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Несмотря на длительный период изучения особенностей патогенеза неалкогольной жировой болезни пече-
ни  (НаЖБП), ее своевременная диагностика, профилактика и лечение остаются одними из наиболее актуальных 
проблем медицины. Одной из ключевых причин, вызывающих такую диспропорцию между затрачиваемыми уси-
лиями и итоговым результатом, является отсутствие адекватных моделей этого заболевания. Цель  исследова-
ния — анализ изменения биохимического профиля крови крыс на модели НаЖБП, наиболее часто встречающейся 
в научных и доклинических исследованиях, — фруктозоиндуцированной жировой дистрофии печени и изучение 
возможностей коррекции патологического процесса. Воспроизведены модели НаЖБП различной степени тяже-
сти у крыс: условно — легкая степень тяжести (неалкогольный стеатоз печени) и средняя степень (неалкогольный 
стеатогепатит). Используемые модели характеризовались развитием билирубинемии, холестеринемии (преиму-
щественно за счет триацилглицеридов), активацией перекисного окисления, цитолитическим и холестатическим 
синдромами. Степень выраженности нарушений метаболизма крыс зависела от степени тяжести моделируемого 
заболевания. Был установлен выраженный терапевтический эффект инфузионного препарата Ремаксол на модели 
стеатоза печени (легкая степень жировой дистрофии печени) и на модели средней степени тяжести (стеатогепатит), 
направленный на коррекцию наблюдаемых нарушений.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени; стеатоз печени; гепатиты; метаболизм; гомоцистеин; крысы; 
Ремаксол.
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Despite the long period of studying non-alcoholic fatty liver disease, its timely diagnosis, prevention and treatment remains 
one of the most pressing problems of medicine. However, the arsenal of effective and safe medicines used for this task is 
limited. The goal of this study was to elaborate a model of non-alcoholic fatty liver disease of varying severity in laboratory 
rats, and to analyze the influence of hepatoprotector medicine Remaxol upon the dynamics of biochemical parameters in ex-
perimental groups. The model of non-alcoholic fatty liver disease in laboratory rats permits to reproduce disease of va rying 
severity: semi–light severity of the disease (non-alcoholic hepatic steatosis) and average degree of severity (nonalcoholic 
steatohepatitis). The introduction of the test drug was carried out daily during 10 days of experiment starting from day 28th. 
Used model in experimental animals was characterized by the development of bilirubinemia, cholesterolemia (mainly due to 
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triacylglycerides), activation of peroxidation, cytolytic and cholestatic syndromes. The severity of metabolic disturbances in 
the rats depended on the severity of the simulated disease. The analysis of the functional activity of the liver changes on the 
background of the application of Remaxol was performed for 11 parameters, yielding  a complete picture of their condition. 
Distinct therapeutic effect of infusion of Remaxol on the model of liver steatosis (mild fatty liver) and in models of moderate 
severity (steatohepatitis), aimed at correcting observed violations was demonstrated in the study.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease; steatosis of the liver; hepatitis; biomodeling; metabolism; homocysteine; rats; 
Remaxol.

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) —  широко распространенный в совре-
менной популяции клинико-лабораторный синдром, 
характеризующийся глубокими нарушениями ме-
таболизма, и прежде всего липидного обмена, что 
морфологически проявляется накоплением липидов 
гепатоцитами (более 5 % от общего числа клеток пе-
чени), мезенхимально-воспалительным синдромом 
и циррозом [1].

В последние десятилетия наблюдается увели-
чение частоты регистрации НАЖБП при даже ам-
булаторном обследовании пациентов, что связано 
напрямую с ростом заболеваемости болезнями сер-
дечно-сосудистой и эндокринной систем [2, 5]. Эпи-
демиологические данные указывают на то, что число 
случаев выявления НАЖБП при первичном обра-
щении в мире составляет около 20–30 % в структу-
ре взрослого населения, из них 1–2 % подвержены 
риску развития и прогрессирования цирроза [3, 4]. 
Патогенез НАЖБП, ее роль в общей структуре гепа-
тозов и вовлеченность в различные патологические 
процессы в печени, индуцированные различными 
факторами, позволяет предположить, что тяжелые 
и запущенные стадии заболевания уже в ближай-
шее время будут наиболее частым показанием для 
трансплантации печени [6, 7].

В настоящее время не существует общеприня-
той теории патогенеза НАЖБП, что существенно 
затрудняет разработку эффективных мер профилак-
тики и лечения заболевания и алгоритмов его диа-
гностики. Постановка диагноза НАЖБП базируется 
в основном на результатах анамнеза, клинического 
и биохимического анализов крови и их комплекс-
ной интерпретации и значительно реже на данных 
морфологических и молекулярно-генетических 
ис сле дованиях. Это ставит задачу при разработке 
тест-систем для воспроизведения различных ком-
понентов заболевания в модельных экспериментах 
in vivo обращать особое внимание на углубленное 
изучение особенностей динамики показателей си-
стемы крови.

Учитывая вышеизложенное, нам показалось 
интересным исследовать особенности биохимиче-
ского профиля крови крыс на модели НАЖБП, наи-
более часто встречающейся в научных и доклини-

ческих исследованиях, —  фруктозоиндуцированной 
жировой дистрофии печени, и изучить возможности 
коррекции патологического процесса при примене-
нии инфузионного цитопротектора Ремаксол.

Материа лы и Методы
Исследование проведено на 228 самцах альби-

носах серых крыс Wistar, массой тела на момент 
включения в исследование —  220–240 г. Животные 
получены из ФГУП ПЛЖ «Рапполово» (Ленинград-
ская область). Перед началом исследования план 
испытаний и стандартные операционные процеду-
ры прошли этическую экспертизу и получили одо-
брение.

Было сформировано 5 экспериментальных групп.
1. «Контроль» (n = 12) —  интактные крысы, 

у которых производили исследование параметров 
системы крови для расчета референсных значений 
(«нормальные показатели»).

2. «Стеатогепатит» (n = 48) —  крысы, которые 
на протяжении всего эксперимента в качестве корма 
получали брикеты, содержащие пищевые компонен-
ты в следующих соотношениях (по массе): 21 % бе-
лок, 5 % животный жир, 60 % фруктоза, 8 % целлю-
лоза, 5 % минеральные вещества, 1 % витамины.

3. «Стеатогепатит + Ремаксол» (n = 60) —  кры-
сы, у которых моделировали развитие стеатогепатита 
и с 28-х суток от начала эксперимента производили 
терапию препаратом Ремаксол.

4. «Стеатоз печени» (n = 48) —  крысы, у кото-
рых в качестве питьевой воды на всем протяжении 
эксперимента использовали 10 % раствор фруктозы.

5. «Стеатоз печени + Ремаксол» (n = 60) —  кры-
сы, у которых моделировали развитие стеатоза пе-
чени и с 28-х суток от начала эксперимента произ-
водили терапию препаратом Ремаксол.

Введение Ремаксола производили внутривен-
но, в хвостовые вены крыс со скоростью 2 мл/мин, 
ежедневно, в течение 10 дней. Объем вводимого 
препарата составлял 14 мл/кг массы тела, что со-
ответствует рекомендуемой терапевтической дозе 
с учетом экстраполяции на крыс.

Взятие крови для исследования системы крови 
производили в контрольных точках исследования 
путем транскутанной пункции сердца крысы в ваку-



оригинальные статьи

◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

80

умные пробирки в объеме 6 мл. Взятие крови в дни 
введения исследуемого препарата осуществлялась 
через 3–4 часа после процедуры введения. После 
взятия крови животные подвергались эвтаназии.

В группе «Контроль» взятие крови у всех жи-
вотных производили в день начала эксперимента. 
В группах «Стеатогепатит» и «Стеатоз печени» 
взятие крови производили на 21-е, 28-е и 37-е сут-
ки от начала эксперимента. В группах «Стеатоге-
патит + Ремаксол» и «Стеатоз печени + Ремаксол» 
взятие крови производили 1-е, 3-и, 5-е и 10-е сутки 
после начала введения препарата (начиная с 28-х су-
ток эксперимента включительно).

Общепринятыми методами in vitro определяли: 
содержание глюкозы (Glu), общее содержание бел-
ков в плазме крови (ОБелок), концентрацию общего 
билирубина (ОБ) и его прямой фракции (ПБ), актив-
ность ферментов аланинаминотрансферазы (АЛТ), 
аспартатаминотрансферазы (АСТ), лактатдегидро-
геназы (ЛДГ) и щелочной фосфатазы (ЩФ), уро-
вень гомоцистеина, содержание общего холестери-
на (ОХ), триацилглицеридов (ТАГ).

Статистическая обработка производилась при 
помощи пакета программ SPSS for Windows 13.0. 
Данные приведены в виде М ± SЕ (средняя арифме-
тическая ± ошибка средней арифметической). Про-
верка характера распределения данных выполнялась 
путем расчета критерия Колмогорова – Смирнова. 
Сравнение средних данных независимых выборок 
осуществляли при помощи t-критерия Стьюден-
та (при нормальном характере распределения ва-
риант в выборочной совокупности) и U-критерия 
Манна – Уитни (при распределении вариант в вы-
борочной совокупности, отличном от нормаль-
ного). Сравнение средних данных зависимых вы-
борок производили при помощи однофакторного 
дисперсионного анализа ANOVA (при нормальном 
характере распределения вариант в выборочной 
совокупности) и χ2-критерия Фридмана (при рас-
пределении вариант в выборочной совокупности, 
отличном от нормального). Достоверным уровнем 
отличий принимали вероятность не менее 95 % 
(р < 0,05), что является стандартом в медико-биоло-
гических исследованиях.

реЗультаты и их обсу ж дение
Обоснованность выбора модели фруктозоинду-

цированной неалкогольной жировой болезни пе-
чени для изучения особенностей патогенеза этого 
заболевания и возможностей его фармакологиче-
ской коррекции наиболее ярко подтверждается при 
анализе основных биохимических параметров кро-
ви подопытных животных, прежде всего характе-
ризующих структурно-функциональное состояние 

печени крыс. При этом наблюдались значительные 
различия в динамике изучаемых параметров в груп-
пах животных с различной степенью тяжести за-
болевания. Из представленных в таблице 1 данных 
следует, что функции печени у животных со стеато-
гепатитом нарушены в значительно большей степе-
ни, чем у животных со стеатозом печени, что прояв-
ляется более тяжелыми нарушениями пигментного 
и липидного обменов, цитолитическим и холестати-
ческим синдромами и развитием гипергомоцистеи-
немии.

На всем протяжении эксперимента не наблю-
дали значительных колебаний общего содержания 
протеинов плазмы крови ни в группе «Стеатогепа-
тит» (χ2

(3) = 7,747, p = 0,052), ни в группе «Стеатоз 
печени» (χ2

(3) = 1,801, p = 0,744). Это объясняется 
высокой пластичностью исследуемого показате-
ля у лабораторных грызунов (Mark A., et al., 2006). 
Применение Ремаксола не отразилось на уровне 
общего белка, содержание которого в крови крыс 
всех обследованных групп было сопоставимо с кон-
трольными значениями (см. табл. 1).

Уже начиная с 21-х суток исследования у жи-
вотных группы «Стеатогепатит» отмечалось увели-
чение концентрации общего билирубина в плазме 
крови, преимущественно за счет увеличения его 
непрямой фракции, которая продолжала нарастать 
в течение всего периода наблюдений (χ2

(3) = 24,939, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  21-е сутки: z = –2,091, 
p = 0,037). Такой рост, на наш взгляд, отражает про-
грессирующую дисфункцию печени по мере раз-
вития стетогепатита. Подтверждением этого тези-
са является отсутствие параллельного увеличения 
концентрации прямого билирубина в крови подо-
пытных крыс (χ2

(3) = 3,194, p = 0,363), что статисти-
чески значимо не отличается от показателей груп-
пы «Контроль» на всем протяжении эксперимента 
(см. табл. 1).

Введение подопытным животным со стеатоге-
патитом препарата Ремаксол приводило к значи-
тельному уменьшению концентрации общего би-
лирубина по сравнению с показателями группы 
«Стеатогепатит» (см. табл. 1). К 37-м суткам (т. е., 
к окончанию 10-дневного курса терапии Ремаксо-
лом) средний уровень общего билирубина в крови 
крыс группы «Стеатогепатит + Ремаксол» статисти-
чески значимо не отличался от показателя контроль-
ной группы (z = –0,591, p = 0,460) и был достоверно 
в 2,5 раза ниже показателей группы «Стеатогепатит» 
(p < 0,001). Уменьшение концентрации билируби-
на у крыс со стеатогепатитом при применении Ре-
максола во многом достигалось за счет улучшения 
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процесса его утилизации гепатоцитами, что под-
тверждается нарастанием концентрации прямого 
билирубина в крови животных группы «Стеатогепа-
тит + Ремаксол» при терапии исследуемым препара-
том (см. табл. 1). На 37-е сутки уровень прямого би-
лирубина в этой группе составил 2,1 ± 0,06 мкмоль/л, 
что в среднем на 0,7 мкмоль/л выше по сравнению 
с контрольными значениями (р = 0,008).

В противоположность модели жировой дистро-
фии печени средней степени тяжести («Стеатоге-
патит»), на модели стеатоза печени нарушения пиг-
ментного обмена были умеренными. Отмечалось 
медленное достоверное увеличение концентрации 
общего билирубина в крови животных группы «Стеа-
тоз печени» (χ2

(3) = 8,037, p = 0,045; контрольная 
точка выявления статистически значимого уровня 
отличий средних величин с группой «Контроль» —  
37-е сутки: z = –2,004, p = 0,040). При этом значи-
тельных колебаний содержания прямого билируби-
на не отмечалось (см. табл. 1), что свидетельствует 
о развитии умеренной дисфункции гепатоцитов.

Применение у животных со стеатозом печени 
Ремаксола полностью нивелировало указанные на-
рушения пигментного обмена. В группе «Стеа тоз 
печени + Ремаксол» наблюдалось снижение уров-
ня общего билирубина до контрольных значений 
(см. табл. 1), при этом на момент окончания на-
блюдений содержание общего билирубина в ис-
следуемой группе было статистически значимо 
меньше, чем в группе «Стеатоз печени» (в среднем 
на 6,3 мкмоль/л, р = 0,014 (группа «Стеатоз пече-
ни + Ремаксол»)). Прослеживалась тенденция к уве-
личению продукции прямого билирубина на фоне 
терапии исследуемым препаратом, не достигающая, 
однако, статистически значимого уровня отличий как 
по сравнению с показателями группы «Стеатоз пече-
ни», так и с контрольными значениями (см. табл. 1).

Анализ активности в крови подопытных живот-
ных со стеатогепатитом внутриклеточных фермен-
тов, характеризующих интенсивность цитолитиче-
ского синдрома поражения печени (АЛТ и АСТ), 
выявил факт синхронного умеренного увеличения 
их активности (см. табл. 1), достигающей статисти-
чески значимого уровня отличий с контрольными 
показателями уже на начальных этапах экспери-
мента (АЛТ: χ2

(3) = 24,031, p < 0,001; контрольная 
точка выявления статистически значимого уровня 
отличий средних величин с группой «Контроль» —  
21-е сутки: z = –2,805, p = 0,005; АСТ: χ2

(3) = 25,423, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  21-е сутки: z = –2,004, 
p = 0,005) и медленно нарастающей в течение всего 
периода наблюдений.

В результате сравнительного анализа коррек-
ции цитолитического синдрома в группе животных 
со стеатогепатитом, получавших Ремаксол, было 
установлено выраженное гепатопротективное дей-
ствие Ремаксола на исследуемой модели поражения 
печени. Это проявлялось прежде всего быстрым (уже 
на 3-и сутки с момента начала введения препарата, 
30-е сутки эксперимента) уменьшением активности 
АСТ до уровня, сопоставимого с контрольными зна-
чениями (p = 0,059). На 37-е сутки уровень АСТ на-
ходился в пределах нормы и был статистически зна-
чимо ниже, чем в группе «Стеа тогепатит» в среднем 
на 16,1 ЕД/л (p < 0,001). Уменьшение активности 
АЛТ на фоне применения Ремаксола было менее вы-
раженным. На протяжении исследования уровень 
АЛТ у животных группы «Стеатогепатит + Ремак-
сол») достоверно отличался от показателей груп-
пы «Контроль», при этом на момент окончания те-
рапии (37-е сутки эксперимента) активность АЛТ 
в обследованной группе была достоверно в среднем 
на 16,8 ЕД/л меньше, чем у нелеченых животных 
со стеатогепатитом (р = 0,001) (см. табл. 1).

Показатели активности печеночных трансами-
наз на модели жировой дистрофии печени легкой 
степени тяжести (группа «Стеатоз печени») уве-
личивались медленно, только на 37-е сутки экспе-
римента достигая статистически значимого уров-
ня отличий с контрольными показателями (АЛТ: 
z = –2,995, p = 0,001; АСТ: z = –2,203, p = 0,002). 
При этом интенсивность цитолитического синдро-
ма поражения печени у животных группы «Стеатоз 
печени» была в значительной степени меньшей, что 
подтверждается достоверным более низким уров-
нем активности АЛТ и АСТ в обследуемой группе 
по сравнению с показателями в группе «Стеатоге-
патит» (уровень АЛТ ниже в среднем на 13,4 ЕД/л 
(р = 0,004), уровень АСТ —  на 8,5 ЕД/л (р = 0,011)) 
(см. табл. 1).

Коррекция цитолитического синдрома у жи-
вотных со стеатозом печени препаратом Ремаксол 
приводила к полному разрешению этого состояния. 
На всем протяжении курса лечения исследуемым 
препаратом в группах подопытных крыс актив-
ность печеночных трансаминаз была сопоставимой 
с контрольными значениями у здоровых животных 
(p > 0,05). При этом к окончанию терапии (37-е сут-
ки исследования) и в группе «Стеатоз печени + Ре-
максол» показатели активности АЛТ и АСТ были 
статистически значимо ниже, чем у нелеченых крыс 
в группе «Стеатоз печени» (см. табл. 1).

Анализ содержания ЛДГ в крови животных 
со стеатогепатитом выявил достоверную уме-
ренную тенденцию к увеличению (χ2

(3) = 21,796, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
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чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  28-е сутки: z = –2,499, 
p = 0,012). Применение Ремаксола способствова-
ло коррекции наблюдаемых нарушений: начиная 
с 3-х суток курса лечения в группе «Стеатогепа-
тит + Ремаксол» содержание ЛДГ было сопостави-
мо с контрольными значениями (p > 0,05) и в даль-
нейшем не увеличивалось (см. табл. 1).

Уровень ЛДГ в группе «Стеатоз печени» на всем 
протяжении эксперимента статистически значимо 
не отличался от показателей здоровых животных 
(χ2

(3) = 6,207, p = 0,110). Сравнительный анализ со-
держания ЛДГ между группами «Стеатоз печени» 
и «Стеатогепатит» установил достоверно более 
низкое значение активности изучаемого фермен-
та у животных с более легкой формой поражения 
печения (см. табл. 1): в среднем в группе «Стеатоз 
печени» уровень ЛДГ был ниже, чем в группе «Сте-
атогепатит» на 13,9 ЕД/л (р = 0,026), что является 
еще одним доказательством отличий между исполь-
зуемыми моделями по степени тяжести патологиче-
ских изменений в печени.

Изучение содержания в крови больных живот-
ных ЩФ —  основного биохимического маркера хо-
лестатического синдрома — выявило достоверное 
умеренное нарастание активности этого фермента 
в группе «Стеатогепатит» (χ2

(3) = 20,939, p < 0,001; 
контрольная точка выявления статистически зна-
чимого уровня отличий средних величин с группой 
«Контроль» —  28-е сутки: z =  –2,805, p = 0,005).

10-дневный курс Ремаксола оказал более выражен-
ный гепатопротективный эффект, и к моменту оконча-
ния лечения (37-е сутки эксперимента) наблюдалось 
разрешение холестатического синдрома. Уровень 
ЩФ в этот период в группе «Стеа тогепатит + Ре-
максол» достоверно не отличался от показателей 
группы «Контроль» и был в среднем на 44,2 ЕД/л 
ниже, чем уровень ЩФ в группе «Стеа тогепатит» 
(p = 0,002).

Как следует из данных таблицы 1, уровень глюко-
зы в крови крыс группы «Стеатогепатит» медленно 
умеренно повышался (χ2

(3) = 10,485, p = 0,015; кон-
трольная точка выявления статистически значимого 
уровня отличий средних величин с группой «Кон-
троль» —  37-е сутки: z = –2,197, p = 0,028). Приме-
нение препарата Ремаксол существенно замедляло 
темпы нарастания уровня глюкозы. В группе «Стеа-
тогепатит + Ремаксол» статистически значимых от-
личий по содержанию глюкозы в крови подопытных 
животных по сравнению с контрольными значения-
ми не установлено на всем протяжении периода на-
блюдений (p > 0,05). Достоверных отличий между 
группами нелеченых животных и животных, полу-
чавших лечение, не установлено (см. табл. 1).

Статистически значимого увеличения концен-
трации глюкозы в крови крыс со стеатозом печени 
выявить не удалось (χ2

(3) = 7,168, p = 0,067). Введе-
ние исследуемого препарата на фоне развивающе-
гося стеатоза печени также не приводило к значи-
тельным колебаниям уровня глюкозы; достоверных 
отличий между группами «Стеатоз печени», «Стеа-
тоз печени + Ремаксол» и «Контроль» по изучаемо-
му показателю на всем протяжении исследования 
не выявлено (p > 0,05).

Анализ результатов динамики гомоцистеина —  
важного маркера печеночной и эндотелиальной 
дисфункции — у крыс со стеатогепатитом выявил 
достоверное нарастание этого показателя в ходе 
проведения эксперимента (χ2

(3) = 16,273, p = 0,001; 
контрольная точка выявления статистически зна-
чимого уровня отличий средних величин с группой 
«Контроль» —  28-е сутки: z = –2,803, p = 0,005). 
На фоне применения Ремаксола в крови крыс со сте-
атогепатитом наблюдалось медленное снижение 
концентрации гомоцистеина, и на всем протяжении 
курса лечения его уровень достоверно не превышал 
нормальные значения (p > 0,05).

Нарастание уровня гомоцистеина показано и при 
биохимическом анализе крови животных группы 
«Стеатоз печени». Однако оно носило медленный 
умеренный и недостоверный характер (χ2

(3) = 6,100, 
p = 0,109). Применение Ремаксола на этой модели 
поражения печени полностью нивелировало на-
блюдаемую тенденцию к гипергомоцистеинемии 
(см. табл. 1). На всем протяжении эксперимента 
уровень гомоцистеина в крови животных группы 
«Стеатоз печени + Ремаксол» статистически значимо 
не отличался от контрольных значений и было ниже 
по сравнению с группой нелеченых крыс (p > 0,05).

Основу патогенеза жировой дистрофии печени 
в обеих используемых в исследовании моделях по-
ражения печени составляет глубокое нарушение ли-
пидного обмена с развитием гиперхолестеринемии 
и гипертриглицеридемии (см. табл. 1).

В группе «Стеатогепатит» наблюдалось выра-
женное достоверное увеличение концентрации об-
щего холестерина в крови подопытных животных 
уже на ранних этапах эксперимента (χ2

(3) = 21,337, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  21-е сутки: z = –2,497, 
p = 0,013). Параллельно значительно более высо-
кими темпами по сравнению с другими фракциями 
холестерина крови происходило нарастание кон-
центрации триглицеридов (χ2

(3) = 26,455, p < 0,001; 
контрольная точка выявления статистически зна-
чимого уровня отличий средних величин с груп-
пой «Контроль» —  21-е сутки: z =  –2,193, p = 0,028). 
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При этом соотношение ТГ/ОХ увеличилось с 0,53 
на 21-е сутки эксперимента до 0,79 на 37-е сутки 
(контрольное значение — 0,52).

Введение животным группы «Стеатогепатит + Ре-
максол» препарата Ремаксол умеренно снижало кон-
центрацию холестерина и триглицеридов (см. табл. 1). 
К окончанию 10-дневного курса терапии Ремаксолом 
содержание общего холестерина и триглицеридов 
в крови крыс было статистически значимо ниже содер-
жания ОХ и ТГ в группе нелеченых крыс со стеатоге-
патитом (p < 0,05). Однако значения этих показателей 
все равно оставались высокими, достоверно отлича-
ющимися от уровня показанного в контрольной груп-
пе (уровень ОХ был выше в среднем на 2,2 ммоль/л 
(p = 0,001), ТГ —  на 2,2 ммоль/л (р < 0,001)).

В группе животных «Стеатоз печени» также на-
блюдалось увеличение концентрации общего хо-
лестерина и триглицеридов в крови. Однако оно 
происходило значительно медленнее и было более 
умеренным (ОХ: χ2

(3) = 13,000, p = 0,003; контрольная 
точка выявления статистически значимого уровня 
отличий средних величин с группой «Контроль» —  
28-е сутки: z =  –2,522, p = 0,009; ТГ: χ2

(3) = 14,131, 
p = 0,002; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  28-е сутки: z =  –2,397, 
p = 0,012). При этом соотношение ТГ/ОХ увели-
чилось с 0,46 на 21-е сутки эксперимента до 0,67 
на 37-е сутки, т. е. было несколько меньшим по срав-
нению с группой «Стеатогепатит».

При введении животным со стеатозом печени 
препарата «Ремаксол» было продемонстрировано 
значительное уменьшение гиперхолестеринемии 
и триглицеридемии. На момент окончания иссле-
дования и концентрация ОХ, и содержание ТГ пол-
ностью соответствовали контрольным значениям 
(p = 0,052 и р = 0,055 соответственно). Это свиде-
тельствует об эффективной коррекции нарушений 
липидного обмена и липосинтетической функции 
печени препаратом Ремаксол на модели умеренных 
нарушений функций органа.

ВыВоды
Развитие жировой дистрофии печени приводи-

ло к значительным изменениям всех видов мета-
болизма подопытных животных, что проявлялось 
тяжелыми нарушениями пигментного и липидно-
го обменов, цитолитическим и холестатическим 
синдромами и развитием гипергомоцистеинемии 
(только в группах со стеатогепатитом). Введение 
подопытным животным Ремаксола способствовало 
нормализации показателей метаболизма у подопыт-
ных крыс.

На основании проведенного исследования инфу-
зионный, гепатопротективный препарат «Ремаксол» 
может быть рекомендован для направленного, пато-
генетически обоснованного лечения неалкогольной 
жировой болезни печени.
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