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Введение 

В первой части нашей обзорной работы представлена информация об основных эффектах 
и механизмах действия силимарина — основного действующего вещества расторопши 
пятнистой (Silybum marianum) (Юрьев К.Л., 2010). Напомним, что силимарин представляет 
собой смесь четырех флавонолигнанов — силибина, или силибинина (основной изомер, 
на его долю приходится 60–70%), силикристина, силидианина и изосилибина. 

На сегодняшний день достаточно изученными являются следующие интегральные 
эффекты силимарина и лежащие в их основе основные механизмы действия (Юрьев К.Л., 
2010): 

Антиоксидантный 

• способность вступать в реакции со свободными радикалами (выступать в качестве 
скавенджера (scavenger) — «уборщика» — свободных радикалов); 

• способность подавлять процессы перекисного окисления липидов; 
• способность ингибировать цАМФ-зависимую фосфодиэстеразу; 
• стабилизация клеточной мембраны; 
• уменьшение расходования запасов глутатиона. 

Антигепатотоксический 

• способность препятствовать проникновению в гепатоциты токсинов путем 
блокирования их мест связывания и ингибирования транспортных протеинов 
в мембране; 

• регуляторное влияние на проницаемость клеточной и митохондриальной 
мембраны и мембраностабилизирующий эффект в ответ на повреждающее 
действие ксенобиотиков; 

• способность непосредственно взаимодействовать с компонентами клеточной 
мембраны (инкорпорироваться в мембрану), предупреждая возникновение 
нарушений в липидных фракциях, ответственных за поддержание нормальной 
текучести мембраны; 

• угнетение метаболической активации токсинов. 

Противовоспалительный и антиаллергический 

• угнетение активности липоксигеназы и простагландинсинтазы; 
• выраженное подавление образования лейкотриенов (в частности лейкотриена B4) 

и простагландинов; 
• ингибиция ядерного фактора «каппа-би» (NF-кB) — ключевого регулятора 

воспаления и иммунных реакций; 
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• стабилизация мастоцитов (тучных клеток), торможение миграции нейтрофильных 
гранулоцитов, угнетение активности клеток Купфера; 

• подавление высвобождения гистамина из базофильных гранулоцитов. 

Стимуляция регенерации ткани печени 

• активация ДНК-зависимой РНК- полимеразы I; 
• усиление синтеза рибосомальной РНК; 
• стимуляция образования зрелых рибосом и биосинтеза протеина. 

Антифибротический (способность замедлять или подвергать обратному развитию 
фиброз печени) 

• ингибиция NF-кB, протеинкиназ и других киназ, вовлеченных в процессы 
сигнальной трансдукции; 

• торможение активации звездчатых клеток печени; 
• способность снижать пролиферацию звездчатых клеток печени и их 

трансформацию в миофибробласты. 

Эти эффекты удовлетворительно объясняют гепатопротекторное (цитопротекторное) 
действие силимарина, которое находит широкое применение в клинической практике. 

Согласно монографии Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) по плодам 
расторопши пятнистой (WHO monographs on selected medicinal plants, 2002), показаниями 
для применения силимарина, подтвержденными в клинических исследованиях, являются: 
острый или хронический гепатит и цирроз печени, индуцированные алкоголем, 
лекарственными средствами или токсинами (в качестве поддерживающей терапии). 

Цель второй части нашей работы — представить обзор доказательств в отношении 
эффективности и безопасности силимарина при лечении пациентов с болезнями печени. 

Токсические поражения печени 

Отравления грибами рода Amanita 

Без сомнения, самый впечатляющий терапевтический эффект силимарина описан 
при отравлениях грибами рода Amanita (Мухомор), представители которого широко 
распространены в Европе и Северной Америке. К роду Amanita, наряду со съедобными, 
относится и ряд наиболее токсичных из всех известных видов грибов. Напомним, в них 
содержится два чрезвычайно мощных гепатотоксина — аманитин (α- аманитин) 
и фаллоидин (LD50 аманитина составляет 0,1 мг/кг массы тела) (Luper S., 1998). Токсины 
грибов рода Amanita ингибируют активность РНК- полимеразы в гепатоцитах, приводя 
к гибели клеток спустя 12–24 ч (WHO monographs on selected medicinal plants, 2002). 
В результате случайного употребления с пищей грибов, содержащих эти токсины, в США 
и Европе в год регистрируют примерно 60 случаев отравлений, при которых смертность 
составляет около 30% (Luper S., 1998). 

Проведение рандомизированных клинических испытаний [1] при острых отравлениях 
грибами невозможно по понятным причинам. Поэтому в научной литературе информация 



о терапевтической эффективности силимарина при отравлениях грибами рода Amanita 
представлена в виде описаний клинических случаев и серий наблюдений. 

Согласно данным, представленным в монографии ВОЗ (WHO monographs on selected 
medicinal plants, 2002), в рамках клинического испытания без контроля (Vogel G., 1977*) 
60 пациентам в течение 24–36 ч после отравления в результате употребления с пищей 
бледной поганки (Amanita phalloides) внутривенно вводили силибин (20 мг/ кг массы тела 
в сутки в течение 1–2 дней). Выживаемость составила 100%. 

В результате многоцентрового исследования (Floersheim G.L. et al., 1982; Hruby K. et al., 
1983b; Hruby C., 1984*) описано 252 случая отравления Amanita phalloides, при которых 
внутривенное введение пациентам силибина (20 мг/кг массы тела в сутки в течение 1–
2 дней) в комбинации со стандартной терапией способствовало резкому снижению 
смертности и не сопровождалось побочными эффектами (цит. по: WHO monographs on 
selected medicinal plants, 2002). 

В серии наблюдений K. Hruby и соавторов (1983a, b) 18 пациентов с отравлением Amanita 
phalloides получали силибинин внутривенно или внутрь (в 2 случаях) в качестве основной 
терапии. За исключением одного суицидента с крайне тяжелым отравлением, все 
пациенты выжили. Авторы отметили эффективность силимарина в предотвращении 
тяжелого поражения печени, даже при применении препарата в пределах до 48 ч после 
употребления ядовитых грибов. 

A.I. Sabeel и соавторы (1995) проанализировали 41 случай отравления человека грибами 
рода Amanita за 15- летний период. В группе пациентов, которым наряду с другими 
мероприятиями внутривенно вводили силибинин, не умер ни один человек. 

В 1996 г. был описан клинический случай, который продемонстрировал эффективность 
силимарина, назначенного даже через 3 дня после отравления грибами рода Amanita. 
Семью из 4 человек госпитализировали с тяжелым поражением печени. Несмотря 
на проводимые терапевтические мероприятия, состояние пациентов ухудшалось. В связи 
с этим на 3-й день было принято решение добавить в схему лечения внутривенное 
введение силибинина дигемисукцината (silibinin dihemisuccinate). На фоне проводимой 
терапии наблюдали быстрое разрешение клинических симптомов заболевания, хотя 
с учетом данных гепатохимического исследования прогноз оставался неблагоприятным. 
На 9-й день отравления внутривенное введение силибинина дигемисукцината было 
заменено на прием внутрь силибинина бетациклодекстрина. На 10–13-й день пациенты 
были выписаны из стационара. Спустя 2 мес все гематологические показатели были 
в пределах нормы, а эхографическое исследование гепатобилиопанкреатической области 
не выявило каких-либо морфологических изменений (Carducci R. et al., 1996). 

Чешскими авторами описан случай очень тяжелого отравления Amanita phalloides 7- летней 
девочки, у которой развилась печеночная кома. Благоприятный исход, которым 
закончилось отравление, авторы во многом связывают с применением силимарина 
в сочетании с высокими дозами пенициллина G (Rambousek V. et al., 1993). 

Svendsen B.S. и соавторами (2002) описан клинический случай пациента с токсическим 
поражением печени вследствие употребления с пищей белой поганки (Amanita virosa). 
Пациент выздоровел после симптоматической терапии и применения силибинина 
в качестве неспецифического антидота. 



В систематическом обзоре [2] результатов применения силимарина при болезнях печени, 
выполненном R. Saller и соавторами (2001), при объединенном анализе данных 
452 клинических наблюдений пациентов с отравлениями Amanita phalloides установлено 
высокодостоверное снижение смертности при применении силибина по сравнению 
со стандартным лечением — соответственно 9,8% vs 18,3% (p<0,01). В своем более 
позднем (обновленном) систематическом обзоре и метаанализе R. Saller и соавторы (2008) 
также делают вывод об обоснованности применения силимарина при ведении пациентов 
с отравлениями Amanita phalloides. 

F. Enjalbert и соавторы (2002) представили результаты ретроспективного анализа 
клинических данных 2108 пациентов, которые были госпитализированы на протяжении 
20- летнего периода в Северной Америке и Европе с отравлениями аматоксином 
вследствие употребления с пищей грибов 35 видов. Статистический анализ с применением 
критерия χ2 в подгруппах, выживших/ умерших и получавших/ не получавших лечение 
показал, что применение силибина (в виде монотерапии или в комбинации с другими 
лекарственными средствами) является одним из наиболее эффективных терапевтических 
опций у этой категории пациентов. 

Гепатопротекторные свойства силимарина при отравлениях грибами рода Amanita 
отмечаются авторами многих обзорных работ (Luper S., 1998; Wellington K., Jarvis B., 2001; 
Pradhan S.C., Girish C., 2006; Saller R. et al., 2008), а отдельные сообщения о положительных 
результатах применения силимарина при лечении этой категории пациентов продолжают 
появляться в научной литературе (Ennecker-Jans S.A. et al., 2007; Unverir P. et al., 2007). 

В заключение этого раздела отметим, что в настоящее время проводится многоцентровое 
интервенционное клиническое испытание открытого типа, с историческим контролем, 
направленное на изучение эффективности и безопасности внутривенного применения 
силибинина при печеночной недостаточности, развившейся вследствие отравления 
грибами рода Amanita (http://clinicaltrials.gov; NCT00915681). 

Другие токсические поражения печени 

За исключением отравлений грибами рода Amanita, терапевтические эффекты силимарина 
при токсических поражениях печени у людей изучены недостаточно (в отличие 
от экспериментальных исследований — см. Юрьев К.Л., 2010). В литературе представлены 
единичные работы по оценке эффектов препарата при отравлениях органическими 
соединениями и ятрогенных (лекарственных) поражениях печени (Saller R. et al., 2001; 
2008). 

Так, в рамках контролируемого клинического испытания S. Szilárd и соавторы (1988) 
изучали влияние стандартизованного препарата силимарина на функциональное 
состояние печени у 30 пациентов, подвергавшихся профессиональному (на протяжении 5–
20 лет) воздействию паров толуола и/или ксилола. У пациентов, которые принимали 
силимарин (перорально по 140 мг 3 раза в сутки на протяжении 30 дней), по сравнению 
с контрольной группой (n=19) отмечено значимое улучшение функции печени 
и свертывающей системы крови — снижение исходно повышенных уровней 
аспартатаминотрансферазы (АсАТ) и аланинаминотрансферазы (АлАТ) в плазме крови, 
повышение исходно сниженного количества тромбоцитов (цит. по: WHO monographs 
on selected medicinal plants, 2002). 



В другом же исследовании (Boari C. et al., 1981*) с участием 14 пациентов, подвергавшихся 
хроническому воздействию малатиона (фосфорорганического инсектицида), значимого 
улучшения функции печени при лечении силимарином (420 мг/ сут) по сравнению 
с контролем (10 здоровых добровольцев) отмечено не было (цит. по: WHO monographs 
on selected medicinal plants, 2002). 

В двойном слепом плацебо-контролируемом исследовании G. Palasciano и соавторов 
(1994*) с участием 60 пациентов, постоянно принимающих психотропные препараты 
(бутирофеноны или фенотиазины), оценивали эффективность применения силимарина 
для профилактики лекарственного поражения печени. Терапия силимарином в дозе 800 
мг/сут на протяжении 90 дней способствовала улучшению функции печени и уменьшению 
ее оксидативного поражения (по данным определения концентрации в сыворотке крови 
малонового диальдегида (МДА) — конечного продукта перекисного окисления 
ненасыщенных жирных кислот) (цит. по: WHO monographs on selected medicinal plants, 
2002). 

В небольшом клиническом исследовании P. Saba и соавторов (1976*) с участием 
19 пациентов, принимающих психотропные препараты, улучшение биохимических 
показателей функции печени отмечено через 6 мес лечения силимарином (цит. по: WHO 
monographs on selected medicinal plants, 2002). 

Целью рандомизированного двойного слепого плацебо-контролируемого исследования 
H. Allain и соавторов (1999) было оценить способность силимарина уменьшать 
гепатотоксические эффекты антихолинестеразного препарата такрин у пациентов 
с болезнью Альцгеймера (продолжительность исследования — 12 нед; количество 
включенных в анализ участников — 217). Применение силимарина не позволило 
предотвратить обусловленное такрином повышение АлАТ, но способствовало снижению 
частоты возникновения побочных эффектов препарата (со стороны желудочно- кишечного 
тракта и холинергических) без какого- либо влияния на когнитивный статус пациентов. 
Авторы сделали вывод об обоснованности дополнительного применения силимарина 
(420 мг/ сут) на начальных этапах лечения пациентов с болезнью Альцгеймера такрином 
для улучшения переносимости последнего. 

Алкогольная болезнь печени 

Гепатопротекторную эффективность силимарина и способность препарата улучшать 
функцию печени у пациентов с патологией печени алкогольного генеза тестировали 
в многочисленных рандомизированных клинических испытаниях. Обобщенные результаты 
многих из них представлены в монографии ВОЗ (WHO monographs on selected medicinal 
plants, 2002). Так, в 6 плацебо- контролируемых испытаниях изучали эффективность 
силимарина при лечении пациентов с алкогольной болезнью печени (цирроз, гепатит) 
(Varis K. et al., 1978*; Fintelmann V., Albert A., 1980*; Salmi H.A., Sarna S., 1982; Feher J., 
Lang I., 1988*; Fehér J. et al., 1989; Trinchet J.C. et al., 1989; Ferenci P. et al., 1989). 
В большинстве этих исследований участвовали 50–100 пациентов, в одном из них 
(Ferenci P. et al., 1989) — 170 пациентов. Как правило, пациенты получали внутрь 
стандартизованный препарат силимарина в дозе 280–420 мг/сут (по 140 мг 2 или 3 раза 
в сутки) или плацебо. 



В исследовании P. Ferenci и соавторов (1989) период лечения составлял до 4 лет, 
а в качестве оценки исхода использовали показатели выживаемости. Результаты этого 
исследования показали статистически значимое (p<0,05) снижение смертности 
(повышение выживаемости) в группе пациентов, получавших силимарин. 

В исследовании J. Fehér и соавторов (1989) продолжительностью 6 мес у пациентов 
с алкогольной болезнью печени после лечения силимарином наблюдали нормализацию 
в плазме крови уровня общего билирубина и печеночных трансаминаз (АсАТ, АлАТ), 
а также снижение активности гаммаглутамилтранферазы (ГГТ) и уровня N-терминального 
пропептида коллагена III типа (маркера активного фиброгенеза). В конце исследования 
показатели в группе активного лечения статистически значимо отличались как от исходных, 
так и от таковых в группе плацебо. Кроме того, в группе силимарина наблюдали улучшение 
гистологической картины печени, которая осталась без изменений в группе плацебо. 

В 6-месячном двойном слепом исследовании J. Feher, I. Lang (1988*) оценивали 
эффективность силимарина у пациентов с гистологически верифицированным 
хроническим алкогольным гепатитом. В результате лечения отмечены положительные 
изменения в отношении гистологической картины заболевания, пролиферации 
лимфоцитов и перекисного окисления липидов. 

В двух рандомизированных двойных слепых исследованиях с участием 163 пациентов 
(Fintelmann V., Albert A., 1980*; Salmi H.A., Sarna S., 1982) в группе активного лечения 
(силимарин) по сравнению с группой плацебо наблюдали снижение активности 
печеночных ферментов в сыворотке крови и улучшение функции печени, а также 
нормализацию уровня сульфобромофталеина. 

В рандомизированном двойном слепом исследовании J.C. Trinchet и соавторов (1989) 
терапевтические эффекты силимарина изучали у 116 пациентов с алкогольным гепатитом 
(и циррозом печени у 58 из них). Пациенты получали 420 мг/ сут силимарина или плацебо 
на протяжении 3 мес. Улучшение было отмечено как в экспериментальной, так 
и в контрольной группе (p<0,05); однако статистически значимых преимуществ 
силимарина по сравнению с плацебо не установлено. Во время исследования 
от печеночной недостаточности умерли 4 пациента — 1 из группы активного лечения, 3 — 
из группы плацебо (различия недостоверны). 

В 4 исследованиях в результате лечения силимарином в дозе 420 мг/ сут на протяжении 
6 мес наблюдали снижение в плазме крови уровня билирубина, пептида проколлагена 
III типа (procollagen III peptide/PIIIP) и печеночных ферментов, а также повышение 
активности глутатионпероксидазы и лектин- индуцированной трансформации 
лимфобластов (Láng I. et al., 1988; Fehér J. et al., 1989; Deák G. et al., 1990; Müzes G. et al., 
1990). Еще в одном плацебо- контролируемом исследовании (Berenguer J., Carrasco D., 
1977*) с участием 20 пациентов с различными хроническими заболеваниями печени 
в результате 13 мес лечения силимарином в дозе 420 мг/ сут наблюдали улучшение 
гистологической картины печени (по сравнению с группой плацебо). 

В неконтролируемом исследовании C. Held (1992*) изучали антифибротическую 
эффективность стандартизованного препарата силимарина (420 мг/ сут) у 277 пациентов 
с различными хроническими заболеваниями печени. При фиброзе печени наблюдается 
повышение уровня PIIIP. В результате лечения силимарином на протяжении 4 нед 



отмечено снижение исходно повышенных уровней этого показателя. Сходные результаты 
применения силимарина — снижение уровня PIIIP и печеночных ферментов по сравнению 
с исходными показателями — получены этим автором и в наблюдательном исследовании 
с участием 108 пациентов с алкогольным гепатитом (Held C., 1993*). 

В рамках рандомизированного испытания с участием 60 пациентов с сахарным диабетом 
и алкогольным циррозом печени в результате лечения силимарином в дозе 600 мг/ сут 
на протяжении 6 мес (в дополнение к стандартной терапии) наблюдали снижение уровня 
глюкозы, МДА, суточной потребности в экзогенном инсулине и инсулинемии натощак 
по сравнению с пациентами, не получавшими силимарин (p<0,05), а также по сравнению 
с исходными значениями (Velussi M et al., 1993*; Velussi M. et al., 1997). 

В дополнение к данным, представленным в монографии ВОЗ, ниже приведены результаты 
отдельных клинических исследований и метаанализов относительно эффективности 
силимарина при алкогольной болезни печени, идентифицированные нами в электронной 
базе данных PubMed. 

L. Benda и соавторы (1980) в рандомизированном двойном слепом исследовании 
получили статистически значимые данные о более высокой выживаемости пациентов 
с алкогольным циррозом печени при лечении силимарином. 

A. Pár и соавторы (2000) оценивали эффекты силимарина в неконтролируемом 
исследовании с участием пациентов с алкогольной болезнью печени и хроническим 
гепатитом С (в исследование были включены 5 пациентов с алкогольным гепатитом, 13 — 
с алкогольным циррозом печени, 10 — с хроническим гепатитом С). В результате лечения 
силимарином на протяжении 1 мес у половины пациентов нормализовался уровень 
билирубина и АсАТ в сыворотке крови, а также МДА в гемолизате эритроцитов. Также 
отмечали достоверное повышение в сыворотке крови каротиноидов и глутатиона 
восстановленного (мощные биоантиоксиданты). 

В систематическом обзоре R. Saller и соавторов (2001) обобщены результаты 4 клинических 
испытаний по изучению эффектов силимарина у пациентов с алкогольной болезнью 
печени. Как недостаток этих исследований авторы отмечают отсутствие в них клинических 
конечных точек. Вместе с тем, в результате лечения силимарином зарегистрировано 
улучшение гистологической картины печени (в 2 исследованиях), значимое улучшение 
протромбинового времени (объединенные результаты 2 исследований), а также 
согласующиеся данные о снижении уровней печеночных трансаминаз. В связи с этим 
авторы считают обоснованным применение силимарина в качестве вспомогательного 
средства при лечении пациентов с алкогольной болезнью печени. 

Также R. Saller и соавторы (2001) провели объединенный анализ данных 5 испытаний 
в целом с участием 602 пациентов с циррозом печени. При применении силимарина 
по сравнению с плацебо установлено статистически незначимое снижение общей 
смертности на 4,2% (отношение шансов (ОШ[3])=0,75; 95% доверительный интервал 
(ДИ[4])=0,5–1,1). Но, с другой стороны, лечение силимарином приводило к статистически 
значимому снижению смертности вследствие заболеваний печени на 7% (ОШ=0,54; 
ДИ=0,3–0,9; p<0,01). Кроме того, в 1 исследовании отмечено снижение удельного веса 
энцефалопатии на 8,7% (p=0,06). Также в 1 исследовании у пациентов с циррозом печени 
и сахарным диабетом отмечено снижение потребности в инсулине на 25% (p<0,01). Авторы 



делают вывод о том, что существующие доказательства позволяют рассматривать 
силимарин в качестве дополнительного средства в терапии цирроза печени, в том числе 
алкогольного генеза. 

В своем более позднем (дополненном) систематическом обзоре и метаанализе 
R. Saller и соавторы (2008) проанализировали и объединили результаты 19 клинических 
испытаний. В группе пациентов с алкогольной болезнью печени, получавших силимарин, 
по сравнению с группой плацебо выявлено достоверное снижение уровня АсАТ (p=0,01). 
При циррозе печени (в основном алкогольного генеза) общая смертность составила 16,1% 
при лечении силимарином и 20,5% — в группе плацебо (различия недостоверны); 
смертность вследствие заболеваний печени — 10,0 и 17,3%, соответственно (p=0,01). 
Основываясь на этих новых данных, авторы систематического обзора подтверждают свои 
предыдущие выводы и отмечают, что с учетом соотношения риск/польза представляется 
обоснованным применение силимарина в качестве вспомогательного элемента в терапии 
цирроза печени, алкогольного и класса «А» по классификации Чайлда. 

В заключение этого раздела считаем необходимым отметить следующее. Несмотря на то 
что силимарин обладает выраженным гепатопротекторным эффектом при хроническом 
алкогольном поражении печени, он не оказывает прямого влияния на метаболизм 
этанола. Так, в исследовании M. Varga и соавторов (1991) установлено отсутствие эффекта 
силибина в отношении уровня этанола в крови или скорости элиминации этанола 
из организма. Таким образом, силимарин не следует использовать в качестве средства для 
«отрезвления» (цит. по: Luper S., 1998). 

Вирусные гепатиты 

Острые вирусные гепатиты 

Количество исследований по изучению терапевтических эффектов силимарина при острых 
вирусных гепатитах невелико. В монографии ВОЗ (WHO monographs on selected medicinal 
plants, 2002) представлены результаты 3 контролируемых испытаний, в которых оценивали 
эффективность силимарина при лечении пациентов с острыми вирусными гепатитами 
(Cavalieri S., 1974*; Plomteux G. et al., 1977*; Magliulo E. et al., 1978). 

В рандомизированном двойном слепом исследовании E. Magliulo и соавторов (1978) 57 
пациентов с острыми вирусными гепатитами A или B получали 420 мг стандартизованного 
препарата силимарина или плацебо ежедневно в течение 3 нед. У 40% пациентов группы 
активного лечения нормализовался уровень билирубина в плазме крови по сравнению 
с 11% — группы плацебо; у 82% пациентов, получавших силимарин, нормализовался 
уровень АсАТ в плазме крови по сравнению с 52% — группы плацебо. 

В исследовании S. Cavalieri (1974*) установлено сокращение продолжительности 
пребывания в стационаре больных, которые получали силимарин, по сравнению с теми, 
кто получал поддерживающую терапию (соответственно 23,3 и 30,4 сут). У пациентов 
с вирусным гепатитом В лечение силимарином приводило к сокращению времени 
до развития иммунитета (30,4 сут) по сравнению с теми, кто получал только 
поддерживающую терапию (41,2 дня). 

В двойном слепом исследовании G. Plomteux и соавторов (1977*) показано, что 
ежедневный прием силимарина в дозе 420 мг (по 140 мг 3 раза в сутки) пациентами 



с острым вирусным гепатитом способствует снижению частоты развития осложнений 
инфекции. 

В систематическом обзоре K.E. Mayer и соавторов (2005), посвященном оценке 
терапевтической эффективности силимарина при вирусных гепатитах, представлены еще 
2 исследования по изучению эффектов препарата при острых вирусных гепатитах (Bode J.C. 
et al., 1977; Flisiak R., Prokopowicz D., 1997). 

В немаскированном исследовании J.C. Bode и соавторов (1977) с участием 151 пациента 
с острым вирусным гепатитом не выявлено различий между группой активного лечения 
(силимарин в дозе 420 мг/сут) и контроля по изучаемым параметрам (АлАТ, АсАТ, 
щелочная фосфатаза (ЩФ), общий билирубин, протромбиновое время) (цит. по: Mayer K.E. 
et al., 2005). 

В исследование R. Flisiak, D. Prokopowicz (1997) были вовлечены 52 пациента с острым 
гепатитом B (алкоголизм, а также гепатит C и D были исключены), которые принимали 
мизопростол (синтетический аналог простагландина E1, обладающий цитопротекторными 
свойствами), силимарин в дозе 210 мг/сут или не получали лечение (контрольная группа). 
На 5-й неделе наблюдения статистически значимые различия между группой пациентов, 
принимавших силимарин, и контрольной группой были выявлены только в отношении 
уровня ЩФ (по другим изучаемым показателям — гепатомегалия, билирубин, АлАТ, АсАТ, 
ГГТ — группы достоверно не отличались). Через 6 мес элиминацию поверхностного 
антигена вируса гепатита В (HBsAg) отметили у 85% пациентов основной группы и у 83% — 
контрольной (цит. по: Mayer K.E. et al., 2005). 

В 2001 г. авторы систематического обзора по силимарину сделали заключение о том, что 
несмотря на ряд положительных результатов, сделать окончательный вывод о значении 
силимарина при острых вирусных гепатитах не представляется возможным (Saller R. et al., 
2001). Этот вывод не изменился и в следующей версии обзора (Saller R. et al., 2008). 

Вместе с тем исследования в этой области продолжаются и приносят новые сведения. Так, 
в 2009 г. опубликованы результаты рандомизированного плацебо-контролируемого 
исследования, проведенного с целью оценить терапевтическую эффективность 
силимарина при остром гепатите, вне зависимости от этиологии последнего (El-Kamary S.S. 
et al., 2009). В исследование были включены 105 пациентов с клиникой острого гепатита 
и уровнями АлАТ, более чем в 2,5 раза превышающими верхнюю границу нормы. 
Пациенты получали силимарин (по 140 мг 3 раза в сутки) или плацебо на протяжении 
4 нед, после чего следовал 4-недельный период последующего наблюдения. Основными 
оценками исходов вмешательств служили симптомы и признаки острого гепатита, а также 
лабораторные показатели функционального состояния печени на 2; 4 и 7-й день, а также 
на 2; 4 и 8-ю неделю. В группе пациентов, принимавших силимарин, установлено более 
быстрое разрешение симптомов заболевания, обусловленных задержкой желчи (темная 
моча (p=0,013), желтуха (p=0,02), иктеричность склер (p=0,043)), а также редукцию 
непрямого билирубина (p=0,012). В отношении других показателей (прямой билирубин, 
АлАТ, АсАТ) статистически значимых различий не выявлено. Авторы сделали вывод 
о потенциальной терапевтической эффективности силимарина при остром гепатите, 
несмотря на недостаточный эффект в отношении биомаркеров воспалительного процесса 
в гепатоцитах. 



Хронические вирусные гепатиты 

В монографии ВОЗ (WHO monographs on selected medicinal plants, 2002) представлены 
результаты лишь 1 исследования E. Kiesewetter и соавторов (1977), объединивших данные 
2 двойных слепых плацебо-контролируемых испытаний по оценке эффективности 
силимарина при лечении пациентов с хроническим гепатитом (с наличием 
или отсутствием цирроза печени). Пациенты (n=36) получали стандартизованный препарат 
силимарина (420 мг/ сут) или плацебо на протяжении 3–12 мес. В конце исследования 
уровень билирубина и печеночных ферментов в плазме крови пациентов группы активного 
лечения и плацебо достоверно не отличался. Вместе с тем, у пациентов, получавших 
силимарин, наблюдали улучшение гистологической картины печени. 

Более обширный анализ эффектов силимарина при хронических вирусных гепатитах 
представлен в систематическом обзоре K.E. Mayer и соавторов (2005). Его основные 
результаты приведены в таблице. 

Таблица 
Исследования по изучению эффектов силимарина у пациентов с хроническими 
заболеваниями печени, включая вирусные гепатиты (Mayer K.E. et al., 2005) 

 

Исследован
ие 

Препарат Участники Дизайн Эффект 

Buzzelli G. 
et al., 1994 

Силимарин 
+ ФХ1  

  

  

360 мг/сут 

× 2 мес 

10 пациентов 
с вирусным 
гепатитом C, 
не ответивших 
на лечение 
интерфероном α
2b 

Перекрестное 
двойное слепое 
рандомизированн
ое 

Достоверное 
снижение уровня 
АсАТ 
по сравнению 
с исходным 
в группе 
силимарина, 
отсутствие такого 
эффекта в группе 
плацебо  

  

  

Отсутствие 
достоверных 
изменений 
уровней АлАТ, ЩФ, 
ГГТ, билирубина 

Buzzelli G. 
et al., 1993 

Силимарин 
+ ФХ  

  

  

20 пациентов 
с хроническими 
вирусными 
гепатитами:  

  

Рандомизированн
ое 
контролируемое 

Достоверное 
снижение уровня 
АсАТ, АлАТ и ГГТ 
по сравнению 
с группой плацебо  



480 мг/сут 

× 1 нед 

  

8 — с гепатитом 
С, 

5 — с гепатитом 
B, 

7 — с гепатитом 
C и B 

  

  

Достоверное 
снижение уровня 
АсАТ, АлАТ, ГГТ 
и общего 
билирубина 
по сравнению 
с исходными 
в группе 
силимарина, 
отсутствие такого 
эффекта в группе 
плацебо 

Pár A. et al., 
2000 

Силимарин  

  

  

300 мг/сут 

× 1 нед, 
затем 

200 мг/сут 

× 1 мес 

16 пациентов:  

  

  

6 пациентов 
с хроническим 
гепатитом C, 

4 пациента 
с алкогольным 
гепатитом, 

6 пациентов 
с алкогольным 
циррозом 
печени 

Неконтролируемо
е 

Достоверное 
снижение уровня 
АсАТ, АлАТ, 
лактатдегидрогена
зы и билирубина 
после лечения 
силимарином 
по сравнению 
с исходными  

  

  

Достоверное 
повышение 
в сыворотке крови 
каротиноидов 
и глутатиона, 
снижение — МДА 

Parés A. 
et al., 1998 

Силимарин  

  

  

450 мг/сут 

× ≥2 года 

200 пациентов 
с хроническим 
алкогольным 
циррозом 
печени 

Рандомизированн
ое 
контролируемое 

Тенденция 
(p=0,059) 
к повышению 
выживаемости 
в подгруппе 
пациентов 
с выявленными 
антителами 
к вирусу 
гепатита С, 
принимавших 
силимарин 



(по сравнению 
с аналогичными 
пациентами 
группы плацебо)2  

  

  

Тенденция 
к снижению 
частоты 
энцефалопатии 
и кровотечений 
из верхних 
отделов 
желудочно-
кишечного тракта 
среди пациентов, 
принимавших 
силимарин 

Vailati A. 
et al., 1993 

Силимарин 
+ ФХ  

  

  

160, 240 
или 360 мг/с
ут 

× 2 нед 

25 пациентов 
с вирусным 
гепатитом,  

  

  

35 пациентов 
с алкогольным 
гепатитом 

Фаза II3, 
рандомизированн
ое открытое 

Достоверное 
снижение уровня 
АлАТ и АсАТ 
по сравнению 
с исходными 
у пациентов, 
получавших 
силимарин в дозах 
240 и 360 мг/сут  

  

  

Статистически 
значимая 
зависимость 
доза – эффект для 
уровня АсАТ, 
но не для уровня 
АлАТ 

Kiesewetter 
E. et al., 1977 

Силимарин  

  

  

420 мг/сут 

36 пациентов 
с хроническим, 
предположитель
но вирусным, 
гепатитом 

Объединенный 
анализ 2 двойных 
слепых 
исследований 

Отсутствие 
достоверных 
различий между 
уровнем 
печеночных 
ферментов 
в группе 



×3–12 мес 
силимарина 
и плацебо  

  

  

Некоторое 
улучшение 
гистологической 
картины печени 
(в отношении 
мезенхимальной 
реакции) в группе 
силимарина 
по сравнению 
с плацебо (p<0,05) 

 

1Силимарин + ФХ — комплекс силимарина и фосфатидилхолина. 
2Ни один из 13 пациентов этой подгруппы не умер, тогда как в группе плацебо умерли 4 
из 16 пациентов с выявленными антителами к вирусу гепатита С. 
3II фаза клинических испытаний — это первый опыт применения препарата у пациентов 
с заболеванием, для лечения которого предполагается его использовать. Главной целью 
II фазы является доказательство клинической эффективности лекарственного средства 
при испытании на определенной группе пациентов (Мальцев В.И. и др. (ред.), 2006). 

Обсуждая результаты проведенного систематического обзора K.E. Mayer и соавторы (2005) 
прежде всего отмечают методологические недостатки исследований эффектов 
силимарина у пациентов с хроническими вирусными гепатитами B или C: малое 
количество двойных слепых или плацебо- контролируемых исследований, малое 
количество участников, объединение пациентов с гепатитами различной этиологии в одну 
категорию (например хронических, неалкогольных гепатитов), возмущающее влияние 
эффекта употребления алкоголя, использование нескольких вмешательств одновременно 
без возможности разделения их эффектов, зачастую отсутствие анализа биохимических 
маркеров и других исходов в зависимости от инфицирования. Интерпретацию и сравнение 
результатов исследований затрудняют также различия в отношении дозировки, 
продолжительности лечения и конечных точек (исходов). 

Следует отметить, что на методологических недостатках проведенных клинических 
исследований, невозможности сформулировать более четкие выводы и необходимости 
дальнейших исследований в этой области акцентируют внимание авторы многих обзорных 
работ, систематических обзоров и метаанализов, в том числе и совсем недавних (Mulrow C. 
et al., 2000; WHO monographs on selected medicinal plants, 2002; Post-White J. et al., 2007; 
Rambaldi A. et al. 2007; Tamayo C., Diamond S., 2007; Verma S., Thuluvath P.J., 2007; Saller R. 
et al., 2001; 2008). 

Так, в систематическом обзоре (метаанализе) Кокрановского сотрудничества [5]A. Rambaldi 
и соавторы (2007) проанализировали эффекты применения препаратов расторопши 
пятнистой в 18 рандомизированных клинических испытаниях с участием 1088 пациентов 



с алкогольной болезнью печени и/или вирусными гепатитами В или С. Методологическое 
качество исследований в целом было низким (высоким критериям соответствовали лишь 
28,6% испытаний). В качестве основной оценки исходов служила смертность. 

Лечение расторопшей по сравнению с плацебо или отсутствием вмешательств 
не оказывало статистически значимого эффекта в отношении смертности (относительный 
риск (ОР [6])=0,78, 95% ДИ=0,53–1,15), осложнений болезней печени (ОР=0,95, 95% ДИ=0,83–
1,09) или гистологической картины печени. 

Статистически значимое снижение смертности вследствие заболеваний печени 
при применении расторопши было установлено при объединении данных всех 
исследований (ОР=0,50, 95% ДИ 0,29–0,88), но не результатов испытаний высокого 
методологического качества (ОР=0,57, 95% ДИ=0,28–1,19).Главный вывод авторов обзора 
состоит в необходимости проведения рандомизированных плацебо- контролируемых 
клинических испытаний препаратов расторопши адекватного дизайна и надлежащего 
методологического качества. 

Вместе с тем, по результатам проведенного систематического обзора K.E. Mayer 
и соавторы (2005) отмечают, что, несмотря на определенные трудности в оценке эффектов 
силимарина у пациентов с вирусными гепатитами, все же общим трендом в исследованиях 
является нормализация в результате лечения препаратом уровня трансаминаз (и ряда 
других биохимических показателей) по сравнению с исходным (и/или группой сравнения). 
Обсуждая проблему взаимоотношения суррогатных (биохимических) и клинических 
исходов (прогрессирование заболевания печени до терминальной стадии и смерть) 
у пациентов с хроническими вирусными гепатитами, авторы отмечают, что в ряде 
долгосрочных неконтролируемых исследований с участием пациентов с вирусным 
гепатитом С выявлено значимо более низкую частоту возникновения цирроза 
и гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) у пациентов с устойчивым биохимическим ответом 
на терапию интерфероном по сравнению с пациентами, у которых биохимические 
показатели не изменялись под влиянием терапии. Это свидетельствует о важной роли тех 
видов лечения, которые направлены не только на элиминацию вируса, но и на достижение 
биохимического ответа. 

Такие же данные получены и в отношении пациентов с вирусным гепатитом B. Более 
высокий уровень АлАТ обычно отражает более сильный иммунологический ответ на вирус 
гепатита В и более обширное поражение гепатоцитов. В недавно проведенных 
исследованиях установлено, что стабильно повышенный уровень АлАТ является 
независимым фактором развития цирроза печени, декомпенсации функций печени и ГЦК; 
и даже незначительно повышенный уровень АлАТ в сыворотке крови, в пределах верхних 
значений нормы, существенно ассоциируется с риском смерти вследствие заболеваний 
печени (Бабушкина А.В., 2010). Таким образом, у пациентов с хроническим вирусным 
гепатитом В эффективный контроль активности заболевания может способствовать 
улучшению отдаленных исходов.Несмотря на то что силимарин не влияет на репликацию 
вирусов, S.C. Pradhan, C. Girish (2006) также разделяют мнение о целесообразности его 
применения в терапии вирусных гепатитов благодаря способности препарата 
ингибировать ряд звеньев воспалительного и цитотоксического каскадов, индуцируемых 
вирусной инфекцией, а также улучшать регенерационные процессы в печени 
и нормализовать уровень печеночных ферментов. 



В электронной базе данных PubMed нами выявлено еще несколько клинических испытаний 
по проблеме, результаты которых были опубликованы после систематического обзора 
K.E. Mayer и соавторов. 

С целью изучить возможности силимарина в профилактике осложнений хронического 
гепатита. С M.D. Tanamly и соавторы (2004) провели рандомизированное двойное слепое 
исследование продолжительностью 12 мес с участием 177 жителей египетской деревни. 
Лечение силимарином в рекомендуемых дозах на протяжении 1 года способствовало 
улучшению симптомов заболевания и общего самочувствия, но не оказало эффекта 
в отношении вирусемии, уровня АлАТ, других биохимических и ультразвуковых маркеров 
фиброза печени. Авторы считают, что для решения поставленной цели необходимо более 
продолжительное исследование и применение силимарина в более высоких дозах. 

В австралийском пилотном исследовании A. Gordon и соавторов (2006) у 17 пациентов 
с хроническим гепатитом. С не выявлено значимого эффекта силимарина (600 
или 1200 мг/сут на протяжении 12 нед) в отношении титра РНК вируса гепатита С, уровня 
АлАТ, а также качества жизни и психологического статуса. 

L.B. Seeff и соавторы (2008) проанализировали эффекты применения силимарина 
участниками исследования HALT-C (Hepatitis C Antiviral Long-Term Treatment Against 
Cirrhosis) — пациентами с поздними стадиями вирусного гепатита С, не ответившими 
на предшествующее противовирусное лечение, но пожелавшими продолжить терапию 
пегилированным интерфероном. В результате лечения силимарином выявлено 
уменьшение выраженности симптомов заболевания и некоторое улучшение показателей 
качества жизни, но отсутствие влияния в отношении уровня АлАТ и РНК вируса 
гепатита С в сыворотке крови. Однако поскольку это исследование не было 
контролируемым, авторы считают, что решению вопроса о преимуществах применения 
силимарина у этой категории пациентов может способствовать проспективное 
исследование адекватного дизайна. 

Таким образом, доказательства эффективности силимарина при вирусных гепатитах менее 
устойчивые по сравнению с представленными в предыдущих разделах нашей работы 
(особенно, как отмечают многие авторы, в отношении клинических исходов). Однако, 
с другой стороны, эта патология является областью интенсивных клинических 
исследований силимарина. Одним из направлений научного поиска является тестирование 
гипотезы о целесообразности повышения дозы препарата (ввиду его низкой абсорбции 
при пероральном применении). 

В исследовании P. Ferenci и соавторов (2008) с участием пациентов с хроническим 
гепатитом С, не ответивших на терапию комбинацией пегилированный 
интерферон + рибавирин, применяли внутривенную форму силибинина, которая, как 
отмечают авторы, позволяет назначать препарат в существенно более высоких дозах. 
При применении силибинина в дозах 5; 10; 15 и 20 мг/ кг/ сут установлены хорошая 
переносимость препарата и дозозависимое снижение вирусной нагрузки (РНК вируса 
гепатита С). Эти результаты позволили авторам сделать вывод о мощном противовирусном 
эффекте силибинина у этой категории пациентов. 

Учитывая патогенетическое значение оксидативного стресса при вирусном гепатите 
и антиоксидантные свойства силимарина, A. Pár и соавторы (2009) в двойном слепом 



исследовании предприняли попытку оценить эффективность препарата (2 раза в сутки 
по 166 мг на протяжении 3 мес) у пациентов с хроническим гепатитом С, получающих 
лечение комбинацией пегилированный интерферон + рибавирин. В группе силимарина 
по сравнению с плацебо наблюдали улучшение показателей антиоксидантной защиты, 
но отсутствие вирусологического ответа и эффекта в отношении уровня АлАТ. Эти 
противоречивые результаты авторы объясняют ошибкой при рандомизации (большее 
количество предикторов отрицательного ответа у пациентов группы силимарина). 
Учитывая результаты собственного исследования, а также данные о влиянии силибинина 
на репликацию вируса гепатита С in vitro и данные его последних клинических 
исследований, авторы считают, что в дальнейших клинических испытаниях силимарина 
у этой категории пациентов дозу препарата следует повысить более чем в 3 раза. 

Целью исследования R.L. Hawke и соавторов (2010) было оценить безопасность 
применения силимарина в дозах, значительно превышающих традиционные. Пациенты 
с компенсированным хроническим вирусным гепатитом. С и отсутствием цирроза печени 
после безуспешной интерферонотерапии получали силимарин перорально в дозах 140; 
280; 560 и 700 мг каждые 8 ч на протяжении 7 дней. В результате исследования 
установлена безопасность и хорошая переносимость перорального применения 
силимарина в дозах до 2,1 г/сут. Авторы делают вывод о возможности преодоления 
низкой биодоступности силимарина путем повышения дозы препарата ≥700 мг. 

Безопасность и переносимость 

Высокая безопасность и хорошая переносимость силимарина отмечается во всех 
публикациях — и в отдельных клинических исследованиях, и в обзорных работах, 
и в систематических обзорах (метаанализах). 

Как в исследованиях на животных, так и у человека, продемонстрировано отсутствие 
токсичности силимарина даже при применении в высоких дозах (>1500 мг/ сут) (Luper S., 
1998; Pradhan S.C., Girish C., 2006). А в уже упоминавшемся выше исследовании R.L. Hawke 
и соавторов (2010) продемонстрирована безопасность и хорошая переносимость 
перорального применения силимарина в дозах до 2,1 г/ сут. 

При приеме препарата в высоких дозах возможен легкий слабительный эффект вследствие 
усиления секреции и выделения желчи. В клинических исследованиях наиболее часто 
отмечали побочные эффекты со стороны желудочно-кишечного тракта, сопоставимые 
по частоте с таковыми при приеме плацебо (2–10%). Также были легкие аллергические 
реакции. Однако побочные эффекты не достигали степени тяжести, требующей 
прекращения лечения (Luper S., 1998; Saller R. et al., 2001; WHO monographs on selected 
medicinal plants, 2002; Mayer K.E. et al., 2005; Pradhan S.C., Girish C., 2006). 

В монографии ВОЗ (WHO monographs on selected medicinal plants, 2002) представлена 
информация о 2 наблюдательных исследованиях, в которых безопасность и эффективность 
силимарина были оценены у более 3500 пациентов. В 1 из них 2637 пациентов с различной 
патологией печени принимали стандартизованный препарат силимарина (в дозе 
560 мг/ сут, разделенной на 4 приема) на протяжении 8 нед. В результате лечения 
отмечали уменьшение выраженности субъективных симптомов (на 63%) и улучшение 
клинической картины заболевания, а также снижение повышенного уровня печеночных 
ферментов в плазме крови. Эффективность лечения была оценена как «очень хорошая» 



и «хорошая или удовлетворительная» 88% врачей (Albrecht M. et al., 1992*). Легкие 
побочные эффекты со стороны желудочно- кишечного тракта отмечены у 1% пациентов 
(Albrecht M. et al., 1992*; Grüngreiff K. et al., 1995*). 

Представленные данные о высокой безопасности и хорошей переносимости силимарина 
приобретают еще бóльшую значимость с учетом значительных объемов потребления 
препарата — его принимают до 30–40% пациентов с болезнями печени (цит. по: 
Schrieber S.J. et al., 2008). 

Заключение и перспективы 

Плоды расторопши пятнистой (Fructus Silybi Mariae) применяют при болезнях печени уже 
много столетий. Основным действующим веществом расторопши является силимарин — 
смесь из четырех флавонолигнанов. В последние десятилетия гепатопротекторные 
свойства силимарина находят объяснение благодаря раскрытию механизмов действия 
в экспериментальных исследованиях и подтверждаются в клинических исследованиях, 
соответствующих требованиям доказательной медицины.Практически во всех 
клинических исследованиях, проведенных к настоящему времени, отмечается высокая 
безопасность и хорошая переносимость силимарина. 

В клинических исследованиях получены достаточно убедительные доказательства 
терапевтической эффективности препарата у пациентов с отравлениями грибами рода 
Amanita, алкогольной болезнью печени (гепатит, цирроз). 

Ряд положительных эффектов препарата — в частности способность нормализовать 
биохимические показатели функции печени — продемонстрирован у пациентов 
с вирусными гепатитами. Однако на сегодняшний день доказательства в отношении 
клинически значимых исходов применения препарата у этой категории пациентов менее 
устойчивые ввиду недостатка сопоставимых результатов клинических исследований 
адекватного дизайна и методологического качества. 

Авторы практически всех публикаций единодушны в перспективности дальнейшего 
изучения эффектов силимарина при различных болезнях печени и необходимости 
организации новых качественных рандомизированных клинических исследований (как 
отмечают R. Saller и соавторы (2008) — желательно в рамках последовательной 
исследовательской программы). 

Учитывая интенсивность научного поиска в этой области (частично отраженного и в нашем, 
отнюдь не претендующем на всеобъемлемость, обзоре) в ближайшем будущем без 
сомнения следует ожидать появления новых доказательных данных в отношении 
эффективности силимарина при болезнях печени, а также в других перспективных 
областях терапевтического применения препарата (сахарный диабет, бронхиальная астма, 
злокачественные новообразования и др.). 

 [1] Рандомизированное контролируемое испытание (син.: рандомизированное 
клиническое испытание) — Randomized Controlled Trial/RCT (син.: randomized clinical trial) — 
эксперимент, в котором исследователи проводят случайное отнесение отобранных 
для участия в испытании лиц к группам (например, лечения или контроля), в которых 
будет или не будет проведено одно или несколько вмешательств, требующих 



сравнения. Результаты оценивают путем сравнения исходов в группе лечения и группе 
контроля (Спасокукоцкий А.Л. (ред.- сост.), 2001). 

[2]Систематический обзор — Systematic review (systematic overview) — обзор, в котором 
четко сформулирован вопрос, для составления которого использованы подробные 
и систематические методы поиска, отбора и критической оценки исследований, 
относящихся к теме обзора, а также сбора и анализа данных исследований, включенных 
в обзор. Анализ и обобщение результатов, включенных в обзор исследований, проводят 
с применением статистических методов (метаанализа) и без них (Спасокукоцкий А.Л. 
(ред.-сост.), 2001). 

[3] Отношение шансов (ОШ) — Odds ratio (OR) — наступления события 
в экспериментальной группе (группе вмешательства) к шансам наступления события 
в контрольной группе. Шанс — это отношение числа лиц в группе, у которых данное 
событие наступило, к числу лиц, у которых данное событие не наступило. ОШ, равное 
единице, свидетельствует об отсутствии различий между сравниваемыми группами. 
Для нежелательныхисходов ОШ менее единицы подтверждает эффективность 
вмешательства, направленного на снижение риска этого исхода. При низкой частоте 
события ОШ приблизительно равно относительному риску (Спасокукоцкий А.Л. (ред.-
сост.), 2001). 

[4] Доверительный интервал (ДИ) — Confidence interval (CI) — область, в пределах 
которой «истинная» величина (например, величина эффекта вмешательства) 
располагается с определенной степенью вероятности (например, 95% или 99%) 
(Спасокукоцкий А.Л. (ред.-сост.), 2001). 

[5]Кокрановское сотрудничество (The Cochrane Collaboration — 
http://www.cochrane.org) — международная организация, цель которой — помощь в 
принятии основанных на достоверной информации решений по вопросам здоровья. Для 
этого Кокрановское сотрудничество занимается подготовкой, обновлением 
и обеспечением доступности систематических обзоров о пользе и риске медицинских 
вмешательств. Подробно о Кокрановском сотрудничестве см. «Укр. мед. часопис», 2000, 
6(20): 6–15. http://www.umj.com.ua/archive/20/pdf/998_rus.pdf 

[6] Относительный риск (отношение рисков) — Relative Risk (RR) (risk ratio) — отношение 
риска в группе вмешательства к риску в группе контроля. Риск (доля, вероятность или 
процент) — это отношение числа лиц в группе, у которых наблюдали данное событие, 
к общей численности группы. Если относительный риск равен единице, это 
свидетельствует об отсутствии различий между сравниваемыми группами. Для 
нежелательных исходов относительный риск меньше единицы свидетельствует 
о том, что вмешательство, направленное на снижение риска этого исхода, оказалось 
эффективным (Спасокукоцкий А.Л. (ред.-сост.), 2001). 

*Здесь и далее в статье отмечены цитируемые по монографии ВОЗ публикации, 
которые не представлены в электронном архиве Национальной медицинской 
библиотеки США (PubMed; http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) и не включены в список 
литературы к данной статье. Их полную библиографию — см. WHO monographs on 
selected medicinal plants (2002). 
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