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Для изучения патоаутокинеза структурно-метаболических предпосылок атерогенеза была применена 
экспериментальная модель, заключающаяся в воспроизведении и последующем устранении атерогенной 
гиперлипопротеинемии (ГЛП) у кроликов. Инфракрасная спектроскопия сыворотки крови эксперимен-
тальных кроликов проводилась с использованием аппаратно-программного анализатора «ИКАР-9/1». 
Результаты исследования позволяют признать атерогенную ГЛП фактором, инициирующим в сыворотке 
крови изменения параметров инфракрасного спектра. Эти изменения сохранились у подопытных кроликов 
и через 6 месяцев эксперимента после снижения концентрации сывороточных атерогенных липопротеинов 
и холестерина до исходных контрольных величин, что может свидетельствовать о самоподдерживающем 
характере структурных нарушений водного компонента крови. Инициированные гиперхолестеринемией 
изменения структуры внеклеточной воды может составлять молекулярную основу одного из механизмов 
длительного и прогрессирующего развития атеросклеротического поражения сосудов.

Ключевые слова: гиперлипидемия, атеросклероз, патоаутокинез, инфракрасный спектр крови, 
экспериментальная модель, кролики.

exPeRimental model oF PathoautoKinesis  
oF atheRogenic metaBolic disoRdeRs
m.n. Kalinkin, n.e. shcheglova, e.v. nemytysheva, m.v. chernorutskiy
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The experimental model was used to study the structural and metabolic patoautokinesis prerequisites of atherogenesis 
consisting in the reproduction and subsequent elimination of atherogenic hyperlipoproteinemia (HLP) in rabbits. Infrared 
spectroscopy of the blood serum of experimental rabbits was carried out using an IKAR-9/1 hardware-software analyzer. 
The results of the study make it possible to recognize atherogenic HLP as a factor initiating changes in the parameters 
of the infrared spectrum in the blood serum. These changes were preserved in experimental rabbits in 6 months of the 
experiment after decrease in the concentration of serum atherogenic lipoproteins and cholesterol to the initial control 
values, which may indicate a self-sustaining nature of the structural disorders of the water component of the blood. 
Changes in the structure of extracellular water initiated by hypercholesterolemia can form the molecular basis of one of 
the mechanisms of the prolonged and progressive development of atherosclerotic vascular lesions.

Key words: hyperlipidemia, atherosclerosis, pathoautokinesis, infrared blood spectrum, experimental model, rabbits.
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материалы и методы
Эксперимент выполнен на 29 беспородных кро-

ликах-самцах массой тела 2,95 ± 0,1 кг. При работе с 
ними руководствовались требованиями Европейской 
конвенции по защите экспериментальных животных. 
Для воспроизведения ГЛП использовался метод мно-
гократного внутривенного введения подопытным 
кроликам 10% жировой эмульсии «Липофундин» 
производства Braun Medical (Германия). Паренте-
ральное введение липофундина осуществляли еже-
дневно в расчете 0,5 мл/кг в течение 30 дней [1]. По-
добный метод экспериментального моделирования 
атерогенной ГЛП использовался нами неоднократно 
и ранее [9, 10]. Контроль спектра липопротеинов сы-
воротки крови кроликов осуществляли до момента 
его стабильной нормализации после прекращения 
жировой нагрузки подопытным животным. Пробы 
крови исследовали на биохимическом полуавто-
матическом анализаторе StatFax 1904+ (Awareness 
Technology, США) с набором соответствующих ре-
активов производства SPINREACT (Испания).

Предложенный способ моделирования атероген-
ной ГЛП является более физиологичным по срав-
нению с методом, воспроизводящим алиментарную 
гиперхолестеринемию, и кроме того, позволяет так-
же довольно точно судить о количестве липидов, 
поступающих непосредственно в кровеносное русло 
животных-реципиентов [5]. Лабораторные исследо-
вания крови выполняли четыре раза: исходное значе-
ние показателей – перед первым введением липидов, 
на высоте гиперлипидемии через 1 месяц от начала 
эксперимента, через 1 месяц и 6 месяцев после пре-
кращения липидной нагрузки.

Инфракрасная спектроскопия сыворотки крови 
экспериментальных кроликов проводилась с ис-
пользованием аппаратно-программного анализатора 
«ИКАР-9/1» [11], сертифицированного Госстандар-
том России как тип средств измерений (сертификат 
№ 5745 от 20.11.98 г.). Положение и число диапазо-
нов спектрофотомерии в настоящем исследовании 
выбрано, исходя из известных особенностей спек-
тра поглощения воды и основных органических 
компонентов биологических образцов [6]. При этом 
количественная оценка пропускания может произ-
водиться не только в специфических для отдельных 
компонентов областях спектра, но и в диапазонах, 
соответствующих полосам слабой интенсивности.

Исследовали следующие диапазоны инфракрас-
ного спектра [6]:

1. 3500–3100 см–1 – интенсивное поглощение 
излучения водой в данном спектральном диа-
пазоне связано с симметричными и асиммет-
ричными валентными колебаниями связанных 
водородной связью групп О–Н.

2. 3085–2732 см–1 – особенность поглощения 
в данной области определяется валентными 
колебаниями С–Н метиленовых и метильных 
групп органических тканевых компонентов.

Введение
Современная превентивная кардиология рас-

сматривает патоаутокинез как ведущий типовой па-
тологический процесс, обеспечивающий стабильное 
прогрессирующее развитие заболеваний сердца и 
сосудов, прежде всего атеросклероза [1, 2]. Именно 
это патофизиологическое заключение и лежит в ос-
нове научного объяснения недостаточной эффектив-
ности многих лечебных мероприятий, используемых 
для вторичной профилактики атеросклеротического 
поражения сосудов [3].

С целью изучения патоаутокинеза структурно-
метаболических предпосылок атерогенеза нами 
была предложена и разработана экспериментальная 
модель, заключающаяся в воспроизведении и пос-
ледующем устранении атерогенной гиперлипопро-
теинемии (ГЛП) у кроликов [4]. При использовании 
данного методического приема удалось установить 
ряд нарушений липидного метаболизма, индуци-
рованных ГЛП и поддерживающих существование 
атерогенных расстройств липидного метаболизма 
в крови и миокарде [5, 6]. К их числу относятся из-
менения скорости синтеза и распада сывороточных 
липопротеинов очень низкой и низкой плотности 
(ЛПОНП и ЛПНП) и ряда липидных фракций в суб-
клеточных структурах кардиомиоцитов [5]. Дока-
зано, что указанные обменные нарушения входят в 
число важнейших предпосылок развития «метаболи-
ческой мембранной катастрофы», лежащей в основе 
формирования электрической нестабильности серд-
ца и наступления внезапной сердечной смерти [6]. 
Безусловно, существует актуальная социально-меди-
цинская потребность в продолжении исследований 
патофизиологических механизмов, обеспечивающих 
прогрессирующее развитие атеросклероза.

Ожидаемый прогресс в данной области, несом-
ненно, связан с переносом экспериментальных ис-
следований на молекулярный уровень. В этой связи 
представляют несомненный интерес данные о том, 
что формирование иммунологических и обменных 
нарушений в условиях атерогенеза может быть обус-
ловлено структурными и физико-химическим изме-
нениями состояния эндогенной воды [7]. В то же 
время известно, что вода наряду со своим регулятор-
ным воздействием на процессы функционирования 
мембранных клеточных и внутриклеточных струк-
тур оказывает регуляторное влияние на процессы 
метаболизма в целом [8]. Поэтому научно оправдано 
использование метода спектрального анализа биоло-
гического материала в инфракрасном диапазоне волн 
для продолжения исследования проблемы патоауто-
кинеза в атерогенезе.

Цель исследования: изучить в условиях экспе-
риментального атерогенеза показатели инфракрасно-
го спектра крови и провести патофизиологический 
анализ полученных данных.
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3. 2120–1880 см–1 – особенность молекулярной 
структуры воды в данном диапазоне спектра 
проявляется составной деформационно-либ-
рационной полосой, частота которой сумми-
руется из частот внутримолекулярного дефор-
мационного колебания и межмолекулярного 
либрационного колебания.

4. 1710–1610 см–1 – для водного компонента 
данный диапазон отражает деформационные 
колебания угла связи Н–О–Н.

5. 1600–1535 см–1 – прописывается полоса, свя-
занная с деформационными колебаниями N–H 
в амидной группе.

6. 1543–1396 см–1 – полоса данного диапазона 
образуется деформационными колебаниями 
С–Н в метиленовых и метильных группах ор-
ганических молекул.

7. 1470–1330 см–1 – полоса поглощения связана 
с симметричными колебаниями связи С=О 
ионизированных карбоксильных групп.

8. 1170–1057 см–1 – выявляются полосы погло-
щения ряда связей фосфолипидов.

9. 1087–963 см–1 – водная среда представлена 
полосой, отражающей межмолекулярные либ-
рационные колебания (вращательное качание 
целой молекулы).

В качестве единицы измерения пропускания ин-
фракрасного излучения в каждом диапазоне исполь-
зовали коэффициент ×100 (у. е.).

Следует отметить, что при исследовании биоло-
гических жидкостей определяющее влияние на их 
инфракрасный спектр оказывает вода [12].

Определение статистической значимости разли-
чий средних величин проводили с использованием 
t-критерия Стьюдента.

результаты и обсуждение
Липидная нагрузка приводила у подопытных 

кроликов к развитию атерогенной ГЛП, которая ха-
рактеризовалась значимым нарастанием содержания 
сывороточных ЛПНП и холестерина по сравнению с 
исходными значениями (табл. 1).

При этом после парентерального введения живот-
ным липофундина в сыворотке крови увеличивалась 
и концентрация антиатерогенных ЛПВП, что, по-ви-
димому, определяется особенностями используемого 
метода моделирования атерогенеза [5]. Через 6 меся-
цев после завершения введения липидной эмульсии 
показатели липидного спектра сыворотки крови по-
допытных кроликов нормализовались до исходных 
показателей начала эксперимента. Как уже отмеча-
лось, подобная экспериментальная модель измене-
ния липидного метаболизма использовалась нами ра-
нее при изучении патофизиологических механизмов 
самоподдержания атерогенных расстройств обмена 
липидов [2].

Результаты исследования позволяют признать 
атерогенную ГЛП фактором, инициирующим из-
менения параметров инфракрасного спектра в сы-
воротке крови, проявляющихся значимым повыше-

Таблица 1
Показатели липидного спектра крови 

у кроликов в эксперименте после 
прекращения липидной нагрузки

Пока-
затели

Исходные 
пока-

затели, 
ммоль/л

Через 1 ме-
сяц после на-
чала введе-

ния липидов, 
ммоль/л

После завершения 
введения липидов, 

ммоль/л
Через 

1 месяц
Через 

6 месяцев

ОХС 0,68 ± 0,18 1,15 ± 0,33* 1,44 ± 
0,32 0,79 ± 0,32

ЛПНП 0,31 ± 0,12 0,44 ± 0,15* 0,46 ± 
0,15* 0,29 ± 0,12

ЛПВП 0,32 ± 0,17 0,69 ± 0,33* 0,62 ± 
0,14 0,49 ± 0,21

Примечание. * – статистически значимые различия относи-
тельно исходной группы.

Таблица 2
Показатели инфракрасного спектра 

крови у кроликов в эксперименте после 
прекращения липидной нагрузки

Показатели

Исход-
ные 

пока-
затели, 

у. е.

Через 
1 месяц 
после 

начала 
введения 
липидов, 

у. е.

После заверше-
ния введения 
липидов, у. е.

Через 
1 месяц

Через 
6 меся-

цев

3500–3100 см–1 1,58 ± 
0,23 1,66 ± 0,41 1,61 ± 

0,29
1,66 ± 
0,18

3085–2732 см–1 4,96 ± 
0,68 5,23 ± 0,89 5,19 ± 

0,52
5,24 ± 
0,42

2120–1880 см–1 25,92 ± 
1,6

26,04 ± 
1,42

26,22 ± 
1,48

26,08 ± 
1,28

1710–1610 см–1 19,05 ± 
0,93

19,27 ± 
0,97

19,49 ± 
1,2

19,24 ± 
1,4

1600–1535 см–1 2,77 ± 
0,16

2,90 ± 
0,29*

2,95 ± 
0,24*

2,88 ± 
0,25

1543–1396 см–1 9,70 ± 
0,33

10,08 ± 
0,43*

10,20 ± 
0,71*

10,28 ± 
0,70*

1470–1330 см–1 9,45 ± 
0,60 9,72 ± 0,84 9,98 ± 

0,76*
10,03 ± 
0,66*

1170–1057 см–1 11,47 ± 
0,55

11,52 ± 
0,75

12,25 ± 
1,1*

11,93 ± 
0,70*

1087–963 см–1 9,76 ± 
0,69

10,09 ± 
0,94

10,11 ± 
0,84

10,01 ± 
0,50

Примечание. * – статистически значимые различия относи-
тельно исходной группы.

нием пропускания инфракрасного излучения в зоне 
1600–1535 см–1 (табл. 2).

Аналогичные результаты отмечались и другими 
авторами, изучавшими показатели инфракрасного 
спектра крови и тканей в условиях действия фак-
торов риска атеросклероза и его осложнений [5, 6].

Завершение липидной нагрузки и последующее 
постепенное устранение атерогенной ГЛП не при-
водило к нормализации показателей инфракрас-
ного спектра крови экспериментальных кроликов 
(табл. 2). Так, через месяц после прекращения парен-
терального введения животным липофундина проис-
ходило статистически значимое нарастание величин 
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инфракрасного спектра крови, зарегистрированное в 
диапазонах 1543–1396, 1470–1330 и 1170–1057 см–1. 
Указанные изменения в вышеобозначенных диапа-
зонах сохранились у подопытных кроликов и через 
6 месяцев эксперимента после снижения концентра-
ции сывороточных атерогенных ЛП и холестерина 
до исходных контрольных величин.

Таким образом, результаты проведенного ис-
следования свидетельствуют о сохранении инду-
цированных экспериментальной атерогенной ГЛП 
изменений инфракрасного спектра крови после уст-
ранения вызывающего их развитие этиологиче ско го 
фактора. Полученные данные подтверждают выска-
занное и обоснованное ранее предположение [2] о 
существовании в условиях атерогенеза патоаутоки-
нетических механизмов. Вместе с тем анализ полу-
ченного фактического материала, безусловно, поз-
воляет расширить представление о молекулярных 
механизмах самоподдержания развития атероскле-
роза и его осложнений.

Результатами многочисленных исследований как 
в экспериментальных, так и в клинических работах 
показано, что развитие атерогенной дислипопро-
теинемии приводит к существенной перестройке 
структурно-метаболических и функциональных па-
раметров деятельности различных тканей, органов 
и систем организма. Кроме того, доказано возник-
новение уже на самых ранних этапах атерогенеза 
самоподдерживающих механизмов атерогенных 
расстройств липидного метаболизма в крови и мио-
карде [2, 5, 7]. К их числу были отнесены измене-
ния скорости синтеза и катаболизма сывороточных 
ЛПОНП и ЛПНП, а также ряд нарушений в липид-
ном компоненте клеточных мембранных структур 
миокардиоцитов [5, 6]. Результаты настоящей рабо-
ты указывают на безусловное участие нарушений 
субстанции водного компонента крови в процессах 
патоаутокинеза атерогенных изменений организма.

Известно, что около 90% состава биологических 
жидкостей составляет вода. В связи с этим степень 
пропускания инфракрасного излучения сыворотки 
крови определяется состоянием ее водного компо-
нента [13, 14]. Именно поэтому можно заключить, 
что установленные в настоящем экспериментальном 
исследовании, включая стадию устранения ГЛП, из-
менения показателей инфракрасного спектра крови 
связаны с нарушением структурной организации ее 
водного компонента. К аналогичному заключению 
приходят и другие авторы, изучавшие инфракрас-
ную спектроскопию крови при экспериментальном 
атеросклерозе [1, 5, 6].

Многочисленными исследованиями признается 
регуляторное воздействие воды на метаболические 
процессы организма [8, 12]. Кроме того, именно 
водный компонент биосистем признается ведущим 
звеном, через которое развиваются цепные реакции, 
играющие важную роль в биологии и патологии [14]. 
Следовательно, отсутствие нормализации показате-
лей инфракрасного спектра крови после устране-
ния ГЛП у подопытных кроликов свидетельствует 

о независимости существования структурных на-
рушений водного компонента крови от продолжа-
ющегося действия этиологического фактора в усло-
виях атерогенеза. Именно поэтому патоаутокинез 
изменений структурной организации воды можно 
рассматривать как молекулярную основу самопод-
держания расстройств липидного метаболизма, су-
ществование которых доказано в условиях развития 
атеросклероза.

Выводы
1. Развитие экспериментальной атерогенной ги-

перлипопротеинемии сопровождается изме-
нением показателей инфракрасного спектра 
сыворотки крови, что может быть обусловле-
но, прежде всего, нарушением структурной 
организации водного компонента сыворотки 
крови.

2. Нарушение инфракрасного спектра крови со-
храняется и после устранения атерогенной 
гиперлипипротеинемии, что свидетельствует 
о существовании процессов самоподдержания 
нарушения водного обмена в условиях атеро-
генеза.

3. Изменение структурной организации воды мо-
жет составлять молекулярную основу одного 
из механизмов длительного и прогрессирую-
щего развития атеросклеротического пораже-
ния сосудов.
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