
2015. – Т. 14,  вып. 2

34

Распространенность метаболического синдро-
ма (МС) в современном обществе прогрессивно 
увеличивается в течение последних лет, принимая 
характер эпидемии, и встречается в среднем у каж-
дого пятого взрослого человека среди населения раз-
витых стран [1]. Согласно NCEP-ATP III (National 
Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel 
III), критериями метаболического синдрома явля-
ются три или более из следующих нарушений: аб-
доминальное ожирение, гипергликемия натощак, 
гипертриглицеридемия, гипертензия, низкий уро-
вень холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) [2]. Наиболее распространена точка зрения 
о роли инсулинорезистентности как механизма, за-
пускающего весь каскад метаболически взаимосвя-
занных нарушений МС [1].

Одной из главных причин распространения ре-
зистентности к инсулину, которая в дальнейшем 
приводит к развитию ожирения и метаболического 
синдрома, являются особенности современной вы-
сококалорийной диеты. Питание представляет собой 
элемент образа жизни, который можно контролиро-
вать и тем самым непосредственно влиять на здоро-
вье. В связи с этим особый интерес представляют эк-
спериментальные исследования по моделированию 
МС у животных с помощью диеты, позволяющие 
понять причины развития и прогрессирования МС, 
а также исследовать потенциальные методы его про-
филактики и лечения.

В качестве животных моделей МС очень час-
то используются крысы и мыши, поскольку у них 
сравнительно короткое время беременности, боль-

шое по численности потомство, а также дешевое 
содержание и разведение. Немаловажным является 
и тот факт, что мелкие лабораторные животные, как 
правило, доступны и могут быть использованы даже 
в небольших исследовательских лабораториях [3].

Моделирование метаболического 
синдрома диетой, обогащенной 
липидами
Метаболический синдром представляет собой 

многофакторный комплекс патологических измене-
ний, поэтому выбор адекватной экспериментальной 
модели является основополагающим при изучении 
данного состояния. Для моделирования ожирения, 
дислипидемии и резистентности к инсулину у гры-
зунов в течение нескольких десятилетий использова-
лись различные типы диет с высоким содержанием 
жиров.

Нормальное соотношение основных нутриентов 
(по калорийности от суточного рациона) для гры-
зунов, как правило, составляет около 26% белка, 
63% углеводов и 11% жира, в то время как богатая 
жирами диета предполагает существенное увеличе-
ние их доли в рационе – до 60% от общей суточной 
калорийности. Однако пищевые рационы, исполь-
зуемые для моделирования МС у животных, не яв-
ляются абсолютно стандартизированными, поэтому 
фенотип грызунов, индуцированный богатой жира-
ми диетой, отличается у разных исследователей [4]. 
В связи с этим в конце прошлого века Американский 
институт питания предложил использовать для изу-
чения всех аспектов нормальных и патологических 
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состояний у животных очищенные ингредиенты для 
создания стандартного корма с открытой формулой. 
Например, для грызунов был принят стандартный 
рацион AIN-формула 76A, где требования по бел-
ку покрываются за счет молочного белка казеина 
с добавлением метионина. Углеводы в этом случае 
поставляются за счет кукурузного крахмала и саха-
розы, кукурузное масло обеспечивает потребности 
в жирах, а целлюлоза является источником волокон. 
Витамины и минеральные вещества добавляются 
в специальных для грызунов пропорциях. Таким об-
разом, каждое питательное вещество в отдельности 
представляет собой очищенный ингредиент. Пос-
кольку формула такого корма «открыта», она может 
быть доступна для научного сообщества, что де-
лает возможным ее воспроизведение и модифика-
цию с учетом других питательных компонентов [5]. 
Пищевой рацион грызунов на основе очищенных 
ингредиентов, модифицированный в отношении 
липидного компонента, можно разделить на сле-
дующие типы: диета с низким содержанием жира 
(до 10% от калорийности суточного рациона), диета 
с высоким содержанием жира (30–50% от суточной 
калорийности), диета с очень высоким содержанием 
жира (более 50% от суточной калорийности) [5].

У большинства грызунов диета с высоким 
и очень высоким содержанием жира стимулиру-
ет развитие ожирения. Показано, что длительное 
кормление крыс (60% от калорийности суточного 
рациона) и мышей (35% от калорийности суточно-
го рациона) пищей с высоким содержанием жиров 
приводит к увеличению массы тела [6–7]. Однако 
по отношению к толерантности к глюкозе, инсулино-
резистентности, плазменному содержанию тригли-
церидов и другим параметрам животные различают-
ся в зависимости от линии крыс или мышей, их пола 
и вида липидов, обогащающих их диету [5]. Самцы 
крыс линии Zucker diabetic fatty (ZDF) становятся 
тучными и диабетическими уже на диете с низким 
содержанием жира, но использование рациона с вы-
соким содержанием жира способствует более выра-
женному и стабильному развитию заболевания. При 
этом у самок линии ZDF, страдающих ожирением, 
диабет не развивается до тех пор, пока содержание 
жиров в рационе не составит 48% от суточной ка-
лорийности [5].

Различные линии мышей, получавшие рацион 
на основе очищенных ингредиентов с очень высокой 
долей жиров (60% от суточной калорийности), пока-
зывают значительные различия по отношению к из-
менению массы [5]. Некоторые инбредные линии 
мышей, например, C57BL/6 и AKR, восприимчивы 
к развитию ожирения на такой диете, в то время как 
мыши линий A/J и SWR/J, как правило, к ожирению 
устойчивы [5]. Необходимо отметить, что склонные 
к ожирению линии мышей C57BL/6 и AKR отлича-
ются и другими метаболическими реакциями, на-
пример, C57BL/6-мыши демонстрируют сниженную 
толерантность к глюкозе, а AKR-мыши инсулиноре-
зистентны [5].

Диета, имеющая в своем составе свиное сало, ко-
косовое и оливковое масло (42% от калорийности су-
точного рациона) вызывает увеличение массы тела, 
отложение триглицеридов в печени без развития ее 
стеатоза и фиброза, снижение чувствительности 
к инсулину, а также повышение концентрации три-
глицеридов, свободных жирных кислот и инсулина 
в плазме крови с уменьшением в ней концентрации 
адипонектина [8]. Использование говяжьего жира 
в качестве источника липидов (40% от калорийнос-
ти суточного рациона) приводит к увеличению кон-
центрации инсулина, лептина и липидов в плазме 
крови и развитию стеатоза печени у крыс [9]. Крысы 
и мыши, содержащиеся на диете, обогащенной ры-
бьим жиром, не склонны к увеличению массы тела 
и имеют большую чувствительность к инсулину, чем 
грызуны, получающие корм, богатый насыщенными 
жирами [5].

Обнаружено, что у молодых крыс индукция ожи-
рения диетой, богатой липидами, более эффектив-
на, чем в старшем возрасте [4]. Исследованиями de 
Castro U.G.M et al. (2013) показано, что у молодых 
крыс (в возрасте 4 недель) линии Fischer, содержа-
щихся на диете, обогащенной животным жиром 
(свиное сало, 40% по весу), наблюдались увеличение 
массы тела и абдоминальное депонирование липи-
дов, в то время как у взрослых животных данные 
изменения не обнаруживались. Также у молодых 
крыс, в отличие от взрослых, богатая жирами диета 
индуцировала повышение уровня глюкозы натощак, 
снижение количества холестерина в ЛПВП [10]. Ме-
ханизм воздействия на организм обогащенной ли-
пидами пищи связывают со снижением экспрессии 
инсулиновых рецепторов, ингибированием окисле-
ния жирных кислот, уменьшением количества пе-
реносчика GLUT4 и нарушением его транслокации 
в клеточную мембрану [10]. Возможно, поэтому 
продолжительное кормление пищей, обогащенной 
жирами животного и растительного происхождения, 
в конечном итоге приводит к инсулинорезистентнос-
ти, гиперинсулинемии, умеренной гипергликемии 
и нарушению толерантности к глюкозе у большинс-
тва линий крыс и мышей [11].

Данные литературы свидетельствуют, что ос-
ложнения, развивающиеся у грызунов в ходе по-
требления большого количества жиров, проявляются 
гипертрофией и фиброзом сердца, некрозом миокар-
да, стеатозом печени [8,12–14]. У мышей кормление 
пищей с высоким содержанием жиров индуцирует 
также повышение систолического артериального 
давления и развитие дисфункции эндотелия [14]. 
Увеличение содержания жиров в рационе у мышей 
может приводить к альбуминурии, накоплению ли-
пидов в почках, отложению коллагена в клубочках 
и увеличению инфильтрации макрофагов в мозговом 
веществе почек [15].

Известно, что нормальные мыши и крысы тра-
диционно не являются идеальными моделями для 
изучения сердечно-сосудистых заболеваний, так как 
они, как правило, имеют очень низкий уровень об-
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щего холестерина и холестерина в липопротеинах 
низкой плотности (ЛПНП), но высокое его содер-
жание в ЛПВП. Способность крыс и мышей поддер-
живать уровень холестерина даже в условиях диеты 
с высоким содержанием холестерина означает, что 
они не склонны к заболеванию атеросклерозом [5]. 
Возможность изменять генотип мышей и произво-
дить трансгенных или «нокаутированных» мышей 
позволила создать полезные модели с мутациями, 
замедляющими удаление ЛПНП из крови, что увели-
чивало концентрацию ЛПНП в кровяном русле [5]. 
Некоторые из «нокаутированных» мышиных моде-
лей (мыши с нокаутом рецептора ЛПНП или аполи-
попротеина Е) имеют повышенный уровень ЛПНП 
в плазме крови и значительные атеросклеротические 
поражения после 12-недельной диеты, обогащен-
ной холестерином (0,15–1,25% по весу) [5]. Причем 
у таких мышей диета с высоким содержанием мо-
ноненасыщенных жиров (оливковое масло) больше 
способствовала развитию атеросклероза, чем диета 
с высоким содержанием насыщенных жиров (коко-
совое масло) и полиненасыщенных жиров (кукуруз-
ное масло, сафлоровое масло) [5].

Подводя итог вышесказанному, представляется 
оправданным вывод о том, что рацион грызунов 
с высоким содержанием жиров животного и рас-
тительного происхождения в течение нескольких 
недель приводит к развитию у них ожирения, ги-
пергликемии и гиперинсулинемии, гипертригли-
церидемии, нарушению толерантности к глюкозе, 
повышению уровня холестерина и ЛПНП. Однако 
результаты моделирования МС на животных с по-
мощью диеты, богатой жирами, зависят от их гено-
типа, пола, возраста, а также типа, вида и продол-
жительности воздействия. Несмотря на то что диета 
с высоким содержанием жиров вызывает у грызунов 
развитие большинства симптомов метаболического 
синдрома, характерных для человека, она отличает-
ся от пищевого рациона человека, у которого диета 
является более сложной, чем просто богатая жира-
ми [16].

Моделирование метаболического 
синдрома диетой, богатой углеводами
Последние исследования показывают, что высо-

кое потребление именно рафинированных углево-
дов, особенно фруктозы, повышает риск развития 
резистентности к инсулину, стеатоза печени, увели-
чивает содержание триглицеридов в крови и массу 
тела [5].

Фруктоза является простым моносахаридом, ко-
торый используется в качестве подсластителя в про-
дуктах питания и напитках. Потребление фрукто-
зы с 1986-го по 2007 г. выросло в среднем на 16%, 
и данное обстоятельство связывают с увеличением 
распространенности ожирения [17]. Метаболизм 
фруктозы в печени оказывает значительное влияние 
на обмен как глюкозы, так и липидов. Включение 
фруктозы в метаболизм через фруктозо-1-фосфат 
минует стадию, катализируемую фосфофруктоки-

назой, которая является пунктом метаболического 
контроля скорости катаболизма глюкозы. Этим об-
стоятельством можно объяснить, почему увеличение 
количества фруктозы ускоряет в печени процессы, 
ведущие к синтезу жирных кислот, а также их эте-
рификацию с образованием триглицеридов [17–18]. 
Фруктоза в отличие от глюкозы не вызывает сек-
реции инсулина из панкреатических β-клеток, воз-
можно, из-за отсутствия переносчика для фруктозы 
(GLUT5) в β-клетках [19]. Фруктоза не стимулирует 
секреции лептина, однако имеет возможность акти-
вировать липогенез в печени [19]. В ходе метабо-
лизма фруктозы происходит бесконтрольное на-
копление двух- и трехуглеродных молекул, которые 
используются в процессе липогенеза [20].

Моделирование МС на грызунах с помощью дие-
ты, богатой фруктозой, возможно в виде нескольких 
вариантов: добавление фруктозы в коммерческие 
корма, обогащение фруктозой корма на основе очи-
щенных ингредиентов, добавление фруктозы в пи-
тьевую воду (10–30% растворы фруктозы в качестве 
питья). Содержание фруктозы в коммерческих кор-
мах и кормах на основе очищенных ингредиентов 
может составлять 60% и более от суточной калорий-
ности, либо 60% и более по весу.

Исследованиями I.S. Hwang et al. (1987) на кры-
сах было показано, что диета с высоким содержани-
ем фруктозы (66% от суточной калорийности) у гры-
зунов индуцирует развитие симптомов МС, включа-
ющих высокое кровяное давление, резистентность 
к инсулину, нарушение толерантности к глюкозе 
и дислипидемию [21]. Данные об изменении массы 
тела грызунов, содержащихся на рационе, богатом 
фруктозой, противоречивы. Ряд исследователей 
отмечали увеличение массы тела у взрослых крыс 
после 8-недельного содержания на диете, обогащен-
ной фруктозой (60% по весу) [10], другие ученые 
не наблюдали изменения веса крыс ни после четы-
рехнедельного кормления, ни в более отдаленные 
сроки [18].

Диета, обогащенная фруктозой, индуцирует рас-
ширение желудочков сердца, снижение их сократи-
тельной функции и гипертрофию, а также стеатоз 
печени [22]. У крыс кормление фруктозой вызывает 
повреждение почечных канальцев, отложение кол-
лагена в интерстиции и повышение макрофаговой 
инфильтрации с пролиферацией и гиперплазией по-
чечных проксимальных канальцев, а также способс-
твует устойчивости к лептину без изменения веса 
организма и ожирения [23]. При этом увеличение 
мочевой кислоты и концентрации триглицеридов 
в плазме крови были зарегистрированы без измене-
ний концентрации холестерина [24].

Одним из перспективных вариантов моделирова-
ния МС, индуцированного употреблением фруктозы, 
является ее добавление в питьевую воду эксперимен-
тальных животных. Крысы линии Wistar, содержав-
шиеся в течение 6 недель на стандартном рационе 
(коммерческий корм), но употреблявшие в качестве 
питьевой воды 10% раствор фруктозы, показывали 



37

2015. – Т. 14,  вып. 2

развитие таких ключевых признаков МС, как ги-
пергликемия и висцеральное ожирение. Кроме того, 
у них отмечалась тенденция к увеличению массы 
тела, повышению концентрации общего холестерина 
и триглицеридов в сыворотке крови [18].

N. Mamikutty et al. (2014) разработали две модели 
МС, индуцированные употреблением 20% или 25% 
растворов фруктозы в качестве питьевого раство-
ра при нормальном потреблении обычного корма. 
Данный питьевой режим у 8-недельных крыс ли-
нии Wistar обеих групп приводил к развитию сис-
толической гипертензии, гипертриглицеридемии, 
гипергликемии. Гипертрофия адипоцитов, увеличе-
ние массы тела и абдоминальное ожирение у крыс, 
получавших 20% раствор фруктозы в качестве пить-
евого, были более выражены вследствие большего 
потребления такой воды, а значит, и калорий [17].

Установлено, что у крыс линии Wistar с целью 
моделирования МС более эффективно использовать 
твердые корма, на 60% состоящие из фруктозы, чем 
10% раствор фруктозы в качестве питьевого раство-
ра [18]. При использовании 10% раствора фруктозы, 
как правило, требуется более длительный период 
кормления для развития признаков МС [18]. Кроме 
того, имеет значение возраст животных: чем старше 
крысы, тем быстрее развивается МС [18]. Исследо-
ваниями U.G.M. de Castro et al. (2013) было показа-
но, что богатая фруктозой диета (60% по весу) вызы-
вает у взрослых крыс большие изменения в содержа-
нии плазменных липидов и накопление их в печени 
и почках по сравнению с молодыми особями [10].

Недавние исследования влияния диеты, обога-
щенной фруктозой (18% по весу), были проведены 
на взрослых мужчинах, употреблявших такой ра-
цион в течение 4 недель. Измеренные параметры 
крови показали увеличение количества триглице-
ридов на 36%, липопротеинов очень низкой плот-
ности на 72% и лептина на 48%. Однако изменения 
в содержании инсулина, глюкозы, чувствительности 
к инсулину и веса тела не отмечались, т. е. накопле-
ние жиров в жировой ткани отсутствовало [25].

Сахароза – это доступный источник фруктозы, 
и таким образом, питание сахарозой может быть 
использовано для имитации «человеческого» МС 
на животных моделях. Для моделирования МС 
у грызунов используют сахарозу, которой обогаща-
ют как коммерческие корма, так и рацион на основе 
очищенных ингредиентов, а также применяют дие-
ту, содержащую фруктозу и сахарозу в комплексе. 
Крысы линий Sprague–Dawley и Wistar, получавшие 
корм на основе очищенных ингредиентов, богатый 
сахарозой (65% от суточной калорийности), уже 
после двухнедельного кормления развивали инсу-
линорезистентность и гипертриглицеридемию [5]. 
Как и фруктозная диета, кормление сахарозой ин-
дуцировало у крыс липогенез вместе с увеличением 
концентрации инсулина, лептина, триглицеридов, 
глюкозы и свободных жирных кислот в плазме крови 
наряду со снижением толерантности к глюкозе [26]. 
Кормление крыс сахарозой приводило к повышению 

у них систолического кровяного давления с увели-
чением массы левого желудочка, но без фиброза 
сердца, и вызывало развитие жировой дистрофии 
печени. Изменения в почках крыс, получавших пита-
ние с высоким содержанием сахарозы, обнаружены 
не были [27].

В отличие от крыс мыши реже используются 
в качестве модели для сахарозо- или фруктозоинду-
цированной инсулинорезистентности и гипертри-
глицеридемии. Метаболический ответ на диету, бо-
гатую фруктозой и сахарозой, у них очень вариабе-
лен и зависит от линии мышей [5]. Например, линия 
мышей C57BL/6, используемая для моделирования 
МС богатой жирами диетой, не развивает инсулино-
резистентность, или ее формирование происходит 
очень медленно после кормления фруктозой [5]. Тем 
не менее геномом мышей легче манипулировать, чем 
геномом крыс, поэтому создание генетических моде-
лей мышей остается актуальной задачей. Отмечено, 
что несколько «нокаутированных» линий мышей, 
склонных к развитию атеросклероза, действительно 
показывают высокий уровень триглицеридов в ре-
зультате использования диеты, обогащенной фрук-
тозой [5].

Таким образом, диета с высоким содержанием 
углеводов у грызунов индуцирует развитие мно-
гих симптомов МС, зависящих от вида и характера 
углеводного воздействия, его продолжительности, 
выбора линии грызунов. Результаты исследования, 
свидетельствующие о неблагоприятном влиянии 
на гомеостаз глюкозы употребления больших ко-
личеств фруктозы, могут послужить поводом для 
дальнейших исследований с целью пересмотра об-
щераспространенного мнения об относительной 
безопасности фруктозы, что особенно важно для 
больных сахарным диабетом, которые зачастую бес-
контрольно употребляют продукты с фруктозой [18].

Моделирование метаболического 
синдрома диетой с высоким 
содержанием углеводов и жиров

Употребление рациона, сочетающего большое 
количество углеводов и жиров, точнее имитирует 
диету человека, поэтому ее использование для ин-
дукции МС у грызунов должно помочь полнее смо-
делировать его признаки и понять механизмы его 
развития [28]. Разные виды и количества углеводов 
и жиров могут быть использованы для создания 
такой высококалорийной комбинированной диеты. 
Во всех рационах углеводная часть, как правило, 
представляется фруктозой или сахарозой, в то вре-
мя как источник жира варьирует в разных исследо-
ваниях.

Содержание сахарозы в такой комбинированной 
высококалорийной диете может колебаться от 10 
до 30% (от суточной калорийности), тогда как со-
держание жира составляет от 20 до 40% [29–31]. 
У мышей, которые находились на подобной диете, 
наблюдались увеличение массы тела, отложение 
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жира в брюшной полости, в крови отмечалась гипер-
инсулинемия, гипергликемия и гиперлептинемия 
[29–30]. Содержание сахарозы и жира в рационе 
крыс в вышеназванном сочетании также способс-
твовало стеатозу печени и увеличению активности 
ферментов липогенеза в печени [31].

Z.H. Yang et al. (2012) исследовали краткосроч-
ное влияние комбинированной высококалорийной 
диеты, состоящей из молочного жира (21% по весу) 
и сахарозы (34% по весу), на индукцию развития 
МС у 8-недельных мышей линии C57BL/6 с целью 
изучения изменений в экспрессии генов, вовлечен-
ных в метаболизм липидов, а также генов, участ-
вующих в механизме передачи сигнала инсулина 
в клетки тканей. Результаты исследования показали, 
что вес тела у мышей, содержавшихся на высокока-
лорийном рационе, прогрессивно увеличивался уже 
с первой недели, а ко 2-й неделе развивались при-
знаки стеатоза печени, увеличивалось содержание 
в ней триглицеридов. Авторы отмечали массивное 
депонирование липидов во многих органах (мыш-
цы, печень, скелетные мышцы, жировая ткань), что 
связывают с повышенной экспрессией генов, вовле-
ченных в синтез ферментов липогенеза в печени, ре-
зультатом деятельности которых является продукция 
жирных кислот и триглицеридов. Также отмечалась 
повышенная активность генов, кодирующих липоп-
ротеинлипазу, ответственную за гидролиз хиломик-
ронов и ЛПОНП и ассимиляцию липидов тканями 
с целью их депонирования. Экспрессия генов, коди-
рующих белки, которые принимают участие в пере-
даче сигнала инсулина, снижалась, что уменьшало 
резистентность тканей к инсулину на фоне его по-
вышенной концентрации в крови [32].

Для индукции МС у грызунов также используют-
ся диеты, содержащие сочетание фруктозы (10–60%) 
и жира (20–60% от калорийности суточного рацио-
на) [33]. Например, мыши линии C57BL/6, получав-
шие коммерческий корм, обогащенный липидами 
(60% от суточной калорийности), и 30% раствор 
фруктозы в качестве питья в течение 8 недель, де-
монстрировали признаки МС, включающие инсу-
линорезистентность, гипертензию, дислипидемию 
и жировую дистрофию печени [33]. Другой разно-
видностью такой комбинированной диеты может 
быть сочетание в ней жиров (20% по весу), угле-
водов (57% по весу) и 15% раствора фруктозы в ка-
честве питьевого. Воздействие подобного рациона 
на взрослых крыс в течение 16 недель индуцировало 
у них развитие таких симптомов МС, как гипертен-
зия, дислипидемия, гипергликемия и нарушение то-
лерантности к глюкозе, в крови также наблюдалось 
увеличение содержания малонового диальдегида 
и маркеров перекисного окисления липидов [34].

S.K. Panchal et al. (2011) использовали 8–9-не дель-
ных крыс-самцов линии Wistar для моделирования 
МС диетой, богатой углеводами и жирами. Пищевой 
рацион в данном случае включал следующие компо-
ненты по весу: молоко (39,5%), говяжий жир (20%), 
фруктозу (17,5%) и питьевую воду, содержащую 25% 

раствор фруктозы. Продолжительность диеты со-
ставляла 16 недель, после чего оценивали параметры 
крови, сердечно-сосудистые, печеночные, почечные 
и панкреатические изменения. В ходе анализа было 
отмечено прогрессивное увеличение массы тела, 
абдоминальное ожирение, снижение толерантности 
к глюкозе, в крови наблюдалась дислипидемия, гипер-
инсулинемия, увеличение содержания лептина и ма-
лонового альдегида. Сердечно-сосудистые изменения 
включали увеличение систолического кровяного дав-
ления и эндотелиальную дисфункцию с воспалением, 
фиброз и гипертрофию сердца. В печени отмечалось 
увеличение ее массы, депонирование липидов, воспа-
ление, фиброз, а также высокая активность печеноч-
ных ферментов в крови. В почках наблюдали воспале-
ние и фиброз, а в поджелудочной железе – увеличение 
размера островков [28]. Авторы заключают, что дан-
ная модель МС, индуцированная высококалорийной 
диетой, наиболее полно имитирует его проявления. 
Однако, на наш взгляд, многие нарушения, развиваю-
щиеся при такой диете, могут быть спровоцированы 
недостатком в вышеназванном пищевом рационе по-
лезных компонентов, например витаминов, минераль-
ных веществ, клетчатки, а также белка.

Очевидно, что диета с высоким содержанием 
углеводов и жиров у грызунов индуцирует разви-
тие многих симптомов, присущих МС человека, 
имеет сходство с диетой человека (так называемая 
«кафе-диета») и может стать наиболее адекватной 
для моделирования МС при соблюдении в ней оп-
ределенных пропорций жизненно необходимых 
макро- и микронутриентов [33]. Вместе с тем сле-
дует учитывать, что результаты моделирования МС 
на животных с помощью диеты зависят от их гено-
типа, пола и возраста, а также типа, вида и продол-
жительности диетического воздействия, поэтому со-
здание адекватных животных моделей МС остается 
по-прежнему задачей актуальной.
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