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Резюме

Хронические заболевания бронхолегочной системы достигли уровня эпидемии во всем мире, и положение ухуд-
шается по мере того как увеличивается степень урбанизации. Девясил высокий называют русским женьшенем, 
поскольку действующие вещества его корня оказывают многоплановый эффект на организм. При заболеваниях 
бронхолегочной системы они способствуют отхаркиванию мокроты, стимулируют кровообращение и насыщают 
кровь кислородом, обладают иммуномодулирующим действием, что помогает бороться с вирусными и бакте-
риальными инфекциями легких. Особенно актуально применение препаратов девясила для лечения туберкулеза 
легких, микоплазменной респираторной инфекции и вирусных инфекций, таких как COVID-19, герпес-вирусы, 
которые могут провоцировать серьезные изменения легких, в том числе пневмофиброз и пневмосклероз, фор-
мирующиеся в течение трех месяцев и более, а образовавшиеся очаги фиброза не подвержены инволюции. В то 
же время на стадии развития процесса фиброзные изменения можно минимизировать как медикаментозным, так 
фитотерапевтическим способом. Противовирусное действие препаратов девясила может сыграть роль в моди-
фикации или замедлении прогрессирования легочного фиброза, особенно при использовании на ранней стадии. 
При бронхиальной астме препараты девясила способны ослабить иммунно-воспалительную реакцию.
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Abstract

Chronic diseases of the bronchopulmonary system have reached epidemic levels worldwide, and the situation is 
deteriorating as the degree of urbanization increases. Elecampane is called Russian ginseng, because the active 
ingredients of its roots have a multifaceted effect on the body. In diseases of the bronchopulmonary system, they promote 
expectoration of sputum, stimulate blood circulation and saturate the blood with oxygen, have an immunomodulatory 
effect, which helps to fight viral and bacterial infections of the lungs. Especially relevant is the use of elecampane 
preparations for the treatment of pulmonary tuberculosis, mycoplasma respiratory infection and viral infections such as 
COVID-19, herpesviruses, which can provoke serious lung changes, including pneumatic fibrosis and pneumosclerosis, 
which are formed within three months or more, and the resulting fibrosis foci are not subject to involution. Meanwhile 
at the stage of development of the process, fibrous changes can be minimized by both drug and phytotherapy treatment. 
The antiviral effect of elecampane preparations may play a role in modifying or slowing the progression of pulmonary 
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fibrosis, especially when used at an early stage. In bronchial asthma, elecampane preparations can weaken the immune-
inflammatory response.

Key words: elecampane, chemical composition, pharmacological activity, immunomodulatory activity, diseases of 
the bronchopulmonary system, pulmonary fibrosis.
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Введение
Девясил высокий (Inula helenium) – многолет-

нее травянистое растение семейства Астровые 
(Asteraceae). Растение официнальное. Согласно 
Государственной фармакопее XI издания, лекар-
ственным растительным сырьем являются кор-
невища и корни девясила, они зарегистрированы 
Министерством здравоохранения России и вне-
сены в Государственный реестр лекарственных 
средств в качестве отхаркивающего средства рас-
тительного происхождения. На данный момент в 
системе обращения лекарственных средств РФ 
доступны измельченные корневища и корни де-
вясила и порошок корней и корневищ в фильтр-
пакетах, которые рекомендуются к применению в 
виде отвара в качестве отхаркивающего средства 
при воспалительных заболеваниях верхних дыха-
тельных путей. Но возможности их медицинско-
го применения гораздо шире. Девясил высокий 
называют русским женьшенем, поскольку дей-
ствующие вещества его корня оказывают много-
плановый эффект на все системы организма: 
дыхательную, пищеварительную, нервную, сер-
дечно-сосудистую, мочеполовую, эндокринную, 
иммунную, костно-мышечную и покровную. В 
данном обзоре будет рассмотрено влияние дей-
ствующих веществ девясила на бронхолегочную 
систему.

Химический состав
Корни и корневища содержат эфирное масло, 

в состав которого входит до 60 компонентов, в том 
числе бициклические сесквитерпеновые соедине-
ния (лактоны), производные α-селинена – аланто-
лактон, изоалантолактон, дигидроалантолактон, 
дигидроизоалантолактон, тетрагидроалантолак-
тон, эпоксиалантолактон, имеющие горький вкус. 
Смесь этих веществ, полученная из эфирного 
масла в кристаллическом виде, носит название 
геленин. Кроме того, в корнях найдены витамин 
Е, тритерпеновые сапонины (фриделин, даммара-
диенол, даммарадиенилацетат), кумарины (ксан-
тотоксин, изопимпинеллин, изобергаптен, ско-

полетин, умбеллиферон), смолы, камеди, слизи, 
пигменты, незначительное количество алкало-
идов, а также свободные сахара (фруктозиды) – 
инулин, псевдоинулин, инулицин; органические 
кислоты (бензойная, уксусная); макроэлемен-
ты (калий, кальций, магний, железо, фосфор); 
микроэлементы (марганец, медь, цинк, кобальт, 
хром и др.). Трава девясила содержит аскорбино-
вую кислоту и флавоноиды (кверцетин, изоквер-
цетин, рутин), подземная часть – большее коли-
чество полисахаридов, надземная – флавоноидов 
[1–4].

Действующие вещества девясила высокого 
оказывают выраженное влияние на бронхолегоч-
ную систему, обладая отхаркивающим, иммуно-
модулирующим, противофиброзным и противо-
опухолевым действием [1]. Сочетание таких 
видов фармакологической активности полезно 
при инфекционно-воспалительных заболеваниях 
верхних и нижних дыхательных путей, бронхи-
альной астме и т.д.

Отхаркивающее действие
Препараты девясила могут оказывать прямое 

и рефлекторное действие на бронхи, последнее 
определяют сапонины. Прием внутрь оказывает 
умеренный раздражающий эффект на рецепторы 
слизистой оболочки желудка, рефлекторно уси-
ливает секрецию бронхиальных желез, сокраще-
ние мышц бронхов и способствует повышению 
активности мерцательного эпителия. Мокрота 
становится более обильной, менее вязкой, и ее 
отхождение при кашле облегчается. Прямое дей-
ствие на бронхи связано с наличием эфирных ма-
сел, которые, выделяясь через дыхательные пути, 
усиливают секрецию, что способствует разжи-
жению мокроты [5]. Водорастворимый полиса-
харидный комплекс, полученный из корневищ и 
корней девясила, повышает двигательную актив-
ность мерцательного эпителия [6].

Терапевтический эффект также обусловлен 
слизью. В данном случае она представлена по-
лисахаридами, которые при взаимодействии с 

SIBERIAN SCIENTIFIC MEDICAL JOURNAL  2024; 44 (4): 53−61

Atabaeva O.Sh. Elecampane: a review of the pharmacological effects of active substances in diseases ...



 55

водой образуют гель и облегчают отхаркивание 
благодаря характерным свойствам коллоидов. 
Облегчение отхождения мокроты очень важно 
при инфекционно-воспалительных заболеваниях 
верхних дыхательных путей, поскольку в мокро-
те могут накапливаются патогенные микроорга-
низмы. Поэтому чем быстрее очищаются органы 
дыхания от избытка слизистого отделяемого, тем 
скорее наступает выздоровление. Отхаркиваю-
щее действие девясила объясняется присутстви-
ем как водорастворимого полисахаридного ком-
плекса, так и гидрофобных сесквитерпеновых 
лактонов и сапонинов, таким образом, отхарки-
вающим действием обладают и водные, и спирто-
вые извлечения девясила.

Иммуномодулирующее действие
Действующие вещества девясила высоко-

го оказывают иммунотропное действие, которое 
связано с присутствием в растении полисахари-
дов и эфирного масла. Препараты девясила сти-
мулируют фагоцитарную активность гранулоци-
тов и макрофагов, иммунный ответ и адаптивные 
реакции организма. Данный эффект связан с ак-
тивацией миграции фагоцитов и усилением кли-
ренса чужеродных частиц и погибших клеток из 
кровотока [7]. 

В ответ на полисахариды девясила происхо-
дит классическая активация макрофагов (М1), ко-
торые экспрессируют транскрипционные факто-
ры, такие как регуляторный фактор интерферона 
5 (IRF5), ядерный фактор каппа би (NF-κB), акти-
вирующий протеин-1 (AP-1), транскрипционный 
фактор преобразователей сигналов и активаторов 
транскрипции (STAT1). Это приводит к усилению 
бактерицидной способности и секреции провос-
палительных цитокинов – основных регуляторов 
иммунитета [8, 9]. Особенность полисахаридов 
девясила заключается в способности увеличи-
вать секрецию перитонеальными макрофагами 
IL-12 – провоспалительного цитокина, который 
усиливает клеточный иммунный ответ и акти-
вирует защиту от инфекционных агентов (виру-
сов, бактерий, грибов и простейших), токсинов 
и злокачественных клеток. Некоторые микроор-
ганизмы способны ингибировать синтез IL-12, 
что влияет на течение и исход заболевания и даже 
при сохранении выработки других провоспали-
тельных цитокинов может вызвать хроническую 
инфекцию [7, 9]. Клетками-мишенями IL-12 яв-
ляются естественные киллеры и Т-лимфоциты. 

IL-12 взаимодействует со своими специфиче-
скими рецепторами на Th0 и запускает активацию 
сигнального пути с участием Т-bet (фактор транс-
крипции Tbх21 Т-хелперов 1-го типа), который 

является основным внутриклеточным фактором 
для дифференцировки наивных Т-лимфоцитов 
в Т-хелперы 1-го типа. Это приводит к повыше-
нию экспрессии генов цитокинов, среди кото-
рых одним из главных регуляторов клеточного 
иммунитета является IFN-γ. Препараты девяси-
ла увеличивают секрецию IL-12, способствуют 
дифференцировке Т-лимфоцитов, повышают их 
цитотоксическую активность, усиливают проли-
ферацию NK-клеток и Т-лимфоцитов, вызывают 
индукцию синтеза IFN-γ. Синтезированный при 
этом IFN-γ дополнительно усиливает секрецию 
IL-12 макрофагами [9].

Полисахариды девясила активируют им-
мунный ответ через сигнальную молекулу 
фосфатидилинозитол-3-киназы (PI3K), протеин-
киназы MAPК р38 и МЕК1/2 [7, 9]. МАРК отве-
чают за передачу сигнала у эукариот и осущест-
вляют связь между внеклеточными сигналами 
и внутриклеточными путями экспрессии генов. 
Эти протеинкиназы регулируют и активируют 
друг друга с помощью системы фосфорилиро-
вания. Передача сигнала по пути МАРК зависит 
от активности киназ ERK1/2, которые фосфори-
лируют белковые мишени в цитоплазме и ядре, 
в свою очередь индуцируя прогрессирование 
клеточного цикла, пролиферацию, выживание и 
миграцию клеток. МАРК р38 активируются вос-
палительными цитокинами и экзогенными сигна-
лами при стрессе. Киназы JNK и р38 запускают 
апоптоз [10].

Эфирные масла и смолы, входящие в состав 
растения, оказывают влияние на образование 
лейкоцитами активных форм кислорода (АФК). 
Наиболее активными компонентами масла, от-
ветственными за антимикробный эффект, явля-
ются сесквитерпеновые лактоны: алантолактон, 
изоалантолактон, эпоксиалантолактон [11]. Об-
разование АФК под действием секвитерпеновых 
лактонов может быть связано с наличием в их 
структуре пиридинильного или бромурацильного 
заместителя [12, 13]. Предполагается, что девя-
сил стимулирует образование внутриклеточных 
АФК, от которых зависит гибель патогенного 
микроорганизма в клетке, но подавляет их об-
разование вне клетки. Это рассматривается как 
положительный эффект, поскольку их гиперпро-
дукция лежит в основе повреждающего действия 
активированных нейтрофилов на различные 
ткани и органы. Сесквитерпеновые лактоны де-
вясила усиливают бактерицидность лейкоцитов, 
увеличивая продукцию внутриклеточных АФК, 
которые способствуют окислению белков и ре-
гуляторных тиолов, изменению редокс-баланса 
клетки, снижению трансмембранного потенциа-
ла, изменению неспецифической проницаемости 
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мембран, работы электрон-транспортной цепи, 
что ведет к стимуляции фагоцитов и генерации 
вторичных АФК, обусловленной активацией NA-
DPH-оксидазы [14].

За счет перечисленных эффектов девясил про-
являет противомикробную активность в отноше-
нии грамположительных и грамотрицательных 
бактерий, демонстрирует сильную антистафило-
кокковую активность на метициллинрезистент-
ный золотистый стафилококк (MRSA) с явным 
разрушающим мембрану действием, а также эф-
фективно в борьбе с грибком Candida spp. Таким 
образом, девясил может быть полезным при кли-
ническом лечении бактериальных и грибковых 
инфекций [11]. Некоторые микроорганизмы, ин-
фицирующие легкие (Mycobactеrium tuberculоsis, 
Staphylococcus aureus, Histoplasma capsulatum, 
Cryptococcus neoformans, Coccidioides immitis, 
Blastomyces dermatitidis), способствуют образо-
ванию гранулем как ответной реакции организма 
на агенты, которые он не может удалить. Мико-
бактерии ингибируют созревание фаголизосом, 
что позволяет им выживать внутри макрофагов; 
препараты девясила, усиливая продукцию макро-
фагами IFN-γ, тем самым активируют макрофаги 
и повышают их способность уничтожать внутри-
клеточные микроорганизмы за счет образования 
фаголизосомы [15, 16].

Полисахариды девясила, усиливая выработку 
IL-12 и TNF-α, способствуют усилению противо-
инфекционной резистентности макроорганизма, 
активируя функциональную активность фаго-
цитирующих клеток. Чрезмерное образование 
провоспалительных цитокинов может быть опас-
ным; препараты девясила усиливают образование 
TNF-α при его пониженном или среднем уровне 
и не стимулируют продукцию цитокина при его 
повышенном синтезе. Таким образом, компонен-
ты девясила оказывают иммуномодулирующее и 
общеукрепляющее действие, особенно на фоне 
ослабленного иммунитета, в том числе при ви-
русных инфекциях.

Альтернативно активированные макрофаги 
(М2) ингибируют выработку веществ, провоци-
рующих воспалительный сигнал, и продуцируют 
противовоспалительные цитокины, в том числе 
IL-10. Функция IL-10 заключается в предотвра-
щении чрезмерной воспалительной реакции, ко-
торая имеет уже не физиологический, а патоло-
гический эффект, так как вызывает повреждение 
здоровых клеток и тканей. М2-макрофаги проду-
цируют интерлейкины, в том числе IL-10, в ответ 
на липополисахариды бактерий, особенно грам-
отрицательных, что приводит к активации Th2-
клеток и угнетению воспаления [17–19]. Пре-
параты девясила ингибируют продукцию IL-10 

мононуклеарами человека [9]. При тяжелых 
бактериальных и вирусных инфекциях развива-
ется системный воспалительный ответ. В крови 
повышается содержание как про-, так и антивос-
палительных цитокинов; чем выше уровень ци-
токинов при «цитокиновом шторме», тем выше 
уровень смертности. При этом количество цито-
кинов в крови повышается, а их продукция изо-
лированными лейкоцитами, в том числе IFN-γ и 
IL-10, снижается. По завершении «цитокинового 
шторма» развивается иммуносупрессия; умень-
шение секреции IL-10 препятствует иммуносу-
прессии и способствует повышению активности 
мононуклеаров в отношении вирусов и бактерий 
[9]. Таким образом, водорастворимые полисаха-
риды девясила способны активировать реакции 
клеточного иммунитета, осуществляемые им-
мунокомпетентными Т-лимфоцитами, которые 
дают пролиферативный ответ на Т-митогены и 
продуцируют цитокины. 

Клеточный иммунный ответ эффективен в 
борьбе с внутриклеточными патогенами (вируса-
ми, внутриклеточными бактериями) и простей-
шими. Девясил также влияет на гуморальный 
иммунный ответ. При длительном применении 
водорастворимых полисахаридов растения коли-
чество антителообразующих клеток у животных 
не изменялось, но усиливался синтез антител, вы-
рабатываемых В-лимфоцитами. Это способству-
ет нейтрализации и выведению внеклеточных па-
тогенов и антибактериальному действию [7, 15].

Тип иммунного ответа зависит от природы 
антигена: на полисахаридные антигены бакте-
рий развивается гуморальный иммунный ответ, 
на белковые – как клеточный, так и гумораль-
ный. Клеточный иммунный ответ развивается на 
внутриклеточные инфекционные агенты (виру-
сы, внутриклеточные бактерии) и простейшие. 
Микобактерии относятся к факультативным, а 
представители рода Mycoplasma, которые могут 
быть причиной заболеваний дыхательных путей 
(респираторный микоплазмоз), – к облигатным 
внутриклеточным бактериям. Поскольку препа-
раты девясила стимулируют в большей степени 
клеточный иммунный ответ, они обладают до-
статочно выраженной активностью в отношении 
данных микроорганизмов. Прием препаратов на 
ранней стадии инфекции помогает нейтрализо-
вать бактерии туберкулеза, поэтому их можно на-
значать профилактически пациентам, входящим 
в группы риска [20].

Таким образом, препараты девясила оказыва-
ют выраженное влияние на патогенные микроор-
ганизмы, но в большей степени оно проявляется 
в отношении вирусов и внутриклеточных бакте-
рий. Иммуномодулирующее действие объясня-
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ется присутствием водорастворимого полисаха-
ридного комплекса и сесквитерпеновых лактонов 
и проявляется у водных и галеновых извлечений 
девясила.

Противовоспалительная активность
Флавоноиды, входящие в состав девясила, а 

также токоферол и аскорбиновая кислота облада-
ют антиоксидантными свойствами и оказывают 
противовоспалительное действие, в том числе 
благодаря их способности влиять на микроцирку-
ляторные прoцессы. Рутин и кверцетин способны 
ингибировать гиалуронидазу. Сапонины имити-
руют эффекты кортикостероидов, оказывают мо-
дулирующее влияние на лейкоциты, уменьшают 
проницаемость капилляров и венул, вызывая их 
спазм, снижают образование простагландинов за 
счет ингибирования фосфолипазы. Также препа-
раты девясила обладают мочегонным эффектом; 
полисахариды за счет диуретического действия 
тормозят активность калликреин-кининовой си-
стемы и интенсивность кининобразования, на-
блюдаемую в фазу экссудации. Компоненты де-
вясила влияют на фазу пролиферации, замедляя 
развитие гранулемы [1, 21]. В целом за противо-
воспалительное действие девясила отвечают во-
дорастворимый полисахаридный комплекс, а так-
же гидрофобные флавоноиды и сапонины. 

Эффективность при бронхиальной астме 
Бронхиальная астма представляет собой 

хроническое полиэтиологическое неинфекцион-
ное воспалительное заболевание дыхательных 
путей. На уровне иммунокомпетентной систе-
мы при данном заболевании выявлено сниже-
ние способности Т-супрессоров вырабатывать 
IFN-γ. В результате начинает преобладать вли-
яние IL-4, под действием которого происходит 
дифференцировка В-лимфоцитов, выработка IgE, 
cинтезируемого плазматическими клетками. В 
лимфоидной ткани, через которую проникают ал-
лергены, усиливается продукция IgЕ, происходит 
активация тучных клеток и развивается воспале-
ние. Препараты девясила усиливают пролифе-
рацию Тh1-лимфоцитов и вызывают индукцию 
синтеза IFN-γ, ослабляя иммуновоспалительную 
реакцию [22–24]. Это действие объясняется при-
сутствием водорастворимого полисахаридного 
комплекса и проявляется у водных извлечений 
девясила.

Антифибротическая активность
Легочный фиброз – тяжелое заболевание 

легких, которое может быть обусловлено гене-
тически или воздействием факторов окружаю-

щей среды, но часто является идиопатическим. 
При фиброзе легких соединительная ткань за-
мещает альвеолярную, снижается эластичность 
и растяжимость легочной ткани, перфузия газов 
через стенку альвеол, нарушается дыхательная 
функция. Под действием негативных факторов 
фиброциты и макрофаги высвобождают биоло-
гически активные соединения с профибротиче-
скими свойствами, а уровень антифибротических 
веществ снижается. Происходит стимуляция эн-
дотелия, эпителия и фибробластов, которые про-
дуцируют внеклеточный матрикс. 

Вирусы герпеса и SARS-CoV-2 участвуют в 
инициировании, прогрессировании и обострении 
фиброза легких. Прямое повреждение альвео-
лярного эпителия, индукция профибротической 
цитокиновой среды, вирусно-индуцированный 
стресс эндоплазматического ретикулума, кото-
рый активирует передачу воспалительных сиг-
налов через пути NF-κB и AP-1, усиление про-
лиферации клеток под действием вирусной ДНК, 
клеточное старение являются последствиями ин-
фекции, вызванной вирусом герпеса, что в соче-
тании с другими факторами окружающей среды и 
генетическими факторами может увеличить риск 
развития фиброза легких [25]. В данном случае 
показана терапия, направленная на торможение 
фиброгенеза.

Водные извлечения девясила оказывают вли-
яние на коллаген и неколлагеновые белки (глико-
протеиды). Снижение образования коллагена в 
очаге воспаления угнетает способность фибро-
бластов к пролиферации. Это может быть связа-
но с ингибированием синтеза простагландинов и 
опосредовано через цАМФ. Также подавляется 
активность ферментов, участвующих в биосинте-
зе протеогликанов (глюкозаминфосфатсинтетазы, 
уридин-дифосфоглюкозо-NAD-оксиредуктазы) 
и глутамина. Нарушается биосинтез кислых гли-
козаминогликанов. Таким образом, антипролифе-
ративное действие девясила связано с блокадой 
синтеза протеогликанов и гликопротеинов [1].

Препараты девясила способствуют классиче-
ской активации макрофагов, усиливают фагоци-
тоз и секрецию провоспалительных цитокинов и в 
меньшей степени затрагивают альтернативно акти-
вированные макрофаги М2 (увеличивают соотно-
шение М1/М2), которые являются первичными ме-
диаторами фиброза тканей и системного склероза 
[26, 27]. IL-10 способствует активации пути STAT3 
и поляризации макрофагов по альтернативному 
пути, чему препятствуют препараты девясила, ин-
гибируя продукцию IL-10. Также компоненты де-
вясила усиливают пролиферацию Т-лимфоцитов и 
вызывают индукцию синтеза IFN-γ, который инги-
бирует синтез коллагена [28, 29].
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Противоопухолевое действие 
Сесквитерпеновые лактоны девясила обла-

дают противоопухолевым действием, которое 
реализуется главным образом за счет индукции 
апоптоза. Лактоны влияют на редокс-статус клет-
ки, образование АФК и, как следствие, окисли-
тельное повреждение и запуск митохондриаль-
но-зависимого пути апоптоза. Сесквитерпеновые 
лактоны обладают выраженным антипролифе-
ративным действием в отношении ряда культур 
опухолевых клеток. Изоалантолактон индуциру-
ет апоптоз в различных опухолевых клеточных 
линиях, что обеспечивается регуляцией белков 
семейства Bcl, активацией ростовых факторов 
и каспазы-3. Все эти процессы тесно связаны с 
образованием АФК. Сесквитерпеновые лакто-
ны способны индуцировать или предотвращать 
окислительные повреждения липидов клеточных 
мембран [30].

Опухолеассоциированные макрофаги (tu-
mor-associated macrophages, TAMs) M2-типа спо-
собствуют развитию злокачественных новооб-
разований, стимулируют подвижность раковых 
клеток, образование метастазов и ангиогенез. 
TAMs продуцируют иммуносупрессивные про-
тивовоспалительные цитокины, такие как IL-10, 
TGF-β и PGE2, в крайне малых количествах NO, 
АФК, провоспалительные цитокины (IL-12, IL-1β, 
TNF-α, IL-6). У них снижена способность презен-
тировать ассоциированные с опухолью антигены, 
лизировать опухолевые клетки и стимулировать 
противоопухолевую активность T- и NK-клеток. 
Препараты девясила благодаря присутствию во-
дорастворимого полисахаридного комплекса и 
сесквитерпеновых лактонов (водные и галеновые 
извлечения) индуцируют переключение TAMs с 
фенотипа М2 на фенотип М1, тем самым оказы-
вая противоопухолевое действие [31–34]. Однако 
доказательных клинических исследований, под-
тверждающих этот эффект у людей, пока нет, по-
этому в настоящее время нельзя утверждать, что 
девясил может остановить рост рака.

Токсичность девясила неизвестна. Тем не ме-
нее бывают случаи, когда препараты растения 
следует принимать с осторожностью. Так, они 
могут представлять опасность для пациентов с 
аллергией на инулин; сесквитерпеновые лакто-
ны, содержащиеся в девясиле, могут вызвать ал-
лергическую реакцию у людей с чувствительно-
стью к растениям семейства сложноцветных [35].

Заключение
Препараты девясила – это эффективное сред-

ство при заболеваниях бронхолегочной системы. 
Иммуномодулирующий эффект действующих 

веществ девясила высокого связан с присутстви-
ем в растении полисахаридов и эфирных масел. 
Сесквитерпеновые лактоны эфирного масла де-
вясила усиливают бактерицидность лейкоцитов 
за счет кислородзависимых механизмов, водо-
растворимые полисахариды – благодаря повы-
шению секреции провоспалительных цитокинов, 
продукции оксида азота и активации клеточно-
го иммунитета. Препараты девясила способны 
оказывать выраженное влияние на патогенные 
микроорганизмы, в наибольшей степени – на 
вирусы (герпеса, SARS-CoV-2 и др.), внутрикле-
точные бактерии, в том числе микобактерии и 
микоплазмы за счет активации клеточного имму-
нитета. Благодаря противовирусному и иммуно-
модулирующему действию препараты девясила 
потенциально полезны при легочном фиброзе, 
особенно имеющем вирусную этиологию. Они 
способствуют снижению образования коллагена 
за счет блокады синтеза протеогликанов и глико-
протеинов в очаге воспаления и угнетения спо-
собности фибробластов к пролиферации. Также 
препараты девясила, усиливая пролиферацию 
Тh1-лимфоцитов и вызывая индукцию синтеза 
IFN-γ, ослабляют иммуновоспалительную реак-
цию, что важно при лечении бронхиальной астмы.
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