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Вступ
Хронічне захворювання нирок (ХЗН) є поступо-

вим, необоротним зниженням функції нирок, що 
призводить до порушення їх здатності підтримувати 
гомеостаз організму. ХЗН — глобальна медична про-
блема, що супроводжується фіброзом, оксидативним 
стресом та хронічним запаленням. Основними причи-
нами є тривале пошкодження нефронів, канальцевого 
епітелію та ендотелію судин нирок. Найпоширеніши-
ми є цукровий діабет [1] та артеріальна гіпертензія [2], 
а також автоімунні процеси, інфекційні запалення в 
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клубочках і обструктивні уропатії [3]. Поширеність 
ХЗН становить від 8 до 16 %, з високим ризиком про-
гресування до термінальної ниркової недостатності [4].

Сучасні фармакологічні підходи, зокрема застосу-
вання інгібіторів ангіотензинперетворюючого фермен-
ту або блокаторів рецепторів ангіотензину II, не завжди 
ефективні та можуть спричиняти побічні ефекти. На-
приклад, блокатори ангіотензинових рецепторів мо-
жуть впливати на ендокринну регуляцію [5], а блокада 
ендотелінових рецепторів призводить до затримки рі-
дини [6]. Зважаючи на це, рослинні препарати мають 
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Резюме. Хронічне захворювання нирок (ХЗН) є однією з провідних глобальних проблем охорони 
здоров’я, що супроводжується оксидативним стресом, запаленням і фіброзом. Традиційні фарма-
кологічні підходи мають певні обмеження через побічні ефекти та недостатню ефективність на пізніх 
стадіях захворювання. У цьому дослідженні розглянуто потенціал комбінованого використання екс-
трактів леспедези (Lespedeza spp.) та артишоку (Cynara scolymus) у лікуванні ХЗН. Нефропротектор-
ний ефект екстракту леспедези проявляється у зменшенні альбумінурії, азоту та креатиніну в сечі. 
Цей ефект забезпечується як прямим антиоксидантним впливом, що захищає мембранні структури, 
ДНК та мітохондрії, так і опосередкованим антизапальним впливом, зменшуючи активність NF-kB та 
інфламасом, вивільнення прозапальних цитокінів та хемокінів. Нефропротекторний ефект артишоку 
зумовлений пригніченням сигнального шляху Wnt/β-катеніну, що сприяє зменшенню фіброзу, а також 
зниженням рівня прозапальних цитокінів (IL-1β, IL-2, IL-6, TNF-α, NF-κB, TGF-β1), що запобігає прогресу-
ванню хронічного запалення в нирках. Додатково артишок інгібує ангіотензинперетворюючий фер-
мент, зменшуючи ниркову гіпертензію та захищаючи ниркову тканину від ушкоджень. Синергія впливу 
леспедези та артишоку може забезпечити багатофакторний захист нефронів, мінімізуючи запалення 
та гальмуючи прогресування фіброзу. Огляд літератури підтверджує перспективність такого підходу 
та необхідність подальших доклінічних і клінічних досліджень для визначення оптимальних схем засто-
сування екстрактів у терапії ХЗН.
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великий потенціал завдяки здатності впливати на кіль-
ка патогенетичних механізмів ХЗН одночасно, при мі-
німальних побічних ефектах.

Леспедеза (Lespedeza) — рід рослин родини бобових 
з понад 150 видами. Леспедеза головчаста (Lespedeza 
capitata) та леспедеза двоколірна (Lespedeza bicolor) ви-
користовуються в традиційній медицині для лікування 
захворювань нирок. Екстракти леспедези застосовува-
ли для лікування нефриту, азотемії та як діуретичний 
засіб, вважаючи, що вони сприяють зниженню рівня 
азотистих сполук та поліпшенню функції нирок [7]. 
Препарати леспедези головчастої використовували для 
лікування гострих і хронічних гломерулонефритів, зо-
крема за азотемії. Відомо, що застосування леспедези 
знижує рівень креатиніну, азоту сечовини та загальних 
білків на тваринних моделях ХЗН [8]. Леспедеза також 
продемонструвала ефективність як антагоніст ангіо-
тензину [9] та у зменшенні протеїнурії й маркерів за-
палення в експериментальних моделях нефропатії [10].

Артишок (Cynara scolymus) має виражені гепато-
протекторні, антиоксидантні та протизапальні влас-
тивості завдяки високому вмісту біологічно активних 
сполук, зокрема цинарину, флавоноїдів та сесквітерпе-
нів. Його антифібротичний ефект полягає в інгібуванні 
TGF-β-залежного фіброгенезу, зниженні експресії ко-
лагену та поліпшенні балансу між синтезом і деградаці-
єю позаклітинного матриксу. Антиоксидантні компо-
ненти артишоку нейтралізують активні форми кисню, 
знижуючи фіброз і запалення, а також поліпшують 
мікроциркуляцію та нирковий кровотік, що сприяє за-
хисту ниркових тканин від ішемії.

Комбіноване використання екстрактів артишоку 
та леспедези для лікування хронічного захворювання 
нирок має значний потенціал завдяки синергічному 
ефекту обох рослин. Леспедеза завдяки своїм діуретич-
ним та антигіпертензивним властивостям може під-
тримувати нормалізацію функції нирок, знижуючи 
рівень азотистих сполук та протеїнурії. Артишок зі 
своїми антиоксидантними, протизапальними та анти-
фібротичними властивостями може допомогти змен-
шити оксидативний стрес та фіброз, що часто супрово-
джують прогресування ХЗН. Завдяки багатогранному 
механізму дії комбіноване використання цих рослин-
них препаратів може посилити їх терапевтичний ефект, 
знижуючи запалення, зменшуючи рівень токсичних 
метаболітів та підтримуючи стабільність клітинного 
середовища в нирках. Цей підхід також може мінімі-
зувати ризик розвитку побічних ефектів, що часто ви-
никають при використанні синтетичних препаратів, і 
сприяти більш ефективному управлінню ХЗН на різ-
них стадіях захворювання.

Таким чином, екстракти леспедези та артишоку 
можуть стати ефективними засобами для поліпшен-
ня функції нирок при ХЗН, зокрема через їх вплив на 
ключові патогенетичні механізми, як-от запалення, 
оксидативний стрес та фіброз. У цьому дослідженні 
ми проаналізуємо наявні дані щодо використання цих 
рослин для лікування ХЗН, а також обговоримо пере-
ваги їх комбінованого застосування.

Молекулярні механізми пошкодження 
нирок при ХЗН: у пошуках таргетів  
для леспедези та артишоку

Молекулярні механізми пошкодження нирок при 
ХЗН є складним процесом, що включає численні шля-
хи запалення, окиснювального стресу, фіброзу та по-
рушення ліпідного метаболізму [11]. Окиснювальний 
стрес, зокрема активація активних форм кисню (АФК), 
відіграє ключову роль у пошкодженні ниркових клі-
тин, зокрема подоцитів. Перекисне окиснення ліпідів 
призводить до пошкодження мітохондріальних мемб-
ран, що, у свою чергу, веде до порушення електронно-
транспортного ланцюга (ЕТЛ), втрати електронів і по-
дальшого утворення АФК. Це створює замкнуте коло 
пошкодження, яке підсилюється вивільненням іонів 
кальцію (Ca2+) і активацією апоптозу. Пошкодження 
мембран може також спричинити некроз і вивільнен-
ня DAMPs (damage-associated molecular patterns), що 
активують запальні шляхи через NF-κB і інфламасоми 
(NLRP3), збільшуючи ступінь запалення [12]. Ці про-
цеси взаємно посилюються, що веде до прогресування 
захворювання (рис. 1).

Якщо ХЗН розвивається в умовах діабету, гіпер-
глікемія сприяє збільшеному виробленню пірувату та 
активації циклу Кребса, що призводить до перенаван-
таження ЕТЛ і надмірного вироблення АФК, які інду-
кують окиснювальний стрес і активують інфламасому 
NLRP3, що сприяє хронічному пошкодженню нирок 
[13, 14]. Активація NLRP3 веде до надмірної запальної 
відповіді, ініціюючи активацію каспаз і продукцію ін-
терлейкінів, а також до піроптозу, що ще більше ушко-
джує тканини нирок [15].

Прозапальні цитокіни, що виробляються внаслідок 
активації інфламасоми, сприяють фосфорилюванню 
IκB (p-IκB) і транслокації NF-κB в ядро, що ініціює 
вироблення додаткових прозапальних цитокінів, як-от 
IL-6 і IL-1β. Це підсилює запальну відповідь, яка ак-
тивує лейкоцити та стимулює їх протеолітичну актив-
ність, що ушкоджує ендотелій нирок [12]. Запалення, 
індуковане інфламасомою, є важливим механізмом 
прогресування ХЗН, і її пригнічення може стати пер-
спективною терапевтичною стратегією для зменшення 
хронічного запалення нирок [16].

Окрім цього, сигналізація через AMPK/SIRT1/
PGC-1α відіграє важливу роль у захисті нирок від по-
шкоджень, оскільки ці молекули мають здатність 
знижувати вироблення АФК і захищати подоцити від 
окиснювального стресу [17–19]. SIRT1, зокрема, має 
протекторну дію на подоцити, пригнічуючи активність 
NF-κB і інфламасом [18].

Процес фіброзу є ще одним важливим етапом у роз-
витку ХЗН. Він виникає внаслідок хронічного запален-
ня та пошкодження тканин нирок і характеризується 
накопиченням позаклітинного матриксу, зокрема ко-
лагену та фібронектину. Цей процес активується про-
запальними цитокінами, як-от TGF-β, що стимулюють 
перетворення фібробластів на міофібробласти — клі-
тини, які виробляють компоненти позаклітинного ма-
триксу. Фіброз нирок веде до втрати функції органа, 
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зниження швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) та 
розвитку термінальної ниркової недостатності [12, 16]. 
Крім того, фіброз може викликати зміни в мікроцирку-
ляції, що призводить до хронічної гіпоксії і ще більше 
посилює процеси фіброзу через активацію гіпоксія-
індукованого фактора (HIF-1α). Надмірна активність 
ренін-ангіотензинової системи також сприяє розвитку 
артеріальної гіпертензії і збільшує ризик серцево-су-
динних ускладнень у пацієнтів із ХЗН.

Таким чином, молекулярні механізми пошкоджен-
ня нирок при ХЗН включають складні шляхи запа-
лення, окиснювального стресу, фіброзу та порушення 
ліпідного обміну, що взаємно посилюють одне одного 
і ведуть до прогресування захворювання. Основними 
молекулами, через які замикаються порочні патоге-

нетичні кола при хронічному ХЗН, є АФК та ядерний 
фактор NF-κB. АФК запускають каскад пошкоджень, 
що включає окисне ураження подоцитів, активацію 
інфламасоми NLRP3, вивільнення прозапальних ци-
токінів і подальше посилення запальної відповіді. 
Водночас NF-κB, активуючись під впливом DAMPs, 
гіперглікемії та цитокінів, підсилює експресію проза-
пальних генів, посилюючи хронічне запалення та фі-
броз. Додаткову роль у цих процесах відіграють TNF-α, 
TGF-β, IL-6, а також порушення функції AMPK/
SIRT1/PGC-1α-шляху, що унеможливлює адекватну 
антиоксидантну та протизапальну відповідь. Нижче 
ми детально проаналізуємо, як препарати леспедези 
та артишоку здатні впливати на ці та інші молекули, 
перериваючи порочні кола і таким чином зменшуючи 

хронічне запалення та пошкодження 
нирок.

Біологічна активність 
леспедези та її роль 
у лікуванні хронічного 
запалення нирок

Lespedeza bicolor, а також Lespedeza 
capitatae є видами багаторічного лис-
топадного чагарника, який належить 
до роду Lespedeza (Leguminosae); вони 
значно поширені в США, Азії та Ав-
стралії і традиційно використовують-
ся для лікування запалення сечовивід-
них шляхів, нефриту [20]. Екстракти 
рослин роду Lespedeza містять різно-
манітні біологічно активні речовини, 
серед яких: флавоноїди, як-от квер-
цетин, кемпферол, ізокверцитрин, 
леспідин, рутин, лютеолін, нарингін, 
сполуки, подібні до вітаміну P, фенол-
карбонові кислоти, аскорбінова кис-
лота та алкалоїди [21, 22]. 

Головна і найбільш досліджена 
біологічна активність флавоноїдів по-
лягає в їх антиоксидантних власти-
востях. Завдяки наявності фенольних 
груп (–OH) на кільцях, які можуть 
донувати електрони або водень, вони 
здатні нейтралізувати вільні радикали, 
як-от гідроксильний радикал (•OH), 
супероксид-аніон (O2•–) і перок-
сид водню (H2

O
2
). Завдяки наявності 

ароматичних кілець може відбуватися 
делокалізація електронів, що дозволяє 
електронному потоку рухатися вздовж 
молекули, сприяючи стабілізації віль-
них радикалів. Існує також імовір-
ність, що ці сполуки можуть впливати 
на клітинні процеси безпосередньо, 
минаючи опосередковану антиокси-
дантну дію через активні форми кис-
ню. Є дослідження, які демонструють 
модуляцію активності Nrf2 під впли-

Рисунок 1. Порочні кола генерації запалення, які призводять до 
пошкодження та дисфункції нефрона при хронічному захворюванні 

нирок 
Примітки: АФК спричиняють окисне пошкодження ліпідів, білків та ДНК у паренхім-
них і стромальних клітинах нирки. Перекисне окиснення ліпідів руйнує мембрани, 
зокрема мітохондріальні, що порушує роботу ЕТЛ, спричиняє втрату електронів, 
надмірне утворення АФК, вихід Са2+ у цитоплазму та запуск апоптозу. Пошко-
дження плазматичної мембрани призводить до некрозу та вивільнення DAMPs, 
які активують NF-κB і NLRP3-інфламасому, підсилюючи запальну відповідь. АФК 
також викликають ДНК-пошкодження, що може спричинити клітинну загибель, епі-
генетичні зміни та порушення функції. Вони ініціюють збірку NLRP3-інфламасоми, 
стабілізують NF-κB та сприяють його транслокації в ядро, що підсилює продук-
цію прозапальних цитокінів, хемокінів і додаткових АФК через NOX-залежний ме-
ханізм. Хронічне запалення змушує клітини нефрона та інтерстицію переходити 
на анаеробний гліколіз, знижуючи їхню адаптаційну здатність. Загибель клітин у 
різних шарах нефрона витончує фільтраційний бар’єр, підвищує проникність до 
білків, сприяє альбумінурії та прогресуванню нефропатії. Скорочення: АФК — ак-
тивні форми кисню, ЕТЛ — електронно-транспортний ланцюг, DAMPs — damage 
associated molecular patterns — молекулярні патерни, асоційовані з пошкодженням, 
NOX — NADPH-оксидаза, TNF-α — tumor necrosis factor alpha, фактор некрозу пух-
лини альфа, NF-kB — nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, 
підсилювач легкого ланцюга ядерного фактора каппа активованих В-клітин.
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вом кверцетину або інгібування активності протеаз 
[23–27]. Припускається, що флавоноїди здатні регулю-
вати ці молекули через прямі взаємодії з їх активними 
центрами або через зміни в їх конформаціях, але це 
потребує додаткового вивчення. Тобто завдяки різно-
манітній молекулярній будові компонентів екстракти 
леспедези демонструють активність у різних напрям-
ках. Новий полісахарид, який виділили з Lepsedeza 
formosa, виявляє антизапальний ефект, який зменшує 
виділення NO та АФК. Зменшується виділення запаль-
них цитокінів. Ефект здійснюється через NF-κB [28]. 
Дослідження H.S. Woo [29] показало, що флавоної-
ди, виділені з Lespedeza bicolor, виявляють інгібіторну 
дію на PLpro (papain-like protease), цистеїнову проте-
азу вірусу SARS-CoV-2, яка бере участь у вивільненні 
неструктурних білків з поліпротеїнів під час вірусної 
реплікації, а також виконує додаткові функції, як-от 
деубіквітинування та пригнічення імунної відповіді. 
Завдяки наявності в складі екстракту фенолкарбоно-
вих кислот Lespedeza bicolor проявляє антиракову дію 
[30]. 

Ці властивості мають також велике значення при 
дослідженні ефектів леспедези при лікуванні ХЗН. За-
стосування Lespedeza capitata у пацієнтів із ХЗН ІІІ–
ІV стадії сприяло вірогідному поліпшенню швидко-
сті клубочкової фільтрації порівняно з контрольною 
групою. Зокрема, у пацієнтів із ХЗН ІІІ стадії ШКФ 
зросла значно більше в основній групі (р  <  0,001), 
тоді як у пацієнтів із ХЗН IV стадії також відзначало-
ся зростання ШКФ, хоча різниця між групами була 
менш вираженою (р  <  0,05). Отримані результати 
підтверджують доцільність використання Lespedeza 
capitata як додаткового засобу для сповільнення про-
гресування ХЗН [31]. Додавання дієтичної добавки 
Лібера до стандартної терапії пацієнтів з ХЗН ІІІ ста-
дії та цукровим діабетом 1-го і 2-го типу сприяло віро-
гідному підвищенню ШКФ через 3 місяці лікування 
(p  <  0,05–0,001). Це свідчить про позитивний вплив 
препарату на функцію нирок, особливо у пацієнтів, 
які отримували інгібітори натрійзалежного котран-
спортера глюкози 2-го типу [32]. 

Оскільки хронічна гіперглікемія, яка має місце 
при діабеті як 1-го, так і 2-го типу, є одним з основних 
факторів ризику виникнення ХЗН, ефекти леспедези, 
пов’язані зі зменшенням наслідків гіперглікемічного 
пошкодження, роблять значний внесок у лікувальний 
ефект [33]. 

Нейропротекторний ефект різних доз екстракту 
леспедези було продемонстровано в експерименті на 
мишах з модельованим діабетом 2-го типу. Лікування 
знизило рівень азоту сечовини крові, сироваткового 
креатиніну та співвідношення альбуміну й креатині-
ну, зменшувало альбумінурію та потовщення базальної 
мембрани [35].

Механізми цього лікувального ефекту пов’язані 
перш за все з антиоксидантною активністю на різних 
рівнях. Оскільки гіперглікемічні стани, пов’язані з 
діабетом, призводять до утворення кінцевих продуктів 
глікації (AGE), взаємодія між AGE та їх рецептором 

(RAGE) може спричинити додатковий окиснювальний 
стрес та запальні реакції. Екстракт леспедези значно 
зменшував рівень AGE та HbA1 у мишей з модельо-
ваним діабетом 2-го типу [34]. Леспедеза також змен-
шувала рівень білка RAGE в крові експериментальних 
тварин і рівень 4-HNE, яка є маркером перекисного 
окиснення ліпідів [35]. 

Антиоксидантний ефект леспедези не обмежується 
зниженням глікотоксичності та маркерів перекисного 
окиснення. Завдяки антиоксидантним властивостям 
леспедеза має здатність зменшувати гіперзапалення 
при ХЗН. Головними мішенями при цьому є інфлама-
сома NLRP3, а також фактор NF-κB. Інфламасома — 
це великий молекулярний комплекс, який формується 
в лейкоциті у відповідь на прозапальні стимули, зо-
крема АФК, цитокіни, DAMPs, і спричинює потужне 
вивільнення TNF-α та інших прозапальних цитокінів 
і хемокінів, багаторазово підвищуючи інтенсивність 
запальної реакції. Гальмування активності інфлама-
соми — це важлива мішень при лікуванні хронічного 
запалення. Було показано, що застосування леспедези 
у високій дозі значно зменшує запалення шляхом бло-
кування NLRP3-інфламасоми та NF-κB. 

Ще один шлях, який зменшує запалення і активу-
ється леспедезою, це AMPK→SIRT1. Показано, що 
SIRT1 виявляє нефропротекторний ефект через галь-
мування CLAUDIN-1, NF-kB та NLRP3-інфламасоми 
[36, 37]. У дослідженні J.E. Park [35] показано, що лес-
педеза активує AMPK→SIRT1 шлях. 

Таким чином, нефропротекторний ефект екстра-
кту леспедези проявляється у зменшенні альбумінурії, 
азоту та креатиніну в сечі. Цей ефект забезпечується 
як прямим антиоксидантним впливом, що захищає 
мембранні структури, ДНК та мітохондрії, так і опо-
середкованим антизапальним впливом, зменшуючи 
активність NF-kB та інфламасом, вивільнення проза-
пальних цитокінів і хемокінів.

Нефропротекторний потенціал 
артишоку при хронічних 
захворюваннях нирок

Артишок (Cynara scolymus L.) — багаторічна 
трав’яниста рослина родини айстрових (Asteraceae), 
що здавна використовується в медицині завдяки чис-
ленним біологічно активним сполукам. Його головні 
лікарські властивості пов’язані з вмістом цинарину, 
флавоноїдів, фенольних кислот, інуліну та інших ком-
понентів, які мають гепатопротекторну, антиоксидант-
ну, жовчогінну та протизапальну дію.

Традиційно артишок застосовували для підтримки 
функції печінки, поліпшення травлення та зниження 
рівня холестерину. Його екстракти стимулюють ви-
роблення жовчі, сприяючи детоксикації організму та 
полегшенню симптомів диспепсії. Крім того, артишок 
має антидіабетичний потенціал, оскільки може знижу-
вати рівень глюкози в крові.

Сучасні дослідження підтверджують, що біоактивні 
компоненти артишоку впливають на ключові молеку-
лярні шляхи, пов’язані із запаленням, окиснювальним 
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стресом і метаболічними порушеннями, що робить 
його перспективним засобом для профілактики та лі-
кування захворювань нирок.

В експерименті з модельованою інтоксикацією 
фтором у риб екстракт артишоку зменшував патологіч-
ні порушення в селезінці, печінці та нирках, а також 
знижував експресію мРНК прозапальних цитокінів, 
білка теплового шоку 70 та протеази 3 цистеїну/аспа-
рагінової кислоти, одночасно підвищуючи експресію 
генів супероксиддисмутази та каталази [38].

Нефропротекторний та антиоксидантний ефект 
артишоку виявлено у щурів із нирковою дисфункці-
єю, спричиненою дієтою з високим вмістом жиру [39]. 
Його захисна дія також підтверджена на моделі не-
фротоксичності, викликаної гамма-опроміненням або 
чотирихлористим вуглецем. У цих умовах у щурів спо-
стерігалося підвищення рівня сечовини та креатиніну, 
зниження загального білка та альбуміну в сироватці, 
а також посилення оксидативного стресу й запальних 
маркерів (IL-1β, IL-2, IL-6, TNF-α, NF-κB, TGF-β1). 
Також зафіксовано підвищене співвідношення екс-
пресії білків Wnt/β-катеніну, що сприяє нирковому 
фіброзу. Екстракт артишоку значно поліпшував ці по-
казники, а його нефропротекторний ефект відбувався 
через пригнічення сигнального шляху Wnt/β-катеніну, 
що гальмує фіброзні процеси [40].

Ще один механізм нефропротекції артишоку — 
здатність інгібувати ангіотензинперетворюючий фер-
мент, що зменшує ниркові ушкодження, тиск у легене-
вій артерії та гіпертензію [41].

Антизапальна дія артишоку підтверджена на куль-
турі клітин у моделі ліпополісахарид-індукованого 

запалення: екстракт артишоку знижував експресію 
молекули адгезії судинних клітин 1 та прозапальних 
медіаторів (MCP-1, TNF-α, IL-1β), що відбувалося че-
рез пригнічення NF-κB та MAPK [42].

Зважаючи на здатність артишоку знижувати запа-
лення, оксидативний стрес, гальмувати фіброзні про-
цеси та поліпшувати функціональний стан нирок, його 
застосування є доцільним у комплексній терапії ХЗН. 
Його біоактивні сполуки діють через кілька молеку-
лярних механізмів, що сприяє зменшенню нефроток-
сичних уражень, підтримці антиоксидантного статусу 
та нормалізації обміну речовин. Завдяки цим власти-
востям артишок може бути перспективним фітотера-
певтичним засобом для сповільнення прогресування 
ХЗН і зниження ризику ускладнень.

Переваги комбінованого застосування 
леспедези та артишоку для лікування 
хронічного захворювання нирок

Комбіноване застосування леспедези (Lespedeza 
bicolor, Lespedeza capitata) та артишоку (Cynara 
scolymus L.) є перспективною стратегією для лікування 
ХЗН, оскільки поєднання їх біологічно активних ком-
понентів посилює нефропротекторні ефекти, зменшу-
ючи запалення, оксидативний стрес та фіброз нирко-
вої тканини (рис. 2).

Екстракти леспедези містять флавоноїди (квер-
цетин, кемпферол, ізокверцитрин, рутин, лютеолін, 
нарингін), фенолкарбонові кислоти та алкалоїди, які 
забезпечують виражену антиоксидантну та протиза-
пальну дію. Головний механізм полягає у нейтраліза-

Рисунок 2. Переваги комбінованої дії леспедези та артишоку при лікуванні ХЗН 
Примітки: на рисунку показано синергічний і комплементарний вплив екстрактів леспедези та артишоку при ХЗН. Обидва ней-
тралізують АФК, гальмують перекисне окиснення ліпідів і пригнічують транслокацію NF-κB. Леспедеза запобігає гіперзапаленню 
через блокування NLRP3-інфламасоми та AGE-рецепторних взаємодій, що особливо важливо при гіперглікемії, а також активує 
AMPK→SIRT1. Артишок додатково знижує артеріальний тиск через блокування ACE, пригнічує TGF-β1, зменшуючи фіброз, і 
гальмує запалення через MAPK. Їхня спільна дія зменшує пошкодження, запалення та фіброз, сприяючи відновленню функції 
нирок. Скорочення: AGE — advanced glycation end-products (кінцеві продукти глікування); AMPK — AMP-activated protein kinase 
(АМФ-активована протеїнкіназа); SIRT1 — sirtuin 1 (сиртуїн-1, регулятор клітинного метаболізму та довголіття); АФК — активні 
форми кисню (reactive oxygen species, ROS); NLRP3 — NOD-, LRR- and pyrin domain-containing protein 3 (інфламасома NLRP3, 
ключовий регулятор запалення); NF-κB — nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (ядерний фактор каппа-B, 
регулятор запальних процесів); MAPK — mitogen-activated protein kinase (мітоген-активована протеїнкіназа, залучена у запальні 
й стресові сигнальні шляхи); ACE — angiotensin-converting enzyme (ангіотензинперетворюючий фермент, регулятор артеріально-
го тиску); TGF-β1 — transforming growth factor beta 1 (трансформуючий фактор росту бета 1, сприяє фіброзу).
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ції вільних радикалів (•OH, O2•–, H
2
O

2
), що захищає 

ниркові клітини від оксидативного пошкодження.
Флавоноїди леспедези регулюють актив-

ність Nrf2, інгібують NF-κB та блокують NLRP3-
інфламасому, зменшуючи продукцію прозапальних 
цитокінів (TNF-α, IL-1β). Окрім того, активується 
AMPK→SIRT1 шлях, що додатково зменшує запален-
ня та підтримує клітинний гомеостаз. Дослідження по-
казують, що застосування екстракту леспедези сприяє 
зниженню альбумінурії, азоту сечовини та креатиніну в 
крові, що вказує на поліпшення функції нирок. 

На відміну від леспедези артишок проявляє потуж-
ний антифіброзний ефект, що є ключовим фактором 
у запобіганні прогресуванню ХЗН. Основні активні 
компоненти артишоку — цинарин, флавоноїди та фе-
нольні кислоти — зменшують фіброз, інгібуючи синтез 
колагену та активність TGF-β. Дослідження показали, 
що екстракт артишоку знижує рівень маркерів оксида-
тивного стресу (4-HNE, MDA) та пригнічує експресію 
мРНК прозапальних цитокінів. Антифіброзна дія ар-
тишоку поєднується з його антиоксидантними та про-
тизапальними властивостями. Було встановлено, що 
біологічно активні компоненти артишоку стимулюють 
активність супероксиддисмутази і каталази, що сприяє 
зменшенню оксидативного стресу в нирках.

Поєднання двох рослинних екстрактів має кілька 
важливих переваг, а саме:

1. Посилення антиоксидантного ефекту — леспе-
деза нейтралізує вільні радикали та регулює антиокси-
дантні шляхи, тоді як артишок додатково активує фер-
ментативну антиоксидантну систему.

2. Синергічне пригнічення запалення — обидва 
екстракти інгібують NF-κB та зменшують вивільнення 
прозапальних цитокінів.

3. Запобігання фіброзу — артишок гальмує TGF-β-
залежний фіброз, що запобігає рубцюванню ниркової 
тканини та зменшує ризик прогресування ХЗН.

4. Поліпшення функції нирок — клінічні дослі-
дження підтверджують, що застосування комбінації 
екстрактів сприяє підвищенню швидкості клубочкової 
фільтрації та зменшенню протеїнурії.

Таким чином, комбіноване застосування леспедези 
та артишоку створює потужний терапевтичний потенці-
ал для лікування хронічних захворювань нирок, забез-
печуючи комплексний вплив на ключові патогенетичні 
механізми — оксидативний стрес, запалення та фіброз.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Synergistic effects of Lespedeza and artichoke extracts in the therapy of chronic kidney disease:  
mechanisms and perspectives

Abstract. Chronic kidney disease (CKD) is a major global health 
issue associated with oxidative stress, inflammation, and fibrosis. 
Traditional pharmacological approaches have limitations due to 
side effects and insufficient efficacy in the late stages of the dis-
ease. This study explores the potential of combining Lespedeza 
(Lespedeza spp.) and artichoke (Cynara scolymus) extracts in 
CKD treatment. The nephroprotective effect of Lespedeza ex-
tract is manifested in the reduction of albuminuria, nitrogen, and 
creatinine levels in urine. This is achieved through both direct 
antioxidant action, protecting membrane structures, DNA, and 
mitochondria, and indirect anti-inflammatory action, reducing 
NF-κB and inflammasome activity, as well as the release of pro-
inflammatory cytokines and chemokines. The nephroprotective ef-
fect of artichoke extract is primarily attributed to the inhibition of 

the Wnt/β-catenin signaling pathway, which reduces fibrosis, and 
the suppression of pro-inflammatory cytokines (IL-1β, IL-2, IL-6, 
TNF-α, NF-κB, TGF-β1), preventing the progression of chronic 
inflammation in the kidneys. Additionally, artichoke extract inhi
bits angiotensin-converting enzyme, reducing renal hypertension 
and protecting kidney tissue from damage. The synergistic effect of 
Lespedeza and artichoke extracts may provide multifactorial neph-
ron protection, minimizing inflammation and slowing fibrosis pro-
gression. A literature review confirms the promise of this approach 
and highlights the necessity of further preclinical and clinical stu
dies to determine optimal dosing regimens for CKD therapy.
Keywords: nephroprotection; oxidative stress; inflammatory 
cascade; hypoazotemic effect; phytotherapy; polyphenolic com-
pounds; review
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