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СРАВНИТЕЛЬНАЯ  ОЦЕНКА  ГЕПАТОПРОТЕКТОРНЫХ  СВОЙСТВ  
РАСТИТЕЛЬНЫХ  АДАПТОГЕНОВ  НА  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ  

МОДЕЛИ  ХРОНИЧЕСКОГО  АЛКОГОЛЬНОГО  
ПОРАЖЕНИЯ  ПЕЧЕНИ  in vivo

О. И. ГУБИЧ 1), Я. Ю. ДАШКОВА1), И. Н. КРИВЛЕНЯ 1)

1)Белорусский государственный университет, пр. Независимости, 4, 220030, г. Минск, Беларусь

Изучена эффективность коррекции величин биохимических маркеров поражения печени и перекисного окис-
ления липидов препаратами растительных адаптогенов (железницы крымской (Sideritis scardica), суданской розы 
(Hibiscus sabdariffa), рододендрона Адамса (Rhododendron adamsii Rehder)) у лабораторных крыс в эксперимен-
тальной модели хронической алкогольной интоксикации. Показано, что употребление всех исследованных препа-
ратов в определенной мере способствует нормализации клинических показателей поражения печени (активность 
щелочной фосфатазы и аланинаминотрансферазы, содержание свободного и связанного билирубина в сыворот-
ке крови) и перекисного окисления липидов подопытных животных (содержание восстановленных SH-групп 
и ТБК-активных продуктов, активность каталазы и супероксиддисмутазы в гомогенате печени). В использован-
ной модели наиболее выраженные антиоксидантные и защитные эффекты, сопоставимые с действием класси-
ческих препаратов гепатопротекторного ряда «Гепсил-Рн» и «Эссенциале форте», проявляли отвары железницы 
крымской и рододендрона Адамса, что может быть обусловлено высоким содержанием в их составе флавоноидов 
и ненасыщенных жирных кислот. 

Ключевые слова: адаптоген; хроническая алкогольная интоксикация; сыворотка крови; гепатопротекция; пе-
рекисное окисление липидов; «Эссенциале форте». 
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This work is devoted to the study of the effectiveness of biochemical liver damage markers and lipid peroxidation 
correction by plant adaptogens (Sideritis scardica, Hibiscus sabdariffa, Rhododendron adamsii Rehder) in laboratory 
rats with experimental chronic alcohol intoxication. It was shown that the using of all drugs studied contributes to the 
normalization of liver damage indicators (alkaline phosphatase and alanine aminotransferase activity, the content of free 
and bound bilirubin in the blood serum) and lipid peroxidation markers (the content of reduced SH-groups and TBA-ac-
tive products, catalase and superoxide dismutase activity in the liver homogenate). It was demonstrated that the most 
pronounced antioxidant and hepatoprotective effects in this model, comparable to the action of classical hepatoprotectors 
«Hepsil-Rn» and «Essentiale Forte», had decoctions of Sideritis scardica and Rhododendron adamsii Rehder which may 
be due to the high content of flavonoids and unsaturated fatty acids in their composition.

Key words: adaptogen; chronic alcohol intoxication; blood serum; hepatoprotection; lipid peroxidation; «Essentiale Forte».

Введение
Злоупотребление спиртными напитками распространено повсеместно и представляет серьезную проб-

лему медицинского и социального плана. Согласно экспертным оценкам, по причине злоупот ребления 
алкоголем ежегодно в мире умирает около 1,8 млн человек, что составляет примерно 3,2 % общего уровня 
смертности [1]. Токсическое действие этанола на организм человека сложно и многообразно. Известно, 
что этиловый спирт оказывает влияние на центральную нервную систему, функцио нирование печени, 
легких, форменных элементов крови, регенерацию тканей [2]. При значительном употреблении алкого-
ля включаются прямые механизмы цитотоксического влияния, развиваются элект ролитные нарушения, 
активируются аутоиммунные процессы, перекисное окисление липидов (ПОЛ), происходит накопление 
эстерифицированных жирных кислот, развивается алкогольная болезнь сердца [3]. Доказан нейровоспа-
лительный механизм этанолиндуцированного повреждения мозга за счет нарушения функциониро-
вания транскрипционного фактора NF-kB [4]. На фоне алкогольного опьянения замедляются процессы 
реэпителизации и ангиогенеза при повреждении кожных покровов [2]. К иным значимым алкоголь- 
индуцированным болезням и состояниям относят артериальную гипертензию, аритмию, порфирии, ги-
перлипопротеинемию, периферическую нейропатию, деменцию, туберкулез, эндокардит, псориаз, гаст-
рит, гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь [5]. 

По данным Всемирной организации здравоохранения, 70 % пациентов, злоупотребляющих алкого-
лем, страдают алкогольной болезнью печени (АБП), проявляющейся 3 основными формами: жировой 
дистрофией (60 – 90 % случаев), алкогольным гепатитом (10 –30 %) и циррозом печени (8–20 %) [6]. 
Наиболее опасным при развитии АБП является ежедневный прием алкоголя, тогда как периодический 
не лишает печень способности к регенерации.

На сегодня механизмы этанольного поражения печени хорошо изучены. Основные звенья патогене-
за в данном случае связаны с воздействием эндотоксинов, развитием окислительного стресса и воспа-
ления [6]. Установлено, что метаболизм этанола в печени осуществляется при по мощи 3 ферментных 
систем: алкогольдегидрогеназы, цитохрома P450 2E1 (CYP2E1) и каталазы [7]. Под дейст вием алкоголь-
дегидрогеназы и CYP2E1 алкоголь метаболизируется в ацетальдегид, который является высокореак-
тивным и потенциально токсичным соединением, а также проявляет канцерогенные свойст ва, повы-
шая риск развития гепатоцеллюлярного рака [7–9]. Ацетальдегид оказывает повреж дающее действие 
на гепатоциты, вызывая разрушение биологических мембран и некроз клеток печени. Он усиливает 
синтез триацилглицеринов и способствует их отложению в гепатоцитах, ингибирует синтез альбумина 
и нарушает обезвреживающую функцию печени по отношению к экзогенным токсинам, стимулирует 
процессы фиброгенеза, нарушает метаболизм пиридоксиновых кофакторов ферментов и витаминов 
группы Е [10]. Метаболизм этанола сопровождается увеличением продукции активных форм кисло-
рода, включая гидроксильные радикалы и супероксидный анион, что приводит к индукции ПОЛ, по-
вреждению структуры белков и митохондриальной ДНК, что, в свою очередь, снижает энергетический 
баланс клетки [11].
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В клинической практике для терапии АБП традиционно используются гепатопротекторы, антихолеста-
тические и витаминные препараты [12]. Воспалительная природа алкогольного гепатита и иммунологи-
ческие нарушения предопределяют перспективность применения кортикостероидов. Повышение уровня 
восстановленного глутатиона, как основного эндогенного антиоксиданта, может быть достигнуто назна-
чением предшественников цистеина – ацетилцистеина или S-аденозилметионина [13]. Среди гепатопро-
текторов растительного происхождения, проявляющих антиоксидантный эффект, особое место занимают 
препараты силимарина из расторопши пятнистой [14]. Вместе с тем поиск лекарственных средств, об-
ладающих гепатопротекторной активностью и препятствующих развитию патологических процессов на 
фоне снижения эндогенной антиоксидантной защиты, по-прежнему не теряет своей актуальности.

Современные подходы в фармакотерапии острой интоксикации этанолом разрабатывают исходя из 
необходимости усиливать детоксикацию этанола в печени с минимальными побочными эффектами [15]. 
Подобным действием могут обладать препараты природных адаптогенов. Эффект данных соединений 
на организм человека многовекторный: они проявляют иммуностимулирующую активность и улуч-
шают пластический обмен, стимулируют центральную нервную и эндокринную системы, модулируют 
избирательную проницаемость биологических мембран, оказывают антиоксидантное действие и ак-
тивируют ферменты энергетического обмена, что приводит к нормализации обмена веществ [16; 17]. 
Среди прочих адаптогенов пристальное внимание привлекает к себе железница крымская (Sideritis 
scardica), характеризующаяся чрезвычайно богатым химическим составом, включающим дитерпены, 
гидрокарбоны, жирные кислоты, простые и сложные эфиры, алифатические и ароматические спирты, 
стеролы, тритерпены и монотерпены, таннины, флавины, благодаря чему данное растение уже исполь-
зуется как противовоспалительное, седативное, противомикробное, противоязвенное, антиоксидант-
ное, спазмолитическое, противосудорожное [18–20].

Компоненты отвара суданской розы (Hibiscus sabdariffa), более известной как каркаде (органиче-
ские кислоты, флавоноиды, антоцианы, аскорбиновая кислота), укрепляют стенки кровеносных сосу-
дов, снижают артериальное давление, регулируют уровень холестерина в крови, проявляют иммуно-
модулирующую активность, обладают противовоспалительным, тонизирующим и антибактериальным 
действием [21]. 

Рододендрон Адамса (Rhododendron adamsii Rehder) широко применяется в тибетской и монгольской 
народной медицине благодаря своим адаптогенным, тонизирующим, антибактериальным, иммуностиму-
лирующим, противовоспалительным и антиоксидантным свойствам [22]. Изучение химического соста-
ва позволило установить в его надземной части наличие флавоноидов, дубильных веществ, гликозидов, 
кумаринов, эфирных масел, жирных кислот, кислот с циклопропановым фрагментом, пренилированных 
фенолов [23; 24]. 

Ранее проведенное на кафедре биохимии биологического факультета БГУ исследование возмож-
ной коррекции изменений углеводного и белкового обмена у крыс с аллоксановым диабетом, равно 
как и у животных, находившихся на экспериментальной «ресторанной диете» с преобладанием легко-
усвояемых углеводов, путем ежедневного введения отваров аптечных препаратов указанных выше 
растений подтверждает их эффективность [25; 26]. В то же время, несмотря на многочисленные фар-
макологические эффекты отваров и экстрактов данных растений, их способность оказывать стабили-
зирующее влияние на печень в условиях хронического алкогольного воздействия прежде не изучалась.

Цель данной работы – изучение влияния отваров железницы крымской (Sideritis scardica), суданской 
розы (Hibiscus sabdariffa) и рододендрона Адамса (Rhododendron adamsii Rehder) на биохимические 
маркеры поражения печени и показатели ПОЛ лабораторных крыс в экспериментальной модели хро-
нической алкогольной интоксикации.

Материалы и методы исследования
Работа выполнена на беспородных белых крысах-самцах массой 180 –200 г, находящихся на стан-

дартной диете вивария БГУ. Все эксперименты осуществляли в соответствии с этическими нормами 
обращения с животными, а также правилами проведения работ с использованием лабораторных живот-
ных в научных исследованиях на биологическом факультете БГУ, составленными на основании реко-
мендаций и требований Всемирного общества защиты животных и Европейской конвенции по защите 
экспериментальных животных (Страсбург, 1986).

Для создания экспериментальной модели хронической алкогольной интоксикации 96 % этанол раз-
водили водой до 15 % и предоставляли для питья (как альтернативу воде) в течение 6 недель лабо-
раторным крысам, имеющим предрасположенность к алкоголизму, т. е. добровольно употреблявшим 
этиловый спирт в объеме 10 –12 мл/сут. Указанная модель была разработана Институтом фармакологии 
имени А. В. Вальдмана (Санкт-Петербург) и использована нами без модификаций.

Применялись следующие аптечные препараты: трава железницы крымской (ООО «Русские корни», 
Россия), цветы суданской розы (ООО «НЕП», Россия), трава рододендрона Адамса (ООО «Иван-чай», 
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Республика Бурятия, Россия). Во всех экспериментальных сериях отвар адаптогена готовили в соответ-
ствии с прилагающейся инструкцией и предоставляли группам экспериментальных животных вместо 
питьевой воды в течение 7 сут. Среднее потребление отвара составляло (15 ± 5) мл на крысу в сутки. 

В качестве препарата сравнения использовали известный аптечный препарат гепатопротекторной 
группы «Эссенциале форте» (Nattermann & Cie. GmbH, Германия), активным ингредиентом которого 
являются фосфолипиды соевых бобов, содержащие 76 % холина. Данное средство рекомендуется па-
циентам с алкогольным гепатитом, токсическими поражениями печени, жировой дистрофией печени 
различной этиологии, циррозом печени, а также нарушениями функции печени при соматических за-
болеваниях [14]. «Эссенциале форте» в виде суспензии вводили интактным животным и крысам с ал-
когольным поражением печени в дозе 30 мг/кг в течение 7 сут перорально с помощью пипетки. 

Как эталонный растительный препарат гепатопротекторного действия применяли «Гепсил-Рн» 
(ООО «Рубикон», Беларусь), активным фармацевтическим компонентом которого является сухой экс-
тракт из плодов расторопши пятнистой, эквивалентный 35 мг силимарина [14]. «Гепсил-Рн» исполь-
зуется при алкогольном, вирусном, лекарственном, токсическом поражении печени, а также циррозах 
различной этиологии. Водную суспензию данного препарата вводили интактным животным и крысам 
с алкогольным поражением печени в дозе 9 мг/кг в течение 7 сут перорально с помощью пипетки. 

По истечении указанного времени лабораторных животных выводили из эксперимента путем де-
капитации и проводили измерение активности аланинаминотрансферазы (АлАТ), щелочной фосфа-
тазы (ЩФ), содержания билирубина и его фракций в сыворотке крови, а также активности каталазы 
и супероксиддисмутазы, содержания ТБК-активных продуктов и восстановленных SH-групп в гомо-
генате печени. Активность АлАТ и ЩФ определяли спектрофотометрическим методом с помощью 
коммерческих наборов реагентов, содержание билирубина – по методу Йендрашика [27], активность 
каталазы – как описано в [28], активность супероксиддисмутазы (СОД) – по методу Костюка [29], со-
держание восстановленных SH-групп – по методу Эллмана [30], содержание ТБК-активных продук-
тов – спектрофотометрическим методом [31]. 

Экспериментальные данные обрабатывали статистически с вычислением среднего арифметичес-
кого (Х ), стандартной ошибки среднего арифметического (±  Sx ) и достоверности при уровне значи-
мости p ≤ 0,05. Для статистических расчетов использовали лицензионный пакет программ Stadia 6.0.

Результаты и их обсуждение
Как известно, этанол – это вещество, сочетающее в себе свойства естественного метаболита организма 

человека, токсичного ксенобиотика и алиментарного фактора, который способен существенно изменять 
эффективность лекарственной терапии [10]. Биотрансформация этанола в печени, как отмечалось выше, 
сопровождается образованием ацетальдегида, способного опосредованно активировать ПОЛ, что связано 
с его свойством снижать в гепатоцитах содержание восстановленного глутатиона, который абсолютно 
необходим для функционирования глутатионпероксидазы, участвующей в катаболизме Н2О2 [32]. Накоп-
ление активных форм кислорода, в свою очередь, приводит к нарушению структуры липидного бислоя 
мембран клеток печени, что предопределяет возможность развития острого алкогольного гепатита и цир-
роза печени у алкоголиков [32]. Данный факт послужил основанием для изучения, наряду с классически-
ми сывороточными маркерами поражения печени, интенсивности ПОЛ и активности ферментов анти-
оксидантной защиты (каталаза, СОД) в печени крыс в условиях хронической алкогольной интоксикации, 
вызванной ежедневным свободным употреблением 15 % этанола. Результаты представлены в табл. 1 и 2. 

Т а б л и ц а  1
Влияние отваров природных адаптогенов и препаратов гепатопротекторного ряда  
на показатели поражения печени в сыворотке крови интактных крыс и животных  

с экспериментальной алкогольной интоксикацией
Ta b l e  1

The effect of natural adaptogens decoctions and hepatoprotective drugs  
on the liver damage markers in the blood serum of intact rats  

and animals with experimental alcohol intoxication

Серия Активность ЩФ, 
мкмоль/л

Активность АлАТ,  
моль НАДН/мин

Содержание  
свободного  

билирубина, 
мкмоль/л

Содержание  
связанного  

билирубина, 
мкмоль/л

Интактные крысы 205,5 ± 17,5
(100 %)

77,5 ± 8,6
(100 %)

8,4 ± 1,2
(100 %)

6,4 ± 0,6
(100 %)

Алкогольное  
поражение печени

420,0 ± 19,9
(204,4 %)*

144,5 ± 2,1
(186,5 %)*

17,8 ± 4,3
(211,9 %)*

18,4 ± 1,9
(287,5 %)*
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Серия Активность ЩФ, 
мкмоль/л

Активность АлАТ,  
моль НАДН/мин

Содержание  
свободного  

билирубина, 
мкмоль/л

Содержание  
связанного  

билирубина, 
мкмоль/л

«Гепсил-Рн» (7 сут) 235,7 ± 21,5
(114,7 %)

90,3 ± 2,7
(116,9 %)

7,9 ± 1,0
(94,1 %)

6,7 ± 0,8
(104,7 %)

«Эссенциале форте» (7 сут) 224,2 ± 9,7
(109,1 %)

88,2 ± 3,4
(113,8 %)

8,4 ± 1,2
(100 %)

7,1 ± 0,7
(110,1 %)

Отвар железницы  
крымской (7 сут)

210,4 ± 8,9
(102,4 %)

74,5 ± 7,4
(96,1 %)

8,3 ± 1,1
(98,9 %)

5,9 ± 0,7
(92,2 %)

Отвар рододендрона  
Адамса (7 сут)

224,0 ± 23,1
(109,0 %)

69,3 ± 7,3
(89,4 %)

9,7 ± 2,5
(115,5 %)

6,5 ± 0,9
(101,6 %)

Отвар суданской розы (7 сут) 207,6 ± 11,3
(101,0 %)

68,3 ± 7,3
(89,4 %)

7,6 ± 1,5
(90,2 %)

7,4 ± 1,3
(116,1 %)

«Гепсил-Рн» на фоне  
алкогольного поражения  
печени

332,1 ± 12,6
(161,6 %)*а

97,1 ± 3,9
(125,3 %)*а

15,8 ± 1,2
(188,1 %)*а

6,8 ± 1,1
(106,3 %)*а

«Эссенциале форте»  
на фоне алкогольного  
поражения печени

285,4 ± 11,1
(138,9 %)*а

112,2 ± 1,8
(144,8 %)*а

8,7 ± 0,7
(103,3 %)*а

7,7 ± 0,9
(120,1 %)*а

Отвар железницы крымской  
на фоне алкогольного  
поражения печени

275,3 ± 14,1
(133,9 %)*а

72,0 ± 4,8
(92,9 %)*а

8,7 ± 1,2
(103,6 %)*а

7,6 ± 1,0
(118,8 %)*а

Отвар рододендрона Адамса  
на фоне алкогольного  
поражения печени

402,1 ± 11,2
(195,7 %)

84,7 ± 2,7
(109,3 %)*а

11,6 ± 2,7
(138,1)*а

5,8 ± 1,2
(90,6 %)*а

Отвар суданской розы  
на фоне алкогольного  
поражения печени

368,1 ± 10,3
(179,3 %)*а

141,7 ± 7,3
(182,9 %)

15,7 ± 3,7
(187,9 %)*а

12,8 ± 3,4
(199,3 %)*а

П р и м е ч а н и е. Данные в таблице представлены в виде Х ± Sx . *, *a – результаты достоверны при p ≤ 0,05 (n = 5 для каждой 
серии). Достоверность эффектов этанола, аптечных гепатопротекторов и растительных отваров оценивалась по отношению 
к показателям интактной серии (*), а эффектов коммерческих гепатопротекторов и растительных отваров, вводимых крысам 
с экспериментальным поражением печени, – по отношению к показателям животных с данной патологией, не получавших 
изучаемый препарат (*a ).

Т а б л и ц а  2
Влияние отваров природных адаптогенов и препаратов гепатопротекторного ряда  

на показатели ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты печени  
интактных крыс и животных с экспериментальной алкогольной интоксикацией

Ta b l e  2
The effect of the natural adaptogens decoctions and hepatoprotective drugs  
on the indicators of lipid peroxidation and the antioxidant enzymes activity  

in liver of intact rats and animals with experimental alcohol intoxication

Серия
Содержание  
SH-групп, 
 ммоль/л

Содержание  
ТБК-активных  

продуктов, мкмоль/л

Активность каталазы,  
ммоль Н2О2/ 

мг белка ⋅ мин
Активность СОД, у. е.

Интактные крысы 147,7 ± 13,1
(100 %)

0,44 ± 0,1
(100 %)

10,3 ± 1,0
(100 %)

221,1 ± 8,7
(100 %)

Алкогольное  
поражение печени

88,8 ± 7,1
(60,1 %)*

0,69 ± 0,1
(156,8 %)*

14,1 ± 1,7
(140,2 %)*

291,0 ± 14,2
(131,7 %)*

«Гепсил-Рн» (7 сут) 136,6 ± 7,3
(92,5 %)

0,51 ± 0,1
(115,9 %)

12,0 ± 0,7
(116,5 %)

219,7 ± 14,9
(99,4 %)

О ко н ч а н и е  т а б л .  1
E n d i n g  t a b l e  1
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Серия
Содержание  
SH-групп, 
 ммоль/л

Содержание  
ТБК-активных  

продуктов, мкмоль/л

Активность каталазы,  
ммоль Н2О2/ 

мг белка ⋅ мин
Активность СОД, у. е.

«Эссенциале форте» (7 сут) 141,8 ± 16,7
(96,1 %)

0,45 ± 0,1
(102,0 %)

11,6 ± 1,1
(113,1 %)

136,6 ± 19,8
(107,1 %)

Отвар железницы  
крымской (7 сут)

143,3 ± 11,7
(97,0 %)

0,52 ± 0,1
(117,1 %)

15,4 ± 1,0
(149,3 %)*

284,9 ± 14,7
(128,9 %)*

Отвар рододендрона  
Адамса (7 сут)

152,9 ± 7,6
(103,5 %)

0,43 ± 0,1
(97,7 %)

8,8 ± 0,8
(85,4 %)

220,0 ± 9,1
(99,5 %)

Отвар суданской  
розы (7 сут)

143,3 ± 4,6
(97,1 %)

0,41 ± 0,1
(93,0 %)

9,8 ± 1,7
(95,2 %)

236,6 ± 11,3
(107,1 %)

«Гепсил-Рн» на фоне  
алкогольного поражения 
печени

116,5 ± 5,6
(78,9 %)*а

0,52 ± 0,1
(118,2 %)*а

19,2 ± 0,8
(136,2 %)

239,7 ± 11,2
(108,4 %)*а

«Эссенциале форте»  
на фоне алкогольного  
поражения печени

128,5 ± 19,6
(87,9 %)*а

0,60 ± 0,1
(136,0 %)*а

12,3 ± 0,7
(119,0 %)

265,5 ± 13,6
(120,1 %) *а

Отвар железницы крымской 
на фоне алкогольного  
поражения печени

116,7 ± 12,1
(79,1 %)*а

0,47 ± 0,1
(107,5 %)*а

11,9 ± 1,2
(116,1 %)*а

240,9 ± 13,2
(109,2 %)*а

Отвар рододендрона Адамса 
на фоне алкогольного  
поражения печени

102,1 ± 4,2
(69,1 %)

0,53 ± 0,1
(128,5 %)*а

11,2 ± 1,2
(108,7)*а

260,0 ± 11,7
(117,6 %)

Отвар суданской розы  
на фоне алкогольного  
поражения печени

167,8 ± 9,3
(88,3 %)*а

0,66 ± 7,3
(150,3 %)

14,2 ± 2,0
(138,1 %)

329,4 ± 17,1
(149,1 %)*а

П р и м е ч а н и е. Данные в таблице представлены в виде Х ± Sx . *, *a – результаты достоверны при p ≤ 0,05 (n = 5 для каждой 
серии). Достоверность эффектов этанола, аптечных гепатопротекторов и растительных отваров оценивалась по отношению 
к показателям интактной серии (*), а эффектов коммерческих гепатопротекторов и растительных отваров, вводимых крысам 
с экспериментальным поражением печени, – по отношению к показателям животных с данной патологией, не получавших 
изучаемый препарат (*a ).

Как следует из табл. 2, хроническое спаивание крыс этанолом приводило к выраженным измене-
ниям всех анализируемых показателей: содержание ТБК-активных продуктов в печени возросло на 
56,8 %, активность каталазы – на 40,2 %, СОД – на 31,7 %, фиксировалось снижение содержания вос-
становленных SH-групп на 40 %, что хорошо согласуется как с первоначальной гипотезой, так и с дан-
ными литературы [33]. Нарушение антиоксидантного статуса гепатоцитов сопровождалось наруше-
нием их функции, что обусловило увеличение активности маркерных ферментов печени в сыворотке 
крови подопытных крыс: АлАТ – на 86,5 %, ЩФ – на 104,4 %, а также содержания свободного билиру-
бина – на 111,9 %, связанного – на 187,5 % (см. табл. 1). 

На следующем этапе исследований крысам с хроническим алкогольным поражением печени вво-
дили широко используемый в медицинской практике гепатопротектор «Эссенциале форте», приме-
няемый для лечения алкогольной дистрофии печени, а также при других заболеваниях или нарушениях 
работы данного органа, включая патологии, вызванные лекарственными препаратами, оказывающими 
негативное влияние на печень [14]. Терапевтическое действие «Эссенциале форте» определяется на-
личием в его составе эссенциальных фосфолипидов, которые способствуют регулированию метабо-
лизма липопротеинов в печени, транспортируя холестерин и нейтральные жиры к местам их окисле-
ния. Это становится возможным главным образом благодаря увеличению способности липопротеинов 
высокой плотности связываться с холестерином. Известно, что данный препарат оказывает нормали-
зующее действие на сохранение и восстановление клеточной структуры печени, сохранение фосфо-
липидозависимых ферментных систем, торможение формирования соединительной ткани в печени, 
метаболизм липидов и белков, восстановление клеток печени, нормализацию дезинтоксикацион ной 
функции печени, стабилизацию синтеза желчи и снижение литогенного индекса при экскреции фосфо-
липидов [34].

О ко н ч а н и е  т а б л .  2
E n d i n g  t a b l e  2
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Установлено, что после ежедневного применения в течение 7 сут препарата «Эссенциале форте» 
(30 мг/кг) в экспериментальной модели хронического алкогольного воздействия активность АлАТ сни-
зилась на 41,7 %, ЩФ – на 65,5 %, содержание свободного и связанного билирубина – на 108,6 и 167,4 % 
соответственно. Описанные изменения сопровождались и некоторой стабилизацией величин изучаемых 
показателей ПОЛ и активностей ферментов антиоксидантной защиты: содержание ТБК-активных про-
дуктов в гомогенате печени крыс снизилось на 20,8 %, активность каталазы – на 21 %, наблюдалось 
повышение содержания восстановленных SH-групп на 27 % по сравнению с показателями животных 
с хроническим поражением печени этанолом, не получавших препарат (см. табл. 1 и 2).

Аналогичные результаты были получены и при использовании коммерческого гепатопротектора 
растительного происхождения «Гепсил-Рн». Находящиеся в его составе биофлавоноиды обеспечили 
проявление выраженного антиоксидантного действия и способствовали частичному восстановлению 
функций гепатоцитов крыс, подвергшихся хроническому алкогольному воздействию (см. табл. 1 и 2). 
Таким образом, оба коммерческих препарата, использованных в качестве препаратов сравнения, не-
смотря на различный состав и механизм действия, проявили на использованной экспериментальной 
модели гепатопротекторные свойства.

На дальнейшем этапе исследований животным с хроническим поражением печени и интактным кры-
сам в течение 7 сут предоставлялись для питья отвары анализируемых адаптогенов как альтернатива 
воде. Ежедневное потребление анализируемых отваров интактными крысами не сопровождалось изме-
нением активности ферментов антиоксидантной защиты, маркеров ПОЛ и биохимических показателей 
поражения печени, что хорошо согласуется с основным постулатом теории адаптогенов Н. В. Лазарева, 
согласно которому терапевтическое действие данных соединений реализуется в неблаго приятных усло-
виях, в благоприятных же действие адаптогенов не проявляется или реализуется минимально [35]. 

Анализ исследуемых показателей у крыс с алкогольным поражением печени, ежедневно употреб-
лявших отвары адаптогенов, свидетельствует о их защитном действии, выраженном в разной степени. 
Максимальный эффект наблюдался при использовании отвара железницы крымской (см. табл. 1 и 2). 
Так, содержание ТБК-активных продуктов в печени крыс, получавших отвар, снизилось на 49,3 %, 
активность СОД – на 22,7 %, активность каталазы – на 24,1 % по сравнению с животными, не получав-
шими отвар. Содержание восстановленных SH-групп возросло на 19,1 %. Таким образом, способность 
железницы крымской подавлять интенсивность ПОЛ, описанная в литературе, была продемонстриро-
вана и на модели хронического поражения печени алкоголем. По мнению большинства авторов, флаво-
ноиды, их дигликозиды и незаменимые жирные кислоты определяют данную активность, проявляемую 
препаратами этого растения in vivo и in vitro [18; 19]. С антиоксидантной активностью коррелировали 
и гепатопротекторные свойства указанного отвара. Ежедневный его прием подопытными крысами со-
провождался снижением активности ЩФ на 70,5 %, АлАТ – на 93,6 %, свободного и связанного били-
рубина – до значений, статистически неотличимых от уровня интактных животных. 

Достоверное антиоксидантное и гепатопротекторное действие наблюдалось и при использовании пре-
парата рододендрона Адамса, в составе которого, как отмечалось выше, также присутствуют биофла-
воноиды, пренилированные фенолы и ненасыщенные жирные кислоты. По всей видимости, именно их 
присутствие позволило снизить величину ПОЛ и активность ферментов антиоксидантной защиты в пече-
ни крыс с хронической алкогольной интоксикацией (содержание ТБК-активных продуктов оказалось на 
28,3 % ниже соответствующего контроля, активность каталазы – на 31,5 %; наблюдалась тенденция к сни-
жению активности СОД), а также значения клинических маркеров повреждения гепатоцитов (активность 
АлАТ снизилась на 167 %, свободного и связанного билирубина – на 73,8 и 196,9 % соответственно). 

Антиоксидантные свойства отвара суданской розы в использованной модели были выражены в наи-
меньшей степени (см. табл. 2). Тем не менее его использование позволило снизить гепатотропное дей-
ствие этанола, что нашло отражение в уменьшении активности ЩФ и обеих фракций билирубина в сы-
воротке крови подопытных животных (см. табл. 1).

Заключение
В соответствии с полученными результатами наиболее выраженным антиоксидантным и гепатопро-

текторным эффектом на крыс с экспериментальным алкогольным поражением печени, превосходящим 
по ряду показателей действие классических гепатопротекторов «Гепсил-Рн» и «Эссенциале форте», 
обладал отвар железницы крымской, что может быть обусловлено наличием в его составе флавоноидов 
и ненасыщенных жирных кислот, проявляющих антиоксидантные свойства, а также отвар рододендро-
на Адамса, антиоксидантный эффект которого был описан прежде на иных экспериментальных моде-
лях. Полученные данные могут оказаться полезными для подбора оптимальных средств фитотерапии 
в целях профилактики заболеваний печени у пациентов, страдающих алкоголизмом. 
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