
104	

УДК 616-056.52:599.323.4:612.39:613.288				    DOI: 10.18699/SSMJ20250311
Оригинальное исследование / Research article

Динамический анализ формирования ожирения у крыс, 
содержавшихся на высокожировой диете

И.Ю. Деулин, Н.А. Пальчикова, О.П. Молодых, А.М. Синявская, А.И. Субботовская, 
В.Г. Селятицкая

ФИЦ фундаментальной и трансляционной медицины
630117, г. Новосибирск, ул. Тимакова, 2

Резюме

Эпидемия ожирения ставит вопросы о выявлении экзогенных и эндогенных факторов риска и расшифровке 
механизмов его развития, причем, по мнению специалистов, критическим фактором, определяющим здоровье и 
болезни человека, является избыточное питание, обусловленное нарастанием потребления насыщенных жиров 
и простых углеводов. Для решения этих вопросов используют экспериментальные подходы, когда лабораторных 
животных содержат на высококалорийном рационе длительное время, что позволяет получить модель алимен-
тарного ожирения. Целью работы было провести сравнительный динамический анализ формирования ожирения 
у крыс, содержавшихся в течение 4 и 7 недель на высокожировой диете (ВЖД). Материал и методы. В работе 
использовали половозрелых самцов крыс Вистар. Контрольных животных содержали на диете, в которой жир 
составлял 10–11 %, опытных – на ВЖД, в которой жир составлял 36 % калорийности суточного рациона за счет 
добавления к пище топленого свиного сала. Измеряли массу органов и жировой ткани, содержание триглицери-
дов, общего и холестерина липопротеидов высокой и низкой плотности, активности АлАТ и АсАТ в сыворотке 
крови. Для оценки относительной численности клеток Купфера срезы печени окрашивали гематоксилином и 
эозином. Для иммуногистохимического исследования срезов применяли непрямой стрептавидин-пероксидаз-
ный метод. Результаты и их обсуждение. У крыс, содержавшихся на ВЖД в течение 4 недель, увеличились по 
сравнению с контрольными животными масса тела (на 21 %), массовый индекс забрюшинного, эпидимального 
и межлопаточного бурого жира (на 56, 33 и 52 % соответственно), содержание триглицеридов в сыворотке (в 2,3 
раза), численная плотность клеток Купфера (в 2,1 раза), экспрессия матриксной металлопротеиназы 9 в печени 
(в 2,8 раза). Через 7 недель ВЖД активность АлАТ в сыворотке повысилась на 20 %, численная плотность кле-
ток Купфера сохранилась увеличенной в 2,1 раза, уровень экспрессии матриксной металлопротеиназы 9 вырос 
в 5 раз относительно контрольных крыс. Заключение. Через 4 недели содержания на ВЖД у крыс сформиро-
вался фенотип ожирения, сопровождающийся негативными сдвигами структурно-функционального состояния 
печени; через 7 недель эти негативные изменения усугубились, что позволяет рассматривать использованную 
модель ожирения у крыс как инструмент для изучения эффективности подходов к нормализации ожирения и 
сопутствующих заболеваний.

Ключевые слова: ожирение, экспериментальные животные, масса тела и жировых депо, липидный про-
филь сыворотки, печень, клетки Купфера, матриксная металлопротеиназа 9.
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Abstract

The obesity epidemic raises questions about the identification of exogenous and endogenous risk factors and the 
mechanisms of its development. According to experts, overeating caused by increased consumption of saturated fats 
and simple carbohydrates is a significant factor in determining human health and disease. To solve these problems, 
experimental approaches are used, such as keeping laboratory animals on a high-calorie diet for an extended period of 
time, which allows for the creation of a model of obesity. The aim of this study was to conduct a comparative analysis of 
the development of obesity in rats fed a high-fat diet (HDL) for 4 and 7 weeks. Material and methods. Sexually mature 
male Wistar rats were used in the work. Control animals were kept on a diet in which fat was 10–11 %, experimental 
rats – on an HDL, in which fat accounted for 36 % of the caloric content of the daily diet due to the addition of melted 
pork fat to the food. The mass of organs and adipose tissue, the content of triglycerides, total and cholesterol, high- and 
low-density lipoproteins, and the activity of alanine and aspartate amino transferase in blood serum were measured. Liver 
sections were stained with hematoxylin and eosin to assess the relative number of Kupffer cells. An indirect streptavidin 
peroxidase method was used for immunohistochemical examination of sections. Results and discussion. In rats kept on 
HDL for 4 weeks, the following parameters increased in comparison with control animals: body weight by 21 %, mass 
index of retroperitoneal, epidermal and interscapular brown fat (by 56, 33 and 52 %, respectively), serum triglyceride 
content by 2.3 times, numerical density of Kupffer cells by 2.1 times, the expression of matrix metalloproteinase 9 in the 
liver by 2.8 times. After 7 weeks of HDL, alanine amino transferase activity in serum increased by 20 %, the numerical 
density of Kupffer cells remained 2.1-fold increased, and the expression level of matrix metalloproteinase 9 raised 
5-fold relative to control rats. Conclusions. After 4 weeks of HDL treatment, the rats developed an obesity phenotype, 
accompanied by negative shifts in the structural and functional state of the liver; after 7 weeks, these negative changes 
worsened, which allows us to consider the used model of obesity in rats as a tool for studying the effectiveness of 
approaches to normalizing obesity and related diseases.

Key words: obesity, experimental animals, body and fat store weight, serum lipid profile, liver, Kupffer cells, matrix 
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Введение
Эпидемия ожирения, рассматриваемого в на-

стоящее время как хроническое заболевание [1], 
распространяется на население не только разви-
тых, но и развивающихся стран и ставит перед 
исследователями в области медико-биологиче-
ской науки вопросы о выявлении экзогенных и 
эндогенных факторов риска и расшифровке ме-
ханизмов развития ожирения. К основным эк-
зогенным факторам риска развития ожирения 
относят избыточное питание, снижение физиче-
ской активности, психоэмоциональные стрессы, 
действие эндокринных разрушителей, которые 
могут вмешиваться в эндокринную регуляцию 
энергетического обмена [2, 3], причем, по мне-
нию специалистов, именно пища является кри-
тическим фактором, определяющим здоровье и 
болезни человека [1]. 

Избыточное питание обусловлено не столь-
ко увеличением количества потребляемой пищи, 
сколько нарастанием потребления насыщенных 
жиров и простых углеводов, которые в чрезмер-

ных количествах входят в состав широко ис-
пользуемого в настоящее время фастфуда, т.е. 
пищевых продуктов с коротким временем при-
готовления и потребления [4]. Именно жиры и 
углеводы делают эти пищевые продукты привле-
кательными для человека, поскольку они отвеча-
ют за вкусовые свойства пищи [5]. Неумеренное 
потребление богатой жирами и углеводами пищи 
изменяет метаболические пути утилизации этих 
продуктов, нарушает параметры эндокринной ре-
гуляции метаболизма, вызывает развитие ожире-
ния, являющегося фактором риска формирования 
метаболического синдрома и сахарного диабета 
2 типа, сердечно-сосудистых заболеваний, ате-
росклероза, некоторых видов рака и психических 
расстройств [6–8], что, в свою очередь, требует 
разработки новых профилактических и терапев-
тических подходов, с высокой эффективностью 
предотвращающих негативное влияние избыточ-
ного высококалорийного питания на организм. 

Для решения этих вопросов часто используют 
экспериментальные подходы, когда, в частности, 
такие лабораторные животные, как крысы или 

Деулин И.Ю. и др. Динамический анализ формирования ожирения у крыс, содержавшихся ...

СИБИРСКИЙ НАУЧНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 2025; 45 (3): 104−111



106	

мыши, содержатся на высококалорийном раци-
оне длительное время, что позволяет получить 
модель алиментарного ожирения и использовать 
ее для проверки эффективности различных спо-
собов снижения массы тела [9]. С подобными 
целями используют также генетически модифи-
цированных животных, у которых моногенная 
мутация, связанная с одним геном, вызывает 
ожирение [10]. При отсутствии идеальных экс-
периментальных моделей ожирения, которые 
вызваны чрезмерным потреблением жиров и са-
харов, с большей надежностью воспроизводят 
ожирение и ключевые аспекты патогенеза ожире-
ния, служащие первопричиной метаболических 
заболеваний человека [11]. 

Важную роль при моделировании ожирения 
у лабораторных животных играет качественный 
и количественный состав их рациона. Так, ожи-
рение у крыс наиболее часто вызывают путем 
добавления в рацион насыщенных жиров (высо-
кожировые диеты, ВЖД), рафинированных угле-
водов, холестерина или смеси жиров и углеводов 
(комбинированные диеты) [10]. С этими целями 
используют также так называемую «диету кафе-
терия», когда в рацион добавляют печенье, сладо-
сти и другие продукты, богатые натрием, сахаром 
и жиром с высокими вкусовыми свойствами, вы-
зывающими гиперфагию у животных [12]. 

Использование в экспериментальных рабо-
тах различных ВЖД зависит от целей исследова-
ния и поставленных в работе задач [13, 14]. Но 
в любом случае тщательная метаболическая ха-
рактеристика эффектов любой диеты в конкрет-
ных лабораторных условиях является важной для 
дальнейших исследований с этой моделью ожи-
рения, поскольку диетические вмешательства не 
стандартизованы, следовательно, фенотип, вы-
званный диетой, может заметно различаться в 
разных исследованиях [15, 16]. 

Эффекты ВЖД различаются также в зависи-
мости от линии крыс, их возраста и пола [17, 18], 
а также длительности кормления высокожиро-
выми рационами [19]. Увеличение длительности 
нахождения животного на ВЖД может вызывать 
как дальнейшее усугубление формирующегося 
патологического процесса [20], так и нивелиро-
вание эффектов ВЖД на набор массы тела и жира 
у животного, что может быть обусловлено умень-
шением потребления корма, например, в связи с 
ежедневным однообразием пищи [12]. Однако в 
последнем случае возникает вопрос, претерпева-
ют ли обратное развитие те изменения на струк-
турно-функциональных уровнях, которые сфор-
мировались в первые дни и недели воздействия 
ВЖД, либо они сохраняются или даже прогресси-
руют далее, так как патологический процесс, за-

пущенный изначально, может развиваться за счет 
снижения резистентности организма. 

В качестве маркеров развития ожирения у 
грызунов предложено использовать такие показа-
тели, как массы тела и жира (общего, подкожного 
и висцерального), а также величины других пара-
метров, включая липидный профиль и показатели 
«здоровья» печени [19]. При этом следует отме-
тить, что многие исследователи рассматривают 
различия в наборе массы тела в качестве основ-
ного параметра для оценки результата развития 
ожирения [21].

Цель работы – провести сравнительный дина-
мический анализ формирования ожирения у крыс, 
содержавшихся в течение 4 и 7 недель на ВЖД. 

Материал и методы
В работе использовали половозрелых самцов 

крыс Вистар, полученных из биопитомника ООО 
«СМК Стезар» (г. Владимир). Животных содер-
жали в индивидуальных клетках со свободным 
доступом к воде и пище, при этом ежедневно 
кормушка каждой крысы содержала 40 г пищи 
(в рацион входила запаренная перловая крупа с 
добавлением растительного масла и молочной 
витаминно-минеральной смеси типа «Малютка», 
а также 5 г гранулированного корма для грызу-
нов производства компании «БиоПро», Новоси-
бирск). Жир составлял 10–11 % калорийности 
суточного рациона.

После периода адаптации (7 суток) часть 
крыс, выбранных случайным образом, была пе-
реведена на диету с повышенным содержанием 
жира – ВЖД. К стандартному рациону добавляли 
топленое свиное сало (лярд), богатое насыщен-
ными жирными кислотами, из расчета 100 г/кг 
пищи и увеличивали количество корма до 50 г на 
одно животное, жир составлял 36 % калорийно-
сти суточной порции. В динамике исследования 
измеряли массу тела животных. Крыс из экспери-
мента выводили декапитацией через 4 и 7 недель 
после начала кормления ВЖД. 

Измеряли массу органов и жировой ткани 
с использованием электронных весов SPU-202, 
дискретность отсчета 0,01 г (OHAUS, США), вы-
числяли массовые индексы (масса органа/100 г 
массы тела). В сыворотке крови измеряли содер-
жание триглицеридов (ТГ), общего холестери-
на (ОХС), холестерина липопротеинов высокой 
(ХС  ЛПВП) и низкой (ХС  ЛПНП) плотности, 
активность АлАТ и АсАТ колориметрическим 
методом на автоматическом биохимическом ана-
лизаторе AU480 (Beckman Coulter, США) с ис-
пользованием оригинальных тест-систем произ-
водителя.
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Образцы печени обрабатывали по стандарт-
ной методике получения парафиновых срезов. 
Для оценки относительной численности кле-
ток Купфера срезы окрашивали гематоксилином 
и эозином. Для иммуногистохимического ис-
следования срезов применяли непрямой стреп-
тавидин-пероксидазный метод; использовали 
тест-систему и первичные поликлональные анти-
тела к матриксной металлопротеиназе 9 (ММП9) 
(Rabbit Polyclonal MMP9 antibody, ab38898) в 
разведении, рекомендованном производителем 
(Abcam, США). 

Стекла со срезами сканировали на цифровом 
гистопатологическом сканере микропрепаратов 
KF-PRO-005 (Konfoong Biotech International CO, 
LTD). Абсолютную численность клеток Купфера 
и гепатоцитов в поле зрения измеряли на скани-
рованных изображениях с помощью программ-
ного обеспечения ImageJ (National Institutes of 
Health, США, OpenSource) в 30 произвольно взя-
тых полях зрения (вне портальных трактов и цен-
тральных вен) при увеличении в 400 раз, затем 
проводили оценку численности клеток Купфера 
относительно количества гепатоцитов. Экспрес-
сию ММП9 оценивали суммарно по позитивно 
окрашенным структурам среза образца печени с 
помощью модуля «Иммуногистохимия» в про-
грамме QPath (Qpath Limited, United Kingdom, 
OpenSource) в 30 произвольно взятых полях зре-
ния при увеличении в 200 раз как долю от общей 
площади среза.

Статистическую обработку результатов про-
водили с использованием программы Statistica 
10.0. Для множественных сравнений применяли 

критерий Краскела – Уоллиса, при парных срав-
нениях – критерий Манна – Уитни. Результаты 
измерения массы тела и органов, а также биохи-
мических показателей представлены в виде меди-
аны, 25 и 75 процентилей (Me [25–75%]). Данные 
по численной плотности клеток Купфера и экс-
прессии ММП9 в печени представлены в виде 
M ± m, где M – выборочное среднее, m – стандарт-
ная ошибка. Уровень статистической значимости 
принимали соответствующим p ˂ 0,05. 

Результаты и их обсуждение
Исходная масса тела животных перед их рас-

пределением на контрольную группу и группу 
ВЖД составила 255 [243–263] г. В табл. 1 пред-
ставлены результаты измерения массы тела, жи-
ровых депо и некоторых органов крыс через 4 и 7 
недель содержания на ВЖД. 

У крыс, содержавшихся на ВЖД в течение 4 
недель, масса тела была больше, чем у животных 
контрольной группы, на 21 %. Также значитель-
но выше были величины относительной (на 100 г 
массы тела) массы белого жира: забрюшинного – 
на 56 %, эпидимального – на 33 %, межлопаточ-
ного бурого жира – на 52 %. При этом массовые 
индексы внутренних органов крыс не различа-
лась между группами, за исключением тимуса, 
относительная масса которого уменьшилась на 
27 % по сравнению с контрольными животными. 
Это согласуется со сведениями из научной лите-
ратуры о том, что ожирение ускоряет возрастную 
инволюцию тимуса [22]. В разных работах время 
нахождения животного на ВЖД, используемое 
для развития ожирения, варьирует в широких 

Таблица 1. Масса тела, жировых депо и некоторых органов крыс через 4 и 7 недель содержания на ВЖД

Table 1. Body weight, fat depots and some organs of rats after 4 and 7 weeks of maintenance on the high-fat diet

Показатель (масса)
4 недели 7 недель

Контроль,
n = 9

ВЖД,
n = 10

Контроль,
n = 6

ВЖД,
n = 5

Масса тела перед забоем, г 300 [288–305] 365** [356–384] 390 [382–394] 400 [382–415]
Забрюшинный белый жир, 
г/100 г массы тела 0,97 [0,72–1,46] 1,51** [1,43–1,94] 1,92 [1,52–2,17] 1,66 [1,39–2,04]

Эпидимальный белый жир, 
г/100 г массы тела 1,03 [0,79–1,17] 1,37 [1,06–1,53] 1,04 [0,88–1,26] 1,20 [1,02–1,54]

Межлопаточный бурый жир, 
мг/100 г массы тела

95,1 
[60,3–112,3]

144,1* 
[109,3–169,8]

130,7 
[124,2–140,5]

117,6 
[100,6–131,3]

Тимус, мг/100 г массы тела 147,5 
[107,4–238,6]

107,6* 
[90,6–134,4]

127,3 [115,1–
139,7]

122,0 
[102,7–148,8]

Почки, г/100 г массы тела 0,58 [0,54–0,68] 0,58 [0,56–0,59] 0,57 [0,53–0,61] 0,61 [0,55–0,62]
Селезенка, г/100 г массы тела 0,24 [0,23–0,27 0,23 [0,21-0,28 0,22 [0,21–0,23 0,21 [0,19–0,23
Сердце, г/100 г массы тела 0,37 [0,33–0,41] 0,36 [0,35–0,40] 0,30 [0,29–0,31] 0,32 [0,32–0,32]
Семенники, г/100г массы тела 0,48 [0,29–0,50] 0,44 [0,34–0,46] 0,43 [0,41–0,45] 0,43 [0,41–0,45]

Примечание. Обозначены статистически значимые отличия от величин соответствующих показателей группы контро-
ля: * – при p < 0,05, ** – при p < 0,01.
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пределах, от 8 дней до 27 недель [19]. В исследо-
вании [21] показано, что при длительном содер-
жании крыс на ВЖД с содержанием жира 37 % 
через 7 недель прирост массы тела относительно 
животных, содержавшихся на контрольной дие-
те, становится стабильно более высоким. Однако 
имеются сведения и о меньших сроках содержа-
ния крыс на ВЖД, при которых в организме вы-
являются изменения параметров метаболизма, 
характерные для ожирения [23, 24]. 

Основными показателями липидного профи-
ля являются содержание в сыворотке крови ТГ, 
ОХС, ХС ЛПНП и ХС ЛПВП. Через 4 недели со-
держания на ВЖД у крыс в 2,3 раза увеличилось 
содержание ТГ относительно величины показате-
ля у контрольных животных. Значения остальных 
параметров также увеличились, но в меньшей 
степени – рост составил около 10 %. Поскольку 
ТГ являются основным компонентом жировой 
ткани, повышение концентрации этого липида в 
сыворотке может указывать на наличие метабо-
лических изменений в организме [25], хотя актив-
ность трансаминаз в сыворотке крыс через 4 не-
дели содержания на ВЖД не изменилась (табл. 2). 
У крыс, содержавшихся на ВЖД в течение 7 не-
дель, масса тела и относительные массы жировых 
депо практически не отличались от величин по-
казателей у контрольных крыс (см. табл. 1). Рост 
концентрации ТГ составил немногим более 10 %, 
а величины остальных показателей липидного 
профиля не отличались от контрольных значений 
(см. табл. 2). С чем же может быть связана такая 
низкая реакция при более длительном содержа-
нии крыс на ВЖД? Известно, что чем старше 
животные, тем скорость набора массы тела у них 
ниже [26]. С другой стороны, имеются сведения, 
что постоянное потребление гиперкалорийной 
диеты крысами может вызывать лишь первона-

чальное увеличение потребления пищи с даль-
нейшим восстановлением исходного пищевого 
поведения или даже с уменьшением потребления 
корма [12, 27].

Обращает на себя внимание тот факт, что 
у крыс через 7 недель потребления ВЖД в сы-
воротке крови на 20 % увеличилась активность 
АлАТ относительно контрольных величин. Сле-
довательно, кормление животных ВЖД вызвало 
через 4 недели накопление ТГ в крови, но через 
7 недель дополнительно изменилась активность 
путей жирового обмена, приводя, вероятно, к по-
ражению ткани печени, на что указывает рост 
активности АлАТ в сыворотке крови, активность 
АсАТ при этом повысилась незначительно. Для 
проверки этого предположения было проведено 
морфологическое исследование ткани печени.

У животных, находившихся 4 недели на ВЖД, 
в 2,1 раза увеличилась численная плотность кле-
ток Купфера и в 2,8 раза – экспрессия ММП9 в 
печени (табл. 3). Через 7 недель кормления ВЖД 
численная плотность клеток Купфера в печени 
крыс сохранилась в пределах тех же значений 
(увеличение по сравнению с контролем в 2,1 
раза), но ремоделирование стромы печени усили-
лось – уровень экспрессии ММП9 вырос в 5 раз по 
сравнению с контрольными животными. Посколь-
ку MMП9, играющая важную роль в деградации 
внеклеточных матриксных белков, а также белков 
базальной мембраны (коллаген, ламинин, эластин, 
фибрин и протеогликан), секретируется широким 
рядом типов клеток, среди которых макрофаги яв-
ляются самым мощным ее источником, то можно 
говорить, что сохранение стабильно высокого уров-
ня гиперплазии клеток Купфера к 7-й неделе ВЖД 
сопровождается их внутриклеточной активацией, 
ведущей к гиперэкспрессии ММП9 [28, 29].

Таблица 2. Липидный профиль и активность трансаминаз в сыворотке крови крыс через 4 и 7 недель 
содержания на ВЖД

Table 2. Lipid profile and transaminase activity in rat blood serum after 4 and 7 weeks of maintenance on the 
high-fat diet 

Показатель
4 недели 7 недель

Контроль,
n = 6

ВЖД,
n = 7

Контроль,
n = 6

ВЖД,
n = 8

Содержание ТГ, ммоль/л 0,68 [0,62–0,83] 1,60** [1,12–1,82] 1,42 [1,31–2,00] 1,72 [1,35–2,21]
Содержание ОХС, ммоль/л 1,59 [1,43–1,86] 1,71 [1,59–1,90] 1,97 [1,8–2,11] 2,07 [1,78–2,27]
Содержание ХС ЛПВП, ммоль/л 0,73 [0,64–0,80] 0,79 [0,74–0,90] 1,05 [1,04–1,08] 1,10 [1,00–1,19]
Содержание ХС ЛПНП, ммоль/л 0,50 [0,42–0,60] 0,53 [0,50-0,62] 0,63 [0,61–0,70] 0,63 [0,57–0,73]
Активность АлАТ, Ед/л 53,2 [48,2–56,4] 51,4 [49,4–53,6] 56,4 [52,3–58,1] 66,6** [63,5–72,4]

Активность АсАТ, Ед/л 231,0 
[216,0–235,4]

193,5* 
[164,6–203,9]

248,3 
[208,7–274,8]

266,8 
[240,7–322,1]

Примечание. Обозначены статистически значимые отличия от величин соответствующих показателей группы контро-
ля: * – при p < 0,05, ** – при p < 0,01.
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Известно, что при ожирении жировая ткань 
появляется в органах, где она обычно почти не 
встречается, и, в частности, развивается жиро-
вая дистрофия печени [19, 30]. По мере увели-
чения количества накопленного жира активиру-
ется окислительное повреждение печени и, как 
следствие, повышается лизис гепатоцитов, растет 
количество клеток Купфера и их активность за 
счет рекрутирования рециркулирующих моно-
цитов в ткань и их трансформации в макрофа-
ги. При развитии патологических процессов, в 
том числе воспалительных, экспрессия MMП-9 
повышается, что способствует стимуляции им-
мунного ответа для инициирования патогенеза 
и дальнейшего усугубления прогрессирования 
заболевания [31]. Повышение числа клеток Куп-
фера, экспрессии ММП9 в печени крыс, получав-
ших ВЖД, и активности АлАТ в сыворотке как 
маркера повреждения гепатоцитов указывает, что 
деструкция паренхимы печени сопровождается 
моделированием стромального компонента с воз-
можным исходов в фиброз. 

Заключение
В разных исследованиях при моделирова-

нии ожирения у лабораторных животных суще-
ственно различается количество добавляемых в 
рацион жиров и/или углеводов. Так, например, 
для крыс используют крайне ВЖД, когда в пище 
содержание жира достигает 50–60 % по калорий-
ности, ВЖД – 30–40 %, низкожировую диету – 
10 %, при этом в стандартном гранулированном 
корме для грызунов количество жира составляет 
менее 10 % [13]. В проведенной работе исполь-
зовали ВЖД, в которой содержание жира состав-
ляло 36 % калорийности суточной порции. Для 
анализа процесса формирования ожирения у 
крыс, содержащихся на ВЖД, использовали при-
рост массы тела в ходе эксперимента, величины 
массовых индексов органов и тканей, биохими-
ческих показателей крови, указывающих на ин-
тенсивность липидного обмена, а также значения 
некоторых параметров, характеризующих актив-
ность деструктивных процессов в печени живот-

ных, а именно активность ММП9 и численную 
плотность макрофагов. Такой перечень показа-
телей достаточно полно характеризует развитие 
ожирения [19], и их использование позволило за-
ключить, что через 4 недели содержания на ВЖД 
в конкретных условиях проведенного исследо-
вания у крыс сформировался фенотип ожире-
ния, сопровождающийся негативными сдвигами 
структурно-функционального состояния печени. 
Содержание на ВЖД в течение 7 недель привело 
к нивелированию отличий у крыс, потреблявших 
ВЖД, от крыс контрольной группы, по показа-
телям массы тела и жировых депо, а также ли-
пидного профиля сыворотки крови, но при этом 
сохранились или даже усугубились негативные 
изменения в функциональном состоянии печени, 
что позволяет рассматривать охарактеризован-
ную нами в работе конкретную модель ожирения 
у крыс как инструмент для изучения эффектив-
ности подходов к нормализации ожирения и со-
путствующих заболеваний.
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