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ОБЗОРЫБИОЛОГИЧЕСКА Я АКТИВНОСТЬ РАСТЕНИЙ

Онкологические заболевания являются одной 
из основных причин смертности во всем мире 
и медико-социальной проблемой общественного 
здравоохранения. По данным ВОЗ, в 2018 году 
было зарегистрировано 18.1 миллионов новых 
случаев заболеваний и 9.6 миллионов смертей. 
Эти статистические данные резко возросли за по-
следние несколько лет и, как ожидается, удвоятся 
к 2040 году [1]. Лучевая терапия, хирургия и фар-
макологические препараты в настоящее время 
являются эффективными методами лечения зло-
качественных опухолей. Однако все они связаны 
с разными рисками, особенно при химиотерапии. 
Фармакологические препараты имеют серьезные 
побочные эффекты, такие как нарушение функ-
ций печени, подавление функций костного мозга 
и нейротоксичность [2, 3], поэтому остается ак-
туальным поиск противоопухолевых соединений 
из природных источников.

Вторичные метаболиты растений демон-
стрируют химическое и структурное разноо-

бразие, что открывает большие перспективы 
в качестве терапевтических средств при лече-
нии онкологических заболеваний. Они воздей-
ствуют только на онкоциты, а здоровые клетки 
остаются при этом не затронутыми. В новых 
тенденциях лечения онкопатологий природ-
ные биологически активные соединения уже 
давно стали частью химиотерапии [4]. Одним 
из таких перспективных соединений является 
сульфорафан (SFN).

Целью данной работы явился анализ терапев-
тического потенциала SFN как перспективного 
противоопухолевого соединения.

При подготовке настоящей публикации ис-
пользованы статьи в изданиях, включенных 
в PubMed. Глубина поиска составила 15 лет, так-
же в обзор был включен ряд более ранних работ, 
соответствующих теме исследования. Для отбора 
публикаций были выбраны статьи, отвечающие 
требованиям рандомизированных клинических 
исследований.
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Известно, что природные соединения имеют терапевтический потенциал при многих заболеваниях 
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ингибирования связанных сигнальных путей. Это соединение продемонстрировало многообещающее 
ингибирующее действие на клетки рака молочной железы, легких, печени и других злокачественных 
опухолей. В настоящем обзоре представлены данные об активности и функциональных механизмах 
сульфорафана при различных онкологических заболеваниях, а также исследования эффективности и 
токсичности этого соединения.

Ключевые слова: биологическая активность, сульфорафан, противоопухолевая активность, фармакогнозия

DOI: 10.31857/S0033994624030099, EDN: PTOIYM



123ОНКОПРОТЕКТОРНЫЙ ПОТЕНЦИАЛ СУЛЬФОРАФАНА

РАСТИТЕЛЬНЫЕ  РЕСУРСЫ        том  60           вып.  3        2024

Сульфорафан

Сульфорафан (C6H11S2NO, 1‑изотиоциана-
то‑4-(метилсульфинил)бутан) представляет со-
бой соединение изотиоцианатной (ITZ) группы 
сероорганических соединений. ITZ — продукты 
гидролиза глюкозинолатов, вторичных метаболи-
тов растений, которые в высоких концентрациях 
обнаруживаются в компонентном составе пред-
ставителей семейства Крестоцветные Brassicaceae. 
Известно, что ITZ синтезируются и сохраняются 
в растениях в виде глюкозинолатов и высвобожда-
ются при повреждении тканей растений. SFN яв-
ляется наиболее характерным соединением ITZ, 
продукт гидролиза глюкорафанина (GFN). GFN 
содержится в овощах в разных количествах, в за-
висимости от типа выращиваемого сорта овощей 
и времени после прорастания растения. GFN наи-
более распространен в брокколи (Brassica oleracea 
var. italica Plenck), его содержание в сухом веществе 
составляет от 0.8 до 21.7 мкмоль/г. Было показано, 
что другие растения семейства Крестоцветные, 
такие как брюссельская капуста (Brassica oleracea 
var. gemmifera DC.) и др., также богаты предше-
ственником SFN [5, 6].

Соединение было впервые синтезировано 
в 1948 г. Затем, в 1992 г., было обнаружено, что рас-
тения семейства Крестоцветные своими химиопро-
филактическими свойствами обязаны SFN [7–9].

Абсолютная биодоступность SFN составля-
ет около 80%, он легко всасывается и выводится, 
а период его биологического полураспада состав-
ляет всего несколько часов. SFN в основном ме-
таболизируется по пути меркаптуровой кислоты 
in vivo. После приема внутрь он всасывается в тон-
кой кишке и пассивно диффундирует в кровоток. 
Сначала он связывается с тиольными фрагментами 
белков плазмы и проникает в клетку через плазма-
тическую мембрану, затем реагирует с глутатионом 
с образованием конъюгата, после чего следует серия 
последовательных трансформаций, катализируемых 
γ-глутамилтранспептидазой, цистеинилглицина-
зой и N-ацетилтрансферазой. Конъюгат выводит-
ся транспортным белком и метаболизируется до 
меркаптуровой кислоты. Далее эти метаболиты 
транспортируются в почки и избирательно в мо-
чевой пузырь посредством экскреции с мочой [10]. 
Кроме того, SFN может подвергаться взаимному 
превращению в эруцин [1‑изотиоцианато‑4-(ме-
тилтио)бутан], который затем метаболизируется 
таким же образом, как и SFN [11].

Следует отметить, что SFN демонстрирует са-
мую высокую биодоступность среди известных 
антиоксидантных фитохимических веществ, таких 
как кверцетин (в 20 раз выше) и куркумин (в 80 
раз выше) [12]. Это дает SFN высокий потенциал 
для использования в качестве нутрицевтика для 
улучшения состояния здоровья или в качестве 
фармацевтического средства для профилактики 
и коррекции некоторых патологий.

SFN оказывает терапевтическое действие по-
средством различных механизмов, таких как де-
токсикация канцерогенов посредством блокиро-
вания метаболических ферментов фазы I, а также 
путем остановки клеточного цикла в фазах G2/M 
и G1 для ингибирования пролиферации клеток. 
SFN способен усиливать активность нескольких 
классов противоопухолевых препаратов, включая 
паклитаксел, доцетаксел и гемцитабин, посред-
ством аддитивного и синергического действия [13].

Текущие исследования подтвердили, что SFN 
обладает не только детоксикационным [14], анти-
оксидантным [15], противовоспалительным [16], 
иммунорегулирующим [12], антиадипогенным [17], 
кардиопротекторным [18] и противодиабетическим 
[19] эффектами, но также оказывает антиканце-
рогенное действие при многих видах рака, таких 
как рак легких, рак молочной железы, рак толстой 
кишки, рак простаты и пр. [10].

SFN способствует запрограммированной ги-
бели/апоптозу клеток, индуцирует остановку кле-
точного цикла, ингибирует ангиогенез, умень-
шает воспаление, изменяет восприимчивость 
к канцерогенам, уменьшает инвазию и метас-
тазирование (табл. 1) [20]. Данные также свиде-
тельствуют о том, что SFN может воздействовать 
на эпигенетические изменения, обращая вспять 
аберрантные изменения в транскрипции генов 
посредством механизмов ингибирования деаце-
тилазы гистонов, глобального деметилирования 
и модуляции микроРНК [21].

Действие SFN при раке молочной железы

Механизм действия SFN является разнона-
правленным и включает повышение уровня фер-
ментов детоксикации, снижение ферментативной 
активности цитохрома P450, снижение жизне-
способности/пролиферации раковых клеток за 
счет ингибирования клеточного цикла, индукции 
апоптоза и аутофагии, а также уничтожение ра-
ковых стволовых клеток [38].



124 ДЕРГАЧЕВ и др.

РАСТИТЕЛЬНЫЕ  РЕСУРСЫ        том  60           вып.  3        2024

Таблица 1. Механизм действия СФН на опухоли человека
Table 1. Mechanism of SFN antitumor action in humans 

Опухоли
Tumors

Рак молочной железы
Breast cancer

Рак молочной железы
Breast cancer

Рак молочной железы
Breast cancer

Гепатоцеллюлярная карцинома
Hepatocellular carcinoma

Гепатоцеллюлярная карцинома
Hepatocellular carcinoma

Гепатоцеллюлярная карцинома
Hepatocellular carcinoma

Рак легких
Lung cancer

Немелкоклеточный рак легкого
Non-small cell lung cancer

Рак шейки матки
Cervical cancer

Рак яичников
Ovarian cancer

Рак толстой кишки
Colon cancer

Рак желудка
Gasric cancer

Лимфома
Lymphoma

Рак щитовидной железы
Thyroid cancer

Рак предстательной железы
Prostate cancer

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35, 36

37

Реверсивная множественная лекарственная устойчивость, апоптоз↑
Reversive multidrug resistance, apoptosis↑

Миграция и инвазия↓, апоптоз↑, пролиферация↓
Migration and invasion↓, apoptosis↑, proliferation↓

Апоптоз↑, остановка фазы клеточного цикла G2/ M
Apoptosis↑, G2/M cell cycle arrest

Апоптоз↑, остановка фазы клеточного цикла G0 / G1
Apoptosis↑, G0/G1 cell cycle arrest

Апоптоз↑, радиационно-индуцированная гибель клеток↑
Apoptosis↑, radiation-induced cell death

Апоптоз↑, пролиферация↓
Apoptosis↑, proliferation↓

Апоптоз↑, миграция и инвазия↓, пролиферация↑
Apoptosis↑, migration and invasion↓, proliferation↓

Апоптоз↑, пролиферация↓
Apoptosis↑, proliferation↓

Апоптоз↑, пролиферация↓
Apoptosis↑, proliferation↓

Апоптоз↑, пролиферация↓
Apoptosis↑, proliferation↓

Апоптоз↑, остановка фазы клеточного цикла G2/ M
Apoptosis↑, G2/M cell cycle arrest

Апоптоз↑, миграция и инвазия↓
Apoptosis↑, migration and invasion↓

Апоптоз↑
Apoptosis↑

Апоптоз↑, пролиферация↓
Apoptosis↑, proliferation↓

Апоптоз↑, репликация ДНК↓, транскрипция ферментов, 
детоксицирующих канцерогены↑
Apoptosis↑, DNA replication↓, transcription of cancer 
detoxification enzymes↑

Механизм действия
Mechanism of action

Ссылка
Reference

Примечание. ↑ – активация/усиление регуляции; ↓ – подавление/понижение.
Note. ↑ – activation/increase of regulation; ↓ – suppression/reduction.
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Противораковая активность SFN при раке мо-
лочной железы, по-видимому, зависит от дозы. 
Например, SFN в концентрации 40 мкм способ-
ствует индукции ранних/поздних апоптотических 
и некротических клеток аденокарциномы молоч-
ной железы (MDA-MB 231) [39]. Кастро и др. на-
блюдали аналогичное воздействие SFN на нега-
тивные клетки рака молочной железы с 45%-ным 
снижением их роста при дозировке 15 мкм. Кроме 
того, после пяти недель лечения SFN (50 мг/кг), 
самки мышей BALB/с Nude продемонстрировали 
уменьшение объема опухоли на 29%. Исследова-
ние также показало, что после 36 дней терапии 
транскриптомы опухолей показали подавление 
генов, связанных со стволовыми клетками, таких 
как альдегиддегидрогеназа и эмбриональный фак-
тор транскрипции [40].

В соответствии с предыдущими результатами 
о влиянии SFN на клеточный цикл, Royston с со-
авторами [41] продемонстрировали тот же эффект 
в двух разных линиях клеток рака молочной железы: 
клетках MC7 и клетках MDA-MB‑231. В исследова-
нии сообщалось о снижении экспрессии циклина 1  
(CCND1) и CDK4, что способствует остановке 
клеточного цикла в фазе G1/S [41]. Наконец, при-
ем SFN способен остановить дифференцировку 
остеокластов, которая часто возникает при раке 
молочной железы. Результаты привели к тому, что 
SFN может отрицательно регулировать транскрип-
ционный фактор RUNX2, что приводит к усилению 
регуляции гена NF-κB 1. Эти результаты были вос-
произведены той же исследовательской группой на 
моделях in vivo, при этом наблюдалось снижение 
уровня некоторых белков плазмы крови (катепсина 
K, интерлейкина 8 и др.) на 30–52% [42].
Действие SFN при гепатоцеллюлярной карциноме

SFN оказывает множественное воздействие на 
печень. Первоначально было показано, что он ин-
дуцирует детоксикационные и антиоксидантные 
ферменты в печени, что, следовательно, способ-
ствует детоксикации и выведению канцерогенов 
и активных форм кислорода (АФК) для повышения 
защиты клеток [43]. Помимо химиопрофилактиче-
ской и противораковой деятельности, во многих ис-
следованиях сообщается о защитной роли SFN при 
повреждении печени, вызванном окислительным 
стрессом, и воспалении печени, вызванном лекар-
ствами, алкоголем, токсинами и т. д. В последние 
годы новые исследования показали, что SFN влияет 
на метаболизм глюкозы и липидов в печени и может 

улучшить резистентность к инсулину и уменьшить 
накопление липидов в печени [44].

SFN проявлял антипролиферативную актив-
ность в клетках гепатоцеллюлярной карциномы че-
ловека (HepG2), индуцируя апоптоз посредством 
активации каспазы‑3 и повышения регуляции, 
связанного с регулятором апоптоза (Bcl‑2) белка X,  
а также подавления экспрессии Bcl‑2 и Bcl-XL [45].  
В другом исследовании было обнаружено, что 
SFN-опосредованный апоптоз в клетках гепато-
карциномы связан с ингибированием экспрессии 
6‑фосфофрукто‑2‑киназы/фруктозо‑2,6‑бифос-
фатазы 4 и пути HIF‑1α, причем ингибирование 
было еще выше при гипоксическом состоянии [46]. 
Более того, SFN подавлял ангиогенезирост опухо-
ли, ингибируя путь STAT3/HIF‑1α/VEGF в клетках 
HepG2 и опухолевых тканях, поскольку экспрессия 
HIF‑1α, STAT3 и VEGF снижалась [47].

Помимо апоптоза, обработка SFN ингибиро-
вала образование фибробластоподобных мезенхи-
мальных клеток и экспрессию виментина в клет-
ках HepG2, одновременно увеличивая экспрессию 
E-кадгерина, что указывает на то, что SFN пода-
вляет эпителиально-мезенхимальный переход при 
гепатоцеллюлярной карциноме [48]. В клетках 
гепатоцеллюлярной карциномы SFN не только 
снижал жизнеспособность клеток, но также инги-
бировал активность теломеразы за счет снижения 
экспрессии обратной транскриптазы теломеразы 
ROS-зависимым образом, что указывает на новый 
механизм противоопухолевой активности SFN [49].

Недавно было обнаружено, что активные мета-
болиты SFN, такие как SFN-GSH, SFN-цистеин 
и SFN-N-ацетилцистеин, обладают химиопро-
филактической активностью, аналогичной SFN, 
в клетках HepG2 [50].

Однако исследования химиопрофилактиче-
ской активности SFN in vivo при гепатоцеллюляр-
ной карциноме очень ограничены. В модели 
ксенотрансплантатной опухоли, полученной из 
клеток HepG2, у мышей Balb/c лечение SFN в те-
чение 13 дней значительно ингибировало рост 
опухоли и уменьшало ее объем [48]. В другом 
исследовании порошок брокколи использова-
ли вместо SFN и применяли вместе с западной 
диетой в течение всего периода исследования, 
при этом содержание SFN составляло 4 ммоль/кг. 
Следует отметить, что источник, доза и способ 
введения SFN могут влиять на его конечную эф-
фективность, поскольку он быстро метаболи-
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зируется в организме с относительно коротким 
периодом полувыведения [51].

В совокупности результаты in vivo свидетель-
ствуют об эффективной роли SFN в коррекции 
гепатоцеллюлярной карциномы.

Действие SFN при раке легких

В качестве химиопрофилактического средства 
SFN способен ингибировать образование опу-
холей, индуцированных табачным дымом [52]. 
Было показано, что SFN способен активировать 
ERK1/2, что приводило к его протеасомной де-
градации и индукции апоптоза [53]. Апоптоз мож-
но вызвать, стимулируя выработку АФК, однако 
такой эффект был ниже в клетках рака легких 
с высокой экспрессией рецептор эпидермального 
фактора роста [54].

Также было обнаружено, что противораковый 
механизм SFN опосредован ингибированием ак-
тивности ДНК-метилтрансферазы и гистондеа-
цетилазы [55].

Действие SFN при раке мочевого пузыря

Применение SFN при раке мочевого пузыря 
приводит к ингибированию пролиферации клеток, 
остановке клеточного цикла, индукции апоптоза, 
блокаде инвазии и метастазирования [56]. SFN 
оказывает более сильное антипролиферативное 
действие на клеточные линии рака мочевого пу-
зыря в условиях гипоксии по сравнению с нор-
моксическими условиями [57]. Это необходимо 
учитывать, поскольку гипоксия способствует 
прогрессированию рака, что позволяет предпо-
ложить, что SFN может быть высокоэффективным 
при быстро растущих опухолях высокой степени 
злокачественности, где уровень АФК увеличива-
ется. У мышей с раком мочевого пузыря, которым 
ежедневно вводили через зонд SFN (52 мг/кг массы 
тела) в течение 2 недель, снижалась масса опухоли 
на 42% [58] и происходило снижение активности 
гистондеацетилазы [59].

В другом исследовании мышам с опухолями 
вводили SFN (12 мг/кг массы тела) в течение 5 
недель. SFN оказывал влияние на морфологию 
опухоли с усилением кариопикноза и снижением 
ангиогенеза. Следует отметить, что введение SFN 
не вызывало явной токсичности [60].

Актуальность использования SFN в лечении па-
циентов с раком мочевого пузыря еще не до конца 
выяснена. Исследование с участием 47 909 мужчин 
показало, что высокое потребление овощей семей-

ства Крестоцветные может снизить риск рака мо-
чевого пузыря [61]. Следует отметить, что наблю-
далась связь между смертностью от рака мочевого 
пузыря и потреблением брокколи в исследовании 
«случай–контроль», включавшем 239 пациентов 
с данной патологией, со значительным снижением 
смертности от конкретного заболевания (на 57%) 
и общей смертности (на 43%) [62].

L. Tang с соавторами на основании своего ис-
следования, проведенного с участием 275 человек, 
больных раком, и 825 — здоровых, пришли к вы-
воду, что овощи из семейства Крестоцветные при 
употреблении в сыром виде могут снизить риск 
рака мочевого пузыря [62]. Наконец, обзор всех 
метаанализов показал, что потребление овощей 
семейства Крестоцветные оказывает химиопро-
филактическое действие [63].

Действие SFN при раке шейки матки

Исследования показали, что SFN оказывает 
значительное цитотоксическое воздействие на 
клетки рака шейки матки. SFN вызывал инги-
бирование роста клеток шейки матки человека 
(HeLa) дозозависимым образом посредством ин-
дукции апоптоза и снижения количества белков, 
связанных с воспалением [64]. Другое исследова-
ние показало, что SFN изменяет эпигенетические 
события, вызывающие рак шейки матки. Было об-
наружено, что SFN реактивирует гены-супрессоры 
опухолей посредством ингибирования гистондеа-
цетилазы 1 и ДНК-метилтрансферазы в HeLa [65].

Также было показано, что SFN ингибирует жизне-
способность клеток HeLa путем индукции апоптоза, 
о чем свидетельствует образование апоптотических 
телец и увеличение количества апоптотирующих 
клеток [45]. В другом исследовании было показано, 
что SFN оказывает дозозависимую цитотоксичность 
против клеток HeLa, опосредованную апоптозом 
и противовоспалительным эффектом [66].

Действие SFN при раке простаты

Рандомизированное контролируемое кли-
ническое исследование, выполненное на 98 
мужчинах с раком простаты, получавших 200 
мкмоль экстракта ростков брокколи в день в те-
чение 4–5 недель, не выявило существенных 
положительных изменений в биомаркерах изу-
чаемой онкопатологии. Z. Zhang с соавторами 
[67] связывают полученный результат с кратко-
срочным периодом проведения исследования, 
низкой или недостаточной дозировкой SFN и/
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или быстрым его выведением до того, как он 
достигнет ткани-мишени.

В другом исследовании 49 участников с раком 
простаты были разделены на 3 группы: первая группа 
была контрольной (получали стандартную брокко-
ли); участники второй группы получали брокколи, 
содержащую в 3 раза больше GFN по сравнению 
с контролем; участники третьей группы получа-
ли брокколи, содержащую в 7 раз больше GFN по 
сравнению с контролем. Во всех группах участники 
пили 300 мл супа из брокколи еженедельно в течение  
12 месяцев. Результат исследования показал повы-
шенный уровень экспрессии генов, соответству-
ющий риску канцерогенеза в тканях участников 
контрольной группы. Эти изменения были незна-
чительно снижены во второй группе и полностью 
подавлены в третьей группе. Таким образом, упо-
требление супа из брокколи, богатого GFN, снижает 
риск прогрессирования рака простаты [68].

T. L. Livingstone с соавторами [69] провели 
исследование на 42 мужчинах, которым была 
назначена биопсия простаты, с целью изучения 
влияния SFN на ткань предстательной железы. 
Участники были разделены на 3 группы: 1) кон-
трольная; 2) получавшие добавку, содержащую 
GFN (BroccoMax©); 3) получавшие аллиин из 
чеснока. Через 4 недели измеряли уровни SFN 
и аллиина в биоптатах периферии и переход-
ной зоны простаты. Результаты исследования 
показали, что добавка GFN значительно повы-
шала концентрацию SFN и сульфорафан-N-
ацетилцистеина в обеих зонах предстательной 
железы. Вполне вероятно, что такое накопление 
SFN в предстательной железе может привести 
к подавлению прогрессирования рака простаты 
посредством различных механизмов.

Действие SFN при других опухолях

Очевидно, что SFN также оказывает цитотокси-
ческое действие на другие модели злокачественных 
опухолей человека. Например, цисплатин является 
химиотерапевтическим препаратом первой линии 
при различных видах рака, включая рак яични-
ков [33]. SFN может повышать чувствительность 
к цисплатину путем усиления АФК и деполяриза-
ции митохондриальной мембраны, а также может 
активировать множественные пути апоптоза для 
синергического ингибирования пролиферации 
клеток рака яичников и индуцировать апоптоз. 
Таким образом, SFN может быть использован 
в качестве многообещающего сенсибилизатора 

химиотерапии для повышения эффективности 
цисплатина при раке яичников [34].

SFN может также снижать жизнеспособность 
клеток рака желудка и индуцировать апоптоз [35]. 
Кроме того, SFN может индуцировать остановку 
клеточного цикла и апоптоз в фазе G2/M раковых 
клеток толстой кишки [36].

Показано, что SFN может избирательно очи-
щать клетки лимфомы посредством CRM1‑опо-
средованной сверхэкспрессии SQSTM1/p62 и ак-
тивации АМФ-активируемой протеинкиназы. В то 
же время SFN защищает нормальные лимфоциты, 
индуцируя апоптоз [70].

SFN и фотодинамическая терапия, опосредован-
ная светочувствительными волокнами, могут инду-
цировать апоптоз клеток рака щитовидной железы 
за счет значительного повышения уровня экспрес-
сии онкобелка Ras, митоген-активируемой про-
теинкиназы, внеклеточной сигнал-регулируемой 
киназы и серин/треониновой протеинкиназы 
B-Raf. После комбинированного лечения их проа-
поптозный и антипролиферативный эффекты были 
значительно выше, чем при однократной дозе [71].

Безопасность и эффективность SFN

В настоящее время хорошо известно, что оцен-
ка биодоступности природных соединений являет-
ся одной из проблем при планировании клиниче-
ских исследований по изучению их биологической 
активности. J. W. Fahey с соавторами [72] выявили, 
что изменения генов, связанных с воспалением 
в мононуклеарных клетках периферической кро-
ви, оказывают значительное влияние на биодо-
ступность SFN у 20 здоровых участников. Другое 
исследование, целью которого была также оценка 
биодоступности SFN, было выполнено на 14 жен-
щинах. Установлено, что повторное введение SFN 
не приводит к накоплению токсичных метаболитов 
в моче [73]. Более того, для повышения биодоступ-
ности были разработаны наноструктурированные 
липидные носители, нагруженные SFN [74].

Некоторые исследователи тестировали SFN 
при анализе острой токсичности. После голодания 
в течение ночи 48 мышам (по 8 в каждой группе) 
давали пять различных доз SFN (400, 300, 225, 169, 
127 мг/кг). После его введения отслеживали по-
бочные эффекты или летальность. Через 14 дней 
все восемь мышей, получивших 127 мг/кг SFN, 
выжили. Однако 8, 7, 4 и 2 мыши, получавшие 
400, 300, 225 или 169 мг/кг SFN соответственно, 
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умерли в течение 24 часов после введения данного 
соединения. Кроме того, 1 животное, получившее 
225 или 169 мг/кг SFN, умерло в течение 48 часов. 
В группе животных, получавших дозу 127 мг/кг, не 
наблюдалось никаких физических или аномальных 
изменений в характере сна, поведении, состоянии 
шерсти, кожи, глаз, слизистых оболочек, треморе 
или слюноотделении [75].

В другой работе исследователи имплантирова-
ли клетки лимфомы в ксенотрансплантаты мышей 
и вводили им SFN два раза в неделю по 100 мг/кг 
каждый раз. Через 10 дней не было обнаружено зна-
чительных изменений массы тела по сравнению 
с контрольной группой, что указывает на то, что SFN 
обладает низкой токсичностью [70]. Дозозависимое 
превосходство SFN в снижении побочных реакций 
очевидно в данных доклинических исследованиях.

K. Socata с соавторами [76] в своем исследова-
нии, направленном на изучение токсичности SFN 
показали, что высокие дозы данного соединения 
вызывают выраженный седативный эффект (при 
150–300 мг/кг), гипотермию (при 150–300 мг/кг), 
нарушение координации движений (при 200–
300 мг/кг), снижение силы скелетных мышц (при 
250–300 мг/кг) и смертность (при 200–300 мг/кг). 
Более того, анализ крови показал лейкопению 
у мышей, которым вводили SFN в дозе 200 мг/кг.

Следует отметить, что в литературе имеются 
ограниченные знания о подходящей дозировке 
SFN, которую можно назначать людям в клини-
ческих условиях. Например, существует несоот-

ветствие между дозами, вводимыми животным, 
и допустимыми дозами для людей. Дозы SFN от 
5 до 100 мг/кг уменьшают опухоли на животных 
моделях [77, 78]. Для человека массой 70 кг это 
соответствует 350–7000 мг/кг, что значительно 
превышает верхний порог переносимых доз. Как 
сообщается в недавнем исследовании, введение 
низких доз SFN людям не дает положительного 
результата [67].

Таким образом, SFN обладает выраженным 
терапевтическим потенциалом благодаря своей 
фармакологической активности и может быть пер-
спективным видом сырья для разработки средств, 
эффективных при онкологических заболевани-
ях. Следует отметить, что терапевтический ин-
декс SFN неизвестен, диапазон его эффективных 
и смертельных доз не определен. Хотя было по-
казано, что SFN безопасен и хорошо переносит-
ся в низких дозах, высокие дозы могут привести 
к токсичности и побочным эффектам, поэтому 
крайне важно стандартизировать оптимальную 
терапевтическую дозу SFN [37]. Несмотря на вы-
явленные фармакологические свойства и терапев-
тический потенциал SFN, требуются дальнейшие 
клинические исследования, направленные на 
изучение его безопасности, побочных эффектов, 
терапевтической дозировки и частоты приема, 
поскольку данное соединение может обеспечить 
легкодоступную и экономически эффективную 
альтернативу химиопрофилактике по сравнению 
с обычными химиотерапевтическими препаратами
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