15] канцерогенездершде химиялык-профилактикалык касиет керсетедi. ^ н ы м е н  катар, 
куркумин жоFары дозада улы эсер етпейтiндiктен оны iсiкке карсы зат ретнде колдануFа 
мYмкiндiк береди

ШырFанак (H ippophae rham noides), итмурын (Rosa canina), сэлбен (Salvia  o fficinalis) жэне 
кшкшеп (O riganum  vulgare) ешмдштершен белшш алынFан эртYрлi биологиялык активтi 
косылыстар модельдiк жуйе типтерiнде iсiкке карсы эсер ететш  жайлы кептеген дэлэлдер 
келтршген. Бул заттар эртYрлi гсш клеткаларында пролиферацияны тежейтiн жэне апоптозды 
индукциялайтын кабiлетке ие. Мысалы, H. rham noides жемюшщ сыFындысынан белiнiп ал ы ^ ан  
бiрнеше флавонолдар лейкемияныц HL60 клеткаларыныц есуш эртYрлi эсер ету тэсш  аркылы 
тежейдi [16]. 0сiресе, кверцетин, кемпферол жэне мирицетиннщ тежегiш эсерлерi апоптоздыц
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индукциясымен байланысты болды, бутан коса пентаметил кверцетин, сирингетин жэне 
изорамнетин айырыкша цитостатикалык эсер керсетп. H. rham noides жемюшен белшш алынган 
изорамнетин флавоноиды адамныц колоректальд1 Ю1к клетка линияларына (HT-29, НСТ116 жэне 
SW480) клетка есуш тежеп, клетка циклын G2/M фазасында токтату аркылы Ю1кке карсы эсер етп 
[17]. H. rham noides бутактарыныц 70%-дык этанолдык сыгындыларыныц активт фракциясынан 
белшш алынган Yш фенолдык косылыс (+)-катехин, (+)-галлокатехин, (-)-эпигаллокатехин жэне 
урсол кышкылы тритерпеноиды in vivo  жагдайында тышкандардыц канцерогенезшщ ею сатылы 
теспнде инициатор ретшде 7,12-диметилбенз[а]антраценд1 жэне промотор ретшде 12-О- 
тетрадеканоилфорбол-13-ацетатты (TPA) колданганда айтарлыктай Ю1кке карсы активтш к 
керсетп [18].

Куркумин - куркумa еш м д тн щ  гидрофобты полифенолы жэне активтш п жогары курамдас 
б е л т . Ол гасырлар бойы алуантYрлi аурулар Yшiн, мысалы, ет жолдарыныц бузылулары, тэбеттщ 
жойылуы, жетел, диабетпк жаралар, бауыр аурулары, ревматизм жэне синуситта дэрш к зат 
рет1нде колданылуда [19, 20]. ^ н ы м е н  катар, белгш  болгандай кем1рпштер модельдервде 
куркумин кан, тер1, CYт без1, уйкы без1 Ю1к тYрлерiне корганыш жэне емд1к эсер етед1 жэне 
ангиогенез бен метастаз процестерш тежейд1. Куркумин эртYрлi Ю1к аруларында химиялык- 
терапия мен сэулел1к терапияга деген сез1мталдыкты арттырады. Оган коса, куркумицщ азык- 
тYлiк дэмдеу1штер1 ретшде кеп мелшерде пайдаланатын адамдар ток ш е к  Ю1к аурымен сирек 
наукастанатыны аныкталды [21-23].

Бiркaтар зерттеулерге сэйкес, куркумин кептеген Ю1к клетка линияларыныц: ЖМЛ-ныц HL-60 
жэне KG-1a, аналык жыныс без1, лимфома, куыкасты без1 жэне баска клетка типтер1 
клеткаларыныц пролиферациясын тежейд1 жэне апоптозды индукциялайды. Клeтка циклыныц 
тежелу1 p27 жэне p21 ингибиторлары децгейлершщ жогарылауы жэне Б жэне ЦТК2 циклин 
децгейлершщ темендеу1мен байланысты болды. Алaйда, лейкемия, куыкасты без1, CYт без1 ю т  
жэне лимфомага жасалган б1рнеше зерттеулерде куркумин клеткаларды клетка циклыныц G1 
фазасында тежед1 жэне бул жагдайда тежелу1 тагы да p27 жэне p21 ингибиторлары децгейлершщ 
жогарылауы жэне Д1 циклин белогыныц децгешнщ темендеу1мен байланысты болды [24-28].

Тaяуда жYргiзiлген зерттеулердщ б1ршде куркумин адамныц асказаныныц AGS жэне ток 
1шегшщ НТ-29 Ю1к клеткаларыныц апоптозын индукциялады, бул ею клетка тишнде де 
митохондрия кызметшщ бузылып, эндоплазмалык тордыц стресс жагдайларына ушырауына 
сэйкес, цитохром с-ныц шыгуымен жэне митохондриялык мембрана потенциалыныц темендеу1 
аркылы жYзеге асты. Сонымен катар, куркумин цитозольдеп (цитоплазма шырынындагы) жэне 
эндоплазмалык тордагы Ca2+ темендетп, б1рак ею клетка линиясыныц митохондриядагы Ca2+ 
децгешн жогарылатты. Мaкта дэнегшде болатын табиги токсикант госсипол адамныц 
гепатоциттершщ клеткаш ш к Ca2+ мобилизациясын тугызды жэне адамныц лейкемия 
клеткаларыныц апоптозын тугызды [29, 30].

Карвдзин кышкылы жэне карнозол дэрш к ^лш етен  еш м дтн ен  белшш алынган непзп 
фенолдык дитерпендер болып табылады, ол екеу1 б1рге гYлшетен жапырагыныц кургак 
салмагыныц 5%-ын курайды. Карнозин кышкылы жэне карнозол гYлшeтеннiц антиоксиданттык 
жэне кабынуга карсы касиеттерше жауапты непзп  компоненттер болып табылады. ¥ зaк  жылдар 
бойы дэстурлш медицинада гYлшетен еске сактау кабшетп жаксартуда жэне ауруды жецшдету 
Yшiн колданылуда [31].

In vitro жэне in vivo жaFдайында жYргiзiлген зерттеулер карнозин кышкылы жэне ^лш етен  
сыгындысыныц антиоксиданттык, микробка карсы, сем1зд1кке карсы, антитромбоцитпк, химиялык 
профилактикалык жэне Ю1кке карсы активт ек ен д тн  дэлелдед1. Карнозин кышкылыныц 
aнтиангиогенездiк касиет де бар. ^ н ы м е н  катар, жакында жасалган зерттеулерде карнозин 
кышкылыныц адамныц жедел миелоидтык лейкемиясыныц (ЖМЛ) HL60 жэне U937 клеткаларына 
антипролиферативт1к активтш п аныкталды [7, 32].

Бшлогиялык активтш п жагынан карнозол карнозин кышкылына тец келед1. Карнозол 
эртYрлi Ю1к, мысалы, лейкемия, куыкасты без1, CYт без1, тер1 жэне ток iшек Ю1к ауруларына 
жYргiзiлген нэтижелер аркылы антиоксиданттык, кабынуга жэне Ю1кке карсы зат рет1нде 
сипатталган. ОcыFан коса, карнозол калыпты клеткалармен салыстырганда Ю1к клеткаларына 
селективт1к токсикалык касиет керсетп жэне сщ1м д ш п  де жогары болды. Карнозин кышкылы 
ж эж  карнозол полифенолдарыныц клетка пролиферациясына эсерлер1 жайлы мэл1меттер аз.
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Зерттеулердщ бipiндe белгш  болгандай, HL-60 клеткаларын 10 мкМ карнозин кышкылымен 
ендегенде клеткалардыц пролиферациясын тeжeдi жэне клетка циклын G0/G1 фазасында кыска 
уакыттык токтауга экeлдi. Жакында жYpгiзiлгeн зерттеу жумысында кeлтipiлгeндeй, карнозин 
кышкылы жэне карнозол адамныц ток iшeк аденокарциномасыныц Сасо-2 клетка линияларыныц 
пролиферациясын тeжeдi жэне клетка циклын кeбiнece G2/M фазада токтатты. Ары кapай 
жалгастырылган тэжipибeлepдe, клетка циклыныц токтауы сэйкесшше, клетканыц Б1циклин бeлoк 
дeцгeйiнiц улгаюымен карнозолга жауап peтiндe прометафазадан кешн болды жэне циклин А 
белогы дeцгeйiнiц тeмeндeуiмeн карнозин кышкылына жауап ретвде прометафазада байкалды [7, 
33, 34].

0шмдштердщ биологиялык активтi компонeнттepi апоптоздыц eкi тYpiндe де кептеген 
клеткаш ш к нысаналар аркылы апоптоз тугыза алатындыгы туралы дэлелдер кеп кездеседь 
Мыcaлы, куркумин KG1a, Kasumi-1 жэне U937 клеткаларында пролиферацияны тeжeйдi жэне 
апоптозды индукциялайды. Куркумин-индукцияланган апоптоз каспаза-3 белогыныц активтeнуi, 
сосын ары карай поли(АДФ-рибоза)-полимераза белогыныц деградациясына байланысты болды. 
Куркумин бaуыpдыц MHCC97H iciк клеткаларыныц ecуiн каспазалардыц сигналдык жолдарын 
активтецщру аркылы тeжeйтiнi аныкталды [35]. ^ н ы м е н  катар, куркумин MG63 остеосаркома 
клеткаларыныц апоптозын каспаза-3 жолдары аркылы индукциялады [36]. БyFaн коса, адамныц 
бYЙpeкYCтi бeзiнiц NCI-H295 iciк клеткаларыныц эпигаллокатехин галлат-индукцияланFан 
апоптозына каспаза-3, -7, -8 жэне -9 катысатыны аныкталды [37]. Карнозолдыц кacпазаFа-тэуeлдi 
апоптозды индукциялау касиет бipкатаp зерттеу жумыстарында дэлeлдeндi. Карнозол (40 мкМ) Т- 
клсткалык лейкемияларда каспаза-3 жэне -7 активтeндipдi. Элдскайда темен концентрацияда 
Карнозол (30 мкМ) куыкасты бeзi iciк клеткаларыныц каспаза-3 фрагментш айтарлыктай 
жоFаpылатты. Сoнымeн катар, карнозол (1-10 мкМ) глиалдык юш клеткаларында каспаза-3 
белогын активтeндipдi [38].

Эпигаллокатехин галлат кек шайдыц непзп  полифенолы жэне кец таpалFан, эpi эcepi кYштi 
катeхинi болып табылады. Эпигаллокатехин галлат кептеген iciк тYpлepiндe, мысалы ЖМЛ, 
аcказан-iшeк жолдары, куыкасты бeзi жэне таFы баска юш ауруларына тамаша химиялык- 
профилактикалык жэне терапиялык эсер eтeдi. Алaйда, эпигаллокатехин галлат юш клеткаларын 
eлтipгeнiмeн, калыпты клеткаларды жояды. Эпигаллокатехин галлат т а ш ^ н , егеукуйрык жэне 
адамныц эpтYpлi юш клетка линияларыныц клетка циклын тeжeйдi [39, 40]. Бacка зерттеу 
жумысында эпигаллокатехин галлат несеп тYтiгiнiц NBT-II юш клеткаларыныц ecуiн тeжeйдi жэне 
G0/G1 фазада токтатады, ол Д1 циклин peттeлуiнiц тeмeндeуiмeн бipгe байкалды [41]. Бipaк, 
тиiмдi эсер етуге кажетп доза жоFаpы (шайды ш у  аркылы алудан да жоFаpы) болды; сонымен, 
бipнeшe компаниялар жэне зерттеу топтары емдеуде тиiмдi немесе юштщ алдын алу Yшiн 
эпигаллокатехин галлаттыц жаца аналогтарын немесе олардыц комбинацияларын калыптастыруды 
ерекше назаpFа алды [6, 39].

Пoлифeнолдаpдыц темен биоколж е^м дш т олардыц ciцiмдiлiгiн жаксарту максатында жаца 
туындыларын немесе жeткiзу жYЙeлepiн калыптастыру eзeктi мэселе болып табылады. Timi, 
K0cылыcтаp in vitro  жаFдайында кYштi антиоксиданттык немесе баска да биологиялык активтш к 
танытканымен, табиFи жаFдайда аздаFан Fана биологиялык активтiлiк керсетед^ бул 
косылыстардыц аз несесе ешкандай бeлiгi нысана ¥лпалаpFа жeтпeйдi, тYCпeйдi [42].

ЖaнуаpлаpFа жYpгiзiлгeн тэжрибелерде, куркумин метаболизм эcepiнeн тез темендеп, ауыз 
куысы аркылы кабылдаFаннан кешн нашар жYЙeлiк биоколжeтiмдiлiккe экeлдi. Мысалы, 
тышкандаpFа ауыз куыеы аркылы бip peттiк доза 0,1 г/кг бершгенде, плазмадаFы бос куpкуминнiц 
шeктi концентрациясы небары 6 мкМ болды. Егeук¥ЙpыктаpFа бepiлгeн 40 мг/кг вeнаiшiлiк 
куркумин дозасы плазмадан 1 cаFат аралы^ында толык жойылды. Ауыз куысы аркылы 500 мг/кг 
енпзшгенде бос куркуминнщ плазмадаFы пиктiк концентрациясы 4,8 нМ болды. 
Егеукуйрыктардыц кaн плазмаларынан аныкталFан куpкуминнiц нeгiзгi мeтаболиттepi куркумин 
глюкуpонидi жэне куркумин сульфаты болды. 0те aз мелшерде гексагидрокуркумин, 
гексагидрокуркуминол жэне гексагидрокуркумин глюкуронид де байкалды [43, 44].

Клиникалык зepттeудiц алFашкы фазасында адам оpганизмiнe куркумин тiптi жоFаpы 
концентрацияда да (12 г/кYндeлiктi) каушшз, бipак биоколжeтiмдiлiгi темен eкeндiгi аныкталды. 
Куркуминнщ плaзамалык жэне улпалык децгешнщ темен болуыныц нeгiзгi ceбeптepi -  нашар
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и щ м д ш п , тез метаболизмге ушырауы жэне тез жуйелi жойылуынан болуы мYмкiн. Oныц 
биоколжетiмдiлiгiн жаксарту Yшiн бiркатар тэсiлдер кабылданFан. Ол тэсiлдергe келесшер жатады: 
пиперин сиякты адъювантты колдану; липосомалык куркуминдi колдану; куркумин 
нанобелшектерш колдану; куркумин фосфолипидтiк кoмплексiн колдану жэне куркуминнщ 
курылымдык аналогтарын колдану [45].

Клрнозол мен карнозин кышкылыныц антиоксиданттык касиеггерi жаксы белгiлi болFанымен, 
олардыц биоколжетiмдiлiгi жайлы мэлiмеггер аз. Карнозин кышкылы баска розмариндш 
антиоксиданттык косылыстарды, яFни карнозол, розманол, галдозол жэне розмарихинондарды 
арттыратын биологиялык жYЙеде тотыFу деструкциясы мен каскадтык кайта курылуFа тYсуi 
мYмкiн [32]. In vivo жaFдайында жакында жасалFан зерттеуде егеукуйрыктарFа ауыз куысы жэне 
вена1шшк енгiзу аркылы карнозин кышкылыныц биоколж епмдш п аныкталды. Карнозин 
кышкылыныц биокoлжетiмдiлiгi 360 минуттан кейiн 40%-ды курады [46]. Баска бiр зерттеуде де 
егеукуйрыктарда карнозин кышкылылын венаiшiлiк енгiзгеннен кешн баяу сiцiрiлгенiне 
карамастан, плазмадаFы концентрациясы салыстырмалы турде жоFары (~ 30 мкМ) болды жэне 
узак уакыт бойы сaкталды. ОFан коса, карнозин кышкылыныц абсолютпк биoколжетiмдiлiгi де 
жоFары, яFни 65%-Fа дейiн болды [47].

Бiздiц зерггеуiмiзде келесiдей эртYрлi фитохимиялык косылыстар карастырылды: куркумин, 
карнозин кышкылы, карнозол, эпигаллокатехин галлат, ресвератрол жэне партенолид. Бул 
косылыстардыц эсерi жеке жэне комбинациялык турде жедел миелоидтык лейкемия (ЖМЛ) 
клеткаларыныц Yш клетка линияларыныц: KG-1a, HL60 жэне U937 клеткаларында тексерiлдi. 
Зерттеу нэтижелер непзшде келесiдей корытындылар жасалды: эртYрлi есiмдiк 
полифенолдарыныц жэне, эсiресе, олардыц комбинацияларыныц in vitro  жаFдайында адамныц 
ЖМЛ тип тармаFына тэуелдi цитостатикалык жэне канныц калыпты клеткаларына катысты 
селективтi эсерi керсетiлдi. Жедел миелоидтык лейкемияныц эртYрлi клетка линияларында 
селективт жэне синергетикалык апоптозды индукциялайтын голифенолдардыц жаца екi 
комбинациясы аныкталды: куркумин+карнозол жэне карнозин кышкылы+карнозол. 
Полифенолдардыц бул комбинациялары каспазаFа тэуелдi апоптозды индукциялайтыны 
керсететiлдi.

Сонымен, бiздiц зерттеу жэне эдебиетке шолу мэлiмеггерi нэтижесiнде ешмдштерден алынFан 
биологиялык активтi заттар, соныц iшiнде полифенолдар жэне олардыц юшке карсы 
комбинациялык эсер ету ерекшелiктерi аталFан ауруларыныц алдын алуда жэне емдеуде 
альтернативтш жолдарды калыптастыруFа непз болады деп тужырым жасауFа болады.
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ПРОТИВООПУХОЛЕВЫЕ ЭФФЕКТЫ РАСТИТЕЛЬНЫХ ПОЛИФЕНОЛОВ

Г. Т. Жаманбаева, М.К. Мурзахметова, С. Т. Тулеуханов, Н.И. Жапаркулова

Казахский национальный университет имени аль-Фараби, Казахстан, г. Алматы

Ключевые слова: растительные полифенолы, растительные экстракты, опухолевые заболевания, пролиферация, 
апоптоз

Рак -  заболевание, появляющиеся в результате различных генетических нарушений внутриклеточных сигнальных 
путей, клеточной пролиферации, апоптоза, дифференциации, а также и других физиологических процессов. Одним из 
путей повышения устойчивости клеток в организме является использование лекарственных растений. Основная 
деятельность растительных флавоноидов -  участие в процессах дыхания, размножения, роста и окислительно­
восстановительных реакциях, путем нейтрализации свободных радикалов защищают организм растений от различных 
патогенов. Полифенолы, в больших количествах синтезирующиеся в растениях, обладают противораковым, 
противомикробным, противовирусным, противовоспалительным, иммуностимулирующим свойством и очень полезны 
для здоровья человека. Полифенолы, оказывая влияние на различные пути канцерогенеза, играют большую роль в 
подавлении роста опухолевых клеток. Однако применение полифенолов в качестве противоракового агента 
ограничиваются их плохой биодоступностью; полифенолы плохо абсорбируются и плохо подвергаются биологическому 
разложению, но быстро подвергаются метаболизму и довольно быстро выводятся из организма человека. Условия 
биологической доступности оказывает влияние на доставку оптимального количества полифенолов к опухолевым 
клеткам. Для предотвращения такого недостатка применение полифенолов в комбинации является более эффективной. В 
статье также обсуждается противоопухолевое действие полифенолов на различные раковые клетки, а также 
ингибирующее действие их комбинаций на процесс пролиферации и индуцирование каспаза-зависимого апоптоза клеток 
острой миелоидной лейкемии.
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