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Аннотация. Целью исследования являлось изучение морфологических изменений зритель-
ной зоны коры головного мозга у молодых и старых крыс при применении фруктозо-жировой диеты 
(ФЖД). Материал и методы. Исследование проводили на крысах-самцах линии Вистар, распределен-
ных на следующие группы: 1-я (n=14) – интактные 6-месячные крысы, содержавшиеся на стандартном 
рационе; 2-я (n=14) – 6-месячные крысы, содержавшиеся на фруктозо-жировой диете (ФЖД) в течение 
90 суток (с 3-месячного возраста); 3-я (n=14) – интактные 18-месячные крысы, содержавшиеся на стан-
дартном рационе; 4-я (n=14) – 18-месячные крысы, содержавшиеся на ФЖД в течение 90 суток (с  
15-месячного возраста). Гистологические срезы окрашивали по Нисслю. Иммуногистохимическую реак-
цию проводили для обнаружения экспрессии фактора роста эндотелия сосудов (VEGF). Во II, IV и V слоях 
первичной зрительной коры подсчитывали долю нормохромных и измененных нейронов, количество 
глиоцитов в 1 мм2 среза. Различия между группами определяли с помощью теста для множественных 
сравнений Краскела–Уоллиса. Результаты. Морфологические изменения зрительной коры у  
18-месячных крыс были наиболее выражены в IV и V слоях и, помимо обратимых нарушений нейронов, 
характеризовались тотальным хроматолизом и вакуолизацией цитоплазмы. У 6-месячных крыс, нахо-
дившихся на ФЖД, наиболее выраженное увеличение гиперхромных нейронов со сморщиванием отмеча-
лось в IV слое. У 18-месячных животных патологические изменения нейроцитов встречались во всех изу-
чаемых слоях первичной зрительной коры, отмечались выраженные признаки нейронофагии и глиоза. 
У 18-месячных интактных крыс, а также у 6- и 18-месячных крыс, находившихся на ФЖД, выявлялись за-
стойные явления в сосудах и периваскулярные отеки, выраженная экспрессия VEGF. Заключение. Упот-
ребление ФЖД усиливает возрастные изменения зрительной зоны коры мозга крыс, проявляющиеся со-
судистыми нарушениями, дегенеративными изменениями нейронов и гиперреактивностью нейроглии. 
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Abstract. The aim was to study the morphological changes in the visual cortex of the brain in young 
and old rats treated with a fructose-fat diet (FFD). Material and methods. The study was carried out on male 
Wistar rats, divided into the following groups: 1st (n=14) – intact 6-month-old rats received a standard diet; 2nd 
(n=14) – 6-month-old rats received a fructose-fat diet (FFD) for 90 days (from 3 months of age); 3rd (n = 14) – 
intact 18-month-old rats received a standard diet; 4th (n = 14) – 18-month-old rats received the FFD for 90 days 
(from 15 months of age). Histological sections were Nissl stained. Immunohistochemical reaction was performed   
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to detect the expression of vascular endothelial growth factor (VEGF). In layers II, IV and V of the primary visual 
cortex, the percentage of normochromic and altered neurons and the number of gliocytes in 1 mm2 of section 
were calculated. Differences between groups were determined using the Kruskal–Wallis multiple comparison 
test. Results. In Morphological changes in the visual cortex in 18-month-old rats were most pronounced in 
layers IV and V and, in addition to reversible neuronal disorders, were characterized by total chromatolysis and 
vacuolization of the cytoplasm. In 6-month-old rats on a FFD, the most pronounced increase in hyperchromic 
neurons with shrinkage was observed in layer IV. In 18-month-old animals, pathological changes in neurocytes 
were found in all studied layers of the primary visual cortex, and pronounced signs of neuronophagia and gliosis 
were noted. In 18-month-old intact rats and 6- and 18-month-old rats on a FFD, vascular congestion and 
perivascular edema and pronounced expression of VEGF were detected. Conclusion. FFD enhances age-related 
changes in the visual cortex of rats, manifested by vascular disorders, degenerative changes in neurons and glial 
hyperreactivity.  
 

Keywords: fructose-fat diet; primary visual cortex; chromatolysis; hyperchromatosis; neuronophagia; 
gliosis; vascular endothelial growth factor 
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Введение 

 
Снижение зрения, связанное с возрас-

том, усугубляется при употреблении диеты с 
высоким содержанием углеводов и жиров, что 
было доказано многочисленными исследова-
ниями, посвященным изменениям сетчатки 
на моделях с использованием «фаст-фуд» ди-
ет [3, 23, 29]. Такие диеты приводят к разви-
тию метаболического синдрома как предше-
ственника сахарного диабета 2 типа и диабе-
тической ретинопатии. Основным из ведущих 
звеньев патогенеза при экспериментальном 
назначении диеты с преобладанием углеводов 
и жиров является повреждение сосудистого 
русла, что было показано не только в сетчатке, 
но также в других органах [3, 8, 24]. Пред-
ставляет интерес состояние зрительного отде-
ла коры, как конечного звена зрительного 
анализатора, начальные отделы которого уже 
претерпели изменения на фоне диеты с высо-
ким содержанием жиров и углеводов. 

В последние годы все больший интерес 
вызывает связь между употреблением диеты с 
высоким содержанием углеводов и жиров, и 
здоровьем мозга, при этом большинство ис-
следований посвящено изменениям когни-
тивных способностей [16, 20, 27, 28, 30]. Не-
смотря на актуальность тематики, информа-
ции о влиянии диеты с высоким содержанием 
жиров и углеводов на первичную зрительную 
область коры недостаточно, в связи с чем це-
лью нашего исследования было изучение 
морфологических изменений зрительной зо-
ны коры головного мозга у молодых и старых 
крыс при использовании фруктозо-жировой 
диеты. 
 

Материал и методы исследования 
 

Исследование проведено на крысах-
самцах линии Вистар в возрасте 6 и 18 меся-
цев. Все процедуры соответствовали Директи-
ве Европейского парламента 2010/63/EU и 
заявлению FASEB о принципах использова-
ния животных в исследованиях и образова-

нии. Исследование одобрено этическим коми-
тетом НИИ кардиологии Томского НИМЦ 
(протокол № 201 от 30.07.2020 г.). 

Экспериментальные группы формиро-
вали следующим образом: 1-я (n=14) – ин-
тактные 6-месячные крысы, содержавшиеся 
на стандартном рационе; 2-я (n=14) –  
6-месячные крысы, содержавшиеся с  
3-месячного возраста на фруктозо-жировой 
диете (ФЖД) в течение 90 суток; 3-я (n=14) – 
интактные 18-месячные крысы, содержав-
шиеся на стандартном рационе; 4-я (n=14) – 
18-месячные крысы, содержавшиеся с  
15-месячного возраста на ФЖД в течение 
90 суток. ФЖД включала 16% белков, 21% жи-
ров, 46% углеводов, в том числе 17% фрукто-
зы, 0,125% холестерина. Вода была заменена 
20% раствором фруктозы. Крысам 1- и 3-й 
групп (интактным животным) давали стан-
дартный корм для грызунов (белки 24%, жи-
ры 6%, углеводы 44%) и чистую воду ad 
libitum. Из эксперимента животных выводили 
путем декапитации с предварительной ане-
стезией хлоралозой (100 мг / кг внутрибрю-
шинно). 

Перед декапитацией забирали образцы 
крови, которые центрифугировали (15 мин, 
3000 об/мин), образцы сыворотки хранили в 
морозильной камере при -70°C. Концентра-
цию глюкозы в сыворотке крови определяли 
ферментативным колориметрическим мето-
дом с помощью наборов В-8054 («Вектор-
бест», Россия). Иммуноферментным методом 
в сыворотке крови определяли концентрацию 
инсулина (ab100578, Abcam). Образцы изме-
ряли с помощью микропланшетного ридера 
Infinite 200 PRO (Tecan GmbH, Австрия). Го-
меостатическую модель оценки инсулиноре-
зистентности (HOMA-IR) рассчитывали как 
соотношение инсулин×глюкоза/22,5. 

Для гистологического исследования го-
ловной мозг крыс после вскрытия черепной 
коробки орошали 10% забуференным раство-
ром формалина, после чего аккуратно извле-
кали и целиком помещали в фиксатор. Непо-
средственно перед заливкой материала в 
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парафин вырезали затылочные доли головно-
го мозга, соответствующие полю 17 Бродмана 
и заливали в парафин по стандартной мето-
дике. Срезы окрашивали крезиловым фиоле-
товым по Нисслю, гематоксилином и эози-
ном. Иммуногистохимическую реакцию про-
водили с использованием моноклональных 
антител к фактора роста эндотелия сосудов, 
VEGF (Abcam, США) в рабочем разведении 
1:100. 

Просмотр и фотографирование микро-
препаратов осуществляли на световом микро-
скопе «Axiostar plus» (Carl Zeiss, Германия), 
при увеличении ок.10, об. 100. Подсчет клеток 
проводили в зоне первичной зрительной коры 
(зона V1), в 10 случайных полях зрения II, IV и 
V слоях зрительной коры каждого животного 
подсчитывали: долю нормохромных и гипер-
хромных нейронов со сморщиванием и без 
признаков пикноза, нервных клеток с очаго-
вым и тотальным хроматолизом, а также 
VEGF+ нейронов, VEGF+ эндотелиоцитов ка-
пилляров и венул. Количество глиоцитов под-
считывали в 1 мм2 среза. 

Статистический анализ проводили с ис-
пользованием пакета программ «Statistica 
13,0» (StatSoft Inc., США). Полученные дан-
ные прошли проверку на согласие распреде-
ления с нормальным законом с помощью 
критерия Шапиро–Уилка. Данные, соответст-
вовавшие нормальному распределению, пред-
ставляли в виде среднего и стандартного от-
клонения (M±SD); при распределении, отли-
чающемся от нормального – в виде медианы и 
квартилей (Ме (Q1;Q3)). Проверку на гомо-
генность дисперсий производили с использо-
ванием критерия Левене. При сравнении не-
скольких независимых выборок количествен-
ных данных использовали two-way ANOVA, с 
последующим применением апостериорного 
критерия Бонферрони для нормально распре-
деленных признаков. Непараметрический 
критерий Краскела–Уоллиса был применен 
для сравнения выборок, распределение кото-
рых отличалось от нормального, для оценки 
различий между двумя выборками использо-
вали критерий Манна–Уитни. Пороговое зна-
чение достигнутого уровня значимости p бы-
ло принято равным 0,05, при 0,05<р<0,06 
высказывались о тенденции. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

Морфологическая картина зрительной 
коры в 1-й и 3-й группах характеризовалась 
нормальной архитектоникой слоев. В коре 
животных 1-й группы встречались единичные 
гиперхромные нейроны без сморщивания, а 
также нейроны с очаговым хроматолизом 
(рис. 1а, b). Изменения зрительной коры в 3-й 
группе были наиболее выражены в IV и V сло-
ях и, помимо обратимых нарушений в нейро-
нах, характеризовались тотальным хромато-
лизом и накоплением в цитоплазме нейроци-

тов крупных светлых вакуолей (рис. 1c). Дан-
ные изменения связаны с дистрофическими 
изменениями цитоплазмы и являются отра-
жением неспецифической реакции нейронов 
на недостаток кислорода [1, 5]. Количествен-
ный анализ позволил установить статистиче-
ски значимое увеличение нейронов с тоталь-
ным хроматолизом во всех изучаемых слоях 
коры, с преобладанием в IV и V слоях (рис. 
1b). 

Доля гиперхромных нейронов без 
сморщивания значимо преобладала во II и 
IV слоях (рис. 1d, 2d), гиперхромных смор-
щенных нейронов – достоверно не отличалась 
в 1-й и 3-й группах (рис. 2e). При этом незна-
чительное количество выявленных гипер-
хромных сморщенных нейронов подвергалось 
фагоцитозу глиальными клетками с их про-
никновением в тело погибающего нейрона, 
являясь отражением процесса нейронофагии 
(рис. 1e, f). 

При гистологическом исследовании 
первичной зрительной коры у животных 2-й 
группы в нейроцитах II, IV и V слоев наблю-
далось статистически значимое увеличение 
нейронов с очаговым и тотальным хромато-
лизом, причем, доля клеток с тотальным хро-
матолизом увеличивалась практически вдвое 
по сравнению с таковой в 1-й группе (рис. 2b, 
c). Доли гиперхромных сморщенных нейро-
нов и гиперхромных нейронов без сморщива-
ния также были достоверно выше во всех трех 
слоях, однако лишь в IV слое наблюдалось 
наиболее выраженное увеличение гипер-
хромных нейронов со сморщиванием (рис. 
2e). 

В 4-й группе отмечались патологиче-
ские изменения нейроцитов во всех изучае-
мых слоях первичной зрительной коры. По 
сравнению с 3-й группой наблюдалось стати-
стически значимое увеличение нейронов с 
очаговым и тотальным хроматолизом. При 
этом во II слое доля нейронов с тотальным 
хроматолизом увеличивалась в 2,4 раза по 
сравнению с таковой в 3-й группе (рис. 2c). 
Возрасталя доля гиперхромных нейронов со 
сморщиванием, при этом все чаще в поле зре-
ния встречались признаки нейронофагии и 
глиоза, появлялись «клетки-тени». 

Выявленные дегенеративные измене-
ния нейронов первичной зрительной коры в 
виде очагового и тотального хроматолиза, ги-
перхромии нейронов являются неспецифиче-
скими, появляются при острых и хронических 
нарушениях метаболизма мозга различной 
этиологии, и на ранних стадиях являются от-
ражением реактивных процессов, а при дли-
тельном течении могут приводить к гибели 
нейронов [1, 6, 7]. Несмотря на это, ряд авто-
ров считают описанные нарушения «типич-
ными» морфологическими проявлениями 
старения мозга, и дают ему определение 
«старческий хроматолиз» [2, 4]. Гиперхромия 
нейронов сопровождается нарушением 
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Рис. 1. Гистологические изменения нейронов и нейроглии первичной зрительной коры, связанные с воз-
растом и ФЖД: а – гиперхромный нейрон без сморщивания (сплошная стрелка) и нормохромный ней-
рон (пунктирная стрелка), 2-я группа; b – нейрон с очаговым хроматолизом (стрелка), 2-я группа;  
c – внутриклеточный отек (сплошные стрелки) и тотальный хроматолиз (пунктирные стрелки), 3-я 
группа; d – гиперхромные нейроны без сморщивания (сплошные стрелки), 3-я группа; e – нейронофагия 
(стрелки), 4-я группа; f – глиозные узелки (стрелка), 4-я группа; g – сладж эритроцитов (стрелка), 
периваскулярный отек (*), 4-я группа; h – VEGF-позитивное окрашивание эндотелиоцитов (стрелки), 
2-я группа; i – VEGF-позитивное окрашивание цитоплазмы нейронов (стрелки), 4-я группа. а–f – окра-
ска крезиловым фиолетовым по Нисслю; g – окраска гематоксилином и эозином; h, i – иммуногисто-
химическая реакция с VEGF, ×300, шкала – 30 мкм. 
Fig. 1. Histological changes in the primary visual cortex of rats associated with age and FFD: a – hyperchromic 
neuron without shriveling (solid arrow) and normochromic neuron (dashed arrow), group 2; b – neuron with 
focal chromatolysis (arrow), group 2; c – intracellular edema (solid arrows) and total chromatolysis (arrows), 
group 3; d – hyperchromic neuron without shriveling (arrow), group 3; e – neuronophagia (arrows), group 3; 
 f – hyperchromic neuron with shrinkage (arrow), group 4; g – sludge of erythrocytes (arrow), perivascular 
edema (*), group 4; h – VEGF-positive staining of endothelial cells (arrows), group 2; i – VEGF-positive stain-
ing of the neurons cytoplasm (arrows), group 4. a–f – Nissl staining with cresyl violet; g – staining with hema-
toxylin and eosin; h, i – immunohistochemical reaction with VEGF, ×300, scale – 30 µm. 
 
тинкториальных свойств хроматофильного 
вещества, белков, нуклеиновых кислот и 
представляет собой раннюю стадию реакции 
нейронов на дефицит энергии [1, 15]. При ги-
перхромии нейронов со сморщиванием 
уменьшаются размеры клеток, гомогенизиру-
ется и значительно снижаются объемы ядра и 
цитоплазмы, что отражает необратимые яв-
ления, предшествующие гибели нейрона [1, 
6]. Назначение ФЖД не просто способствова-
ло дегенерации нейронов у молодых крыс 
(необратимой гиперхромии и сморщиванию 
нейронов), но также усугубляло нарушения 

клеточного метаболизма, связанного с возрас-
том у старых животных. Наши результаты 
подтверждаются данными других исследова-
телей, продемонстрировавших нейродегене-
ративные нарушения, связанные с локальной 
гипоксией и приводящие к гибели нейронов и 
их отростков при назначении эксперимен-
тальным животным диеты с высоким содер-
жанием углеводов и жира [28, 30]. 

Сосуды у крыс 2–4-й групп характери-
зовались неравномерно выраженным полно-
кровием, участками с периваскулярными оте-
ками, часть сосудов находилась в спавшемся 
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Рис. 2. Изменения процентного содержания нейронов первичной зрительной коры у крыс различного 
возраста при содержании на ФЖД: а – неизмененные нейроны; b – нейроны с очаговым хроматолизом; 
с – нейроны с тотальным хроматолизом; d – гиперхромные нейроны без сморщивания; e – гиперхром-
ные нейроны со сморщиванием; II, IV, V – слои коры головного мозга; * – статистически значимые раз-
личия между группами (р<0,05).  
Fig. 2. Changes in the percentage of neurons in the primary visual cortex in rats of different ages receiving FFD: 
a – unaltered neurons; b – neurons with focal chromatolysis, c – neurons with total chromatolysis, d – hyper-
chromic neurons without pycnosis, е – hyperchromic neurons with pycnosis (II, IV, V – cortical layers); * – sta-
tistically significant differences between groups (p<0,05). 
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состоянии. В части капилляров и венозных 
сосудов, напротив, наблюдалось выраженное 
полнокровие со стазом и сладжем форменных 
элементов крови (рис. 1g). 

Периваскулярные отеки связывают с 
гипоксией, нейровоспалением, окислитель-
ным стрессом и ригидностью сосудов, что 
ухудшает кровоток и нарушает функциониро-
вание гемато-энцефалического барьера. Опи-
санные явления усугубляются в процессе ста-
рения [14]. Назначение ФЖД старым крысам 
способствует прогрессированию сосудистых 
нарушений, вызывает повреждение гематоэн-
цефалитического барьера, что в свою очередь 
способствует увеличению проницаемости по-
сткапиллярных венул и оттоку жидкости в 
периваскулярное пространство [11]. 

Отмечалось выраженное увеличение 
VEGF-позитивных эндотелиальных клеток 
(рис. 1h) во 2-й группе – до 72,2%, что почти в 
4 раза превышало показатель в 1-й группе 
(18,4%; р=0,003). Доля VEGF-позитивных эн-
дотелиоцитов в 3-й группе составила 57,1%, в 
4-й группе – 78,95% (р=0,0497). Повышенная 
экспрессия VEGF в эндотелии сосудов мозга 
18-месячных интактных крыс, вероятно, яви-
лась результатом гипоксии, связанной с воз-
растными особенностями кровоснабжения 
мозга. Выраженная экспрессия VEGF в эндо-
телиоцитах у молодых и старых животных, 
находившихся на ФЖД, совпадает с данными, 
полученными другими исследователями [24, 
26]. Согласно предложенной авторами гипо-
тезе, VEGF может быть наиболее важным свя-
зующим звеном между возникновением мик-
рососудистых поражений и гибелью нейронов 
при диабетической ретинопатии, поскольку 
вызывает нейропротекторный и вазоактив-
ный эффекты одновременно. 

Интересной находкой в настоящем ис-
следовании стало обнаружение положитель-
ной и довольно интенсивной экспрессии 
VEGF в цитоплазме нейронов у 18-месячных 
интактных крыс, а также у 6- и 18- месячных 
крыс после ФЖД (рис. 1i). При подсчете в 1-й 
группе было установлено 17,8% VEGF-
позитивных нейронов, что не отличалось от 
показателей в 3-й группе – 14,5% (р=0,134), во 
2-й группе доля VEGF+ нервных клеток уве-
личивалась до 25,3%, в 4-й группе составила 
23,8%. Таким образом, при использовании 
ФЖД нейроны зрительной зоны коры крыс 
реагировали увеличением экспрессии VEGF 
независимо от возраста. Подобные результаты 
были получены в недавних исследованиях 
развития коры и гиппокампа у мышей [10, 21]. 
Авторы предположили, что VEGF не только 
способствует росту сосудов, но и, независимо 
от ангиогенеза, непосредственно воздействует 
на нейроны как нейротрофический фактор, 
усиливающий свою активность в ответ на по-
явление поврежденных нейронов. Однако 
данная гипотеза не объясняет отсутствие по-
вышения VEGF-позитивных нейронов у ин-

тактных 18-месячных крыс с наличием деге-
неративных изменений нервных клеток в зри-
тельной коре. 

Обращало на себя внимание увеличение 
глиальных элементов, количество которых у 
крыс 2-й группы увеличивалось до  
700,67 (666,67; 733,33) клеток в 1 мм2, тогда 
как в 1-й группе показатель составил  
600,33 (600,00; 733,33) клеток в 1 мм2 
(р=0,0497). Также было отмечено увеличение 
количества глиоцитов у крыс 4-й группы до 
1000,00 (933,33; 1066,67) клеток в 1 мм2, что 
превышало значения в 3-й группе (700,00 
[666,67; 900,00] клеток на 1 мм2, р=0,0015). 
Выявленная глиальная реакция у  
18-месячных интактных крыс, а также моло-
дых и старых крыс, находившихся на ФЖД, 
которая приводила к значительному увеличе-
нию количества глиальных клеток с форми-
рованием глиальных узелков и нейронофа-
гии, явилась результатом гиперреактивности 
нейроглии в ответ на повреждение нейронов. 
Подобные результаты были показаны в пре-
фронтальной коре крыс, а также в гиппокампе 
и гипоталамусе у мышей, находившихся в те-
чение длительного времени на диете с высо-
ким содержанием углеводов и свиного сала 
[19, 30]. Причем, в фагоцитозе погибающих 
нервных клеток при ФЖД могут быть задейст-
вованы не только клетки микроглии, но также 
астроциты и олигодендроциты [12]. Так, вы-
раженный астро- и микроглиоз при избыточ-
ном употреблении жиров, связывали с нейро-
химическими изменениями в мозге, которые 
вызывали гиперэкспрессию глиальных спе-
цифических белков (GFAP в астроцитах и Iba-
1 в микроглиоцитах) [11]. Фагоцитарная ак-
тивность олигодендроцитов также была под-
тверждена в различных экспериментах [1, 9, 
13]. Вместе с тем было показано, что назначе-
ние диеты с высоким содержанием жиров в 
течение длительного времени способствовало 
апоптозу олигодендроцитов и утрате способ-
ности к регенерации миелина [17, 18]. 

Дегенеративные изменения, вызванные 
диетой с повышенным содержанием углево-
дов и жиров, сопровождаются развитием ин-
сулинорезистенности, которая в том числе 
проявляется и в мозге [19]. При этом развива-
ется инсулинорезистентное состояние нейро-
нов и всего мозга, что было показано в куль-
туре нейронов инкубированных с высокими 
концентрациями сахара [22]. Развитие инсу-
линорезистентности у нейронов отмечалось в 
исследовании мозга при дегенеративных за-
болеваниях, что, по мнению авторов, тесно 
связывалось как с нарушением передачи сиг-
налов инсулина, так и с нарушением метабо-
лизма глюкозы в головном мозге [25]. При 
биохимическом исследовании сыворотки кро-
ви нами было установлено увеличение кон-
центрации глюкозы у крыс во 2-й и 4-й груп-
пах до 7,3±0,2 мМ/л и 7,7±0,2 мМ/л соответ-
ственно (в 1-й группе – 5,4±0,2 мМ/л 
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(p=0,018); во 2-й группе – 6,0±0,1 мМ/л 
(р=0,0012)), а так же интегрального индекса 
инсулинорезистентности HOMA-IR. Однако 
лишь в 4-й группе увеличение HOMA-IR было 
выражено максимально – до 12,1±3,3 (в 1-й 
группе – 2,9±0,3, во 2-й группе – 5,9±0,9 
(р=0,020), в 3-й группе – 5,4±0,6 (р=0,015)). 
Кроме того, в сыворотке крови отмечалась 
тенденция к нарастанию уровня холестерина, 
содержание которого в 4-й группе составило 
3,1±0,2 мМ/л, в 1-й группе – 2,7±0,2 мМ/л, во 
2-й и 3-й группах – по 2,8±0,1 мМ/л соответ-
ственно. При этом уровни триацилглицеридов 
в сыворотке крови крыс статистически значи-
мо не изменялись: 1-я группа – 1,18±0,1 мМ/л, 
2-я и 3-я группы – по 1,16±0,1 мМ/л соответ-
ственно (р=0,069); 4-я группа – 1,08±0,1 мМ/л 
(р=0,081). Выявленные изменения в сыворот-
ке крови сопутствовали развитию структур-
ных изменений зрительной коры у 6- и  
18-месячных крыс, находившихся на ФЖД. 
Вероятно, дисбаланс глюкозы и тенденция к 
повышению уровня холестерина при ФЖД 
усиливают перекисное окисление липидов, 
постепенно ослабляя антиоксидантные систе-
мы и повышая уровень окислительного мета-
болизма, что морфологически проявляется 
повреждением нервных клеток. 
 

Заключение 
 

Таким образом, употребление фруктозо-
жировой диеты усиливает возрастные изме-
нения зрительной зоны коры головного мозга 
крыс, проявляющиеся сосудистыми наруше-
ниями, дегенеративными изменениями ней-
ронов и гиперреактивностью нейроглии. 
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