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Резюме

Цель. Изучить гепатопротекторное влияние водного экстракта листьев Джинуры Прокумбенс (ДП) на эксперимен-
тальной модели фруктозоиндуцированного неалкогольного стеатоза печени у лабораторных животных.

Материалы и методы. Экспериментальное исследование проводилась в течение 30 дней на 25-ти неинбредных поло-
возрелых белых крысах- самцах в возрасте 8–9 месяцев, массой тела 400–530 г., которые составили 3 группы: «Контроль» 
(получали полноценный сбалансированный стандартный гранулированный корм), «фруктозоиндуцированный стеатоз» 
(кормление осуществляли аналогично животным первой группы с использованием 15%-ного раствора фруктозы 
в качестве питьевой воды) и «Стеатоз + ДП» (моделировали стеатоз печени и одновременно проводили ежедневное 
интрагастральное введение экстракта листьев ДП. У всех животных после вывода из эксперимента исследовали ла-
бораторные показатели (трансаминазы, глюкозу и липидный спектр) в сыворотке крови, биометрические показатели 
(массу животных, массу печени и массовый коэффициент) и гистологическое исследование печени.

Результаты. Течение фруктозоиндуцированного стеатоза печени в эксперименте у животных сопровождается наруше-
ниями липидного спектра, гепатомегалией без формирования общего ожирения и морфологическими изменениями 
ткани печени в виде жировой дистрофии без признаков воспаления и фиброза.

Заключение: Курсовое интрагастральное введение водного экстракта листьев ДП экспериментальным животным 
с стеатозом не оказывает существенного влияния на показатели липидного спектра, однако препятствует формиро-
ванию гепатомегалии и характерных для стеатоза морфологических изменений в ткани печени.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, стеатоз, гепатопротекторное действие, экспериментальное 
моделирование, Джинура Прокумбенс.
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Summary

The aim. To study the hepatoprotective eff ect of the aqueous extract of the leaves of Gynura Procumbens (GP) on an exper-
imental model of fructose- induced non-alcoholic liver steatosis in laboratory animals.

Materials and methods. The experimental study was conducted for 30 days on 25 non-inbred sexually mature white male 
rats aged 8–9 months, weighing 400–530 g., which comprised 3 groups: “Control” (received a full-fl edged balanced stan-
dard granular feed), “fructose- induced steatosis” (feeding was carried out similarly to animals of the fi rst group using a 15% 
solution of fructose as drinking water) and “Steatosis + GP” (simulated liver steatosis and simultaneously daily intragastric 
daily administration of GP leaf extract was performed. Laboratory parameters (transaminases, glucose and lipid spectrum) 
in blood serum, biometric indicators (animal mass, liver mass and mass coeffi  cient) and histological examination of the liver 
were studied in all animals according to the conclusion from the experiment.

Results. The course of fructose- induced liver steatosis in experimental animals is accompanied by lipid spectrum disorders, 
hepatomegaly without the formation of general obesity and morphological changes in liver tissue in the form of fatty de-
generation without signs of infl ammation and fi brosis.

Conclusion: The course intragastric administration of an aqueous extract of GP leaves to experimental animals with steatosis 
does not signifi cantly aff ect the lipid spectrum, but prevents the formation of hepatomegaly and morphological changes 
characteristic of steatosis in liver tissue.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, steatosis, hepatoprotective eff ect, experimental modeling, Gynura Procumbens
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Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
занимает первое место в структуре хронических 
заболеваний печени – 71,6%, в связи с чем углублен-
ное изучение патогенеза, своевременная диагно-
стика НАЖБП, ее профилактика и лечение являют-
ся актуальными задачами медицины. В изучении 
этиологии и патогенеза неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП) ключевая роль при-
надлежит адекватным экспериментальным моде-
лям. В современной литературе описан целый ряд 

алиментарно- индуцированного эксперименталь-
ного моделирования стеатоза печени у лаборатор-
ных животных. В последнее время возобновился 
интерес к созданию диетических моделей НАЖБП 
с более высоким сходством с диетами человека. 
Новые диетические протоколы часто содержат 
высокий уровень фруктозы или сахарозы, высокое 
содержание насыщенных жиров и холестерина.

Общепризнано, что сахара, являясь важным 
источником энергии, могут оказывать пагубное 
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воздействие на печень. Резкое увеличение распро-
страненности ожирения, метаболического син-
дрома и НАЖБП многие ученые связывают с зна-
чительным возрастанием потребления сахарозы 
(столовый сахар, состоящий из одной молекулы 
глюкозы и одной молекулы фруктозы) и собственно 
фруктозы. Фруктоза широко применяется в напит-
ках (газированных, спортивных и т. д.), десертах, 
выпечке, шоколаде, конфетах, молочных продук-
тах. В США потребление фруктозы за последние 
три десятилетия выросло более чем вдвое, при 
этом в среднем 6,5% от общего количества еже-
дневных калорий приходится на подслащенные 
напитки [1]. Чрезмерное потребление продуктов 
питания, содержащих большое количество фрук-
тозы, связывают с возросшей заболеваемостью 
НАЖБП и развитием более тяжелых ее форм [2]. 
Следует отметить неуклонный рост в популяции 
распространенности НАЖБП у лиц без ожирения, 
который, согласно последнему метаанализу Shi Y. 
и соавт. (2019 г.), составляет 15,7% [3]. В качестве 
факторов риска развития НАЖБП без ожирения 
сегодня рассматриваются экзогенные (избыточное 
потребление холестерина и быстроусваиваемой 
фруктозы) и генетически детерминированные [4, 5].

В  метаанализе, проведенном C. R . Toop 
и S. Gentili (2016), описано 26 исследований про-
должительностью от 3 до 38 недель, в которых 
изучалось влияние пищевой фруктозы на грызу-
нов. Установлено, что концентрации от 10% до 21% 
жидкой фруктозы связаны с увеличением набора 
веса, уровня глюкозы в крови, уровня инсули-
на и уровня триглицеридов в плазме [6]. K. Mock 
и соавт. (2017) установили, что у крыс, в диету ко-
торых был включен кукурузный сироп с высо-
ким содержанием фруктозы, наблюдался высокий 
уровень липогенеза de novo в печени и развитие 

стеатоза [7]. Доказано, что смесь моносахаридов 
глюкозы и фруктозы ускоряет попадание фруктозы 
в печень после перорального приема. Это позволяет 
предположить, что глюкоза усиливает гепатоток-
сические эффекты фруктозы [8].

Эти результаты подчеркивают различия в фи-
зиологической реакции на пищевые сахара и ука-
зывают на то, что не все диеты с высоким содер-
жанием сахара эквивалентны, в связи с чем выбор 
модели должен базироваться на поставленной цели 
и задачах конкретного исследования. Важным 
аспектом является также возможность экстрапо-
ляции полученных экспериментальных данных на 
человеческий организм.

Остается актуальным проблема разработки ме-
дикаментозного лечения НАЖБП. В последние 
десятилетия в литературе появились данные о ле-
карственном растении Джинура Промкумбенс (ДП) 
и эффективности его применения при целом ряде за-
болеваний. Джинура Прокумбенс носит официаль-
ное международное название Gynura Procumbens, 
растение из сложноцветущего семейства астровых 
содержит клетчатку, растительный белок, карати-
ноиды, флавоноиды, алкалоиды и эфирные масла, 
оказывающие лечебно- профилактические эффекты, 
прежде всего, за счет расщепления до мономерных 
соединений. В ряде исследований было найдено 
положительное влияние β-ситостеринов при ме-
таболическом синдроме у пациентов с ожирением 
[9–13]. По данным литературы экстракт из стеблей 
ДП снижает уровень ферментов и накопление ли-
пидов в печеночной ткани [14].

Цель работы: изучить гепатопротекторное 
влияние водного экстракта листьев Джинуры 
Прокумбенс на экспериментальной модели фрук-
тозоиндуцированного неалкогольного стеатоза 
печени (НАСП) у лабораторных животных.

Материалы и методы

Экспериментальное исследование проводи-
лась на 25-ти неинбредных половозрелых белых 
крысах- самцах в возрасте 8–9 месяцев, массой 
тела 400–530 г. Животные содержались в стандарт-
ных условиях вивария ЦНИЛ ФГБОУ ВО ПГМУ 
им. академика Е. А. Вагнера Минздрава России 
в соответствии с Директивой № 63 от 22 сентя-
бря 2010 года Президиума и Парламента Европы 
«О защите животных, используемых для научных 
исследований» и приказом Минздрава России 
№ 199н от 01.04.2016 г. «Об утверждении правил 
надлежащей лабораторной практики», основыва-
ясь на принципах гуманного обращения с подо-
пытными животными. Проведение исследований 
одобрено локальным этическим комитетом ПГМУ 
до начала эксперимента.

Животные содержались в стандартных клетках, 
предназначенных для содержания грызунов в ла-
боратории, по 4–5 особей в клетке при температуре 
20–22o С. Световой режим соответствовал схеме: 
с 08.00. до 20.00 (12 часов) – свет («день»); с 20.00 до 
08.00 (12 часов) – темнота («ночь»). Доступ к пище 
и воде не ограничивался.

Были сформированы 3 группы животных:

1. «Контроль» (группа 1) (n=9) – здоровые, интакт-
ные животные. Для кормления этой группы 
использовался полноценный сбалансированный 
стандартный гранулированный корм, одобрен-
ный для лабораторных животных (крыс и мы-
шей) (ООО «Лабораторкорм», Россия).

2. «Стеатоз» (группа 2) (n=9). Кормление осущест-
вляли аналогично животным первой группы 
с использованием 15%-ного раствора фруктозы 
в качестве питьевой воды. Раствор готовился 
ежедневно с использованием твердой кристал-
лической фруктозы и чистой питьевой воды, 
помещался в поилки и находился в свободном 
доступе для животных [15, 16, 17].

3. «Стеатоз + ДП» (группа 3) (n=7) – крысы, у ко-
торых моделировали стеатоз печени анало-
гично тому, как это осуществлялось в группе 
«Стеатоз печени». Одновременно, с первого дня 
исследования, через один час после начала све-
тового периода проводили ежедневное интрага-
стральное введение экстракта листьев Джинуры 
Прокумбенс с помощью зонда, из расчета 0,5 г 
на 1 кг веса животного в день, однократно, на 
протяжении 30 суток [18].
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По данным производителя экстракт ли-
стьев ДП содержит: белок – 1,24 г/100  г, угле-
воды – 1,5 г/100 г, жиры – 0,79 г/100 г, пищевые 
волокна – 2,4 г/100 г, витамин С – 11,2 мг/100 г, 
астрагалозид – 0,013 мг/100 г, флавоноиды (общее 
количество) – 5г/100 г, кемпферол – 0,034 мг/100 г, 
апигенин – 0,056 мг/100 г, лютеолин – 0,024 мг/100 г, 
кверцетин – 0,021 мг/100 г, а также кофеилхиновые 
кислоты, стероиды, каратиноиды, эфирные масла, 
сапонины, дубильные вещества и терпеноиды, 14 
аминокислот (пролин, лейцин, цистеин, аргинин, 
таурин и др.), органические кислоты (яблочная, 
лимонная, янтарная, масляная, фумаровая); ми-
кро- и макроэлементы (C, В, Na, Mg, Al, Si, P, S, K, 
Ca, Fe, Br, Pt, Au, Ag, I).

Ежедневно производились осмотр животных, 
оценка их поведения, состояния шерсти, активно-
сти, аппетита; осуществлялось измерение массы 
тела. В конце эксперимента, на 30-й день, крыс 
подвергали эфирному наркозу путем их помеще-
ния в эксикатор с парами эфира, производили 
вскрытие и прямой забор крови из правого пред-
сердия. Лабораторное обследование эксперимен-
тальных животных включало в себя определение 
следующих показателей: аланинаминотрансфе-
разы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), 
глюкозы, общего холестерина (ХС), триглицеридов 
(ТГ), липопротеинов высокой плотности, (ЛПВП), 
липопротеинов низкой (ЛПНП) и очень низкой 
плотности (ЛПОНП). Эти параметры исследовали 
в сыворотке крови на автоматическом анализаторе 
«Mindray» (Китай) с использованием реагентов 
этой же фирмы.

У всех животных по окончании эксперимен-
та забирали печень для морфометрических и ги-
стологических исследований, определяли массу 
печени и массовый  коэффициент (МК), который 

рассчитывали по формуле: МК = масса печени (г)/
масса тела (г)*100%.

Для гистологического исследования забирали 
центральную часть левой боковой доли печени. 
Для окраски срезов тканей гематоксилином и эо-
зином фрагменты ткани печени помещали в 10% 
забуференный нейтральный формалин, для ис-
пользования окраски срезов суданом III – в физио-
логический раствор. Гистологическое исследование 
проводили с окраской срезов тканей гематоксили-
ном и эозином и суданом III по Герксгеймеру. Для 
подтверждения наличия нейтральных липидов 
в цитоплазме гепатоцитов и уточнения степени 
стеатоза в группе «Стеатоз» пять образцов были 
исследованы с  помощью окраски заморожен-
ных срезов суданом III, без докраски гематокси-
лином и эозином. При микроскопии оценивали 
наличие признаков стеатоза – число гепатоцитов 
с включениями липидов, наличие скоплений кле-
ток воспалительного инфильтрата и баллонной 
дистрофии, определяли процент гепатоцитов со 
стеатозом и индекс (степень) стеатоза; наличие 
признаков воспаления и фиброза (по Kleiner, 2005) 
[19]. Диагноз стеатоза печени верифицировался при 
наличии в биоптате более 5% печеночных клеток, 
содержащих депозиты липидов [20].

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась на ПК с использованием встро-
енного пакета анализа табличного процессора 
Excel® 2016 MSO (© Microsoft , 2016), авторского 
(© В. С. Шелудько, 2001–2016) пакета прикладных 
электронных таблиц (ППЭТ) «Stat2015» [21]. Для 
анализа количественных признаков применялись 
медиана (Me) и квартили (Q1, Q3). Для сравнения 
двух групп между собой использовали критерий 
Манна- Уитни (U). Различия между выборками 
считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты исследования

При моделировании фруктозоиндуцированно-
го стеатоза печени с помощью «питьевой моде-
ли» (использование вместо питьевой воды 15%-го 
раствора фруктозы), а также в группе животных, 
получавших наряду с 15-% раствором фруктозы 
экстракт Джинуры Прокумбенс, летальности не 
отмечалось. Эти результаты подтверждают обосно-
ванность выбора применяемой модели.

Массовый коэффициент печени был значимо 
выше в группе «Стеатоз» по сравнению с группой 
контроля (3,75 (3,38–3,99) и 3,5 (3,3–3,6), соответ-
ственно) (р=0,009). У животных, получавших ДП, 
этот показатель был ниже, чем в группе «Стеатоз» 
и практически не отличался от такового в группе 
контроля – 3,5 (3,4–3,9)%. При сравнении массы тела 
до начала эксперимента и по его окончании в ка-
ждой группе животных статистически значимых 
различий не обнаружено, что подтверждает форму 
НАСП без ожирения в нашей экспериментальной 
модели.

Результаты гистологического исследования по-
казали, что у животных в группе «Стеатоз» при 
окраске гематоксилином и эозином определя-
ются гепатоциты с признаками мелкокапельной 

и крупнокапельной жировой дистрофии в виде 
обильного накопления оптически пустых вакуолей 
различного размера в цитоплазме клеток, набуха-
нием цитоплазмы, эксцентричным расположением 
ядер клеток. Указанные изменения более выраже-
ны в гепатоцитах на периферии печеночных долек, 
менее выражены в центролобулярной зоне долек 
(40–80%, степень стеатоза – II–III). Воспалительно- 
клеточная инфильтрация в портальных трактах 
и в толще печеночных долек не выявляется. Фиброз 
(очаговый портальный и мостовидный) не про-
слеживается. В гепатоцитах признаки белковой 
дистрофии (по типу гидропической и гиалиново- 
капельной) отсутствуют (фото 1).

При окраске замороженных срезов суданом III 
в цитоплазме гепатоцитов были обнаружены окру-
глые вакуоли различных размеров оранжевато- 
желтого цвета, соответствующие нейтральным 
липидам (до 40%-80% объема паренхимы органа, 
степень стеатоза – II–III). Воспалительно- клеточная 
инфильтрация в портальных трактах и в толще пе-
ченочных долек не выявляется, фиброз (очаговый 
портальный и мостовидный) не прослеживает-
ся, в гепатоцитах признаки белковой дистрофии 
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Группа
Процент гепатоцитов 

с стеатозом,%

Контроль 3,4 ± 0,51, 2

Стеатоз 68,9 ± 8,31, 3

Стеатоз+ДП 34,3 ± 8,42, 3

Количество гепатоцитов с стеатозом у экспериментальных 
животных

р – значимость различий; 1 – различия статистически зна-
чимы в группах Контроль и Стеатоз; 2– различия статисти-
чески значимы в группах Контроль и Стеатоз+ДП; 3– разли-
чия статистически значимы в группах Стеатоз и Стеатоз+ДП.

Таблица 1.

Примечание:

Показатель
Группа 1 (К)

n=9
Группа 2 (С)

n=9
Группа 3

n=7 (С+ДП)
р

АЛТ, Ед/л 62,1
(51,0–78,6)

64,80
(53,70–77,50)

56,8
(36,7–90,3)

р1–2=0,825
р1–3=0,560
р2–3=0,427

АСТ, Ед/л 114,1
(98,3–165,6)

140,20
(118,10–161,30)

98,9
(85,6–122,9)

р1–2=0,102
р1–3=0,223
р2–3=0,003

Глюкоза,
ммоль/л

17,2
(13,2–20,7)

20,53
(16,60–25,00)

21,5
(14,7–25,0)

р1–2=0,085
р1–3=0,125
р2–3=0,874

ХС, ммоль/л 2,0
(1,6–2,1)

1,63
(1,42–2,08)

1,4
(1,0–1,7)

р1–2=0,185
р1–3=0,004
р2–3=0,185

ТГ, ммоль/л 1,5
(1,2–2,3)

3,20
(1,86–5,00)

1,9
(0,7–2,6)

р1–2=0,012
р1–3=0,711
р2–3=0,064

ЛПНП,
ммоль/л

0,6
(0,5–0,8)

0,59
(0,51–0,66)

0,5
(0,4–0,7)

р1–2=0,270
р1–3=0,064
р2–3=0,290

ЛПВП,
ммоль/л

1,0
(1,0–1,2)

0,75
(0,66–0,91)

0,7
(0,4–1,0)

р1–2=0,001
р1–3=0,002
р2–3=0,672

ЛПОНП, ммоль/л 0,7
(0,6–1,0)

1,45
(0,84–2,27)

0,9
(0,3–1,2)

р1–2=0,008
р1–3=0,459
р2–3=0,057

Таблица 2.
Биохимические 
показатели крови 
животных в иссле-
дуемых группах

Примечание:
р – значимость 
различий.

(по типу гидропической и гиалиново- капельной) 
отсутствуют (фото 2).

Описанная структурная реорганизиция пече-
ни подтверждает развитие стеатоза у животных 
и адекватность использованного способа моде-
лирования данного заболевания. В контрольных 
образцах при окраске гематоксилином и эозином 
определяются гепатоциты с эухромными централь-
но расположенными ядрами и эозинофильной 
цитоплазмой. В единичных гепатоцитах (менее 
5%) выявляются интрацитоплазматические опти-
чески пустые вакуоли, более соответствующие ней-
тральным липидам (степень стеатоза – 0). Признаки 
воспалительно- клеточной инфильтрации, белко-
вой дистрофии и фиброза отсутствуют (фото 3).

В печеночной ткани лабораторных животных 
группы «Стеатоз+ДП» при окраске гематоксили-
ном и эозином также обнаруживаются гепатоциты 
с признаками мелкокапельной и очаговой крупно-
капельной жировой дистрофии в виде накопления 
оптически пустых вакуолей в цитоплазме клеток, 
распространенной преимущественно на пери-
ферии печеночных долек. Однако процент таких 
гепатоцитов с признаками стеатоза существенно 
меньше – 10–50%, соответственно, степень стеато-
за – I–II. Воспалительно- клеточная инфильтрация 
в портальных трактах и в толще печеночных до-
лек не выявляется. Фиброз (очаговый портальный 

и мостовидный) не прослеживается. В гепатоцитах 
признаки белковой дистрофии (по типу гидро-
пической и гиалиново- капельной) отсутствуют 
(фото 4).

Количество гепатоцитов со стеатозом у экспе-
риментальных животных 2-й группы было зна-
чимо выше, чем в группе «Стеатоз+ДП» (р=0,001) 
(таблица 1).

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
введение животным экстракта листьев Джинуры 
Покумбенс при моделировании жирового гепатоза 
замедляет формирование характерных для этого 
заболевания биометрических и морфологических 
изменений в ткани печени.

По данным лабораторного исследования уро-
вень трансаминаз и глюкозы в группе животных 
«Стеатоз» не имели значимых различий от группы 
«Контроль». При этом при интрагастральном введе-
нии Джинуры произошло статистически значимое 
уменьшение АСТ по сравнению с животными из 
группы «Стеатоз» (р2–3=0,003). При сравнитель-
ном анализе показателей липидограммы обна-
ружено, что при формировании стеатоза печени 
у животных второй группы развивается дисли-
пидемия, проявляющаяся статистически значимо 
более выраженными триглицеридемией (р1–2=0,012), 
ЛПОНП-емией (р1–2=0,008) и статистически значи-
мым снижением концентрации ЛПВП (р1–2=0,001). 
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При курсовом введении экстракта ДП отмечалась 
тенденция к снижению содержания тригицеридов 
в плазме крови животных, получавших ДП, по 

сравнению с группой «Стеатоз» (1,9 (0,7–2,6) и 3,20 
(1,86–5,00) ммоль/л, соответственно) (р2–3=0,064) 
(таблица 2).

Обсуждение

Патогенез НАЖБП – многофакторный процесс, 
в развитии которого нарушение липидного обмена 
занимает одну из лидирующих позиций. В струк-
туре гепатоцеллюлярных липидов наибольший 
процент составляют триглицериды, избыток ко-
торых накапливается в основном благодаря посту-
пающим из пищи жирных кислот, и повышенному 
липогенезу в печени вследствие гиперинсулинемии. 
Накопление в цитоплазме гепатоцитов нейтраль-
ных липидов в виде капель может являться резуль-
татом избыточного попадания свободных жирных 
кислот в печень или повышенного их образования 
из ацетилкоэнзима [22]. Фруктоголизм и фрук-
тозная болезнь печени – новые термины, обозна-
чающие зависимость от продуктов, содержащих 
быстроусваиваемую фруктозу, и метаболическую 
НАЖБП вследствие избыточного употребления та-
ких продуктов, соответственно [23, 24]. Метаболизм 
фруктозы в печени по гликолитическому пути про-
исходит гораздо быстрее, чем глюкозы, так как 
фруктоза минует стадию, характерную для мета-
болизма глюкозы, катализируемую фосфофрукто-
киназой, что позволяет фруктозе интенсифициро-
вать в печени биохимические процессы, ведущие 

к синтезу жирных кислот и секрецию липопро-
теинов очень низкой плотности [25, 26]. Помимо 
липогенного эффекта и развитию резистентности 
к инсулину, избыточное потребление быстроусва-
иваемой фруктозы по некоторым данным может 
также запускать процессы печеночного воспаления 
через окислительный стресс и стресс эндоплазма-
тического ретикулума [26, 27]. При анализе показа-
телей липидограммы нами было установлено, что 
в процессе формирования стеатоза печени у живот-
ных развивается дислипидемия, проявляющаяся 
гипертриглицеридемией, ЛПОНП-емией и значи-
мым снижением концентрации ЛПВП.

Согласно результатов, полученных в других 
исследованиях экстракт из стеблей ДП снижает 
уровень ферментов и накопление липидов в пече-
ночной ткани [14]. В нашем эксперименте интрага-
стральное введение данного препарата не оказало 
существенного влияния на показатели липидного 
спектра, однако привело к значимому уменьшению 
уровня АСТ в сыворотке лабораторных животных 
и препятствовало формированию гепатомегалии 
и характерных для стеатоза морфологических из-
менений в ткани печени.

Заключение

1. Течение фруктозоиндуцированного стеатоза пе-
чени в эксперименте у животных, являющимся 
эквивалентом формы НАСП без ожирения, со-
провождается нарушениями липидного спектра 
(повышение триглицеридов и ЛПНП со сниже-
нием ЛПВП).

2. Морфологические изменения печеночной ткани 
у животных при экспериментальном модели-
ровании фруктозоиндуцированного стеатоза 

печени проявляются жировой дистрофией и ге-
патомегалией.

3. Курсовое внутрижелудочное введение водного 
экстракта листьев Джинуры Прокумбенс экс-
периментальным животным с стеатозом не ока-
зывает существенного влияния на показатели 
липидного спектра, однако препятствует форми-
рованию гепатомегалии и характерных для стеа-
тоза морфологических изменений в ткани печени.
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