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Введение. в настоящее время не существу-
ет общепринятых взглядов   относительно ме-
ханизма формирования неалкогольной жиро-
вой болезни печени (НажБп), и это значи-
тельно затрудняет разработку алгоритмов ее 
диагностики, эффективных мер профилакти-
ки и терапии.

одной из причин трудностей в патофизио-
логическом изучении является отсутствие 
адекватных моделей этого заболевания. при-
нимая во внимание вероятность развития 
НажБп при высококалорийной несбаланси-
рованной диете, интерес представляет разра-
ботка именно алиментарных моделей заболе-
вания.

в настоящем исследовании была примене-
на гиперкалорийная гепатогенная диета, со-
держащая повышенное количество животного 
жира и фруктозы. Это позволило воспроизве-
сти развитие заболевания различной степени 
тяжести: неалкогольный стеатоз, неалкоголь-
ный стеатогепатит. 

Цель исследования. воспроизвести моде-
ли фруктозоиндуцированной НажБп различ-
ной степени тяжести у лабораторных крыс: 
легкая степень тяжести заболевания (неалко-
гольный стеатоз печени) и средняя степень тя-
жести заболевания (неалкогольный стеатоге-
патит).

Материалы и методы. исследование про-
ведено на 108 самцах крыс. Было сформирова-
но 3 экспериментальные группы: 1. «кон-
троль» (n=12); 2. «Стеатогепатит» (n=48); 3. 
«Стеатоз печени» (n=48).

моделирование стеатогепатита в нашей мо-
дификации осуществлялось путем добавления 
в качестве корма пищевых компонентов в сле-
дующих пропорциях: 60% фруктоза, 21% бе-
лок, 8% целлюлоза, 5% животный жир, 5% 
минеральные вещества, 1% витамины. моде-
лирование стеатоза осуществлялось с помо-
щью использования в качестве питьевой воды 
10%-ого раствора фруктозы.

анализ функциональной активности пече-
ни был проведен следующим биохимическим 

параметрам: общий билирубин и его фракции, 
активность щелочной фосфатазы (ЩФ), аспар-
татаминотрансферазы (аСт), аланинами-
нотрансферазы (алт) и лактатдегидрогеназы 
(лдГ), общий холестерин (оХ) и триглицери-
ды (тГ) и др.

Результаты.
развитие фруктозоиндуцированной НажБп 

приводило к значительным изменениям всех 
видов метаболизма подопытных животных, 
проявляющихся нарушениями пигментного и 
липидного обменов, цитолитическим и холе-
статическим синдромами, степень выражен-
ность которых зависела от методики модели-
рования и была максимальной в группах «Сте-
атогепатит» и незначительной — в группах 
«Стеатоз» печени.

Насыщенная фруктозой диета приводит к 
быстрому развитию патологических процессов 
у крыс со стеатогепатитом, что подтверждается 
30%-й летальностью животных к моменту 
окончания эксперимента. летальность у 
«питьевой модели» составила 2 особи из 48.

в группе «Стеатогепатит» с 21-х суток до-
стоверно повышался уровень общего билиру-
бина, преимущественно за счет роста непря-
мой фракции, что отражает нарастающие на-
рушения пигментной функции печени, а также 
повышение интенсивности внутрисосудистого 
гемолиза.

при моделировании стеатоза также реги-
стрировалось достоверное повышение уровня 
оБ, но менее выраженное, чем в группе «Стеа-
тогепатит». у животных с неалкогольным сте-
атогепатитом выявлено умеренное повышение 
активности алт и аСт отражающее выра-
женность цитолитического синдрома. интен-
сивность цитолитического синдрома у крыс со 
стеатозом была выражена слабее (аСт ниже 
на 8,5 ед/л, алт –13,4 ед/л). 

у экспериментальных животных выявлено 
аналогичное достоверное повышение концен-
трации лдГ и ЩФ.

в группе «Стеатогепатит» выявлено значи-
тельное достоверное повышение уровня оХ и 
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фракции тГ. в группе со стеатозом также 
было выявлено умеренное повышение уровня 
оХ и тГ в крови. Соотношение тГ/оХ возрос-
ло с 0,46 на 21-е сутки эксперимента до 0,67 на 
37-е сутки.

Заключение. данная модель позволяет в 
предельно короткие сроки воспроизвести ис-

следуемую патологию различной степени тя-
жести (неалкогольный стеатоз и стеатогепа-
тит), учитывая ключевые патогенетические 
аспекты: гиперхолестеринемия, триглицериде-
мия, инсулинорезистентность и является на 
наш взгляд приемлемой моделью для экстрапо-
ляции результатов исследования на человека.


