
Гербариум. 2026. Т. 3, № 4 
Herbarium. 2026. V. 3, No. 4

УДК 615.015

https://doi.org/10.33380/3034-3925-2026-3-4-96

Нейротропная активность группы стероидных сапонинов корней  
и корневищ диоскореи ниппонской (Dioscorea nipponica Makino) (обзор)

В. Д. Горелкина , М. В. Мироненко , В. Ц. Болотова 

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Санкт-Петербургский 
государственный химико-фармацевтический университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации  
(ФГБОУ ВО СПХФУ Минздрава России). 197022, Россия, г. Санкт-Петербург, вн. тер. г. муниципальный округ Аптекарский 
остров, ул. Профессора Попова, д. 14, лит. А

 Контактное лицо: Горелкина Виктория Дмитриевна. E-mail: viktoriya.gorelkina@spcpu.ru

Резюме
Введение. Цель — обобщение информации о механизмах нейротропной активности группы стероидных сапонинов 
корней и корневищ диоскореи ниппонской.
Текст. Нейротропные эффекты стероидных сапонинов диоскореи ниппонской (диосгенина, диосцина, протодиосцина, 
метилпротодиосцина) включают как неспецифическую нейропротекцию путем снижения нейровоспаления,  
окислительного стресса и апоптоза, повышения аутофагии и нейрогенеза, так и специфические механизмы, выявленные 
на моделях отдельных заболеваний, в том числе болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона, рассеянного склероза и 
ишемического инсульта. Также отмечено ноотропное и антидепрессивное действие на некоторых моделях психических 
расстройств.
Заключение. В настоящем обзоре представлены биохимические и молекулярные механизмы, лежащие в основе  
развития нейротропных эффектов стероидных сапонинов диоскореи ниппонской, широта которых позволяет 
рассматривать стероидные сапонины как потенциальные объекты для разработки лекарственных препаратов.
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Abstract
Introduction. The aim was to summarize information on the mechanisms of neurotropic activity of the steroid saponin group  
from roots and rhizomes of Dioscorea nipponica Makino.
Text. The neurotropic effects of steroid saponins of Dioscorea nipponica (diosgenin, dioscin, protodioscin, methylprotodioscin) 
include both nonspecific neuroprotection (reduction of neuroinflammation, oxidative stress, and apoptosis; enhancement 
of autophagy and neurogenesis) and specific mechanisms identified in models of certain diseases, including Alzheimer's  
disease, Parkinson's disease, multiple sclerosis, and ischemic stroke. Nootropic and antidepressant effects have been noted in 
models of mental disorders.
Conclusion. This review presents the biochemical and molecular mechanisms underlying the neurotropic effects of steroid 
saponins of Dioscorea nipponica. The breadth of these effects allows steroid saponins to be considered as potential candidates  
for drug development.
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Список сокращений

АФК — активные формы кислорода.
1,25D3-MARRS — мембранно-ассоциированный сте- 

роидсвязывающий белок быстрого ответа на 
1,25(OH)₂D₃.

APP — белок-предшественник амилоида.
ATG5 — белок аутофагии 5.
BACE — фермент, расщепляющий APP.
Bax — Bcl-2-ассоциированный X-белок.
Bcl-2 — белок В-клеточной лимфомы 2.
BDNF — нейротрофический фактор головного мозга.
CD4+ — CD4-положительные лимфоциты.
CREB — белок, связывающий элемент ответа на цик- 

лический АМФ.
CYP2E1 — цитохром Р450, семейство 2, подсемейст- 

во E, полипептид 1.
DALY — потерянные годы жизни с учетом нарушения 

здоровья.
DAT-1 — дофаминтранспортный белок.
ERK — внеклеточная сигнал-регулируемая киназа.
GSH-Px — глутатионпероксидаза.
ГЭБ — гематоэнцефалический барьер.
HMGB-1 — амфотерин.
HO-1 — гемоксигеназа-1.
HSC70 — белок теплового шока 70.
ICAM-1 — молекула межклеточной адгезии 1.
IFN-γ — гамма-интерферон.
IL-1β, IL-6, IL-10, IL-17, IL-23 — интерлейкины.

iNOS — индуцибельная синтаза оксида азота.
Keap1 — Kelch-подобный ECH-ассоциированный бе-

лок 1.
LC3-I — ассоциированный с микротрубочками белок 

1A/1B, легкая цепь 3, цитозольная форма.
LC3-II — ассоциированный с микротрубочками белок 

1A/1B, легкая цепь 3, мембранная форма.
MAPKs — митогенактивируемые протеинкиназы.
MBP — основной белок миелина.
MHC II — главный комплекс гистосовместимости 

II класса.
MIP-1α — макрофагальный воспалительный белок 1α.
MIP-2 — макрофагальный воспалительный белок 2.
MMP-9 — матриксная металлопротеиназа 9.
MOG — миелин-олигодендроцитарный гликопротеин.
Mul1 — митохондриальная E3-убиквитинлигаза 1.
NF-κB — ядерный фактор каппа B.
NGF — фактор роста нервов.
NOX4 — НАДФН-оксидаза 4.
Nrf2 — фактор 2, связанный с ядерным фактором эрит- 

роидного происхождения.
p62 — секвестосома 1.
p-AKT — фосфорилированная форма протеинкиназы B.
p-ERK — фосфорилированная форма регулируемой

внеклеточными сигналами киназы.
p-JNK — фосфорилированная форма c-Jun N-концевой 

киназы.
PI3K — фосфоинозитид-3-киназа.
PKA, PKC — протеинкиназы A и C.
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Введение

По данным Всемирной организации здраво-
охранения, свыше трети людей страдают не-

врологическими заболеваниями, которые являют-
ся основной причиной не только заболеваемости, но 
и инвалидности во всем мире1. Смертность по этим 
группам заболеваний неуклонно снижается, однако 
глобальное количество лет жизни, потерянных из-за 
инвалидности (DALY), связанной с неврологическими 
заболеваниями, увеличилось на 18,2 % (с 8,7 до 26,7)  
в период с 1990 по 2021 год. Инсульт, болезнь Альц- 
геймера, другие деменции и диабетическая невро- 
патия входят в десятку лидирующих по этому пока- 
зателю [1].

Поиск новых безопасных нейропротекторных 
средств является актуальным. Интерес представляют  
фитопрепараты, содержащие стероидные сапонины  [2],  
являющиеся производными циклопентанпергидро- 
фенантрена и относящиеся к гликозидам  [3]. Кор- 
невища с корнями диоскореи ниппонской, как и дру-
гих представителей семейства диоскорейных, бога- 
ты стероидными сапонинами. Основным действую-
щим веществом этого сырья является диосгенин  — 
стероидный агликон [4], большая часть которого со-
держится в форме гликозидов. Группы стероидных 
сапонинов диоскореи ниппонской представлены в 
таблице 1.

Сахарная часть стероидных сапонинов в основ- 
ном представлена глюкозой и рамнозой в различных 
пропорциях и связях [5].

Цель исследования — обобщение информации 
о нейротропной активности группы стероидных са- 
понинов диоскореи ниппонской.

Фармакокинетика

Основной путь приема сапонинов диоскореи нип- 
понской — пероральный. Гликозиды диосгенина при  
участии кислой среды желудка [6] и кишечной мик- 

1 World Health Organization. Over 1 in 3 people affected  
by neurological conditions, the leading cause of illness and 
disability worldwide. Available at: https://www.who.int/news/
item/14-03-2024-over-1-in-3-people-affected-by-neurological-
conditions--the-leading-cause-of-illness-and-disability-
worldwide Accessed: 14.08.2026.

рофлоры  [7] проходят частичный пресистемный ме-
таболизм с образованием диосгенина, однако так-
же самостоятельно обнаруживаются в плазме кро-
ви  [8]. Избыточная липофильность диосгенина может 
сдерживать его всасывание в кишечнике, но указы- 
вает на более высокую степень его проникновения  
через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) и распре- 
деления в нервной ткани [9]. Также у диосгенина  
наибольший показатель абсолютной биодоступно- 
сти — (9,0 ± 0,2) % [10].

Tang Y.-N. и соавт. показали, что все стероидные 
гликозиды диоскореи ниппонской в конечном сче-
те метаболизируются до диосгенина путем обесса-
харивания [8]. Более подробные механизмы возмож- 
ной дальнейшей трансформации диосгенина и его 
экскреции не описаны.

Таблица 1. Классификация стероидных сапонинов  
диоскореи ниппонской

Table 1. Classification of steroid saponins  
of Dioscorea nipponica

№ 
п/п
No.

Группы стероидных
сапонинов

Groups of steroid
saponins

Стероидные сапонины
Steroid saponins

1
Производные спироста-
нола
Spirostanol derivatives

Диосгенин, диосцин и гра-
циллин
Diosgenin, dioscin and gra-
cillin

2
Производные фуроста-
нола
Furostanol derivatives

Протодиосцин, протогра-
циллин, псевдопротодиос-
цин и метилпротодиосцин
Protodioscin protogracillin,  
pseudoprotodioscin and me- 
thylprotodioscin

Таблица предоставлена авторами 
The table was provided by the authors 

Фармакодинамика

Наибольшее количество исследований нейрот- 
ропной активности проведено для сапонинов диос- 
кореи ниппонской — диосгенина, диосцина, прото- 
диосцина и метилпротодиосцина. Результаты иссле-
дований представлены в таблицах 2 и 3.

PLP — протеолипидный белок.
RAGE — рецептор конечных продуктов гликирования.
RBANS — повторяемая батарея тестов для оценки ней-

ропсихологического статуса.
ROS — активные формы кислорода (АФК).
SIRT3 — сиртуин 3.
SN — черная субстанция.
SOD — супероксиддисмутаза.
SOD2 — марганцевая супероксиддисмутаза.

SPARC — секретируемый кислый богатый цистеином 
белок.

STAT3 — сигнальный трансдуктор и активатор транс-
крипции 3.

TH — тирозингидроксилаза.
Th1, Th17 — Т-хелперы 1-го и 17-го типов.
TLR2, TLR4 — толл-подобные рецепторы 2 и 4.
TNF-α — фактор некроза опухоли α.
TrkA — рецепторная тропомиозинкиназа A.

https://www.who.int/news/item/14-03-2024-over-1-in-3-people-affected-by-neurological-conditions--the-leading-cause-of-illness-and-disability-worldwide
https://www.who.int/news/item/14-03-2024-over-1-in-3-people-affected-by-neurological-conditions--the-leading-cause-of-illness-and-disability-worldwide
https://www.who.int/news/item/14-03-2024-over-1-in-3-people-affected-by-neurological-conditions--the-leading-cause-of-illness-and-disability-worldwide
https://www.who.int/news/item/14-03-2024-over-1-in-3-people-affected-by-neurological-conditions--the-leading-cause-of-illness-and-disability-worldwide
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Нейропротекторный эффект стероидных сапони- 
нов изучен на различных моделях нейродегенера- 
тивных заболеваний:
•• на модели болезни Альцгеймера (диосцин  —

10—80 мг/кг, диосгенин — 4,14 мг/кг) установлено
уменьшение апоптоза нейронов, числа бляшек и
количества погибших гранулярных клеток зубча-
той извилины, а также рост и ремоделирование
аксонов [11—20];

•• на модели болезни Паркинсона (диосгенин  — 2—
4,14  мг/кг; пища, обогащенная диосгенином,  —
0,1 % по массе; протодиосцин — 5—20  мг/кг)
установлено улучшение двигательных и пове-
денческих функций за счет снижения активации
микроглии и астроцитов, уменьшения нейро-
воспаления и потери тирозингидроксилазы до-
фаминергических нейронов [21—24];

•• на модели рассеянного склероза диосгенин (10—
100 мг/кг) повышал уровень белков, формиру-
ющих структуру миелина, избирательно регули-
ровал дифференцировку клеток-предшественни-
ков олигодендроцитов и уменьшал нейровоспа-
ление [25—27];

•• на моделях ишемии/реперфузии головного моз-
га (ишемический инсульт: диосгенин — 100—

200  мг/кг, диосцин — 20—60 мг/кг, протодиос-
цин — 20—50 мг/кг, метилпротодиосцин — 3— 
10  мг/кг) показано уменьшение объема инфарк- 
та мозга за счет подавления нейровоспаления и 
снижения апоптоза клеток [28—31].
Исследований нейротропных эффектов грацил-

лина, протограциллина и псевдопротодиосцина не 
проводилось.

Следует отметить, что ряд авторов сообщает о 
наличии у диосгенина (доза 20—60 мг/кг) антиде-
прессивного действия, которое реализуется за счет 
повышения уровня дофамина и серотонина и сни- 
жения активности моноаминоксидазы [30, 38, 41]. 
Кроме того, на экспериментальных моделях болез-
ни Альцгеймера, посттравматического стрессового 
расстройства, хронического непредсказуемого лег-
кого стресса, стресса социального поражения и ке-
тамин-индуцированной шизофрении для диосгени- 
на и диосцина выявлены ноотропное действие и 
улучшение памяти и когнитивных функций у мышей  
и крыс. Авторы считают, что в их основе лежит сни- 
жение уровня аденозина и инозина, активности аце-
тилхолинэстеразы и уровня глутамата  [11, 20, 30,  
38, 39, 42]. Также протодиосцин (доза 2,5–10 мг/кг) 
оказывает противосудорожное действие [32].

Таблица 2. Механизмы развития специфической нейропротекции отдельных сапонинов диоскореи ниппонской

Table 2. Mechanisms of specific neuroprotection of individual saponins of D. nipponica

Действие
Action

Механизм
Mechanism

Сапонины
Saponins

Ссылка
Reference

↑ ремиелинизация
↑ remyelination

↑ MBP, PLP и MOG, ↑ ERK
↑ MBP, PLP and MOG, ↑ ERK

диосгенин
diosgenin

[26, 27]

↓ потеря тирозингидроксилазы 
нейронов
↓ loss of tyrosine hydroxylase

↑ тирозингидроксилазы в черной субстан-
ции, ↓ активации внеклеточной киназы, ре- 
гулируемой сигналом (ERK)
↑ TH expression in SN; ↓ activation of extracel- 
lular signal-regulated kinase (ERK)

диосгенин
diosgenin

[22]

↓ бета-амилоид (Aβ)
↓ beta-amyloid (Aβ)

↓ белка-предшественника амилоида (APP) и 
фермента, расщепляющего его (BACE)
↓ amyloid precursor protein (APP) and beta-si- 
te amyloid precursor protein cleaving enzyme 
(BACE)

диосцин
dioscin

[19]

↑ рост и ремоделирование аксонов
↑ axon growth and remodeling

↑ 1,25D3-MARRS, активация PI3K, ERK, PKC и 
PKA, ↓ уровня HSC70, ↑ уровня α-тубулина,  
↑ уровня SPARC на мембранах аксонов,  
↑ PI3K, ↑ галектина-1, ↑ секернина-1
↑ 1,25D3-MARRS, activation of PI3K, ERK, 
PKC and PKA, ↓ HSC70, ↑ α-tubulin, ↑ SPARC 
on axonal membranes, ↑ PI3K, ↑ galectin-1,  
↑ secernin-1

диосгенин
diosgenin

[12–15, 17]

↑ выживаемость нейронов
↑ neuronal survival

↑ NGF, ↑ активации TrkA и далее ↑ p-ERK,  
↑ p-AKT, ↑ p-JNK
↑ NGF, ↑ activation of TrkA and then ↑ p-ERK,  
↑ p-AKT, ↑ p-JNK

диосгенин
diosgenin

[18]

Таблица предоставлена авторами 
The table was provided by the authors 
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Безопасность

Zhang Y. X. и соавт. установили, что высокие до-
зы диосцина (0,5—32 мкмоль · л–1) обладают ге-
патотоксичностью, в основе которой, по мнению 
авторов, лежит активация арилуглеводородного ре- 
цептора и индукция экспрессии CYP1A [43]. Из-
вестно, что в 1999  году сообщалось о двух слу- 
чаях поражения печени у пациентов, принимавших 
Di-ao-xinxue-kang — фитопрепарат китайского про-
изводства на основе экстракта диоскореи ниппон-
ской  [43]. Диосгенин относится к малотоксичным 
соединениям (LD

50
 = 538,72—546,26 мг/кг), однако 

существуют опасения относительно его потенци-
ального эндокринного и репродуктивного токсиче-
ского действия, связанного с эстрогеноподобным 
эффектом, выявленным у мышей при хроническом 

введении  [40]. Для диосцина и диосгенина выявлен  
низкий риск взаимодействия с другими лекарствен-
ными веществами [6].

Перспективы применения

В 2017 году Tohda C. и соавт. провели единст- 
венное клиническое рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование нейротропных эф-
фектов диосгенина в составе экстракта Dioscorea 
opposita. 28  участников принимали по 2 капсулы с 
раствором экстракта в оливковом масле (16 мг ди-
осгенина в сутки) в течение 12 недель. Это привело 
к значительному увеличению общего балла по тесту 
RBANS и существенно улучшило семантическую бег- 
лость речи [9].

Таблица 3. Механизмы развития неспецифической нейропротекции отдельных сапонинов диоскореи ниппонской

Table 3. Mechanisms of nonspecific neuroprotection of individual saponins of D. nipponica

Действие
Action

Механизм
Mechanism

Сапонины
Saponins

Ссылка
Reference

↓ апоптоз
↓ apoptosis

↓ каспазы-3, ↓ соотношения Bax/Bcl-2, ↓ NF-κB
↓ caspase-3, ↓ Bax/Bcl-2 ratio, ↓ NF-κB

диосгенин, диосцин, протоди-
осцин
diosgenin, dioscin, protodioscin

[20, 28, 32, 33]

↑ аутофагия
↑ autophagy

↑ ATG5, ↑ беклина-1 и LC3-II, ↓ LC3-I и p62,  
↑ SIRT3
↑ ATG5, ↑ beclin-1 and LC3-II, ↓ LC3-I and p62, 
↑ SIRT3

диосцин
dioscin

[16, 24]

↓ нейровоспаление
↓ neuroinflammation

↓ активности Т-клеток: ↓ дифференцировки 
CD4+ в Th1 и Th17 через ↓ STAT3
↓ T-cell activity: ↓ differentiation of CD4+ cells 
into Th1 and Th17 via ↓ STAT3

диосгенин
diosgenin

[25]

↓ нейровоспаление
↓ neuroinflammation

↓ HMGB-1, экспрессии рецепторов TLR2 и 
TLR4, активации NF-κB; ↓ MAPKs, ↓ STAT3,  
↓ CYP2E1, ↓ активации микроглии, ↓ TNF-α,  
IL-1β, IL-6; ↓ ICAM-1, IFN-γ, IL-17, IL-23, MIP-1α, 
MIP-2 и MMP-9, iNOS, MHC II, ↑ IL-10, ↑ экс- 
прессии/активации DAT-1
↓ HMGB-1, expression of TLR2 and TLR4 re-
ceptors, NF-κB activation; ↓ MAPKs, ↓ STAT3,  
↓ CYP2E1, ↓ microglia activation, ↓ TNF-α,  
IL-1β, IL-6; ↓ ICAM-1, IFN-γ, IL-17, IL-23, MIP-1α,  
MIP-2 and MMP-9, iNOS, MHC II, ↑ IL-10,  
↑ expression/activation of DAT-1

диосгенин, диосцин, протоди- 
осцин
diosgenin, dioscin, protodioscin

[11, 19, 21, 22, 
29, 30, 34, 35]

↑ нейрогенез
↑ neurogenesis

↑ BDNF путем ↑ TrkB/ERK/CREB
↑ BDNF via ↑ TrkB/ERK/CREB

диосгенин, диосцин
diosgenin, dioscin

[24, 36, 37]

↓ окислительный стресс
↓ oxidative stress

Через путь ↑ Nrf2, ↓ Keap1: ↑ SOD, ↑ HO-1,  
↑ GSH-Px, ↑ каталазы, ↓ нитритов, ↓ малоно-
вого диальдегида, ↑ Mul1 — стабилизация и  
↑ SOD2, ↓ RAGE — ↓ NOX4, ↓ АФК
Through the ↑ Nrf2, ↓ Keap1 pathway: ↑ SOD,  
↑ HO-1, ↑ GSH-Px, ↑ catalase, ↓ nitrites, ↓ ma- 
londialdehyde, ↑ Mul1 — stabilization and  
↑ SOD2, ↓ RAGE — ↓ NOX4, ↓ ROS

диосгенин, диосцин, протоди- 
осцин, метилпротодиосцин
diosgenin, dioscin, protodioscin, 
methylprotodioscin

[11, 28, 31, 33, 
34, 38, 39, 40]

Таблица предоставлена авторами 
The table was provided by the authors
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Другой перспективной стратегией последних лет  
является разработка модификаций структур, несущих  
диосгениновый агликон. Yoo Y. и соавт. в начале 
2026  года протестировали серию производных ди-
осгенина в качестве антидепрессантов и по резуль- 
татам предложили наиболее удачное решение —  
производное N,N-диметиламинодиосгенина  [41]. Не-
многим ранее, в 2025 году, вышел обзор Seyed Mo-
hammad Amini, раскрывающий потенциал диосгени- 
на как основы для нанотехнологий [44].

Заключение

Стероидные сапонины диоскореи ниппонской де-
монстрируют эффективность на экспериментальных  
и доклинических моделях нейродегенеративных за- 
болеваний, ишемических поражений головного моз- 
га и нервно-психических расстройств. Неспецифиче-
ская нейропротекция опосредована снижением апоп-
тоза, повышением аутофагии и нейрогенеза, умень-
шением нейровоспаления путем снижения активации 
микроглии и выработки провоспалительных цитоки-
нов. Особые эффекты зарегистрированы при болез-
ни Паркинсона (повышение экспрессии тирозингид- 
роксилазы и защита дофаминергических нейронов), 
на модели рассеянного склероза (стимуляция реми-
елинизации путем регуляции экспрессии белков и  
дифференцировки клеток) и болезни Альцгеймера 
(снижение количества бета-амилоида и стимуляция 
роста и ремоделирования аксонов). Исследования 
последних лет показывают, что диосгенин оказывает  
ноотропное и антидепрессивное действие на мо- 
делях депрессии, а в случае посттравматического 
стрессового расстройства и шизофрении эффекты  
связаны с регуляцией дофаминергической, серотони-
нергической, холинергической и глутаматергической 
систем.

Следовательно, приведенная в данной статье ин-
формация, основанная на анализе современных фи-
тохимических и фармакологических исследований 
стероидных сапонинов диоскореи ниппонской, по- 
зволяет рассматривать их как основу для разработки 
нейротропных лекарственных препаратов.
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