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тального відтворення спайко-
вої хвороби збігається з фор-
муванням спайки як сполучно-
тканинного утворення. Десеро-
зування кишечнику призводить
до морфофункціональних зру-
шень усіх шарів його стінки.

Перспективи подальших до-
сліджень: необхідно з’ясувати в
експериментальних умовах зна-
чення вихідного стану організму
перед моделюванням спайкової
хвороби для відновлення стінки
тонкої кишки й очеревини в після-
операційному періоді, а також

вираженість функціональних роз-
ладів, зокрема моторики, від сту-
пеня морфологічних змін стінки
кишечнику.
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Цукровий діабет, метаболіч-
ний синдром, ожиріння є ланка-
ми одного ланцюга, що перебу-
вають у центрі уваги сучасної
медицини через загальну розпо-
всюдженість цих взаємопов’яза-
них патологічних станів [8].

Відповідно до результатів епі-
деміологічних досліджень ВООЗ
(2003), майже 1,7 млрд мешкан-
ців планети мають надмірну ма-
су тіла, а до 2025 р. прогнозуєть-
ся збільшення кількості осіб з ожи-
рінням удвічі [3;15]. Поширеність
метаболічного синдрому в за-
гальній популяції, за різними на-
уковими даними, становить від
10 до 25 % та близько 70–84 %
— серед хворих на цукровий діа-
бет ІІ типу [1; 6; 13; 15; 18; 19].

В Україні відсутні статистичні
дані щодо поширення метаболіч-
ного синдрому, проте, аналізую-
чи високу частоту виявлення цук-
рового діабету ІІ типу та врахо-
вуючи тісний взаємозв’язок цих
патологічних станів, можна зро-
бити припущення про широку
розповсюдженість даного синд-
ромокомплексу.

Основою патогенезу цукрово-
го діабету ІІ типу та метаболіч-
ного синдрому є інсулінорезис-
тентність — порушена біологіч-
на відповідь периферичних тка-
нин організму на вплив ендо-
або екзогенного інсуліну [2].

Для інсулінорезистентності ха-
рактерні типові ураження парен-
хіми печінки, а саме неалкоголь-
на жирова дистрофія, проявами
якої є неалкогольний стеатогепа-
тоз або стеатогепатит [1; 13; 14].
Поширеність даного ускладнен-
ня становить 80–90 % у пацієнтів
з діабетом ІІ типу та 20 % — у
хворих на ожиріння [14]. У свою
чергу, стеатоз печінки поглиблює
метаболічні порушення не тільки
на рівні гепатоцитів, але й клітин
інших органів і систем.

Широка розповсюдженість ме-
таболічного синдрому, цукрово-
го діабету ІІ типу, ожиріння, що
супроводжуються інсулінорезис-
тентністю й ускладненнями з
боку гепатобіліарної системи,
зумовлює необхідність пошуку но-
вих високоефективних стандартів
лікування, що передбачають ме-

дикаментозні та немедикамен-
тозні методи корекції метаболіч-
них порушень. При виборі лікарсь-
ких засобів необхідно враховува-
ти їх метаболічні ефекти й орга-
нопротективну дію [9].

Питання щодо застосування
лікарських засобів рослинного
походження в комплексній те-
рапії захворювань, обумовле-
них метаболічними порушення-
ми, є актуальними, особливо з
позиції доказової медицини. Ос-
новне завдання для досягнен-
ня цієї мети — проведення низ-
ки досліджень на доклінічному
та клінічному етапах.

Критеріями діагностики, ефек-
тивності та безпечності лікуван-
ня служать результати морфоло-
гічних і гістохімічних досліджень.

Метою даної роботи було до-
слідження ефективності та без-
печності застосування фітоза-
собів (квіток цмину піскового, ку-
курудзяних стовпчиків із прий-
мочками, коренів цикорію, тра-
ви звіробою, квіток нагідок, тра-
ви материнки, коренів кульбаби,
листя кропиви дводомної) на мо-
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делі експериментальної інсулі-
норезистентності, ускладненої
гострим гепатитом у щурів.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведені на
30 білих щурах (самцях) лінії
Вістар віком 18 міс із початковою
масою 350–400 г, які утримува-
лися на стандартному раціоні ві-
варію з урахуванням «Правил
доклінічної оцінки безпеки фар-
макологічних засобів» [12].

Експериментальні тварини бу-
ли розподілені на п’ять груп. Конт-
ролем слугували інтактні щури —
1-ша група тварин.

Тваринам 2-ї групи протягом
13 діб підшкірно вводили дек-
саметазон (фірми КRКA) з роз-
рахунку 0,125 мг на 1 кг маси ті-
ла. Відомо, що надмірні дози
глюкокортикоїдів можуть приз-
водити до порушень секретор-
ної функції панкреатичних β-клі-
тин і розвитку інсулінорезистент-
ності [12].

Тваринам 3-ї групи через 13
діб після введення дексамета-
зону одноразово вводили внут-
рішньочеревно олійний розчин
(50%-й) тетрахлорметану з роз-
рахунку 0,1 мл на 1 кг маси тіла
щурів.

Тваринам 4-ї групи, починаю-
чи з наступного дня після вве-
дення дексаметазону, щодня
протягом 12 днів уводили у шлу-
нок зондом настій лікарських
рослин із розрахунку 900 мг су-
хої суміші трав на 1 кг маси тіла
тварин. Настій готували щодня
таким чином: 10 г збору трав за-
ливали 100 мл дистильованої
води, настоювали 12–14 год, по-
тім 15 хв  нагрівали на водяній
бані, охолоджували, проціджу-
вали та вводили щурам.

Тваринам 5-ї групи також після
введення впродовж 13 діб дек-
саметазону й одноразового вве-
дення тетрахлорметану внутріш-
ньошлунково вводили водний
екстракт рослин протягом 12 діб.

Тварин 1–5-ї груп одночасно
декапітували під легким ефір-
ним наркозом відповідно до «Ме-
тодичних рекомендацій по виве-
денню тварин з експерименту».

Матеріалом для морфологіч-
них досліджень слугували тка-
нини печінки, нирок, підшлунко-
вої залози експериментальних
тварин, проби яких відбирали з
їхніх різних частин (під капсулою
та глибоко в органі). Часточки ор-
ганів фіксували в 10%-му водя-
ному нейтральному розчині фор-
маліну. Для виявлення глікоге-
ну застосовували фіксатор Ша-
бадаша. Зневоднення та зали-
вання в парафін проводили за
загальноприйнятою методикою.

Гістологічні зрізи завтовшки
5–6 мкм готувалися на ротацій-
ному мікротомі Мікрон-НМ-325
(Німеччина), забарвлювалися ге-
матоксилін-еозином і реактивом
Шиффа за Мак Манусом для
визначення глікогену та ней-
тральних глікозаміногліканів. Ви-
готовлені препарати вивчали та
фотографували за допомогою
світлового мікроскопа Docuval,
Carl Zeiss (Jena) з відеонасадкою.

Результати дослідження
та їх обговорення

У інтактних тварин 1-ї групи
при малому збільшенні мікро-
скопа чітко визначається часточ-
кова будова печінки, по пери-
ферії часточок у ніжних прошар-
ках сполучної тканини розташо-
вані нечисленні лімфоцити та
міжчасточкові венозні й артері-
альні судини і жовчна протока
(«тріада»). Центральні вени по-
мірно повнокровні, від них у ра-
діальному напрямку розходяться
печінкові балки, між якими помітні
капіляри. Клітини Купфера ма-
ють клиноподібні ядра, розташо-
вані вздовж капілярів. Простору
Діссе не помітно. При великому
збільшенні чітко виявляються ге-
патоцити полігональної форми,
які складаються попарно, фор-
муючи печінкові балки. Цито-
плазма більшості гепатоцитів
світла, ядра розташовані цент-
рально, містять ніжну базофіль-
ну сітчасту структуру хроматину;
ядерця великі, добре помітні. Ге-
патоцити та їх ядра в різних час-
точках і балках мають однакові
розміри й однакову інтенсивність
забарвлення еозином. По пери-
ферії часточок трапляються гепа-

тоцити зі щільнішою базофіль-
ною цитоплазмою. Глікоген вияв-
ляється в цитоплазмі гепатоцитів
у всіх відділах часточки, має пе-
ринуклеарне або маргінальне
розташування.

Структурною та функціональ-
ною одиницею нирки є нефрон,
який у щурів 1-ї групи добре по-
мітний. Спостерігаються клубоч-
ки округлої форми з помірно пов-
нокровними капілярами, ендо-
телій яких чітко помітний, наявні
соковиті ядра зі щільною сіткою
хроматину. Просвіти капсул Боу-
мена вільні, щілиноподібні. Неф-
ротелій є видимим, має вузькі
базофільні ядра. Звивисті ка-
нальці 1-го і 2-го порядку ви-
стелені кубічним епітелієм з ок-
сифільною цитоплазмою та ба-
зофільним ядром, розташова-
ним у базальній частині клітин.
Просвіти звивистих канальців
(1-го і 2-го порядку та вставних)
вільні, не розширені. Епітелій ка-
нальців Генле кубічний, має світ-
лу цитоплазму, просвіти каналь-
ців вільні. Судини артеріального
та венозного типу помірно пов-
нокровні. Їхні стінки мають зви-
чайну будову. Ендотелій збере-
жений. Приносні артеріоли клу-
бочків мають тонку стінку, юкста-
гломерулярний апарат чітко ви-
ражений, не гіпертрофований.

Підшлункова залоза експе-
риментальних тварин 1-ї групи
представлена у вигляді вели-
ких і дрібних острівців, розта-
шованих у різних відділах екс-
креторної тканини, що вирізня-
ються світлішим забарвленням
цитоплазми клітин. Острівці скла-
даються з інсулоцитів, які мають
полігональну форму, з’єднують-
ся в неправильної форми структу-
ри по ходу тонкостінних фе-
нестрованих кровоносних капіля-
рів. Інсулоцити мають світлу окси-
фільну цитоплазму та централь-
но розташоване базофільне соко-
вите ядро. Рівномірність розподі-
лу клітин по острівцю є однаковою.

Після введення дексаметазо-
ну тваринам 2-ї групи морфоло-
гічна та гістохімічна структура пе-
чінки зазнала незначних змін, а
саме: часточкова та балкова бу-
дова збережена, прошарки спо-
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лучної тканини звичайного ви-
гляду, не потовщені. Центральні
вени помірно повнокровні, від
них у радіальному напрямку
розходяться печінкові балки, між
якими помітні капіляри, що ви-
стелені ендотеліальними кліти-
нами. Клітини Купфера нечис-
ленні, мають базофільне дрібне
ядро. Простір Діссе не розшире-
ний. Гепатоцити в різних відділах
часточки мають однакові розміри,
полігональну форму, їхня цито-
плазма є слабо оксифільною, яд-
ра базофільні (рис. 1). При за-
барвленні реактивом Шиффа
глікоген визначається в цито-
плазмі більшості клітин. Інтенсив-
ність реакції дещо знижена.

Структура кіркового та мозко-
вого шарів нирок тварин 2-ї гру-
пи залишилася без виражених
змін. Клубочки помірно повно-
кровні, просвіт капсул вільний, ка-
піляри клубочків помірно повно-
кровні. Система канальців має
звичайний епітелій. Великі суди-
ни не змінені, помірно повно-
кровні.

Екскреторна частина підшлун-
кової залози тварин 2-ї групи без
особливостей. Інсулярний апа-
рат представлений значною кіль-
кістю дрібних острівців, які скла-
даються з розташованих тяжами
інсулоцитів, цитоплазма яких є ок-
сифільною, ядра базофільні, ма-

ють ніжну сіточку хроматину та
розташовані центрально. Капіля-
ри острівців помірно повнокровні,
розширені. Сполучна тканина,
що оточує острівці, не виражена
(рис. 2).

Таким чином, введення декса-
метазону не спричинює істотних
змін структури внутрішніх органів.
Лише варто зазначити зменшен-
ня інтенсивності гістохімічної ре-
акції на глікоген у печінці, а також
реакцію інсулярного апарату під-
шлункової залози у вигляді появи
дрібних острівців інсулоцитів, які
не обмежені сполучнотканинною
капсулою.

Більш виражені зміни мор-
фологічної та гістохімічної
структури органів щурів спос-
терігаються при поєднанні мо-
делі експериментальної інсу-
лінорезистентності та токсично-
го гепатиту (3-тя група тварин).
Цитоархітектоніка печінки пору-
шена: трапляються численні
осередки, в яких відсутня чітка
балкова будова, більшість ге-
патоцитів у цих осередках дис-
трофічно та некробіотично змі-
нена, клітинні мембрани в де-
яких клітинах відсутні, цито-
плазма грубо вакуолізована, яд-
ро лізоване; частина клітин збе-
рігає клітинну мембрану, має
помітно набряклу цитоплазму,
місцями вакуолізовану, з яви-

щами гідропічної дистрофії;
ядра цих клітин набряклі, хро-
матин є слабо базофільним.
Такі змінені клітини не форму-
ють балок, а розташовані хао-
тично та часто займають одну
третину площі часточки; у біль-
шості випадків осередки дис-
трофії виявляються посередині
між центральною веною та
«тріадою» (у другій зоні ацину-
са), рідше — по центру часточ-
ки. У зонах ушкодження спосте-
рігаються зміни клітин Купфера,
які мають набряклу цитоплазму,
рідше — частково лізовані. По-
декуди в осередках ушкоджен-
ня трапляються крововиливи,
зрідка — скупчення лімфоцитів
(рис. 3, 4).

При проведенні гістохімічної
реакції за Мак Манусом в осеред-
ках гідропічної дистрофії цито-
плазми дистрофічно змінених ге-
патоцитів глікогену не визнача-
ється (рис. 5).

Структура нефрону тварин
3-ї групи видима. Клубочки округ-
лої форми з повнокровними капі-
лярами, ендотелій яких чітко
помітний. Просвіти капсул Боуме-
на вільні, розширені. Епітелій зви-
вистих канальців 1, 2-го порядку
з різко набряклою, оксифільною
зернистою цитоплазмою, що не-
рідко виступає в просвіт каналь-
ців, рідше з дрібними вакуолями

Рис. 1. Мікрофотографія тканини печінки щура
при введенні дексаметазону. Структура печінки не
змінена, чітко виражені печінкові балки, простір
Діссе не виражений, центральна вена не розшире-
на, цитоплазма і ядра гепатоцитів звичайного ви-
гляду. Забарвлення гематоксилін-еозином. × 100

Рис. 2. Мікрофотографія тканини підшлункової за-
лози щура при введенні дексаметазону. У центрі
мікрофотографії маленький острівець складається
з тяжів інсулоцитів, капіляри дещо розширені. Забарв-
лення гематоксилін-еозином. × 250
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епітелію проксимальних каналь-
ців.

Введення настою вищезазна-
чених лікарських рослин твари-
нам 4-ї та 5-ї груп сприяло від-
новленню ушкодженої структури
внутрішніх органів.

У тварин 4-ї групи структура
печінки має часточкову будову.
Центральні вени помірно пов-
нокровні. Печінкові балки, що
розходяться від них у радіаль-
ному напрямку, чітко простежу-
ються та формуються з попар-

но розташованих гепатоцитів.
Капіляри вистелені ендоте-
ліальними клітинами з ущіль-
неними ядрами. Клітини Купфе-
ра мають клиноподібні ядра та
невиразну цитоплазму. Простір
Діссе невиразний. Гепатоцити
полігональної форми форму-
ють печінкові балки. У деяких
випадках гепатоцити, які роз-
ташовані по периферії часточ-
ки, щільно примикають один до
одного, їхня цитоплазма злег-
ка базофільна, щільніша, ніж

та десквамацією. Епітелій ка-
нальців Генле кубічної форми,
має світлу цитоплазму, просвіти
канальців вільні. Судини артері-
ального та венозного типу пов-
нокровні.

Таким чином, дія ССl4 на фоні
введення дексаметазону спричи-
нює розвиток глибоких деструк-
тивних змін у печінці у вигляді
осередків гідропічної дистрофії,
набряку та некрозу окремих ге-
патоцитів. У нирках — реактивні
зміни у вигляді білкової дистрофії

Рис. 6. Мікрофотографія тканини печінки щура при
введенні дексаметазону та настою суміші лікарських
рослин. По периферії часточок візуалізовані комплекси
(тяжі) дрібних гепатоцитів зі щільною базофільною ци-
топлазмою. Забарвлення гематоксилін-еозином. × 150

Рис. 5. Мікрофотографія тканини печінки щура при
дії дексаметазону та CCI4. Гістохімічна реакція за
Мак Манусом реактивом Шиффа. × 100

Рис. 3. Мікрофотографія тканини печінки щура при
дії дексаметазону та CCI4. Помітні ділянки зміни ци-
тоархітектоніки тканини печінки, порушення балко-
вої та часточкової будови, набряк. Забарвлення ге-
матоксилін-еозином. × 100

Рис. 4. Мікрофотографія тканини печінки щура при
дії дексаметазону та CCI4. Гідропічна дистрофія ци-
топлазми більшості гепатоцитів, простір Діссе роз-
ширений, трапляються поодинокі лімфоцити. Забарв-
лення гематоксилін-еозином. × 250
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цитоплазма центрально розта-
шованих гепатоцитів. Ядра
розміщені центрально, містять
ніжну базофільну сіточку хро-
матину, ядерця великі, добре
помітні. Тяжі таких базофільних
гепатоцитів нерідко формують
осередки по периферії часто-
чок (рис. 6).

При проведенні гістохімічної
реакції за Мак Манусом було ви-
явлено, що в цитоплазмі гепа-
тоцитів тварин 4-ї групи глікоген
міститься у більшій кількості, ніж
у щурів 2-ї групи, яким вводили
дексаметазон (рис. 7).

Будова нефрону у тварин 4-ї
групи збережена. Клубочки округ-
лої форми з повнокровними капі-
лярами, ендотелій яких чітко по-
мітний. Просвіти капсул Боумена
щілиноподібні. Нефротелій є ви-
димим, має вузькі базофільні яд-
ра. Епітелій звивистих канальців
1, 2-го порядку має оксифільну
цитоплазму, базофільне ядро.
Епітелій канальців Генле кубіч-
ний, має світлу цитоплазму, про-
світи канальців вільні. Судини ар-
теріального та венозного типу
повнокровні.

Екскреторна частина підшлун-
кової залози тварин 4-ї групи за-
лишилася без змін. Інсулярний
апарат представлений значною
кількістю дрібних острівців, що
складаються з розташованих тя-
жами інсулоцитів, цитоплазма

яких оксифільна, ядра базофіль-
ні, мають ніжну сіточку хромати-
ну та розташовані у центрі. Капі-
ляри острівців помірно повно-
кровні, не розширені. Дрібні ост-
рівці інсулоцитів не обмежені
сполучною тканиною.

Таким чином, введення дек-
саметазону та настою суміші
лікарських рослин не спричи-
нює значних змін у структурі
внутрішніх органів. Разом з тим,
у частині випадків слід відзна-
чити наявність базофільних
гепатоцитів, які формують бал-
ки по периферії часточок, а та-
кож інтенсивну гістохімічну ре-
акцію на глікоген у цитоплазмі
гепатоцитів як по периферії,
так і в центрі часточки. У під-
шлунковій залозі інсулярний
апарат представлений вели-
кою кількістю дрібних острівців,
які не обмежені сполучною тка-
ниною. У тварин 5-ї групи архі-
тектоніка печінки збережена,
чітко виражена часточкова бу-
дова, печінкові балки зберіга-
ють радіальний напрямок. Цен-
тральні вени помірно повно-
кровні, кровоносні капіляри
дещо розширені. Місцями спос-
терігається розширення жовч-
них ходів. Гепатоцити поліго-
нальної форми, мають чітко
визначену плазмолему, цент-
рально розташоване сферичної
форми базофільне ядро. Цито-

плазма гепатоцитів дрібнозер-
ниста, містить гранули глікогену
і РНК. Разом із тим, трапляють-
ся великі, гіпертрофовані ге-
патоцити з великими ядрами, а
також двоядерні клітини (внут-
рішньоклітинна регенерація). У
периферичних відділах часто-
чок виявлені шари або тяжі мо-
лодих, невеликих, щільно при-
леглих гепатоцитів, цитоплаз-
ма яких багата на РНК (осеред-
ки проліферації гепатоцитів —
клітинна регенерація), містить
гранули глікогену та РНК. В од-
ному із спостережень на цьому
фоні в другій зоні ацинуса про-
стежувалися ділянки, в яких ци-
топлазма окремих гепатоцитів
дрібнокоміркова, ядра частко-
во пікнотичні. У цих ділянках
клітини Купфера мають більш
округлі ядра, помітну оксифіль-
ну цитоплазму, трапляються по-
одинокі лімфоцити. Простір Діс-
се в цих ділянках розширений
(рис. 8, 9). При проведенні
гістохімічної реакції за Мак Ма-
нусом було виявлено, що в ци-
топлазмі гепатоцитів глікоген
виявляється у великій кількості
(рис. 10).

Будова нефрону у тварин 5-ї
групи збережена. Клубочки округ-
лої форми з повнокровними ка-
пілярами, ендотелій яких чітко по-
мітний. Просвіти капсул Боумена
щілиноподібні. Нефротелій є ви-

Рис. 7. Мікрофотографія тканини печінки щура при
введенні дексаметазону та настою суміші лікарських
рослин. Глікоген визначається у великій кількості в ци-
топлазмі гепатоцитів. Гістохімічна реакція за Мак Ману-
сом. × 150

Рис. 8. Мікрофотографія тканини печінки щура при
введенні настою суміші лікарських рослин на фоні
дексаметазону та CCI4. Цитоархітектоніка не зміне-
на, збережена часточкова і балкова будова. Забарв-
лення гематоксилін-еозином. × 100
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димим на всьому протязі, має
вузькі базофільні ядра. Епітелій
звивистих канальців 1, 2-го по-
рядку має оксифільну цитоплаз-
му, базофільне ядро. Епітелій ка-
нальців Генле кубічний, має світ-
лу цитоплазму, просвіти каналь-
ців вільні. Судини артеріального
та венозного типу помірно пов-
нокровні.

Екскреторна частина підшлун-
кової залози тварин 5-ї групи за-
лишилася без змін. Інсулярний
апарат представлений значною
кількістю дрібних острівців, що
складаються з розташованих тя-
жами інсулоцитів, цитоплазма
яких оксифільна, ядра базофіль-
ні, розташовані центрально. Капі-
ляри острівців помірно повно-
кровні, не розширені. Дрібні ост-
рівці інсулоцитів не обмежені
сполучною тканиною.

Таким чином, при застосуван-
ні настою суміші лікарських рос-
лин на фоні введення дексаме-
тазону і тетрахлорметану твари-
нам 4-ї та 5-ї груп осередків жи-
рової та гідропічної дистрофії, а
також явищ некробіозу та некро-
зу не виявлено. Архітектоніка пе-
чінки збережена, цитоплазма ге-
патоцитів звичайного вигляду. В
усіх спостереженнях траплялися
ряди базофільних гепатоцитів,
що формували балки по пери-
ферії часточок, а також гіпертро-
фія ядер гепатоцитів. Інтенсив-

ність гістохімічної реакції на гліко-
ген у цитоплазмі гепатоцитів як
по периферії, так і в центрі час-
точки достатньо висока. Лише в
одному спостереженні трапляли-
ся групи клітин, розташовані в
другій зоні ацинуса, з явищами
набряку та вакуолізацією цито-
плазми гепатоцитів. У нирках
дистрофічних змін не виявлено.

Введення настою суміші лікар-
ських рослин на фоні дексаме-
тазону (5-та група тварин) сприя-
ло регенеративним процесам, що
виявлялось у вигляді проліфе-
рації базофільних гепатоцитів у
першій зоні ацинуса, про це та-
кож свідчить гіпертрофія части-
ни гепатоцитів.

У результаті дослідження от-
римані дані, які свідчать про те,
що введення тетрахлорметану
на фоні дексаметазону спри-
чинює характерні зміни в печінці
у вигляді осередків жирової та
гідропічної дистрофії, місцями з
ознаками некрозу окремих гепа-
тоцитів у центрі цих осередків.
Слід відзначити ознаки порушен-
ня вуглеводного обміну, що про-
являються у зменшенні кількості
глікогену в печінці.

При введенні дексаметазону
та настою суміші лікарських рос-
лин відсутні будь-які дистрофічні
зміни в гепатоцитах. Разом із
тим, відмічені адаптаційні проце-
си у вигляді формування рядів

щільно розташованих базофіль-
них гепатоцитів по периферії
часточки.

При застосуванні настою су-
міші лікарських рослин на фоні
введення дексаметазону та ССl4
некротичних і грубих дистрофіч-
них змін не виявлено. Структура
печінки збережена, виражена
часточкова та балкова будова.
Гепатоцити в центрі часточок ма-
ли звичайну будову, по пери-
ферії — доволі часто спостері-
галося формування базофіль-
них тяжів, щільно прилеглих
один до одного, гепатоцитів, що
свідчить про адаптаційні проце-
си. Лише в одному спостережен-
ні виявлені групи гепатоцитів з
явищами дистрофії без пору-
шення балкової структури. Та-
ким чином, настій суміші лікар-
ських рослин не лише запобі-
гав розвитку дистрофічних і де-
структивних процесів у печінці,
а й сприяв процесам клітинної
регенерації у вигляді проліфе-
рації молодих, багатих на РНК ге-
патоцитів, а також внутрішньо-
клітинної регенерації у вигляді
гіпертрофії ядер.

Висновки

1. Застосування фітозасобів у
щурів при моделюванні дексаме-
тазонового діабету, ускладнено-
го токсичним гепатитом, сприяє
відновленню ушкодженої мор-

Рис. 9. Мікрофотографія тканини печінки щура при
введенні настою суміші  лікарських рослин на фоні
дексаметазону та CCI4. Ділянка з розширенням капі-
лярів і простору Діссе. Гіпертрофія ядер окремих ге-
патоцитів. Забарвлення гематоксилін-еозином. × 150

Рис. 10. Мікрофотографія тканини печінки щура
при введенні настою суміші лікарських рослин на
фоні дексаметазону та CCI4. Інтенсивне забарвлен-
ня цитоплазми гепатоцитів на глікоген. Гістохіміч-
на реакція за Мак Манусом. × 150
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Вступ

Серед великої кількості пси-
хотропних лікарських засобів ши-
рокої популярності набули бар-
бітурати [1; 2]. Заміна кисню на
сірку при атомі вуглецю в поло-
женні 2 молекули барбітуратів
приводить до утворення похід-
них тіобарбітурової кислоти. Ак-
тивність і ефективність дії цієї
групи ліків багато в чому зале-

жить від таких факторів, як їхній
метаболізм і фармакокінетика в
організмі. Шляхи біотрансфор-
мації та розподілу в організмі по-
хідних барбітурової кислоти дос-
татньо вивчені [1; 3], однак прак-
тично відсутні подібні дослі-
дження для тіобарбітурової кис-
лоти та її похідних. Для кількісної
оцінки процесів розподілу та ме-
таболізму ліків в організмі пер-
шим кроком є виділення й іден-

тифікація фізіологічно активних
сполук і продуктів їх біотранс-
формації з біосубстратів. Дво-
фазна рідинно-рідинна екстрак-
ція є найбільш розповсюдженим
методом екстракції з біологічних
зразків лікарських засобів, що
дозволяє виділити вихідні спо-
луки та їхні вільні метаболіти [4].
Для створення оптимальних
умов екстракції лікарських речо-
вин із біологічних середовищ
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фологічної структури внутрішніх
органів.

2. Лікування ураженої печін-
ки за допомогою фітозасобів
сприяє послабленню токсичної
дії ксенобіотика та запобігає роз-
витку дистрофічних і деструктив-
них процесів у цьому органі.

3. Отримані результати під-
тверджують попередні дослі-
дження стосовно доцільності за-
стосування лікарських рослин у
комплексній терапії цукрового
діабету ІІ типу, ускладненого
стеатогепатитом [4].
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