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Резюме

Объект исследования – комплексное растительное средство, полученное по прописям рецептурных источников 
тибетской медицины. В экспериментальных условиях было показано, что применение указанного фитосредства 
при токсическом гепатите способствует уменьшению выраженности основных патогенетических синдромов по-
вреждения печени: цитолиза и холестаза. Гепатозащитный эффект развивается на фоне коррекции интенсивности 
свободнорадикальных процессов.
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Summary

The object of the study is a complex plant remedy developed on the basis of Tibetan medicine recipes. Under experi-
mental conditions it has been shown that the use of phytoremedy in toxic hepatitis led to reducing the basic pathogenetic 
syndromes of liver injury: cytolysis and cholestasis. The hepatoprotective effect has developed on the background of the 
correction of free radical processes.
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Современная среда обитания человека обуслови-
ла значительный рост заболеваний, вызванных не-
благоприятными условиями его жизни, в том числе 
из-за химического прессинга, наглядно отражающего 
состояние экосистем и эндоэкологии. Известно, что 
ведущие позиции в процессах детоксикации ксеноби-
отиков отводятся печени, при этом, образующиеся вто-
ричные токсичные дериваты вызывают необратимые 
расстройства в метаболизме гепатоцитов с развитием 
токсического некроза печени [5]. Сегодня не вызывает 
сомнений, что токсические повреждения печени свя-
заны с состоянием антиоксидантной недостаточности, 

на фоне которой закономерно активируются процессы 
липопероксидации, усугубляющие гибель печеночных 
клеток [4].

Одним из способов предупреждения и прерыва-
ния такого порочного круга выступает своевременная 
и рациональная фармакологическая коррекция соот-
ветствующих звеньев метаболизма печени, что обо-
сновывает на современном этапе актуальность поиска 
и внедрения новых лекарственных препаратов, обла-
дающих гепатозащитным и антиоксидантным свой-
ствами [5, 6]. В этом плане перспективными являются 
средства растительного происхождения, которые обла-
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дают малой токсичностью и более мягким действием, 
что обусловлено биологическим сродством растений к 
организму и их естественным участием в метаболизме 
веществ в печени. 

Объектом нашего исследования явилось много-
компонентное фитосредство, полученное по прописям 
оригинальной рецептуры, описанной в первоисточни-
ке тибетской медицины, трактате «Чжуд-ши» [9]. В со-
став указанного средства входят плоды Crataegus san- san-san-
guinea Pall., корни Scutellaria baicalensis Georgi, плоды 
Malus baccata (L.) Borkh., корневища Glycyrrhiza gla- gla-gla-
bra L., корневища Zingiber officinalis L., корневища 
Acorus calamus L., кора Cinnamomum cassia Blume и др.

Целью исследования явилось определение влияния 
комплексного растительного средства на течение ток-
сического гепатита у белых крыс.

Материалы и методы
Эксперименты выполнены на 24-х крысах линии 

Wistar разного пола с исходной массой 170-190 г в со- разного пола с исходной массой 170-190 г в со-
ответствии с Правилами Европейской конвенции по 
защите позвоночных животных, используемых для 
экспериментальных и иных научных целей (Страсбург, 
1986).

Фитосбор вводили животным в форме отвара вну-
трижелудочно в объеме 10 мл/кг массы в течение 14-ти 
дней 1 раз в сутки. [6]. Животным контрольной группы 
вводили эквиобъемное количество воды очищенной по 
аналогичной схеме.

Токсический гепатит вызывали путем введения жи-
вотным в желудок тетрациклина гидрохлорида в дозе 
50 мг/100 г массы в течение 14-ти суток [6]. Исследова-
ния проводили через 14 суток от начала эксперимента. 
Активность аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспар-
татаминотрансферазы (АСТ), щелочной фосфатазы 
(ЩФ) и гаммаглутамилтранспептидазы (ГГТП) опре-
деляли в сыворотке крови ферментативным методом с 
помощью диагностических наборов «Кормей» [2]. Для 
оценки интенсивности процессов перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) в гомогенатах печени определяли 
концентрацию малонового диальдегида (МДА), а со-
стояние антиоксидантной системы (АОС) оценивали 
по активности каталазы в сыворотке крови спектрофо-
тометрическим методом [3, 8].

Различия данных в опыте и контроле оценивали с 
применением t-критерия Стъюдента [7].

Результаты и обсуждение
Проведенные исследования показали, что введение 

лабораторным животным тетрациклина гидрохлорида 
приводило к развитию токсического гепатита с преоб-
ладанием холестатического синдрома: активность ЩФ 
возрастала в 2,7 раза, ГГТП в 4,2 раза по сравнению 
с показателями у животных интактной группы. Наря-
ду с этим, отмечалось резкое возрастание активности 
маркеров цитолиза гепатоцитов, о чем свидетельство-
вало повышение активности АЛТ и АСТ на 37 и 48 � 
соответственно по сравнению с данными в интактной 
группе животных. 

Вместе с тем, курсовое введение крысам испыту-
емого фитосредства в указанном объеме предупреж-
дало развитие цитолитического и холестатического 

синдромов: активность АСТ снижалась на 70 �, АЛТ 
на 11 �, ЩФ на 66 �, ГГТП на 80 � по сравнению с 
контрольными показателями (таблица). 

Влияние фитосредства на активность гепатоцеллюлярных 
ферментов, состояние ПОЛ и АОС при тетрациклиновом 

гепатите у крыс

Показатели
Группы животных

интактная
(n=8)

контрольная
(n=8)

опытная
(n=8)

АСТ, Ед/л 172,10±0,16 254,13±0,25 74,40±0,72*

АЛТ, Ед/л 70,12±5,32 96,40±7,15 85,33 ±7,50*

ЩФ, Ед/л 156,22±10,60 430,33±16,0 143,30±3,50*

ГГТП, Ед/л 2,50±0,02 10,75±0,17 2,21±0,11*

МДА, нмоль/г 0,051±0,005 0,071±0,002 0,044± 0,004*

Каталаза, мкат/л 3,88±0,08 2,94±0,16 3,43±0,15

Примечание.* – разность достоверно значима по сравнению с 
контролем при р≤0,05.

Анализ данных таблице позволяет заключить, что 
введение тетрациклина крысам сопровождается не 
только признаками токсического повреждения пече-
ни, но и угнетением АОС, ответственной, как извест-
но, за купирование токсического действия продуктов 
переокисления [4]. Так, содержание МДА в гомогенате 
печени животных на фоне введения тетрациклина воз-
растало на 39 � по сравнению с показателями у жи-
вотных интактной группы. Наряду с этим, в контроль-
ной группе крыс наблюдалось снижение активности 
каталазы на 25 �, что свидетельствовало о значитель-
ном угнетении активности эндогенной АОС организма 
животных.

Курсовое введение лабораторным животным ука-
занного средства сопровождалось менее выраженны-
ми изменениями показателей ПОЛ и параметров АОС. 
В частности, концентрация МДА в гомогенате печени 
опытной группы крыс снижалась на 38 � по сравне-
нию с показателями в контроле. Одновременно с этим, 
на фоне введения фитосбора в сыворотке крови живот-
ных опытной группы наблюдалось повышение актив-
ности каталазы на 16 � по сравнению с контролем, что 
указывает на активацию АОС у крыс под влиянием ис-
пытуемого фитосредства.

По-видимому, в основе базисного механизма фар-
макотерапевтического влияния растительного сред-
ства лежит его способность ингибировать свободно-
радикальное окисление липидов и стабилизировать 
биологические мембраны при повреждении печени 
тетрациклином. Фармакотерапевтическая эффектив-
ность средства обусловлена наличием биологически 
активных веществ фенольной природы, витаминов, 
микроэлементов и других соединений, одни из кото-
рых оказывают действие на уровне базисных реакций, 
а другие проявляют фармакологическую активность 
на фоне базисной стабилизации мембран и защиты ор-
ганизма от активных форм кислорода [1].

Выводы
1. Курсовое введение комплексного фитосредства 

при токсическом повреждении печени тетрациклином 
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сопровождается ограничением цитолиза и холеста-
за и повышением активности АОС организма.

2. Фармакотерапевтическая эффективность рас-
тительного сбора обусловлена высоким содержани-
ем биологически активных веществ полифеноль-
ной природы, которые повышают резистентность 

печени к повреждающему действию токсического 
агента. 

3. Благоприятное влияние изучаемого средства на 
течение токсического гепатита позволяет аргументи-
ровать целесообразность его применения в комплекс-
ной терапии заболеваний гепатобилиарной системы. 
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Резюме

Исследованы легкие 50-дневных крыс (n=8), которым в 27-дневном возрасте интратрахеально введен блеоми-n=8), которым в 27-дневном возрасте интратрахеально введен блеоми-=8), которым в 27-дневном возрасте интратрахеально введен блеоми-
цин (100 мкг в 0,1 мл физраствора). Животные содержались одновременно с контрольными (интактными, n=6) в 
условиях одного вивария, корм и воду получали ad libitum. Забой проводили декапитацией. Правое легкое фикси-ad libitum. Забой проводили декапитацией. Правое легкое фикси- libitum. Забой проводили декапитацией. Правое легкое фикси-libitum. Забой проводили декапитацией. Правое легкое фикси-. Забой проводили декапитацией. Правое легкое фикси-
ровали в жидкости Карнуа, заливали в парафин. Срезы, окрашенные гематоксилином-эозином, подвергали ги-
стологическому исследованию. Левое легкое использовали для изучения свободнорадикального окисления (СРО). 
Легкие подопытных крыс отличались утолщением межальвелярных перегородок, значительной вариабельностью 


