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Тутельян В.А., Никитюк Д.Б.

(Указ Президента РФ от 21.01.2020 № 20), Указа Президента РФ от 21.07.2020 
№ 474 «О национальных целях развития Российской Федерации на период 
до 2030 года» в части обеспечения увеличения ожидаемой продолжительности 
и повышения качества жизни населения, Стратегии повышения качества 
пищевой продукции в Российской Федерации до 2030 года (распоряжение 
Правительства РФ от 29.06.2016 № 1364-р). 
Центр координирует все научные исследования в стране по медицинским 
проблемам питания в рамках работы Проблемной комиссии по гигиене питания 
Ученого совета Роспотребнадзора, Научного совета РАН по медицинским 
проблемам питания, Научно-технического комитета Комплексной программы 
научных исследований «Приоритетные научные исследования в области 
питания населения», Профильной комиссии по диетологии Экспертного 
совета в сфере здравоохранения Минздрава России, обеспечивая внедрение 
их результатов с участием членов Консорциума «Здоровьесбережение, питание, 
демография».
Важнейшее направление работы Центра – научное и экспертное сопрово-
ждение в области международного и национального технического регули-
рования производства и оборота пищевых продуктов и продовольственного 
сырья, в частности работы российской национальной контактной точки 
Комиссии Кодекс Алиментариус (учрежденной ФАО и ВОЗ), а также работы 
российской стороны в Евразийской экономической комиссии в части подготовки 
предложений в технические регламенты Таможенного союза в области безопас-
ности пищевой продукции, экспертизы проектов технических регламентов 
и изменений и дополнений к ним. 
Ключевые слова:  питание и здоровье; эпидемиология питания; цифровая 

нутрициология; микробиом человека; химическая и биологи-
ческая безопасность пищи; новые источники пищи; специали-
зированная пищевая продукция; образовательные программы 
по вопросам здоровьесбережения

This article presents an analysis of some of the results of the work of the Federal 
Research Center for Nutrition and Biotechnology (Center) in recent years, highlighting 
the most important, promising areas of Nutrition Science and Food Hygiene that need 
further development.
The priority area of Center functioning is scientific support for the implementation 
of the Doctrine of Food Security of the Russian Federation (Decree of the President 
of the Russian Federation dated January 21, 2020 No. 20), Decree of the President 
of the Russian Federation dated July 21, 2020 No. 474 «On the national development 
goals of the Russian Federation for the period until 2030 «in terms of ensuring an 
increase in life expectancy and improving the life quality of the population, the 
Strategy for Improving the Quality of Food Products in the Russian Federation 
until 2030 (Order of the Government of the Russian Federation dated June 29, 2016 
No. 1364-r).
The Center coordinates all research on medical nutrition problems in the Russian 
Federation within the framework of the work of the Problem Commission on Nutrition 
Hygiene of the Scientific Council of the Federal Service for Supervision of Consumer 
Rights Protection and Human Welfare, the Scientific Council of the Russian Academy 
of Sciences on Medical Nutrition Problems, the Scientific and Technical Committee of 
the Comprehensive Scientific Program «Priority Research in the Field of Nutrition of the 
Population», Profile Commission on Dietetics of the Expert Council in the Field of Health 
of the Ministry of Healthcare of Russian Federation, ensuring the implementation of 
their results with the participation of members of the Consortium “Healthcare, Nutrition, 
Demography”.
The most important area of the Center’s work is scientific and expert support in the 
field of international and national technical regulation of the production and turnover 
of foods and raw materials, in particular, the work of the Russian national contact 
point of the Codex Alimentarius Commission (established by FAO and WHO), as well 
as the work of the Russian side in the Eurasian Economic Commission regarding the 
preparation of proposals for technical regulations of the Customs Union in the field 
of food safety, evaluation of draft technical regulations and amendments and additions to 
them.
Keywords:  nutrition and health; nutritional epidemiology; digital nutrition science; 

human microbiome; chemical and biological safety of food; new food sources; 
foods for special dietary uses; educational programs on healthcare
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Р
оль питания в формировании здоровья насе-

ления России и поддержании качества жизни, 

в профилактике социально значимых неинфекционных 

заболеваний является определяющей. Реализация 

государственной политики в области здорового 

питания находится в центре внимания Президента РФ 

и Правительства РФ и направлена на достижение нацио-

нальных целей развития страны – обеспечение устой-

чивого естественного роста численности населения 

и повышение ожидаемой продолжительности жизни 

до 78 лет к 2030 г., обеспечение активного долголетия, 

что отражено в важнейших документах: Доктрине про-

довольственной безопасности Российской Федерации 

(Указ Президента РФ от 21.01.2020 № 20), Стратегии 

повышения качества пищевой продукции до 2030 

года (распоряжение Правительства РФ от 29.06.2016 

№ 1364-р), паспорте национального проекта 

«Демография».

За последние 10–15 лет в Российской Федерации отме-

чены улучшения структуры питания за счет увеличения 

потребления мясных и молочных продуктов, фруктов 

и овощей, внедрения пищевых продуктов, обогащенных 

микронутриентами, биологически активных добавок 

к пище. Это привело к снижению распространенности 

дефицита ряда витаминов, однако проблема адекватной 

обеспеченности населения микронутриентами оста-

ется нерешенной, о чем свидетельствуют результаты 

массовых обследований различных групп населения. 

Произошли положительные сдвиги в организации дет-

ского и школьного питания. 

Вместе с тем результаты систематических эпиде-

миологических исследований состояния питания 

населения показывают, что глобальные вызовы, харак-

теризующиеся дефицитом микронутриентов, ростом 

распространенности избыточной массы тела, ожирения 

и других факторов риска неинфекционных заболеваний, 

являются для России, как и для большинства развитых 

стран, крайне актуальными. 

Характеристика структуры питания детского 
и взрослого населения

Оценивая питание в стране в целом, необходимо отме-

тить приверженность населения к продуктам животного 

происхождения, в том числе с высоким содержанием 

животных жиров (а значит, и насыщенных жирных 

кислот) – колбасных изделий и сливочного масла, 

продуктам с высоким содержанием пищевой соли, 

а также снижающееся потребление хлебных продуктов 

и картофеля и недостаточное потребление овощей 

и фруктов. 

Рацион питания среднестатистического россиянина 

имеет относительно высокую калорийность, доста-

точное содержание белка, избыточное количество 

жира и насыщенных жирных кислот, низкое содер-

жание суммарных углеводов при избытке добавленных 

сахаров. Сложившаяся структура питания способствует 

развитию ожирения, сахарного диабета (СД) 2 типа 

и сердечно-сосудистых заболеваний, а также некоторых 

форм злокачественных образований.

Выявлены следующие нарушения структуры питания: 

•  только 24–27% населения ежедневно потребляют 

400 г и более овощей и фруктов, около 20% детей 

регулярно не употребляют овощи и фрукты, более 

40% детей и взрослых практически ежедневно 

употребляют переработанные мясные продукты 

(колбасы и сосиски) и кондитерские изделия;

•  содержание жира в рационе детей и взрослых 

составляет до 38% по калорийности (рекоменда-

ции – не более 30%), насыщенных жирных кислот – 

до 14,6% (рекомендации – не более 10%);

•  содержание добавленного сахара в рационах обес-

печивает до 13–14% по калорийности (рекоменда-

ции – не более 10%);

•  отмечен высокий уровень содержания соли в раци-

онах – до 13 г в день у взрослых и 7–9 г у детей 

(рекомендации – не более 5 г в день);

•  22% взрослого и 40% детского населения имеют поли-

гиповитаминозные состояния (недостаток 3 и более ви-

таминов), обеспечены всеми витаминами только 14% 

взрослого и 17% детского населения (старше 4 лет).

Выявленные нарушения питания обусловливают 

широкое распространение избыточной массы тела 

и ожирения. Так, около 62% россиян старше 18 лет 

имеют избыточную массу тела или ожирение (63% 

мужчин и 60% женщин). Распространенность ожирения 

составляет 22% (17,3% мужчин и 25,3% женщин). 

17% детей (0–17 лет) имеют избыточную массу тела, 

а 9,9% – ожирение. 

Обеспеченность витаминами и минеральными 
веществами отдельных групп населения

Для населения России по-прежнему остается про-

блемой множественная недостаточность витаминов 

и ряда минеральных веществ, в первую очередь вита-

минов D и группы В. Недостаточность микронутриентов 

сохраняется в течение всего года, хотя набор дефи-

цитных витаминов и степень недостаточности, сохраняя 

общие черты, варьирует у разных групп населения. 

Обследование 137 пациентов с ожирением, сердечно-

сосудистыми заболеваниями, СД 2 типа, заболеваниями 

желудочно-кишечного тракта, синдромом раздражен-

ного кишечника показало, что недостаток витамина В2 

имеет место у 23,7–42,1% лиц. Среди обследованных 

отсутствовали лица, синхронно оптимально обеспе-

ченные всеми витаминами, при этом была выявлена 

достаточно высокая частота встречаемости (27,6%) 

сочетанной недостаточности 3 витаминов и β-каротина 

(полигиповитаминоз). По наличию сразу нескольких 

признаков неоптимальной обеспеченности пациенты 

с СД 2 типа оказались хуже обеспечены витаминами-

антиоксидантами по сравнению с пациентами с другими 

нозологиями.
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Дефицит витамина D является своего рода фоном, 

на котором развиваются дефициты других микрону-

триентов. Распространенность недостаточности или 

дефицита витамина D среди обследованных взрослых 

россиян, вне зависимости от места проживания и сезона 

года, достигает 60–92%. Еще чаще обнаруживается 

недостаточность витамина D у пациентов (депрессии, 

хроническая сердечная недостаточность, рассеянный 

склероз, псориаз и псориатический артрит, ожирение 

и артериальная гипертензия, туберкулез, воспали-

тельные заболевания пародонта, СД 2 типа). 

Результаты исследования фактического питания 

562 российских детей в возрасте 2–6 лет свидетельст-

вуют, что примерно у половины из них наблюдался одно-

временный недостаток сразу 4 витаминов (группы В, 

А, С) из 8 учтенных. Адекватное количество витаминов 

содержалось в рационе менее 5% обследованных детей. 

Питание дошкольников и школьников младших классов 

(Пермь) в выходные дни в домашних условиях не обес-

печивало достаточного количества витаминов В1, В2, 

С, А и кальция. У детей с дефицитом цинка также наблю-

далось недостаточное потребление кальция, магния 

и витамина B2.

Экскреция витаминов В1, В2, В6, не достигающая 

величин, характерных для адекватной обеспеченности 

этими витаминами, что является отражением недоста-

точной обеспеченности витаминами группы В, была обна-

ружена у 30% детей дошкольного и младшего школьного 

возраста Москвы, Подмосковья и Екатеринбурга.

Для решения проблем витаминной недостаточности 

у населения возникла настоятельная необходимость 

законодательного закрепления и/или принятия норма-

тивных актов, регламентирующих обязательное обо-

гащение пищевых продуктов массового потребления 

(хлеба и молока) витаминами D и группы В.

Результаты исследований по оценке обеспеченности 

населения РФ минеральными веществами показывают 

недостаточное потребление и взрослыми, и детьми 

таких макро- и микроэлементов, как кальций, йод, 

железо.

По данным Глобальной сети по йоду (Global Iodine 

Network), Российская Федерация по-прежнему отно-

сится к странам, на территории которых не решена 

проблема дефицита йода. Оценка обеспеченности 

йодом по медианной концентрация йода в моче свиде-

тельствует о том, что практически на всей территории 

РФ имеется дефицит йода легкой степени тяжести. 

Наиболее неблагоприятные последствия дефицита 

йода возникают при нехватке йода в питании детей 

и подростков, что приводит к расстройствам нервной 

системы и психической деятельности, умственной 

отсталости.

С 1 января 2020 г. вступили в силу изменения в СанПиН 

2.4.5.2409-08 «Санитарно-эпидемиологические требо-

вания к организации питания обучающихся в обще-

образовательных учреждениях, учреждениях начального 

и среднего профессионального образования», касаю-

щиеся необходимости использования соли пищевой 

йодированной при приготовлении блюд и кулинарных 

изделий для обучающихся общеобразовательных 

учреждений (п. 9.3). В Рекомендуемых среднесуточных 

наборах пищевых продуктов, в том числе используемых 

для приготовления блюд и напитков, для обучающихся 

общеобразовательных учреждений (приложение 8 

к СанПиН 2.4.5.2409-08), наименование продукта 

«Соль» заменено словами «Соль поваренная пищевая 

йодированная». 

Несмотря на повышение обеспеченности йодом 

отдельных групп населения в ряде регионов, дефицит 

йода в настоящее время на территории РФ не ликви-

дирован и остается острой медико-социальной про-

блемой. Это обусловливает необходимость продол-

жения работы с населением по профилактике йодного 

дефицита, в частности, информирование потребителей 

о необходимости и пользе потребления йодированной 

соли.

Таким образом, для большинства взрослого и детского 

населения России, независимо от места проживания, 

в течение всего года характерна множественная микро-

нутриентная недостаточность вследствие одновремен-

ного недостаточного содержания в рационе витаминов, 

кальция, магния, цинка, йода и других минеральных 

веществ. 

Необходимо отметить, что рационы питания дет-

ского и взрослого населения в целом обеспечивают 

потребности в энергии и основных пищевых веществах, 

но их соотношение, так же как и величины потребления 

микронутриентов, не создают оптимальных условий для 

профилактики наиболее распространенных неинфекци-

онных заболеваний. 

Сложившаяся ситуация требует пристального вни-

мания и ставит задачи организации систематического 

мониторинга за состоянием питания всех возрастно-

половых групп населения как в отдельных субъектах 

Федерации, так и в стране в целом, а также обоснования, 

разработки и скорейшего внедрения эффективных мер 

популяционной профилактики хронических неинфекци-

онных заболеваний (ХНИЗ). 

Эпидемиологический мониторинг питания

В 2023 г. ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» ини-

циировал проведение многоцентрового аналитического 

эпидемиологического исследования «Российский эпи-

демиологический мониторинг питания взрослого 

населения» (Мониторинг), цель которого – оценка 

состояния питания взрослого населения в субъектах РФ 

и последующая разработка научно обоснованных мер 

профилактики ХНИЗ. 

Задачами Мониторинга являются:

•  изучение фактического питания, показателей здо-

ровья и устойчивости населения к неблагоприятным 

факторам окружающей среды; 

•  выявление региональных особенностей структуры 

питания и пищевого статуса населения;

Тутельян В.А., Никитюк Д.Б.
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•  оценка распространенности алиментарных фак-

торов риска и разработка адресных мер профилак-

тики ХНИЗ; 

•  разработка и внедрение регионально ориентиро-

ванных образовательных программ для населения 

в области здорового питания.

В каждом субъекте Федерации, подтвердившем 

участие в исследовании, создаются региональные 

центры мониторинга и оптимизации питания населения 

(РЦ). 

Такие центры могут быть организованы на базе учре-

ждений медицинского научного или образовательного 

профиля без изменения имеющейся структуры и обра-

зования нового юридического лица с привлечением 

сотрудников, заинтересованных в проведении научных 

работ, публикациях в рецензируемых научных журналах 

и выполнении диссертационных работ.

На начальном этапе в состав центра могут входить 

до 3 специалистов, задачи которых определены в соот-

ветствии с рис. 1.

Целевая группа обследуемых – взрослое трудоспо-

собное население в возрасте от 18 до 65 лет. 

Исследовательские задачи проекта направлены 

на получение достоверной статистической информации, 

отражающей:

•  социально-экономические и поведенческие фак-

торы, влияющие на обеспечение здорового питания 

взрослого населения в субъектах федерации; 

•  уровень индивидуального потребления пищевых про-

дуктов, энергетической и пищевой ценности рациона 

питания, особенности формирования и состав про-

дуктовой корзины;

•  индивидуальные пищевой статус и физическое раз-

витие обследуемой категории лиц;

•  распространенность избыточной массы тела 

и ожирения;

•  распространенность алиментарных факторов риска 

ХНИЗ;

•  связь характера питания и образа жизни с отдель-

ными показателями состояния здоровья.

В феврале 2024 г. стартует пилотное исследование 

в 2 субъектах Федерации (Луганская Народная Рес-

публика – РЦ на базе ФГБОУ ВО ЛГМУ им. Свт. Луки 

Минздрава России и Новосибирская область – РЦ на базе 

ФБУН «Новосибирский НИИ гигиены» Роспотребнадзора) 

с последующим масштабированием в Алтайском крае, 

Воронежской области, Красноярском крае, Омской 

области, Приморском крае, Республике Башкортостан, 

Республике Саха (Якутия), Республике Северная Осетия – 

Алания, Тюменской области и ряде других регионов. 

Цифровая нутрициология

Одним из прорывных направлений развития науки 

о питании должна стать новая научная дисциплина – 

Взаимодействие  с региональными

органами управления здравоохранением,

согласование организации мониторинга

Взаимодействие  с территориальным

управлением Роспотребнадзора,

согласование организации мониторинга

Привлечение специалистов 

научно-исследовательских 

учреждений (НИУ),

вузов медицинского профиля

для участия в мониторинге

Привлечение региональных

специалистов-диетологов

для участия в мониторинге

Взаимодействие с региональными органами 

управления АПК для оценки обеспеченности

населения продуктами местного

производства, в том числе СПП

Внедрение разработанных СПП

на предприятиях пищевой,

перерабатывающей и фармацевтической

отраслей региона

Организация и проведение мониторинга

питания, согласование организации

Взаимодействие с АПК, разработка

оптимальных рационов

и специализированной пищевой

продукции (СПП)

Реализация образовательных программ

в области здорового питания

и рекомендаций для специалистов

и различных групп населения 

Привлечение специалистов НИУ, вузов 

сельскохозяйственного  и технологи-

ческого профиля для разработки новых 

СПП с использованием локальных биоре-

сурсов и новых оптимизированных рационов

Внедрение разработанных 

оптимизированных рационов 

на предприятиях, обеспечивающих 

 питание в организованных коллективах

Взаимодействие с региональными органами 

управления здравоохранением, 

соцобеспечением и образованием, согласование

образовательных программ

Привлечение специалистов НИУ, вузов 

медицинского профиля, региональных 

диетологов для реализации образовательных 

программ для детского и взрослого населения 

в учреждениях здравоохранения, соц-

обеспечения и образовательных организациях

Взаимодействие с вузами

для включения образовательных

программ в области здорового питания

в учебные планы подготовки

и повышения квалификации медицинских 

и педагогических работников, технологов

пищевой промышленности

и общественного питания

Взаимодействие  с региональными

СМИ для просветительской работы

и пропаганды принципов здорового

питания среди населения

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии»

Рис. 1. Структура и задачи региональных центров мониторинга и оптимизации питания населения

Fig. 1. Structure and goals of the Regional Centers for Monitoring and Optimizing Population Nutrition 
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цифровая нутрициология. Ее развитие нацелено на соз-

дание алгоритмов разработки персонализированных 

рекомендаций по питанию. Активное внедрение циф-

ровых технологий во все сферы жизни и формирование 

государственных информационных ресурсов диктует 

необходимость автоматизации формирования рационов 

как для коллективов, так и для индивидуумов. Создание 

алгоритмов должно предусматривать цифровую 

трансформацию данных по показателям физического 

развития и пищевого статуса, физиологическим потреб-

ностям в пищевых и биологически активных веществах 

и энергии разных групп населения, цифровизацию хими-

ческого состава отечественных пищевых продуктов, 

обеспечивать взаимозаменяемость компонентов и про-

дуктов при составлении рационов.

В ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» создана 

компьютерная программа Научный Инструмент Анализа 

Питания (НИАП) [Свидетельство о государственной 

регистрации программы для ЭВМ (НИАП) № 2023680849, 

дата регистрации 05.10.2023], которая предназначена 

для автоматической оценки фактического питания паци-

ентов, разработки индивидуальных сбалансированных 

рационов в ручном и автоматическом режиме с исполь-

зованием алгоритмов машинного обучения и генерации 

персонализированных рекомендаций. Программа может 

использоваться врачами различных специализаций 

в частных и государственных клиниках, нутрициологами 

и другими специалистами в сфере питания, а также 

в учреждениях, осуществляющих обучение этих специ-

алистов. Программа обеспечивает сбор и сохранение 

данных пациента (антропометрические данные, анамнез, 

диет-анамнез, пищевой дневник), их автоматическую 

обработку и анализ. Программа генерирует сбалансиро-

ванные рационы питания с учетом полученных данных 

пациента, химического состава продуктов и блюд, 

а также индивидуальные рекомендации и отчеты. 

Отдельным направлением цифровой нутрициологии, 

требующим срочного развития, является повышение 

доступности и качества информации о химическом 

составе пищевых продуктов и ее оперативной актуа-

лизации. Совершенствование качества данных, пред-

ставленных в таблицах химического состава, связано 

с установлением стабильности и взаимосвязей между 

макро- и микрокомпонентами, их влияния на сохран-

ность, влияния физико-химических характеристик 

матрикса на пищевую ценность пищевого продукта, 

определением содержания минорных компонентов, раз-

работкой соответствующих нормативных документов.

Химическая безопасность пищи

Установление молекулярных механизмов действия 

и метаболизма загрязнителей пищевой продукции 

природного и антропогенного происхождения 

и пищевых добавок, определение биомаркеров воз-

действия и обоснование регламентов их содержания 

в пищевой продукции, а также совершенствование 

нормативно-методической базы оценки безопасности 

и контроля качества пищи, включая пищевую продукцию, 

полученную с использованием современных биотех-

нологий, в том числе генетически модифицированных 

организмов растительного, животного и микробного 

происхождения, генной и белковой инженерии, синтети-

ческой биологии и нанотехнологии, были, есть и будут 

центральным звеном обеспечения безопасности пищи.

К числу наиболее опасных загрязнителей пищи 

относятся микотоксины (МТ) – метаболиты плесневых 

грибов, обладающие канцерогенным и общетоксиче-

ским действием. В настоящее время основной риск для 

здоровья человека связан с хроническим поступлением 

МТ с пищей. Появление МТ в продуктах обусловлено 

ростом и размножением токсигенных грибов родов 

Aspergillus, Penicillium, Fusarium и Alternaria, которые 

инфицируют растения в период вегетации или развива-

ются на продовольственном сырье при хранении.

По данным Продовольственной и сельскохозяйст-

венной организации ООН (ФАО), четвертая часть про-

довольственного зерна в мире загрязнена МТ. Наряду 

с зерновыми продуктами МТ выявляют и в других группах 

растительной продукции массового потребления (в том 

числе орехи, овощи, фрукты, чай, специи, пряности). 

Переработка продовольственного сырья не позволяет 

добиться полного избавления от МТ, как правило, устой-

чивых к действию высоких температур. 

Употребление содержащих МТ пищевых продуктов 

сопряжено с опасностью развития тяжелых заболева-

ний – микотоксикозов. Использование в пищу в середине 

ХХ в. в ряде регионов РСФСР и Казахстана продукции 

из перезимовавших в поле злаков, загрязненных фуза-

риотоксинами, приводило к развитию алиментарной 

токсической алейкии (АТА), характеризующейся 

некротической ангиной и сепсисом на фоне тяжелых 

нарушений кроветворения. Важная роль в расшифровке 

и ликвидации вспышек АТА принадлежит Институту 

питания (ныне ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии»): 

были идентифицированы подвиды грибов Fusarium, 

вызывающие заболевание, установлены механизмы 

приобретения ими токсичности при нахождении под 

снегом, подтверждена роль МТ в развитии АТА. В насто-

ящее время гигиенические регламенты содержания МТ 

установлены в Технических регламентах Таможенного 

союза «О безопасности зерна» (ТР ТС 015/2011), 

«О безопасности пищевой продукции» (ТР ТС 021/2011), 

«Требования безопасности пищевых добавок, аромати-

заторов и технологических вспомогательных средств» 

(ТР ТС 029/2012) и «О безопасности молока и молочной 

продукции» (ТР ТС 033/2013). 

Наиболее актуальные риски для здоровья населения 

РФ, обусловленные контаминацией МТ пищевых про-

дуктов, связаны с географическим расширением ареала 

грибов-продуцентов МТ; появлением и распростране-

нием новых МТ и токсигенных штаммов плесневых 

грибов; сочетанным токсическим действием МТ.

Перспективные направления фундаментальных 

и прикладных научных исследований включают 
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разработку и внедрение экспресс-методов опреде-

ления МТ и арбитражных методов анализа (в том 

числе мультидетекции) МТ; мониторинг содержания 

МТ в пищевой продукции; совершенствование моле-

кулярных методов идентификации микромицетов; 

исследование видового ландшафта плесеней и спектра 

продуцируемых ими МТ в выращиваемых в России 

сельскохозяйственных культурах; токсиколого-биохи-

мическую характеристику МТ, в том числе изучение 

сочетанного действия МТ (аддитивный/синергетиче-

ский эффект); обнаружение и мониторинг биомаркеров 

поступления МТ с рационом; выявление новых МТ 

в пищевой продукции с оценкой риска для здоровья 

населения и обоснованием гигиенических регламентов; 

изучение условий, способствующих как накоплению, 

так и деградации МТ в пищевой продукции; создание 

и внедрение новых технологий производства пищевой 

продукции, ограничивающих рост плесеней и ее 

контаминацию МТ.

Биологическая безопасность пищи

К числу наиболее важных задач в сфере биобезопас-

ности пищевой продукции относится необходимость про-

тиводействия вызовам в сфере новых агро- и пищевых 

биотехнологий и появлению потенциально опасных фак-

торов, связанных с производством пищевых продуктов 

и ингредиентов нового вида (на основе микробного 

синтеза, в том числе с помощью генно-модифициро-

ванных микроорганизмов нового поколения), а также 

повсеместным внедрением пролонгированных сроков 

годности различных видов пищевой продукции.

В современных условиях наиболее актуальными 

направлениями гигиенических научных исследований, 

направленных на обеспечение биологической, и в част-

ности микробиологической, безопасности пищи и раз-

работку специфических мер профилактики для защиты 

здоровья населения РФ, являются:

•  оценка микробиологических рисков, обусловленных 

появлением в пищевой цепи новых бактериальных 

и вирусных патогенов, эволюцией известных воз-

будителей пищевых инфекций и отравлений и ее 

форсированием антропогенными и техногенными 

факторами; 

•  обоснование мер, направленных на снижение рисков 

контаминации зерна и незерновых растительных 

продуктов микотоксигенными плесенями, в том 

числе продуцентами новых и эмерджентных МТ.

Действующая в настоящее время в Российской 

Федерации методическая база микробиологических 

исследований на все регламентированные показатели 

безопасности и качества продуктов полностью обеспе-

чена официально утвержденными методами анализа 

и включает широкий спектр результатов работ, прове-

денных в этом направлении. Разработанные методы 

предназначены для детекции конкретных видов или 

групп микроорганизмов, в том числе с подтверждением 

их родовой и видовой принадлежности путем биохими-

ческого, иммунологического, биологического тестиро-

вания разного уровня сложности.

Основная часть микробиологических методов 

(определение общего микробного числа, бактерий 

группы кишечных палочек, E. coli, Enterobacteriaceae, 

S. aureus и стафилококковых энтеротоксинов, B. cereus, 

Enterococcus spp., сульфитредуцирующих клостридий, 

Vibrio spp., бактерий рода Salmonella, Listeria monocyto-

genes, Cronobacter spp., Campylobacter spp., дрожжей, 

плесеней и др.) унифицирована, адаптирована и стан-

дартизована относительно международно признанных 

методов (ISO, IDF, FDA и др.). 

Анализ современной методологии и новых подходов 

к изучению ключевых таксономических и патогенети-

ческих свойств микроорганизмов послужил основой для 

разработки комплексных схем выделения и идентифи-

кации эмерджентных патогенов, включающих наряду 

с бактериологическими и иммунологическими тестами 

методы молекулярно-генетического анализа нового 

поколения, направленных на повышение эффективности 

лабораторной диагностики и развитие методической 

базы микробиологических исследований пищевых про-

дуктов. В последние годы активно внедряются методы 

определения новых («эмерджентных») патогенов, 

в том числе использующие молекулярно-генетические 

и иммунологические методы анализа. Разработаны, 

адаптированы и стандартизованы комплексные методы 

и схемы исследования условно-патогенных и патогенных 

микроорганизмов – контаминантов пищевых продуктов, 

основанные на применении бактериологического, биохи-

мического, иммуноферментного анализа, полимеразной 

цепной реакции (ПЦР) в реальном времени.

Для решения наиболее актуальных задач в системе 

оценки биобезопасности пищевых продуктов ведущее 

место отводится использованию методов секвени-

рования нуклеиновых кислот, позволяющих выявить 

и описать нуклеотидные последовательности геномов 

как у отдельных микроорганизмов, так и метагеномные 

характеристики микробных сообществ в объектах окру-

жающей среды, в организме человека и животных.

Анализ основных сфер применения секвенирования 

в пищевой микробиологии, биотехнологии и эпидемио-

логии показывает, что наиболее эффективными мето-

дами генотипирования и внутривидовой идентификации 

возбудителей инфекционных заболеваний с пищевым 

путем передачи являются мультилокусный (MLST, MLVA) 

анализ, который применяется для оценки патогенного 

потенциала и изучения механизмов эволюционной 

изменчивости бактериальных патогенов, приводящей 

к полиморфизму клональных линий и появлению 

штаммоспецифических различий, для мониторинга 

персистенции разных генотипов возбудителей на произ-

водстве и других объектах пищевой цепи. Нанопоровое 

секвенирование является перспективным для изучения 

бактериальных плазмид и локализации генов устой-

чивости полирезистентных бактерий. Полногеномный 

анализ позволяет выявлять детальные характеристики 
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возбудителей инфекционных заболеваний, включая 

некультивируемые и ранее неизвестные микроорга-

низмы, а также изучать особенности геномов прока-

риотов и эукариотов, факторы патогенности и механизмы 

регуляции экспрессии генов. Метагеномный анализ 

играет ведущую роль в обнаружении неизученных 

таксонов, некультивируемых и труднокультивируемых 

форм широкого спектра микроорганизмов. Важнейшим 

направлением метагеномики является изучение микро-

биома человека или животных, анализ взаимосвязей 

между кишечной микробиотой и метаболизмом, а также 

формированием пищевого статуса человека.

NGS-cеквенирование имеет перспективы стать стан-

дартной методологией в области безопасности пищевых 

продуктов для идентификации и характеристики пато-

генов, в том числе обладающих резистентностью к анти-

микробным препаратам и другим неблагоприятным воз-

действиям. Совершенствование существующих систем 

мониторинга, диагностики и быстрого оповещения 

на всех уровнях – от национальных до межгосударст-

венных – позволит оценить пути циркуляции в среде 

обитания человека наиболее опасных возбудителей, 

создать электронные базы данных и актуализировать 

алгоритмы управления безопасностью и качеством 

пищевой продукции путем внедрения целенаправленных 

мероприятий по профилактике любых новых и вновь 

возникающих возбудителей пищевых токсикоинфекций 

для защиты здоровья населения РФ.

Микробиом как компонент здоровьесбережения

Микробиом человека и его наиболее многочисленная 

составляющая, ассоциированная с кишечником, явля-

ется постоянно действующей сложноорганизованной 

экосистемой, определяющей множество функций орга-

низма хозяина. Состав его конкретных представителей, 

их взаимодействие с анатомическими структурами 

слизистой оболочки и метаболитный пул в просвете 

кишечника определяются иммунными и нутритивными 

потребностями организма человека в различные 

периоды жизни от рождения до старости, соответст-

венно, и кишечный гомеостаз поддерживается посту-

плением определенного набора нутриентов, способст-

вующих отбору тех видов микроорганизмов, которые 

обладают генетической способностью к метаболизации 

этих пищевых веществ, выживают и функционируют 

в создающейся среде. 

Взаимосвязь состояния микробного сообщества 

кишечника и степени обеспеченности организма чело-

века пищевыми и биологически активными веществами 

уже давно обусловливает необходимость интеграции 

знаний о микробиоме в концепцию питания.

С появлением принципиально новых молекулярно-

генетических и биоинформационных технологий в раз-

личных областях человеческой деятельности открылись 

новые возможности и перспективы углубленного 

изучения микробиома и его функций. В этой сфере 

ведущее место отводится использованию методов 

секвенирования нуклеиновых кислот, позволяющих 

выявить и описать нуклеотидные последовательности 

геномов как у отдельных микроорганизмов, так и мета-

геномные характеристики гетерогенных популяций 

с учетом их вариабельности, происхождения и распро-

страненности в различных биотопах. 

В настоящее время в ФГБУН «ФИЦ питания и биотех-

нологии» проводятся исследования, включающие: 

•  анализ современных данных и международного 

опыта изучения процесса формирования кишечной 

микробиоты в онтогенезе и на всех этапах развития 

организма; 

•  анализ характера взаимодействия микробиоты 

с пищевыми веществами с учетом ее индивиду-

альной, популяционной и нозологической вариа-

бельности, иммуногенной, метаболической и регуля-

торной функций;

•  изучение качественного и количественного состава 

кишечной микрофлоры у здоровых лиц и паци-

ентов с алиментарно-зависимыми заболеваниями 

(ожирение, пищевая аллергия, синдром раздра-

женного кишечника), при повышенных физических 

нагрузках (спортсмены и др.), действии некоторых 

других факторов с использованием культуральных 

и ПЦР-методов.

Наиболее актуальными направлениями научных 

исследований кишечного микробиома являются: срав-

нительное изучение различных энтеротипов кишечного 

микробиома; изучение механизмов, способствующих 

восстановлению микрофлоры человека; диагностика 

различных заболеваний с использованием параметров 

микробиома; возможность использования этих данных 

для персонализированной медицины.

Специализированная пищевая продукция 
для профилактики и лечения алиментарно-
зависимой патологии 

Динамично изменяющиеся в последние годы мировые 

тенденции инноваций в области создания пищевых 

продуктов направлены на развитие технологий, обес-

печивающих формирование сегментов новых видов 

продукции, отличительными особенностями которых 

являются заданные составы и свойства, определя-

ющие пользу для здоровья и направленную физио-

логическую эффективность (специализированные 

пищевые продукты диетического профилактического 

и диетического лечебного питания), и ориентированы 

на решение междисциплинарного комплекса задач по их 

созданию. 

Особенности состава конкретного вида специализи-

рованного пищевого продукта формируются во взаимос-

вязи с его целевым назначением на основании медико-

биологических требований, учитывающих специфику 

питания населения в целом, его отдельных групп или 

конкретного человека. В зависимости от отмеченной 
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специфики разработка таких продуктов предусматри-

вает различные уровни определения потребностей 

человека: от энерготрат до метаболома. 

С учетом этих особенностей определяются задачи 

разработки, способы доказательства эффективности 

и условия использования специализированных 

пищевых продуктов с целью достижения максималь-

ного эффекта. В исследованиях продуктов диетиче-

ского профилактического или диетического лечебного 

питания предметом оценки их эффективности является 

клинический эффект, в связи с чем инновационные 

исследования в сфере этой категории продукции 

связаны с созданием универсального подхода 

к разработке, использованию и оценке эффективности 

биологически активных веществ и содержащих их спе-

циализированных пищевых продуктов для коррекции 

метаболических нарушений.

Увеличение на рынке РФ доли пищевых продуктов 

профилактической направленности с заданными 

химическим составом и свойствами позволит решить 

проблему восполнения дефицита микронутриентов, сни-

жения калорийности и увеличения пищевой плотности 

рациона, как в организованных коллективах, так и при 

индивидуальном потреблении. 

В последнее время ассортимент такой продукции 

регулярно пополняется, однако ее разработка осуществ-

ляется производителями спонтанно, без учета целей 

популяционной профилактики, а также при отсутствии 

медико-биологического обоснования состава и заяв-

ленных свойств. Отдельного внимания требует необ-

ходимость возрождения отечественного производства 

специализированной пищевой продукции для диетиче-

ского лечебного питания, в особенности энтерального 

и парентерального питания. 

Неадекватная обеспеченность организма витами-

нами является одним из поддающихся изменению 

факторов риска развития многих возраст-зависимых 

патологий и ХНИЗ. Приоритетными дефицитами 

являются дефицит витаминов D и группы В, а также 

кальция, магния, йода и других микронутриентов. 

Восполнение недостатка в рационе перечисленных 

микронутриентов можно обеспечить путем включения 

в рацион обогащенных микронутриентами пищевых 

продуктов массового спроса, содержащих витамины 

специализированных пищевых продуктов, или приемом 

витаминно-минеральных комплексов (ВМК). Частота 

регулярного приема ВМК недостаточна для улучшения 

микронутриентного статуса населения. Требуются 

разъяснительные мероприятия среди населения о роли 

микронутриентов в поддержании здоровья и исполь-

зовании в питании ВМК и обогащенных пищевых 

продуктов.

Таким образом, очевидна потребность в формиро-

вании на государственном уровне комплексного под-

хода к созданию обогащенной и специализированной 

пищевой продукции, ВМК. Крайне актуальна и необхо-

дима разработка системы рекомендаций для пищевой 

индустрии, определяющей приоритеты развития отрасли 

в задаче формирования рационов здорового питания 

и обеспечения населения всеми эссенциальными нутри-

ентами, в первую очередь микронутриентами. 

Новые источники пищевых веществ 
для формирования оптимальных рационов

Решение проблемы расширения ресурсного потен-

циала пищевой и перерабатывающей промышленности 

РФ, в том числе за счет использования инновационных 

пищевых ингредиентов из нетрадиционного сырья (насе-

комые, микроорганизмы, микроскопические грибы и др.) 

при производстве продукции с высоким содержанием 

полноценного легкоусвояемого белка, является важ-

нейшим элементом реализации стратегии оптимизации 

питания населения РФ.

Насыщение рынка отечественной пищевой продук-

цией с заданным химическим составом и свойствами, 

во-первых, обеспечит импортозамещение целого 

ряда товаров, во-вторых, позволит оптимизировать 

питание населения в части восполнения дефицита 

белка и микронутриентов, снижения калорийности 

и увеличения пищевой плотности рациона, что наряду 

с реализацией образовательных программ послужит 

основой здоровьесбережения и улучшения качества 

жизни россиян. 

Насекомые, согласно действующему в Евразийском 

экономическом союзе (ЕАЭС) законодательству, 

являются продукцией нового вида, подлежащей госу-

дарственной регистрации на основании данных о ее 

безопасности. В ЕАЭС требования к пищевой продукции 

и продовольственному сырью регламентированы 

Техническими регламентами Таможенного союза (ТР ТС 

015/2011, ТР ТС 021/2011, ТР ТС 022/2011, ТР ТС 023/2011, 

ТР ТС 024/2011, ТР ТС 027/2012, ТР ТС 029/2012, ТР ТС 

033/2013, ТР ТС 034/2013). Поскольку в настоящее время 

ни один из вышеперечисленных ТР ТС не содержит 

наименования такого вида пищевой продукции, как 

«продукция, полученная с использованием насекомых», 

не сформированы требования безопасности (включая 

санитарно-эпидемиологические, гигиенические и вете-

ринарные) к такой продукции, что затрудняет процедуру 

ее государственной регистрации.

Обеспечение возможности использования насекомых 

в пищу согласно законодательству ЕАЭС предпола-

гает целый комплекс мер, включающих: во-первых, 

формирование требований безопасности к продоволь-

ственному сырью нового вида, полученному с исполь-

зованием насекомых; во-вторых, создание надежной 

системы медико-биологической оценки безопасности 

продовольственного сырья нового вида, полученного 

с использованием насекомых; в-третьих, организацию 

эффективной системы контроля за продовольственным 

сырьем нового вида, полученным с использованием 

насекомых, на территории РФ. 

В настоящее время ФГБУН «ФИЦ питания и био-

технологии» работает над научным обоснованием 
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гигиенических требований к безопасности продо-

вольственного сырья, полученного из насекомых. 

Результаты будут использованы при разработке проекта 

изменений в Единые санитарно-эпидемиологические 

и гигиенические требования безопасности и пищевой 

ценности пищевых продуктов в части установления 

допустимых уровней токсичных элементов, пести-

цидов, антибиотиков, МТ, радионуклидов, нитратов 

и др., микробиологических и паразитологических 

показателей, а также для дальнейшего рассмотрения 

и последующего включения установленных норма-

тивов в технический регламент Таможенного союза 

«О безопасности пищевой продукции» (ТР ТС 021/2011) 

в соответствии с Порядком разработки, утверждения, 

изменения и применения единых санитарно-эпидемио-

логических и гигиенических требований и процедур, 

утвержденным Решением Совета Евразийской экономи-

ческой комиссии от 18.10.2016 № 109.

Согласно сложившейся в России практике, порядок 

проведения оценки безопасности такого сырья обоб-

щают в единый методический документ (методиче-

ские указания), который утверждает руководитель 

Федеральной службы по надзору в сфере защиты прав 

потребителей и благополучия человека – Главный госу-

дарственный санитарный врач РФ. Проведение оценки 

безопасности продовольственного сырья нового вида 

является обязательным этапом процедуры его госу-

дарственной регистрации. В настоящее время ведется 

работа над проектом методических указаний, который 

впоследствии будет передан в Комиссию по государ-

ственному санитарно-эпидемиологическому нормиро-

ванию Федеральной службы по надзору в сфере защиты 

прав потребителей и благополучия человека для утвер-

ждения в установленном порядке. 

Многолетний мировой и отечественный опыт в области 

мониторинга за генно-инженерно-модифицированной 

пищевой продукцией доказал целесообразность исполь-

зования метода ПЦР в режиме реального времени, что 

позволяет рассматривать его в качестве основного при 

разработке системы контроля за пищевой продукцией 

нового вида, полученной с использованием насекомых. 

В настоящее время одним из направлений исследо-

ваний ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» является 

разработка методов ПЦР в режиме реального времени 

для направленного определения целевых последова-

тельностей ДНК насекомых в сложных матрицах (таких 

как многокомпонентные технологически обработанные 

пищевые продукты). Впоследствии эти методы, после 

проведения необходимых метрологических процедур, 

будут оформлены в документы (МУК, ГОСТ), регламен-

тирующие проведение контроля за продовольственным 

сырьем нового вида, полученным с использованием 

насекомых.

Следует отметить, что ФГБУН «ФИЦ питания и биотех-

нологии» с 2019 г. изучает насекомых, имеющих историю 

безопасного использования в пищу. Результаты иссле-

дований, проведенных на 3 поколениях крыс, свиде-

тельствуют об отсутствии токсических и аллергенных 

свойств у биомассы личинок черной львинки (Hermetia 

illucens). Комплексные исследования биологической 

ценности белка продемонстрировали его высокое 

содержание в биомассе личинки, сбалансированный 

аминокислотный состав и высокую биологическую 

ценность, что позволяет рассматривать Hermetia illucens 

в качестве перспективного источника полноценного 

пищевого белка. 

Таким образом, к настоящему времени сформирован 

значимый научный задел, подтверждающий возмож-

ность безопасного использования продукции из насе-

комых в пищу. Разработка соответствующей норма-

тивной и методической базы проводится в соответствии 

с планом научных исследований на 2023–2026 гг. 

Консорциум «Здоровьесбережение, питание, 
демография» как наиболее эффективная 
форма реализации научных достижений

В сложившихся обстоятельствах возрастает роль 

науки, необходимо создавать новые прорывные науко-

емкие технологии, направленные на решение наиболее 

актуальных задач в области питания, сельского хозяй-

ства и производства пищевой продукции и продоволь-

ственного сырья.

Консорциум «Здоровьесбережение, питание, демо-

графия» был создан в сентябре 2021 г. под эгидой РАН 

на базе ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» с целью 

интеграции потенциала научных и образовательных 

учреждений в сфере медицины и агропромышленного 

комплекса (АПК) и координации совместной деятель-

ности в соответствии с задачами и приоритетами госу-

дарственной научно-технической политики и Стратегии 

научно-технологического развития Российской 

Федерации. 

Востребованность создания такой структуры опре-

деляется также Планом мероприятий по реализации 

Стратегии повышения качества пищевой продукции, 

утвержденной распоряжением Правительства РФ 

от 19.04.2017 № 738-р, в частности, пунктом 23 Плана 

мероприятий «Разработка и реализация пилотных 

проектов для подготовки предложений по повышению 

заинтересованности предпринимательского сообще-

ства в производстве пищевой продукции для здорового 

питания, в том числе со сниженным содержанием жира, 

сахара и соли, специализированной, функциональной 

и обогащенной пищевой продукции, органической 

продукции».

Основная цель и ожидаемый результат: создание 

отечественного производства обогащенной, а также 

специализированной пищевой продукции для диети-

ческого профилактического и диетического лечебного 

питания, обеспечивающей оптимизацию питания детей 

и взрослых как важнейшего фактора, укрепляющего 

здоровье.

Промышленное производство инновационных 

видов пищевой продукции с заданными составами 
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и свойствами базируется на результатах фундамен-

тальных научных исследований в области современной 

нутрициологии, химии пищевых веществ, в том числе 

минорных биологически активных веществ пищи, 

пищевых технологий и биотехнологий, включая инно-

вации в области технологического оборудования. 

Сегодня в составе Консорциума около 60 участ-

ников. Научные организации – основные участники 

Консорциума: ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», 

ФГБНУ «ФНЦ пищевых систем им. В.М. Горбатова» 

РАН, ФГАНУ НИИХП, ФГАНУ «ВНИМИ», ФГБНУ 

«ФНЦ им. И.В. Мичурина». В числе индустриальных 

партнеров, вошедших в состав Консорциума, Группа 

компаний «ЭФКО», АО «Молвест», АО ПП «Русский 

хлеб», Группа компаний «РУДО», ООО «Академия Т», 

ООО «Леовит нутрио», ООО «Пятигорский молочный 

комбинат», ООО НПХ «Амарант Агро» и другие пред-

приятия, производственная деятельность которых 

ориентирована на продукцию здорового питания. 

В состав Консорциума входит также несколько отра-

слевых союзов и ассоциаций, в частности Союз про-

изводителей пищевых ингредиентов, Национальная 

ассоциация предприятий индустриальной аквакультуры, 

Национальная ассоциация производителей индейки 

и другие. 

Для реализации цели и задач Консорциума 

«Здоровьесбережение, питание, демография» сфор-

мирована Комплексная программа научных исследо-

ваний участников Консорциума. Программа учитывает 

специфику профессиональной деятельности научных 

учреждений и индустриальных предприятий пищевого 

профиля, входящих в состав Консорциума, и корреспон-

дируется с соответствующими направлениями Плана 

фундаментальных научных исследований.

Цель формирования Комплексной программы научных 

исследований Консорциума – создание комплексного 

научно-технического проекта полного инновационного 

цикла: от фундаментальных и поисковых исследований 

в области приоритетных направлений медицины, 

нутрициологии, безопасности пищи и биотехнологий, 

прикладных исследований по созданию технологий 

новых видов пищевой продукции и ингредиентов 

для всех групп населения РФ (детского, взрослого, 

пожилого и старческого возраста), пилотного произ-

водства опытных образцов, оценке их эффективности 

в модельных экспериментах и в условиях клиники, 

разработки инновационных технологий профилактики 

и лечения алиментарно-зависимых заболеваний 

с применением таких продуктов до широкомасштаб-

ного производства и насыщения ими потребительского 

рынка РФ.

В настоящее время в рамках деятельности 

Консорциума проводятся следующие работы.

1. Разработка и производство отечественных обога-

щенных и специализированных пищевых продуктов, для 

детей разных возрастных групп, беременных и кормящих 

женщин, спортсменов, спецконтингентов, продукции 

диетического профилактического и диетического 

лечебного питания, включая энтеральное и паренте-

ральное, а также других видов продукции, обеспечива-

ющей импортозамещение аналогов.

2. Внедрение многоуровнего подхода к диагностике 

нарушений питания в эпидемиологические исследо-

вания состояния питания и здоровья и программ популя-

ционной профилактики неинфекционных заболеваний.

3. Разработка научно обоснованных рационов питания 

с интеграцией в них специализированной пищевой про-

дукции для различных групп населения РФ (детского 

и взрослого, пожилого и старческого возраста) с учетом 

физиологических потребностей в пищевых веществах 

и энергии.

4. Научное сопровождение процесса возрождения 

отечественного биотехнологического производства 

пищевых ингредиентов (витаминов, аминокислот, 

пищевых добавок, ферментных препаратов и др.).

5. Разработка дифференцированных образова-

тельных программ по вопросам здорового питания 

для специалистов-медиков (врачей общей практики, 

диетологов, педиатров, гериатров и др.), специали-

стов пищевых и перерабатывающих предприятий АПК, 

а также просветительных программ для различных групп 

населения (родителей, лиц старше трудоспособного 

возраста и др.).

Для объединения усилий в получении, практической 

реализации и коммерциализации фундаментальных 

знаний и достижений прикладного характера в области 

высокотехнологичных производств новых видов 

пищевой продукции целевого назначения, включая 

отдельные виды специализированной пищевой про-

дукции, организованы и активно развиваются колла-

борации между научными организациями и предпри-

ятиями пищевой индустрии, совместная деятельность 

которых в формате комплексного научно-технического 

проекта полного инновационного цикла обеспечит 

синергический результат в достижении целевых пока-

зателей здоровьесбережения и повышения качества 

жизни российского населения в условиях реали-

зации стратегии импортозамещения и самообес-

печения. 

Развитие многоуровневого образовательного 
кластера по вопросам здорового питания

В условиях повышения благосостояния, увеличения 

доступности и разнообразия ассортимента, активной 

и даже агрессивной рекламы пищевой продукции 

с высоким содержанием критически значимых нутри-

ентов (соли, добавленных сахаров, жира), признавая 

на декларативном уровне важность здоровья, большин-

ство населения в реальной жизни пренебрегает воз-

можностями сохранения здоровья и рисками его потери. 

Нездоровые пищевые привычки закладываются у детей 

в семье и школе, и дети, в свою очередь, став взрослыми, 

с большой вероятностью сохраняют пищевое поведение, 

сформированное в детстве, сталкиваются с семейными 
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заболеваниями: ожирением, гиперлипидемией, арте-

риальной гипертензией, СД 2 типа и др. Поэтому рост 

распространенности избыточной массы тела и ожирения 

может быть сдержан только за счет резкого повышения 

уровня образования населения в вопросах здоровья, 

культуры питания, приверженности здоровому образу 

жизни. 

Анализ данных эпидемиологических исследований 

позволяет выделить несколько факторов, негативно 

влияющих на формирование осознанной необходимости 

питаться правильно: 

•  преемственность моделей неадекватного питания 

внутри семьи и общества; 

•  недостаточный уровень образованности населения 

в вопросах здорового питания;

•  недостоверная и некорректная, противоречивая 

информация о питании в средствах массовой 

информации;

•  активная реклама и широкий ассортимент пищевой 

продукции с избыточным содержанием критически 

значимых нутриентов. 

В решении проблемы сохранения здоровья, увели-

чения продолжительности и улучшения качества жизни 

населения на первый план выходит разработка и ско-

рейшее внедрение многоуровневой системы обра-

зовательных программ для населения в области 

питания, реализуемых на всех этапах жизни человека 

от раннего детства до пожилого и старческого воз-

раста. Особое внимание должно быть уделено питанию 

в периоды высокого риска – подготовка к беременности, 

беременность и кормление грудью, детский возраст, 

переходные периоды от юности к взрослой жизни 

и от взрослой жизни к старости. Необходимо сформи-

ровать у населения представление о пищевой ценности 

основных групп пищевых продуктов, правилах фор-

мирования здорового рациона, воспитать осознанное 

понимание связи между питанием и состоянием здо-

ровья сегодня и в будущем. Ключевую роль приобретают 

сознательное самоограничение и саморегулирование 

в вопросах питания. 

Высокая популярность темы здорового питания в сред-

ствах массовой информации и возможность легкого 

заработка привлекают множество непрофессионалов, 

советы которых могут навредить здоровью. Поэтому 

важно, чтобы к разработке образовательных программ 

и непосредственно к обучению были привлечены 

высококвалифицированные специалисты в области 

нутрициологии, диетологии, гигиены и биохимии 

питания. 

Во исполнение Указа Президента РФ от 25.04.2022 

№ 231 «Об объявлении в Российской Федерации 

Десятилетия науки и технологии», национальных 

проектов «Образование» и «Демография», приказа 

Минздрава России от 15.01.2020 № 8 «Об утверждении 

Стратегии формирования здорового образа жизни 

населения, профилактики и контроля неинфекционных 

заболеваний на период до 2025 года» требуется раз-

витие приоритетных направлений популяризации науки, 

обеспечивающих повышение доступности инфор-

мации о здоровом питании, в том числе путем раз-

работки и реализации специальных образовательных 

программ.

Приказом Роспотребнадзора от 24.03.2020 № 186 

утверждена «Концепция создания обучающих (просве-

тительских) программ по вопросам здорового питания», 

целью которой является внедрение разработанных 

на основании данных научных исследований образо-

вательных программ по вопросам здорового питания 

в практику. Для этих целей созданы 4 научно-методиче-

ских и образовательных центра по вопросам здорового 

питания, функционирует ФБУЗ «Центр гигиенического 

образования населения». 

В рамках этого приказа в ФГБУН «ФИЦ питания 

и биотехнологии» разработана «Обучающая (просвети-

тельская) программа по вопросам здорового питания 

для взрослого населения всех возрастов, в том числе 

беременных и кормящих женщин, лиц пожилого и старче-

ского возраста, лиц с повышенным уровнем физической 

активности» [утверждена приказом Роспотребнадзора 

от 07.07.2020 № 379 «Об утверждении образовательных 

(просветительских) программ по вопросам здорового 

питания»].

В то же время, несмотря на то что вопросами про-

свещения в области здорового питания в нашей стране 

занимаются центры профилактики, центры здоровья 

(и существующие в них кабинеты здорового питания), 

а также специально созданные консультативно-диа-

гностические центры «Здоровое питание», сведения 

от них получают только 11,7% россиян, а для большин-

ства населения источником информации о здоровом 

питании являются средства массовой информации 

(газеты, журналы, теле- и радиопередачи, интернет-

сайты).

Решить данную проблему призвана системная дея-

тельность, направленная на создание и поддержание 

информационной среды, способствующей формиро-

ванию осознанной потребности вести здоровый образ 

жизни и соблюдать принципы здорового питания.

С этой целью на базе ФГБУН «ФИЦ питания и био-

технологии» сформирован образовательный кластер 

«Здоровое питание» как механизм здоровьесбере-

жения детского и взрослого населения РФ. 

Образовательный кластер «Здоровое питание», 

созданный на базе ФГБУН «ФИЦ питания и биотехно-

логии», объединяет 5 профильных кафедр ведущих 

вузов страны:

•  кафедра гигиены питания и токсикологии Института 

профессионального образования ФГАОУ ВО Первый 

МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сече-

новский Университет) (1994 г.);

•  кафедра диетологии и нутрициологии ФГБОУ ДПО 

РМАНПО Минздрава России (1973 г.);

•  кафедра гастроэнтерологии и диетологии факульте-

та дополнительного профессионального образова-

ния ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздра-

ва России (2012 г.);
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•  кафедра факультетской терапии лечебного факуль-

тета ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава 

России (2016 г.);

•  кафедра экологии и безопасности пищи Института 

экологии ФГАОУ ВО РУДН имени Патриса Лумумбы 

(2023 г.). 

Сюда же входят и научные ресурсы филиалов ФГБУН 

«ФИЦ питания и биотехнологии»:

•  НИИ пищеконцентратной промышленности и специ-

альной пищевой технологии;

•  НИИ детского питания;

•  ВНИИ пищевой биотехнологии;

•  Бирюлевский экспериментальный завод;

•  Клиника лечебного питания.

В настоящее время выделяют несколько направлений 

реализации образовательных программ: 

1) Информационное (или пропаганда здорового 

питания) – обеспечение высокого качества доступной 

и легко понимаемой для любого нуждающегося в ней 

информации в области здоровья; трансляция меди-

цинских и гигиенических знаний всеми средствами, 

и в первую очередь средствами массовой информации 

(газеты, журналы, радио, телевидение, сайты и т.д.). 

2) Образовательное – разработка и реализация 

программ воспитания и обучения правилам здорового 

питания для разных групп населения и специалистов. 

3) Координационное – объединение деятельности 

различных общественных групп и структур, усилия 

которых направлены на поддержку политики здорового 

питания и постановку его проблем на повестку дня поли-

тиков и других лиц, принимающих решение в процессе 

выработки ими решений, способствующих сохранению 

здоровья. 

4) Педагогическое – непосредственное участие спе-

циалистов по образовательной деятельности в разра-

ботке и реализации индивидуальных или групповых 

программ в области здорового питания профилакти-

ческой направленности, технологий оценки уровня 

персонализации и его коррекции, методов прогно-

стического скрининга и т.д. Все системы обучения 

в области здорового питания подразделяются в зависи-

мости от целевых аудиторий на общие (для населения) 

и специальные – для специалистов в области питания: 

медицинских работников, педагогов, работников 

АПК, пищевых производств и общественного питания 

(рис. 2).

Общие образовательные программы – это сис-

тема государственных, общественных и медицинских 

мероприятий, направленных на распространение среди 

населения знаний и навыков, необходимых для охраны 

и укрепления здоровья, предупреждения болезней, 

сохранения активного долголетия, высокой работоспо-

собности, воспитания здоровой смены. 

В ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» разрабо-

тано большое количество образовательных программ, 

а также проведено и проводятся многочисленные прос-

ветительские мероприятия в области здорового питания 

для специалистов и для всего населения, в том числе его 

различных групп (детей и подростков, беременных и кор-

мящих женщин, лиц пожилого и старческого возраста, 

спортсменов и др.), в которых отдельным разделом 

представлены вопросы профилактики и лечения али-

ментарно-зависимых заболеваний с помощью питания.

Центр активно сотрудничает с телевизионными 

каналами («Первый канал», «Россия 1», «Россия К», 

«Россия 24», ОТР, «ТВ Центр», НТВ, «РЕН-ТВ», ТВ-3, 

Специалисты Население

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии»
Образовательный кластер «Здоровое питание»

Нутрициологи

Медицинские
работники

Работники АПК

Педагогические работники

Технологи

Биологи

Химики

Статус
здоровья

Физическая
активность

Гендерные
особенности 

Сердечно-сосудистой
системы

Работники организаций
общественного питания

Работники
организаций торговли

Желудочно-
кишечного тракта

Метаболический
синдром

Профессия

Возраст Патология

Рис. 2. Образовательные программы в области нутрициологии и диетологии для специалистов и населения

Fig. 2. Educational programs in the field of nutrition and dietetics for specialists and population
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«Пятница», «Мир» и «Звезда»), печатными изданиям 

(«Известия», «Аргументы и факты», «Московский ком-

сомолец», «Комсомольская правда», «Коммерсант», 

«7 дней» и др.); информационными агентствами 

(«Научная Россия», «РИА Новости», «Интерфакс», 

ИТАР-ТАСС), радиовещательными компаниями («Радио 

Россия», «Радио 1» и т.д.). Ежемесячно Центр получает 

несколько сотен запросов от средств массовой инфор-

мации на комментарии, интервью экспертов. 

Образовательные и просветительские программы для 

различных групп населения представлены на сайте 

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» (https://www.

ion.ru).

Ведущая роль в инициации, координации, органи-

зации и формировании федеральных и региональных 

программ, контроле за их выполнением, планировании 

в рамках программ исследований по изучению питания 

и здоровья населения, правильном выборе методов 

и показателей принадлежит медицинским работникам 

и прежде всего специалистам в области питания, 

санитарным врачам и организаторам здравоохранения 

и социального развития. От их знаний, навыков и умений 

в этой области во многом зависит улучшение питания 

и здоровья населения регионов, а следовательно 

и страны в целом.

Образовательная деятельность в форме кластера 

создает условия для формирования общероссийской 

системы образования в области здорового питания 

населения Российской Федерации.

Ресурсы и квалификация участников кластера, объ-

единившего научный потенциал ФГБУН «ФИЦ питания 

и биотехнологии» и образовательные возможности 

профильных кафедр ведущих вузов страны, позво-

ляют эффективно решать задачи, которые стоят перед 

системой образования специалистов: нутрициологов, 

врачей, профессорско-преподавательского состава 

медицинских вузов, педагогов и тренеров спортивных 

школ, фитнес-тренеров, работников пищевой индустрии, 

аспирантов и ординаторов.

Для специалистов разработаны 3 программы допол-

нительного образования – курсы повышения квали-

фикации «Актуальные вопросы здорового и лечебного 

питания», «Вопросы диетологии и нутрициологии» 

и «Спортивное питание: теория и практика».

Для предприятий общественного питания Центром 

изданы сборники технических нормативов, предназна-

ченные для всех форм хозяйствования, обеспечивающих 

питание обучающихся в образовательных учреждениях 

различных типов, общественное и диетическое питание, 

питание спортсменов.

В рамках образовательной деятельности для спе-

циалистов в области здорового и лечебного питания 

выпускаются монографии, руководства, методические 

пособия, научные статьи, проводятся лекции, вебинары, 

семинары, круглые столы, практические занятия. 

Одним из важнейших направлений реализации госу-

дарственной политики здорового питания населения 

России является научно обоснованное формирование 

и эффективная реализация федеральной и регио-

нальной политики и программ в области образования. 

Успешная реализация федеральных и региональных 

программ образовательного кластера «Здоровое 

питание» – необходимое условие повышения качества 

жизни и здоровья населения. Мониторирование питания 

на местах (в регионах, отдельных населенных пунктах 

или среди контролируемых групп организованного 

населения и др.) позволяет определить конкретные 

направления и стратегию действий, создавать феде-

ральные и региональные программы по их реализации 

для устранения главных недостатков в питании, что 

обеспечивает при минимальных экономических затратах 

если не полное исключение, то существенное снижение 

риска развития алиментарно-зависимых заболеваний.

Формирование федеральных и региональных про-

грамм должно быть основано на государственной 

политике здорового питания населения России с учетом 

местных климатогеографических, этнических, религи-

озных, экономических и иных особенностей регионов. 

С учетом статуса и потенциала ФГБУН «ФИЦ питания 

и биотехнологии» образовательная деятельность скон-

центрирована на федеральном уровне (риc. 3). 

Решение сложной и многоплановой задачи по мето-

дическому обеспечению, координации многочисленных 

субъектов требует совместной работы с органами испол-

нительной власти: Минобрнауки России, Минздрава 

России, Минсельхоза России, Минпросвещения России, 

Роспотребнадзора, РАН, РНФ и др. 

Разработка системы образовательных направлений 

должна быть апробирована на федеральном уровне, 

а затем внедряться на региональный уровень. 

Важнейшими предпосылками формирования регио-

нальной политики должны являться осознание меди-

цинскими работниками того, что они способны добиться 

успеха лишь в содружестве со всеми структурами 

региона, имеющими отношение к обеспечению насе-

ления продовольствием, – сельского хозяйства, пищевой 

промышленности, торговли пищевыми продуктами, 

общественного питания, охраны окружающей среды. 

Выполнение этих очень непростых задач невозможно 

без прямого участия средств массовой информации, 

учреждений образования и, конечно же, региональных 

органов законодательной и исполнительной власти. 

Задачи всех партнеров должны быть согласованы 

и отражены в конкретных пунктах региональных 

программ, что в значительной степени обеспечивает 

их эффективность.

Особое внимание планируется уделять просвещению 

тех, кто профессионально формирует повестку дня 

в общественном информационном пространстве – жур-

налистов и блогеров – лидеров мнений, чья аудитория 

насчитывает миллионы телезрителей, радиослушателей 

и пользователей сети Интернет. 

На рис. 4 представлены образовательные центры 

«Здоровое питание», организованные в 5 феде-

ральных округах: Центральном, Южном, Приволжском, 

Сибирском и Дальневосточном. 
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Для разработки стратегии, позволяющей решить 

поставленную региональной программой цель, 

необходимо:

•  составить план действий по обеспечению насе-

ления региона или отдельных его групп необхо-

димыми, но дефицитными в питании пищевыми 

веществами путем увеличения и совершенствования 

производства и закупок высококачественных 

и безопасных пищевых продуктов, в том числе 

обогащенных, и биологически активных добавок 

к пище;

•  согласовать возможности выполнения плана дей-

ствий с заинтересованными партнерами;

•  определить уровень достижения результатов, 

на который можно рассчитывать при выполнении 

плана действий, предусмотренных в региональной 

программе. При конкретизации стратегии необ-

ходимо рассматривать альтернативные варианты 

и выбрать тот, который реальнее и эффективнее, 

в том числе и в финансовом отношении.

Таким образом, реализация системного подхода 

к образованию населения в области здорового 

питания позволит научить осознанному выбору пищевых 

продуктов, сделает выбор в пользу здорового рациона 

более легким и, в итоге, привычным для потреби-

телей.

Заключение

Для достижения национальных целей развития Рос-

сийской Федерации на период до 2030 года необхо-

димо считать перспективными следующие направ-

ления:

•  развитие фундаментальных научных исследований 

в области установления молекулярных меха-

низмов действия и метаболизма загрязнителей 

пищевой продукции природного и антропогенного 

происхождения и пищевых добавок, определения био-

маркеров воздействия и обоснования регламентов 

их содержания в пищевой продукции, а также разра-

ботка высокочувствительных, селективных и пре-

цизионных аналитических методов обнаружения, 

идентификации и количественного определения 

новых и потенциально опасных контаминантов;

•  дальнейшее совершенствование законода-

тельной, нормативной и методической базы 

обеспечения качества и безопасности пищевой 

продукции, ее гармонизация, продвижение и защита 

национальных интересов Российской Федерации как 

на уровне ЕАЭС, так и на уровне ВТО (Комиссия 

Кодекс Алиментариус ФАО/ВОЗ);

•  реализация исследовательского проекта 

«Российский эпидемиологический мониторинг 

Федеральный уровень

Региональный уровень

Медицинские работники
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(сельское хозяйство, животноводство, пищевая

и перерабатывающая промышленность)

Образовательные программы для НАСЕЛЕНИЯ,
дифференцированные по гендерно-возрастным признакам,

трудовой деятельности и физической активности
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Рис. 3. Схема формирования региональной политики и программ образовательного кластера «Здоровое питание»

Fig. 3. Scheme for the formation of regional policies and programs of the educational cluster “Healthy Nutrition”
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питания взрослого населения», направленного 

на повышение качества жизни, оптимизацию питания 

и укрепление здоровья различных групп населения 

в субъектах РФ;

•  увеличение на рынке Российской Федерации 

доли пищевых продуктов профилактической 

направленности с заданным химическим составом 

и свойствами, направленных на снижение потре-

бления жира, сахара и соли, восполнение дефи-

цита микронутриентов, снижение калорийности 

и увеличение пищевой плотности рационов, 

а также формирование на государственном уровне 

комплексного подхода к созданию обогащенной 

и специализированной пищевой продукции;

•  разработка и скорейшее внедрение многоуров-

невой системы образовательных программ для 

населения в области питания, реализуемых на всех 

этапах жизни человека от раннего детства до пожи-

лого и старческого возраста;

•  координация всех научных исследований 

в стране по медицинским проблемам питания, 

направленная на создание новых прорывных науко-

емких технологий, включая развитие новой научной 

дисциплины – цифровой нутрициологии.
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Желудочно-кишечный тракт выполняет функцию барьера, представленного 
динамичными и взаиморегулируемыми компонентами (микробным, химиче-
ским, физическим, иммунным) для избирательного проникновения просветного 
содержимого во внутреннюю среду организма. С точки зрения иммунологии, 
даже в физиологическом состоянии эпителий кишечной стенки находится 
в состоянии слабо выраженного воспаления, что объясняется постоянным 
вторжением антигенов (пищевых, микробных) и, в свою очередь, постоянной 
готовностью иммунной системы к реагированию. 
Цель обзора – анализ современных данных о становлении микробного и имму-
нологического барьеров, иммунологической толерантности к микробиоте и воз-
можной роли флавоноидов в этих процессах.
Материал и методы. Поиск литературы проводили с помощью библиотечных 
платформ PubMed, ResearchGate, eLIBRARY преимущественно за последние 
10 лет по ключевым словам: flavonoid, gut microbiome/microbiota, Th17, Treg, ROR, 
immunity, segmented filamentous bacteria.
Результаты. При иммунном ответе значительная роль в поддержании барь-
ерной функции кишечника отводится Т-лимфоцитам-хелперам 17-го типа 
(Th17). Микробиом кишечника является ключевым элементом в становлении 
иммунного барьера. Дифференцировка Th17 в кишечнике полноценно запуска-
ется комменсалами (по-видимому, основная роль принадлежит сегментиро-
ванным нитчатым бактериям) после отлучения младенца от груди и начала 
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прикорма. Провоспалительные Th17-эффекторы в кишечнике контролируются 
противовоспалительными регуляторными Т-лимфоцитами (Treg). В последние 
годы установлено, что, несмотря на противоположные функции регуляторных 
клеток и эффекторных Th17, их дифференцировка имеет сходство и характери-
зуется экспрессией общего транскрипционного фактора ROR. Основную часть 
периферических регуляторных лимфоцитов кишечника составляет популяция, 
стабильно экспрессирующая не только FOXP3, но и RORγt. Флавоноиды, явля-
ющиеся вторичными метаболитами растений полифенольной структуры, 
способны ингибировать внутриклеточные киназы, а вследствие этого влиять 
на активацию и реализацию функций иммунокомпетентных клеток. Некоторые 
флавоноиды способствуют экспрессии RORγt и способны, по-видимому, репро-
граммировать эффекторный фенотип клеток Th17, снижая их патогенность. 
Заключение. Понимание взаимодействий между микробиотой, иммунными 
клетками и факторами, участвующими в их регуляции, которые имеют 
решающее значение для поддержания толерантности, может способствовать 
прогрессу в профилактике и терапевтических подходах к лечению иммуново-
спалительных и аутоиммунных заболеваний.
Ключевые слова:  Т-лимфоциты-хелперы 17-го типа; регуляторные лимфо-

циты; кишечный барьер; микробиом; флавоноиды

The gastrointestinal tract is a barrier, represented by dynamic and mutually regulating 
components (microbial, chemical, physical and immune) for the selective penetration of 
luminal contents into the internal environment. From the point of view of immunologists, 
even in a physiological condition, the epithelium of the intestinal wall is in a state of mild 
inflammation, which is explained by the constant invasion of antigens (food, microbial) 
and, in turn, the constant readiness of the immune system to respond. 
The purpose of this review was to analyze information about the formation of microbial 
and immunological barriers, immunological tolerance to microbiota and the possible role 
of flavonoids in this. 
Material and methods. The literature search was carried out using PubMed, ResearchGate, 
Elibrary databases mainly for the last 10 years, using the following keywords: flavonoid, 
gut microbiome/microbiota, Th17, Treg, RORγt, immunity, segmented filamentous 
bacteria.
Results. During the immune response, a significant role in maintaining the intestinal 
barrier function is assigned to helper T lymphocytes type 17 (Th17). The intestinal 
microbiome is a key element in the formation of the immune barrier. Th17 differentiation 
in the intestine is fully triggered by commensals (apparently, the main role belongs 
to segmented filamentous bacteria) after weaning and the start of complementary 
feeding. Pro-inflammatory Th17 effectors in the gut are controlled by anti-inflammatory 
regulatory T-cells (Treg). In recent years, it has been established that despite the opposing 
functions of regulatory cells and effector Th17 cells, their differentiation is similar and 
is characterized by the expression of the common transcription factor RORγt. The main 
part of the peripheral regulatory lymphocytes of the intestine is a population that stably 
expresses not only FOXP3, but also RORγt. Flavonoids, which are plant secondary 
metabolites of the polyphenolic structure, are able to inhibit intracellular kinases 
and, as a result, influence the activation and implementation of effector functions of 
immunocompetent cells. Some flavonoids promote RORγt expression and appear to be 
able to reprogram the effector phenotype of Th17 cells, reducing their pathogenicity.
Conclusion. Understanding the interactions between the microbiota, immune cells, 
and factors involved in their regulation, which are critical for the maintenance of 
tolerance, may facilitate progress in the prevention and therapeutic approaches to treat 
immunoinflammatory and autoimmune diseases.
Keywords:  T-helper 17 lymphocytes; regulatory T lymphocytes; gut barrier; microbiome; 

flavonoids

Ж
елудочно-кишечный тракт (ЖКТ) человека 

представляет собой барьер между просветным 

содержимым и внутренней средой организма. Этот 

барьер можно разделить на несколько составляющих: 

микробный, химический, физический и иммунный – 

тесно взаимосвязанных и определяющих формирование 

целостной анатомо-функциональной системы.

Физический барьер состоит из монослоя эпители-

альных клеток с плотными межклеточными контактами 

и толстого слоя плотной слизи. Кишечный тракт взро-

слого индивида является активным иммунным органом, 

в котором иммунных клеток больше, чем где-либо еще 

в организме (пейеровы бляшки, изолированные лим-

фоидные фолликулы). Первые иммунные клетки, как 
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компонент иммунного барьера, начинают заселять ЖКТ 

плода уже на 6-м месяце беременности [1]. При этом 

иммунный барьер устанавливается в непосредственном 

взаимодействии со становлением микробиологического 

барьера: это происходит в период введения прикорма 

и затем отлучения от грудного вскармливания [1]. Эти 

динамичные и взаиморегулируемые барьеры необхо-

димы для избирательного проникновения просветного 

содержимого в собственную пластинку слизистой 

и во внутреннюю среду. С точки зрения иммунологии, 

даже в физиологическом состоянии кишечная стенка 

(эпителий) находится в состоянии слабо выраженного 

воспаления, что объясняется постоянным вторжением 

антигенов (пищевых, микробных) и, в свою очередь, 

постоянной готовностью иммунной системы к момен-

тальному эффективному реагированию. Некоторые 

ученые рассматривают возможность проживания 

большого количества видов симбионтных бактерий 

на слизистых как отдельную и независимую функцию 

иммунной системы – акцептивную [2], приводя данные 

по сопоставлению эффекторных звеньев протективного 

(защита от патогенов) и акцептивного (взаимодействие 

с комменсалами) иммунитета, отмечая, что отличием 

акцептивного иммунитета от протективного является 

отсутствие воспаления. 

Функционирование иммунологического барьера, про-

исходящее на уровне эпителия и собственной пластинки 

слизистой, реализуется за счет механизмов врожден-

ного и адаптивного иммунитета. Клетки врожденного 

иммунитета способны моментально распознавать 

«универсальное микробное чужое» с помощью паттерн-

распознающих рецепторов (рецепторов врожденного 

иммунитета, экспрессирущихся эпителиальными 

и специализированными антиген-презентирующими 

клетками), а адаптивный иммунный ответ основан 

на распознавании индивидуальных антигенных макро-

молекул. В слизистой оболочке кишечной трубки 

присутствуют плазматические клетки, продуцирующие 

иммуноглобулин А (IgA), интраэпителиальные лимфо-

циты и γδT-лимфоциты. Накопление этих иммунных 

клеток в слизистой регулируется микробиотой, которая 

усиливает барьерную функцию слизистой оболочки, 

обеспечивая иммунную защиту в отношении патогенов 

и одновременно поддерживает иммунный гомеостаз. 

CD4+-Т-лимфоциты – хелперы эпителия и собственной 

пластинки слизистой кишечника играют решающую 

роль в реализации иммунного ответа: дифференцировка 

с формированием адаптивных эффекторных субпо-

пуляций с уникальными функциональными возможно-

стями. Кроме того, γδT-клетки собственной пластинки 

слизистой кишки дифференцируются c формированием 

значительного количества Т-клеток, продуцирующих 

интерлейкин (ИЛ) 17 [3, 4]. 

Иммунной системе ЖКТ приходится выполнять про-

тивоположные функции: с одной стороны, оставаться 

способной реагировать на патогены и их продукты, 

а с другой стороны, поддерживать состояние толе-

рантности к микробам-комменсалам. Поддержание 

иммунологической толерантности к антигенам микро-

биоты кишечника обеспечивается клетками как врожден-

ного, так и адаптивного иммунитета: продукция слизи 

и антибактериальных пептидов, противовоспалительных 

факторов, секреторного IgA. Следует подчеркнуть, что 

состояние иммунологической толерантности в значи-

тельной степени реализуется при участии Т-регуляторных 

лимфоцитов (Treg), созревающих в тимусе и индуциро-

ванных на периферии, которые ингибируют воспаление, 

развитие аутоиммунных и аллергических состояний.

Постоянно взаимодействуя с микробами, активными 

компонентами пищи, иммунная система кишечника 

обеспечивает хрупкий баланс между поддержанием 

иммунной толерантности и воспалительным иммунным 

ответом в отношении микробных антигенов. Нарушение 

этого баланса может приводить к сбою иммунной 

регуляции и возникновению иммуновоспалительных/

аутоиммунных заболеваний. Касаясь механизмов 

этого тонкого баланса, в последние годы пристальное 

внимание сконцентрировано на двух противоположных 

популяциях лимфоцитов: провоспалительных хелперных 

лимфоцитах-эффекторах 17-го типа (Th17) и перифе-

рических Treg. Для обеих субпопуляций характерна 

экспрессия транскрипционного фактора RORγt [4–9]. 

Открытие регуляторных клеток, экспрессирующих 

RORγt (RORγt+Treg), характерных для барьерных тканей, 

привело к формированию стратегии воздействия 

на патогенные RORγt-экспрессирующие Th17-клетки 

с целью репрограммирования их и приобретения регуля-

торной функции RORγt+Treg. Известно, что растительные 

полифенольные соединения (флавоноиды) способны 

индуцировать транскрипционный фактор RORyt в раз-

личных CD4+-Т-клетках. 

В связи с этим целью обзора стал анализ современных 

сведений о становлении микробного и иммунологи-

ческого барьеров, иммунологической толерантности 

к микробиоте и возможной роли флавоноидов в этих 

процессах.

Материал и методы

Поиск литературы проводили с помощью библио-

течных платформ PubMed, ResearchGate, eLIBRARY 

преимущественно за последние 10 лет по ключевым 

словам: flavonoid, gut microbiome/microbiota, Th17, Treg, 

ROR, immunity, segmented filamentous bacteria.

Созревание иммунологического барьера нуждается 
в стимуляции бактериями

ЖКТ населен разнообразной мутуалистичной 

микробной флорой, которая известна как микробиом. 

У взрослого человека количество собственных клеток 

и численность бактерий микробиома характеризуется 

практически одинаковым порядком (1013), а масса микро-

биома кишечника составляет около 0,2 кг [10]. Показано, 
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что нарушения состава микробиома тесно связаны 

с различной патологией организма хозяина: аллергиче-

скими [11], аутоиммунными [12], сердечно-сосудистыми 

заболеваниями [13], сахарным диабетом 2 типа [14]. 

На моделях безмикробных мышей было показано, что 

отсутствие бактерий-комменсалов приводит к снижению 

иммунитета и жизнеспособности экспериментальных 

животных [15].

Заселение и формирование относительно посто-

янного состава микробиома происходит в течение 

первых 3 лет жизни, его изменение зависит от способа 

рождения, наличия грудного вскармливания, приема 

антибиотиков и воздействия других факторов [16, 17]. 

Например, естественные вагинальные роды коррели-

руют с повышенным уровнем бактероидов (например, 

B. fragilis), грудное вскармливание приводит к увели-

чению относительной численности бифидобактерий, 

а его прекращение – бактерий типа фирмикутов (класса 

Clostridia) [18, 19].

Колонизация микробиотой хозяина-млекопитающего 

запускает различные физиологические адаптационные 

механизмы, необходимые для созревания иммунной 

системы и поддержания взаимовыгодных отношений 

с микробиотой. Иммунная система эволюционировала 

во взаимодействии с микробиотой, что привело к раз-

витию целого дерева иммунологических решений, среди 

которых воспалительная реакция является лишь одной 

из ветвей [4]. Формирование и функции клеток иммунной 

системы критически зависят от разнообразного набора 

микробных метаболитов. Микробиота участвует как 

в метаболизме субстратов, поступающих с пищей, так 

и производит вещества, которые влияют на иммунную 

систему кишечника. Например, бактерии ферментируют 

пищевые волокна с образованием короткоцепочечных 

жирных кислот, преобразуют первичные желчные кис-

лоты во вторичные, обладающие противовоспалитель-

ными свойствами, могут метаболизировать пищевой 

триптофан с образованием индолов, а аргинин – 

до полиаминов, что способствует формированию барь-

ерной функции эпителия [20].

Микробы-комменсалы являются эволюционным 

партнером человека, иммунная система которого 

формируется, используя различные инструменты для 

их распознавания [4]. Однако большинство комменсалов 

обитает в просвете кишки, пространственно отделенном 

от иммунной системы хозяина. Поэтому считается, что 

для запуска развития нормальной иммунной системы 

слизистой кишки необходима колонизация микробами, 

которые способны проникать через слой слизи и плотно 

контактировать с эпителием, практически не вторгаясь 

в организм хозяина. К таким микробам причисляют 

сегментированные нитчатые бактерии (СНБ). Плотное 

контактирование СНБ с поверхностью эпителия 

кишечника характеризуется мощным иммуностиму-

лирующим потенциалом, вызывая дифференцировку 

Т-лимфоцитов-хелперов. Колонизация кишечника 

СНБ безмикробных животных приводит к развитию 

различных популяций лимфоцитов (Th1, Th17 и Treg), 

подобно колонизации сложной микробиотой, но с пре-

обладанием Th17, так что кишечный барьер (как и другие 

внешние барьеры) является привилегированным местом 

для Th17.

СНБ – анаэробные спорообразующие комменсалы, 

генетически родственные клостридиям, характе-

ризующиеся уникальной морфологией: нити длиной 

до 1 мм. Считается, что СНБ не растут в чистой культуре, 

но в 2015 г. был продемонстрирован рост этих бактерий 

in vitro на монослое различных мышиных и человеческих 

эпителиальных клеточных линий [21]. СНБ обнаружены 

в кишечнике многих позвоночных (в том числе у чело-

века), тесно прикрепленными к эпителию терминальной 

части подвздошной кишки с помощью специального 

«крючка» [22, 23]. Подобное взаимодействие способст-

вует тому, что белки клеточной стенки СНБ попадают 

в клетку хозяина путем эндоцитоза (не фагоцитоза), 

зависимого от белка-регулятора актинового цито-

скелета хозяина Cdc42 [24]. В настоящее время это 

первый и единственный пример «физиологического» 

приобретения антигенов комменсала с последующей 

специфической дифференцировкой Т-лимфоцитов без 

развития выраженной воспалительной реакции. 

Научные данные свидетельствуют о том, что СНБ 

способны направлять доминирующий сигнал специ-

ализированно для индукции Th17-лимфоцитов. СНБ 

активируют антиген-презентирующие клетки собст-

венной пластинки слизистой для дифференцировки 

преимущественно Th17 [22, 23], необходимых для 

модуляции иммунитета в целом и выработки секретор-

ного IgA в частности [22]. Кроме того, Th17-лимфоциты 

характеризуются выработкой ИЛ-17 – цитокина, который 

активирует высвобождение хемокинов эпителиальными 

клетками кишечника, приводя к привлечению ней-

трофилов. Нейтрофилы секретируют антимикробные 

пептиды и ИЛ-22. ИЛ-22 непосредственно поддерживает 

барьерную функцию кишечника, усиливая пролифе-

рацию, миграцию, слизеобразование эпителиоцитов 

и продукцию ими антимикробных пептидов. Последние 

контролируют экспансию бактерий и гиперпродукцию 

провоспалительного ИЛ-17 по принципу отрицательной 

обратной связи [25]. 

Однако стимуляция иммунной системы СНБ не всегда 

приводит к благоприятным эффектам. Хотя СНБ может 

колонизировать людей, в настоящее время не сущест-

вует конкретных научных данных о связи с заболева-

ниями человека, но на мышиных моделях было показано, 

что колонизация безмикробных мышей СНБ способна 

запускать аутоиммунную патологию, опосредованную 

Th17 [26]. Поскольку СНБ тесно связаны со слизистой 

подвздошной кишки, для изучения этих бактерий необ-

ходимо использовать непростую инвазивную процедуру 

извлечения биопсийного материала. Это ограничивает 

доступность исследований СНБ человека, которые, по-

видимому, обладают видовыми особенностями и заслу-

живают дальнейшего пристального изучения. 

Регуляция кишечной микробиоты обеспечивает тонкий 

иммунный баланс, а дисбиоз способствует развитию 
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аутоиммунных заболеваний как у мышей, так и у людей, 

протекающих как в кишечнике, так и за его пределами, 

в других органах и тканях [27]. Считается, что аутоим-

мунные/хронические иммуновоспалительные заболе-

вания возникают из-за дисбаланса между патогенными 

эффекторными Т-клетками и Treg. В последнее время 

для понимания механизмов регуляции этого баланса 

возрос интерес к регуляции пластичности Т-эффекторов 

и Treg-лимфоцитов.

Пластичность иммунных клеток кишечного барьера

Слизистая оболочка кишечника содержит большое 

количество различных иммунных клеток, поскольку ЖКТ 

является основным путем поступления микроорганизмов 

в организм хозяина. Кишечный тракт млекопитающих 

представляет собой орган, где образуются как перифе-

рически индуцируемые регуляторные CD4+-Т-клетки, 

так и различные адаптивные T-лимфоциты-эффекторы. 

Адаптивные Т-лимфоциты-хелперы (CD4+) имеют реша-

ющее значение для защиты хозяина от разнообразных 

вне- и внутриклеточных патогенов, но они же могут 

стать причиной иммуноопосредованных заболеваний 

(см. таблицу). Экспрессия факторов транскрипции 

(T-bet, GATA3, RORγt и т.д.) направляет дифференци-

ровку Т-лимфоцитов при иммунном ответе в перифе-

рических лимфоидных тканях, включая кишечник [28, 

29]. Как показано в таблице, дифференцированные 

Т-лимфоциты-хелперы (Th1, Th2, Th17, Th22) выраба-

тывают характерные паттерны цитокинов для борьбы 

с различными микробными патогенами. Ранее пола-

гали, что эти субпопуляции лимфоцитов ведут себя как 

линии со стабильным фенотипом. Однако исследования 

последних лет поставили под сомнение то, что субпопу-

ляции хелперных CD4+-Т-клеток являются необратимо 

(терминально) дифференцированными [30]. 

В кишечнике выявляют различные популяции 

иммунных клеток, экспрессирующих транскрипционный 

фактор RORγt [9]: Th17, Tregs, γδ-Т-клетки и лимфоидные 

клетки врожденного иммунитета 3-го типа, которые 

«управляют» воспалением и/или формированием толе-

рантности в кишечнике [31]. Еще с 1990-х гг. было 

известно, что белок RORγt влияет на экспрессию генов 

и участвует в дифференцировке Т-лимфоцитов. После 

обнаружения Th17-лимфоцитов было продемонстри-

ровано, что RORγt определяет их дифференцировку 

у мышей, но одновременно стали лавинообразно нара-

стать сведения о роли Th17 в патогенезе аутоиммунных 

заболеваний [32]. Так, показано, что провоспалительные 

Th17-клетки с Th1-подобными свойствами являются 

основными патогенными клетками при язвенном 

колите и болезни Крона [9]. Однако в последнее время 

появились сведения о том, что блокирование ИЛ-17 

моноклональными антителами может обострять колит 

у пациентов с болезнью Крона, указывая на то, что такая 

терапия влияет не только на популяцию провоспали-

тельных лимфоцитов-эффекторов. 

Открытие новой популяции Treg внесло определенную 

ясность как в механизм развития описанного явления, 

так и в понимание становления иммунного барьера 

и иммунной толерантности в ЖКТ в целом. Как ни пара-

доксально, но в кишечнике фактор транскрипции RORγt 

экспрессируется не только Th17-лимфоцитами, но и Treg 

(Foxp3+RORyt+) одновременно с основным фактором 

транскрипции регуляторных клеток Foxp3 [9]. Это попу-

ляция периферически индуцированных Treg толстой 

кишки характеризуется высокой иммуносупрессивной 

функцией: RORγt+ Treg подавляют воспаление эффек-

тивнее, чем Treg, не экспрессирующие RORyt [5, 6]. 

Возможно, это связано с тем, что RORγt необходим для 

поддержания экспрессии Foxp3 в Treg. Несмотря на экс-

прессию RORγt, RORγt+ Treg в меньшей степени про-

дуцируют ИЛ-17 по сравнению с Th17 [5]. По-видимому, 

баланс между провоспалительными Th17-лимфоцитами 

и противовоспалительными Treg-лимфоцитами имеет 

решающее значение для поддержания толерантности 

в кишечнике. Как выясняется, Foxp3+Treg могут менять 

уровень экспрессии фактора Foxp3. Так, было показано, 

что периферические Treg толстой кишки являются фено-

типически и функционально нестабильными и могут 

трансдифференцироваться в Th17 [9] и приобретать 

способность продуцировать провоспалительные цито-

кины, что приводит к возникновению воспалительной 

патологии.

Пластичность хелперных CD4+-Т-клеток может иметь 

и прикладное значение: модулирование развития 

различных типов иммунных клеток с целью перепро-

граммирования/переключения провоспалительной 

эффекторной популяции в популяцию с противовоспа-

лительными регуляторными свойствами в терапевти-

ческих целях. Важно понимать, что при воспалительных 

заболеваниях кишечные Т-лимфоциты-хелперы пред-

ставляют собой набор фенотипически промежуточных 

субпопуляций, которые могут трансдифференциро-

ваться в ответ на сигналы окружающей среды. 

Остается открытым вопрос, что играет решающую 

роль в поддержании нормальных толерогенных 

реакций в толстой кишке? Сегодня обсуждаются в этом 

плане 3 типа факторов: бактериальные метаболиты, 

бактериальные компоненты, а также некоторые виды 

бактерий [33]. Отдельно следует обратить внимание 

на роль в этом процессе полифенолов растительного 

происхождения, на молекулярные механизмы действия 

флавоноидов, способных влиять на экспрессию RORγt 

и дифференцировку иммунных клеток с противополож-

ными функциями.

Флавоноиды поддерживают иммунологическую 
толерантность и контролируют воспаление

Количество исследований, посвященных влиянию 

пищевого рациона на различные аспекты здоровья 

человека, лавинообразно растет. За последний год 

в базе библиотеки PubMed представлены не только 
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исследования разного дизайна и качества, но и более 

70 систематических обзоров и метаанализов о вли-

янии рационов на основе растительных компонентов 

на состав кишечного микробиома [34, 35]. Результаты 

показывают, что потребление овощей и фруктов может 

снижать риски развития воспалительных заболеваний 

кишечника [36], рака молочной железы [37, 38], злока-

чественных новообразований ЖКТ [39]. В нескольких 

исследованиях была выявлена связь между раститель-

ными диетами и снижением риска развития сердечно-

сосудистых заболеваний, ожирения и сахарного диабета 

2 типа [40]. Так, потребление бобовых (400 г/нед) было 

связано со снижением риска ишемической болезни 

сердца, но не инсульта [40]. Приверженность веганской 

диете продемонстрировала возможность снижения 

массы тела и улучшение гликемического профиля, 

но не влияла значимо на артериальное давление, уро-

вень холестерина липопротеинов высокой плотности 

и триглицеридов [41].

Большинство наблюдений за практически здоровыми 

людьми или пациентами выявили положительную 

взаимосвязь между приверженностью к растительной 

диете и состоянием здоровья, но конкретные механизмы 

остаются в значительной степени неисследованными. 

Есть устоявшееся мнение, что из овощей и фруктов 

человек получает широкий спектр витаминов, мине-

ральных веществ, антиоксидантов и клетчатки. Однако, 

как показывает междисциплинарный анализ литера-

туры, к наиболее активным соединениям, получаемым 

с растительной пищей, относятся флавоноиды. Эти 

полифенольные соединения хорошо известны как 

антиоксиданты, но это далеко не единственная их био-

логическая активность.

Флавоноиды (флавоны, изофлавоны, флавонолы, 

флаванолы, флаваноны, антоцианидины и др.) характе-

ризуются структурным разнообразием: известно более 

5000 индивидуальных представителей. Высоким содер-

жанием флавоноидных соединений характеризуется 

семейство бобовых. Известно, что представители этого 

семейства вступают в симбиотические взаимоотношения 

с клубеньковыми азотфиксирующими бактериями рода 

Rhizobium. В последние годы подробно изучен моле-

кулярный механизм становления этого симбиоза [42]. 

Исследования демонстрируют, что флавоноиды экссудата 

корней растений семейства бобовых регулируют транс-

крипцию генов у азотфиксирующих почвенных бактерий, 

связываясь со специфическим белком Nod D. Такое 

взаимодействие растения и бактерии приводит к выра-

ботке бактерией сигнальных молекул – Nod-факторов 

(липохитоолигосахаридов) [43]. Nod-факторы, действуя 

через специфические рецепторы клеток корня растения 

и инициируя Ca2+-зависимый сигнал, опосредуют изме-

нение иммунных реакций растительной клетки. Это необ-

ходимо на ранних этапах становления симбиоза, когда 

бактерии проникают в корневые волоски и внутрь корня 

за счет инвагинации клеточной мембраны, затем, окру-

женные мембраной, путем эндоцитоза попадают в клетки 

растения-хозяина. В результате обмена сигналами 

в процессе симбиотических отношений клубеньковые 

бактерии претерпевают значительные транскрипционные 

и морфологические изменения [42, 43]. Таким образом, 

корневой системой растений выделяются разнообразные 

вторичные метаболиты (например, флавоноиды), которые 

специфически формируют микробиом ризосферы. 

В свою очередь, микробиом ризосферы влияет на рост 

и определяет защиту растений. Возникает вопрос: если 

флавоноиды являются компонентом диеты, возможно 

ли влияние флавоноидов на толерогенные реакции при 

становлении иммунного барьера в кишечнике у животных 

и человека?

Флавоноиды, как известно, не синтезируются 

в животных клетках, но доказано их влияние на транс-

крипцию их генов. При этом значительное количество 

экспериментов свидетельствует о влиянии флавоноидов 

на активность внутриклеточных сигнальных молекул 

(протеинкиназ, факторов транскрипции) за счет изме-

нения фосфорилирования в сигнальных каскадах [44]. 

В системах in vitro c использованием культур клеток/
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Характеристика некоторых адаптивных и регуляторных субпопуляций Т-лимфоцитов [29, 30, 32, 33]

Characteristics of some adaptive and regulatory subpopulations of T-lymphocytes [29, 30, 32, 33]

Популяция 
Т-лимфоцитов 

T-lymphocyte 
population

Экспрессия транскрип-
ционного фактора 

Transcription factor 
expression

Характерные 
цитокины 

Characteristic 
cytokines

Защитная роль 

Protective role
Патологическая роль 

Pathological role

Th1 T-bet

Интерферон γ, 

фактор некро-

за опухоли α

Защита от внутриклеточных (цито-

плазма) патогенов

Воспаление, клеточный аутоим-

мунитет

Th2 GATA3
ИЛ-4, ИЛ-5, 

ИЛ-13, ИЛ-33

Защита от внеклеточных паразитов 

(гельминты)
Аллергия, аутоиммунитет

Th17
RORγt (у человека – 

RORс)
ИЛ-17

Защита от внеклеточных патогенов 

(бактерии и грибки)

Повреждение при хроническом 

воспалении, аутоиммунитет

Th22
Арилгидрокарбоновый 

рецептор (AhR) + T-bet
ИЛ-22

Регенерация барьерного эпителия, 

выработка антимикробных пептидов

Хроническое воспаление барьер-

ных тканей, атопический дерматит

Tfh Bcl6 ИЛ-21 Гуморальный иммунный ответ Аутоиммунитет (аутоантитела)

Treg 
FOXP3

FOXP3+RORγt
ИЛ-10

Противовоспалительное действие.

Ограничение иммунного повреждения
Иммуносупрессия
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тканей показано влияние флавоноидов на различные 

киназы: семейство MAPK (митоген-активируемая 

протеинкиназа), включая подсемейства ERK, JNK 

и р38, большое число исследований демонстрирует 

ингибирование NF-κB/IKK-зависимого сигнального пути 

флавоноидами [44]. 

Обратимое фосфорилирование белков, катализиру-

емое протеинкиназами/протеинфосфатазами, является 

основным механизмом изменения активности эукарио-

тической клетки в ответ на гормоны, цитокины, факторы 

роста, активные формы кислорода (через редокс-

чувствительные факторы транскрипции). Способность 

флавоноидов ингибировать внутриклеточные киназы 

может быть связана с механизмами конкуренции 

за АТФ-связывающие сайты [45] и в итоге со сниже-

нием активации и пролиферации иммунокомпетентных 

клеток [46–48].

На стадии индукции иммунного ответа в процессе 

деления Т-лимфоцитов-хелперов запускается процесс 

их дифференцировки. В результате образуются разные 

эффекторные, а также регуляторные Т-лимфоциты. Как 

уже обсуждалось, каждая Т-хелперная субпопуляция 

характеризуется определенным спектром цитокинов, 

которые определяют специфические функции и создают 

основу для реализации различных механизмов иммунной 

защиты в зависимости от вида и локализации пато-

гена, а дисбаланс лимфоцит-эффектор/регуляторный 

лимфоцит играет важную роль в патогенезе аллергии 

и аутоиммунных процессов. Специфическое ингибиро-

вание сигнальной трансдукции (внутриклеточных киназ) 

в лимфоцитах на этапе индукции иммунного ответа 

способно привести к переключению иммунного ответа 

на формирование другой хелперной или регуляторной 

популяции и, таким образом, супрессии иммунопатоло-

гического процесса [44]. 

В экспериментах на животных флавоноиды эффек-

тивны в моделях воспалительных и аутоиммунных забо-

леваний: подавляют воспалительную инфильтрацию, 

снижают продукцию провоспалительных цитокинов, 

повышают продукцию Treg-специфических цитокинов 

(TGF-β и ИЛ-10) и экспрессию фактора транскрипции 

Foxp3, изменяя баланс хелперных и регуляторных лим-

фоцитов, модулируя иммунный ответ. Такие флавоноиды, 

как байкалин [49], нарингенин [50], ингибируют диффе-

ренцировку провоспалительных Th17-лимфоцитов, сни-

жают экспрессию транскрипционного фактора RORyt 

одновременно с повышающей регуляцией экспрессии 

Foxp3. Но есть и другие примеры, которые заслуживают 

особенного внимания. Так, флавоноиды корней солодки 

в модели иммунопатологического процесса способны 

переключать иммунный ответ и способствовать 

секреции цитокинов, характерных для индуцируемых 

на периферии регуляторных лимфоцитов Foxp3+RORyt+ 

Treg. Об этом свидетельствуют уменьшение секреции 

ИЛ-2, интерферона γ и ИЛ-4 (характерные цитокины 

Th1- и Th2-иммунного ответа) с одновременным уве-

личением продукции как ИЛ-10, так и ИЛ-17 клетками 

регионарных лимфоузлов [47]. Поскольку экспрессия 

RORγt наблюдается как в провоспалительных Th17 

клетках-эффекторах, так и в противовоспалительных 

регуляторных лимфоцитах кишечника, в настоящее 

время разрабатываются различные модуляторы этого 

транскрипционного фактора, т.е. RORγt стал интересным 

кандидатом для контроля различных аутоиммунных 

заболеваний. По-видимому, флавоноидные соединения 

(в особенности некоторые, синтезируемые растениями 

семейства бобовых) являются регуляторами барьерной 

функции, что непосредственно связано с этим меха-

низмом. Это предположение подтверждается экспери-

ментальными данными: прямым влиянием на активность 

RORa/γ и экспрессию гена ИЛ-17. Продемонстрировано, 

что изофлавоны биоханин A, генистеин, формононетин 

и дайдзеин дозозависимо усиливают активность RORα/

RORγ-транскрипционных факторов, а также экспрессию 

гена ИЛ-17 [51, 52]. 

In vitro флавоноиды проявляют себя как очень 

активные соединения, но на организменном уровне 

характеризуются довольно короткими периодами 

полувыведения, а также значительным пресистемным 

метаболизмом и низкой биодоступностью [53, 54]. Таким 

образом, при пероральном введении флавоноидов 

(пища, биологически активные добавки к пище или 

лекарственные препараты) концентрация полифенолов 

в ЖКТ превышает таковую в системном кровотоке. 

Флавоноиды взаимодействуют с кишечной микробио-

той, которая может принимать участие в метаболизме 

этих соединений. Их метаболиты, а также сами нативные 

полифенолы обладают антибактериальными свойст-

вами в отношении патогенов, регулируя врожденный 

и адаптивный иммунитет [53–55]. Целенаправленное 

исследование флавоноидов, способных повышать 

экспрессию транскрипционного фактора ROR, «пере-

ключать» дифференцировку T-лимфоцитов-хелперов 

и репрограммировать Т-клетки, углубленное понимание 

роли пищевых полифенолов в поддержании баланса 

Treg и эффекторных Th17 может открыть новые под-

ходы к профилактике/терапии иммуновоспалительных 

заболеваний и в целом стратегии поддержания эубиоза.

Заключение

В ЖКТ обитает сообщество микроорганизмов, посто-

янно взаимодействующее с иммунной системой хозяина. 

Хотя многие из этих микробов являются комменса-

лами и выполняют важные физиологические функции, 

иммунная система хозяина постоянно контролирует 

микробное сообщество: поддерживаются динамичные 

взаимоотношения. Стимуляция бактериями иммунной 

системы приводит к формированию Th17, которые явля-

ется ключевыми в становлении иммунного барьера 

кишечника и защите от грибковых и бактериальных 

инфекций. Однако Th17 обладают провоспалительными 

свойствами, участвуют в патогенезе аутоиммунных 

заболеваний. Это объясняет связь воспалительных 

заболеваний кишечника с другими болезнями человека, 
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включая сердечно-сосудистые и онкологические, 

и позволяет рассматривать общий этиопатогенетиче-

ский подход к их фармакотерапии и профилактике.

Баланс между Th17-эффекторами и Treg является 

основой для поддержания иммунологической толерант-

ности в кишечнике. Несмотря на противоположные 

функции Treg и эффекторных Th17, их дифференцировка 

имеет значительное сходство. Недавно полученные 

данные свидетельствуют о том, что транскрипционный 

фактор RORγt экспрессируется не только эффектор-

ными Th17, но и некоторыми регуляторными CD4+-

субпопуляциями. Эти наблюдения поднимают вопросы 

возможности регуляции: поиск специфических индук-

торов RORγt+Tregs, или «переключателей» RORγt+Th17/

RORγt+Tregs, – это становится возможным их-за пластич-

ности иммунного ответа.

Флавоноиды характеризуются широким спектром био-

логических эффектов как у растений, так и у человека. 

Так, флавоноиды экссудата корней бобовых выполняют 

роль сигнальных молекул при становлении симбиоза 

с почвенными бактериями. У человека способствуют 

поддержанию эубиоза кишечной микробиоты, оказы-

вают противовоспалительные эффекты. Таким образом, 

преимущества, получаемые от растительной пищи, 

богатой полифенолами, в том числе опосредуются 

кишечной микробиотой. На уровне молекулярных 

механизмов многие флавоноиды растений способны 

ингибировать протеинкиназы, а вследствие этого влиять 

на активацию и реализацию эффекторных функций 

иммунокомпетентных клеток. Известно, что изофлавоны 

являются индукторами транскрипционного фактора 

ROR, а флавоноиды корней солодки способны переклю-

чать эффекторный фенотип Th17-лимфоцитов и снижать 

их патогенность. На наш взгляд, биологически активные 

свойства флавоноидов особенно перспективны с точки 

зрения воплощения в жизнь концепции регуляторов/

переключателей иммунного ответа. Специфическое 

ингибирование сигнальных каскадов в лимфоцитах 

способно привести к переключению иммунного ответа 

на формирование другой адаптивной хелперной или 

регуляторной популяции и супрессии иммунопатологи-

ческого процесса.

Нарушения состава микробиоты могут наблюдаться 

у пациентов с различной патологией. Понимание взаи-

модействий между микробиотой, иммунными клетками 

и факторами, участвующими в их регуляции, которые 

имеют решающее значение для поддержания толерант-

ности, может способствовать прогрессу в профилактике 

и терапевтических подходах к лечению заболеваний, 

включая аутоиммунные и хронические воспалительные.

1. Oemcke L.A., Anderson R.C., Altermann E., Roy N.C., McNabb W.C. 
The role of segmented fi lamentous bacteria in immune barrier 
maturation of the small intestine at weaning // Front. Nutr. 2021. 
Vol. 8. Article ID 759137. DOI: https://doi.org/10.3389/fnut.2021.759137 

2. Киселева Е.П. Акцептивный иммунитет – основа симбиотиче-
ских взаимоотношений // Инфекция и иммунитет. 2019. Т. 5, № 2. 
С. 113–130. DOI: https://doi.org/10.15789/2220-7619-2015-2-113-130 

3. Kogut M.H., Lee A., Santin E. Microbiome and pathogen interaction 
with the immune system // Poult. Sci. 2020. Vol. 99, N 4. P. 1906–1913. 
DOI: https://doi.org/10.1016/j.psj.2019.12.011 

4. Ivanov I.I., Tuganbaev T., Skelly A.N., Honda K. T cell responses to 
the microbiota // Annu. Rev. Immunol. 2022. Vol. 40. P. 559–587. 
DOI: https://doi.org/10.1146/annurev-immunol-101320-011829 

5. Sefi k E., Geva-Zatorsky N., Oh S., Konnikova L., Zemmour D., 
McGuire A.M. et al. Individual intestinal symbionts induce a distinct 
population of RORγ⁺ regulatory T cells // Science. 2015. Vol. 349, 
N 6251. P. 993–997. DOI: https://doi.org/10.1126/science.aaa9420 

6. Yang B.H., Hagemann S., Mamareli P., Lauer U., Hoff mann U., 
Beckstette M. et al. Foxp3(+) T cells expressing RORγt represent a 
stable regulatory T-cell eff ector lineage with enhanced suppressive 
capacity during intestinal infl ammation // Mucosal Immunol. 2016. 
Vol. 9, N 2. P. 444–457. DOI: https://doi.org/10.1038/mi.2015.74 

7. Ohnmacht C., Park J.H., Cording S., Wing J.B., Atarashi K., Oba-
ta Y. et al. The microbiota regulates type 2 immunity through RORγt⁺ T 
cells // Science. 2015. Vol. 349, N 6251. P. 989–993. DOI: https://doi.
org/10.1126/science.aac4263 

8. Bhaumik S., Mickael M.E., Moran M., Spell M., Basu R. RORγt 
promotes Foxp3 expression by antagonizing the eff ector program in 
colonic regulatory T cells // J. Immunol. 2021. Vol. 207, N 8. P. 2027–
2038. DOI: https://doi.org/10.4049/jimmunol.2100175 

9. Mickael M.E., Bhaumik S., Basu R. Retinoid-related orphan 
receptor RORγt in CD4+ T-cell-mediated intestinal homeostasis and 
infl ammation // Am. J. Pathol. 2020. Vol. 190, N 10. P. 1984–1999. 
DOI: https://doi.org/10.1016/j.ajpath.2020.07.010 

10. Sender R., Fuchs S., Milo R. Revised estimates for the number of human 
and bacteria cells in the body // PLoS Biol. 2016. Vol. 14, N 8. Article ID 
e1002533. DOI: https://doi.org/10.1371/journal.pbio.1002533 

11. Rey-Mariño A., Francino M.P. Nutrition, gut microbiota, and allergy 
development in infants // Nutrients. 2022. Vol. 14, N 20. P. 4316. 
DOI: https://doi.org/10.3390/nu14204316 

12. Jiao Y., Wu L., Huntington N.D., Zhang X. Crosstalk between gut 
microbiota and innate immunity and its implication in autoimmune 

diseases // Front. Immunol. 2020. Vol. 11. P. 282. DOI: https://doi.
org/10.3389/fi mmu.2020.00282 

13. Witkowski M., Weeks T.L., Hazen S.L. Gut microbiota and 
cardiovascular disease // Circ. Res. 2020. Vol. 127, N 4. P. 553–570. 
DOI: https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.120.316242 

14. Kant R., Chandra L., Verma V., Nain P., Bello D., Patel S. et al. 
Gut microbiota interactions with anti-diabetic medications and 
pathogenesis of type 2 diabetes mellitus // World J. Methodol. 2022. 
Vol. 12, N 4. P. 246–257. DOI: https://doi.org/10.5662/wjm.v12.i4.246 

15. Kennedy E.A., King K.Y., Baldridge M.T. Mouse microbiota models: 
comparing germ-free mice and antibiotics treatment as tools for 
modifying gut bacteria // Front. Physiol. 2018. Vol. 9. P. 1534. DOI: 
https://doi.org/10.3389/fphys.2018.01534 

16. Arrieta M.C., Stiemsma L.T., Amenyogbe N., Brown E.M., Finlay B. 
The intestinal microbiome in early life: health and disease // 
Front. Immunol. 2014. Vol. 5. P. 427. DOI: https://doi.org/10.3389/
fi mmu.2014.00427 

17. Derrien M., Alvarez A.-S., de Vos W.M. The gut microbiota in the 
fi rst decade of life // Trends Microbiol. 2019. Vol. 27, N 12. P. 997–
1010.

18. Stewart C.J., Ajami N.J., O’Brien J.L., Hutchinson D.S., Smith D.P., 
Wong M.C. et al. Temporal development of the gut microbiome in early 
childhood from the TEDDY study // Nature. 2018. Vol. 562, N 7728. 
P. 583–588. DOI: https://doi.org/10.1038/s41586-018-0617-x 

19. Stricker S., Hain T., Chao C.M., Rudloff  S. Respiratory and intestinal 
microbiota in pediatric lung diseases-current evidence of the gut-lung 
axis // Int. J. Mol. Sci. 2022. Vol. 23, N 12. P. 6791. DOI: https://doi.
org/10.3390/ĳ ms23126791 

20. Postler T.S., Ghosh S. Understanding the holobiont: how microbial 
metabolites aff ect human health and shape the immune system // Cell 
Metab. 2017. Vol. 26, N 1. P. 110–130. DOI: https://doi.org/10.1016/j.
cmet.2017.05.008 

21. Schnupf P., Gaboriau-Routhiau V., Gros M., Friedman R., Moya-
Nilges M., Nigro G. et al. Growth and host interaction of mouse 
segmented fi lamentous bacteria in vitro // Nature. 2015. Vol. 520, 
N 7545. P. 99–103. DOI: https://doi.org/10.1038/nature14027 

22. Schnupf P., Gaboriau-Routhiau V., Sansonetti P.J., Cerf-Bensussan N. 
Segmented fi lamentous bacteria, Th17 inducers and helpers in a hostile 
world // Curr. Opin. Microbiol. 2017. Vol. 35. P. 100–109. DOI: https://
doi.org/10.1016/j.mib.2017.03.004 

23. Chen H., Wang L., Wang X., Wang X., Liu H., Yin Y. Distribution and 
strain diversity of immunoregulating segmented fi lamentous bacteria 

Литература



30      Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024

ОБЗОРЫ

in human intestinal lavage samples // Microb. Ecol. 2020. Vol. 79, N 4. 
P. 1021–1033. DOI: https://doi.org/10.1007/s00248-019-01441 

24. Ladinsky M.S., Araujo L.P., Zhang X., Veltri J., Galan-Diez M., 
Soualhi S. et al. Endocytosis of commensal antigens by intestinal 
epithelial cells regulates mucosal T cell homeostasis // Science. 2019. 
Vol. 363, N 6431. Article ID eaat4042. DOI: https://doi.org/10.1126/
science.aat4042 

25. Flannigan K.L., Ngo V.L., Geem D., Harusato A., Hirota S.A., Par-
kos C.A. et al. IL-17A-mediated neutrophil recruitment limits 
expansion of segmented fi lamentous bacteria // Mucosal Immunol. 
2017. Vol. 10, N 3. P. 673–684. DOI: https://doi.org/10.1038/mi.2016.80 

26. Flannigan K.L., Denning T.L. Segmented fi lamentous bacteria-
induced immune responses: a balancing act between host protection 
and autoimmunity // Immunology. 2018. Vol. 154, N 4. P. 537–546. 
DOI: https://doi.org/10.1111/imm.12950 

27. Sprouse M.L., Bates N.A., Felix K.M., Wu H.J. Impact of gut microbiota 
on gut-distal autoimmunity: a focus on T cells // Immunology. 2019. 
Vol. 156, N 4. P. 305–318. DOI: https://doi.org/10.1111/imm.13037 

28. Ivanov I.I., McKenzie B.S., Zhou L., Tadokoro C.E., Lepelley A., 
Lafaille J.J. et al. The orphan nuclear receptor RORgammat directs the 
diff erentiation program of proinfl ammatory IL-17+ T helper cells // 
Cell. 2006. Vol. 126, N 6. P. 1121–1133. DOI: https://doi.org/10.1016/j.
cell.2006.07.035 

29. Qin L., Waseem T.C., Sahoo A., Bieerkehazhi S., Zhou H., Galki-
na E.V. et al. Insights into the molecular mechanisms of T follicular 
helper-mediated immunity and pathology // Front. Immunol. 2018. 
Vol. 9. P. 1884. DOI: https://doi.org/10.3389/fi mmu.2018.01884 

30. O’Shea J.J., Paul W.E. Mechanisms underlying lineage commitment 
and plasticity of helper CD4+ T cells // Science. 2010. Vol. 327, N 5969. 
P. 1098–1102. DOI: https://doi.org/10.1126/science.1178334 

31. Lyu M., Suzuki H., Kang L. ILC3s select microbiota-specifi c regulatory 
T cells to establish tolerance in the gut // Nature. 2022. Vol. 610, N 7933. 
P. 744–751. DOI: https://doi.org/10.1038/s41586-022-05141-x 

32. Bettelli E., Korn T., Kuchroo V.K. Th17: the third member of the 
eff ector T cell trilogy // Curr. Opin. Immunol. 2007. Vol. 19, N 6. 
P. 652–657. DOI: https://doi.org/10.1016/j.coi.2007.07.020 

33. Kayama H., Okumura R., Takeda K. Interaction between the 
microbiota, epithelia, and immune cells in the intestine // Annu. Rev. 
Immunol. 2020. Vol. 38. P. 23–48. DOI: https://doi.org/10.1146/
annurev-immunol-070119-115104 

34. Sidhu S.R.K., Kok C.W., Kunasegaran T., Ramadas A. Eff ect of plant-
based diets on gut microbiota: a systematic review of interventional 
studies // Nutrients. 2023. Vol. 15, N 6. P. 1510. DOI: https://doi.
org/10.3390/nu15061510 

35. Bolte L.A., Vich Vila A., Imhann F., Collĳ  V., Gacesa R., Peters V. et al. 
Long-term dietary patterns are associated with pro-infl ammatory 
and anti-infl ammatory features of the gut microbiome // Gut. 2021. 
Vol. 70, N 7. P. 1287–1298.  DOI: https://doi.org/10.1136/gutjnl-2020-
322670

36. Li F., Liu X., Wang W., Zhang D. Consumption of vegetables and fruit 
and the risk of infl ammatory bowel disease: a meta-analysis // Eur. J. 
Gastroenterol. Hepatol. 2015. Vol. 27, N 6. P. 623–630. DOI: https://
doi.org/10.1097/MEG.0000000000000330 

37. Lu Y.T., Gunathilake M., Kim J. The infl uence of dietary vegetables 
and fruits on endometrial cancer risk: a meta-analysis of observational 
studies // Eur. J. Clin. Nutr. 2023. Vol. 77, N 5. P. 561–573. DOI: https://
doi.org/10.1038/s41430-022-01213-3 

38. Shin S., Fu J., Shin W.K., Huang D., Min S., Kang D. Association of 
food groups and dietary pattern with breast cancer risk: a systematic 
review and meta-analysis // Clin. Nutr. 2023. Vol. 42, N 3. P. 282–297. 
DOI: https://doi.org/10.1016/j.clnu.2023.01.003 

39. Zhao Y., Zhan J., Wang Y., Wang D. The relationship between plant-
based diet and risk of digestive system cancers: a meta-analysis based 
on 3,059,009 subjects // Front. Public Health. 2022. Vol. 10. Article ID 
892153. DOI: https://doi.org/10.3389/fpubh.2022.892153 

40. Mendes V., Niforou A., Kasdagli M.I., Ververis E., Naska A. Intake 
of legumes and cardiovascular disease: a systematic review and dose-

response meta-analysis // Nutr. Metab. Cardiovasc. Dis. 2023. Vol. 33, 
N 1. P. 22–37. DOI: https://doi.org/10.1016/j.numecd.2022.10.006 

41. Termannsen A.D., Clemmensen K.K.B., Thomsen J.M., Norgaard O., 
Díaz L.J., Torekov S.S. et al. Eff ects of vegan diets on cardiometabolic 
health: a systematic review and meta-analysis of randomized controlled 
trials // Obes. Rev. 2022. Vol. 23, N 9. Article ID e13462. DOI: https://
doi.org/10.1111/obr.13462 

42. Roy S., Liu W., Nandety R.S., Crook A., Mysore K.S., Pislariu C.I. 
et al. Celebrating 20 years of genetic discoveries in legume nodulation 
and symbiotic nitrogen fi xation // Plant Cell. 2020. Vol. 32, N 1. 
P. 15–41. DOI: https://doi.org/10.1105/tpc.19.00279 

43. Abdel-Lateif K., Bogusz D., Hocher V. The role of fl avonoids in the 
establishment of plant roots endosymbioses with arbuscular mycorrhiza 
fungi, rhizobia and Frankia bacteria // Plant Signal. Behav. 2012. Vol. 7, 
N 6. P. 636–641. DOI: https://doi.org/10.4161/psb.20039 

44. Павлова С.И., Албегова Д.З., Воробьева Ю.С., Лаптев О.С., 
Козлов И.Г. Флавоноиды как потенциальные иммуносупрес-
санты, воздействующие на внутриклеточные сигнальные пути // 
Химико-фармацевтический журнал. 2015. Т. 49, № 10. С. 3–10. 
DOI: https://doi.org/10.1007/s11094-016-1345-x 

45. Jung S.K., Ha S.J., Jung C.H., Kim Y.T., Lee H.K., Kim M.O. et al. 
Naringenin targets ERK2 and suppresses UVB-induced photoaging // 
J. Cell. Mol. Med. 2016. Vol. 20, N 5. P. 909–919. DOI: https://doi.
org/10.1111/jcmm.12780 

46. Павлова С.И., Гладков И.В., Кягова А.А., Козлов И.Г. Флаво-
ноиды корня солодки подавляют индуцированную in vitro и in 
vivo пролиферацию лимфоцитов // Российский иммунологиче-
ский журнал. 2007. Т. 1 (10), № 3–4. С. 279–282. 

47. Павлова С.И., Албегова Д.З., Кягова А.А., Козлов И.Г. Меха-
низмы иммуносупрессивной активности флавоноидов корня 
солодки при контактной чувствительности у мышей // Россий-
ский иммунологический журнал. 2010. Т. 4, № 3 (13). С. 248–254.

48. Павлова С.И., Албегова Д.З., Дмитриева Н.В., Дибирова Г.О., 
Козлов И.Г. Флавоноиды корня солодки влияют на функции 
активированных Т-лимфоцитов мыши и человека // Российский 
иммунологический журнал. 2011. Т. 5, № 14. С. 62–68.

49. Yang J., Yang X., Chu Y., Li M. Identifi cation of Baicalin as an 
immunoregulatory compound by controlling T(H)17 cell 
diff erentiation // PLoS One. 2011. Vol. 6, N 2. Article ID e17164. 
DOI: https://doi.org/10.1371/journal.pone.0017164

50. Wang J., Qi Y., Niu X., Tang H., Meydani S.N., Wu D. Dietary 
naringenin supplementation attenuates experimental autoimmune 
encephalomyelitis by modulating autoimmune infl ammatory responses 
in mice // J. Nutr. Biochem. 2018. Vol. 54. P. 130–139. DOI: https://doi.
org/10.1016/j.jnutbio.2017.12.004 

51. Kojima H., Takeda Y., Muromoto R., Takahashi M., Hirao T., Takeuchi 
S. et al. Isofl avones enhance interleukin-17 gene expression via retinoic 
acid receptor-related orphan receptors α and γ // Toxicology. 2015. 
Vol. 329. P. 32–39. DOI: https://doi.org/10.1016/j.tox.2015.01.007 

52. Takahashi M., Muromoto R., Kojima H., Takeuchi S., Kitai Y., 
Kashiwakura J.I. et al. Biochanin A enhances RORγ activity through 
STAT3-mediated recruitment of NCOA1 // Biochem. Biophys. Res. 
Commun. 2017. Vol. 489, N 4. P. 503–508. DOI: https://doi.org/10.1016/
j.bbrc.2017.05.181 

53. Соленова Е.А., Павлова С.И. Антибактериальные и иммуномоду-
лирующие эффекты флавоноидов // Экспериментальная и клини-
ческая фармакология. 2020. Т. 83. № 10. С. 33–39. DOI: https://doi.
org/10.30906/ 0869-2092-2020-83-10-33-39 

54. Lippolis T., Cofano M., Caponio G.R., De Nunzio V., Notarnico-
la M. Bioaccessibility and bioavailability of diet polyphenols and their 
modulation of gut microbiota // Int. J. Mol. Sci. 2023. Vol. 24, N 4. 
P. 3813. DOI: https://doi.org/10.3390/ĳ ms24043813 

55. Соленова Е.А., Павлова С.И. Антибактериальные и иммуно-
тропные свойства изоликвиритигенина при генерализованной 
стафилококковой инфекции у мышей // Фармация и фармако-
логия. 2020. T. 8, № 3. C. 181–194. DOI: https://doi.org/10.19163/2307-
9266-2020-8-3-181-194 

1. Oemcke L.A., Anderson R.C., Altermann E., Roy N.C., McNabb W.C. 
The role of segmented fi lamentous bacteria in immune barrier matu-
ration of the small intestine at weaning. Front Nutr. 2021; 8: 759137. 
DOI: https://doi.org/10.3389/fnut.2021.759137 

2. Kiseleva E.P. Acceptive immunity – a basis for symbiotic relationship. 
Infektsiya i immunitet [Infection and Immunity]. 2019; 5 (2): 113–30. 
DOI: https://doi.org/10.15789/2220-7619-2015-2-113-130 (in Russian)

3. Kogut M.H., Lee A., Santin E. Microbiome and pathogen interaction 
with the immune system. Poult Sci. 2020; 99 (4): 1906–13. DOI: https://
doi.org/10.1016/j.psj.2019.12.011 

4. Ivanov I.I., Tuganbaev T., Skelly A.N., Honda K. T cell responses to the 
microbiota. Annu Rev Immunol. 2022; 40: 559–87. DOI: https://doi.
org/10.1146/annurev-immunol-101320-011829 

5. Sefi k E., Geva-Zatorsky N., Oh S., Konnikova L., Zemmour D., 
McGuire A.M., et al. Individual intestinal symbionts induce a distinct 
population of RORγ⁺ regulatory T cells. Science. 2015; 349 (6251): 
993–7. DOI: https://doi.org/10.1126/science.aaa9420 

6. Yang B.H., Hagemann S., Mamareli P., Lauer U., Hoff mann U., Beck-
stette M., et al. Foxp3(+) T cells expressing RORγt represent a stable 
regulatory T-cell eff ector lineage with enhanced suppressive capacity 

References



Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024     31

 Павлова С.И.

during intestinal infl ammation. Mucosal Immunol. 2016; 9 (2): 444–57. 
DOI: https://doi.org/10.1038/mi.2015.74 

7. Ohnmacht C., Park J.H., Cording S., Wing J.B., Atarashi K., Oba-
ta Y., et al. The microbiota regulates type 2 immunity through RORγt⁺ T 
cells. Science. 2015; 349 (6251): 989–93. DOI: https://doi.org/10.1126/
science.aac4263 

8. Bhaumik S., Mickael M.E., Moran M., Spell M., Basu R. RORγt 
promotes Foxp3 expression by antagonizing the eff ector program 
in colonic regulatory T cells. J Immunol. 2021; 207 (8): 2027–38. 
DOI: https://doi.org/10.4049/jimmunol.2100175 

9. Mickael M.E., Bhaumik S., Basu R. Retinoid-related orphan receptor 
RORγt in CD4+ T-cell-mediated intestinal homeostasis and infl am-
mation. Am J Pathol. 2020; 190 (10): 1984–99. DOI: https://doi.
org/10.1016/j.ajpath.2020.07.010 

10. Sender R., Fuchs S., Milo R. Revised estimates for the number of 
human and bacteria cells in the body. PLoS Biol. 2016; 14 (8): e1002533. 
DOI: https://doi.org/10.1371/journal.pbio.1002533 

11. Rey-Mariño A., Francino M.P. Nutrition, gut microbiota, and allergy 
development in infants. Nutrients. 2022; 14 (20): 4316. DOI: https://doi.
org/10.3390/nu14204316 

12. Jiao Y., Wu L., Huntington N.D., Zhang X. Crosstalk between gut 
microbiota and innate immunity and its implication in autoimmune 
diseases. Front Immunol. 2020; 11: 282. DOI: https://doi.org/10.3389/
fi mmu.2020.00282 

13. Witkowski M., Weeks T.L., Hazen S.L. Gut microbiota and cardio-
vascular disease. Circ Res. 2020; 127 (4): 553–70. DOI: https://doi.
org/10.1161/CIRCRESAHA.120.316242 

14. Kant R., Chandra L., Verma V., Nain P., Bello D., Patel S., et al. Gut 
microbiota interactions with anti-diabetic medications and pathogen-
esis of type 2 diabetes mellitus. World J Methodol. 2022; 12 (4): 246–57. 
DOI: https://doi.org/10.5662/wjm.v12.i4.246 

15. Kennedy E.A., King K.Y., Baldridge M.T. Mouse microbiota models: 
comparing germ-free mice and antibiotics treatment as tools for 
modifying gut bacteria. Front Physiol. 2018; 9: 1534. DOI: https://doi.
org/10.3389/fphys.2018.01534 

16. Arrieta M.C., Stiemsma L.T., Amenyogbe N., Brown E.M., Finlay 
B. The intestinal microbiome in early life: health and disease. Front 
Immunol. 2014; 5: 427. DOI: https://doi.org/10.3389/fi mmu.2014.00427 

17. Derrien M., Alvarez A.-S., de Vos W.M. The gut microbiota in the fi rst 
decade of life. Trends Microbiol. 2019; 27 (12): 997–1010.

18. Stewart C.J., Ajami N.J., O’Brien J.L., Hutchinson D.S., Smith D.P., 
Wong M.C., et al. Temporal development of the gut microbiome in early 
childhood from the TEDDY study. Nature. 2018; 562 (7728): 583–8. 
DOI: https://doi.org/10.1038/s41586-018-0617-x 

19. Stricker S., Hain T., Chao C.M., Rudloff  S. Respiratory and intestinal 
microbiota in pediatric lung diseases-current evidence of the gut-lung 
axis. Int J Mol Sci. 2022; 23 (12): 6791. DOI: https://doi.org/10.3390/
ĳ ms23126791 

20. Postler T.S., Ghosh S. Understanding the holobiont: how micro-
bial metabolites aff ect human health and shape the immune system. 
Cell Metab. 2017; 26 (1): 110–30. DOI: https://doi.org/10.1016/
j.cmet.2017.05.008 

21. Schnupf P., Gaboriau-Routhiau V., Gros M., Friedman R., Moya-
Nilges M., Nigro G., et al. Growth and host interaction of mouse 
segmented fi lamentous bacteria in vitro. Nature. 2015; 520 (7545): 
99–103. DOI: https://doi.org/10.1038/nature14027 

22. Schnupf P., Gaboriau-Routhiau V., Sansonetti P.J., Cerf-Bensussan 
N. Segmented fi lamentous bacteria, Th17 inducers and helpers in a 
hostile world. Curr Opin Microbiol. 2017; 35: 100–9. DOI: https://doi.
org/10.1016/j.mib.2017.03.004 

23. Chen H., Wang L., Wang X., Wang X., Liu H., Yin Y. Distribution and 
strain diversity of immunoregulating segmented fi lamentous bacteria in 
human intestinal lavage samples. Microb Ecol. 2020; 79 (4): 1021–33. 
DOI: https://doi.org/10.1007/s00248-019-01441 

24. Ladinsky M.S., Araujo L.P., Zhang X., Veltri J., Galan-Diez M., 
Soualhi S., et al. Endocytosis of commensal antigens by intestinal 
epithelial cells regulates mucosal T cell homeostasis. Science. 2019; 363 
(6431): eaat4042. DOI: https://doi.org/10.1126/science.aat4042 

25. Flannigan K.L., Ngo V.L., Geem D., Harusato A., Hirota S.A., Parkos 
C.A., et al. IL-17A-mediated neutrophil recruitment limits expansion 
of segmented fi lamentous bacteria. Mucosal Immunol. 2017; 10 (3): 
673–84. DOI: https://doi.org/10.1038/mi.2016.80 

26. Flannigan K.L., Denning T.L. Segmented fi lamentous bacteria-
induced immune responses: a balancing act between host protection 
and autoimmunity. Immunology. 2018; 154 (4): 537–46. DOI: https://
doi.org/10.1111/imm.12950 

27. Sprouse M.L., Bates N.A., Felix K.M., Wu H.J. Impact of gut micro-
biota on gut-distal autoimmunity: a focus on T cells. Immunology. 2019; 
156 (4): 305–18. DOI: https://doi.org/10.1111/imm.13037 

28. Ivanov I.I., McKenzie B.S., Zhou L., Tadokoro C.E., Lepelley A., 
Lafaille J.J., et al. The orphan nuclear receptor RORgammat directs the 
diff erentiation program of proinfl ammatory IL-17+ T helper cells. Cell. 
2006; 126 (6): 1121–33. DOI: https://doi.org/10.1016/j.cell.2006.07.035 

29. Qin L., Waseem T.C., Sahoo A., Bieerkehazhi S., Zhou H., Galki-
na E.V., et al. Insights into the molecular mechanisms of T follicular 
helper-mediated immunity and pathology. Front Immunol. 2018; 9: 
1884. DOI: https://doi.org/10.3389/fi mmu.2018.01884 

30. O’Shea J.J., Paul W.E. Mechanisms underlying lineage commitment 
and plasticity of helper CD4+ T cells. Science. 2010; 327 (5969): 1098–
102. DOI: https://doi.org/10.1126/science.1178334 

31. Lyu M., Suzuki H., Kang L. ILC3s select microbiota-specifi c regula-
tory T cells to establish tolerance in the gut. Nature. 2022; 610 (7933): 
744–51. DOI: https://doi.org/10.1038/s41586-022-05141-x 

32. Bettelli E., Korn T., Kuchroo V.K. Th17: the third member of the 
eff ector T cell trilogy. Curr Opin Immunol. 2007; 19 (6): 652–7. 
DOI: https://doi.org/10.1016/j.coi.2007.07.020 

33. Kayama H., Okumura R., Takeda K. Interaction between the 
microbiota, epithelia, and immune cells in the intestine. Annu Rev 
Immunol. 2020; 38: 23–48. DOI: https://doi.org/10.1146/annurev-
immunol-070119-115104 

34. Sidhu S.R.K., Kok C.W., Kunasegaran T., Ramadas A. Eff ect of plant-
based diets on gut microbiota: a systematic review of interventional 
studies. Nutrients. 2023; 15 (6): 1510. DOI: https://doi.org/10.3390/
nu15061510 

35. Bolte L.A., Vich Vila A., Imhann F., Collĳ  V., Gacesa R., Peters V., 
et al. Long-term dietary patterns are associated with pro-infl ammatory 
and anti-infl ammatory features of the gut microbiome. Gut. 2021; 70 
(7): 1287–98. DOI: https://doi.org/10.1136/gutjnl-2020-322670

36. Li F., Liu X., Wang W., Zhang D. Consumption of vegetables and 
fruit and the risk of infl ammatory bowel disease: a meta-analysis. 
Eur J Gastroenterol Hepatol. 2015; 27 (6): 623–30. DOI: https://doi.
org/10.1097/MEG.0000000000000330 

37. Lu Y.T., Gunathilake M., Kim J. The infl uence of dietary vegetables 
and fruits on endometrial cancer risk: a meta-analysis of observa-
tional studies. Eur J Clin Nutr. 2023; 77 (5): 561–73. DOI: https://doi.
org/10.1038/s41430-022-01213-3 

38. Shin S., Fu J., Shin W.K., Huang D., Min S., Kang D. Association of 
food groups and dietary pattern with breast cancer risk: a systematic 
review and meta-analysis. Clin Nutr. 2023; 42 (3): 282–97. DOI: https://
doi.org/10.1016/j.clnu.2023.01.003 

39. Zhao Y., Zhan J., Wang Y., Wang D. The relationship between plant-
based diet and risk of digestive system cancers: a meta-analysis based on 
3,059,009 subjects. Front Public Health. 2022; 10: 892153. DOI: https://
doi.org/10.3389/fpubh.2022.892153 

40. Mendes V., Niforou A., Kasdagli M.I., Ververis E., Naska A. Intake 
of legumes and cardiovascular disease: a systematic review and dose-
response meta-analysis. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2023; 33 (1): 
22–37. DOI: https://doi.org/10.1016/j.numecd.2022.10.006 

41. Termannsen A.D., Clemmensen K.K.B., Thomsen J.M., Norgaard O., 
Díaz L.J., Torekov S.S., et al. Eff ects of vegan diets on cardiometabolic 
health: a systematic review and meta-analysis of randomized controlled 
trials. Obes Rev. 2022; 23 (9): e13462. DOI: https://doi.org/10.1111/
obr.13462 

42. Roy S., Liu W., Nandety R.S., Crook A., Mysore K.S., Pislariu C.I., 
et al. Celebrating 20 years of genetic discoveries in legume nodula-
tion and symbiotic nitrogen fi xation. Plant Cell. 2020; 32 (1): 15–41. 
DOI: https://doi.org/10.1105/tpc.19.00279 

43. Abdel-Lateif K., Bogusz D., Hocher V. The role of fl avonoids in the 
establishment of plant roots endosymbioses with arbuscular mycorrhiza 
fungi, rhizobia and Frankia bacteria. Plant Signal Behav. 2012; 7 (6): 
636–41. DOI: https://doi.org/10.4161/psb.20039 

44. Pavlova S.I., Albegova D.Z., Vorob’eva Y.S., Laptev O.S., Koz-
lov I.G. Flavonoids as potential immunosuppressants aff ecting intracel-
lular signaling pathways. Khimiko-farmatsevticheskiy zhurnal [Chem-
ical-Pharmaceutical Journal]. 2016; 49 (10): 3–10. DOI: https://doi.
org/10.1007/s11094-016-1345-x (in Russian)

45. Jung S.K., Ha S.J., Jung C.H., Kim Y.T., Lee H.K., Kim M.O., et al. 
Naringenin targets ERK2 and suppresses UVB-induced photoaging. 
J Cell Mol Med. 2016; 20 (5): 909–19. DOI: https://doi.org/10.1111/
jcmm.12780 

46. Pavlova S.I., Gladkov I.V., Kyagova A.A., Kozlov I.G. Licorice root 
fl avonoids inhibit in vitro and in vivo induced proliferation of lympho-
cytes. Rossiyskiy immunologicheskiy zhurnal [Russian Journal 
of Immunology]. 2007; 1 (3–4): 279–82. (in Russian) 

47. Pavlova S.I., Albegova D.Z., Kyagova A.A., Kozlov I.G. Immunosup-
pressive mechanism of action of licorice root fl avonoids in contact 
sensitivity in mice. Rossiyskiy immunologicheskiy zhurnal [Russian 
Journal of Immunology]. 2010; 4 (3): 248–54. (in Russian)

48. Pavlova S.I., Albegova D.Z., Dmitrieva N.V., Dibirova G.O., Koz-
lov I.G. Licorice root fl avonoids aff ect the functions of activated mouse 
and human T-lymphocytes. Rossiyskiy immunologicheskiy zhurnal 
[Russian Journal of Immunology]. 2011; 5 (14): 62–8. (in Russian)

49. Yang J., Yang X., Chu Y., Li M. Identifi cation of Baicalin as an immu-
noregulatory compound by controlling T(H)17 cell diff erentiation. 
PLoS One. 2011; 6 (2): e17164. DOI: https://doi.org/10.1371/journal.
pone.0017164



32      Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024

ОБЗОРЫ

50. Wang J., Qi Y., Niu X., Tang H., Meydani S.N., Wu D. Dietary narin-
genin supplementation attenuates experimental autoimmune encepha-
lomyelitis by modulating autoimmune infl ammatory responses in 
mice. J Nutr Biochem. 2018; 54: 130–9. DOI: https://doi.org/10.1016/j.
jnutbio.2017.12.004 

51. Kojima H., Takeda Y., Muromoto R., Takahashi M., Hirao T., Take-
uchi S., et al. Isofl avones enhance interleukin-17 gene expression via 
retinoic acid receptor-related orphan receptors α and γ. Toxicology. 
2015; 329: 32–9. DOI: https://doi.org/10.1016/j.tox.2015.01.007 

52. Takahashi M., Muromoto R., Kojima H., Takeuchi S., Kitai Y., Kashi-
wakura J.I., et al. Biochanin A enhances RORγ activity through STAT3-
mediated recruitment of NCOA1. Biochem Biophys Res Commun. 
2017; 489 (4): 503–8. DOI: https://doi.org/10.1016/j.bbrc.2017.
05.181 

53. Solenova E.A., Pavlova S.I. Antibacterial and immunomodulatory 
eff ects of fl avonoids. Eksperimental’naya i klinicheskaya farmak-
ologiya [Experimental and Clinical Pharmacology]. 2020; 83 (10): 
33–9. DOI: https://doi.org/10.30906/0869-2092-2020-83-10-33-39 (in 
Russian)

54. Lippolis T., Cofano M., Caponio G.R., De Nunzio V., Notarnicola M. 
Bioaccessibility and bioavailability of diet polyphenols and their modu-
lation of gut microbiota. Int J Mol Sci. 2023; 24 (4): 3813. DOI: https://
doi.org/10.3390/ĳ ms24043813 

55. Solenova E.A., Pavlova S.I. Antibacterial and immunotropic proper-
ties of isoliquiritigenin in generalized staphylococcal infection in mice. 
Farmatsiya i farmakologiya [Pharmacy and Pharmacology]. 2020; 8 (3): 
181–94. DOI: https://doi.org/10.19163/2307-9266-2020-8-3-181-194 
(in Russian)



Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024     33

ОБЗОРЫ

Короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК) являются значимым звеном 
в поддержании и нормализации некоторых важных функций организма. 
В последнее время также активно изучается метаболическая составляющая 
эффектов КЦЖК: влияние на массу тела, инсулинорезистентность и гликемию 
представляет особый интерес в контексте профилактики и лечения нарушений 
углеводного обмена. В связи с этим актуальным является исследование осо-
бенностей продукции КЦЖК у пациентов с нарушениями углеводного обмена, 
главным образом с сахарным диабетом 2 типа (СД2).
Цель работы – изучить данные современной литературы, посвященной осо-
бенностям синтеза КЦЖК у здоровых людей и у пациентов с нарушениями 
углеводного обмена.
Материал и методы. Проанализированы данные отечественной и зару-
бежной литературы, представленной в следующих базах: PubMed, Google Scho-
lar, ResearchGate, Elsevier, eLIBRARY, КиберЛенинка, опубликованные преиму-
щественно в течение последних 10 лет. 
Результаты. В соответствии с концепцией филометаболического ядра за син-
тез конкретных КЦЖК отвечают бактерии определенных видов, представ-
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ляющие особую важность в отношении метаболических процессов по сравнению 
с остальными. Кишечная микробиота (КМ) обладает свойством пластичности – 
способностью под влиянием различных факторов изменять свой состав. В боль-
шинстве исследований описано влияние КМ и ее метаболитов на состояние 
углеводного обмена, однако не менее важной стороной этого процесса является 
влияние нарушений углеводного обмена на КМ и ее функциональную активность. 
При нарушениях углеводного обмена некоторые измененные составляющие 
гомеостаза негативно отражаются на КМ и продукции ею КЦЖК. В результате 
снижается общее количество и разнообразие КЦЖК, что усугубляет дисбаланс 
в отношении углеводного обмена. Есть данные о том, что у пациентов с СД2 
снижается концентрация бутирата, проявляющего положительное влияние 
на инсулинорезистентность, массу тела, гликемию натощак и постпран-
диальную гликемию. Концентрация пропионата и ацетата, не проявивших 
в исследованиях столь выраженного положительного влияния на углеводный 
обмен, наоборот, повышается.
Заключение. Продукция КЦЖК представителями КМ зависит от множества 
факторов, таких как питание, физическая активность, прием лекарственных 
препаратов и наличие хронических заболеваний. В многочисленных исследо-
ваниях подтверждено различие особенностей продукции КЦЖК у пациентов 
с СД2 и у здоровых лиц. Изучение особенностей метаболизма КМ у пациентов 
с СД2 является инструментом в понимании основ коррекции терапии и образа 
жизни как у пациентов с СД2, так и у здоровых людей с целью профилактики 
нарушений углеводного обмена.
Ключевые слова:  короткоцепочечные жирные кислоты; кишечная микробиота; 

сахарный диабет; сахароснижающая терапия

Short-chain fatty acids (SCFAs) are an important link in the maintenance and 
normalization of some important body functions. Recently, the metabolic component 
of the SCFAs effects has also been actively studied; the effect on body weight, insulin 
resistance and glycemia is of particular interest in the context of the prevention and 
treatment of carbohydrate metabolism disorders. In this regard, it is relevant to study the 
characteristics of SCFAs’ production in patients with impaired carbohydrate metabolism, 
mainly with type 2 diabetes mellitus (T2DM).
The purpose of the research was to study the modern data on the synthesis peculiarities 
of SCFAs in healthy people and patients with impaired carbohydrate metabolism.
Material and methods. The data of domestic and foreign literature presented in PubMed, 
Google Scholar, ResearchGate, Elsevier, eLibrary, CyberLeninka databases, published 
mainly over the past 10 years, have been analyzed.
Results. According to the concept of the philometabolic nucleus, bacteria of certain 
species, which are of the greatest importance compared to the rest, are responsible for the 
synthesis of specific SCFAs. The gut microbiota (GM) has the property of plasticity – the 
ability to change its composition under the influence of various factors. Most studies 
describe the effect of GM and its metabolites on the carbohydrate metabolism, but an 
equally important aspect of this process is the effect of carbohydrate metabolism disorders 
on GM and its functional activity. In case of disorders of carbohydrate metabolism, some 
altered components of homeostasis negatively affect GM and its production of SCFAs. As 
a result, the total amount and variety of SCFAs decrease, which exacerbate the imbalance 
in relation to carbohydrate metabolism. There is evidence that in patients with T2DM, 
the concentration of butyrate, which has a positive effect on insulin resistance, body 
weight, fasting glycemia and postprandial glycemia, decreases. The concentration of 
propionate and acetate, which didn’t show such a pronounced positive effect in studies on 
carbohydrate metabolism, on the contrary, increases.
Conclusion. The production of SCFAs by GM representatives depends on many factors, 
such as nutrition, physical activity, medication intake and the presence of chronic diseases. 
Numerous studies have confirmed the difference in the characteristics of the production 
of SCFAs in patients with T2DM and healthy people. The study of the peculiarities of GM 
metabolism in patients with T2DM is a tool in understanding the basics of therapy and 
lifestyle correction in both patients with T2DM and healthy people in order to prevent 
disorders of carbohydrate metabolism.
Keywords: short-chain fatty acids; gut microbiota; diabetes mellitus; hypoglycemic drugs

К
ороткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК) явля-

ются основными метаболитами кишечной микро-

биоты (КМ), выполняющими роль «посредника» в ком-

муникации между микробиотой и организмом хозяина. 

В настоящее время активно изучают влияние КМ 

и ее метаболитов на течение различных заболеваний. 

Наиболее изучено взаимное влияние КЦЖК и заболе-

ваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [1], также 
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активно исследуется связь с заболеваниями полости 

рта [2, 3], неврологическими расстройствами [4] и забо-

леваниями дыхательной системы [5]. Помимо этого, вни-

мание уделяется влиянию КЦЖК на иммунную функцию 

организма [6]. Особый интерес КЦЖК представляют для 

эндокринологии. Существуют исследования, демонстри-

рующие положительное влияние КЦЖК на углеводный 

обмен. Основным и положительными эффектами КЦЖК, 

наиболее часто упоминающимися в литературе, явля-

ются повышение чувства насыщения и, как следствие, 

уменьшение количества потребляемой пищи, снижение 

глюконеогенеза в печени, воспаления в жировой ткани, 

повышение продукции и секреции глюкагоноподобного 

пептида-1 (ГПП-1) и пептида YY (PYY) [7]. Широкий 

спектр полезных метаболических свойств позволяет рас-

сматривать управление продукцией КЦЖК как мощное 

дополнение к сахароснижающей терапии при наруше-

ниях углеводного обмена [8]. Напротив, выявленное 

изменение состава КЦЖК может служить предиктором 

определенных отклонений. Известно, что при наруше-

ниях углеводного обмена, в том числе при сахарном 

диабете (СД), изменяется состав КМ: варьирует общее 

количество и соотношение различных видов бактерий. 

Вследствие этого изменяется и метаболизм КМ. Помимо 

снижения количества и смещения соотношения раз-

личных КЦЖК, повышается синтез других продуктов 

метаболизма, таких как амины, аминокислоты, желчные 

кислоты, индол и др. Избыточная продукция некоторых 

из них характеризуется негативным влиянием на многие 

органы и системы. Таким образом, изменение мета-

болизма КМ при СД 2 типа (СД2) представляет собой 

замкнутый круг, включающий влияние метаболических 

отклонений, характерных для СД2, на состав и функции 

КМ, а также прогрессирование нарушений углеводного 

обмена под воздействием модификации метаболиче-

ской активности КМ.

Понимание того, каким образом изменяются метабо-

лизм КМ и продукция КЦЖК при СД, важно для оценки 

прогноза заболевания. Кроме того, изучение звеньев, 

нарушающих гомеостаз КМ, актуально для воздействия 

на них с целью нивелирования одного из звеньев пато-

генеза СД2, реализуемого через КМ.

Одним из состояний, характеризующих нарушение 

количества и соотношения КМ, является синдром избы-

точного бактериального роста (СИБР). При нарушениях 

углеводного обмена его причинами могут быть авто-

номная невропатия, вследствие которой нарушается 

моторика ЖКТ, а также меняется pH содержимого 

ЖКТ. СИБР характеризуется заселением тонкой 

кишки преимущественно фекальной микробиотой 

(кишечная палочка и штаммы облигатных анаэробов: 

бактероидов и клостридий) [9]. Диагностическим 

критерием является обнаружение фекальной микроф-

лоры в концентрации более 105 КОЕ/мл в аспирате 

из тощей кишки. СИБР характеризуется мальаб-

сорбцией (преимущественно жиров и витамина В12), 

а также хронической диареей и метеоризмом. При 

этом метаболизм КМ смещается с продукции КЦЖК 

на создание других метаболитов, таких как индикан, 

п-крезол, фенол, деконъюгированные желчные кислоты, 

аммиак [9]. Помимо этих изменений метаболизма КМ, 

при СИБР происходит избыточная продукция бактери-

ального эндотоксина, усиливающего метаболические 

нарушения [10].

Факторы, влияющие на продукцию 
короткоцепочечных жирных кислот

Метаболизм КМ зависит от множества факторов, 

включая генетические, социальные (особенности 

образа жизни), а также влияние окружающей среды. 

Известно, что характеристики КМ и, соответственно, 

продукция КЦЖК изменяются при стрессе [11], зависят 

от регулярной физической активности [12], а также 

связаны с особенностями питания [13–15], наличием 

хронических заболеваний, в том числе с ожирением [16], 

приемом лекарственных средств и многими другими 

индивидуальными особенностями. 

Данные клинических исследований продемонстриро-

вали большее разнообразие КМ [17, 18] и расширенные 

метаболические возможности у профессиональных 

спортсменов по сравнению с людьми без регулярных 

физических нагрузок [18]. Экспериментальное 

исследование на мышах, выполняющих регулярные 

физические нагрузки, показало снижение количества 

бактерий типа Bacteroidetes и, наоборот, увеличение 

количества Firmicutes и Proteobacteria [19]. В то же время 

в клиническом исследовании была отмечена значи-

тельная вариабельность изменений метаболической 

активности КМ под влиянием физической активности, 

что коррелировало с соответствующими изменениями 

в отношении углеводного обмена. У части пациентов 

с предиабетом, вошедших в исследование Y. Liu и соавт., 

под влиянием регулярной физической активности отме-

чались положительные изменения в отношении мета-

болизма КМ и, соответственно, улучшение параметров 

углеводного обмена, однако в отношении некоторых 

пациентов отмечалось отсутствие какой-либо реакции 

КМ на физическую активность, что проявлялось в про-

дукции метаболитов, оказывающих неблагоприятное 

влияние на углеводный обмен, нарастании инсулино-

резистентности и ухудшении показателей гликемии. 

Был сделан вывод о восприимчивости КМ к физической 

активности, что, предположительно, детерминиро-

вано особенностями КМ [12] (рис. 1). Положительное 

влияние физической активности на продукцию КЦЖК 

было продемонстрировано в ряде исследований. Так, 

например, изучение метаболизма КМ у профессио-

нальных спортсменов выявило повышенную продукцию 

КМ аминокислот и улучшение показателей углеводного 

обмена, а также более высокие уровни КЦЖК (ацетата, 

пропионата и бутирата) по сравнению с показателями 

контрольной группы, не отличающейся высокой физи-

ческой активностью. Однако авторы исследования 

отмечают: затруднительно определить, что является 
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причиной полученных результатов – физическая актив-

ность или особенности питания профессиональных 

спортсменов [20].

У лиц с составом КМ, восприимчивым к изменениям, 

вызванным физической активностью, повышается про-

дукция КЦЖК, ГАМК и усиливается катаболизм ВСАА, 

что приводит к повышению чувствительности к инсулину 

и, следовательно, к профилактике прогрессирования 

нарушений углеводного обмена. Снижение уровня 

КЦЖК и ГАМК и повышение продукции метаболитов, 

неблагоприятно влияющих на углеводный обмен, у лиц, 

невосприимчивых к изменениям, характерным для регу-

лярной физической активности, не оказывает влияния 

на большинство показателей гликемического контроля, 

снижает чувствительность к инсулину и способствует 

прогрессированию нарушений углеводного обмена.

Особый интерес представляет зависимость про-

дукции КЦЖК от характера питания. В исследовании 

J.E. Harbison и соавт. метаболизма КМ у молодых 

людей и детей с СД 1 типа (СД1) или с антителами 

к островковым клеткам в сравнении с группой здо-

ровых лиц того же возраста было обнаружено, что 

повышение суточного потребления углеводов на 10 г 

приводило к увеличению концентрации в плазме крови 

ацетата в среднем на 5,2 мкмоль/л в группе паци-

ентов с СД1 или с антителами к островковым клеткам 

и на 4,1 мкмоль/л в контрольной группе, повышение 

поступления общего жира на 5 г/сут – к снижению 

концентрации ацетата в плазме крови в обеих группах. 

Изменение характера питания в сторону повышения упо-

требления продуктов быстрого питания на 5% в сутки спо-

собствовало снижению разнообразия и равномерности 

распределения КМ в 1-й группе [21]. В другом исследо-

вании, предметом которого стало влияние кетогенной 

диеты на метаболизм КМ у пожилых лиц с риском 

развития болезни Альцгеймера с исходными когни-

тивными нарушениями или субъективными жалобами 

на когнитивные функции и субъективную память, было 

продемонстрировано, что при соблюдении в течение 

6 нед кетогенной диеты, как и диеты Американской кар-

диологической ассоциации (American Heart Association, 

AHA), наблюдалось незначительное снижение количе-

ства лактата при повышении количества пропионата 

в фекалиях. Уровень ацетата был значительно повышен 

при соблюдении пациентами диеты AHA, в то время как 

при кетогенной диете уровень ацетата немного сни-

жался. Противоположным образом изменялся уровень 

фекального бутирата: у пациентов на кетогенной диете 

он повышался и, наоборот, на диете AHA снижался 

(p<0,05) [22]. Данные наблюдения, с одной стороны, 

позволили выявить влияние особенностей питания 

на КМ и ее метаболическую активность, а с другой – 

стали основанием для выделения маркеров риска 

прогрессирования когнитивных нарушений со стороны 

состава и активности КМ.

Широко изучается взаимосвязь количества пищевых 

волокон в рационе и состава КЦЖК. В частности, 

исследование N. Prochazkova и соавт. выявило повы-

шение уровня бутирата и капроата в биообразцах 

кала у лиц с избыточной массой тела с повышенным 

метаболическим риском при высоком потреблении 

цельнозерновых продуктов (не менее 75 г/сут в течение 

8 нед) по сравнению с показателем при потреблении 

менее 10 г/сут [23]. В ряде исследований показано, что 

Физическая активность

Кишечная микробиота

КЦЖК

ГАМК

BCAA

гликемический контроль
чувствительность к инсулину

гликемический контроль
чувствительность к инсулину

Положительный ответ
на физическую активность

Отсутствие ответа
на физическую активность

=

+

КЦЖК

ГАМК

другие метаболиты,
отрицательно влияющие

на углеводный обмен

Рис. 1. Влияние особенностей питания и физической нагрузки на гликемию и чувствительность к инсулину в зависимости от особенно-

стей кишечной микробиоты [12]

КЦЖК – короткоцепочечные жирные кислоты; ГАМК – гамма-аминомасляная кислота; ВСАА – аминокислоты с разветвленной цепью.

Fig. 1. The effect of dietary and physical activity on glycemia and insulin sensitivity, depending on the characteristics of gut microbiota [12]
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потребление пищевых волокон может по-разному отра-

жаться на синтезе КЦЖК. Предположительной причиной 

является различная степень восприимчивости КМ, 

зависящая от индивидуальных особенностей состава 

микроорганизмов. Так, в исследовании J. Tan и соавт. 

изучали влияние приема здоровыми женщинами раз-

личных видов растворимых пищевых волокон (15 г/сут, 

1 нед) на общее количество КЦЖК в биообразцах кала 

и состав КМ, оцениваемый методом секвенирования 

16S РНК. Наибольшие изменения были получены при 

приеме инулина. Был сделан вывод о том, что наличие 

определенных таксонов может быть предиктором изме-

нения продукции КЦЖК при регулярном потреблении 

пищевых волокон [24]. Данный факт был зафиксирован 

и в других исследованиях. Особенности состава КМ 

предлагается использовать как основу для индивидуа-

лизированного подхода к назначению пищевых волокон 

с учетом состава КМ [25]. 

Предметом многочисленных исследований также 

является изменение КМ и ее метаболизма после 

бариатрических операций и других оперативных вме-

шательств на ЖКТ [26]. Большинство операций сопрово-

ждается изменением особенностей функционирования 

ЖКТ: снижается прямая стимуляция пищей секреции 

соляной кислоты, изменяется концентрация желчных 

кислот. Это приводит к изменению pH в просвете кишки. 

Кислая среда поддерживается благодаря синтезу КМ 

«кислотных» метаболитов: бутират, лактат, формиат, 

сукцинат [27]. Cо снижением pH также ассоциировано 

уменьшение количества Bacteroidetes, являющихся про-

дуцентами ацетата и пропионата. Послеоперационные 

изменения могут приводить к смещению pH в щелочную 

сторону и изменению пропорции КМ в сторону роста 

E. coli и снижения количества молочнокислых бак-

терий, включая Lactobacillus, Leuconostoc и Pediococcus, 

и бифидобактерий [28, 29].

Наконец, синтез КЦЖК изменяется под воздействием 

приема определенных лекарственных препаратов, как 

кратковременного (например, дисбиоз вследствие курса 

антибактериальной терапии) [30], так и продолжительного 

(например, прием сахароснижающих препаратов) [31]. 

Продукция короткоцепочечных жирных кислот 
при сахарном диабете 2 типа

Нарушение баланса КМ и ее функций является одним 

из 11 звеньев патогенеза СД2 [32]. Однако изменения 

гомеостаза организма, встречающиеся при СД2, сами 

по себе являются факторами риска нарушений в составе 

КМ, замыкая «порочный круг» в отношении этого звена 

патогенеза. Известно, что у пациентов с СД2 наблю-

даются изменения микробиоты в сторону увеличения 

численности грамотрицательных бактерий и снижения 

количества грамположительных [33]. В связи со сдвигом 

соотношения представителей КМ наблюдаются изме-

нения в метаболической активности КМ, в частности 

снижение продукции КЦЖК [34].

Наиболее активно в научной литературе обсужда-

ется снижение продукции бутирата в связи с тем, что 

основной источник его продукции – грамположительные 

бактерии [35]. Уменьшение количества бутирата 

ассоциировано с изменением pH в просвете кишки, 

ослаблением защитных свойств кишечной стенки, 

нарушением регуляции процессов обмена электролитов 

и воды [36]. Кроме того, со снижением концентрации 

бутирата связано изменение проницаемости слизистых 

барьеров и, соответственно, понижение их защитных 

свойств, а также уменьшение активации инкретиновых 

механизмов секреции инсулина [37]. Бутират, несом-

ненно, обладает выраженными протекторными свойст-

вами в отношении углеводного обмена. Другие важные 

КЦЖК, ацетат и пропионат, которые, как и бутират, нахо-

дятся в организме в гораздо большем количестве, чем 

остальные КЦЖК, не продемонстрировали аналогичных 

полезных свойств. Ацетат и пропионат используются 

в качестве субстратов для глюконеогенеза и липогенеза 

в печени и периферических тканях [38].

Изменение продукции бутирата у пациентов с СД2 

описывается T. Arora и соавт. как следствие уменьшения 

количества основных продуцентов бутирата Roseburia 

и Faecalibacterium prausnitzii. По причине того, что сни-

жение бутирата ассоциировано с негативными метабо-

лическими эффектами, исследователи рассматривают 

трансплантацию фекальной микробиоты, обогащение 

рациона питания компонентами, направленными на нор-

мализацию состава и функции КМ (например, различ-

ными пищевыми волокнами и пробиотиками), а также 

повышение уровня бутирата с помощью его приема 

в виде добавок как эффективный механизм управления 

СД2 и предиабетом (рис. 2) [39].

Влияние циркадных ритмов на КМ здоровых лиц, 

пациентов с предиабетом и с СД2 было изучено в работе 

S. Reitmeier и соавт. Исследователи отмечали зависи-

мость между временем получения биообразца кала 

и составом бактерий, представленных в нем. Помимо 

уже известных выводов о снижении биоразнообразия 

КМ у пациентов с СД2, были получены результаты, 

указывающие на нарушение суточных осцилляций КМ 

у пациентов с СД2. Примечательно, что промежуточный 

вариант аритмичности суточных изменений КМ наблю-

дался у пациентов с предиабетом. Пропорционально 

нарушению суточного ритма изменений состава 

микробиома были также отмечены аритмичные изме-

нения в метаболизме бактерий. Однако наибольшая 

взаимосвязь с суточными колебаниями была отмечена 

относительно КЦЖК с разветвленной цепью (изова-

лериановой, изомасляной, изокапроновой), которые 

представлены в небольших количествах по сравнению 

с ацетатом, пропионатом и бутиратом. При этом не было 

зафиксировано различий в характере питания и образе 

жизни между группами обследованных [40].

Помимо вариаций в количестве КЦЖК, изменение 

метаболизма КМ также касается избыточной продукции 

других метаболитов – бактериальных эндотоксинов, 

направленных на индукцию воспалительных процессов 
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в тканях. Эндотоксины представлены липополисахари-

дами – гликолипидными компонентами внешней мем-

браны грамотрицательных бактерий [41]. Повышение 

уровня бактериальных эндотоксинов продемонстриро-

вало негативное влияние на течение СД. Искусственная 

индукция эндотоксинемии в эксперименте на мышах 

с поддержанием высокого уровня в плазме липополи-

сахаридов постоянной подкожной инфузией спровоци-

ровала повышение уровня глюкозы в плазме натощак, 

усиление инсулинорезистентности, а также повышение 

жировой массы тела [42].

Влияние сахароснижающей терапии на синтез 
короткоцепочечных жирных кислот

Наибольшее количество данных в современной лите-

ратуре, изучающей взаимосвязь состава и функциони-

рования КМ и приема сахароснижающих препаратов, 

посвящено метформину. K. Forslund и соавт. обнару-

жили положительную корреляцию между количеством 

бутират-продуцирующих бактерий и эффективностью 

действия метформина. Напротив, резистентность к мет-

формину была ассоциирована с повышением количе-

ства грамотрицательных бактерий рода Escherichia [43]. 

Помимо влияния функционального состояния КМ на фар-

макологическое действие метформина, немаловажно 

и обратное влияние метформина на состав и функции 

КМ. В исследовании M. Zhang и соавт. на крысах про-

демонстрировано положительное влияние метформина 

на повышение биоразнообразия КМ и общего количе-

ства КЦЖК в кале. Отмечено повышение числа таких 

представителей КМ, как Blautia, Bacteroides, Butyrococcus 

и Phascolactobacterium, являющихся продуцентами 

бутирата. При этом важно, что все животные полу-

чали рацион с повышенным содержанием жиров, что, 

как известно, является фактором, препятствующим 

формированию биоразнообразия микробиоты [44, 45]. 

Исследование J. de la Cuesta-Zuluaga и соавт. проде-

монстрировало повышение при приеме метформина 

количества таких продуцентов КЦЖК, как Butyrivibrio, 

Bifidobacterium bifidum, Megasphaera и некоторых видов 

Prevotella, а также Akkermansia muciniphila, известных 

своей способностью к деградации пристеночного 

муцина и, как следствие, улучшению углеводного обмена 

[46, 47]. Влияние метформина на КМ пациентов с СД2, 

не получавших ранее лечение, было изучено H. Wu 

и соавт. С помощью секвенирования генома c использо-

ванием образцов кала было отмечено, что при лечении 

метформином у обследуемых пациентов повышалось 

количество представителей КМ, участвующих в синтезе 

КЦЖК [48]. Таким образом, исследователи подчерки-

вают посредническую роль КЦЖК в механизме действия 

метформина на углеводный обмен через модуляцию 

состава КМ, что подтверждается отсутствием саха-

роснижающего эффекта при внутривенном введении 

метформина [49].

Среди препаратов инкретинового ряда в отношении 

влияния на функции КМ наиболее изучены ингибиторы 

дипептидилпептидазы-4 (иДПП-4). Исследования аго-

нистов рецепторов ГПП-1 представлены в небольшом 

количестве и подчеркивают влияние этих препаратов 

на состав и функционирование КМ преимущественно 

благодаря изменению скорости пассажа пищи в тонкой 

кишке и влиянию на пищевые привычки пациентов. 

В частности, при назначении пациентам с исходно 

идентифицированными 33 филотипами представителей 

КМ терапии лираглутидом было отмечено увеличение 

Здоровые люди Пациенты с СД2/предиабетом

Fusobacterium
Streptococcus mutans

Clostridium clostridioforme
Roseburia

Faecalibacterium prausnitzii

Eubacterium hallii 
(Anaerobutyricum soehngenii)

1. Восполнить уровни бутирата

2. Увеличить количество
 продуцентов бутирата

Бутираты

Пищевые волокна

Трансплантация фекальной
микробиоты

Пребиотики

Уровень бутирата?

Рис. 2. Изменения кишечной микробиоты и продукции бутирата у здоровых лиц и пациентов с сахарным диабетом типа 2 (СД2) и предиа-

бетом и способы влияния на продукцию бутирата [39]

Fig. 2. Changes in the gut microbiota and butyrate production in healthy individuals and patients with type 2 diabetes mellitus and prediabetes and 

ways to influence butyrate production [39]
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количества представителей 13 филотипов и снижение 

представительства 20 филотипов. Среди 13 филотипов, 

количество которых изменилось в большую сторону, 

были Allobaculum, Turicibacter, Blautia, Lactobacillus, 

Butyricimonas, Desulfovibrio, лишь немногие из них спо-

собны к продукции КЦЖК. В то же время к 20 филотипам, 

количество представителей которых снизилось, относи-

лись Bacteroides, Clostridia, Lachnospiracea, Roseburia, 

являющиеся продуцентами бутирата [50–52]. 

Изучение влияния препаратов класса иДПП-4, 

а именно вилдаглиптина, продемонстрировало повы-

шение количества КЦЖК-продуцирующих бактерий 

[53]. В отношении ситаглиптина также было отмечено 

повышение разнообразия КМ, в том числе положи-

тельное влияние на количество бактерий – продуцентов 

бутирата. В результате лечения крыс с индуцированным 

сахарным диабетом было отмечено повышение количе-

ства Roseburia, Proteobacteria и Bacteroidetes и снижение 

количества Blautia и Firmicutes, в то время как отно-

сительное содержание Clostridium осталось без изме-

нений [54]. Примечательно, что исследование влияния 

саксаглиптина продемонстрировало противоположные 

результаты: было отмечено снижение Bacteroides 

и Prevotella, а также повышение Firmicutes [52]. Однако 

последнее исследование, в отличие от предыдущего, 

проводилось не на крысах, а на мышах, что, пред-

положительно, могло послужить причиной получения 

различных результатов.

Результаты исследования влияния ингибиторов 

натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ-2) 

свидетельствуют о снижении количества бактерий, 

продуцирующих эндотоксин, и о повышении количе-

ства бактерий – продуцентов КЦЖК [55]. Исследование 

S. Hata и соавт. подтверждает данные результаты, 

однако авторы подчеркивают, что механизм модуляции 

КМ при приеме иНГЛТ-2 неизвестен [56]. Особого вни-

мания заслуживает влияние иНГЛТ-1/НГЛТ-2, поскольку 

НГЛТ-1 экспрессируются главным образом в кишеч-

нике. Ингибирование НГЛТ-1 не только способствует 

повышению секреции ГПП-1 и PYY, но и увеличивает 

продукцию КМ пропионата [57, 58].

Влияние других сахароснижающих препаратов 

на синтез КЦЖК на данный момент изучено мало. 

Имеются сведения о положительном эффекте 

препаратов сульфонилмочевины на метаболизм КМ 

у пациентов с СД2, однако выводы в исследовании 

были основаны на косвенных данных по уровню гиппу-

ровой кислоты, фенилаланина и триптофана в моче, 

а не на данных о составе и функционировании КМ [59]. 

Влияние тиазолидиндионов на КМ было рассмотрено 

в исследовании J. Bai и соавт., зафиксировавших 

снижение относительной численности Proteobacteria 

у крыс, получавших пиоглитазон и имевших рацион 

с повышенным содержанием жиров, по сравнению 

с крысами, находившимися на аналогичном рационе, 

но не получающими терапию тиазолидиндионами, что 

было ассоциировано со снижением уровня плазменного 

эндотоксина. Несмотря на очевидные положительные 

метаболические свойства (снижение уровня плазмен-

ного эндотоксина), данные об изменении продукции 

КЦЖК у пациентов, получающих тиазолидиндионы, 

отсутствуют [60].

Заключение

Способность КМ изменять свой состав и функции под 

влиянием различных факторов – это важный элемент 

гомеостаза. На разнообразие и продукцию КЦЖК влияет 

множество факторов, в том числе питание, физическая 

активность, прием лекарственных препаратов и наличие 

хронических заболеваний. Модуляция КМ под влиянием 

изменений гомеостаза, наблюдающихся при СД2, про-

является в снижении общего количества и биоразноо-

бразия микробиома, что приводит к соответственному 

снижению продукции КЦЖК. Учитывая положительное 

влияние КЦЖК на звенья патогенеза СД2, снижение 

их продукции является дополнительным фактором 

риска прогрессирования метаболических нарушений, 

что замыкает так называемый порочный круг. Особенно 

актуальным в настоящее время является исследование 

способов влияния на КМ и ее метаболизм за счет 

особенностей питания, персонализированного подбора 

сахароснижающей терапии, физической активности 

и других аспектов изменения образа жизни. Данных 

в этом отношении на сегодняшний день опубликовано 

недостаточно, однако несомненна важность сбалан-

сированного питания и регулярного приема пищевых 

волокон в поддержании оптимального количества 

и соотношения представителей КМ, а также их метабо-

лической активности. В проводимых в настоящее время 

исследованиях подчеркивается особая роль бутирата 

как фактора влияния на углеводный обмен. Не менее 

актуальным предметом исследований являются особен-

ности суточных изменений метаболизма КМ и продукции 

КЦЖК. Понимание механизмов физиологических и пато-

логических изменений КМ и ее метаболизма, а также 

обратимости этих изменений и способов влияния на них 

может выступать в роли ключа к управлению КМ как 

одного из звеньев патогенеза СД2.
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Интерес к тканеспецифическому изоферменту кишечной щелочной фосфатазе 
(КЩФ) в последние годы возрос в связи с расстройствами пищевого поведения, 
повлекшими широкое распространение ожирения и алиментарно-зависимых 
заболеваний. Ожирение рассматривается как воспаление слабой интенсив-
ности, которое сопровождается проявлением различных метаболических 
осложнений и нарушением гомеостаза кишечника. КЩФ является одним 
из участников защитного механизма против воспалительных и инфекционных 
процессов в организме, осуществляя ферментативную детоксикацию бакте-
риального липополисахарида – триггера воспалительного процесса. Снижение 
активности КЩФ способствует возникновению воспалительных заболеваний 
и повышению риска развития ожирения. 
Цель работы – обобщить современные представления о роли КЩФ, уча-
ствующей в молекулярном механизме развития ожирения, вызванного 
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несбалансированным питанием, и оценить влияние на активность фермента 
высокожировой диеты и пищевых волокон. 
Материал и методы. Поиск литературы по выяснению роли КЩФ в развитии 
ожирения проводили по базам данных PubMed, Scopus, Web of Science, Google 
Scholar, ResearchGate, РИНЦ. 
Результаты. КЩФ предотвращает развитие воспалительного процесса, 
участвуя в детоксикации токсичного бактериального липополисахарида 
и обменных продуктов, ограничивая транслокацию бактерий из кишечника 
в различные ткани и органы макроорганизма. Фермент поддерживает целост-
ность кишечного барьера, влияя на синтез и правильную локализацию белков 
плотных контактов между клетками кишечного эпителия, способствует 
изменению состава микробиоты в сторону снижения численности патогенных 
бактерий и повышения сообщества полезных микроорганизмов. КЩФ участ-
вует в регуляции всасывания жирных кислот и влияет на процесс адипогенеза. 
Мониторинг активности КЩФ, присутствующей в фекалиях человека, позво-
ляет прогнозировать раннее развитие метаболического синдрома и сахарного 
диабета 2 типа – осложнений, связанных с ожирением. Отдельные компоненты 
пищи модулируют активность КЩФ. В зависимости от количества, типа, 
состава жиров и длительности их потребления наблюдают или повышение, 
или снижение активности КЩФ, тогда как пищевые волокна стимулируют 
активность фермента. 
Заключение. Активность КЩФ может быть рассмотрена в качестве раннего 
предиктора развития ожирения. Снижение ее активности способствует раз-
витию ожирения, вызванного высокожировым питанием. Высокая активность 
фермента содействует поддержанию гомеостаза кишечника и ограничивает 
трансэпителиальное перемещение бактерий, ослабляя воспалительный про-
цесс, индуцируемый липополисахаридами, избыточная концентрация которых 
выявляется при ожирении. Стимулирование активности КЩФ посредством 
диетического вмешательства снижает риск развития ожирения и метаболи-
ческих осложнений. 
Ключевые слова:  кишечная щелочная фосфатаза; воспаление; ожирение; 

высокожировая диета; пищевые волокна 

Interest to the tissue-specific intestinal isoenzyme of alkaline phosphatase (IAP) has 
increased in recent years due to eating disorders that have led to widespread obesity and 
diet-related diseases. Obesity is considered as an inflammation of low intensity, which is 
accompanied by the manifestation of various metabolic complications and a disturbance 
of intestinal homeostasis. IAP is one of the participants in the mechanism of the 
macroorganism protection against inflammatory and infectious processes, carrying out 
enzymatic detoxification of bacterial lipopolysaccharide (the trigger of the inflammatory 
process). Deficiency of IAP activity contributes to the risk of obesity, inflammatory 
diseases.
The objective of the research was to summarize the current understanding of the role 
of IAP involved in the molecular mechanism of diet-induced obesity and to evaluate the 
impact of dietary components – fats and dietary fiber on IAP activity.
Material and methods. A literature search on the role of IAP in the development 
of obesity was carried out using PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar, 
ResearchGate, RSCI databases. 
Results. IAP prevents the development of the inflammatory process by participating in 
the detoxification of toxic bacterial products, limiting the translocation of pathogenic 
bacteria from the intestine to various tissues and organs of the macroorganism. The 
enzyme maintains the integrity of the intestinal barrier, influencing the synthesis and 
proper localization of tight junction’s proteins between intestinal epithelial cells, promotes 
changes in the composition of the microbiota, decreasing pathogenic bacteria and 
increasing the population of the community of beneficial microorganisms. IAP is involved 
in the regulation of fatty acid absorption and influences on the adipogenesis. Monitoring 
the activity of IAP present in human stool can predict the early development of such 
complications associated with obesity as metabolic syndrome and diabetes mellitus, Some 
nutrients modulate IAP activity. Depending on the amount, type, composition of fats and 
the duration of their consumption, either an increase or decrease in the IAP activity are 
observed, while dietary fibers stimulate the activity of the enzyme. 
Conclusion. IAP activity can be considered as an early predictor of the risk of obesity. 
Deficiency of IAP activity contributes to the development of obesity caused by high-fat 
diet. The high activity of the enzyme contributes to the support of intestinal homeostasis 
and limits transepithelial movement of bacteria, weakening the inflammatory process 
induced by lipopolysaccharides, the excess concentration of which is detected in obesity. 
Stimulating enzyme activity through dietary intervention reduces the risk of obesity and 
metabolic complications.
Keywords: intestinal alkaline phosphatase; inflammation; obesity; high fat diet; dietary fiber
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ОБЗОРЫ

В
ысококалорийное, несбалансированное питание 

с преобладанием жиров, углеводов, соли и дефи-

цитом пищевых волокон (ПВ) в рационе современного 

человека на фоне малоподвижного образа жизни при-

водит к различным патологическим состояниям, среди 

которых особое место занимает ожирение. Широкое 

распространение ожирения среди разновозрастного 

населения служит побудительным мотивом к поиску 

ранних предикторов, которые имели бы диагности-

ческое значение в прогнозе развития алиментарно-

зависимых заболеваний, формировании избыточной 

массы тела и повышенного риска возникновения 

ожирения. 

Согласно современным представлениям ожирение 

связывают с хроническим воспалением слабой интен-

сивности, вызванным микробными компонентами 

и провоспалительными цитокинами [1]. Детоксикация 

провоспалительных бактериальных продуктов в орга-

низме достигается с помощью различных эндогенных 

механизмов, в том числе посредством каталитической 

активности многофункционального фермента щелочной 

фосфатазы (ЩФ, КФ 3.1.3.1) и его тканеспецифического 

кишечного изофермента (КЩФ) [2]. 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы рас-

сматривается не только в качестве предиктора воспа-

лительных и инфекционных заболеваний, кишечных 

расстройств различной этиологии, но и в качестве 

важной терапевтической мишени для моделирования 

и лечения метаболических заболеваний, связанных 

с ожирением [сердечно-сосудистых расстройств, 

сахарного диабета 2 типа (СД2), артериальной гипер-

тензии и др.] и с некоторыми расстройствами пищевого 

поведения [3].

Имеются утверждения о том, что активность ЩФ 

в сыворотке крови человека положительно коррелирует 

с жировой массой тела и связана с более атерогенным 

липидным профилем [4]. Экспериментальные животные 

(мыши) с нокаутом гена кишечного изофермента Akp3–/– 

имеют признаки ожирения [5].

Известно, что для снижения избыточной массы 

тела, предотвращения ожирения рекомендуются 

диеты, в основе которых лежит рациональное питание 

с преобладанием в рационе продуктов со сниженной 

калорийностью, обеспечивающих быстрое насыщение. 

Продукты растительного происхождения характери-

зуются именно такими свойствами благодаря значи-

тельному содержанию растворимых и нерастворимых 

ПВ, которые посредством различных физиологических 

механизмов воздействуют на процессы пищеварения 

и усвоения пищи [6]. 

Представляет интерес выяснить роль КЩФ в фор-

мировании избыточной массы тела, риске развития 

ожирения и связанных с ним метаболических нару-

шений. Сведения об участии КЩФ в развитии ожирения, 

особенно в отношении человека, на настоящий момент 

малочисленны и противоречивы.

Цель данного обзора – обобщить современные 

представления о роли КЩФ как одного из участников 

молекулярного механизма развития ожирения и оце-

нить влияние таких компонентов пищи, как жиры и ПВ 

на активность КЩФ.

Физиологическая роль кишечного изофермента 
щелочной фосфатазы 

Изозимы щелочной фосфатазы, локализация 

кишечного изофермента щелочной фосфатазы. 

ЩФ (фосфогидролаза моноэфиров ортофосфорной 

кислоты, щелочная фосфомоноэстераза, ЩФ, КФ 

3.1.3.1) – гомодимерный фермент, катализирующий 

гидролиз сложноэфирной связи различных эндогенных 

и экзогенных моноэфиров фосфорной кислоты. Этот 

металлофермент содержит в активном центре обеих 

субъединиц ионы Zn2+ и Mg2+. Фермент связан с помощью 

гликозилфосфатидилинозитольного якоря с апикальной 

клеточной мембраной, отделяясь от которой остается 

активным и способным функционировать в свободном 

виде в цитоплазме клеток различных органов и вне 

клеточного пространства – в различных биологических 

жидкостях. 

У человека и животных ЩФ представлена в виде изо-

ферментов, которые обнаруживаются преимущественно 

в определенных тканях: кишечнике, плаценте, эмбрио-

нальных клетках. Кроме строго тканеспецифических 

изоферментов в организме функционирует тканене-

специфический изозим ЩФ, который обнаруживается 

в крови и в тканях различных органов (печени, почках, 

легких, костях и др.). 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы у чело-

века кодируется геном ALPI, у лабораторных мышей – 

Akp3 [экспрессия в двенадцатиперстной кишке (ДПК)] 

и Akp 6 (экспрессируется по всему кишечнику), у лабо-

раторных крыс – IAPI (Alpi1) и IAPII (Alpi2, тождественный 

Akp3) [7]. 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы лока-

лизуется на апикальной мембране щеточной каймы 

кишечного эпителия и секретируется через апикальную 

мембрану микроворсинок в виде везикул в люминальную 

полость, а через базальную мембрану энтероцитов 

в небольшом количестве в виде сурфактант-подобных 

частиц – в лимфу и в кровоток (1–2% от общей актив-

ности ЩФ). Наибольшая активность КЩФ определяется 

в слизистой оболочке и просвете ДПК, со снижением 

активности вдоль кишечника – от тощей и подвздошной 

кишки до относительно низкого уровня в толстой кишке, 

отсутствует в желудке [8]. Кроме того, активность КЩФ 

обнаруживается в фекалиях животных и человека 

в результате секреции фермента энтероцитами в люми-

нальную полость, слущивания кишечного эпителия 

и слизи и составляет до 70–80% от общей фосфатазной 

активности стула [9]. 

У человека активность КЩФ прижизненно определять 

проблематично из-за инвазивности взятия образцов 

ткани кишечника, поэтому в качестве альтернативы 

предлагают использовать анализ фосфатазной 
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активности в фекалиях (фекальная КЩФ – фКЩФ). По 

результатам 5-летнего исследования J. Malo и соавт. [10] 

показано, что у здоровых людей активность фКЩФ 

составляет ≥65 Ед/г содержимого стула, тогда как 

активность ниже этого уровня оценивается исследо-

вателями как состояние недостаточности активности 

(дефицита) КЩФ. Примечательно, что активность 

КЩФ у людей различается в зависимости от группы 

крови: самая высокая активность у обладателей групп 

0 (I) и B (III), а самая низкая – у лиц с группой A (II) 

[8]. С увеличением возраста активность КЩФ сни-

жается одновременно с возникающими негативными 

последствиями, связанными с возрастной дисфункцией 

кишечного барьера, воспалительными расстройствами, 

обусловленными изменениями в микробиоте, что 

выявлено при обследовании пожилых пациентов, паци-

ентов со стомой и в экспериментах на лабораторных 

животных [11]. 

Выяснение функций КЩФ проведено в основном 

на экспериментальных данных, полученных на лабора-

торных животных соответствующими биохимическими 

методами. Представления о биологических эффектах, 

опосредованных КЩФ, в последние годы расширяются 

за счет исследований с использованием экзогенных 

препаратов ЩФ, выделенных и очищенных из опре-

деленных биологических источников или созданных 

в виде рекомбинантных форм фермента. В настоящее 

время проходят клинические исследования по изучению 

препаратов экзогенных ЩФ, вводимых в организм 

перорально или инъекционным путем; предва-

рительные данные показывают, что они безопасны, 

неиммуногенны и обладают широким терапевтическим 

потенциалом [11, 12]. 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы 

и дефосфорилирование липополисахарида (ЛПС) 

и нуклеотидов. Важнейшей функцией фермента 

является обеспечение защиты организма против 

инфекционных агентов, в частности ЛПС, основного 

компонента наружной мембраны клеточной обо-

лочки грамотрицательных бактерий. Высвобождаясь 

в просвет кишки после гибели бактериальных клеток, 

ЛПС активирует толл-подобные рецепторы (TLR), 

в основном TLR4, промотируя транслокацию транс-

крипционного ядерного фактора каппа-В (NF-κB) в ядра 

клеток через MyD88-зависимый или независимый 

путь, или же освобождает фактор некроза опухоли α 

(ФНОα), действующий через рецептор 1 ФНОα, ини-

циируя сигнальный каскад, приводящий к высвобо-

ждению воспалительных медиаторов – интерлейкинов 

[(ИЛ) ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8], ФНОα и др. и к локальному 

воспалению. Эндотоксины транслоцируются из кишеч-

ника в кровоток, где ЛПС-связывающий белок (LBP) 

передает ЛПС на CD14 и запускает сигнальный 

каскад через MyD88 (цитозольный адаптерный белок), 

вызывая состояние эндотоксемии и хронического 

воспаления [13–15].

Обнаружено, что ЛПС является эндогенным суб-

стратом ЩФ. В составе молекулы бактериального ЛПС, 

а именно в его фосфолипидной части – липиде А, 

присутствуют 2 фосфатные группы, одна из которых под 

действием ЩФ удаляется из этого токсичного продукта, 

образуя монофосфорил липид А; токсичность ЛПС при 

этом снижается в 100 раз, а дефосфорилированный 

ЛПС проявляет себя как антагонист TLR4 [13, 14]. 

Дефосфорилируя бактериальный ЛПС, КЩФ ингибирует 

активацию NF-κB и его транслокацию в ядро, разъе-

диняет ЛПС с рецепторным комплексом TLR4/MyD-88 

и тем самым снижает эндотоксические проявления, 

ослабляя воспаление [14, 15]. 

Кроме ЛПС, КЩФ дефосфорилирует неметилиро-

ванные цитозин-гуанозин динуклеотиды (компоненты 

бактериальной ДНК) и флагеллин (белок, обнаруженный 

в бактериальных жгутиках), также индуцирующие 

воспалительные реакции хозяина [16], и гидролизует 

продукты обмена веществ – нуклеотиды (например, 

уридинтрифосфат, аденозинтрифосфат, АТФ), которые 

угнетают рост микробиоты кишечника [17, 18]. 

Через регуляцию транспорта бикарбоната (HCO3
–), 

нейтрализующего кислотность среды, КЩФ участвует 

в контроле люминального рН, что отражается на росте, 

разнообразии и благополучии кишечного бактериаль-

ного сообщества. При более щелочном рН в ДПК актив-

ность КЩФ усиливается на апикальной поверхности 

эпителия, что благоприятствует повышению дефосфо-

рилирующей активности изофермента [19]. 

При различных воспалительных заболеваниях уро-

вень мРНК КЩФ может снижаться. Так, при кишечных 

расстройствах (дисбиозе, язвенном колите, муковис-

цидозе, целиакии, диарее, вызванной антибиотиками, 

и др.) наблюдают снижение активности КЩФ, полагая, 

что отдельные провоспалительные цитокины (как, 

например, ИЛ-1β и ФНОα) способны ингибировать экс-

прессию гена (ALPI), кодирующего КЩФ у человека, 

и генов КЩФ у лабораторных животных [20]. Однако 

имеются и противоположные данные, полученные 

в экспериментах на лабораторных мышах с помощью 

дифференцированного ингибирования изоферментов 

ЩФ. Обнаружено, что при колите активность КЩФ воз-

растала по сравнению с активностью у животных конт-

рольной группы (активность в контроле – 13% от общей 

активности ЩФ) [21]. 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы 

и кишечный барьер. Полагают, что повышенная про-

ницаемость кишечного барьера является не только 

основной этиологической причиной многих желудочно-

кишечных заболеваний, но и одним из факторов, спо-

собствующих развитию ожирения. КЩФ рассматривают 

как один из биомаркеров целостности кишечного 

барьера [22]. 

Кишечный барьер включает слои, причем в функцио-

нирование каждого вовлечена КЩФ:

•  слой клеток эпителия, содержащий КЩФ, активный 

как в слизистой оболочке, так и в полости кишки, 

детоксифицирующий провоспалительные продукты;

•  физический барьер – 2-слойный муцин (плотный вну-

тренний, прилегающий к клеткам эпителия и рыхлый 
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внешний – к просвету кишки с комменсальными 

бактериями), препятствующий проникновению пато-

генных бактерий в слизистую оболочку; 

•  слой клеток эпителия, избирательно осуществля-

ющий эпителиальный/трансцеллюлярный транспорт 

нутриентов, электролитов, ионов, воды из кишечной 

полости в системный кровоток; плотные контакты 

между этими клетками обеспечиваются белками 

плотных соединений (TJP, tight junction proteins) – 

зонулинами (ZO), окклюдинами, клаудинами и др., 

ограничивающими парацеллюлярный транспорт 

бактерий, бактериальных продуктов в кровоток; 

•  бокаловидные клетки и клетки Панета, секретиру-

ющие муцин и антибактериальные белки [22]. 

На эмбриональных фибробластах мышей с нокаутом 

гена (Akp3–/–) показано, что потеря активности КЩФ 

приводит к снижению способности детоксифицировать 

бактериальные патогены и к снижению экспрессии клю-

чевых белков межклеточных плотных контактов в ткани 

кишечника. У нокаутных мышей (Akp3–/–) и у мышей 

с дефицитом КЩФ (делецией гена Akp3) линии С57BL/6 

снижены уровни TJP – зонулинов ZO-1, ZO-2, окклюдина 

и клаудина по сравнению с показателями у мышей 

дикого типа [23]. Аномально сниженная экспрессия 

данных белков способствует повышению проницае-

мости кишечного барьера и усилению межклеточного 

транспорта бактерий и ЛПС из кишечника [24]. 

В экспериментах in vitro на культуре раковых клеток 

человека Caco-2 и Т84 показано, что сверхэкспрессия 

гена КЩФ способствовала повышению в 2 раза уровня 

мРНК ZO-1 и ZO-2. Полагают, что КЩФ является одним 

из регуляторов проницаемости кишечного барьера, 

функционирующего посредством механизма изменения 

уровней белков плотных контактов и их локализации [23]. 

Нарушение целостности каждого слоя кишечного 

барьера может привести к повышенной проницаемости 

(«протекание кишечника», «дырявый кишечник») и, как 

следствие, к кишечным (болезнь Крона, язвенный колит) 

и системным расстройствам [11, 22, 23]. 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы 

и микробиота. Показано, что КЩФ способствует росту 

различных комменсальных бактерий за счет поддер-

жания оптимального рН на люминальной поверхности 

кишечной стенки и в люминальной полости и снижения 

уровня токсичных бактериальных продуктов и продуктов 

обмена веществ (например, АТФ) посредством их дефос-

форилирования [18, 25]. 

Известно, что потеря части комменсальных бактерий 

может привести к снижению разнообразия микробиоты, 

к активной колонизации кишечника потенциально 

патогенными представителями микробного сообщества 

и, как следствие, к уязвимости кишечной среды [26]. При 

воспалении толстой кишки (где обычно присутствует наи-

большее количество разнообразных бактерий, особенно 

грамотрицательных) активность КЩФ определяется чаще 

всего высокой, хотя необходимо учитывать, что в данном 

случае возможен вклад ЩФ нейтрофилов и макрофагов 

за счет инфильтрации очага воспаления [27]. 

Метаболическая активность различных микробных 

представителей обусловливает продукцию короткоце-

почечных жирных кислот (КЦЖК), которые образуются 

в толстой кишке в результате ферментации неперевари-

ваемых остатков растительной пищи гликозидгидрола-

зами бактерий. КЦЖК являются активными участниками 

обменных и репарационных процессов, происходящих 

в организме, в том числе в кишечном эпителии, тро-

фическими субстратами как для жизнедеятельности 

колоноцитов, так и для микробиома и сигнальными 

молекулами оси «кишечник–мозг» [28, 29]. В этой 

связи гиперкалорийные диеты с высоким содержанием 

насыщенных жиров, трансжиров, простых углеводов 

и обедненные ПВ (западные диеты), способны изменить 

количественный состав и разнообразие микробиоты, 

лишить кишечное микробное сообщество необходимых 

питательных веществ. Такие условия вынуждают бак-

терии люминальной среды «обращаться» к богатому 

гликопротеинами муциновому слою слизистой обо-

лочки (в частности, муцину-2, MUC-2), что приводит 

к повреждению слизистого слоя, барьерной дисфункции 

и усилению локального воспаления [30]. Судя по поло-

жительной корреляции между активностью КЩФ в сли-

зистой оболочке слепой кишки и содержанием муцинов 

в данной кишке и муцинами в стуле, можно заключить, 

что слизь служит отличным резервуаром для КЩФ [31]. 

Микробные метаболиты – КЦЖК, как участники 

сигнальных путей оси «кишечник–мозг», активируют 

G-рецепторы свободных жирных кислот (СЖК) – GPR41 

(FFAR3), GPR43 (FFAR2), PR109A (HCAR2) и стимулируют 

продукцию гастроинтестинальных гормонов сытости 

и насыщения, регулирующих аппетит [32]. Наиболее 

значимыми среди КЦЖК являются бутират, пропионат 

и ацетат (составляют 95% от общего количества КЦЖК). 

Обнаружено, что бутират активирует экспрессию гена 

КЩФ тонкой кишки и повышает активность фермента 

[33], пропионат является наиболее сильным актива-

тором рецептора FFAR2, вовлеченного в регуляцию 

уровня жирных кислот, инсулина и глюкозы, а ацетат 

способствует стимуляции продукции анорексигенных 

нейропептидов, регулирующих энергетический гоме-

остаз [28, 32, 34]. Продукцию бутирата преимущест-

венно связывают с деятельностью представителей 

бактериального филума Firmicutes, а пропионата – 

c Bacteroidetes. Соотношение этих филумов в толстой 

кишке обсуждается в связи с набором избыточной 

массы тела и с риском развития ожирения [35]. 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы 

и регуляция абсорбции жирных кислот. Полагают, что 

КЩФ является регулятором усвоения пищевых жиров 

в тонкой кишке. Абсорбция СЖК в тонкой кишке при упо-

треблении высокожировой пищи сопровождается уве-

личением секреции КЩФ энтероцитами и повышением 

активности в сыворотке крови. Поглощение СЖК может 

происходить пассивно – путем диффузии, а также через 

липидные рафты щеточной каймы апикальной мем-

браны энтероцитов с привлечением трансмембранных 

белков-переносчиков, например СD36. Локализованная 



Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024     49

Ефимцева Э.А., Челпанова Т.И. 

совместно с СD36 на липидных рафтах КЩФ взаимодей-

ствует с транспортером, регулируя трансмембранный 

транспорт длинноцепочечных жирных кислот (ДЦЖК) 

посредством фосфорилирования/дефосфорилирования 

СD36. КЩФ активирует СD36 путем дефосфорилиро-

вания гликопротеина по остатку Thr92, что приводит 

к поглощению ДЦЖК. В фосфорилированном состоянии 

СD36 неактивен. При высокожировом рационе (ВЖР) 

уровень СD36, как и активность КЩФ, повышается, 

способствуя ускоренному транспорту ДЦЖК [7, 36].

Активность кишечного изофермента щелочной 
фосфатазы при ожирении

Развитие ожирения может быть обусловлено как 

генетическими, физиологическими и психологическими 

факторами, так и некоторыми факторами окружающей 

среды. Этиология ожирения, связанного с избыточным 

питанием, в большинстве случаев обусловлена энерге-

тическим дисбалансом. При избыточной калорийности 

рациона питания с преобладанием легкоусвояемых угле-

водов и насыщенных жиров в сочетании с гиподинамией 

происходит нарушение баланса между потребляемой 

и расходуемой энергией, при этом потребление энергии, 

как правило, превышает расход [29, 32]. Известно, 

что ожирение проявляется повышением массы тела 

(ИМТ ≥30 кг/м2 для взрослых представителей европео-

идной популяции), чрезмерным накоплением жировой 

массы в различных частях тела и вокруг жизненно 

важных органов, а также сопутствующими метаболиче-

скими расстройствами, обусловленными хроническим 

вялотекущим воспалением [37]. 

У людей с избыточной массой тела и ожирением, 

а также у тучных экспериментальных животных обнару-

живаются морфологические и функциональные изме-

нения кишечного барьера, обусловленные гиперфагией. 

Большое количество и тип потребляемых пищевых 

веществ у лиц с ожирением стимулируют пролиферацию 

и дифференцировку кишечного эпителия, вызывают 

гиперплазию абсорбирующих клеток, увеличение коли-

чества которых обусловливает повышенное всасывание 

пищевых веществ, способствуют дезинтеграции TJP 

и повышенной проницаемости кишечной стенки [38]. 

Жировая ткань за счет гипертрофированных адипо-

цитов продуцирует большое количество различных про-

воспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα и др.), 

участвующих в патогенезе ожирения. Повышенный уро-

вень СЖК при ожирении не только запускает каскад про-

воспалительных сигналов, но и вызывает разобщение 

инсулинового сигналинга, приводя к инсулинорезистент-

ности (ИР) и СД2, а также к циррозу печени и другим 

метаболическим нарушениям [9]. На фоне ожирения, 

сопровождаемого активацией сигнальных путей и хро-

ническим вялотекущим воспалением, гормональным 

дисбалансом и дисбиозом, формируется метаболиче-

ский синдром (МС), который характеризуется не только 

накоплением висцерального жира, но и артериальной 

гипертензией, гипергликемией, ИР, дислипидемией [39]. 

Однако замечено, что у лабораторных мышей, содер-

жавшихся на ВЖР (45% жира по калорийности), добав-

ление в рацион экзогенной КЩФ теленка (100 Ед/мл 

питьевой воды, 6 нед) предотвращало эндотоксемию 

и развитие МС. Добавление препарата экзогенной КЩФ 

привело к коррекции липидного профиля – увеличению 

концентрации липопротеинов высокой плотности и сни-

жению склонности к атерогенезу у экспериментальных 

животных [40]. 

M.S. Malo [9] и J. Malo и соавт. [10] выявили корре-

ляцию между активностью фКЩФ и определенными 

показателями липидного и углеводного обмена и пред-

ложили использовать показатель активности фКЩФ 

в качестве возможного биомаркера «начинающегося 

метаболического синдрома» и «начинающегося диа-

бета» у формально здоровых индивидуумов. Авторы, 

однако, предостерегают, что при интерпретации резуль-

татов следует учитывать возможное модулирующее 

влияние отдельных факторов (например, некоторых 

компонентов пищи, лекарственных средств и др.). Так, 

у лиц с ожирением и высокой активностью фКЩФ 

(>65 Ед/г содержимого стула) не развивается СД2, 

тогда как низкая активность фермента (<65 Ед/г 

стула), выявленная у здоровых лиц, свидетельствовала 

о возможном начале проявления у них МС. При низкой 

активности фКЩФ (<65 Ед/г стула) у обследованных лиц 

обнаруживается повышенный уровень глюкозы в плазме 

натощак и повышенный риск развития СД2. Авторы 

на основании результатов обследования заключили, 

что при снижении активности фКЩФ на каждые 25 Eд/г 

содержимого стула риск развития СД2 увеличивается 

на 35%. В этой связи исследователями предложено 

регулярно мониторировать активность фКЩФ, чтобы 

вовремя диагностировать начало развития осложнений 

ожирения – МС и СД2 [9, 10]. 

В экспериментах на крысах, которые в течение 8 нед 

получали ВЖР, были выявлены резистентные и предра-

сположенные к ожирению особи. Обнаружено, что при 

употреблении ВЖР предрасположенные к ожирению 

особи имели в ≈3 раза более низкую активность КЩФ 

в ткани ДПК по сравнению с устойчивыми к ожирению 

животными, у которых активность КЩФ оставалась 

неизменной или была несколько выше, чем у полу-

чавших низкожировую пищу [41]. Резистентные к ожи-

рению грызуны были способны «держать воспаление 

под контролем» [42]. 

В экспериментах на трансгенных мышах со сверх-

экспрессией химерной человеческой КЩФ было пока-

зано, что повышенная активность КЩФ способствует 

улучшению барьерной функции кишечника за счет 

поддержания целостности слоя муцина, снижающего 

всасывание пищевых липидов при потреблении живот-

ными ВЖР [43]. 

Мыши с нокаутом гена Akp3–/–, экспрессируемого 

в ДПК, и сниженной активностью КЩФ при кормлении 

ВЖР становятся тучными, у них развиваются гипер-

липидемия и стеатоз печени в результате ускоренного 
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усвоения жира, а также обнаруживаются дисбактериоз 

и склонность к колитам, в отличие от мышей дикого 

типа. Кроме того, у нокаутных мышей обнаружены 

повышенная проницаемость кишки, высокий уровень 

ЛПС и признаки МС (накопление висцерального жира, 

повышенный уровень глюкозы в крови, гиперинсули-

немия, эндотоксемия) [38, 40]. При этом одновременно 

происходит увеличение экспрессии гена Akp6, контроли-

рующего синтез КЩФ в тощей и подвздошной кишке, 

сопровождаемое повышением экспрессии транспортера 

CD36, облегчающего транспорт ДЦЖК [7]. Повышение 

активности КЩФ за счет перорального введения 

экзогенного ферментного препарата КЩФ заметно 

облегчало состояние МС у нокаутных мышей, которые 

получали ВЖР [8]. 

Показано, что причиной снижения активности КЩФ 

может быть дисбиоз, при этом также возможно развитие 

МС, включающего метаболические и гормональные 

нарушения (ИР, артериальную гипертензию, гиперлипи-

демию и др.), и СД2 [44]. 

Белково-энергетическая недостаточность влияет 

на активность КЩФ, вызывая ее снижение и, как след-

ствие этого, уменьшение способности дефосфорили-

ровать патогены, что является важным моментом для 

тяжелобольных пациентов, находящихся в критическом 

состоянии или на энтеральном питании [45]. Так, голо-

дание пациентов перед оперативным вмешательством 

сопровождается снижением у них активности КЩФ 

в люминальной жидкости подвздошной кишки на 50%, 

что может осложнить выздоровление [24]. Возобновление 

питания после голодания восстанавливает активность 

КЩФ [8]. 

Влияние высокожировой диеты на активность 
кишечного изофермента щелочной фосфатазы

На экспрессию гена и активность КЩФ влияют раз-

личные пищевые ингредиенты, включая жиры, белки, 

углеводы, макро- и микроэлементы, витамины, ПВ, 

фитосоединения. Избыточное потребление отдельных 

пищевых веществ при несбалансированном питании 

может заметно повлиять на активность КЩФ [46]. Так, 

сверхкалорийные западные диеты с избыточным содер-

жанием жира в пище (>35% от калорийности рациона) 

и дефицитом продуктов растительного происхождения 

являются основной причиной распространения ожирения 

и связанных с ним метаболических нарушений, ведущих 

к развитию СД2, сердечно-сосудистых заболеваний 

и других патологических состояний [22, 39]. 

В ряде работ показано, что секреция КЩФ повышается 

(примерно на 20–50%) у экспериментальных животных 

в ответ на поступление высокожировой пищи [42, 47, 48]. 

Полагают, что подъем активности фермента при посту-

плении избыточного количества жира в кишечник может 

быть ответной реакцией на возрастающий уровень ЛПС 

[40]. При длительном употреблении ВЖР лаборатор-

ными крысами активность ЩФ претерпевает изменения 

в зависимости от отдела кишечника и от состояния 

углеводного обмена (СД2, нарушение толерантности 

к глюкозе) [47].

Другие авторы, наоборот, приводят данные о снижении 

экспрессии гена КЩФ, считая, что снижение активности 

связано именно с высоким содержанием жира в рационе, 

провоцирующем избыточное содержание ЛПС [41]. 

Так, у крыс, склонных к ожирению, индуцированному 

ВЖР, активность КЩФ снижалась (на 46% в ДПК) [47] 

и, по-видимому, могла «истощаться» из-за сверхвысокой 

концентрации ЛПС [41]. При стандартном содержании 

жира в диете лабораторных мышей (10% в контрольном 

рационе) наблюдали умеренную стимуляцию активности 

КЩФ, тогда как при избыточном содержании жира (свыше 

60%) было обнаружено депрессивное действие на фер-

ментативную активность [49]. По мнению J.P. Lalles [46], 

при избыточном содержании жира резервов адаптивного 

механизма противоэндотоксиновой защиты посредством 

дефосфорилирования ЛПС может оказаться недоста-

точно, чтобы сдерживать повышение концентрации 

эндотоксина и его транслокацию; в результате возникают 

условия для развития метаболических нарушений, свя-

занных с состоянием ожирения. 

У людей c избыточной массой тела или ожирением 

происходят изменения в составе микробиоты, связанные 

с уменьшением количества микроорганизмов филума 

Bacteroidetes и увеличением Firmicutes. При этом, как 

полагают, последние более эффективно извлекают 

энергию из неперевариваемых питательных веществ 

(в том числе из клетчатки), способствуя формированию 

избыточной массы тела. У лиц со сниженной массой 

тела, наоборот, обнаруживается высокая численность 

микроорганизмов Bacteroidetes [50]. 

Высокожировой рацион модулирует микробиоту 

кишечника и способствует преобладанию грамотрица-

тельных бактерий, что сопровождается возрастанием 

концентрации ЛПС в кишечнике и в плазме крови, 

увеличением массы тела, накоплением триглицеридов 

в печени, развитием ИР и СД2. Повышенный уровень 

ЛПС вызывает изменения эпителиального слоя стенки 

кишечника, нарушая контакты между энтероцитами 

и создавая повышенную проницаемость кишечного 

барьера как для СЖК, так и для ЛПС. КЩФ способна 

предотвращать вызванное ВЖР локальное воспаление 

и МС у лабораторных мышей посредством снижения 

концентрации эндотоксина ЛПС, абсорбция которого 

происходит из кишечника в кровь интрацеллюлярно 

в составе хиломикронов или парацеллюлярно [40]. 

Высокое содержание жиров в пище подавляет 

экспрессию генов TJP (ZO-1, окклюдина и клаудина), 

нарушает их правильную клеточную локализацию, что 

приводит к ухудшению структуры кишечного барьера 

и его дисфункции, способствуя повышенному парацел-

люлярному транспорту эндотоксинов [22]. 

Полагают, что количество жира в пище и соотно-

шение различных полиненасыщенных жирных кислот 

(ПНЖК), например в маслах, могут по-разному влиять на 

экспрессию КЩФ [8]. Западные диеты характеризуются 
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о
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о
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о
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о
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о
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о
н

-

к
о
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о
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о
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и
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о
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↓
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о
н

к
о
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о
с
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р
у
п

п
а

х 
2

, 
3

, 
5

, 
л

а
к

та
зы

 

в
 г

р
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р
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р
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о
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о
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о
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о
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о
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о
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о
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Ц
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о
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о
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о
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о
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о
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о
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о
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Г
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↓
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в
с
к
а
р

м
л

и
в
а
н

и
е 

с 
гр

у
п

п
о

й
 2

(1
0
 с

у
т)

↑
 а

к
ти

в
н

о
с
ть

 Щ
Ф

 т
о

н
к
о

й
 к

и
ш

к
и

 

в
 г

р
у
п

п
е 

2
.

«–
» 

а
к

ти
в
н

о
с
ть

 Щ
Ф

 т
о

н
к
о

й
 к

и
ш

к
и

 

в
 г

р
у
п

п
е 

3

↓
 п

о
тр

е
б

л
е
н

и
е 

п
и

щ
и

.

↓
 э

ф
ф

е
к

ти
в
н

о
с
ть

 п
и

та
н

и
я
. 

↓
 ж

и
р

 э
п

и
д

и
д

и
м

а
л

ь
н

ы
х 

и
 з

а
б

р
ю

ш
и

н
н

ы
х 

ж
и

р
о

-

в
ы

х 
о

тл
о

ж
е
н

и
й

.

↓
 п

р
и

б
а
в
к
а 

м
а
с
с
ы

 т
е
л

а 
в
 г

р
у
п

п
е 

2
 

[6
8

]

К
К

, 
с
о

д
е
р

ж
а
щ

и
й

 э
те

р
и

-

ф
и

ц
и

р
о

в
а
н

н
ы

й
 ф

о
с
ф

о
р

К
р

ы
с
ы

 

S
p

ra
g

u
e 

D
a
w

le
y,

 ♂
, 

м
а
с
с
а 

те
л

а 

1
5

5
–
1
6

5
 г

, 

6
 н

е
д

 (
n

=
3

6
)

К
о

н
тр

о
л

ь
н

а
я
 д

и
е
та

, 
6

0
%

 с
а

х
а
р

о
зы

, 
1
 н

е
д

. 

Гр
у
п

п
ы

:

1
-я

: 
6

0
%

 к
у
к

у
р

у
зн

ы
й

 к
р

а
х
м

а
л

 (
3

8
0

0
 м

г 
Р

/к
г 

р
а
ц

и
о

н
а)

;

2
-я

: 
К

К
 с

о
р

та
 Б

е
н

и
м

а
р

у 
(4

0
5

0
 м

г 
Р

/к
г 

р
а
ц

и
о

н
а)

; 

3
-я

: 
К

К
 с

о
р

та
 К

о
н

аф
уб

ук
и
 (

4
2
3

0
 м

г 
Р

/к
г 

р
ац

и
о

н
а)

 

(5
 н

е
д

)

↑
 а

к
ти

в
н

о
с
ть

 К
Щ

Ф
 в

 т
о

щ
е
й

 и
 п

о
д

-

в
з
д

о
ш

н
о

й
 к

и
ш

к
е
.

 «
–»

 а
к

ти
в
н

о
с
ть

 К
Щ

Ф
 в

 Д
П

К
.

П
о

л
о

ж
и

те
л

ь
н

а
я
 л

и
н

е
й

н
а
я
 к

о
р

р
е
л

я
ц

и
я
 

м
е
ж

д
у 

к
о

л
и

ч
е
с
тв

о
м

 э
те

р
и

ф
и

ц
и

р
о

в
а
н

-

н
о

го
 ф

о
с
ф

о
р

а 
К

К
 и

 а
к

ти
в
н

о
с
ть

ю
 Щ

Ф
 

с
л

и
зи

с
то

й
 т

о
щ

е
й

 и
 п

о
д

в
з
д

о
ш

н
о

й
 к

и
ш

к
и

 

«–
» 

а
к

ти
в
н

о
с
ть

 α
-г

л
ю

к
о

з
и

д
а
з
ы

 (
м

а
л

ьт
а
з
а)

 

и
 β

-г
а

л
а
к

ти
д

а
зы

 (
л

а
к

та
з
а)

 в
 т

о
н

к
о

й
 к

и
ш

к
е

[6
9

]

П
р

о
д

о
л

ж
е
н

и
е 

та
б
л

и
ц

ы
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Пи
щ

ев
ы

е 
во

ло
кн

а
D

ie
ta

ry
 fi

be
r

О
бъ

ек
т 

ис
сл

ед
ов

ан
ия

 
O

bj
ec

t o
f s

tu
dy

Д
ие

та
, п

ро
до

лж
ит

ел
ьн

ос
ть

D
ie

t, 
du

ra
tio

n

Вл
ия

ни
е 

пи
щ

ев
ы

х 
во

ло
ко

н 
на

 ф
ос

ф
ат

аз
ну

ю
 а

кт
ив

но
ст

ь
Ef

fe
ct

 o
f d

ie
ta

ry
 fi

be
r 

on
 p

ho
sp

ha
ta

se
 a

ct
iv

ity

На
бл

ю
да

ем
ы

е 
эф

ф
ек

ты
 п

ищ
ев

ы
х 

во
ло

ко
н

O
bs

er
ve

d 
ef

fe
ct

s 
of

 d
ie

ta
ry

 fi
be

r

И
ст

оч
ни

к 
ли

те
ра

-
ту

ры
R

ef
er

en
ce

А
К

 и
з 

э
н

д
о

с
п

е
р

м
а 

п
ш

е
-

н
и

ц
ы

, 
П

О
, 

Ц
Е

Л

П
о

р
о

с
я

та
-

о
т
ъ

е
м

ы
ш

и
, 

♂,
 2

6
–

2
8
 с

у
т,

 

м
а
с
с
а 

те
л

а 

6
,8

±
0

,2
 к

г 

(n
=

3
0
) 

К
о

н
тр

о
л

ь
 –

 д
и

е
та

 б
е
з 

П
В

. 
Гр

у
п

п
ы

:

П
О

 (
1
0

%
);

А
К

 (
4

,9
6

%
);

Ц
Е

Л
 (

0
,9

6
%

).

К
о

м
б

и
н

и
р

о
в
а
н

н
а
я
 д

и
е
та

 (
К

Д
) 

: 
А

К
 4

,9
6

%
 +

 

Ц
Е

Л
 0

,9
6

%
.

С
о

д
е
р

ж
а
н

и
е 

П
В

 в
 о

п
ы

тн
ы

х 
гр

у
п

п
а

х 
э
к
в
и

в
а

л
е
н

т-

н
о

 с
о

д
е
р

ж
а
н

и
ю

 П
В

 (
1
0

%
) 

в
 г

р
у
п

п
е 

П
О

(3
0

 с
у

т)

↑а
к

ти
в
н

о
с
ть

 К
Щ

Ф
 с

л
и

з
и

с
то

й
 т

о
н

к
о

й
 

к
и

ш
к
и

 в
 г

р
у
п

п
е 

А
К

.

↑
 а

к
ти

в
н

о
с
ть

 К
Щ

Ф
 с

л
и

з
и

с
то

й
 с

р
е
д

н
е
й

 

ч
а
с
ти

 т
о

л
с
то

й
 к

и
ш

к
и

 в
 г

р
у
п

п
а

х 
А

К
 и

 К
Д

↓
 п

р
о

н
и

ц
а
е
м

о
с
ть

 к
и

ш
е
ч
н

и
к
а
.

↑
 S

Ig
A

 в
 с

л
и

зи
с
то

й
 т

о
н

к
о

й
 к

и
ш

к
и

 и
 с

р
е
д

н
е
й

 

ч
а
с
ти

 т
о

л
с
то

й
 к

и
ш

к
и

 в
 г

р
у
п

п
а

х 
П

О
, 

А
К

 и
 К

Д
.

В
 с

л
е
п

о
й

 к
и

ш
ке

: 
↑

 п
р

о
п

и
о

н
а
т 

в 
гр

у
п

п
а
х 

А
К

 и
 К

Д
, 

↑
 б

у
ти

р
а
т 

в
 г

р
у
п

п
а

х 
П

О
 и

 К
Д

.

В
 с

р
е
д

н
е
й

 ч
а
с
ти

 т
о

л
с
то

й
 к

и
ш

к
и

: 

↑
 б

у
ти

р
а
т,

 ↓
 д

о
л

я 
К

Ц
Ж

К
 с

 р
а
зв

е
тв

л
е
н

н
о

й
 ц

е
п

ь
ю

. 

В
 с

л
е
п

о
й

 к
и

ш
к
е
: 

↓
 B

a
c
te

ro
id

e
te

s,
 

↓
 E

n
te

ro
b

a
c
te

ri
a
c
e
a
e 

в
 г

р
у
п

п
е 

П
О

, 

↑
 L

a
c
to

b
a
c
il
lu

s 
в
 г

р
у
п

п
а

х 
A

К
 и

 К
Д

[7
0
]

Я
б

л
о

ч
н

ы
й

 п
е
к

ти
н

 (
Я

П
)

К
р

ы
с
ы

 

S
p

ra
g

u
e 

D
a
w

le
y,

 

♂,
 м

а
с
с
а 

те
л

а 

9
0

±
1
0
 г

, 
4
 н

е
д

 

(n
=

4
0
)

Гр
у
п

п
ы

:

1
-я

: 
к
о

н
тр

о
л

ь
 –

 с
та

н
д

а
р

тн
а
я
 д

и
е
та

 (
1
0

%
 ж

и
р

а)
; 

2
-я

: 
д

и
е
та

 с
 в

ы
с
о

к
и

м
 с

о
д

е
р

ж
а
н

и
е
м

 ж
и

р
а 

(6
0

%
 

ж
и

р
а)

 –
 и

н
д

у
к
ц

и
я
 о

ж
и

р
е
н

и
я
 в

 т
е
ч
е
н

и
е 

8
 н

е
д

: 

2
а:

 в
ы

со
ко

ж
и

р
о

в
а
я 

д
и

е
та

 –
 п

р
о

д
о

л
ж

ен
и

е 
д

и
е
ты

 2
;

2
б

: 
в
ы

с
о

к
о

ж
и

р
о

в
а
я
 д

и
е
та

 2
 c

 д
о

б
а
в

л
е
н

и
е
м

 

Я
П

 (
5

%
)

(6
 н

е
д

)

↓
 э

к
с
п

р
е
с
с
и

я
 К

Щ
Ф

 в
 т

к
а
н

и
 п

о
д

в
з
д

о
ш

-

н
о

й
 к

и
ш

к
и

 в
 г

р
у
п

п
е 

2
, 

п
о

 с
р

а
в
н

е
н

и
ю

 

с 
гр

у
п

п
о

й
 1

. 

↑
 э

к
с
п

р
е
с
с
и

я
 К

Щ
Ф

 и
 

↑а
к

ти
в
н

о
с
ть

 К
Щ

Ф
 в

 т
к
а
н

и
 п

о
д

в
з
д

о
ш

н
о

й
 

к
и

ш
к
и

 в
 г

р
у
п

п
е 

2
б

 п
о

 с
р

а
в
н

е
н

и
ю

 

с 
гр

у
п

п
о

й
 2

а 

↓
 п

р
и

р
о

с
т 

м
а
с
с
ы

 т
е
л

а
. 

↓
 х

о
л

е
с
те

р
и

н
 с

ы
в
о

р
о

тк
и

 к
р

о
в
и

. 

↓
 р

а
зв

и
ти

е 
ж

и
р

о
в
о

й
 т

к
а
н

и
. 

↑
 э

к
с
п

р
е
с
с
и

я
 к

л
а
уд

и
н

а
. 

↓
 э

кс
п

р
е
с
с
и

я 
T

L
R

4
 в

 т
к
а
н

и
 п

о
д

в
з
д

о
ш

н
о

й
 к

и
ш

к
и

. 

↓
 Ф

Н
О

α
 ,

 ↓
 И

Л
-6

, 
↓

 Л
П

С
 с

ы
в
о

р
о

тк
и

 к
р

о
в
и

 

в
 г

р
у
п

п
е 

2
б

 п
о

 с
р

а
в
н

е
н

и
ю

 с
 г

р
у
п

п
о

й
 2

а
.

↑
 B

a
c
te

ro
id

e
te

s,
 ↓

 F
ir

m
ic

u
te

s 
в
 д

и
с
та

л
ь
н

о
м

 о
тд

е
-

л
е 

п
о

д
в

з
д

о
ш

н
о

й
 к

и
ш

к
и

 в
 г

р
у
п

п
е 

2
б

 п
о

 с
р

а
в
н

е
-

н
и

ю
 с

 г
р

у
п

п
о

й
 2

а 
д

о
 у

р
о

в
н

я
 в

 г
р

у
п

п
е 

1

[7
1]

Х
и

то
о

л
и

го
с
а

х
а
р

и
д

ы
 

(Х
О

С
) 

–
 о

л
и

го
м

е
р

ы
 

х
и

то
з
а
н

а 
с 

м
о

л
е
к

у
л

я
р

-

н
о

й
 м

а
с
с
о

й
 

8
0

0
–

2
5

0
0
 Д

а

П
о

р
о

с
я

та
-

о
т
ъ

е
м

ы
ш

и
, 

♂,
 ♀

, 
2

5
 с

у
т,

 

м
а
с
с
а 

те
л

а 

7,
8

2
±

0
,2

1
 к

г 

(n
=

2
4
)

Гр
у
п

п
ы

: 

к
о

н
тр

о
л

ь
 –

 о
с
н

о
в
н

о
й

 р
а
ц

и
о

н
; 

Х
О

С
 –

 р
а
ц

и
о

н
 с

 д
о

б
а
в

л
е
н

и
е
м

 Х
О

С
 

(3
0
 м

г/
к
г 

м
а
с
с
ы

 т
е
л

а)
 

(1
4
 с

у
т)

↑
 а

к
ти

в
н

о
с
ть

 Щ
Ф

 с
л

и
з
и

с
то

й
 п

о
д

в
з
д

о
ш

-

н
о

й
 к

и
ш

к
и

. 

«–
» 

а
к

ти
в
н

о
с
ть

 Щ
Ф

 в
 с

л
и

зи
с
ты

х 
Д

П
К

 

и
 т

о
щ

е
й

 к
и

ш
к
и

 

В
 с

ы
в
о

р
о

тк
е 

к
р

о
в
и
: 

↑
 I
g
G

, 
↑

 а
зо

т 
м

о
ч
ев

и
н

ы
, 
↑

 С
а;

а
м

и
н

о
к
и

с
л

о
ты

: 

↑
 H

is
, 

↑
 C

y
s
, ↑

 P
ro

, 
↓

 A
sn

 в
 с

л
и

зи
с
то

й
 п

о
д

-

в
з
д

о
ш

н
о

й
 к

и
ш

к
и

. 

↑
 б

у
ти

р
ат

, ↑
 и

зо
в
а
л
ер

ат
 в

 с
л
еп

о
й
 и

 т
о
л
ст

о
й
 к

и
ш

ке
 

[7
2

]

Ц
и

тр
у
с
о

в
ы

й
 п

е
к

ти
н

, 

С
М

 6
0

%
 (

Ц
П

)

К
р

ы
с
ы

-

о
т
ъ

е
м

ы
ш

и
 

S
p

ra
g

u
e 

D
a
w

le
y,

 

♂,
 3

0
 с

у
т 

(n
=

4
8
)

Э
кс

п
е
р

и
м

е
н

т 
I.
 

Гр
у
п

п
ы

:

1
-я

: 
к
о

н
тр

о
л

ь
 –

 с
та

н
д

а
р

тн
а
я
 д

и
е
та

 (
9

,5
%

 ж
и

р
а)

;

2
-я

: 9
,5

%
 ж

и
р

а 
+
 1

5
%

 Ц
П

; 

3
-я

: 
п

а
р

н
о

е 
к
о

р
м

л
е
н

и
е 

с 
о

гр
а
н

и
ч
е
н

и
е
м

 п
и

та
н

и
я
.

Э
кс

п
е
р

и
м

е
н

т 
II
 –

 р
а
ц

и
о

н
 с

 в
ы

с
о

к
и

м
 с

о
д

е
р

ж
а
н

и
-

е
м

 ж
и

р
а
. 

Гр
у
п

п
ы

: 

4
-я

: 
3

0
%

 ж
и

р
а
; 

5
-я

: 
3

0
%

 ж
и

р
а 

+
 1

5
%

 Ц
П

;

6
-я

: 
п

а
р

н
о

е 
к
о

р
м

л
е
н

и
е 

с 
о

гр
а
н

и
ч
е
н

и
е
м

 п
и

та
н

и
я

(1
0
 с

у
т)

↓
 а

к
ти

в
н

о
с
ть

 Щ
Ф

 э
н

те
р

о
ц

и
то

в
 Д

П
К

 

н
а 

ги
с
то

х
и

м
и

ч
е
с
к
и

 о
к
р

а
ш

е
н

н
ы

х 
к
р

и
о

-

с
та

тн
ы

х 
с
р

е
з
а

х 
в
 г

р
у
п

п
а

х 
2
 и

 5
 

п
о

 с
р

а
в
н

е
н

и
ю

 с
 г

р
у
п

п
а
м

и
 1

, 
3

 и
 4

, 
6

 

с
о

о
тв

е
тс

тв
е
н

н
о

.

«–
» 

а
к

ти
в
н

о
с
ть

 Щ
Ф

 э
н

те
р

о
ц

и
то

в
 Д

П
К

 

в
 г

р
у
п

п
а

х 
3

, 
4

, 
6

↓
 м

а
с
с
а 

те
л

а 
и

 п
р

и
р

о
с
т 

м
а
с
с
ы

 т
е
л

а
, 

↓
 п

о
тр

е
-

б
л

е
н

и
е 

э
н

е
р

ги
и

.

↓
 м

а
с
с
а 

ж
и

р
о

в
ы

х 
о

тл
о

ж
е
н

и
й

 в
 г

р
у
п

п
а

х 
2

, 
3

 

и
 5

, 
6

.

↑
 д

л
и

н
а 

то
н

к
о

й
 к

и
ш

к
и

 в
 г

р
у
п

п
а

х 
2

 и
 5

[7
3
]

Гл
ю

к
о

м
а
н

н
а
н

 (
Г
М

) 

в
ы

с
о

к
о

й
 и

 н
и

зк
о

й
 в

я
з
-

к
о

с
ти

 

К
р

ы
с
ы

 

S
p

ra
g

u
e 

D
a
w

le
y,

 

♂,
 4

 н
е
д

 

(n
=1

8
)

К
о

н
тр

о
л

ь
 –

 р
а
ц

и
о

н
, 

с
о

д
е
р

ж
а
щ

и
й

 3
0

%
 с

а
л

а
.

Гр
у
п

п
ы

 Г
М

 в
ы

с
о

к
о

й
 и

 н
и

зк
о

й
 в
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преобладанием ПНЖК ω-6 и дефицитом ω-3, что нега-

тивно влияет на микробиоту. В экспериментах на модели 

трансгенных мышей Fat-1 (экспрессирующих ген fat-1 

Caenorhabditis elegans, обеспечивающий эндогенное 

превращение ω-6 в ω-3 без необходимости поступления 

с пищей ω-3) было показано, что трансгенная конверсия 

ω-6 в ω-3 сдвигает соотношение ω-6/ω-3 в кишечнике 

в сторону превалирования ω-3, что способствует поло-

жительным изменениям микробиоты, снижает мета-

болическую эндотоксемию и вялотекущее воспаление 

у экспериментальных животных. ПНЖК ω-3 повышает 

экспрессию и активность КЩФ, снижает уровень ЛПС, 

подавляет выработку воспалительных цитокинов (ФНОα, 

ИЛ-1β, ИЛ-6), улучшает состояние кишечного барьера 

у трансгенных мышей, тогда как ω-6 не оказывает подоб-

ного действия, а напротив, ее избыток способствует 

воспалению, эндотоксемии [51]. Однако следует учиты-

вать, что реакция на соотношение ПНЖК ω-6/ω-3 зависит 

в определенной степени от индивидуальных различий 

профилей кишечной микробиоты [51].

На уровень экспрессии гена и активность КЩФ оказы-

вает влияние длина, степень насыщения жирных кислот 

и их комбинации. Трансжиры снижают активность КЩФ, 

тогда как некоторые насыщенные и ненасыщенные 

жирные кислоты модулируют активность: повышают или 

понижают [38]. Так, при низком содержании линоленовой 

кислоты в диете трансжиры снижают фосфатазную 

активность мембран щеточной каймы кишечника, тогда 

как при высоком содержании данной кислоты такой 

эффект не наблюдается. В экспериментах на клеточной 

культуре Caco-2, обработанной ЛПС, олеиновая кислота 

(но не линолевая или пальмитиновая) стимулировала 

активность КЩФ [52]. 

Полностью обезжиренная диета или парентеральное 

питание вызывают снижение активности КЩФ. 

Показано, что 2-дневное голодание приводит к сни-

жению активности КЩФ у лабораторных мышей по срав-

нению с активностью изофермента сытых животных 

и способствует повышенной восприимчивости голодных 

животных к инфекционным патогенам [45]. 

Таким образом, употребление пищи с высоким 

содержанием жира на фоне сниженной активности 

КЩФ приводит к повышению численности популяций 

грамотрицательных бактерий в кишечнике и уровня 

ЛПС, провоцирующего повышенную восприимчивость 

к инфекциям и к нарушению кишечного барьера, 

повышая проницаемость бактериальных эндотоксинов 

в системный кровоток. КЩФ как регулятор проницае-

мости кишечного барьера способен предотвратить его 

дисфункцию и миграцию патогенов.

Влияние пищевых волокон на активность 
кишечного изофермента щелочной фосфатазы

Источниками ПВ являются продукты растительного 

происхождения и продукты их переработки. ПВ не подвер-

гаются расщеплению пищеварительными ферментами 
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ОБЗОРЫ

в верхних отделах ЖКТ человека и животных, тогда 

как микроорганизмы, обитающие в толстой кишке, 

способны ферментировать неперевариваемые остатки 

растительной пищи благодаря специфическим глико-

зидгидролазам [53]. 

Пищевые волокна используют в качестве добавок 

для обогащения рациона питания, а также для создания 

функциональных продуктов, обладающих пониженной 

калорийностью и формирующих длительное чувство 

сытости [54, 55]. Такие продукты привлекательны для 

снижения и контроля массы тела, их целесообразно 

использовать для профилактики развития ожирения [9]. 

При этом следует учитывать, что пребиотики обладают 

различной способностью снижать риск развития ожи-

рения, индуцированного ВЖР [53].

Пищевые волокна вовлечены во многие процессы, 

связанные с усвоением пищи, в том числе содер-

жащей избыточное количество жиров. ПВ оказывают 

гиполипидемический эффект: снижают скорость 

липолиза, ослабляют влияние глюкозы и инсулина 

на ферменты липогенеза, снижают гиперплазию 

адипоцитов, кишечную реабсорбцию и увеличивают 

экскрецию желчных кислот, снижают биодоступность 

липофильных нутриентов, уровень холестерина, липо-

протеинов низкой плотности, триглицеридов [6, 54, 56]. 

ПВ влияют на углеводный обмен: замедляют всасы-

вание углеводов в кишечнике, нормализуют уровень 

глюкозы и инсулина в крови, что также уменьшает риск 

развития ожирения [7, 9, 54, 57]. В данных процессах 

прямо или косвенно участвует и КЩФ.

Сведения о модулирующем влиянии ПВ на активность 

КЩФ на фоне наблюдаемых биологических эффектов 

приведены в таблице.

Как видно из представленных в таблице данных, ПВ 

стимулируют активность КЩФ. Основные механизмы 

антиобезогенного действия ПВ включают механическую 

стимуляцию пролиферации кишечного эпителия с сопут-

ствующими морфологическими изменениями слизистой 

оболочки кишки (увеличение высоты микроворсинок, 

углубление крипт). ПВ способствуют гипертрофии 

слизистой оболочки, сопровождающейся увеличением 

массы и длины кишечника, повышением продукции 

муцина, что обусловливает рост активности КЩФ. При 

потреблении ПВ происходят изменения микробиоты 

в толстой кишке в сторону роста численности полезных 

бактерий и увеличения продукции КЦЖК, которые также 

повышают активность КЩФ.

Заключение

Интерес к КЩФ в последние годы возрос в связи 

с широким распространением ожирения среди насе-

ления разных возрастов. Ожирение рассматривается 

как хроническое воспаление слабой интенсивности, 

которое сопровождается изменением состава микро-

биоты в сторону повышения количества патогенных 

бактерий и токсичных продуктов бактериального 

происхождения, в том числе ЛПС – триггера воспали-

тельного процесса, а также дисфункцией кишечного 

барьера и проявлением различных метаболических 

нарушений. 

Кишечный изофермент щелочной фосфатазы содей-

ствует поддержанию кишечного гомеостаза. Фермент 

оказывает локальное и системное противовоспали-

тельное действие: посредством дефосфорилирования 

нейтрализует токсичные бактериальные эндотоксины 

и препятствует транслокации бактерий за счет укре-

пления целостности кишечного барьера. КЩФ влияет 

на процесс адипогенеза, участвует в регуляции 

абсорбции жиров. 

Существует тесное взаимодействие между КЩФ, 

диетой, микробиотой и кишечным эпителием. При 

сниженной активности КЩФ изменяется состав микро-

биома, нарушается целостность кишечного барьера, 

что способствует возникновению воспалительных 

заболеваний, риску развития ожирения и усугублению 

связанных с ним метаболических осложнений. 

Отдельные компоненты пищи влияют на экспрессию 

гена и активность КЩФ. Количество жира в рационе 

определяет объем секреции КЩФ энтероцитами, при 

этом тип, состав жиров и длительность их потребления 

модулируют активность КЩФ. Избыточное содержание 

жира в пище как одна из причин развития ожирения 

способствует повышению уровня циркулирующего ЛПС 

и может оказать негативное влияние на активность 

КЩФ. Пищевые волокна инициируют как морфологи-

ческие, так и физиологические изменения кишечного 

эпителия и стимулируют активность КЩФ.

Знания о том, какие пищевые компоненты могут 

повышать экспрессию гена и активность КЩФ, позволят 

использовать диетические стратегии для профилактики 

ожирения и ослабления связанных с ним негативных 

последствий. КЩФ как ранний биомаркер воспали-

тельного процесса может представлять интерес для 

прогнозирования риска развития ожирения.
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Неумеренное употребление сахаросодержащих продуктов способствует раз-
витию целого ряда заболеваний, включая ожирение, сахарный диабет и пр. 
В качестве замены сахара чаще всего используются подсластители. Сладкие 
белки, в частности браззеин, – это альтернатива синтетическим подсласти-
телям, которая имеет природное происхождение, расщепляется в кишечнике 
вместе с белками пищи и не влияет на уровни глюкозы и инсулина в крови.
Цель обзора – проанализировать имеющиеся данные относительно сладкого 
белка браззеина, его физико-химических свойств, существующих биотехноло-
гических способов получения и перспектив применения в пищевой промышлен-
ности для дальнейшего создания оптимизированной гетерологичной системы 
экспрессии. 
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Материал и методы. Для сбора и анализа информации были использованы 
базы данных Google Scholar, Scopus, Web of Science, PubMed, РИНЦ, eLibrary.Ru. 
Глубина поиска – 30 лет. 
Результаты. Многочисленные исследования физико-химических свойств 
браззеина продемонстрировали его высокий потенциал для использования 
в пищевой промышленности. В частности, короткая аминокислотная после-
довательность, термостабильность, способность сохранять свою структуру 
и сладкие свойства в широком диапазоне pH, гипоаллергенность, отсутствие 
генотоксичности и высокий уровень сладости по сравнению с сахарозой позво-
ляют сделать вывод о перспективности его использования. Были получены 
мутантные варианты браззеина, самый сладкий из которых (с 3 аминокис-
лотными заменами H31R/E36D/E41A) превосходит уровень сладости сахарозы 
в 22 500 раз. На сегодняшний день уже разработаны различные системы 
экспрессии рекомбинантного браззеина, в качестве продуцентов в которых 
использовали бактерии (Escherichia coli, Lactococcus lactis, Bacillus licheniformis), 
дрожжи (Komagataella phaffii, Kluyveromyces lactis, Saccharomyces cerevisiae), 
растения (Zea mays, Oryza sativa, Lactuca sativa, Nicotiana tabacum, Daucus carota) 
и животных (Mus musculus).
Заключение. Благодаря своей высокой сладости, органолептическим свойствам 
и длительной истории потребления человеком, браззеин можно рассматривать 
как многообещающий натуральный подсластитель. Несмотря на короткую 
пептидную последовательность, производство рекомбинантного белка столк-
нулось с рядом проблем, включая низкий выход белка (например, в молоке мышей 
его можно было обнаружить только с помощью вестерн-блот гибридизации) 
и потерю сладости. Таким образом, для широкого использования в пищевой 
промышленности необходима дальнейшая оптимизация процесса, включающая 
в себя выбор адекватного продуцента и использование систем внеклеточной 
экспрессии для снижения конечной стоимости продукта.
Ключевые слова:  подсластители; браззеин; сладкие белки; рецепторы слад-

кого вкуса; экспрессия браззеина; мутантные варианты 
браззеина

The excessive consumption of sugar-containing foods contributes to the development 
of a number of diseases, including obesity, diabetes mellitus, etc. As a substitute for sugar, 
people with diabetes mellitus and obesity most often use sweeteners. Sweet proteins, in 
particular brazzein, are an alternative to synthetic sweeteners that have natural origin, 
are broken down in the intestines along with food proteins, and do not affect blood sugar 
and insulin levels. 
The purpose of the review was to analyze the available data on the sweet protein brazzein, 
its physical and chemical properties, existing biotechnological methods of production, and 
prospects for application in the food industry in order to further develop an optimized 
heterologous expression system.
Material and methods. Google Scholar, Scopus, Web of Science, PubMed, RSCI and 
eLibrary.ru databases were used for collecting and analyzing literature. Search depth – 
30 years.
Results. Numerous studies of the physical and chemical properties of brazzein have 
demonstrated its high potential for use in the food industry. In particular, a short amino 
acid sequence, thermal stability, the ability to maintain its structure and sweet properties 
in a wide pH range, hypoallergenicity, lack of genotoxicity, and an extremely high level 
of sweetness compared to sucrose allow us to conclude that its use is promising. Mutant 
variants of brazzein have been generated, the sweetest of which (with three amino acid 
substitutions H31R/E36D/E41A) exceeds sucrose sweetness by 22 500 times. To date, 
various systems for the expression of recombinant brazzein have already been developed, 
in which bacteria (Escherichia coli, Lactococcus lactis, Bacillus licheniformis), yeast 
(Komagataella phaffii, Kluyveromyces lactis, Saccharomyces cerevisiae), plants (Zea 
mays, Oryza sativa, Lactuca sativa, Nicotiana tabacum, Daucus carota) and animals 
(Mus musculus) have been used.
Conclusion. Due to its high sweetness, organoleptic properties and long history of human 
consumption, brazzein can be considered as a promising natural sweetener. Despite 
the short peptide sequence, the production of the recombinant protein faced a number 
of problems, including low protein yield (for example, it could only be detected in mouse 
milk by Western blot hybridization) and loss of sweetness. Thus, further optimization 
of the process is necessary for widespread brazzein use in the food industry, which 
includes the selection of an adequate producer and the use of extracellular expression 
systems to reduce the final cost of the product. 
Keywords:  sweeteners; brazzein; sweet proteins; sweet taste receptors; brazzein expres-

sion; brazzein mutant variants
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В 
ходе эволюции у наших предков сформировалась 

способность ощущать сладкий вкус, а также полу-

чать удовольствие от его восприятия. Предполагается, 

что такая реакция обусловлена наличием легкоусвоя-

емых моно- и дисахаридов, таких как глюкоза, в сладких 

продуктах, которые представляли собой выгодные 

энергоемкие источники питания, а возможность 

их эффективно обнаруживать за счет вкусового анали-

затора имела эволюционное значение для выживания 

вида [1].

В современном мире большинство людей без труда 

могут ежедневно обеспечивать себя достаточным 

количеством энергии. Однако в силу того, что предпоч-

тение сладкого вкуса присутствует уже у новорожден-

ных [2] и обусловлено активацией путей вознаграждения 

в мозге [3–5], оно может привести к аддиктивному пове-

дению [3]. В частности, из-за чрезмерного потребления 

сладких продуктов в XXI в. во множестве стран мира 

как никогда актуальна проблема избыточной массы 

тела и ожирения среди всех возрастных групп насе-

ления [6]. По данным ВОЗ, на 2016 г. более 1,9 млрд 

людей старше 18 лет (39% популяции) имели избыточную 

массу тела (индекс массы тела ≥25 кг/м2). Из этого 

числа более 650 млн имели ожирение (индекс массы 

тела ≥30 кг/м2), что составило 13% от общего числа 

взрослых людей в мире. В России, по данным ВОЗ, 

на 2016 г. ожирение было диагностировано у 23,1% 

совершеннолетнего населения [7]. Помимо риска уве-

личения массы тела, избыточное или даже умеренное 

употребление сахаросодержащих пищевых продуктов 

может повлечь за собой ряд других патологий, среди 

которых сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистые 

заболевания, гипертония, онкологические заболевания 

(ассоциированные с ожирением), кариес, а также когни-

тивные нарушения и эмоциональные расстройства [8]. 

Вопросы об изменении потребления сахара также 

активно обсуждаются в научном сообществе [9]. Для 

решения такой важной проблемы разрабатываются 

различные программы, в частности сфокусированные 

на устранении психологических аспектов чрезмерного 

потребления сахара [10] либо предлагающие увеличить 

потребление сахарозаменителей [11]. По причинам, 

изложенным выше, в наше время очень актуальны 

исследования веществ с пониженной калорийностью 

и сладким вкусом.

Рецепторы сладкого вкуса и их лиганды

Рецепторы сладкого вкуса, расположенные 

во вкусовых сосочках на языке, представляют собой 

молекулярные комплексы, состоящие из вкусового 

рецептора 1 типа 2 подтипа (T1R2) и вкусового рецеп-

тора 1 типа 3 подтипа (T1R3), которые формируют 

гетеродимеры T1R2-T1R3 [12]. Эти рецепторы принад-

лежат к классу С семейства рецепторов, сопряженных 

с G-белками (GPCR), и могут осуществлять передачу 

сигнала не только при связывании моно- и дисахаридов 

(глюкоза, сахароза, фруктоза), но и различных природных 

и синтетических сахарозаменителей и подсластителей 

за счет множественных сайтов связывания рецептора 

с лигандами [13].

Каждая субъединица рецепторов, входящих в состав 

гетеродимера, состоит из 3 основных структурных 

доменов. Внеклеточный лиганд-связывающий домен 

(домен «венериной мухоловки» – Venus flytrap module, 

VFTM) состоит из 2 долей, которые могут быть 

в открытой или закрытой конформации. В закрытой 

конформации между нижней частью доли 1 и вершиной 

доли 2 каждого домена VFTM образуется полость для 

связывания лиганда. Было высказано предположение, 

что в субъединице T1R2 эта полость является орто-

стерическим сайтом связывания природных сахаров 

и сайтом связывания дипептидных искусственных 

подсластителей, таких как аспартам и неотам (рис. 1). 

Домен, богатый цистеином (cysteine rich domain, CRD), 

содержит 9 консервативных цистеиновых остатков 

и выполняет роль линкера между внеклеточным доменом 

и трансмембранным доменом TMD, состоящим из 

7 α-спиралей. Активация рецептора после связывания 

лиганда запускает сигнальный каскад через G-белки, 

что приводит к высвобождению внутриклеточных ионов 

Ca2+, деполяризации мембраны клетки, экзоцитозу 

аденозинтрифосфата и активации пуринергических 

рецепторов на афферентных волокнах [14–17]. На осно-

вании знаний о строении рецептора сладкого вкуса 

был сконструирован биоэлектронный сенсор сладкого, 

успешно детектирующий микроколичества сладкого 

в образцах [18].

Характеристика сладкого белка браззеина

История промышленного применения подсластителей 

восходит к 1878 г., когда Константин Фальберг синте-

зировал очень сладкое вещество (примерно в 300 раз 

слаще сахарозы), орто-сульфобензойную кислоту, 

которое стало первым синтетическим подсла-

стителем и получило торговое название «сахарин» 

[19]. Впоследствии в течение XX–XXI вв. были син-

тезированы и открыты другие подсластители, среди 

которых особое место заняли сладкие белки: неокулин, 

миракулин, браззеин, тауматин, мабинлин, монеллин 

и пентадин [20]. Уровень сладости перечисленных 

белков хоть и может немного отличаться в зависи-

мости от качества воды, в которой их растворяют [21], 

но в среднем на 2-3 порядка слаще сахарозы, что 

делает их употребление в пищу особенно привлека-

тельным для лиц, страдающих ожирением и сахарным 

диабетом 1 и 2 типа, поскольку было показано, что 

данные подсластители в экспериментах на мышах 

не оказывают влияния на уровень глюкозы и инсулина 

в крови, а также на возникновение воспаления в жировой 

ткани [22]. Браззеин является самым маленьким 

из сладких белков, однако его физико-химические 

свойства делают этот белок крайне перспективным для 
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промышленного производства и употребления. Он был 

выделен из мякоти плодов растения Pentadiplandra 

brazzeana в 1994 г., а затем была определена его 

аминокислотная последовательность [23]. Оказалось, 

что выделенный из зрелых фруктов белок представ-

ляет собой совокупность из 2 форм, различающихся 

по наличию остатка пироглутамата на N-конце: pyrE-

brazzein (80% выделенного браззеина, основная форма) 

и des-pyrE-brazzein (20% выделенного браззеина, 

побочная форма, лишенная остатка пироглутамата). 

Браззеин состоит из 54 аминокислотных остатков, а его 

молекулярная масса составляет 6473 Да. Трехмерная 

структура, полученная методом рентгеноструктурного 

анализа, и аминокислотная последовательность браз-

зеина приведены на рис. 2.

Кристаллическая структура браззеина содержит сле-

дующие элементы вторичной структуры: 2 α-спирали 

(аминокислотные остатки 13–17, 21–30) и 3 β-цепи 

(аминокислотные остатки 4–6; 34–39; 45–50), которые 

образуют антипараллельный β-лист [24]. Следует отме-

тить, что структура молекулы браззеина в растворе, 

полученная методом ядерного магнитного резонанса, 

отличается от кристаллической отсутствием первой 

α-спирали [24]. 8 цистеиновых остатков образуют 

4 внутримолекулярных дисульфидных связи: Cys4–

Cys52, Cys16–Cys37, Cys22–Cys47 и Cys26–Cys49; что 

обеспечивает стабилизацию вторичной структуры [25]. 

Браззеин хорошо растворим в воде (50 мг/см3, или 

>7 мМ), а также обладает высокими показателями 

термоустойчивости: было продемонстрировано сохра-

нение им сладкого вкуса при нагревании до 80 oC 

в течение 4 ч в широком диапазоне значений pH – 

от 2 до 8 [23]. Официальных данных о возможности 

безопасного применения браззеина в питании человека 

в настоящее время нет. Однако в пользу использования 

браззеина в пищевой промышленности свидетельст-

вуют результаты тестов на отсутствие аллергенности 

и генотоксичности, в которых было показано, что 

рекомбинантный браззеин является безопасным для 

употребления в составе рационов питания [26].

Браззеин примерно в 2000 раз слаще сахарозы 

на весовой основе и в 9500 раз слаще сахарозы 

на молярной основе [23, 27]. На настоящий момент в экс-

периментах по сайт-направленному мутагенезу показано, 

Браззеин
Brazzein

Сукралоза
Sucralose

Цикламат
Cyclamate

Глюкоза
Glucose

CRD

T1R2 T1R3

α
β/γ

α
β/γ

TMD

VFTMVFTM

Рис. 1. Схематическое изображение гетеродимера T1R2-T1R3 рецептора сладкого вкуса

Стрелки указывают места связывания лигандов-подсластителей: цикламата (TMD T1R3) и сукралозы (VFTM T1R2). CRD – домен,

богатый цистеином; TMD – семиспиральный трансмембранный домен; T1R2 – вкусовой рецептор 1 типа 2 подтипа; T1R3 – вкусо-

вого рецептора 1 типа 3 подтипа; VFTM – внеклеточный лиганд-связывающий домен (домен «венериной мухоловки», Venus flytrap 
module).

Fig. 1. Schematic representation of the T1R2-T1R3 sweet receptor heterodimer

The arrows indicate the binding sites of the sweetener ligands: cyclamate (TMD T1R3) and sucralose (VFTM T1R2). CRD – cysteine-rich 
domain; TMD – transmembrane domain; T1R2 – taste receptor type 1 subtype 2; T1R3 – taste receptor type 1 subtype 3; VFTM – the 
extracellular Venus fly trap module.
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что ключевую роль во взаимодействии с рецепторами 

сладкого вкуса на поверхности молекулы браззеина 

играют следующие 3 сайта полипептидной цепи: 

1) петля, сформированная Arg43;

2)  N- и C-концевые остатки, Glu36 и петля, сформиро-

ванная Arg33;

3) петля 9-19.

Однако точный механизм активации браззеином 

рецептора до конца не установлен. Предполагается, 

что он взаимодействует с доменом VFTM T1R2 и CRD 

T1R3 [14, 28] (см. рис. 1), что приводит к изменению 

конформации рецептора, активации внутриклеточных 

G-белков и дальнейшей передаче сигнала через фосфо-

липазный путь [19]. Поскольку аминокислотные остатки, 

необходимые для восприятия сладости браззеина, 

распределены по всей поверхности белка, что подтвер-

ждают мутантные варианты белка, приведенные ниже, 

была предложена модель, согласно которой водородные 

связи внутри молекулы браззеина определяют фор-

мирование на поверхности молекулы так называемых 

белковых секторов, взаимодействующих с рецептором 

сладкого вкуса [29, 30].

Наряду со связыванием с рецептором сладкого вкуса 

для браззеина недавно была показана возможность 

связывания с Toll-подобным рецептором 5 (TLR5), отно-

сящимся к паттерн-распознающим рецепторам (PRRs, 

pattern recognition receptors) [31].

Мутантные варианты браззеина

С момента выделения браззеина и определения его 

аминокислотной последовательности были получены 

различные аминокислотные замены в этом белке для 

повышения уровня сладости. Сведения о мутантных вари-

антах браззеина и влиянии внесенных мутаций на уро-

вень сладости представлены в табл. 1. На основе этих 

данных можно отметить, что мутации, которые нарушают 

формирование дисульфидных связей, приводят к потере 

сладкого вкуса. Самые сладкие формы браззеина были 

получены благодаря мутациям, внесенным в 3 сайтах вза-

имодействия с рецептором сладкого вкуса, приведенных 

выше. Кроме того, существенную роль во взаимодействии 

браззеина с T1R2-T1R3, по-видимому, играет амино-

кислотный остаток E53, который также существенным 

образом повлиял на сладость браззеина в одном из иссле-

дований. На настоящий момент самым сладким из всех 

полученных мутантных вариантов браззеина является 

вариант с 3 аминокислотными заменами H31R/E36D/E41A, 

уровень сладости которого на весовой основе превос-

ходит уровень сладости сахарозы в 22 500 раз и в 18 раз 

превосходит уровень сладости браззеина дикого типа [32].

Гетерологичные системы экспрессии браззеина

Поскольку процесс выделения браззеина из природ-

ного источника имеет ряд существенных недостатков, 

одним из которых является низкий выход продукта 

(содержание белка в плодах Pentadiplandra brazzeana 

составляет примерно 0,2% [22]), с целью потенциальной 

дальнейшей коммерциализации и понижения затрат 

на производство были разработаны различные варианты 

получения браззеина с использованием гетерологичных 

экспрессионных систем (на основе растений, животных, 

бактерий и дрожжей), а также путем пептидного 

синтеза [40]. 

Первая бактериальная рекомбинантная система 

экспрессии браззеина (pyrEdel) была создана 

с использованием Escherichia coli в 2000 г. Сладость 

белка была сопоставима с побочной формой браз-

зеина (pyrEdel), выделенной из природного источ-

ника, однако суммарный выход белка был довольно 

низким, поскольку значительная фракция браззеина 

была нерастворима и требовала нескольких стадий 

Рис. 2. Трехмерная визуализация вторичной структуры браззеина 

и соответствующая ему аминокислотная последовательность 

(PDB ID: 4HE7) [23]

Одной чертой подчеркнуты β-слои, двумя – α-спирали, участки 
взаимодействия с рецептором выделены курсивом, дисуль-
фидные связи показаны изогнутыми линиями.

Fig. 2. Three-dimensional visualization of the secondary structure 

of brazzein and its corresponding amino acid sequence (PDB ID: 

4HE7) [23]

β-Chains are underlined with one line, α-helices with two lines, the 
sites of interaction with the receptor are highlighted in italics, disul-
fide bonds are shown with curved lines.

pyrEDKCKKVYENYPVSKCQLANQCNYDCKLDK
1 4 6 13

34 39 45 50

17 21

HARSGECFYDEKRNLQCICDYCEY
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очистки [27]. В следующем исследовании экспрессия 

браззеина производилась в бактериях E. coli и Lactococ-

cus lactis. В системе E. сoli сладость выделенного белка 

была существенно ниже по сравнению с природным 

браззеином. В системе L. lactis уровень сладости белка 

был также снижен по сравнению с природным аналогом, 

а также в обеих экспрессионных системах выход белка 

был довольно низким, причем оптимизация кодонов 

последовательности синтетического гена браззеина 

для L. lactis привела к большему снижению выхода 

продукта [41]. В дальнейшем экспрессионная система 

на основе L. lactis была оптимизирована, что при-

вело к увеличению выхода браззеина в 17 раз [42]. 

Оптимизация экспрессионной системы E. coli также 

привела к увеличению выхода белка, однако он не пре-

вышал 9 мг/л [43]. Также были созданы рекомбинантные 

системы экспрессии браззеина в таких растениях, как 

кукуруза, рис, салат и табак [44–47]. В семенах кукурузы 

был достигнут крайне высокий выход белка, составивший 

400 мкг/г [44]. В ряде исследований одного коллектива 

браззеин экспрессировали в культуре клеток каллуса 

трансгенной моркови в эрлифтном биореакторе-фер-

ментере [48, 49]. Система экспрессии предусматривала 

введение гена браззеина путем агробактериальной 

трансформации и обработку культивируемых клеток 

абсцизовой кислотой. В ходе этого исследования 

удалось получить выход браззеина 0,67 мкг/г сырой 

массы. Помимо этого, были созданы трансгенные мыши, 

у которых экспрессия браззеина происходила в молоч-

ных железах [50]. Один из самых сладких мутантных 

вариантов браззеина pyrEdel/H31R/E36D/E41A также 

был экспрессирован в молочных железах мышей, в этом 

исследовании было продемонстрировано, что уровень 

сладости полученного белка превышал уровень сла-

дости природного аналога в 10 000 раз [39].

Дрожжевые системы продукции браззеина были 

созданы с использованием таких видов дрожжей, как 

Komagataella phaffii (ранее Pichia pastoris), Kluyveromyces 

lactis, Saccharomyces cerevisiae. Первые попытки 

рекомбинантной экспрессии браззеина в дрожжах 

(S. cerevisiae) были предприняты в 1995 г. Браззеин, 

слитый с глутатион-S-трансферазой, экспрессировался 

Таблица 1. Сопоставление мутантных вариантов браззеина относительно характера изменений уровня сладости

Table 1. Comparison of mutant variants of brazzein regarding the nature of changes in the level of sweetness

Изменение уровня сладости относительно 
браззеина дикого типа

Change in sweetness level relative 
to wild-type brazzein

Мутации
Mutations 

Источник 
литературы
Reference

Повышение уровня сладости

Increased sweetness level

H31R/E36D/E41A, H31R/E36D, H31R/E41A, E36D/E41A [32]

pyrEdel, A2ins, H31A [29] 

pyrEdel, D29A, D29K, D29N, E41K [33]

E9K, E9G [34]

D40K [28]

H31R, E41K, E41R, E41A [35]

A19K [36]

E41A, Y54W, D2E, D40K, E41K/K42E, E41Q, D50N, D2insII, D2insGP [14] 

D40A, D40K, E41A, D50Lys, Y54W, D29A/E41K, D29Asn/E41K, D29K/E41K [37]

E53R [38]

pyrEdel/H31R/E36D/E41A [39]

Снижение уровня сладости

Reduced sweetness level

K6A, K15A, R33D, H31A, D50A [33]

D2N, C4A, K15A, A19Ins, R33A, R43A, R43A, D50A, Y54del, R55R56ins [29]

Q17N, К30А, R33K, R43K, R43E [35]

A19D [36]

Y39A, K42A, R43K, Y54H, R43E, R43N [14]

pE1M [35]

T39A, R43N, C16A/C37A [37]

E53A, E53D [38]

Потеря сладкого вкуса

Loss of sweet taste

K6D, R19I, R20ins, K30D, R33A, E36A, E36K, E36Q, R43A, Y54del [33]

T51A [29]

L18_A19insRI, C16A/C37A, C16Q17, A16C17, C16A/Q17C/L18A/19insRI [14]

Существенных изменений нет

No significant changes

A2ins, D2A, D2N, Q17A [33]

Y8A, Q17A [29]

K30R, H31A [35]

A19G [36]

K5R [14]

K42A [37]

E53K [38]
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внутриклеточно, идентичность экспрессируемого 

белка была подтверждена с помощью антител, однако 

выделенный рекомбинантный браззеин в дальнейшем 

 не был охарактеризован [51]. В 2012 г. была разрабо-

тана система экспрессии браззеина в метилотрофных 

дрожжах K. phaffii [52]. В этой системе рекомбинантный 

браззеин эффективно секретировался в минимальную 

среду за счет использования сигнальной последова-

тельности гена α-фактора S. cerevisiae под контролем 

индуцируемого метанолом промотора алкогольок-

сидазы. В данном исследовании экспрессировались 

3 формы браззеина: pyrE и pyrEdel, а также Q1pyrE. 

За период секреции 6 дней клетки P. pastoris секре-

тировали примерно 90, 30 и 90 мг/л браззеина pyrE, 

Q1pyrE, pyrEdel соответственно. Масс-спектрометрия 

и спектроскопия ядерного магнитного резонанса 

показали, что рекомбинантные формы браззеина 

имеют идентичную природным белкам конформацию. 

Органолептические исследования подтвердили, что 

рекомбинантный браззеин обладает вкусовыми свой-

ствами, сходными со свойствами 2 природных форм 

браззеина. Браззеин (pyrEdel) также экспрессировали 

с помощью дрожжей K. lactis [53]. Браззеин из дрожжевых 

клеток в культуральную среду экспортировался также 

за счет сигнальной последовательности гена α-фактора 

S. cerevisiae. Через 96 ч количество очищенного 

рекомбинантного браззеина составляло примерно 

104 мг/л культуры. Секвенирование N-концевых амино-

кислот секретируемого браззеина подтвердило иден-

тичность очищенного белка и правильное расщепление 

сигнального пептида. Нативное конформационное 

состояние рекомбинантного браззеина было подтвер-

ждено при помощи метода спектроскопии кругового 

дихроизма. Органолептический анализ выявил, что 

сладость очищенного браззеина, продуцируемого дрож-

жами K. lactis, была идентична природному браззеину 

(в 2130 раз слаще сахарозы на весовой основе). 

В дальнейшем исследователям удалось вдвое повы-

сить уровень экспрессии браззеина в системе K. lactis 

за счет индукции сверхэкспрессии протеиндисульфиди-

зомеразы и белка Ero1p, необходимых для правильного 

формирования дисульфидных связей в браззеине [54]. 

В 2020 г. были проведены новые исследования с исполь-

зованием S. cerevisiae для гетерологичной экспрессии 

браззеина (pyrEdel) под контролем промотора GPD [55]. 

Выход очищенного белка был низким по сравнению 

Таблица 2. Сопоставление биотехнологических способов получения браззеина

Table 2. Comparison of biotechnological methods for obtaining brazzein

Организм
Organism

Характеристика экспрессируемого 
белка

Characteristics of the expressed 
protein

Выход белка
Protein yield

Уровень сладости
Sweetness level

Источник 
литературы
Reference

E. coli 

des-pGlu1-браззеин, слитый 

со стафилококковой нуклеазой 

(C-terminal staphylococcal 

nuclease fusion)

2 мг/л

Сладость белка сопоставима со сла-

достью браззеина (pyrEdel), выделен-

ного из природного источника

[27]

E. coli 

Измененная N-концевая последова-

тельность (MAQDK-), модификации 

с His-tag и без His-tag на C-конце

Нет данных

Вариант браззеина без His-tag был менее 

сладким, чем браззеин дикого типа. 

Вариант с His-tag не имел сладкого вкуса

[41]

E. coli
Кодон-оптимизированный браззе-

ин, pyrEdel, N-концевой His-tag
8,4 мг/л

Вариант браззеина без His-tag был 

сладким, вариант браззеина с His-tag 

не имел сладкого вкуса

[43]

E. coli 
N-концевой His-tag + сумоилирова-

ние (SUMO fusion)

50 мг/10 г сырой массы 

бактериальных клеток

Сладость белка аналогична природно-

му браззеину
[57]

B. licheniformis 
des-pGlu1-браззеин, слитый с TAT-

сигнальным пептидом
5 мг/л

Сладость ниже, чем у природного 

браззеина (в 266 раз слаще сахарозы)
[58]

L. lactis 
Измененная N-концевая последова-

тельность (MAQDK-)

Детектировался 

только путем 

вестерн-блоттинга

Сладость ниже, чем у природного 

браззеина
[42]

Zea mays des-pGlu1-браззеин 400 мкг/г в семенах В 1200 раз слаще сахарозы [44]

Daucus carota pE1M-браззеин
0,67 мкг/г 

сырой массы клеток
Нет данных [48]

Mus musculus pyrEdel/D29K/E41K 4,37 мг/л Белок слаще сахарозы в 10 000 раз [50]

Mus musculus pyrEdel/H31R/E36D/E41A 332,59 мг/л Белок слаще сахарозы в 10 000 раз [39]

S. cerevisiae pyrEdel 10 мг/л
Сладость белка аналогична природно-

му браззеину
[55] 

K. phaffii pyrE, Q1pyrE, pyrEdel

90, 30, и 90 мг/л 

очищенного белка 

для форм pyrE, Q1pyrE, 

pyrEdel соответственно

Сладость 3 форм белка варьировала 

в диапазоне от 400 до 1500 раз слаще 

сахарозы

[51] 

K. lactis pyrEdel 104–170 мг/л
Сладость белка аналогична природно-

му браззеину
[53, 59, 60] 
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с другими дрожжевыми экспрессионными системами, 

примерно 10 мг/л, что свидетельствует о низкой 

эффективности систем внутриклеточной экспрессии. 

Интересным вариантом является удачный пример син-

теза браззеина в бесклеточной системе [56], однако 

масштабируемость данного эксперимента вызывает 

сомнения. Сведения о гетерологичных системах экс-

прессии браззеина обобщены в табл. 2.

Обобщая содержание данного раздела, можно сказать, 

что каждая из гетерологичных систем экспрессии наряду 

со своими достоинствами обладает существенными 

недостатками. Так, экспрессия в бактериях обнаружила 

понижение сладости и низкий выход белка. Экспрессия 

в клетках молочной железы мышей – низкий выход 

белка. Экспрессия в семенах кукурузы – высокий выход 

белка, но сложный и многоэтапный процесс очистки. 

Дрожжевые системы на основе K. phaffii и K. lactis 

демонстрировали высокий выход белка, но требо-

вали очень тщательной очистки. Дрожжевая система 

с продуцентом S. cerevisiae и внутриклеточной экс-

прессией также показала относительно низкий выход 

белка.

Заключение

Среди многих подсластителей, которые сводят к мини-

муму потребление сахара, многообещающей является 

группа сладких белков. Браззеин – самый маленький 

из сладких белков (54 аминокислотных остатка, 6473 Да), 

он привлекателен для лиц с ожирением и сахарным 

диабетом, поскольку не влияет на уровень глюкозы 

и инсулина в крови. Браззеин обладает высокой термо-

стабильностью в широком диапазоне рН и является без-

опасным для употребления в составе рациона питания, 

хотя официальные данные о безопасности данного 

вещества в настоящее время отсутствуют. Для повы-

шения уровня сладости браззеина путем сайт-направ-

ленного мутагенеза были созданы мутантные варианты 

этого белка, самым сладким из них является тройной 

мутант H31R/E36D/E41A, который в 22 500 раз слаще 

сахарозы. Поскольку содержание браззеина в плодах 

природного источника (Pentadiplandra brazzeana) 

крайне низкое (0,2%), были разработаны различные 

способы получения браззеина с использованием гете-

рологичных экспрессионных систем, в качестве проду-

центов которых использовались: бактерии (Escherichia 

coli, Lactococcus lactis, Bacillus licheniformis), дрожжи 

(Komagataella phaffii, Kluyveromyces lactis, Saccharomyces 

cerevisiae), растения (Zea mays, Oryza sativa, Lactuca 

sativa, Nicotiana tabacum, Daucus carota) и животные (Mus 

musculus). Несмотря на короткую пептидную после-

довательность, производство рекомбинантного белка 

столкнулось с рядом проблем, включая низкий выход 

белка (например, в молоке мышей его можно было обна-

ружить только с помощью вестерн-блоттинга) и потерю 

сладости. Таким образом, для широкого использования 

в пищевой промышленности необходима дальнейшая 

оптимизация процесса, включающая выбор адек-

ватного продуцента и использование систем внекле-

точной экспрессии для снижения конечной стоимости 

продукта. 
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Несмотря на широкое применение β-глюканов овса в составе пищевых про-
дуктов и биологически активных добавок к пище, данных об их влиянии на обмен 
витаминов и минеральных веществ недостаточно.
Цель исследования – оценить влияние включения в рацион овсяных отрубей 
с высоким содержанием β-глюканов (β-глюкан) на усвоение микронутриентов 
и показатели липидного обмена у дефицитных по витаминам D, группы 
В и микроэлементам (железо, медь, цинк) растущих крыс.
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Коденцова В.М., Кошелева О.В., Вржесинская О.А. и др.

Материал и методы. После развития дефицита микронутриентов (в течение 
23 сут) для оценки влияния овсяных отрубей (5%) с высоким содержанием 
β-глюканов на коррекцию микронутриентного статуса растущих крыс-самцов 
Вистар с исходной массой тела 70,7±0,7 г в полусинтетический рацион, дефи-
цитный по витаминам D, группы В, железу, меди и цинку, в течение 7 сут вводили 
недостающие микронутриенты либо на фоне обогащения рациона β-глюканом 
(1,47%), либо без его добавления. Показатели микронутриентной обеспечен-
ности (концентрация в сыворотке крови рибофлавина, экскреция с мочой, 
собранной за 18 ч перед окончанием эксперимента, тиамина, рибофлавина 
и 4-пиридоксиловой кислоты, измеренные флуориметрически; концентрация 
в сыворотке крови и экскреция с мочой кальция, магния, железа, цинка, меди, 
фосфора, полученные атомно-абсорбционным методом или по стандартным 
методикам на биохимическом анализаторе) и биохимические показатели сыво-
ротки крови сравнивали с параметрами крыс, адекватно обеспеченных всеми 
микронутриентами в течение всего эксперимента. 
Результаты. Восполнение недостающих микронутриентов в рационе крыс 
с дефицитом витаминов D, группы В, железа, меди и цинка в течение 7 сут 
приводило к устранению дефицита витаминов В1, В2 и В6 вне зависимости 
от наличия в рационе β-глюканов. При этом на фоне наличия в корме β-глюканов 
наблюдалось увеличение усвоения железа, о чем свидетельствовало повышение 
уровня микроэлемента в сыворотке крови в 1,73 раза (р<0,05) и тенденция 
к уменьшению его экскреции с мочой в 1,60 раза (р<0,10) по сравнению с пока-
зателями животных контрольной группы. Добавление в корм овсяных отрубей 
с β-глюканами не привело к снижению уровня общего холестерина и холестерина 
липопротеинов низкой плотности в сыворотке крови. Уровень холестерина 
липопротеинов высокой плотности и триглицеридов у крыс всех 3 групп не имел 
статистически значимых различий.
Заключение. Наличие в составе рациона β-глюканов практически не отрази-
лось на усвоении витаминов группы В, но улучшило усвоение железа. 
Ключевые слова: сочетанная недостаточность микронутриентов; витамины 
группы В; β-глюкан овса; коррекция; железо; крысы

Despite the widespread use of oat β-glucans as ingredient of foods and dietary supple-
ments, there is insufficient data on their effect on the metabolism of vitamins and minerals.
The purpose of the study was to evaluate the effect of including oat bran with a high 
content of β-glucans (β-glucan) in the diet on the absorption of micronutrients and lipid 
metabolism in growing rats deficient in vitamins D, group B and trace elements (iron, 
copper, zinc).
Material and methods. After the development of micronutrient deficiency (for 23 
days), in order to assess the effect of oat bran (5%) with a high content of β-glucans on 
the correction of the micronutrient status of growing male Wistar rats (with initial body 
weight of 70.7±0.7 g), the missing micronutrients were introduced in the semi-synthetic 
diet deficient in vitamins D, group B, iron, copper and zinc within 7 days either along 
with β-glucan (1.47%) or without its addition. Indicators of micronutrient sufficiency 
(riboflavin serum concentration, daily urinary excretion of thiamine, riboflavin and 
4-pyridoxic acid, measured by fluorometric methods; serum concentration and urinary 
excretion of calcium, magnesium, iron, zinc, copper, phosphorus, measured by the 
atomic absorption method or using standard methods on a biochemical analyzer) and 
the biochemical parameters of blood serum were compared with the parameters of rats 
adequately provided with all micronutrients throughout the experiment.
Results. Replenishment of missing micronutrients in the diet of rats with deficiency 
in vitamins D and group B, iron, copper and zinc for 7 days led to the elimination of 
deficiency of vitamins B1, B2

 and B6, regardless of the presence of β-glucans in the diet. 
At the same time, against the background of the presence of β-glucans in the feed, an 
increase in the absorption of iron was observed, as evidenced by an increase by 1.73 
times in iron blood plasma level (р<0.05) and a tendency towards its urinary excretion 
decrease by 1.60 fold (р<0.10) compared to animals from the control group. Adding oat 
bran with β-glucans to the feed did not lead to a decrease in blood plasma level of total 
cholesterol and low-density lipoproteins cholesterol. The levels of high-density lipoprotein 
cholesterol and triglycerides in rats of all three groups did not have statistically significant 
differences.
Conclusion. The presence of β-glucans in the diet had virtually no effect on the absorp-
tion of B vitamins and improved the absorption of iron.
Keywords:  combined micronutrient deficiency; B vitamins; oat β-glucan; correction, 

iron; rats



74      Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024

В 
пищевой промышленности β-глюканы, представ-

ляющие собой группу биологически активных при-

родных полимеров β-глюкозы, используются при изготов-

лении пищевых продуктов в качестве технологических 

добавок (загустителей, стабилизаторов и заменителей 

жира), а при производстве специализированных пищевых 

продуктов и биологически активных добавок к пище 

(БАД) – в качестве функциональных ингредиентов [1]. 

Регулярное включение в рацион зерновых β-глюканов 

оказывает многогранные положительные эффекты 

на здоровье человека. За счет увеличения общего 

времени, необходимого для прохождения β-глюканов 

по желудочно-кишечному тракту, они увеличивают чув-

ство сытости [2]. Обычно полисахариды (пектины, инулин, 

β-глюканы, арабиноксиланы, олигосахариды и гуаровая 

камедь) устойчивы к эндогенным пищеварительным 

ферментам в тонкой кишке человека, но ферменти-

руются бактериями в толстой кишке с образованием 

короткоцепочечных жирных кислот, являясь основным 

источником энергии для микробиома и способствуя повы-

шению его видового разнообразия, обладают пребиоти-

ческим действием, поддерживая популяцию пробиоти-

ческих микроорганизмов, ингибируя рост патогенных [3]. 

Ферментация пребиотиков приводит к снижению рН 

в толстой кишке, что повышает биодоступность неко-

торых минеральных элементов [4–6]. Образующаяся 

в ходе ферментации пребиотиков п-гидроксифенил-

молочная кислота восстанавливает Fe(III) до Fe(II), что 

повышает абсорбцию Fe(II) энтероцитами при участии 

транспортера двухвалентных металлов DMT1 [7]. 

Повышение кислотности в толстой кишке предотвра-

щает образование комплексов кальция с отрицательно 

заряженными метаболитами – фитатами и оксалатами. 

Высвобождение кальция из хелатов повышает доступ-

ность этого элемента для всасывания и последующей 

минерализации костей [8]. Помимо этого, фитазы бак-

терий высвобождают кальций, магний, железо и фосфор 

из фитатов, превращая их в биодоступные формы [9]. 

Показано, что пребиотическая смесь галактоолигоса-

харидов и фруктоолигосахаридов увеличивает всасы-

вание кальция в толстой кишке и его ретенцию в костях 

[10, 11]. Совместное добавление в корм крысам обоего 

пола аравийской камеди и витаминов приводило к повы-

шению концентрации кальция, магния, фосфора и цинка 

в бедренной кости, не оказывая влияния на экскрецию 

с мочой [2, 12]. Биодоступность железа увеличивается 

под действием инулина. На фоне добавления в корм 

инулина (5%) восполнение в рационе недостающих вита-

минов после вызванного у крыс дефицита витаминов D 

и группы В замедляло восстановление нормальной обес-

печенности витаминами В1 и В6 (по экскреции с мочой), 

В2 (по содержанию в мозге), но сопровождалось повы-

шением на 40% концентрации железа в печени по срав-

нению с животными контрольной группы, получавшими 

полноценный по содержанию витаминов рацион без 

инулина [13, 14].

β-Глюканы оказывают гипохолестеринемическое 

действие, снижая в крови уровень общего холестерина 

(ОХС) и холестерина липопротеинов низкой плотности 

(ХС ЛПНП), гипогликемическое действие (уменьшение 

постпрандиального уровня глюкозы в крови и секреции 

инсулина, снижение перевариваемости крахмала), 

а также антиоксидантный эффект (уменьшение количе-

ства активных радикалов кислорода) [15]. 

Условием эффективности пищевых волокон является 

способность образовывать гель [16]. Но физиологические 

эффекты β-глюканов зависят не только от полученной 

человеком дозы пищевого волокна [15]. Молекулярная 

масса нативного β-глюкана составляет 2000–2200 кДа. 

К низкомолекулярным относятся β-глюканы с мо-

лекулярной массой до 500 кДа, полимеры с массой 

1000 кДа – к высокомолекулярным [17]. β-Глюканы с более 

высокой молекулярной массой, обладающие хорошей 

растворимостью и способностью образовывать вязкие 

растворы, проявляют большую эффективность по сни-

жению в крови уровня холестерина [16–18] и глюкозы [19]. 

По данным метарегрессионного анализа у здоровых 

лиц минимальная доза добавленных в пищу β-глюканов, 

обеспечивающая снижение площади под кривой кон-

центрации глюкозы в плазме крови в течение 120 мин, 

составляет для высокомолекулярных β-глюканов 0,2 г 

на 30 г доступных углеводов, для β-глюканов со средней 

массой – 2,2 г, а для низкомолекулярных – 3,2 г [20].

Химически чистые β-глюканы овса с высокой молеку-

лярной массой (2180 кДа) оказались более эффектив-

ными для снижения перекисного окисления в селезенке 

крыс с экспериментально индуцированным энтеритом 

по сравнению с низкомолекулярными β-глюканами 

(69,7 кДа) [21]. Сравнение приема в течение 30 сут 

пациентами с гистологически диагностированным хро-

ническим гастритом по 3 г химически чистых препаратов 

β-глюканов овса с различной молекулярной массой 

показало, что эффект β-глюканов овса с высокой моле-

кулярной массой (2180 кДа) был более выраженным; 

их прием приводил к уменьшению повреждения слизи-

стой оболочки желудка, а также увеличению содержания 

уксусной, пропионовой и гидроксимасляной кислот 

в кале [22].

Использование в исследованиях β-глюканов с разными 

физико-химическими свойствами приводит к получению 

противоречивых результатов. Таким образом, несмотря 

на широкое применение β-глюканов овса, остается много 

нерешенных вопросов, а данных о их влиянии на обмен 

витаминов и минеральных веществ недостаточно. 

Цель исследования – оценить влияние включения 

в рацион овсяных отрубей с высоким содержанием 

β-глюканов на усвоение микронутриентов и показа-

тели липидного обмена у дефицитных по витаминам D, 

группы В и минеральным веществам (железо, медь, 

цинк) растущих крыс.

Материал и методы

Экспериментальные животные – отъемыши крыс 

(самцы) стока Вистар были получены из питомника 
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лабораторных животных Филиал «Столбовая» ФГБУН 

НЦБМТ ФМБА России. Исследования на животных выпол-

няли в соответствии с ГОСТ 33216-2014 «Руководство 

по содержанию и уходу за лабораторными животными. 

Правила содержания и ухода за лабораторными гры-

зунами и кроликами». Протокол исследования был 

утвержден комитетом по этике ФГБУН «ФИЦ питания 

и биотехнологии».

В качестве источника β-глюканов использовали 

овсяные отруби («OatWell® 26XP» производства DSM 

Nutritional Products Ltd., Швейцария) c содержанием 

β-глюканов 26,5–29,5% (свидетельство о госреги-

страции № RU.77.99.13.003.Е.006380.12.16). Фактически 

определенное официально принятым ферментным 

методом (AACC Method 32-23.01, AOAC Method 995.16, 

EBC Methods 3.10.1, 4.16.1 and 8.13.1, ICC Standard Method 

No. 166, Codex Type II Method) с использованием набора 

реактивов «Megazyme K-BGLU: β-glucan Assay Kit Mixed 

Linkage» (NEOGEN, США) содержание β-глюканов соста-

вило 29,4±3%. 

В течение 5 сут перед началом эксперимента все 

животные (n=23) проходили карантин и получали полно-

ценный полусинтетический рацион, содержащий казеин 

(20%), кукурузный крахмал (63%), масло подсолнечное 

рафинированное дезодорированное (4,5%), лярд (4,5%), 

3,5% стандартной смеси солей, 2% микрокристалли-

ческой целлюлозы, 1% сухой смеси витаминов, 0,30% 

L-цистеина, 0,25% холина битартрата и 0,95% саха-

розы [23]. Затем крыс по массе тела рандомизировали 

на 3 группы.

Животные контрольной группы (n=7) с исходной 

массой тела 68,5±2,6 г продолжили получать до конца 

эксперимента стандартный полноценный по содер-

жанию витаминов и минеральных веществ рацион. 

У крыс с исходной массой тела 70,7±0,7 г, составивших 

экспериментальные группы, дефицит витаминов D, 

группы В и микроэлементов (железо, медь, цинк) 

вызывали в течение 23 сут уменьшением содержания 

в 5 раз в витаминной смеси корма витамина D и всех 

витаминов группы В и в 2 раза в минеральной смеси 

железа, меди и цинка. Продолжительность создания 

экспериментальной модели выраженного дефицита 

микронутриентов была обоснована нами в предыдущих 

исследованиях [23].

Восстановление микронутриентной обеспеченности 

проводили в течение 7 дней, переводя их на стандартный 

полноценный по содержанию витаминов и минеральных 

веществ рацион, тем самым восполняя все недостающие 

микронутриенты («+D+B+Ме», n=8), или восстанавливая 

все недостающие микронутриенты, но на фоне замены 

в полноценном рационе 5% крахмала на овсяные отруби 

c содержанием β-глюканов 29,4% («+D+B+Ме+β-глюкан», 

n=8). Средняя поедаемость корма в контрольной 

и опытных группах в период восполнения недостатка 

микронутриентов в корме не различалась (p=0,529) 

и составила 18,1±0,6 и 17,5±0,8 г/сут соответственно.

Группа животных, содержащихся до конца экспери-

мента на дефицитном по содержанию микронутриентов 

рационе, отсутствовала, так как не могла служить пол-

ноценным «отрицательным» контролем из-за усиливаю-

щегося дефицита в течение 7 сут – периода восполнения 

недостатка витаминов и минеральных веществ.

Для сбора мочи за 18 ч до окончания эксперимента 

крыс помещали в метаболические клетки, лишая пищи 

и предоставляя воду без ограничения. Предварительно 

анестезированных эфиром крыс выводили из экспери-

мента декапитацией.

Концентрацию витаминов группы В в сыворотке крови 

и моче определяли флуориметрическими методами [24]. 

Биохимические показатели сыворотки крови, включая 

концентрацию железа и макроэлементов, и мочи 

определяли на биохимическом анализаторе «KoneLab 

200i» (Thermo Scientific, Финляндия) по стандартным 

методикам, экскрецию микроэлементов с мочой – 

атомно-абсорбционным методом на спектрофотометре 

«DUO AA» (Agilent Technologies, США). 

Экспериментальные данные обрабатывали с помощью 

IBM SPSS Statistics 23.0 (IBM, США). Для выявления 

статистической значимости различий непрерывных 

величин использовали непараметрический U-критерий 

Манна–Уитни для независимых переменных и непараме-

трический критерий Краскела–Уоллиса. Различия между 

анализируемыми показателями считали статистически 

значимыми при р≤0,05.

Результаты

Было проведено определение показателей обеспе-

ченности организма крыс витаминами В1 и В2 по кон-

центрации в сыворотке крови рибофлавина, экскреции 

с мочой тиамина, рибофлавина и 4-пиридоксиловой 

кислоты (метаболит витамина В6); показателей обеспе-

ченности минеральными веществами по концентрации 

в сыворотке крови и экскреции с мочой кальция, магния, 

железа, цинка, меди и фосфора, а также были измерены 

биохимические показатели сыворотки крови: концен-

трация ОХС, ХС ЛПНП, холестерина липопротеинов 

высокой плотности, триглицеридов и глюкозы.

Для выявления влияния овсяных отрубей с высоким 

содержанием β-глюканов на эффективность коррекции 

дефицита микронутриентов все измеренные показа-

тели были выражены в процентах от соответствующих 

величин у животных контрольной группы, не испы-

тавших недостаток витаминов и минеральных веществ 

и получавших полноценный по содержанию микронут-

риентов рацион в течение всего эксперимента. На рис. 1 

и 2 представлены только те данные, которые в конце 

эксперимента имели статистически значимые отличия 

от показателей крыс контрольной группы. 

Восполнение в течение 7 сут количества недостающих 

витаминов, как в отсутствие овсяных отрубей с высоким 

содержанием β-глюканов, так и в их присутствии 

в рационе полностью восстановило экскрецию рибоф-

лавина, тиамина и 4-пиридоксиловой кислоты с мочой 

до уровня контрольной группы (данные не приведены). 
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Концентрация рибофлавина в сыворотке крови у крыс 

всех 3 групп не имела различий. Эти данные свидетель-

ствуют об устранении дефицита витаминов В1, В2 и В6 

в организме крыс. 

Вместе с тем, как следует из данных рис. 1, в группе 

крыс «+D+B+Ме» наблюдалось статистически значимое 

повышение уровня железа в сыворотке крови на 32,6%.

На фоне включения β-глюкана в рацион крыс, испы-

тавших множественный микронутриентный дефицит 

(группа «+D+B+Ме+β-глюкан»), повышение концентрации 

железа в сыворотке крови было еще более выраженным 

и в 1,73 раза превысило параметр крыс контрольной 

группы, оставаясь в пределах физиологической нормы 

[25], при этом появилась тенденция к снижению его 

экскреции с мочой в 1,60 раза, что может отражать 

не только увеличение абсорбции этого микроэлемента, 

но и повышение его ретенции в организме. Данные 

об увеличении биодоступности железа под действием 

β-глюканов согласуются с ранее полученными нами дан-

ными при добавлении в корм крыс другого растворимого 

полисахарида/пребиотика – инулина [14] – и данными 

литературы [4, 7].

Через 7 сут коррекции микронутриентного статуса 

крыс уровень в сыворотке крови ХС ЛПНП, повыша-

 ющийся при дефиците витаминов и, в частности, при 

недостатке витамина D [26–28], остался повышенным 

в группах крыс, получавших рацион как с добавлением 

овсяных отрубей с β-глюканами (группа «+D+B+Ме+β-

глюкан»), так и без их добавления («+D+B+Ме») в 1,4 

и 1,5 раза по сравнению с показателем крыс конт-

рольной группы (рис. 2), не прошедшей стадию дефицита 

микронутриентов. 

Иными словами, добавление в корм овсяных отрубей 

с β-глюканами в течение 1 нед не привело к снижению 

уровня ОХС и ХС ЛПНП в сыворотке крови. Уровень 

липопротеинов высокой плотности, глюкозы, тригли-

церидов у крыс всех 3 групп не имел статистически 

значимых различий.

Заключение

В современной литературе в исследованиях, посвя-

щенных изучению влияния на липидный обмен и чувство 

насыщения, β-глюканы овса относят к растворимым 

пищевым волокнам [3, 29], в исследованиях, направ-

ленных на изучение влияния на микробиоту кишечника 

и иммунную систему, их рассматривают в качестве 

пребиотиков [1, 8, 30]. В технологических целях при 

производстве пищевых продуктов их используют 

в качестве загустителей, стабилизаторов и заменителей 

жира [1].

Для исследования влияния овсяных отрубей 

с повышенным содержанием β-глюканов на усвоение 

микронутриентов у растущих крыс на первом этапе был 

создан дефицит микронутриентов (витаминов D, группы 

В, железа, меди и цинка) путем уменьшения в корме 

соответствующих пищевых веществ, а затем содержание 
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Рис. 1. Концентрация железа в сыворотке крови и его экскреция 

с мочой, выраженные в % относительно соответствующих величин 

у крыс из контрольной группы

Здесь и на рис. 2 за 100% приняты параметры крови или мочи 
крыс контрольной группы (горизонтальная линия), пунктирные 
линии отражают разброс значений. * – статистически 
значимое отличие (p<0,05) от показателя контрольной группы; 
** – отличие (p<0,10) от показателя контрольной группы.

Fig. 1. Iron level in blood serum and its urinary excretion, expressed 

as % relative to the corresponding values in control rats

Here and in Fig. 2, the parameters of blood or urine of rats of the 
control group (horizontal line) are taken as 100%; the dotted lines 
reflect the spread of values. * – statistically significant difference 
(p<0.05) from the control group; ** – difference (p<0.10) from the 
control group.
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Рис. 2. Содержание в сыворотке крови общего холестерина (ОХС) 

и холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП), 

выраженное в % относительно соответствующих величин у крыс 

из контрольной группы 

Fig. 2. The level of total cholesterol and low-density lipoprotein (LDL) 

cholesterol in the blood serum, expressed as % relative to the corre-

sponding values in control rats
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недостающих микронутриентов в корме животных было 

доведено до адекватного уровня либо на фоне вклю-

чения в рацион овсяных отрубей с высоким содержанием 

β-глюканов, либо без их добавления. Предполагалось, 

что сравнение содержания витаминов и макро- и микро-

элементов в сыворотке крови и моче в конце экспери-

мента позволит выявить возможное влияние пищевых 

волокон и β-глюканов на усвоение микронутриентов. 

Полученные результаты свидетельствуют о том, что 

обогащение рациона овсяными отрубями с высоким 

содержанием β-глюканов не оказывает заметного 

влияния на усвоение витаминов группы В (В1, В2 и В6) 

и повышает усвоение железа. 

В настоящее время пребиотики рассматривают в каче-

стве альтернативного и эффективного метода повы-

шения усвояемости кальция и минеральной плотности 

костной ткани у лиц с недостаточным потреблением 

кальция. Пищевые волокна (пребиотики) усиливают 

усвоение минеральных веществ и могут способствовать 

здоровью костей, как это было продемонстрировано 

на модели постменопаузы у овариэктомированных 

крыс [10]. Подтвердить улучшение усвоения кальция 

и магния в данном исследовании не удалось, так 

как измерения этих макроэлементов производили 

в сыворотке крови, концентрация в которой поддер-

живается на постоянном уровне и не в полной мере 

отражает их внутриклеточное содержание [2, 31]. Вместе 

с тем полученные в данном эксперименте результаты 

не отвергают возможности улучшения биодоступности 

этих макроэлементов, доказанного в других иссле-

дованиях путем их измерения в костной ткани [8, 10]. 

В нашем эксперименте в качестве источника 

β-глюканов были использованы овсяные отруби 

с высоким содержанием β-глюканов (29,4%). Для 

большинства коммерчески доступных ингредиентов 

с повышенным содержанием β-глюканов изготовителем 

обычно гарантированы такие показатели, как вязкость 

и процентное содержание пищевых волокон, но без 

указания их молекулярной массы, однако, учитывая 

зависящее от молекулярной массы меньшее влияние 

на регуляцию уровня ХС и гликемический контроль, 

многие авторы пришли к выводу, что такая информация 

необходима [17], поскольку использование β-глюканов 

с разными физико-химическими свойствами может 

приводить к получению противоречивых результатов. 

Отсутствие гипохолестеринемического и гипогликеми-

ческого действия овсяных отрубей с высоким содер-

жанием β-глюканов у крыс, получающих стандартный 

по содержанию жира и углеводов рацион при дефиците 

витаминов и некоторых минеральных веществ в усло-

виях нашего эксперимента, может указывать на преиму-

щественное наличие в используемом образце овсяных 

отрубей β-глюканов с низкой молекулярной массой.

Результаты исследования свидетельствуют о целе-

сообразности включения в состав эффективного для 

коррекции минерального статуса пищевого продукта 

или биологически активной добавки к пище, наряду 

с минеральными веществами, β-глюканов.
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Материал и методы. Эксперимент проведен в течение 36 сут с использованием 50 крыс-отъемышей самцов линии 
Вистар. Животные были рандомизированно разделены на 3 группы (n=12): «Контроль», «Бег» и «Бег–ФПИ». Крысы 
групп «Контроль» и «Бег» в течение эксперимента получали стандартный полусинтетический рацион. Крысы 
группы «Бег–ФПИ» получали полусинтетический рацион с добавлением ФПИ в количестве 0,055±0,003%, содержащий 
фитоэкдистероиды (50,4±0,6 мг/г) и полифенолы (212,0±2,0 мг/г). В течение эксперимента у крыс оценивали 
состояние нейромоторики (сила хватки передних лап), память, поведенческие реакции в тестах «Приподнятый 
крестообразный лабиринт» (ПКЛ), «Условный рефлекс пассивного избегания» (УРПИ) и «Открытое поле» (ОП). 1 раз 
в неделю животные групп «Бег» и «Бег–ФПИ» подвергались умеренным физическим нагрузкам на «Беговой дорожке». 
На 36-е сутки эксперимента животные этих групп подвергались истощающей физической нагрузке, после чего 
их помещали в обменные клетки для сбора суточной мочи. По окончании эксперимента в сыворотке крови анализи-
ровали содержание кортикостерона, активность каталазы, показатели белкового, липидного и минерального обмена, 
показатели функционального состояния печени и системы антиоксидантной защиты, в суточной моче определяли 
уровни простагландина Е2 и дофамина.
Результаты. В физиологических тестах (ПКЛ, ОП) было показано, что еженедельная физическая нагрузка повышала 
тревожность лабораторных животных. Введение в рацион ФПИ приводило к нормализации оцениваемых показателей 
(тест ПКЛ). В результате 36-дневного потребления ФПИ на фоне физических нагрузок было выявлено статисти-
чески значимое снижение на 22% концентрации в крови крыс основного маркера стресса – кортикостерона и рост 
на 23% суточной экскреции с мочой ингибитора стресса – простагландина Е2, по сравнению с животными группы 
«Бег» (p<0,05) до уровня, не отличающегося от показателей контрольных животных. По результатам истощающей 
физической нагрузки отсутствовали различия в показателях выносливости между группами «Бег» и «Бег–ФПИ». 
Потребление ФПИ препятствовало образованию избыточного аммиака, достоверно снижая уровень мочевины в крови 
и нормализуя ее экскрецию с мочой, повышенную в группе «Бег» на 19%, до уровней у контрольных животных.
Заключение. Полученные результаты продемонстрировали адаптогенные свойства разработанного ФПИ в ответ 
на стресс, вызванный еженедельными умеренными и разовой истощающей физическими нагрузками. Полученные 
данные о биологическом действии разработанного ФПИ на адаптационный потенциал лабораторных животных 
послужат экспериментальным обоснованием для его включения в составы специализированных пищевых продуктов.
Ключевые слова:  зерна киноа; стресс; 20-гидроксиэкдизон; полифенолы; крысы; физическая нагрузка; память; 

тревожность; дофамин

Increasing the ability of the human body to adapt to physical stress is relevant from the standpoint of using foods for special uses 
containing functional food ingredients (FFI) with effectiveness proven in vivo. 
The purpose of this study was to evaluate the effect of FFI from Chenopodium quinoa grains with a high content of polyphenols and 
phytoecdysteroids on the physical endurance of male Wistar rats.
Material and methods. The experiment was carried out during 36 days using 50 weaned male Wistar rats. The animals were 
randomly divided into 3 groups (n=12): Control, Run and Run–FFI. Rats of the Control and Run groups received a standard semi-
synthetic diet during the experiment. Rats of the Run–FFI group received a semi-synthetic diet with the addition of FFI in an amount 
of 0.055±0.003%, containing phytoecdysteroids (50.4±0.6 mg/g) and polyphenols (212.0±2.0 mg/g). During the experiment, the 
rats were assessed for their neuromotor function (grip strength of front paws), memory, and behavioral reactions in the “Elevated 
Plus Maze” (EPM), “Conditioned Passive Avoidance Reflex” (CPAR) and “Open Field” (OF) tests. Once a week, animals from the 
Run and Run–FFI groups were subjected to moderate physical load on a “Treadmill”. On the 36th day of the experiment, the animals 
of these groups were subjected to exhausting physical load. Immediately after running, the animals were placed in metabolic cages to 
collect daily urine. At the end of the experiment, the content of corticosterone, the activity of catalase, indicators of protein, lipid and 
mineral metabolism, indexes of the liver functional state and antioxidant defense system parameters were analyzed in the blood serum; 
the level of prostaglandin E2 and dopamine were determined in daily urine.
Results. Physiological tests (CRAR, OF) showed that weekly exercise increased anxiety in laboratory animals. The FFI introduction 
into the diet led to normalization of the assessed parameters (EPM). As a result of 36-day consumption of FFI against the background 
of physical loads, a significant decrease by 22% in the main stress marker, corticosterone, was revealed in the blood of rats, as well 
as significant increase by 23% in the stress inhibitor – prostaglandin E2 urinary excretion, compared with animals of the Run group 
to the level not differed from the indicators of the control animals. There were no differences in endurance performance between the 
Run and Run–FFI groups on the results of the exhaustive exercise. Consumption of FFI prevented the formation of excess ammonia, 
significantly reducing the level of urea in the blood and normalizing its excretion to control levels in the urine, which was increased 
in the Run group by 19%.
Conclusion. The results obtained demonstrated the adaptogenic properties of the developed FFI in response to stress caused by weekly 
moderate and acute exhaustive physical activity. The obtained data on the biological effect of the developed FPI on the adaptive 
potential of laboratory animals will serve as an experimental basis for its inclusion in the composition of specialized foods.
Keywords: quinoa grain; stress; 20-hydroxyecdysone; polyphenols; rats; exercise stress; memory; anxiety; dopamine

О
дним из перспективных направлений науки 

о питании является разработка способов направ-

ленной нутриентной поддержки организма человека 

при различных видах стресса, в том числе вызванного 

повышенными физическими нагрузками. Это обуслов-

ливает необходимость создания специализированных 

пищевых продуктов, содержащих в своем составе 

функциональные пищевые ингредиенты (ФПИ) с дока-

занным адаптогенным, антиоксидантным и анксиоли-

тич  еским действием [1]. Фитоэкдистероиды, входящие 

в состав разн  ообразных лекарственных и пищевых 

растений, известны своей широкой биологической 

активностью, связанной с их анаболическим, адапто-

генным, противодиабетическим, гиполипидемическим 
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и гепатопротекторным действием [2, 3]. Отдельный 

интерес вызывает изучение сочетанного метаболиче-

ского действия фитоэкдистероидов и минорных биоло-

гически активных веществ (БАВ) – полифенолов при 

различных стрессовых состояниях. Соответствующую 

комбинацию БАВ можно найти в составе традици-

онных массово используемых в питании человека 

псевдозлаковых культур, в числе которых зерна киноа 

(Chenopodium quinoa) [4]. Употребление зерен киноа 

в пищу не только способно удовлетворить рекомен-

дуемую суточную норму многочисленных пищевых 

веществ, включая аминокислоты (в особенности 

незаменимые – метионин и лизин), пищевые волокна, 

витамины (В1, В2, В6, С, Е), минеральные вещества (Ca, 

P, Fe и Zn), но и может способствовать снижению уровня 

окислительного стресса благодаря присутствию в своем 

составе пептидов и таких БАВ, как рутин, кверцетин 

и др. [5, 6]. Наличие у зерен киноа уникального профиля 

флавоноидов и фитоэкдистероидов объясняет широкий 

спектр их биологической активности [7, 8]. Химический 

состав зерен киноа представлен полифенолами, сте-

роидами и фитоэкдистероидами, среди которых фла-

воноиды, флавонолы, антоцианины, дигидрофлавоны, 

дигидрофлавонолы, изофлавоны и халконы [9, 10], нахо-

дящимися как в свободной, так и в связанной форме [11]. 

Продемонстрированные в работе [12] опосредованные 

эффекты вторичных метаболитов киноа на каскады p38 

MAPK, TNF-α и IGF-1/PI3K/Akt/ и пути транскрипционного 

фактора FOXO, связанные с регуляцией биосинтеза 

белка и его деградации в мышечных клетках, делают 

зерна киноа перспективным кандидатом для прове-

дения исследований по оценке возможности их дальней-

шего применения в качестве источника БАВ или ФПИ 

при интенсивных физических нагрузках. Зерна киноа 

проявляют различные анксиолитические свойства, 

обусловленные как наличием в составе синапиновой 

кислоты [11] , способной потенцировать ГАМК-

индуцированные токи в отдельных кортикальных ней-

ронах [13], так и присутствием фитоэкдистероидов, 

демонстрирующих в том числе противотревожные 

свойства [14]. В проведенном нами ранее исследо-

вании [15] на in vivo модели психоэмоционального 

стресса, вызванного принудительной иммобилизацией 

крыс, ФПИ из зерен киноа продемонстрировал выра-

женное анксиолитическое и антиоксидантное действие, 

а также положительно влиял на повышенную в результате 

стресса экскрецию основных катехоламинов с мочой. 

Цель настоящего исследования – комплексная физио-

лого-биохимическая оценка эффективности потре-

бления ФПИ из зерен киноа на модели повышенной 

физической нагрузки у крыс-самцов линии Вистар [16].

Материал и методы

Получение и характеристика функциональных 

пищевых ингредиентов из зерен Chenopodium quinoa. 

Зерна киноа (Chenopodium quinoa), предварительно 

измельченные в лабораторном блендере (FimarFRI, 

Италия), просеивали через сито для отбора муки 

с диаметром частиц менее 0,35 мм. Содержание фито-

экдистероидов (20E) в ФПИ, оцененное методом высо-

коэффективной жидкостной хроматографии с масс-

спектрометрическим детектированием, составило 

50,4±0,6 мг/г. Общее количество полифенолов, опреде-

ленное спектрофотометрически методом по Фолину–

Чокалтеу, составило 212,0±2,0 мг/г. Детальная процедура 

получения ФПИ, процедуры анализа фитоэкдистеро-

идов, полифенольных соединений и их профиль были 

описаны ранее [17]. По результатам оценки острой 

пероральной токсичности ФПИ, проведенной 

ранее [15], значение ЛД50 превысило 5000 мг/кг массы 

тела (мыши), что характеризует ФПИ как вещество 

с низкой опасностью.

Содержание животных. В эксперименте исполь-

зовали крыс-самцов линии Вистар. Животные были 

получены из питомника «Столбовая» (Научный центр 

биомедицинских технологий ФМБА России, Московская 

область, Российская Федерация). Животных содержали 

парами в клетках из поликарбоната при следующих 

условиях окружающей среды: температура 21–24 °C, 

относительная влажность 45–60%, цикл освещения 

день/ночь – 12/12 ч. Животные получали сбал анси-

рованный полусинтетический рацион в соответствии 

с AIN93M [18] и питьевую воду, очищенную на уста-

новке обратного осмоса (Merck-Millipore, США). Все 

процедуры с животными проводились в соответствии 

со стандартными принципами надлежащей лабора-

торной практики [19], ГОСТ 33216-2014 «Руководство 

по содержанию и уходу за лабораторными живот-

ными» и ГОСТ Р 70355-2022 «Продукция пищевая 

специализированная. Общие требования к проведению 

доклинических испытаний на лабораторных животных». 

Дизайн исследований был одобрен Комитетом по этике 

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» (код протокола 

№ 02-19, 06/10/2019).

Дизайн 36-дневного исследования адаптогенных 

свойств функциональных пищевых ингредиентов 

из зерен киноа на модели повышенных энерго-

трат. Для дифференцировки животных на активных 

или пассивных особей перед экспериментом изучали 

их поведенческий фенотип. Предварительное разде-

ление животных на группы, сходные по поведению, 

повышает сходимость полученных результатов [20]. 

Для этого после 7-дневного карантина 50 крыс-самцов 

линии Вистар с начальной массой тела 60±5 г разде-

ляли в тесте «Приподнятый крестообразный лабиринт» 

(ПКЛ) в зависимости от их поведения. Активность крыс 

в лабиринте регистрировали с помощью системы виде-

онаблюдения Smart 3.0.04 (Panlab Harvard Apparatus, 

Испания). Продолжительность пребывания в лабиринте 

составляла 5 мин. Во время тестирования регистри-

ровали количество посещенных рукавов лабиринта, 

время, проведенное в закрытых (ЗР) и в открытых 

рукавах (ОР), а также двигательную активность. Для 

оценки динамики поведенческих изменений на 32-й 
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день эксперимента проводили повторное тестирование 

в ПКЛ. Характеристики используемого ПКЛ и проце-

дура оценки тревожного поведения и локомоторной 

активности подробно описаны ранее в работе [21].

В качестве модели повышенных физических нагрузок 

использовали тест «Беговая дорожка» (Treadmill, PanLab, 

Испания). Тест используется для принудительных 

упражнений и точной оценки развития усталости 

у лабораторных грызунов. До начала исследования 

необходимо оценить способность животных к обучению 

[22]. Продолжительность первой обучающей тренировки 

составила 10 мин; скорость ленты постепенно увели-

чивали с 15 до 18 см/с, наклон беговой дорожки 0°. 

По результатам обучения на «Беговой дорожке» 

животные, не способные бегать, были исключены 

из эксперимента. Таким образом, в эксперимент было 

отобрано 36 крыс из 50.

Отобранных животных рандомизированно с учетом 

отсутствия различий в массе тела, результатам теста 

ПКЛ и «Беговая дорожка» разделили на 3 группы (n=12 

в каждой): «Контроль», «Бег» и «Бег–ФПИ». Крысы групп 

«Контроль» и «Бег» в течение 36 сут эксперимента 

получали стандартный полусинтетический рацион. 

Крысы 3-й опытной группы «Бег–ФПИ» получали моди-

фицированный изокалорийный и изоазотистый полу-

синтетический рацион с добавлением ФПИ в количестве 

0,055±0,003%, что соответствует практически нижней 

границе фармакологической дозы для человека в пере-

счете на 20E (100–1000 мг/сут) [23]. Животные получали 

корм и воду в режиме неограниченного доступа; через 

день проводили учет поедаемости корма. Массу тела 

животных регистрировали 2 раза в неделю. 

Тренировочные тесты на беговой дорожке у животных 

опытных групп «Бег» и «Бег–ФПИ» проводили 1 раз 

в неделю. Продолжительность нагрузки на стадии тре-

нировок составила 10 мин, скорость ленты с течением 

времени повышали с 16–19 до 19–22 см/с, наклон 

полотна составлял 0°. Фиксировали общую протяжен-

ность пройденного расстояния, общее время касания 

электродов для каждого животного, количество кон-

тактов с электродами. 

Состояние нейромоторики изучали путем измерения 

мышечного тонуса животных с помощью определения 

силы хватки передних лап у крыс согласно [24]. Силу 

хватки определяли в граммах, замеряя максимальные 

показания динамометра. Силу хватки животных изме-

ряли еженедельно на протяжении всего эксперимента.

Оценку поведенческих реакций, кратковременной 

и долгосрочной памяти крыс проводили с использова-

нием теста «Условный рефлекс пассивного избегания» 

(УРПИ) по методике и на оборудовании, описанном 

ранее [25]. Исследование проводили на 14-е сутки 

эксперимента, проверку обучения – закрепления памят-

ного следа – на 15-е сутки, долгосрочную память – 

на 29-е сутки эксперимента. 

Способность к исследовательскому поведению, тре-

вожность и стремление крыс изучать новую территорию 

оценивали на 25-е сутки эксперимента в тесте «Откры-

тое поле» (ОП) по методике и на оборудовании, описанном 

ранее [25]. Тестирование животных выполняли в периоды 

их минимальной суточной активности с 10:00 до 15:00.

На 36-е сутки эксперимента животных групп «Бег» 

и «Бег–ФПИ» подвергали истощающей физической 

нагрузке на «Беговой дорожке». Продолжительность 

нагрузки увеличивали до потери у крыс способности 

к бегу, скорость ленты плавно повышали с 19 до 43 см/с, 

наклон полотна составил 10°. Сразу после бега животных 

помещали в обменные клетки для сбора суточной мочи. 

На 37-е сутки крыс, предварительно лишенных корма, 

выводили из эксперимента путем декапитации под легким 

эфирным наркозом. Собранную после декапитации 

животного кровь центрифугировали в течение 15 мин при 

4000 об/мин, отбирали сыворотку крови, которую хранили 

до анализа при температуре -80 °C. Анализировали 

содержание дофамина в моче, показатели белкового, 

липидного и минерального обмена в сыворотке крови, 

показатели функционального состояния печени и показа-

тели системы антиоксидантной защиты. Схема дизайна 

эксперимента представлена на рис. 1.

Методы исследования биохимических показа-

телей. В сыворотке крови крыс на автоматическом био-

химическом анализаторе Konelab 20i (Thermo Scientific, 

США) определяли показатели белкового обмена (содер-

жание общего белка, мочевины, креатинина), липидного 

обмена [уровень общего холестерина, липопротеинов 

высокой плотности (ЛПВП), липопротеинов низкой 

плотности (ЛПНП), триглицеридов], пуринового обмена 

(концентрация мочевой кислоты), минерального обмена 

(концентрация фосфора, магния, кальция), функцио-

нального состояния печени [уровень общего билирубина, 

активность аланин- (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы 

(АСТ), щелочной фосфатазы] и уровень глюкозы; в моче 

концентрацию мочевины, мочевой кислоты, креатинина, 

магния, фосфора и кальция.

В сыворотке крови крыс с помощью коммерческих 

наборов реактивов методом количественного конку-

рентного иммуноферментного анализа определяли 

активность каталазы (Cayman, США) и содержание 

кортикостерона (IDS Limited, США). 

Содержание простагландина Е2 в моче крыс опреде-

ляли методом иммуноферментного анализа с использо-

ванием коммерческого набора реактивов (R&D systems, 

США). Определение содержания дофамина в моче 

проводили на жидкостном хроматографе Agilent 1100 

(Agilent Technologies, США) с тройным квадрупольным 

масс-спектрометрическим детектором Thermo TSQ 

с ионизацией электрораспылением, автосемплером 

и программным обеспечением обработки хроматогра-

фических данных Chem Station и Endura по методике, 

указанной ранее [15].

Статистический анализ. Статистическую обработку 

полученных данных проводили в программе SPSS 

Statistics 24 (IBM, США) и Microsoft Excel for Windows. 

Вычисляли набор показателей описательной статистики. 

Вероятность принятия нулевой гипотезы о совпадении 

распределений сравниваемых выборок определяли 
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с использованием двустороннего t-критерия Стьюдента 

для попарно связанных значений, непараметрического 

post hoc теста Вилкоксона–Манна–Уитни, критерия 

Краскела–Уоллиса и ANOVA. Данные представлены 

как среднее значение и стандартная ошибка среднего 

(M±m). Критический уровень значимости нулевой стати-

стической гипотезы (p) принимали равным 0,05.

Результаты и обсуждение

Интегральные показатели. Результаты формирования 

групп животных, исходя из данных тестов ПКЛ, «Беговая 

дорожка» и массы тела, представлены в табл. 1. 

При ежедневном осмотре на протяжении всего экспе-

римента поведение животных, двигательная активность, 

состояние шерстного покрова, потребление корма 

и воды было удовлетворительным. 

Среднее потребление корма животными разных групп 

на протяжении эксперимента (по неделям) и среднее 

кумулятивное за весь эксперимент представлено на рис. 2. 

Среднее кумулятивное потребление корма (рис. 2Б) 

животными группы «Бег–ФПИ», получавшими ФПИ, 

было статистически значимо ниже показателя животных 

групп «Контроль» и «Бег». Анализируя понедельное 

потребление корма животными (рис. 2А), видно, что 

потребление корма животными группы «Бег–ФПИ» 

было достоверно меньше по сравнению с контрольными 

животными на 1-й, 3-й и 4-й неделе эксперимента; 

значимые различия с потреблением животными группы 

«Бег» наблюдались только на 1-й неделе. 

Расчетное потребление 20Е в составе ФПИ животными 

опытной группы «Бег–ФПИ» составило 1,83±0,02 мг/кг 

массы тела в сутки; расчетное потребление флавоно-

идов – 9,4±0,1 мг/кг массы тела в сутки.

Таблица 1. Формирование групп по результатам тестов «Приподнятый крестообразный лабиринт» (ПКЛ), «Беговая дорожка» и по массе тела 

крыс

Table 1. Group formation according to body weight of rats, “Elevated Plus Maze” (EPM) and Treadmill test results

Показатель
Parameter

Группа животных / Animal group

Контроль / Control Бег / Run Бег–ФПИ / Run–FFI

Масса тела, г / Body weight, g 125±4 127±2 126±2

Время в открытых рукавах ПКЛ, с / Time in Open Arms in EPM, s 55±5 52±6 54±8

Время в закрытых рукавах ПКЛ, с / Time in Closed Arms in EPM, s 211±11 216±10 220±12

Переходы в ПКЛ / Zone transitions in EPM 24±3 28±2 24±3

Пройденная дистанция в ПКЛ, см / Total distance in EPM, cm 1424±88 1543±93 1492±129

Количество ударов тока на беговой дорожке / Shocks number in treadmill test – 36±5 32±4

П р и м е ч а н и е. ФПИ – функциональный пищевой ингредиент.

N o t e. FFI – functional food ingredient.

36 крыс-самцов
линии Вистар

(масса тела 60±5 г)

Контроль
(n=12)

Бег
(n=12)

Еженедельные
тесты на беговой

дорожке

Истощающая
физическая нагрузка
на беговой дорожке

Бег–ФПИ
(n=12)

Еженедельные
тесты на беговой

дорожке

Истощающая
физическая нагрузка
на беговой дорожке

ПКЛ
1-й тест

Обучение
бегу

УРПИ
1-й тест

411Дни:

УРПИ
2-й тест

УРПИ
3-й тест

15

ПКЛ
2-й тест

32

Истощающая
физнагрузка

36

Суточный
сбор мочи

36

Некропсия

371 29

Биохимические
исследования

Еженедельная оценка мышечного тонуса передних лап крыс

Открытое 
поле

25

Рис. 1. Схема 36-дневного исследования адаптогенных свойств функционального пищевого ингредиента (ФПИ) из зерен киноа на 

модели повышенной физической нагрузки

Fig. 1. Scheme of a 36-day study of the adaptogenic properties of functional food ingredient (FFI) from quinoa grains in a model of increased 

physical load



Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024     85

Шипелин В.А., Бирюлина Н.А., Сидорова Ю.С. и др.

Рис. 2. Среднее потребление корма животными 

А – динамика среднего потребления корма животными на протяжении эксперимента (по неделям); Б – среднее кумулятивное 
потребление крысами за весь эксперимент. Н1, Н2, Н3, Н4, Н5 – 1, 2, 3, 4 и 5-я недели соответственно; статистически значимое 
отличие (p<0,05) от показателя животных группы: * – «Контроль»; # – «Бег»; числовым индексом помечено статистически значимое 
отличие (p<0,05) относительно недели N. 

Fig. 2. Average food intake by animals

A – the changes in average food intake by animals during the experiment (per week); B – average cumulative food intake by rats for the 
whole experiment. Symbols: H1, H2, H3, H4, H5 – week 1, 2, 3, 4, and 5, respectively; differences are significant (p<0.05): * – against 
Control group; # – against Run group; against week N.
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Динамика массы тела крыс на протяжении всего экс-

перимента не различалась между группами, несмотря 

на сниженное среднее кумулятивное потребление корма 

в группе «Бег–ФПИ», что, вероятно, обусловлено незна-

чительно повышенной мышечной массой животных, 

подвергавшихся еженедельным тестам на беговой 

дорожке в группах «Бег» и «Бег–ФПИ», на фоне снижен-

ного аппетита, связанного с принудительными тестами 

(масса тела животных на момент окончания экспе-

римента составила в группе «Контроль» – 312±11 г, 

«Бег» – 307±7 г, «Бег–ФПИ» – 302±7 г). В исследовании 

[26] аналогичное снижение аппетита у самцов-крыс 

в условиях хронической адаптации к умеренным тре-

нировкам было ассоциировано со снижением уровня 

интерлейкина-6 в гипоталамусе, играющего важную 

роль в регулировании аппетита, расхода энергии 

и массы тела [27].

Оценка поведенческих реакций, функций 

памяти, силы хватки и физических упражнений 

на беговой дорожке

Во время первого тестирования в ПКЛ при распре-

делении животных по группам отсутствовали различия 

в показателях, характеризующих тревожно-подобные 

функции крыс [21, 25] (рис. 3А, Б), исследовательскую 

(рис. 3В) и двигательную активность (рис. 3Г). При 

втором тестировании в ПКЛ на 32-е сутки экспери-

мента животные опытной группы «Бег» меньше (p<0,05) 

времени проводили в открытых рукавах лабиринта 

(см. рис. 3А) по сравнению с первым тестированием; 

общая пройденная дистанция у животных этой группы 

также была достоверно ниже (p<0,05) (см. рис. 3Г). 

Для животных группы «Бег-ФПИ» выявлено повышение 

двигательной активности, выраженное в статистически 

значимо (p<0,05) увеличенной пройденной дистан-

ции в сравнении с животными контрольной группы 

(см. рис. 3Г).

На рис. 4 представлены результаты тестирования 

в тесте ОП после 25 сут кормления животных экспери-

ментальными рационами. По показателям тревожности 

(см. рис. 4В, Г, Д, Е) выявлено, что животные групп 

«Бег» и «Бег–ФПИ», подверженные еженедельным 

физическим упражнениям, статистически значимо 

(p<0,05) меньше времени проводили в центре лабиринта 

и, соответственно, больше времени в зоне периферии 

(p<0,05) по сравнению с животными группы контроля, 

что свидетельствует о повышенной тревожности 

животных обеих опытных групп. При этом эти животные 

статистически значимо (p<0,05) больше перемещались 

по лабиринту (см. рис. 4А) по сравнению с животными 

контрольной группы. Сочетанное использование 2 фи-

зиологических тестов – ПКЛ и ОП – показало, что еже-

недельная физическая нагрузка повышала тревожность 

лабораторных животных. Употребление ФПИ приводило 

к нормализации тревожно-подобных функций в тесте 

ПКЛ, несмотря на отсутствие эффекта в тесте ОП.

В 1-й день тестирования – выработки УРПИ, 

во всех группах были выявлены животные, не вхо-

дившие в темный отсек камеры (от 1 до 2 животных) 

и исключенные из дальнейшего тестирования. На 2-е 

сутки тестирования краткосрочной памяти значимых 

различий между группами не выявлено. На 14-е сутки 
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тестирования долгосрочной памяти латентное время 

входа в темный отсек камеры животными опытных 

групп «Бег» и «Бег–ФПИ», подвергаемых еженедельной 

умеренной физической нагрузке, было статистически 

значимо ниже (p<0,05) по сравнению с показателем 

животных группы «Контроль», что свидетельствует 

о влиянии регулярных физических нагрузок на долго-

срочную память крыс. Отсутствовали изменения в силе 

хватки между животными всех групп, также в течение 

эксперимента не было выявлено различий в пове-

дении животных в тесте «Беговая дорожка» по всем 

регистрируемым показателям (данные не показаны). 

По результатам истощающей физической нагрузки 

на 36-е сутки не выявлено различий между группами 

в показателях выносливости в тесте (время бега 

для группы «Бег» составило 42±2 мин, группы «Бег–

ФПИ» – 45±2 мин) и пройденной дистанции (данные 

не показаны). 

Биохимические показатели

В табл. 2 представлены результаты определения неко-

торых биохимических показателей в сыворотке крови 

животных и суточной моче.

При оценке биохимических показателей крови 

животных (см. табл. 2) при сравнении групп «Бег» 

и «Бег–ФПИ» отмечается достоверное повышение 

на 34% АСТ. Вместе с этим ФПИ вызывает незначи-

тельное снижение уровня триглицеридов, достигшее 

уровня статистической значимости (p<0,05) при срав-

нении с показателем животных контрольной группы. 

Повышенная беговая нагрузка на фоне потребления 

ФПИ вызвала достоверное снижение концентрации 

глобулинов, мочевины и мочевой кислоты в сыворотке 

крови у животных группы «Бег–ФПИ» по сравнению 

с животными контрольной группы (p<0,05). Выявленные 

различия находятся в пределах колебаний физиоло-

гической нормы для крыс данной линии и данного 

Рис. 3. Результаты тестирования крыс в тесте «Приподнятый крестообразный лабиринт» 

ОР – открытые рукава; ЗР – закрытые рукава; тест 1 – до начала кормления экспериментальными рационами; тест 2 – 
на 32-е сутки эксперимента; 1 – различия достоверны по сравнению с 1-м тестом (p<0,05); * – различия достоверны по сравнению 
с группой «Контроль» (p<0,05). 

Fig. 3. Results of “Elevated Plus Maze” test 

OA – open arms; CA – closed arms; test 1 – before the treatment with experimental diets; test 2 – on the 32nd day of the experiment; 
1 – differences are significant against test 1 (p<0.05); * – differences are significant against Control group (p<0.05).
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возраста [28]. Физическая нагрузка у животных группы 

«Бег» приводила к достоверному снижению активности 

каталазы в крови по сравнению с контрольной группой. 

В то же время в группе «Бег–ФПИ» активность фермента 

оставалась на уровне значений контрольных животных, 

что, по-видимому, свидетельствует о некотором 

снижении окислительного стресса в организме крыс 

на фоне физической нагрузки. 

Интенсивная мышечная работа у крыс группы «Бег» 

в сравнении с группой контроля способствовала 

достоверному повы  шению на 19% экскреции с мочой 

мочевины в результате усиленного дезаминирования 

аминокислот и образования избыточного аммиака, явля-

ющегося как центральным, так и периферическим фак-

тором возникновения усталости, вызванной физической 

нагрузкой [29]. Потребление крысами ФПИ возвращало 

данный показатель к уровню контрольных животных.

На рис. 5 представлены результаты определения кон-

центрации кортикостерона в сыворотке крови животных 

и суточной экскреции простагландина Е2 с мочой.

Рис. 4. Результаты теста «Открытое поле»

* – статистически значимое отличие (p<0,05) от показателя животных группы «Контроль». 

Fig. 4. “Open Field” test results

* – differences are significant against Control group (p<0.05).
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Рис. 5. Концентрация кортикостерона в сыворотке крови крыс (А) и суточная экскреция с мочой простагландина Е2 (Б)

* – статистически значимое отличие (p<0,05) от показателя животных группы «Контроль».

Fig. 5. Blood corticosterone level (А) and daily urine excretion of prostaglandin E2 (B)

* – differences are significant against Control group (p<0.05).

Таблица 2. Биохимические показатели сыворотки крови и мочи животных 

Table 2. Biochemical parameters of blood and urine of rats

Показатель
Parameter

Группа животных / Animal group

Контроль / Control Бег / Run Бег–ФПИ / Run–FFI

Сыворотка крови 
Blood serum 

ЛПВП, ммоль/л / HDL, mmol/L 0,68±0,06 0,70±0,04 0,69±0,04

ЛПНП, ммоль/л / LDL, mmol/L 0,21±0,02 0,20±0,03 0,18±0,02

Триглицериды, ммоль/л / Triglycerides, mmol/L 1,27±0,16 1,08±0,11 0,92±0,08*

Холестерин, ммоль/л / Cholesterol, mmol/L 2,14±0,13 1,88±0,11 1,87±0,10

Глобулины, ммоль/л / Globulins, mmol/l 30,9±0,5 31,1±0,8 29,5±0,5*

АЛТ, ммоль/л / ALT, mmol/L 63,4±6,2 59,0±7,6 57,2±4,0

АСТ, ммоль/л / AST, mmol/L 157±29 164±17 221±20#

Билирубин общий, ммоль/л

Total bilirubin, mmol/L
5,15±0,56 4,36±0,26 5,01±0,66

Щелочная фосфатаза, ед/л

Alkaline phosphatase, units/L
202±16 246±29 238±18

Мочевина, ммоль/л / Urea, mmol/L 5,07±0,23 4,79±0,28 4,27±0,14*

Мочевая кислота, мкмоль/л / Uric acid, μmol/L 133±10 107±11 102±6*

Креатинин, мкмоль/л / Creatinine, μmol/L 38,4±2,2 38,3±1,4 37,3±1,7

Каталаза, нмоль/мин на 1 мл

Catalase, nmol/min per 1 ml
130±3 118±4* 125±3#

Суточная экскреция с мочой, мкг
Daily urine excretion, μg

Кальций / Calcium 7,78±1,11 6,38±0,83 6,75±0,77

Креатинин / Creatinine 62895±1790 67826±2546 61797±2207

Магний / Magnesium 18,6±1,5 23,4±2,3 26,2±4,0

Мочевая кислота / Uric acid 22377±939 22077±981 21876±1461

Мочевина / Urea 4858±317 5774±275* 4827±341#

Фосфор / Phosphorus 643±38 681±31 640±44

П р и м е ч а н и е. Статистически значимое отличие (p<0,05) от показателя животных группы: * – «Контроль»; # – «Бег».

N o t e. Differences are significant (p<0.05): * – against Control group; # – against Run group.
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Потребление животными ФПИ, содержащего фитоэк-

дистероиды и полифенолы, оказало влияние на баланс 

основного маркера стресса крыс – кортикостерона: 

препятствовало увеличению концентрации кортикосте-

рона в крови и снижению суточной экскреции с мочой 

простагландина Е2, статистически значимо (p<0,05) 

отличающихся у животных группы «Бег» на фоне исто-

щающей физической нагрузки от показателей животных 

группы «Контроль». 

На рис. 6 представлены результаты определения 

суточной экскреции дофамина с мочой. 

Потребление ФПИ способствовало статистически 

значимому повышению у крыс в группе «Бег–ФПИ» 

суточной экскреции дофамина с мочой по сравнению 

с его выведением у животных групп «Бег» и «Контроль». 

Стимулировать почечную экскрецию дофамина 

могут различные потребляемые пищевые про-

дукты, содержащие предшественник дофамина – 

L-дигидроксифенилаланин, увеличивающий выработку 

дофамина почками [30]. Псевдозлаковые культуры 

богаты беталаинами – образованными из тирозина 

азотсодержащими пигментами и являющимися предше-

ственниками L-дигидроксифенилаланина [31, 32]. Киноа 

в свою очередь содержит беталаины – бетацианины, 

такие как бетанин и изобетанин в диапазоне 1,5–61 мг 

на 1 кг зерна [32].

Заключение

Результаты проведенного in vivo исследования проде-

монстрировали адаптогенные свойства разработанного 

ФПИ в ответ на стресс, вызванный еженедельными 

умеренными физическими нагрузками с последующей 

разовой истощающей нагрузкой на беговой дорожке. 

Ежедневное потребление крысами ФПИ в составе 

рациона в рамках настоящей 36-дневной модели повы-

шенных физических энерготрат оказало положительное 

влияние на целый ряд биохимических показателей, 

характеризующих метаболические изменения на фоне 

физических нагрузок, и состояние стресса.

Новые сведения о биологическом действии разра-

ботанного ФПИ на адаптационный потенциал лабо-

раторных животных послужат экспериментальным 

обоснованием для его включения в составы специа-

лизированных пищевых продуктов, предназначенных 

для питания лиц, чья профессиональная деятельность 

связана с особыми (повышенными) нагрузками, с вред-

ными условиями труда и/или проживающих и работа-

ющих в неблагоприятных климатических условиях.
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Рис. 6. Суточная экскреция дофамина с мочой крыс на 36-й день 

эксперимента

Статистически значимое отличие (p<0,05) от показателя 
животных группы: * – «Контроль»; # – «Бег».

Fig. 6. Daily urine dopamine excretion on the 36th day of the experiment

* – differences are significant (p<0.05) against Control group; 
# – differences are significant (p<0.05) against Run group.
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Влияние широко распространенного в современных условиях стрессорного 
фактора на обеспеченность организма витаминами изучено недостаточно. 
При этом негативное стрессорное воздействие может усугубляться на фоне 
нерационального питания, которое в свою очередь оказывает влияние на вита-
минный статус организма.
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В связи с этим целью работы было оценить влияние хронической иммобилизации на обеспеченность витаминами крыс 
при адекватном и повышенном содержании жира, сахара и холестерина в рационе.
Материал и методы. Эксперимент проведен на 37 растущих крысах-самцах стока Вистар с исходной массой 
тела 45±5 г, разделенных на 4 группы. Животные 1-й (контроль) и 2-й групп в течение 92 сут получали полноценный 
полусинтетический рацион (ППСР) (20% белка, 10% жира, 58% углеводов в виде крахмала, 384 ккал/100 г). Уровень 
всех витаминов и минеральных веществ в рационах крыс соответствовал адекватному для растущих крыс. Крысы 3-й 
и 4-й групп получали высококалорийный – высокожировой высокоуглеводный рацион (ВЖВУР) (20% белка, 28% 
жира, 2% холестерина, 18% углеводов в виде крахмала, 20% сахарозы, 511 ккал/100 г). Животных 2-й и 4-й групп 
подвергали ежедневной 90-минутной иммобилизации. Концентрацию витаминов А (ретинол и пальмитат ретинола) 
и Е (α-токоферол) в сыворотке крови и лиофильно высушенной печени крыс определяли методом высокоэффективной 
жидкостной хроматографии, витамины В1 и В2 в печени и моче, а также рибофлавин в сыворотке крови и 4-пиридокси-
ловую кислоту в моче – флуориметрически. Биохимические показатели сыворотки крови определяли на биохимическом 
анализаторе, в печени определяли общее содержание жира, триглицеридов (ТГ) и холестерина (ХС). 
Результаты. Замена ППСР на ВЖВУР, как на фоне иммобилизации, так и без нее сопровождалась увеличением массы 
печени в 1,8–2,0 раза, содержания в ней жира – в 2,6–3,3 раза, ХС – в 32,6–35,3 раза и ТГ – в 33,0–57,6 раза (p≤0,001), 
а также ростом активности аланинаминотрансферазы (АЛТ) в 1,7–2,0 раза (p≤0,01), увеличением концентрации ХС 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в 5,4 раза (p≤0,05) и коэффициента атерогенности – в 2,5 раза (p<0,01), 
снижением концентрации креатинина, мочевины (р≤0,05) в сыворотке крови. Иммобилизация сопровождалась сниже-
нием массы тела, печени и жира в печени крыс, содержавшихся как на ППСР, так и на ВЖВУР (р<0,05), но не повлияла 
на биохимические показатели сыворотки крови, за исключением увеличения активности АЛТ. Если при иммобилизации 
на фоне ППСР активность щелочной фосфатазы не изменялась, то на фоне высококалорийного рациона снижалась 
на 37,5% (p≤0,05 от контроля) при ее возрастании на фоне стресса на 78,7% (p≤0,01) по сравнению с показателем крыс 
3-й группы. Иммобилизация крыс, получавших ППСР, сопровождалась повышением как абсолютной, так и соотнесенной 
с уровнем ХС и ТГ концентрации α-токоферола в сыворотке крови на 26,0–57,5% (р<0,05), при одновременном снижении 
его содержания в печени в расчете на 1 г влажной ткани на 22,1% (р=0,041) относительно показателей интактных 
животных. Иммобилизация снижала уровень ретинола пальмитата в печени в 2,3 раза (р<0,01), но не влияла на уровень 
ретинола в сыворотке крови. При этом показатели обеспеченности витаминами группы В (содержание витаминов В1 
и В2 в печени в расчете как на 1 г влажной ткани, так и на целый орган, концентрация рибофлавина в сыворотке 
крови, выведение рибофлавина и 4-пиридоксиловой кислоты с мочой) не изменялись, за исключением экскреции 
тиамина с мочой, которая оказалась сниженной по сравнению с контролем на 38,8%. У крыс, получавших ВЖВУР, 
иммобилизация не оказала дополнительного влияния на обеспеченность витаминами А и Е. Содержание витаминов В1 
и В2 в печени в пересчете на целый орган оказалось сниженным на 14,0–26,7% относительно показателя животных 
3-й группы, не подвергавшихся хронической иммобилизации, только вследствие различия массы печени у животных 
этих групп. 
Заключение. Полученные данные свидетельствуют, что хронический стресс оказывает негативное влияние на вита-
минный статус организма, ухудшая обеспеченность витаминами А, Е и В1, и обосновывают целесообразность изучения 
механизмов данного воздействия с целью разработки перспективных витаминных комплексов для лечения и профилак-
тики заболеваний, вызванных длительным стрессом.
Ключевые слова: витамины; крысы; стресс; иммобилизация; печень; рацион; обеспеченность

The influence of a stress factor, widespread in modern conditions, on the vitamin status has not been studied enough. At the same time, 
the negative stress impact can be aggravated against the background of unhealthy nutrition, which in turn affects the vitamin status 
of the organism.
In this regard, the goal of the research was to evaluate the effect of chronic restrict stress on the vitamin supply in rats fed a diet with 
adequate and increased content of fat, sugar and cholesterol.
Material and methods. The experiment was carried out on 37 growing male Wistar rats (initial body weight of 45±5 g) divided into 
4 groups. Animals of the 1st (control) and the 2nd groups received a complete semi-synthetic diet (CSSD) (20% protein, 10% fat, 58% 
carbohydrates in the form of starch, 384 kcal/100 g) for 92 days. The levels of all vitamins and mineral elements in the rats’ diets 
were adequate for growing rats. Rats of the 3rd and the 4th groups were fed a high-calorie, high-fat high-carbohydrate diet (HFHCD) 
(20% protein, 28% fat, 2% cholesterol, 18% carbohydrates in the form of starch, 20% sucrose, 511 kcal/100 g). Animals of groups 
2 and 4 were subjected to daily 90-minute immobilization. The concentration of vitamins A (retinol and retinol palmitate) and E 
(α-tocopherol) in the blood serum and liver were determined by high-performance liquid chromatography, vitamins B1 and B2 in the 
liver and urine, as well as riboflavin in the blood serum and 4-pyridoxic acid (4-PA) in urine were determined by fluorimetric methods. 
Biochemical parameters of blood serum were determined on a biochemical analyzer; the total content of fat, triglycerides (TG) and 
cholesterol (CH) was determined in the liver.
Results. Replacing CSSD with HFHCD, both under restraint stress and without, was accompanied by an increase in liver weight by 
1.8–2.0 fold, in its fat content by 2.6–3.3 fold, cholesterol by 32.6–35.3 fold and TG – by 33.0–57.6 fold (p≤0.001). An increase 
in alanine aminotransferase (ALT) activity by 1.7–2.0 fold (p≤0.01), in low-density lipoprotein (LDL) cholesterol level by 5.4 fold 
(p≤0.05) and the atherogenic coefficient by 2.5 fold (p<0.01) as well as a decrease in creatinine and urea level (p≤0.05) in blood 
serum were revealed. Immobilization was accompanied by a decrease in body weight, liver and liver fat in rats fed both CSSD and 
HFHCD (p<0.05), but didn’t affect the blood serum biochemical parameters, with the exception of an increase in ALT activity. If the 
activity of alkaline phosphatase (ALP) did not change during immobilization of rats fed the CSSD, then in animals fed the high-calorie 
diet it decreased by 37.5% (p≤0.05 from the control) under its increase against the background of restrict stress by 78.7% (p≤0.01) 
compared to the indicator of rats of the 3rd group. Immobilization of rats treated with CSSD was accompanied by an increase in 
both absolute serum α-tocopherol level and concentration correlated with the level of cholesterol and triglycerides by 26.0–57.5% 
(p<0.05), with a simultaneous decrease in its content in the liver per 1 g of wet tissue by 22.1% (p=0.041) relative to the indicators 
of intact animals. Immobilization reduced the level of retinol palmitate in the liver by 2.3 times (p<0.01), but did not affect retinol 
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П
о данным исследования ЭССЕ-РФ3 (Эпидемиология 

сердечно-сосудистых заболеваний в регионах Рос-

сийской Федерации. Третье обследование), российская 

популяция характеризуется высокой распространенно-

стью психоэмоционального стресса; причем у каждого 

5-го (20,3%) отмечается его высокий уровень [1]. 

Для изучения физиологических реакций, вызванных 

состоянием хронического психоэмоционального напря-

жения, традиционно используют модель принудитель-

ного ограничения свободного движения животного 

(иммобилизация). Одним из негативных последствий 

стресса является усиление продуцирования активных 

форм кислорода, что сопровождается функциональ-

ными и структурными повреждениями клеток и тканей 

[2–4]. Длительный стресс увеличивает метаболические 

потребности организма; при незначительном дефиците 

в рационе микронутриентов стресс может усугубить этот 

дефицит [5].

Имеются данные об антистрессорном и антиокси-

дантном эффекте применения некоторых витаминов при 

иммобилизации: комбинация триптофана и никотиновой 

кислоты понижала уровень перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) и увеличивала антиокислительную актив-

ность в головном мозге крыс [6]; инъекции витамина Е 

предотвращали снижение уровня глутатиона и тиоловых 

групп в печени и сыворотке крови крыс [3]; предвари-

тельное внутрибрюшинное введение α-токоферола аце-

тата в течение 5 сут в дозе 25 и 50 мг/кг дозозависимо 

предотвращало индуцированные иммобилизационным 

одночасовым стрессом нейроповеденческие изменения 

(«Приподнятый крестообразный лабиринт») и изменения 

маркеров окислительного стресса в головном мозге: 

повышение уровня малонового диальдегида, снижение 

уровня восстановленного глутатиона, активности ката-

лазы (КАТ) и супероксиддисмутазы (СОД) [7]. 

Дополнительное обогащение рациона крыс Sprague 

Dawley витамином Е индивидуально или в сочетании 

с аскорбиновой кислотой в течение 1 мес предотвращало 

снижение уровня тестостерона, а также повышение 

уровня кортикостерона после 6-часовой иммобили-

зации, при этом не оказывая влияния на повышенный 

уровень норадреналина [8]. 

Постстрессорное пероральное введение витамина Е 

(15 мг/кг массы тела) оказалось более эффективным 

в предотвращении индуцированного 6-часовым иммо-

билизационным стрессом уменьшения активности СОД, 

γ-глутамилтрансферазы, КАТ, уровня восстановленного 

глутатиона и повышения уровня продуктов ПОЛ, реа-

гирующих с тиобарбитуровой кислотой, в гомогенатах 

головного мозга [9] и снижения активности СОД, 

γ-глутамилтрансферазы, КАТ и увеличения концент-

рации малонового диальдегида в сыворотке крови [10] 

крыс по сравнению с введением этого витамина 

до стресса или использованием витаминов А или C 

в той же дозе, а сочетанное введение витаминов Е 

и С не сопровождалось каким-либо дополнительным 

антиоксидантным эффектом.

Сочетанный прием витаминов С и Е (7 и 5 мг/кг массы 

тела соответственно) с питьевой водой сразу после 

стрессового воздействия в течение 4 нед сопрово-

ждался статистически значимым уменьшением роста 

концентрации кортизола в сыворотке крови крыс, под-

вергавшихся в течение этого времени хроническому 

стрессу разной природы (включая иммобилизацию), 

и при этом способствовал повышению концентрации 

тестостерона в крови [11]. 

У крыс, подвергавшихся стрессу в течение 3 нед, 

витамин D (до 10 мкг/кг массы тела) снижал уровни кор-

тикостерона, увеличивал активность СОД и глутатион-

пероксидазы и уменьшал уровни интерлейкина 6 и фак-

тора некроза опухоли α в гиппокампе и префронтальной 

коре крыс [12]. Ежедневное введение в течение 14 сут 

крысам активной формы витамина D [1α,25(OH)2D3, 

500 МЕ/кг массы тела] на фоне хронического стресса, 

связанного с 150-минутным ограничением движения, 

сопровождалось снижением уровня кортизола в сыво-

ротке крови, повышением в ткани толстой кишки (ди-

стальный отдел) уровня интерлейкина-10 и экспрессии 

аденозинмонофосфат протеинкиназы [13]. В другом 

исследовании показано, что как после острого стресса 

(однократная 6-часовая иммобилизация), так и после 

3 дней повторного стресса у крыс-самцов Вистар в воз-

расте 7–8 нед уровень в плазме крови 25(ОН)D и в боль-

шей степени 1,25(OH)2D был повышен на фоне усиления 

экспрессии микроРНК рецептора витамина D после 

3 дней и экспрессии в печени Cyp27a1 (единственного 

митохондриального фермента, проявляющего 25-ги-

дроксилазную активность) в оба срока. При этом экс-

прессия основной печеночной 25-гидроксилазы, ответ-

ственной за гидроксилирование исходного витамина D 

в 25(ОН)D (микросомальной Cyp2r1), оказалась снижен-

ной на 3-й день иммобилизационного стресса [14].

Дополнительное пероральное введение крысам тиа-

мина гидрохлорида (10 мг/кг массы тела) через день 

ФИЗИОЛОГИЯ И БИОХИМИЯ ПИТАНИЯ

level in the blood serum. At the same time, indicators of B vitamin status (the content of vitamins B1 and B2 in the liver per 1 g of 
wet tissue and per organ, blood serum riboflavin level, urinary excretion of riboflavin and 4-PA) did not change, with the exception 
of thiamine urinary excretion, which reduced compared to the control by 38.8%. In rats fed HFHCD, immobilization had no additional 
effect on the supply with vitamins A and E. The content of vitamins B1 and B2 in the liver in terms of the whole organ was reduced by 
14.0–26.7% relative to the indicator in animals of the 3rd group, not subjected to chronic stress, only due to differences in liver weight 
in animals of these groups.
Conclusion. The data obtained indicate that chronic stress has a negative effect on the vitamin status of the body, worsening the 
supply with vitamins A, E and B1, and substantiate the feasibility of studying the mechanisms of this effect in order to develop effective 
vitamin complexes for the treatment and prevention of diseases caused by long-term stress.
Keywords: vitamins; rats; stress; restraint stress; immobilization; liver; diet; supply
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в течение 30 сут оказало защитное действие от хрони-

ческого иммобилизационного стресса (ежедневно 2 ч 

в течение последних 10 дней) посредством восстанов-

ления содержания ацетилхолина в сыворотке крови 

и частично в мозге (наряду с уровнем BDNF – нейротро-

фического фактора головного мозга); сопровождалось 

повышением двигательной активности и снижением 

тревожности, оцениваемых в тесте «Открытое поле», 

до уровня контрольных животных [15]. 

Таким образом, экспериментальные данные свиде-

тельствуют о перспективности применения витаминов 

и их комплексов в ликвидации негативных послед-

ствий психоэмоционального стресса. Однако его 

влияние на обеспеченность организма витаминами, 

особенно на фоне нерационального питания, изучено 

недостаточно. 

Отклонения от принципов здорового питания, 

в том числе повышенное потребление жира, включая 

насыщенные жирные кислоты, добавленного сахара 

и холестерина (ХС) в настоящее время характерно для 

рациона питания различных групп населения РФ [16, 17]. 

Следует иметь в виду, что высокожировой и высокоугле-

водный рацион не только способствует развитию мета-

болического синдрома, но и может оказывать влияние 

на витаминный статус организма. 

В экспериментах in vivo было показано, что потре-

бление грызунами в течение 63 сут высокожирового 

рациона (30% от массы сухого корма) сопровожда-

лось ростом концентрации витамина А в плазме крови 

(но не в печени) крыс и в печени мышей, повышением 

содержания витаминов В2 и Е в печени крыс [18]. 

Добавление в рацион животных ХС (0,5% от массы 

сухого корма) приводило к повышенному накоплению 

в печени витамина Е у крыс и мышей и снижению уровня 

витамина В2 у крыс [18]. 

В связи с этим целью работы было оценить влияние 

стресса иммобилизации на обеспеченность витаминами 

крыс при адекватном и повышенном содержании жира, 

сахара и ХС в рационе.

Материал и методы

Эксперимент проведен на 37 растущих крысах-самцах 

стока Вистар, которые были получены из питомника 

лабораторных животных Филиал «Столбовая» ФГБУН 

НЦБМТ ФМБА России. Исследования на животных 

выполняли в соответствии с требованиями ГОСТ 33216-

2014 «Руководство по содержанию и уходу за лабо-

раторными животными. Правила содержания и ухода 

за лабораторными грызунами и кроликами». Протокол 

исследования был утвержден комитетом по этике 

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии». 

Животных содержали по 2 особи в клетке в контро-

лируемых условиях окружающей среды (температура 

20–24 °C, относительная влажность 30–60%, 12-часовой 

цикл освещения). Исходная масса тела крыс составила 

45±5 г. 

По окончании карантина (7 сут), в течение которого 

крысы получали полноценный полусинтетический 

рацион (ППСР) и питье ad libitum, животных рандоми-

зированно по массе тела, уровню глюкозы, резуль-

татам теста «Открытое поле» разделили на 4 группы 

по 8–10 крыс в каждой. Животные 1-й группы (контроль) 

в течение 92 сут получали ППСР, содержащий 20% 

белка, 10% жира, 58% углеводов в виде крахмала, 

энергетической ценностью 384 ккал/100 г. Уровень всех 

витаминов и минеральных веществ в рационах крыс 

соответствовал адекватному (100% АУП) для растущих 

крыс [19]. Крысы 2-й группы в течение всего экспери-

мента получали тот же рацион и при этом ежедневно 

подвергались иммобилизации в течение 90 мин путем 

помещения в прозрачные домики-фиксаторы (ООО 

«Открытая наука», Россия), ограничивающие свободу 

движения. Крысы 3-й и 4-й групп получали одинаковый 

модифицированный высококалорийный высокожи-

ровой высокоуглеводный рацион с добавлением ХС 

(ВЖВУР). ВЖВУР содержал 20% белка, 28% жира, 2% 

ХС, 18% углеводов в виде крахмала, 20% сахарозы, 

511 ккал/100 г. Кроме того, животных 4-й группы, так же 

как и 2-й группы, подвергали ежедневной 90-минутной 

иммобилизации. 

На 88-е сутки эксперимента животных помещали 

в метаболические клетки для сбора суточной мочи. 

Выведение из эксперимента проводили путем декапи-

тации с предварительным анестезированием эфиром. 

Концентрацию витаминов А (ретинол и пальмитат 

ретинола) и Е (α-токоферол) в сыворотке крови и лио-

фильно высушенной печени крыс определяли методом 

высокоэффективной жидкостной хроматографии [20], 

витамины В1 и В2 в печени и моче, а также рибо-

флавин в сыворотке крови и 4-пиридоксиловую 

кислоту (конечный метаболит витамина В6) в моче – 

флуориметрически [21]. Биохимические показатели 

сыворотки крови [кальций, магний, фосфор, глюкоза, 

мочевина, белок общий, глобулины, креатинин, общий 

ХС, ХС липопротеинов низкой (ЛПНП) и высокой (ЛПВП) 

плотности, триглицериды (ТГ), активность аланинами-

нотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы, 

щелочной фосфатазы (ЩФ)] определяли на биохимиче-

ском анализаторе (Konelab, Финляндия) по стандартным 

методикам. 

Содержание ТГ и ХС в жире, экстрагированном 

из лиофильно высушенной печени по методу Фолча [22], 

определяли спектрофотометрически на автоматиче-

ском биохимическом анализаторе Konelab 20i (Thermo 

Scientific, США). 

Статистическую обработку данных проводили 

с помощью SPSS Statistics 20.0 (IBM, США). Для харак-

теристики вариационного ряда рассчитывали среднее 

арифметическое (M) и стандартную ошибку среднего 

(m). Статистическую значимость различий выборок рас-

считывали с помощью непараметрического U-критерия 

Манна–Уитни для независимых переменных. Различия 

считали статистически значимыми при р≤0,05, на уровне 

тенденции – при 0,05<p<0,10.
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Результаты и обсуждение

Как видно из данных табл. 1, на фоне ВЖВУР у живот-

ных, не подвергавшихся (3-я группа) и подвергавшихся 

иммобилизации (4-я группа), масса тела превысила 

показатели крыс, получавших рацион с адекватным 

количеством жира (соответственно 1-я и 2-я группы), 

на 9,9% (р>0,05) и 9,2% (р<0,05), печени – на 103,6 и 82,6% 

(p≤0,001), жира в печени – в 3,3 (p≤0,001) и 2,6 (р<0,05) 

раза. 

Иммобилизация сопровождалась снижением массы 

тела, печени и жира в печени крыс, содержавшихся 

на рационах как с адекватным, так и с повышенным 

уровнем жира, углеводов и ХС. Так, масса тела крыс 2-й 

и 4-й групп была меньше таковой у животных 1-й и 3-й 

групп соответственно на 18,8% (р<0,05) и 19,2% (p≤0,01), 

печени – на 16,4% (р>0,05) и 25,0% (p≤0,01), жира 

в печени – на 25,9% (р<0,05) и 41,7% (p≤0,001). 

Биохимические показатели крови

Увеличение количества жира, углеводов и ХС 

в рационе нестрессированных крыс (3-я группа) при-

водило к росту активности АЛТ в сыворотке крови 

в 2,0 раза (p≤0,01), превысившей верхнюю границу 

нормы [23], увеличению концентрации ХС ЛПНП 

в 5,4 раза (p≤0,05) и коэффициента атерогеннос-

ти – в 2,5 раза (p<0,01); в то же время отмечалось стати-

стически значимое снижение активности ЩФ – на 60,0% 

(р≤0,05), уровня магния, глюкозы, креатинина, моче-

вины, ХС ЛПВП – на 13,8–30,9% (р≤0,05) относительно 

соответствующих показателей 1-й группы (см. табл. 2). 

При замене полноценного корма на ВЖВУР на фоне 

хронического иммобилизационного стресса отмечались 

сходные изменения биохимических показателей у крыс 

4-й группы: активность АЛТ и коэффициент атероген-

ности были выше на 69,2 и 54,8% (p≤0,01), концентрация 

ХС ЛПНП – в 2,0 раза (р≤0,05), а креатинина и мочевины – 

ниже на 22,4% (p≤0,05) и 23,1% (p≤0,01) относительно 

таковых у животных 2-й группы.

Иммобилизация крыс 2-й группы, получавших 

адекватный рацион, не повлияла на биохимические 

показатели сыворотки крови крыс, что согласуется 

с ранее полученными результатами [24], за исключением 

статистически значимого увеличения активности АЛТ 

на 37,9% (p≤0,01) относительно таковой в 1-й группе. При 

хроническом стрессорном воздействии на фоне ВЖВУР 

у животных 4-й группы вышеотмеченный показатель 

также увеличивался на 15,8%, но недостоверно (p>0,05), 

а активность ЩФ значимо возрастала на 78,7% (p≤0,01) 

по сравнению с показателем крыс 3-й группы. 

Как иммобилизация, так и повышенное содержание 

жира и углеводов в рационе не оказывали влияния 

на другие биохимические показатели сыворотки крови – 

активность аспартатаминотрансферазы, уровень 

общего ХС, ТГ, глобулинов, кальция, фосфора (данные 

не приведены), находившихся в пределах нормы [23]. 

Таким образом, основное влияние на биохимические 

показатели крови оказало изменение рациона, а не иммо-

билизация, которая на фоне ВЖВУР сопровождалась 

лишь повышением активности ЩФ до уровня контроля. 

Увеличение жировой составляющей рациона, как 

на фоне иммобилизации, так и без нее сопровождалось 

повышением в печени уровня ХС в 32,6–35,3 раза, ТГ – 

в 33,0–57,6 раза (p≤0,001) (см. табл. 2). 

Показатели обеспеченности витаминами 

Иммобилизация крыс, получавших полноценный 

рацион (2-я группа), сопровождалась статистически 

значимым повышением абсолютной концентрации 

α-токоферола в сыворотке крови на 26,0% (р=0,017). 

Поскольку, как известно, уровни токоферолов и липидов 

коррелируют между собой, для адекватной оценки обес-

печенности организма витамином Е и определения 

риска развития атеросклеротических повреждений 

обычно используется показатель, соотнесенный 

с содержанием ТГ, ХС, а также ЛПНП как одного 

из основных переносчиков этого витамина в клетку [25]. 

Соотнесенная концентрация α-токоферола в крови 

этих животных также была увеличена в расчете на ТГ 

на 57,5% (р=0,046) и на (ХС + ТГ) на 44,8% (р=0,021) 

при одновременном снижении содержания витамина Е 

(α-токоферола) в расчете на 1 г влажной ткани печени 

на 22,1% (р=0,041) относительно таковой у интактных 

животных (1-я группа); содержание этого витамина 

в целом органе, отражающее общие запасы, также 

снизилось, но незначимо (р>0,05) (табл. 3). Вместе с тем 

Таблица 1. Масса тела, печени и жира печени крыс, M±m

Table 1. Body weight, liver mass and liver fat of rats, M±m

Показатель
Indicator

1-я группа ППСР
Group 1 CSSD 

(n=10)

2-я группа ППСР + иммобилизация
Group 2 CSSD + restraint stress

(n=10)

3-я группа ВЖВУР
Group 3 HFHCD

(n=8)

4-я группа ВЖВУР + иммобилизация
Group 4 HFHCD + restraint stress

(n=9)

М
а
с
с
а
, 

г

W
e
ig

h
t,

 g

тела / body 426±26 346±131* 468±92*** 378±71**, 2*, 3**

печени / liver 11,0±1,0 9,2±0,6 22,4±1,81*** 16,8±0,71**, 2***, 3**

жира печени

liver fat
0,54±0,05 0,40±0,031* 1,80±0,061***, 2*** 1,05±0,111***, 2*, 3***

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2 и 3 статистическая значимость различий: * – р≤0,05; ** – p≤0,01; *** – p≤0,001. Верхним 
индексом обозначен номер группы сравнения. Расшифровка аббревиатур дана в тексте.

N o t e. Here and in the tables 2 and 3 statistical significance of differences: * – p≤0.05; ** – p≤0.01; *** – p≤0.001. The superscript 
indicates the comparison group number. Explanation of abbreviations is given in the text.
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соотнесенный уровень витамина Е с липидами в печени 

и с ХС ЛПНП в сыворотке крови не имел достоверных 

отличий от контроля. Иммобилизация снижала уро-

вень витамина А (ретинола пальмитата) в печени как 

в расчете на 1 г, так и на целый орган соответственно 

в 2,3 (р=0,007) и в 2,2 раза (р=0,009), но не влияла 

на уровень ретинола в сыворотке крови. 

На фоне полноценного рациона иммобилизация крыс 

не повлияла на показатели обеспеченности витаминами 

группы В (содержание витаминов В1 и В2 в печени 

в расчете как на 1 г влажной ткани, так и на целый 

орган, концентрация рибофлавина в сыворотке крови, 

экскреция рибофлавина и 4-пиридоксиловой кислоты 

с мочой), за исключением суточного выведения тиа-

мина с мочой, которое оказалось сниженным на 38,8% 

(см. табл. 3, 4). 

Иммобилизация крыс, содержавшихся на ВЖВУР, 

не оказала влияния на обеспеченность витами-

нами А и Е: концентрация ретинола и α-токоферола 

в сыворотке крови (как абсолютная, так и соотнесенная 

с ХС, ТГ и их суммой), запасы ретинола пальмитата 

и α-токоферола в печени животных 3-й и 4-й групп 

статистически значимо не различались (см. табл. 3), хотя 

их удельное содержание в расчете на 1 г влажной ткани 

и оказалось повышенным в 1,5 раза (р<0,05). 

В то же время если содержание витаминов В1 

и В2 в расчете на 1 г влажной печени не изменялось, 

то из расчета на целый орган оно оказалось сниженным 

на 14,0–26,7% относительно показателя животных 

3-й группы, не подвергавшихся хронической иммоби-

лизации (см. табл. 3), вследствие различия массы пе-

чени у животных этих групп. 

Влияние состава рациона

Высококалорийный высокожировой высокоугле-

водный рацион с добавлением ХС не оказал влияния 

на величину абсолютной концентрации ретинола 

и α-токоферола в сыворотке крови (3-я группа) и запасы 

витамина А в печени; при этом уровень витамина Е 

в печени статистически значимо повысился в 2,9 раза 

(р=0,002) в расчете на целый орган, а также в 1,4 раза 

(р=0,010) в расчете на 1 г влажной ткани. 

Вследствие разнонаправленного изменения липид-

ного спектра соотнесенный с общим ХС уровень 

α-токоферола в сыворотке крови оказался сниженным 

на 31,8% по сравнению с контролем (р=0,003), в пере-

счете на ТГ – увеличился в 1,5 раза, не достигнув при 

этом уровня статистической значимости (р=0,105), 

а на их сумму – остался неизменным. Соотнесенная 

с ХС ЛПНП концентрация α-токоферола в сыворотке 

крови уменьшилась в 7,6 раза (р<0,05). Избыточное 

накопление липидов в печени привело к существенному 

снижению содержания витамина Е в пересчете на ХС 

и ТГ в 7,4–10,7 раза.

Замена ППСР на ВЖВУР не отразилась на концен-

трации рибофлавина в сыворотке крови. При этом 

если удельное содержание витаминов В1 и В2 в печени 

животных 3-й группы снизилось на 26,5–28,9% (p<0,01), 

то в целом органе, наоборот, повысилось в 1,5 раза 

(p<0,01) по сравнению с контролем. 

У животных, подвергавшихся иммобилизации (2-я 

и 4-я группы), замена ППСР-рациона на ВЖВУР не ока-

зывала влияния на концентрацию ретинола в сыворотке 

крови. При этом уровень витамина А в печени (в целом 

органе) иммобилизованных животных, получавших 

Таблица 2. Биохимические показатели сыворотки крови и показатели липидного обмена печени крыс, M±m

Table 2. Biochemical parameters of blood serum and liver lipid indexes in rats, M±m

Показатель
Indicator

1-я группа ППСР
Group 1 CSSD

(n=10)

2-я группа 
ППСР + иммобилизация

Group 2 CSSD + restraint stress
(n=10)

3-я группа ВЖВУР
Group 3 HFHCD

(n=8)

4-я группа 
ВЖВУР + иммобилизация

Group 4 HFHCD + restraint stress
(n=9)

Сыворотка крови / Blood serum

АЛТ, ед/л / ALT, units/l 66±5 91±41** 133±91**, 2** 154±161***, 2**

ХС ЛПНП, мМ

LDL сholesterol, mM
0,14±0,06 0,29±0,08 0,76±0,171* 0,58±0,061*, 2*

ХС ЛПВП, мМ

HDL сholesterol, mM
0,55±0,03 0,56±0,02 0,38±0,051* 0,51±0,05

Коэффициент атерогенности

Atherogenic coefficient
1,30±0,11 1,26±0,09 3,20±0,691**, 2** 1,95±0,121**, 2**

Щелочная фосфатаза, ед/л

Alkaline phosphatase, units/l
248±38 235±45 155±221* 277±483*

Глюкоза, мМ / Glucose, mM 5,6±0,3 6,1±0,4 4,7±0,11*, 2** 5,3±0,3

Магний, мМ

Magnesium, mM
1,16±0,04 1,12±0,04 1,00±0,051* 0,99±0,08

Креатинин, мкМ

Creatinine, μM
57±2 58±3 46±21**, 2** 45±31*, 2*

Мочевина, мМ / Urea, mM 6,5±0,4 6,5±0,3 5,1±0,51*, 2* 5,0±0,21*, 2**

Печень / Liver

ХС, мг / Cholesterol, mg 47,7±7,6 29,9±2,6 1556±2791***, 2*** 1054±1141***, 2***

ТГ, мг / Triglycerides, mg 71,9±31,3 30,7±7,5 2371±3211***, 2*** 1768±2011***, 2***



98      Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024

ФИЗИОЛОГИЯ И БИОХИМИЯ ПИТАНИЯ

ВЖВУР-рацион, был выше, чем у иммобилизованных 

животных с адекватным поступлением жира и углеводов 

в 2,1 раза (р=0,003), но не отличался от такового в 1-й 

(контрольной) группе.

Что касается витамина Е, если иммобилизация 

на фоне ППСР приводила к статистически значимому 

повышению абсолютной и соотнесенной с ХС, ТГ 

и их суммой концентрации этого витамина в сыво-

ротке крови относительно контроля, то на фоне ВЖВУР 

эти показатели не изменялись. В результате этого 

между параметрами 2-й и 4-й групп обнаруживались 

достоверные различия: на ВЖВУР концентрация 

токоферола абсолютная и в расчете на ХС и (ХС + ТГ) 

была на 22,8–28,3% ниже (р<0,012) (см. табл. 3). При 

этом уровень витамина Е в печени животных 4-й группы 

как в расчете на целый орган, так и на 1 г ткани был 

выше в 5,7 и 3,2 раза (p<0,001) соответствующего пока-

зателя 2-й группы. Аналогичный вывод был получен при 

сопоставлении этих биомаркеров у не подвергавшихся 

иммобилизации животных 1-й и 3-й групп. В то же 

время существенное снижение содержания витамина Е 

в печени в расчете на ХС и ТГ может свидетельствовать 

о значительном ухудшении антиоксидантного статуса 

организма. 

Таблица 3. Содержание витаминов в сыворотке крови и в печени крыс, M±m

Table 3. Content of vitamins in blood serum and liver of rats, M±m

Показатель
Indicator

1-я группа ППСР
Group 1 CSSD 

(n=10)

2-я группа 
ППСР + иммобилизация

Group 2 
CSSD + restraint stress

(n=10)

3-я группа ВЖВУР
Group 3 HFHCD

(n=8)

4-я группа 
ВЖВУР + иммобилизация

Group 4 
HFHCD + restraint stress

(n=9)

Сыворотка крови / Blood serum

Рибофлавин, нг/мл / Riboflavin, ng/ml 28,6±1,2 30,3±1,7 30,5±1,7 28,1±0,9

Ретинол, мкг/дл / Retinol, μg/dl 36,9±1,7 38,9±1,9 40,0±3,0 41,7±1,7

α-Токоферол, мг/дл / α-Tocopherol, mg/dl 0,73±0,05 0,92±0,051* 0,59±0,062** 0,66±0,052**

α-Токоферол/ХС, мкМ/мМ 

α-Tocopherol/cholesterol, μM/mM
13,2±0,7 17,0±0,51** 9,0±0,61** 10,3±0,41**, 2***

α-Токоферол/ХС ЛПНП, мкМ/мМ

α-Tocopherol/LDL cholesterol, μM/mM
172±54 112±46 22,6±5,51*, 2** 26,9±1,91**, 2*

α-Токоферол/ТГ, мкМ/мМ 

α-Tocopherol/triglycerides, μM/mM
11,3±2,2 17,8±2,31* 17,2±2,1 17,4±1,81*

α-Токоферол/(ХС + ТГ), мкМ/мМ

α-Tocopherol/(cholesterol + triglycerides), 

μM/mM

5,8±0,7 8,4±0,51* 5,7±0,1 6,4±0,42*

Печень (целый орган) / Liver (whole organ)

Витамин В1, мкг / Vitamin B1, μg 132±11 130±7 195±281* 143±83*

Витамин В2, мкг / Vitamin B2, μg 329±22 289±15 506±401**, 2*** 435±301**, 2***, 3*

Витамин А (ретинола пальмитат), мкг РЭ

Vitamin A (retinol palmitate), RE μg
167±19 71±171** 133±102* 154±82**

Витамин Е (α-токоферол), мкг 

Vitamin E (α-tocopherol), μg
222±35 139±12 748±1591**, 2*** 842±1031***, 2***

Витамин Е (α-токоферол)/ХС, мкг/мг

Vitamin E (α-tocopherol)/cholesterol, μg/mg
4,9±0,3 4,8±0,4 0,66±0,131***, 2*** 0,83±0,121***, 2***

Витамин Е (α-токоферол)/ТГ, мкг/мг

Vitamin E (α-tocopherol)/triglycerides, μg/mg
4,7±1,0 6,0±1,2 0,44±0,111*** 0,50±0,081***, 2***

Таблица 4. Экскреция витаминов группы В с суточной мочой крыс, мкг (M±m)

Table 4. Daily urinary excretion of B vitamins in rats, μg (M±m)

Витамин (метаболит)
Vitamin (metabolite

1-я группа ППСР
Group 1 CSSD 

(n=10)

2-я группа ППСР + иммобилизация
Group 2 CSSD + restraint stress

(n=10)

4-я группа ВЖВУР + иммобилизация
Group 3 HFHCD+ restraint stress

(n=9)

В1 (тиамин) / B1 (thiamine) 44,8±3,6 27,4±5,1* 36,9±4,8

В2 (рибофлавин) / B2 (riboflavin) 40,6±5,2 37,6±3,9 38,0±3,3

В6 (4-пиридоксиловая кислота)

B6 (4-pyridoxic acid)
71,6±7,5 69,2±8,8 63,0±7,5

П р и м е ч а н и е. * – статистическая значимость отличий (р=0,012) от показателя животных 1-й группы. Расшифровка аббревиатур 
дана в тексте.

N o t e. * – statistical significance of differences (p=0.012) from the animals of the 1st group. Explanation of abbreviations is given 
in the text.
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Обсуждение

Замена ППСР на ВЖВУР, как на фоне иммобилизации, 

так и без нее, ожидаемо сопровождалась статистически 

значимым увеличением массы печени, содержания 

в ней жира, ХС и ТГ, изменением показателей липидного 

обмена: повышением концентрации ХС ЛПНП, а также 

биомаркера атерогенности диеты – соотношения ХС/

ХС ЛПВП в сыворотке крови. Выявленное в сыворотке 

крови снижение концентрации креатинина и мочевины 

являются следствием повреждения печени, как и рост 

активности АЛТ и уровня ХС ЛПНП, отражающих раз-

витие гиперлипидемии и стеатоза печени у животных 

в результате потребления ВЖВУР.

Иммобилизация сопровождалась снижением массы 

тела и печени и содержания жира в печени крыс, содер-

жавшихся как на ППСР, так и на ВЖВУР, но не повлияла 

на биохимические показатели сыворотки крови, 

за исключением увеличения активности АЛТ, являюще-

гося биомаркером развития печеночной патологии.

Примечательно, что у крыс-самцов Вистар в возрасте 

7–8 нед, получавших адекватный рацион, после острого 

стресса (однократная 6-часовая иммобилизация) на фоне 

роста уровня кортикостерона отмечалось не только 

повышение активности аминотрансфераз (и их соотно-

шения), но и снижение в плазме крови концентрации 

кальция, неорганического фосфора, активности ЩФ 

[5]. Отличие полученных нами результатов от данных 

литературы может отчасти объясняться существующим 

механизмом адаптации организма к хроническому 

стрессорному воздействию (в течение 3 мес в данном 

исследовании).

При повышении содержания жира в рационе в отсут-

ствие иммобилизации происходило снижение актив-

ности ЩФ одновременно с уменьшением концентрации 

магния. В то же время повышение активности ЩФ и АЛТ 

при иммобилизации у крыс, получавших ВЖВУР, по-

видимому, обусловлено большими нарушениями функ-

ционирования печени при одновременном воздействии 

2 факторов (стресс и рацион). 

В целом можно сделать вывод, что основное влияние 

на биохимические показатели крови оказало изменение 

рациона, а не иммобилизация, которая на фоне ВЖВУР 

сопровождалась лишь повышением активности ЩФ 

до уровня контроля.

Хронический иммобилизационный стресс на фоне 

ППСР сопровождался некоторым ухудшением обес-

печенности витамином В1, о чем свидетельствовало 

снижение суточного выведения этого витамина с мочой. 

Кроме того, запасы витамина А в печени стрессиро-

ванных крыс уменьшились более чем в 2 раза при 

сохранившейся на неизменном уровне концентрации 

ретинола в сыворотке крови. Последнее согласуется как 

с известным механизмом гомеостатического поддер-

жания постоянной концентрации в крови за счет расхода 

витамина А, депонированного в печени, так и с данными 

некоторых авторов об уменьшении содержания вита-

мина А в печени крыс, подвергавшихся хронической 

иммобилизации. Так, отмечалось, что ежедневная 

4-часовая иммобилизация крыс в течение 7–14 сут 

вызывала изменение в накоплении в тканях витамина 

А: его содержание в печени, семенниках и почках 

и в сыворотке крови уменьшалось, а в надпочечниках 

постепенно увеличивалось, достигая максимума 

на 7-е сутки [26]. Однако, по данным других авторов, 

в 10-дневном эксперименте стрессовое состояние, 

вызванное иммобилизацией, приводило к накоплению 

ретинилпальмитата в печени [27].

Регулярная иммобилизация крыс, получавших 

стандартный рацион, приводила к повышению как 

абсолютной, так и соотнесенной с ХС и ТГ концент-

рации витамина Е в сыворотке крови за счет снижения 

его содержания в печени. По всей видимости, рост 

концентрации α-токоферола в крови обусловлен ком-

пенсаторной необходимостью предотвращения нара-

стания интенсивности ПОЛ при стрессе. Аналогичное 

уменьшение уровня витамина Е в печени на фоне 

выраженного нарастания концентрации продуктов ПОЛ 

в крови и печени наблюдалось после водно-иммерсион-

ного стресса (WIRS) у крыс, содержавшихся в течение 

4 нед, но на витамин Е-дефицитном рационе [28]. 

По данным литературы, при остром иммобилизаци-

онном стрессе происходит перераспределение пула 

витамина Е у крыс. Так, однократное 6-часовое воздей-

ствие WIRS на крыс оказывало разнонаправленное дей-

ствие на уровень витамина Е в различных органах. Оно 

не оказывало влияния на концентрацию его в сыворотке 

крови, но снижало содержание витамина Е в тимусе 

на 31% и повышало в селезенке на 40% при наблюдаю-

щемся увеличении концентрации аскорбиновой кислоты 

в сыворотке крови, по-видимому, вследствие усилен-

ного ее высвобождения из поврежденной печени [29]. 

В другом исследовании этих же авторов было показано 

повышение концентрации витамина Е в почках и сердце, 

но не в печени и снижение в скелетных мышцах [30]. При 

этом предварительное пероральное введение витамина 

Е (50 или 250 мг/кг массы тела) хотя и не полностью, 

но предотвращало это снижение. 

В то же время одновременная экспозиция крыс 

холодовому и иммобилизационному стрессу (1 ч при 

температуре +4 °С 5 дней в неделю), но в течение более 

длительного времени (21 сут) не оказывала влияния 

на уровень витамина Е в печени, сердце и мозге, однако 

приводила к снижению содержания витамина С в печени 

и головном мозге [31].

При сравнении показателей крыс 3-й и 4-й групп 

оказалось, что иммобилизация крыс на фоне ВЖВУР 

не оказала значимого влияния на обеспеченность вита-

минами А и Е. Общие запасы витаминов В1 и В2 в печени 

оказались сниженными на 14,0–26,7% относительно 

показателя животных 3-й группы, не подвергавшихся 

хронической иммобилизации, только вследствие суще-

ственно меньшей массы печени. 

Увеличение содержания жира в 3 раза, ХС и углеводов 

в рационе не сопровождалось изменением концентрации 

рибофлавина, ретинола и α-токоферола в сыворотке 



100      Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024

ФИЗИОЛОГИЯ И БИОХИМИЯ ПИТАНИЯ

крови и суммарного содержания витамина А в печени. 

В то же время потребление такого рациона привело 

к существенному накоплению витамина Е в печени, 

сопряженного с увеличением ее массы и жирового депо. 

Аналогичное повышение уровня α-токоферола в печени 

(на 46–89%, р<0,05) при отсутствии изменения концент-

рации α-токоферола в плазме крови было обнаружено 

у крыс при увеличении содержания жира в рационе 

с адекватного до 30–31% [18, 32]. При этом в данном 

исследовании вследствие избыточного накопления 

липидов в печени соотнесенное с ними содержание 

этого витамина снизилось практически на порядок, как 

и соотнесенная с ХС ЛПНП концентрация α-токоферола 

в сыворотке крови, что может свидетельствовать 

об ухудшении антиоксидантного статуса организма. 

Обнаруженное увеличение общих запасов витамина 

В2 в печени при замене ППСР на ВЖВУР согласуется 

с ранее полученными нами данными у крыс при увели-

чении содержания жира в рационе до 30% [18], однако 

оно наблюдалось при снижении удельного содержания 

этого витамина в органе. 

В то же время замена ППСР на ВЖВУР на фоне 

хронической иммобилизации, в отличие от нестрес-

сированных животных, приводила к тому, что общие 

запасы витамина А в печени были выше, чем у иммо-

билизованных животных с адекватным поступлением 

жира и углеводов, и не отличались от контроля. 

Это, по-видимому, свидетельствует о компенсации 

снижения запасов витамина А при стрессе за счет 

ВЖВУР. Отсутствие изменения абсолютной и соотне-

сенной с ХС концентрации α-токоферола в сыворотке 

крови у крыс на ВЖВУР при стрессорном воздействии 

привело к тому, что на фоне иммобилизации увели-

чение содержания жира и углеводов в рационе этот 

показатель обеспеченности витамином Е был ниже, чем 

у получавших ППСР животных. Данный результат, по-

видимому, следует рассматривать как неблагоприятный. 

В целом анализ воздействия 2 факторов свидетель-

ствует, что наиболее значимое влияние на показа-

тели обеспеченности витаминами оказало изменение 

рациона, а также иммобилизация на фоне потребления 

ППСР. 

Заключение 

Проведена оценка влияния хронического иммобили-

зационного стресса в сочетании с высококалорийным 

рационом на статус водо- и жирорастворимых витаминов 

в организме. Особый интерес представляют полученные 

данные о снижении в этих условиях показателей обеспе-

ченности витамином Е, что свидетельствует о развитии 

системного окислительного стресса, как возможного 

звена патогенетического механизма метаболического 

синдрома при стрессе.

Результаты проведенного исследования свидетель-

ствуют, что хронический стресс у крыс, получавших 

ППСР, оказывает негативное влияние на витаминный 

статус организма, ухудшая обеспеченность витаминами 

А, Е и В1. Несмотря на то что потребление ВЖВУР 

несколько смягчало это воздействие, необходима кор-

рекция обеспеченности витаминами организма, находя-

щегося в состоянии хронического стресса. Полученные 

данные обосновывают целесообразность изучения 

механизмов воздействия стресса на витаминный статус 

и последующей разработки перспективных витаминных 

комплексов для лечения и профилактики заболеваний, 

вызванных длительным стрессом.
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Помидоры и продукты их переработки широко производятся и потребляются 
во всем мире. Известно, что Alternaria spp. являются основной причиной альтер-
нариоза (сухая пятнистость) на свежих томатах, как в поле, так и после сбора 
урожая. Токсины, продуцируемые этими грибами, – широко распространенные 
загрязнители томатов и продуктов из них.
Цель исследования – изучение загрязненности альтернариатоксинами про-
дуктов переработки томатов, реализуемых на отечественном рынке, а также 
оценка нагрузки ими на человека за счет потребления томатных соков.
Материал и методы. Методом высокоэффективной жидкостной хрома-
тографии в сочетании с тандемной масс-спектрометрией (ВЭЖХ-МС/МС) 
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в 64 образцах продуктов переработки томатов (паста, кетчуп, сок) определяли 
содержание альтернариатоксинов (альтернариола, его метилового эфира, аль-
тенуена, тентоксина, тенуазоновой кислоты). 
Результаты. Приоритетными альтернариатоксинами для томатной пасты, 
кетчупа и сока оказались тенуазоновая кислота (61% из 64 проб, в количестве 
от 20,0 до 1065,5 мкг/кг), альтенуен (52%, 8,9–200,1 мкг/кг) и альтернариол 
(27%, 12,2–561,6 мкг/кг). Образцы томатной пасты оказались наиболее загряз-
ненными альтернариатоксинами, томатного сока – наименее загрязненными. 
Одновременно несколько токсинов были найдены в 91% образцов томатной 
пасты, 35% кетчупов, 23% томатных соков.
Заключение. Впервые в России получены данные, свидетельствующие о загряз-
нении альтернариатоксинами томатной пасты, кетчупа и томатного сока, 
реализуемых на российском рынке. Установлена высокая частота их загрязнения 
тенуазоновой кислотой, альтенуеном и в меньшей степени альтернариолом, что 
свидетельствует о потенциальном риске здоровью человека при их поступлении 
в организм с продуктами переработки томатов и необходимости гигиени-
ческой оценки загрязненности вышеперечисленных продуктов тенуазоновой 
кислотой, альтенуеном и альтернариолом. При расчете потенциальной нагрузки 
альтернариатоксинами для различных возрастных групп населения показана 
возможность поступления высоких уровней альтернариола (до 56,77 нг/кг массы 
тела в сутки) при ежедневном потреблении томатного сока для взрослых и детей 
в возрасте до 3 лет, а также тенуазоновой кислоты при потреблении томатного 
сока, загрязненного на уровне 95-го персентиля, при питании в организованных 
коллективах для детей-сирот и оставшихся без попечения родителей.
Ключевые слова:  альтернариатоксины; тенуазоновая кислота; альтенуен; 

альтернариол; продукты переработки томатов; загряз-
нение; ВЭЖХ-МС/МС; оценка риска 

Tomatoes and tomato products are widely produced and consumed throughout the world. 
Alternaria spp. are the main cause of alternariosis (black mold disease) on fresh tomatoes, 
both in the field and after harvesting. Alternaria toxins are widespread contaminants of 
tomato products. 
The aim of the present study was to evaluate the contamination of tomato processing 
products from the domestic market with Alternaria toxins, as well as to assess their intake 
by humans through the consumption of tomato juices.
Material and methods. The content of Alternaria toxins (alternatiol, alternariol 
monomethyl ether, altenuene, tentoxin, tenuazonic acid) was determined in 64 samples 
of tomato products (paste, ketchup, juice) by high-performance liquid chromatography 
coupled to tandem mass-spectrometric detection (HPLC-MS/MS).
Results. The priority Alternaria toxins for tomato paste, ketchup and juice were tenu-
azonic acid (61% of 64 samples, in amounts from 20.0 to 1065.5 μg/kg), altenuene (52%, 
8.9–200.1 μg/kg) and alternariol (27%, 12.2–561.6 μg/kg). Samples of tomato paste 
turned out to be the most contaminated with Alternaria toxins while tomato juice samples 
were the least contaminated. At the same time, several toxins were found in 91% of tomato 
paste samples, 35% of ketchups, and 23% of tomato juices. 
Conclusion. To the best of our knowledge, the present study is the first survey devoted 
to Alternaria toxins contamination of tomato paste, ketchup and tomato juice sold on 
the Russian market. The high frequency of their contamination with tenuazonic acid, 
altenuene and, to a lesser extent, alternariol has been established, which indicates a 
potential risk to human health when tomato processing products are consumed. This 
indicates the need for a hygienic assessment of contamination the above products with 
tenuazonic acid, altenuene and alternariol. When calculating the potential intake
of Alternaria toxins for different age population groups, it was shown that high levels 
of alternariol (up to 56.77 ng/kg body weight per day) could be obtained under daily 
consumption of tomato juice by adults and children under three years of age, as well as 
tenuazonic acid when consuming tomato juice contaminated at the 95th percentile level as 
part of the diet in organized groups for orphans and children without parental care.
Keywords:  Alternaria toxins; tenuazonic acid; altenuene; alternariol; tomato products; 

contamination; HPLC-MS/MS; risk assessment

М
икотоксины – токсичные метаболиты плесневых 

грибов – наиболее опасные природные загрязни-

тели продовольственного сырья. Контроль загрязнения 

ими сельскохозяйственной продукции является усло-

вием предупреждения недопустимого риска, связан-

ного с вредным воздействием на человека и будущие 

поколения. Наиболее распространенными микотокси-

нами являются токсины грибов рода Fusarium, Alternaria, 

Aspergillus и Penicillium.

Помидоры и продукты их переработки широко про-

изводятся и потребляются во всем мире. В 2020 г. про-

изводство томатов занимало 1-е место среди овощных 
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культур в мире [1]. По данным Минсельхоза России, 

урожай овощей в круглогодичных теплицах в 2022 г. зна-

чительно увеличился [2]. Около 70% продукции томатов 

предназначено для переработки на пюре, мякоть, соусы, 

соки и кетчупы.

Кетчуп является вторым по популярности соусом 

в России после майонеза. В 2022 г. российскими пред-

приятиями было выпущено кетчупа и томатных соусов 

на 12,1% больше по сравнению с 2021 г. Потребление 

кетчупа занимает почти 13% от объема всех соусов 

и специй, продаваемых в России [3].

Известно, что микроскопические грибы Alternaria spp. 

являются основной причиной альтернариоза (сухая 

пятнистость) на свежих томатах, как в поле, так и после 

сбора урожая [4–6]. По нашим данным, в свежих томатах 

обнаруживали тентоксин (TEN, частота обнаружения – 

27%), альтернариол (АОН, 9%) и тенуазоновую кислоту 

(ТеА, 9%); в плесневелых томатах частота загрязнения 

и уровни альтернариатоксинов значительно выше [7]. 

Установлена загрязненность микотоксинами Alternaria 

(альтернариатоксины, АТ) различных томатных про-

дуктов [8–11]. По данным Европейского агентства 

по безопасности пищи (EFSA), АОН и ТеА наиболее 

распространены среди АТ. Их обнаруживали чаще в зер-

новых, томатах и продуктах их переработки [12, 13]. 

В тесте Эймса и на культурах клеток млекопита-

ющих (в экспериментах in vitro) было установлено, что 

AOH и метиловый эфир альтернариола (AME) обла-

дают мутагенными и генотоксическими свойствами. 

Получены единичные данные о степени токсичности АТ 

в экспериментах in vivo. Так, LD50 при пероральном вве-

дении мышам и крысам натриевой соли ТеА составила 

81–186 мг/кг массы тела в сутки. Таким образом, данное 

вещество относится к веществам 3-го класса опасности 

[14, 15]. Употребление загрязненной АТ пищи рассматри-

вают как возможную причину высокой заболеваемости 

раком пищевода в провинции Хэнань (Китай) [16, 17]. 

Высокую степень загрязненности пищевых продуктов ТеА 

связывают с развитием тяжелого заболевания Оньялаи 

(onyalai; purpura thrombopenica tropica acuta; острая 

тропическая тромбоцитопеническая пурпура), встречаю-

щегося в странах Африки к югу от пустыни Сахара [18].

В Российской Федерации ранее не изучали загряз-

ненность токсинами грибов рода Alternaria продуктов 

переработки томатов. Учитывая, что, по данным EFSA, 

томаты и продукты из них являются одними из основных 

источников воздействия АТ с пищей на человека, целью 

данной работы было изучение частоты и уровня загряз-

нения ими томатной пасты, кетчупа и томатных соков, 

реализуемых на территории России, и провизорная 

оценка потенциального риска здоровью для населения 

России. 

Материал и методы 

Образцы продуктов переработки томатов поку-

пали на предприятиях розничной торговли Москвы 

и Московской области случайным образом. Исследовано 

64 пробы продукции: 22 образца томатной пасты, 

20 образцов кетчупа и 22 образца томатного сока 

отечественного и импортного производства.

Подготовку образцов для скрининга АТ в продуктах 

из томатов проводили в соответствии с разработанной 

методикой. В пробирку типа фалькон объемом 50 см3 

отбирали измельченную пробу массой 5 г, добавляли 

5 см3 дистиллированной воды (только для кетчупа 

и томатной пасты) и перемешивали, добавляли 10 см3 

ацетонитрила, подкисленного 1% муравьиной кислотой, 

после 1 мин перемешивания на вортексе встряхивали 

на шейкере в течение 10 мин. Добавляли 1 г NaCl 

и 4 г безводного MgSO4, интенсивно перемешивая 

вручную или на вортексе. Экстракт центрифугировали 

в течение 5 мин при 7000 об/мин на центрифуге Rotina 38 

(Hettich, Германия), затем отбирали 1 см3 супернатанта 

и упаривали досуха на роторном испарителе (Rotovac, 

Германия). После этого перерастворяли в 500 мм3 

смеси ацетонитрил : вода (20:80 об.). Полученный рас-

твор переносили в пробирку типа эппендорф объемом 

1,5 см3 и центрифугировали в течение 10 мин при 

15 000 об/мин на центрифуге (Thermo Scientific, США). 

В хроматографическую виалу вносили 100 мм3 супер-

натанта, после добавления 100 мм3 метанола прово-

дили идентификацию и количественное определение 

АТ методом обращенно-фазовой высокоэффективной 

жидкостной хроматографии высокого давления с тан-

демным масс-спектрометрическим детектированием 

(ВЭЖХ-МС/МС) в режиме положительной электрора-

спылительной ионизации при атмосферном давлении 

и динамического мониторинга выбранных переходов. 

Анализ АТ проводили с использованием ВЭЖХ-

системы (Agilent Technologies 1100), состоящей из гра-

диентного насоса, термостата колонок, автосамплера 

и соединенной с тройным квадрупольным масс-спектро-

метрическим детектором (Triple Quad 6400). Разделение 

аналитов осуществляли на колонке, заполненной 

силикагелем с привитыми группами октадецилсилана 

(Zorbax SB-С18, 150×4,6 мм, 3,5 мкм, размер пор – 80Å, 

Agilent), в режиме градиентного элюирования смесью 

вода : ацетонитрил, модифицированной 0,1% муравь-

иной кислотой.

Использованы стандарты: AOH (99,3%), AME (99,77%), 

альтенуен (ALT) (98%), тентоксин (ТЕN) (99,84%) 

(Fermentek, Израиль). Исходные растворы этих ток-

синов готовили в метаноле в концентрации 200 мкг/cм3. 

Стандарт ТеА с концентрацией 100,6 мкг/cм3 был полу-

чен из компании Romer (Romer Labs, Biopure, Австрия). 

Все исходные растворы хранили при -18 °C.

Матричный эффект для всех токсинов, кроме ТеА, был 

незначительным и не превышал 18%, для ТеА составил 

30%. Степени извлечения токсинов варьировали от 86% 

(ТеА) до 110% (АМЕ). Пределы количественного опре-

деления метода для TEN, AME, AOH, ALT и TeA соста-

вили 1, 4, 6, 8 и 20 мкг/кг соответственно. 

Оценку риска здоровью, обусловленного загрязнен-

ностью АТ томатного сока, проводили на основании 
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сравнения величины суточного поступления АТ 

с величиной суточного порога их токсического воз-

действия (ТТС) на человека. Расчетное суточное 

поступление токсинов с томатным соком рассчитывали 

по формуле:

Nрасч. =
M × Р

 , 
w

где Nрасч. – расчетное суточное поступление АТ, нг/кг 

массы тела; M – среднее содержание АТ в томатном 

соке, мкг/дм3; Р – потребление томатного сока, см3/сут; 

w – масса тела, кг.

Результаты и обсуждение

Изучение частоты и уровня контаминации продуктов 

переработки томатов АТ позволило установить, что прио-

ритетными загрязнителями для этого вида продукции 

являются ТeA (61% от общего количества образцов, 

уровень загрязнения до 1065,5 мкг/кг), АLT (52%, 

до 200,1 мкг/кг) и АОН (27%, до 561,6 мкг/кг) (табл. 1). 

TEN в анализируемых образцах обнаруживали крайне 

редко, на низких уровнях загрязнения (см. табл. 1). 

Среди изученных образцов продуктов переработки 

томатов наиболее загрязненными токсинами по частоте 

обнаружения и уровням загрязнения АТ оказались 

образцы томатной пасты, наименее – томатные соки, 

кетчупы заняли промежуточное положение. 

Все изученные образцы томатной пасты (n=22) содер-

жали ALT, среднее содержание токсина составило около 

100 мкг/кг (см. табл. 1). J. Walravens и соавт. также 

сообщали об обнаружении ALT в 55% исследованных 

образцов томатной пасты, однако уровни загрязнения 

были меньше, до 62 мкг/кг [10]. ТеА была найдена 

в 91% случаев, ее среднее содержание в загрязненных 

пробах составило около 300 мкг/кг. Имеются сведения 

о выявлении TeA в образцах томатной пасты (концент-

рате): частота загрязнения токсином в них варьировала 

от 60 до 100%, а максимальные уровни загрязнения – 

от 29 до 5955 мкг/кг [6, 10, 15, 19, 20]. 

АОН и АМЕ обнаруживали реже – в 32 и 23% слу-

чаев соответственно. Уровни загрязнения АОН также 

находились в более низком диапазоне (см. табл. 1). 

Среднее содержание АОН и АМЕ в загрязненных пробах 

составило соответственно 129,0 и 24,2 мкг/кг. Об обнару-

жении АОН в томатных концентратах также сообщалось 

в ряде публикаций: уровни загрязнения варьировали 

от 2,9 до 105,3 мкг/кг [10, 15, 21]. В исследованиях 

C. Mujahid и соавт. и J. Walwarens и соавт. в томатном 

концентрате содержание АМЕ было значительно ниже 

(до 7,9 мкг/кг) [10, 15], чем в нашем исследовании. Что 

касается TEN, то этот АТ был найден только в 2 образцах 

Таблица 1. Частота обнаружения и уровни загрязнения продуктов переработки томатов альтернариатоксинами (64 образца)

Table 1. Occurrence of Alternaria toxins in tomato products (64 samples)

То
кс

ин
To

xi
n

Количество 
контаминированных 

проб, абс. (%)
Number of positive 
samples, abs. (%)

Диапазоны 
загрязнения, мкг/кг 

(мкг/дм3)
Contamination range, 

μg/kg (μg/l)

Среднее содержание 
в загрязненных про-
бах, мкг/кг (мкг/дм3)

Mean content in positive 
samples, μg/kg (μg/l)

Содержание в пробах всего ряда, 
мкг/кг (мкг/дм3)

MT content in total samples, μg/kg (μg/l)

М 95%

Томатная паста / Tomato pasta (n=22)

ALT 22 (100) 14,0–561,6 105,4 105,4 153,5

TeA 20 (91) 25,2–1065,5 331,9 301,7 1053,2

АОН 7 (32) 14,0–200,1 129,0 41,1 121,9

AME 5 (23) 5,9–62,0 24,2 5,5 32,0

TEN 2 (9) 1,0; 2,72 1,86 0,2 2,6

Кетчуп / Ketchup (n=20)

ALT 9 (45) 8,9–49,1 21,7 9,8 42,0

TeA 7 (35) 20,0–341,5 102,6 35,9 74,3

АОН 5 (25) 15,3–37,6 21,3 5,3 16,6

TEN 1 (5) 2,0 2,0 0,1 0

Томатный сок / Tomato juice (n=22)

TeA 12 (55) 21,1–203,5 81,3 44,4 104,2

AOH 5 (23) 12,2–22,6 16,6 3,8 14,6

ALT 2 (9) 10,1; 11,7 10,9 1,0 9,6

Продукты переработки томатов, всего / Tomato products, total (n=64)

TeA 39 (61) 20,0–1065,5 213,6 130,2 721,0

ALT 33 (52) 8,9–200,1 76,8 39,6 145,3

АОН 17 (27) 12,2–561,6 64,3 17,1 39,6

AME 5 (8) 5,9–62,0 24,2 1,9 7,1

TEN 3 (5) 1,0–2,7 1,9 0,1 0
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в количестве 1,0 и 2,7 мкг/кг. По данным J. Walravens 

и соавт., этот токсин был выявлен на низких уровнях 

загрязнения – до 8,9 мкг/кг [10]. 

Изучение загрязненности АТ образцов кетчупа (см. 

табл. 1) показало, что наиболее распространенным 

токсином в этих образцах оказался ALT. Он был выявлен 

в 9 из 20 исследованных образцов в количестве до 

50 мкг/кг, в среднем 21,7 мкг/кг. Реже, в 35% образцов 

обнаруживали ТеА на уровне до 350 мкг/кг (в среднем 

102,6 мкг/кг). Ранее ТеА часто обнаруживали в образцах 

кетчупа: частота загрязнения варьировала от 50 

до 100%, уровни загрязнения – от 0,3 до 633,4 мкг/кг 

[22, 23]. По результатам наших исследований, токсин 

АОН был найден в каждом 4-м образце на уровне 

от 15 до 38 мкг/кг. При исследовании кетчупа в Китае 

и Южной Корее уровни загрязнения АОН варьировали 

в диапазоне от 2,7 до 14,6 и от 1,4 до 1,8 мкг/кг соответ-

ственно [22, 23]. О значительно более высоких уровнях 

загрязнения АОН сообщали K. Zhao и соавт. – от 10,2 

до 1787 мкг/кг [24]. Только один из изученных в данном 

исследовании образцов был загрязнен TEN на уровне 

2 мкг/кг. Следовые количества АМЕ были выявлены 

в 2 образцах. 

Образцы томатных соков оказались наименее 

загрязненными АТ по сравнению с пробами кетчупа 

и пасты, что закономерно обусловлено меньшим 

содержанием в них сухих веществ. В этом виде 

продукции были найдены 3 токсина: ТеА, AOH и ALT. 

Наиболее распространенной из них в томатном соке 

оказалась ТеА, выявленная в 55% образцов в количе-

стве от 21,1 до 203,5 мкг/кг. Реже, в каждом 4-м образце 

обнаруживали АОН на уровне от 13,5 до 22,6 мкг/кг. 

2 из 22 образцов содержали ALT на уровне около 

10 мкг/кг. Частота загрязнения ТеА образцов томат-

ного сока в ряде исследований варьировала от 40 

до 100%, а уровни загрязнения – от 0,2 до 340 мкг/кг 

[10, 22–25]. В отличие от полученных нами данных, 

K. Zhao и соавт. обнаружили АОН во всех 9 иссле-

дованных образцах сока на более высоких уровнях 

загрязнения – до 278 мкг/кг [24]. При этом, по данным 

других авторов [10, 22, 23], уровни загрязнения АOH 

в соках не превышали 27 мкг/кг.

Изучение совместной контаминации токсинами про-

дуктов переработки томатов позволило установить, что 

91% из 22 исследованных образцов пасты был загряз-

Таблица 2. Одновременное обнаружение нескольких альтернариатоксинов (АТ) в образцах продуктов переработки томатов 

Table 2. Simultaneous detection of some Alternaria toxins (АТ) in tomato product samples

Продукт
Product 

nконт/n
ncont/n

Выявляемые одновременно АТ
Simultaneously detected АT

Уровни загрязнения, мкг/кг (мкг/дм3)
Contamination levels, μg/kg (μg/l)

Паста томатная 

Tomato paste

12/22 ALT+TeA ALT: 55,3–153,6; TeA: 25,2–1054,5

4/22 ALT+TeA+AOH+AME ALT: 57,1–200,1; TeA: 169,8–1065,5; AOH: 31,0–561,6; AME: 7,3–62,0

2/22 ALT+TeA+AOH ALT: 57,2; 131,0; TeA: 124,5; 421,5; AOH: 14,0; 22,0

1/22 ALT+TeA+AOH+TEN ALT: 101,3; TeA: 1028,8; AOH: 122,4; TEN: 1,0

1/22 ALT+TeA+TEN+AME ALT: 90,1; TeA: 704,8; TEN: 2,7; AME: 5,9

Kетчуп

Ketchup

2/20 AOH+TeA AOH: 15,8; 37,6; TeA: 160,4; 341,5

2/20 AOH+ALT AOH: 16,6; 21,3; ALT: 42,0; 49,1

1/20 TeA+ALT TeA: 74,3; ALT: 8,9

1/20 AOH+TeA+ALT AOH: 15,3; TeA: 73,6; ALT: 35,1

1/20 TeA+TEN TeA: 22,5; TEN: 2,0

Томатный сок 

Tomato juice

4/22 AOH+TeA AOH: 12,2–22,6; TeA: 52,0–136,1

1/22 AOH+TeA+ALT AOH: 13,5; TeA: 60,2; ALT: 10,1

П р и м е ч а н и е. * – n – количество исследованных образцов; nконт – количество контаминированных образцов. 

N o t e. * – n – total number of studied samples; ncont – number of contaminated samples. 

Частота комбинированного загрязнения альтернариатоксинами 

некоторых продуктов переработки томатов

МТ – микотоксины.

The frequency of combined contamination of some types of tomato 

products with Alternaria toxins

МТ – mycotoxins.
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нен 2 и более МТ (см. рисунок, табл. 2): в 12 образцах 

были найдены одновременно токсины ТеA и ALT; 

в 2 образцах – вместе с АOH. 6 проб пасты содер-

жали по 4 АТ, при этом 4 пробы были загрязнены 

ALT+TeA+AOH+AME, в единичных случаях выявляли 

ALT+TeA+TEN в сочетании с AOH или AME. 

В 6 из 20 образцов кетчупа обнаруживали по 2 АТ 

и 1 образец одновременно содержал 3 токсина (AOH+

TeA+ALT). 

Образцы томатного сока в 23% случаев были загряз-

нены несколькими АТ: в 4 из 22 проб обнаружили 

ТеА с АОН, в 1 случае наряду с этими АТ обнаружили 

и ALT. 

Следует отметить, что сочетанное поступление ток-

синов Alternaria может оказывать более выраженное 

негативное влияние на здоровье по сравнению с токси-

ческими эффектами отдельных АТ [26].

На основании полученных данных был проведен расчет 

нагрузки АТ при потреблении томатных соков. Исходя 

из сведений об уровнях их контаминации и оценки 

их вклада в среднее хроническое поступление с пищей 

(см. табл. 1), в качестве приоритетных контаминантов 

были выбраны ТеА, АОН и ALT.

Сведения о потреблении томатного сока были взяты 

из базы данных Росстата по выборочному наблюдению 

рационов питания населения России за 2008 г. Среднее 

потребление томатного сока составило 2,45 cм3/сут; 

для потребителей этого напитка – варьировало от 7 

до 1000 см3/сут, в среднем – 233,59 см3/сут. Средняя 

масса тела человека была принята за 70 кг. 

На основании результатов скрининга загрязнения АТ 

томатных соков по данным настоящего исследования 

использовали величины среднего содержания токсинов 

и 95-го персентиля. Расчет потенциальной нагрузки АТ 

на человека при потреблении томатного сока был про-

изведен относительно ТТС на человека: для ТеА и TEN – 

1500 нг/кг массы тела; АОН и АМЕ – 2,5 нг/кг массы 

тела [11]. Для ALT сочли возможность использовать 

значение 1500 нг/кг массы тела в сутки, поскольку в бак-

териальном тесте Эймса in vitro этот токсин не проявлял 

мутагенного действия и данных об его генотоксичности 

у млекопитающих нет [15]. 

Полученные данные свидетельствуют, что расчетная 

нагрузка АТ при ежедневном потреблении томатного 

сока для населения в целом ниже ТТС АТ. При регу-

лярном потреблении томатного сока, загрязненного 

АОН, как на среднем уровне загрязнения, так и на уровне 

95-го персентиля расчетная нагрузка АОН может более 

чем в 5 раз превысить величину ТТС, и ее следует 

оценивать как представляющую серьезный риск для 

здоровья населения (табл. 3). 

При расчете поступления АТ для детей принимали 

массу их тела в соответствии со стандартами ВОЗ1. 

Согласно Изменению к разделу 1 главы II Единых 

санитарно-эпидемиологических и гигиенических тре-

бований к товарам, подлежащим санитарно-эпидемио-

логическому надзору (контролю)2, для детей старше 

6 мес жизни разрешается употреблять томатный сок 

в виде монокомпонентных или смешанных соков. 

В соответствии с СанПиН 2.3/2.4.3590-20 «Санитарно-

эпидемиологические требования к организации 

общественного питания населения» суточная порция 

фруктовых соков для детей в возрасте 6 мес составляет 

50–60 см3, 7 мес – 70 см3, 8 мес – 80 см3, 9–12 мес – 

90–100 см3. В среднесуточных наборах для детей, 

оставшихся без попечения родителей и детей-сирот, 

в возрасте от 12 до 36 мес порция соков составляет 

150 см3, от 3 лет и старше – 200 см3. В средне-

суточных наборах для организации питания детей, 

обучающихся в образовательных учреждениях кадет-

ского типа, заложено потребление 200 см3 для детей 

5–11-х классов. 

Таблица 3. Расчетное среднее поступление некоторых альтернариатоксинов (АТ) c томатным соком

Table 3. Estimated Alternaria toxins (АТ) daily intake per person with tomato juices 

М
ик

от
ок

си
н 

M
yc

ot
ox

in

Расчетное суточное поступление АТ 
для населения России в целом, 

нг/кг массы тела в сутки (% от ТТС) 
(2,45 см3/сут)

Estimated АT daily intake for Russian population on average 
(2,45 ml/day), ng/kg b.w. per day (% of TTC)

Расчетное суточное поступление АТ 
для населения, регулярно потребляющего томатный сок, 

нг/кг массы тела в сутки (% от ТТС) 
(233,59 см3/сут)

Estimated АT daily intake for consumers (233,59 ml/day), 
ng/kg b.w. per day (% of TTC)

среднее / mean 95-й персентиль / 95% среднее / mean 95-й персентиль / 95%

TeA 1,55 (0,1) 3,65 (0,2) 148,16 (9,9) 347,72 (23,2)

AOH 0,13 (5,3) 0,51 (20,4) 12,68 (504,2) 48,72 (1948,8)

ALT 0,04 (0,003) 0,34 (0,02) 3,34 (0,2) 32,04 (2,1)

1 WHO child growth standards: length/height-for-age, weight-for-age, weight-for-length, weight-for-height and body mass index-for-
age: methods and development. World Health Organization, 2006. [Электронный ресурс]. URL: https://www.who.int/publications/i/
item/924154693X
2 Единые санитарно-эпидемиологические и гигиенические требования к продукции (товарам), подлежащей санитарно-эпидемио-
логическому надзору (контролю). Москва : Федеральный центр гигиены и эпидемиологии Роспотребнадзора, 2010. 707 с. (с изм. 
на 22.02.2022). [Электронный ресурс]. URL: https://docs.cntd.ru/document/902249109
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Расчет потенциальной нагрузки наиболее распростра-

ненными токсинами на детей при потреблении томатного 

сока (табл. 4) был произведен с применением величин 

их среднего содержания и 95-го персентиля (см. табл. 1).

Данные расчетного поступления АОН, ТеА и ALT с то-

матными соками, представленными на рынке России, 

показали возможность превышения величины ток-

сического воздействия АОН для детей, ежедневно 

потребляющих этот продукт (от 954 до 5660% от ТТС) 

или реже – с частотой потребления 1 раз в неделю 

(от 136,2 до 808,6% от ТТС). При этом расчетные данные 

показали, что ежедневное потребление томатного сока, 

загрязненного ТеА на уровне 95-го персентиля, также 

может представлять риск для здоровья при организо-

ванном питании детей-сирот и оставшихся без попе-

чения родителей (см. табл. 4).

Выводы

1. Установлено, что среди микотоксинов, продуцируемых 

грибами рода Alternaria, приоритетными загрязнителями 

продуктов переработки томатов являются ТеА, АОН и ALT.

2. Показана возможность поступления высоких кон-

центраций АОН при потреблении томатного сока с пищей 

для детей (от 953,6 до 8719,9% от ТТС) и для взрослого 

населения, ежедневно потребляющих этот вид продукции 

переработки томатов (504,2–1948,8% от ТТС).

3. Для решения вопроса о регламентировании содер-

жания АТ в продуктах переработки томатов (паста, 

кетчуп, сок) целесообразно продолжить исследования 

по накоплению данных о загрязненности томатных соков, 

предназначенных для питания детей, АОН; томатной 

пасты и кетчупа – АОН и ТеА. 

Таблица 4. Расчетная суточная нагрузка альтернариатоксинами (АТ) на детей при потреблении томатных соков (1 порция в сутки), нг/кг массы 

тела в сутки (% от ТТС) 

Table 4. Estimated mean intake of Alternaria toxins (АТ) with tomato juice (1 portion per day) for children, ng/kg b.w. per day (% of TTC)

Возраст детей 
Children age

Нагрузка АТ
Intake of АТ

АТ (содержание среднее и 95% перцентиль, мкг/дм3) / AT (mean content and 95%, μg/l)

ТеА (44,4 и/and 104,2) АОН (3,8 и/and 14,6) ALT (1,0 и/and 9,6)

С учетом примерной схемы питания детей 1-го года жизни / According to the approximate nutritional plan for children in the first year of life

6–12 мес

6–12 months

средняя / mean 278,54–442,23 (18,6–29,5) 23,84–36,85 (953,6–1596,6) 6,27–10,2 (0,4–0,7)

95% 653,69–1039,24 (43,6–69,3) 91,5–141,5 (3660–5660) 60,2–97,9 (4,0–6,5)

Дети-сироты и дети, оставшиеся без попечения родителей / Orphaned children and legally free children

1–3 года

1–3 years old

средняя

mean
584,21–663,35 (39,0–44,2) 48,31–56,77 (1932,2–2270,9) 12,7–14,9 (0,9–1,0)

95% 1372,9–1558,9 (91,5–103,9) 185,51–218,00 (7420,4–8719,9) 121,92–143,04 (8,1–9,5)
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Алиментарно-зависимые заболевания стали одной из причин преждевременной 
смертности трудоспособного населения. Факторами риска этих заболе-
ваний являются индивидуальные особенности рациона и режима питания. 
Своевременное их выявление и коррекция необходимы для ранней диагностики, 
лечения и профилактики хронических неинфекционных заболеваний. 
Цель исследования – определить особенности структуры фактического потре-
бления основных групп пищевых продуктов и пищевого поведения амбулаторных 
пациентов, подлежащих периодическим медицинским осмотрам, считающих 
себя здоровыми.
Материал и методы. В обсервационном стратифицированном исследовании 
собраны клинические данные, данные о физической активности (International 
Questionnaire on Physical Activity), проведен анализ фактического потребления 
пищевых продуктов (с помощью программного комплекса «Нутри-Проф») 
с детализацией индивидуального режима питания у 228 амбулаторных паци-
ентов (122 мужчин и 106 женщин в возрасте от 18 до 72 лет). 
Результаты. Пищевое поведение пациентов, считающих себя здоровыми, часто 
характеризовалось отсутствием регулярности приемов пищи и дисбалансом 
рациона питания. Необходимость его коррекции определена у 183 (80,3%) 
пациентов. У большинства пациентов выявлены следующие мотивы нездорового 
стиля питания: «нет причин, препятствующих здоровому питанию» и «я вполне 
здоров, могу позволить себе несоблюдение правил здорового питания», у каждого 
пятого – «отсутствие поддерживающего лица в создании правильного режима 
питания». Среди мужчин достоверно чаще встречалось большее потребление 
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мясных продуктов, яиц, хлебобулочных изделий, картофеля, добавленного 
сахара и добавленной соли (p<0,05); в рационе женщин – достоверно выше 
содержание молочных продуктов, растительного масла и овощей (p<0,01). 
При высокой физической активности обнаружена тенденция к потреблению 
продуктов в соответствии с современными критериями здорового питания, 
а при низкой физической активности пациенты не соблюдали нормы здорового 
питания. Они потребляли меньше рыбных продуктов, овощей, фруктов, расти-
тельных масел (p<0,01) и яиц (p<0,05), больше хлебобулочных изделий (p<0,05) 
при более выраженном избыточном потреблении добавленного сахара (p>0,05) 
и соли (p<0,05).
Заключение. Выработанный в течение жизни стиль питания пациентов, 
считающих себя здоровыми, требует его коррекции амбулаторным врачом 
в рамках лечебно-профилактических консультаций.
Ключевые слова:  пищевое поведение; пациенты, считающие себя здоровыми; 

рацион питания; потребление

Non-communicable diseases have become one of the causes of premature mortality among 
the able-bodied population. The risk factors these diseases are individual characteristics 
of the diet and nutritional regimen. Their timely detection and correction are necessary 
for the early diagnosis, treatment and prevention of chronic non-communicable diseases. 
The purpose of the study was to determine the features of the structure of the actual 
consumption of the main food groups and the eating behavior of outpatients who are 
subject to periodic medical examinations and consider themselves healthy. 
Material and methods. The observational stratified study has been conducted. Сlinical 
data, data on physical activity (International Questionnaire on Physical Activity) were 
collected, an analysis of actual food consumption was carried out (using the Nutri-Prof 
software package) detailing individual nutrition in 228 outpatients (122 men and 106 
women aged 18 to 72 years).
Results. The eating behavior of patients who consider themselves healthy was often 
characterized by a lack of regularity of meals and an imbalance in the composition of the 
diet. The need for its correction was determined in 183 (80.3%) patients. The majority of 
patients revealed the following motives for an unhealthy eating style: “there are no reasons 
preventing a healthy diet” and “I am quite healthy, I can afford not to follow the rules of a 
healthy diet”, every fifth patient has “the lack of a supportive person in creating a proper 
diet”. Among men, higher consumption of meat products, eggs, bakery, potatoes, added 
sugar and added salt was significantly more common (p<0.05); in the diet of women 
there was a significantly higher level of dairy products, vegetable oil and vegetables was 
significantly (p<0.01). With high physical activity, a tendency was found to consume 
foods in accordance with modern criteria of a healthy diet, and with low physical activity, 
patients did not comply with the norms of a healthy diet. They consumed less fish products, 
vegetables, fruits, vegetable oils (p<0.01) and eggs (p<0.05), more bakery (p<0.05) with 
more pronounced excess intake of added sugar (p>0.05) and salt (p<0.05).
Conclusion. Dietary pattern of patients who consider themselves healthy, developed 
during their lifetime, requires its correction by an outpatient physician within the 
framework of therapeutic and preventive consultations.
Keywords: eating behavior; patients who consider themselves healthy; diet; consumption

А
лиментарно-зависимые заболевания (метаболиче-

ский синдром, сердечно-сосудистые заболевания, 

ожирение, сахарный диабет 2 типа, неалкогольная 

и алкогольная жировая болезнь печени, онкологиче-

ские заболевания) стали одной из причин прежде-

временной смертности трудоспособного населения 

[1–3]. Значимыми факторами риска этих заболеваний 

являются индивидуальные особенности потребления 

основных продуктов питания [1, 4, 5]. Возраст человека, 

его физическое состояние и генетические особенности 

определяют индивидуальные потребности организма 

в микронутриентах, обеспечиваемые потреблением 

основных групп пищевых продуктов [4–6]. Повышенное 

потребление насыщенных жиров [7] и холестерина 

в составе пищевых продуктов повышает смертность 

от рака молочной железы [7, 8]. Разработаны рацио-

нальные нормы потребления пищевых продуктов для 

обеспечения здорового питания (приказ Минздрава 

России от 19.08.2016 № 614 «Об утверждении 

Рекомендаций по рациональным нормам потребления 

пищевых продуктов, отвечающим современным тре-

бованиям здорового питания»), варианты оценки адек-

ватности питания по потреблению продуктов и блюд 

(в форме брутто) методом анкетирования и после-

дующего анализа данных с помощью программ ЭВМ 

[9–11] и соответствия рациона питания определенному 

уровню физической активности (ФА) [4, 12]. Доказана 

объективность комплексной оценки алиментарно-

обусловленных рисков здоровью автоматизирован-

ными программными комплексами, учитывающими 
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современные базы данных химического состава 

пищевых продуктов и блюд, на основе которой можно 

создавать оптимальные индивидуальные рационы 

питания, в том числе с целью мониторинга состояния 

питания в различных группах населения: здоровых 

и имеющих заболевания, принадлежащих и не при-

надлежащих к организованным коллективам [13, 14]. 

При этом недостаточно изучены особенности питания 

и пищевого поведения пациентов, считающих себя здо-

ровыми, для своевременного выявления и коррекции 

нарушений питания с целью ранней диагностики, 

лечения и профилактики хронических заболеваний 

[9–12] в этой категории обследованных. 

Цель исследования – определить особенности 

структуры фактического потребления основных групп 

пищевых продуктов и пищевого поведения амбула-

торных пациентов, подлежащих периодическим меди-

цинским осмотрам, считающих себя здоровыми. 

В задачи исследования входило определить пара-

метры фактического питания, структуру суточного 

потребления основных групп пищевых продуктов 

у пациентов, подлежащих периодическим медицинским 

осмотрам, в зависимости от их гендерной принадлеж-

ности и уровня ФА. 

Материал и методы 

Проведено обсервационное стратифицированное 

исследование. Обследованы 228 амбулаторных паци-

ентов (122 мужчины и 106 женщин в возрасте от 18 

до 72 лет) из популяции пациентов, считающих себя 

здоровыми (n=1058), подлежащих периодическим 

медицинским осмотрам на базах лечебных учреждений 

Самарской области. 

Критерии включения: пациенты, считающие себя здо-

ровыми и не обращавшиеся к врачу в течение последних 

3 мес. 

Критерии исключения: пациенты, имеющие жалобы, 

считающие себя нездоровыми, обращавшиеся к врачу 

в течение последних 3 мес; пациенты, находящиеся 

в состоянии острого заболевания или обострения 

хронического заболевания, декомпенсированных 

состояний при хронических неинфекционных заболе-

ваниях; пациенты с инфекционным или онкологическим 

заболеванием.

После получения добровольного информированного 

согласия от каждого пациента проведено клиническое 

исследование, включающее изучение гендерных, воз-

растных, антропометрических и клинико-лабораторных 

(уровень общего холестерина, глюкозы крови) данных 

пациентов. Проведен расчет индекса массы тела (ИМТ) 

по формуле: масса тела (кг)/рост (м)2; степень ожирения 

оценивалась по критериям Всемирной организации 

здравоохранения (1997) и соотношения окружности 

талии к обхвату бедер (ОТ/ОБ) [15]. Собраны данные 

о ФА с помощью стандартной международной анкеты 

физической активности (International Physical Activity 

Questionnaire, IPAQ) для практически здоровых паци-

ентов, по результатам оценки пациенты объединены 

в группы с низкой, средней и высокой ФА [16, 17].

Собраны и проанализированы данные амбулаторных 

пациентов о фактическом потреблении пищевых 

продуктов и режиме питания методом 24-часового 

воспроизведения рациона питания [18], автоматизация 

ввода, хранения и обработки информации проводилась 

с помощью программного комплекса «Нутри-Проф» 

(версия 2.9) [11], оценивающего состав потребляемых 

продуктов в соответствии с приказом Минздрава России 

от 19.08.2016 № 614 «Об утверждении Рекомендаций по ра-

циональным нормам потребления пищевых продуктов, 

отвечающим современным требованиям здорового 

питания». Уточнялась частота потребления 72 продуктов 

с корректировкой на средний размер порции (в граммах), 

позволяющей определить среднее потребление в день 

каждого продукта, с оценкой кратности приема горячей 

пищи, наличия 3-разовых приемов пищи в сутки, вре-

мени последнего приема пищи в течение суток, наличия 

в питании фастфуда (продуктов быстрого приготовления) 

и алкоголя как составных критериев факторов риска 

алиментарно-зависимых заболеваний. Потребляемые 

продукты объединены по основным группам: молочные 

продукты, овощи, фрукты, хлебобулочные изделия, каши, 

добавленные соль (при добавлении поваренной соли 

в готовые блюда при приеме пищи более 5 г/сут) и сахар 

(при добавлении в готовые блюда при приеме пищи 

больше 60 г сахара или 1 и более конфет в сутки), объем 

потребляемой воды в сутки.

Статистический анализ проведен с использованием 

Microsoft Excel 2010 и пакета статистических прикладных 

программ IBM SPSS Statistic 10.0 (IBM, США) с оценкой 

на нормальность распределения и теста χ2. Различия 

между группами оценивали с помощью непараметри-

ческих критериев Манна–Уитни и критерия χ2 и считали 

достоверными при уровне значимости p<0,05.

Результаты 

В исследование были отобраны 228 амбулаторных 

пациентов, подлежащих периодическим медицинским 

осмотрам, без признаков острых заболеваний, не обра-

щавшихся к врачу в течение 3 мес и считающих себя 

здоровыми, среди них 53,5% мужчин и 46,5% женщин. 

Общая характеристика участвовавших в исследовании 

пациентов представлена в табл. 1. Обнаружены фак-

торы риска хронических заболеваний: повышенный 

ИМТ у 46,7% обследованных, абдоминальное ожирение 

у 46,9%, низкая ФА у 14,5%, повышенный уровень общего 

холестерина у 9,6%, глюкозы крови натощак у 1,8% (см. 

табл. 1). Встречаемость избыточной массы тела оказа-

лась выше [2, 12], а абдоминального ожирения – ниже [5], 

чем в целом в популяции Российской Федерации, что, 

вероятно, объясняется поведенческими особенностями, 

зависящими от ценностно-мотивационной оценки своего 

состояния пациентами, считающими себя здоровыми. 

ГИГИЕНА ПИТАНИЯ
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Анализ полученных данных выявил нерациональное 

пищевое поведение у 183 (80,3%) человек. Так, 162 (71,1%) 

обследованных принимали пищу менее 3 раз в сутки; 

последний прием пищи менее чем за 1 ч до сна был 

характерен для 67 (29,4%) человек; кратность приемов 

горячей пищи составила менее 2 раз в сутки у 13 (18,9%) 

обследованных, в ежедневном рационе присутствовали 

продукты быстрого приготовления (фастфуд) у 53 (23,3%) 

человек и алкоголь у 19 (8,3%) обследованных. 

Структура ответов о причине нездорового стиля 

питания (множественный выбор) выявила следующие 

мотивы поведения: «нет причин, препятствующих здо-

ровому питанию» у 147 (64,5%) человек; «я вполне 

здоров, могу позволить себе несоблюдение правил 

здорового питания» у 125 (54,8%) человек; «отсутствие 

поддерживающего лица в создании правильного режима 

питания» у 49 (21,5%) человек; «характер выполняемой 

работы не позволяет организовать здоровое питание» 

у 34 (14,9%) человек; «недостаточный доход для орга-

низации правильного питания» у 27(11,8%) человек; 

«другие причины» у 38 (16,7%) человек.

Собранные данные о фактическом потреблении 

основных групп пищевых продуктов у большинства 

пациентов выявили дисбаланс потребляемых 

пищевых продуктов в суточном рационе (табл. 2). 

У всех пациентов обнаружено недостаточное потре-

бление по сравнению с рекомендованными нормами 

[14, 19, 20] рыбы и рыбопродуктов, растительных масел, 

при избыточном потреблении картофеля и нормальном 

объеме потребляемых хлебобулочных изделий, овощей, 

фруктов и воды. Пищевое поведение мужчин достоверно 

чаще, чем у женщин, отличалось большим потребле-

нием мясных продуктов, яиц, хлебобулочных изделий, 

картофеля, добавленного сахара, добавленной соли. 

У женщин достоверно выше, чем у мужчин, потребление 

растительных масел, молочных продуктов и овощей 

(см. табл. 2). 

Анализ потребления основных групп пищевых про-

дуктов у амбулаторных пациентов, подлежащих пери-

одическим медицинским осмотрам, считающих себя 

здоровыми, в зависимости от уровня ФА показал досто-

верные различия в потреблении рыбных продуктов, 

яиц, хлебобулочных изделий, добавленной соли, воды, 

овощей и фруктов (табл. 3). При этом в группе пациентов 

с высокой ФА обнаружена тенденция, приближающая 

потребление продуктов к современным требованиям 

здорового питания: пациенты этой группы употребляли 

достаточное количество молочных и мясных продуктов, 

яиц, растительных масел, воды, овощей и фруктов, 

уменьшая при этом потребление хлебобулочных 

изделий, добавленного сахара и добавленной соли. 

Вместе с тем пациенты с низкой ФА потребляли меньше 

рыбных продуктов (р<0,01), яиц (p<0,05) и растительных 

масел (p<0,01), больше хлебобулочных изделий (p<0,05) 

при более выраженном избыточном потреблении добав-

ленного сахара (>0,05) и соли (p<0,05) и достоверно 

меньшем потреблении воды (р<0,05), овощей (р<0,01) 

и фруктов (р<0,01).

Таблица 1. Общая характеристика пациентов 

Table 1. General characteristics of patients

Признак / Feature
Мужчины / Men

(n=122)
Женщины / Women

(n=106)
Всего / Total

(n=228)
р

Возраст, годы / Age, years

Me [Q1; Q3] 
39,5 [31,0; 48,1] 43,2 [24,0; 51,0] 42,3 [31,3; 52,1] >0,05

Индекс массы тела, кг/м2 / Body mass index, kg/m2

≤24,9 75 42 117 0,045

≥25,0 47 64 111 >0,05

ОТ : ОБ / Waist-hip ratio

<1,0 у мужчин / in men 

<0,85 у женщин / in women
94 27 121 >0,05

≥1,0 у мужчин / in men 

≥0,85 у женщин / in women
28 79 107 >0,05

Группа физической активности / Physical activity group

Низкая активность / Low activity 14 19 33 <0,001

Средняя активность / Medium activity 75 44 119 <0,001

Высокая активность / High activity 33 43 76 <0,05

Общий холестерин, ммоль/л / Total cholesterol, mmol/l

<5,2 113 93 206 <0,001

≥5,2 9 13 22 >0,05

Глюкоза крови, ммоль/л / Blood glucose, mmol/l

≤5,5 121 103 224 <0,001

≥5,5 1 3 4 >0,05

П р и м е ч а н и е. ОТ – окружность талии; ОБ – обхват бедер. 
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Все выявленные нарушения пищевого поведения явля-

ются неблагоприятными факторами риска, влияющими 

на развитие алиментарно-зависимых заболеваний. 

Обсуждение 

Как известно, нездоровый стиль пищевого поведения 

способствует перееданию, формирует абдоминальный 

тип распределения жировой ткани [20] и способствует 

повышению ИМТ [20–22]. В нашем исследовании у 80,3% 

пациентов, считающих себя здоровыми, верифициро-

ваны нарушения пищевого поведения. Большинство 

из них не считали важными регулярные приемы горячей 

пищи в обеденное время. 

В целом полученные нами данные свидетельствуют 

о наличии у пациентов, считающих себя здоровыми, 

редких приемов пищи, способствующих возникновению 

хронических заболеваний у трудоспособного населения, 

ухудшая качество жизни и сокращая ее продолжитель-

ность; об отсутствии мотивации к здоровому питанию, 

о дисбалансе суточного количества потребляемых 

основных групп пищевых продуктов, особенно выра-

женном в группе пациентов с низким уровнем ФА. Таким 

образом, выявленные поведенческие особенности 

данной категории пациентов повышают риски возник-

новения алиментарно-зависимых заболеваний, в том 

числе определяя уровень смертности [3, 8, 22] и риски 

развития социально значимых заболеваний [19, 23, 24]. 

Выявленные гендерные различия и различия в зави-

симости от ФА в потреблении основных групп пищевых 

продуктов согласуются с данными других авторов [4, 7, 20]. 

Заключение 

Диагностика и мониторинг особенностей пищевого 

поведения пациентов позволяют своевременно выявлять 

Таблица 2. Суточное количество потребленных пациентами основных групп пищевых продуктов, Me [Q1; Q3]

Table 2. Daily amount of major food groups consumed by patients, Me [Q1; Q3]

Группа продуктов
Food Group

Суточное потребление / Daily consumption
pмужчины / men 

(n=122)
женщины / women 

(n=106)

Молоко и молочные продукты в пересчете на молоко, всего (мл/сут) 

Milk and dairy products calculated as milk, total (ml/day)
815,0 [847,0; 782,2] 868,0 [830,0; 906,0] <0,01

В том числе обогащенные микронутриентами, из них: 

Including those enriched with micronutrients:
246,1 [225,3; 258,6] 255,3 [244,8; 279,3] <0,01

молоко, кефир, йогурт жирностью 1,5–3,2%, мл/сут 

milk, kefir, yogurt with a fat content of 1.5–3.2%, ml/day
165,4 [122,3; 180,3] 178,6 [145,3; 184,5] >0,05

молоко, кефир, йогурт жирностью 0,5–1,5%, мл/сут

milk, kefir, yogurt with a fat content of 0.5–1.5%, ml/day
116,3 [98,4; 145,8] 124,7 [111,2; 147,4] >0,05

масло животное, г/сут / butter, g/day 11,3 [9,7; 12,4] 10,2 [8,8; 10,9] >0,05

творог жирный, г/сут / fatty cottage cheese, g/day 22,5 [21,3; 25,6] 21,1 [20,1; 23,4] <0,05

творог жирностью <9%, г/сут / cottage cheese with fat content less than 9%, g/day 19,3 [18,4; 23,1] 22,4 [22,0; 25,3] >0,05

сметана, г/сут / sour cream sour cream, g/day 9,3 [9,1; 11,3] 11,4 [10,1; 13,3] <0,01

сыр, г/сут / cheese, g/day 14,3 [13,8; 15,7] 15,5 [16,3; 18,1] >0,05

Мясо и мясопродукты, всего (г/сут) / Meat and meat products, total (g/day)

В том числе / Including: 
220,3 [208,6; 232,3] 185,0 [176,3; 194,3] <0,01

говядина, г/сут / beef, g/day 69,4 [66,7; 72,5] 65,1 [63,3; 69,4] >0,05

баранина, г/сут / mutton, g/day 0,3 [0,21; 0,42] 0,2 [0,19; 0,21] <0,05

свинина, г/сут / pork, g/day 39,3 [37,3; 42,5] 38,3 [35,7; 39,1] <0,01

птица, г/сут / poultry, g/day 82,5 [82,2; 93,6] 81,3 [76,3; 83,5] <0,05

Рыба и рыбопродукты, г/сут / Fish and fish products, g/day 52,0 [46,8; 57,2] 46,9 [45,7; 48,1] >0,05

Яйца, шт/сут / Eggs, pieces/day 0,9 [0,8; 1,0] 0,5 [0,4; 0,6] <0,05

Хлебобулочные и макаронные изделия в пересчете на муку, мука, крупы, бобовые, 

всего (г/сут) 

Bakery products, total (g/day)

104,0 [95,0; 113,0] 96,0 [93,4; 99,0] <0,05

В том числе мука пшеничная, обогащенная микронутриентами, г/сут 

Including wheat flour enriched with micronutrients, g/day
4,8 [3,9; 6,3] 5,3 [4,9; 7,6] >0,05

Картофель, г/сут / Potatoes, g/day 294,3 [266,0; 322,0] 273,1 [253,0; 293,2] <0,05

Добавленный сахар, г/сут / Added sugar, g/day 27,4 [22,0; 32,5] 19,3 [12,3; 26,3] <0,05

Масло растительное, г/сут / Vegetable oil, g/day 24,0 [18,2; 30,0] 28,0 [26,7; 30,2] <0,01

Добавленная соль, г/сут / Added salt, g/day 7,3 [6,7; 7,9] 5,1 [4,7; 5,6] <0,05

Вода, л/сут / Water, l/day 1,7 [1,3; 2,1] 1,9 [1,7; 2,1] >0,05

Овощи и бахчевые, г/сут / Vegetables, g/day 287 [255,7; 320,3] 303,1 [267,3; 339,1] <0,01

Фрукты и ягоды, г/сут / Fruits, g/day 262 [244,7; 280,3] 265 [243,5; 287,1] >0,01
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и наглядно информировать пациентов об имеющихся 

факторах риска алиментарно-зависимых заболеваний. 

В данном исследовании уточнены особенности питания 

пациентов, считающих себя здоровыми. Уверенность 

этих пациентов в оптимальном уровне своего здо-

ровья обусловливает их низкую мотивацию к соблю-

дению диетических рекомендаций, соответствующих 

индивидуальным физиологическим потребностям. 

Полученные в ходе исследования данные позволяют 

более активно использовать в качестве скрининговой 

амбулаторной оценки рациона питания менее точные, 

но более удобные в практическом применении 

методы определения особенностей питания и частоты 

потребления основных групп пищевых продуктов. 

Особенности мотивации пациентов, считающих себя 

здоровыми, позволяют утверждать, что выработанный 

в течение жизни стиль питания в этой категории паци-

ентов требует длительной коррекции амбулаторным 

врачом при проведении лечебно-профилактических 

консультаций.

Таблица 3. Суточное потребление пациентами основных групп пищевых продуктов в зависимости от уровня физической активности (ФА), 

Me [Q1; Q3]

Table 3. Daily consumption of major food groups by patients depending on the level of physical activity (PA), Me [Q1; Q3]

Группа продуктов
Food group

Суточное потребление / Daily consumption
рнизкая ФА / low PA

(n=33)*
средняя ФА / medium PA

(n=119)
высокая ФА / high PA

(n=76)

Молочные, г/сут / Dairy products, g/day 869,0 [852,0; 877,15] 874,4 [860,0; 885,3] 884,3 [880,4; 898,3] >0,05

Мясные, г/сут / Meat, g/day 200,3 [185,6; 212,3] 197,0 [170,3; 220,1] 225,1 [184,3; 258,2] >0,05

Рыбные, г/сут / Fish, g/day 56,0 [48,3; 59,2] 52,9 [44,7; 61,3] 68,7 [58,1; 75,6] <0,01*

Яйца, шт/сут / Eggs, pieces/day 0,5 [0,44; 0,62] 0,78 [0,5; 0,8] 0,9 [0,7; 1,5] <0,05*

Хлебобулочные, г/сут / Bakery products, g/day 127,0 [103,4; 135,5] 115,0 [98,3; 132,1] 95,1 [92,3; 97,4] <0,05*

Картофель, г/сут / Potatoes, g/day 280,3 [252,3; 297,3] 260,1 [244,3; 295,2] 278,3 [250,0; 297,3] >0,05

Добавленный сахар, г/сут / Added sugar, g/day 32,4 [23,4; 35,4] 19,5 [13,3; 24,5] 20,3 [19,4; 21,3] >0,05

Масло растительное, г/сут / Vegetable oil, g/day 30,1 [28,4; 32,0] 29,3 [27,3; 31,2] 34,3 [28,4; 36,0] <0,01*

Добавленная соль, г/сут / Added salt, g/day 4,8 [4,1; 6,87] 2,8 [2,63; 4,8] 2,1 [1,9; 2,31] <0,05*

Вода, л/сут / Water, l/day 1,78 [1,4; 2,6] 2,2 [1,3; 2,5] 2,5 [1,9; 3,0] <0,05*

Овощи, г/сут / Vegetables, g/day 230,4 [160,3; 241,3] 246,1 [243,7; 270,2] 287,3 [275,3; 306,4] <0,01*

Фрукты, г/сут / Fruits, g/day 180,2 [120,1; 250,4] 240,3 [194,1; 262,3] 260,7 [242,3; 277,3] <0,01*
П р и м е ч а н и е. * – статистическая значимость различий между группами с низкой и высокой физической активности. 

N o t e. * – statistical differences between groups with low and high physical activity.
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Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) – эндогенное биологически активное 
вещество с незаменимыми свойствами для нормального функционирования 
нервной системы человека. Являясь мощным нейротрансмиттером, она играет 
важную роль в модуляции синаптической передачи, ингибируя фазную актив-
ность ГАМКергических нейронов. Этот и другие эффекты ГАМК обеспечивают 
феномен пластичности нервной ткани, лежащий в основе обучения, памяти, 
созревания и восстановления нервной ткани после повреждения. Кроме того, она 
обладает широким спектром биологического действия, в том числе оказывает 
антигипертензивный, антидиабетический, антиоксидантный и противово-
спалительный эффекты. В связи с этим ГАМК все чаще используется в составе 
специализированных пищевых продуктов и биологически активных добавок 
к пище. При этом до сих пор не оценены уровни ее адекватного потребления 
и не охарактеризовано ее поступление с пищей. 
Цель работы – оценка уровня поступления ГАМК с пищей при сбалансиро-
ванном потреблении пищевых продуктов, соответствующем рациональным 
нормам, которые отвечают современным требованиям здорового питания.
Материал и методы. Обзор научной информации, опубликованной по этой 
теме в последние годы, осуществляли по базам данных РИНЦ, CyberLeninka, 
PubMed, ResearchGate.
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Саркисян В.А., Кочеткова А.А., Бессонов В.В. и др.

Результаты. На основе анализа литературы была проведена оценка содер-
жания ГАМК в составе среднесуточного рациона, составленного на основе 
рекомендуемых рациональных норм потребления пищевых продуктов, отве-
чающих современным требованиям здорового питания (приказ Минздрава 
России от 19.09.2016 № 614). При сбалансированном питании с рационом может 
поступать ГАМК порядка 740 мг/сут, преимущественно за счет овощей (кар-
тофель – 419 мг/сут, свекла – 49 мг/сут, тыква – 41 мг/сут), фруктов (яблоки – 
15 мг/сут, виноград – 3,8 мг/сут), а также низкожирных кисломолочных 
продуктов (92 мг/сут).
Заключение. Представленные данные могут быть полезны при оценке адек-
ватности обогащения специализированных пищевых продуктов и биологически 
активных добавок к пище ГАМК.
Ключевые слова:  гамма-аминомасляная кислота; поступление с пищей; специ-

ализированные пищевые продукты; биологически активные 
вещества; клиническая эффективность

Gamma-aminobutyric acid (GABA) is an endogenous bioactive compound with essential 
properties for the normal functioning of the human nervous system. As a potent 
neurotransmitter, it plays an important role in modulating synaptic transmission by 
exerting phasic inhibition of neurons. This and other effects of GABA provide the 
phenomenon of neural tissue plasticity underlying learning, memory, maturation and 
repair of neural tissue after damage. It also has a wide range of biological actions, 
including antihypertensive, anti-diabetic, antioxidant, and anti-inflammatory. In this 
regard, GABA is increasingly used in the composition of food for special dietary uses and 
dietary supplements. However, its adequate intake levels have not yet been assessed and 
its dietary intake has not been characterized. 
The aim of the review was to estimate the level of GABA intake under balanced 
consumption of foods, corresponding to rational norms that meet modern requirements 
of a healthy diet.
Material and methods. The existing literature on the problem in recent years was 
reviewed using the databases RISC, CyberLeninka, Pubmed, and ResearchGate. 
Results. Based on the analysis of scientific literature, we evaluated the content of GABA 
in the average daily diet, compiled on the basis of the rational norms of food consumption 
that meet modern requirements for healthy nutrition (Order of the Ministry of Healthcare 
of the Russian Federation dated August 19, 2016. No. 614). The balanced diet can provide 
about 740 mg of GABA per day, mainly due to vegetables (potatoes – 419 mg/day, beet – 
49 mg/day, pumpkin – 41 mg/day), fruits (apple – 15 mg/day, grapes – 3.8 mg/day), as 
well as low-fat dairy products (92 mg/day). 
Conclusion. The presented data may be useful in assessing the adequacy of enrichment 
of foods for special dietary uses and dietary supplements with GABA.
Keywords:  gamma-aminobutyric acid; dietary intake; foods for special dietary uses; 

dietary supplements; clinical efficacy

Г
амма-аминомасляная кислота (ГАМК) – небелковая 

аминокислота, широко распространенная в природе, 

содержится в различных видах плодоовощной продукции 

и пищевых продуктов. Она является одним из основных 

тормозных нейротрансмиттеров в центральной нервной 

системе (ЦНС) и обладает различными биологическими 

свойствами, включая антигипертензивное, антидиабе-

тическое, антиоксидантное и противовоспалительное 

действие [1]. ГАМК также играет защитную роль 

в кишечнике, печени и почках от повреждающего дей-

ствия токсинов [1]. Синтез ГАМК в организме протекает 

с участием глутаматдекарбоксилазы, катализирующей 

реакцию превращения глутамата в ГАМК при участии 

пиридоксальфосфата в качестве кофактора [2].

Несмотря на то что ГАМК присутствует в различных 

пищевых продуктах, таких как злаковые, семена, чай, 

овощи и фрукты, ее содержание в них относительно 

невелико (от мкг/г до мг/г), в связи с этим проводятся 

поиск и разработка различных способов повышения 

содержания ГАМК, включая ферментацию, темпера-

турную и ультразвуковую обработку [3]. По мере раз-

работки процедур по увеличению содержания ГАМК 

в пищевых продуктах был накоплен определенный 

опыт их использования, например чая [4] и риса [5]. 

Опубликовано более 3000 патентов, посвященных обога-

щению пищевых продуктов ГАМК. В ряде стран (Япония, 

США, Китай, страны ЕС) законодательно разрешено 

использование ГАМК в качестве пищевого ингредиента 

в напитках, какао-продуктах, шоколаде, хлебобулочных 

изделиях, кофе, чае, жевательной резинке и в других 

продуктах [3].

Несмотря на значительный международный опыт изу-

чения содержания ГАМК в пищевых продуктах, в насто-

ящее время нет оценочных сведений о ее общем посту-

плении с пищей в составе сбалансированного рациона 

и, как следствие, нет общепринятых норм адекватного 
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уровня ее потребления. При этом в мире и, в частности, 

на территории Таможенного союза регистрируется все 

больше новых наименований биологически активных 

добавок к пище и специализированных пищевых про-

дуктов, содержащих ГАМК. В свою очередь, использо-

вание биологически активных веществ, не имеющих 

установленных уровней адекватного потребления, явля-

ется потенциальным риском для здоровья населения.

В связи с этим цель данной работы – оценка уровня 

поступления ГАМК с пищей при оптимальном потре-

блении пищевых продуктов, соответствующем рацио-

нальным нормам, которые отвечают современным 

требованиям здорового питания.

Материал и методы

Обзор научной информации, опубликованной по этой 

теме в последние годы, осуществляли по базам данных 

РИНЦ, CyberLeninka, PubMed, ResearchGate. 

Биологическое действие гамма-аминомасляной 
кислоты

Роль ГАМК в противодействии стрессу, тревоге 

и депрессии хорошо изучена и является основанием 

для включения в состав рациона питания обогащенных 

этим биологически активным веществом пищевых про-

дуктов и напитков как альтернативы фармакотерапии 

упомянутых состояний [6]. ГАМК является липофильной 

молекулой и имеет заряд при физиологическом 

уровне рН, что затрудняет ее проникновение через 

гематоэнцефалический барьер пассивным транспортом. 

Считается, что способность принятой перорально 

ГАМК влиять на функциональную активность ЦНС 

обеспечивается взаимодействием ГАМК с элемен-

тами энтеральной нервной системы по оси «мозг–

кишечник» [7]. Тем не менее имеются доказательства 

того, что применение ГАМК позволяет создать в ЦНС 

концентрации ГАМК, обеспечивающие проявление 

биологических эффектов у человека и у лабораторных 

животных [8]. 

В отличие от пищевых продуктов, содержащих 

ГАМК, в лекарственных средствах преимущественно 

используется производное ГАМК (никотиноил ГАМК), 

способное преодолевать гематоэнцефалический барьер 

и эффективно накапливаться в нервной ткани [9]. Его 

дозировка в составе лекарственных препаратов для 

достижения терапевтического эффекта варьирует 

в диапазоне 60–400 мг/сут, продолжительность лечения 

составляет 1–2 мес. Дозировка исходной формы ГАМК 

в составе содержащего ее лечебного препарата состав-

ляет до 3000–3750 мг/сут, при этом продолжительность 

приема может достигать 2–6 мес.

У здоровых добровольцев прием 100 мг ГАМК с 200 мл 

воды увеличивал отношение альфа- : бета-волн 

на электроэнцефалографии (через 30 и 60 мин), что 

отражает снижение стресса, беспокойства, тревоги 

и повышение сосредоточенности и концентрации вни-

мания [10]. В другом исследовании потребление добро-

вольцами 10 г шоколада, обогащенного ГАМК (28 мг), 

оказало стресс-протективный эффект, оцененный 

по вариабельности сердечного ритма [11]. В случае 

продолжительного применения ГАМК-обогащенного чая 

достигается снижение уровня артериального давления 

у гипертоников, что может объясняться достижением 

в плазме крови концентрации ГАМК, достаточной для 

воздействия на периферические структуры нервной 

системы [11]. 

Оценка поступления гамма-аминомасляной 
кислоты с пищей

Содержание ГАМК в суточном рационе человека 

рассчитывали на основе рекомендаций по рацио-

нальным нормам потребления пищевых продуктов, 

отвечающим современным требованиям здорового 

питания (приказ Минздрава России от 19.08.2016 № 614). 

Биофортифицированные ГАМК-пищевые продукты [12] 

не были включены в расчет в связи с тем, что нет 

традиции их пищевого применения на территории 

РФ. Результаты расчета содержания ГАМК в суточном 

рационе, составленном с учетом упомянутых рекомен-

даций, приведены в таблице.

Как следует из данных таблицы, общее содержание 

ГАМК в среднем суточном рационе человека составляет 

порядка 745 мг/сут, причем основной вклад вносят 

овощи, фрукты и кисломолочные продукты. 

Картофель является первой культурой по вкладу 

в рацион ГАМК. С картофелем может поступать 

порядка 400 мг/сут аминокислоты. Исторически клубни 

картофеля являются первым объектом, в котором 

была обнаружена ГАМК [13]. Содержание ГАМК 

в клубнях картофеля варьирует в диапазоне от 0,54 

до 3,57 мг/г [9]. Концентрация, как и в случае с вино-

градом, зависит от ряда факторов, в том числе типа 

ткани картофеля, сорта, условий окружающей среды 

и послеуборочной обработки. ГАМК содержится как 

в сыром, так и в отваренном и запеченном картофеле, 

в кожуре, мякоти и картофельном соке. 

Высоко содержание ГАМК в фруктах и овощах, 

из которых наибольший вклад в рацион имеют 

свекла (49 мг/сут), прочие овощи (сладкий перец, 

зелень, кабачки, баклажаны и др.), а также тыква 

(41 мг/сут). В меньшей степени ГАМК поступает с поми-

дорами (27 мг/сут) и яблоками (15 мг/сут). Согласно 

имеющимся данным, содержание ГАМК в различных 

сортах винограда варьирует в диапазоне от 82,51 

до 174,30 мкг/г [17]. Характерным для всех сортов 

является повышение содержания ГАМК при созревании 

и особенно под действием стрессовых для растения 

факторов. Большая часть аминокислоты содержится 

в кожуре винограда.

ЛЕЧЕБНОЕ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ
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Содержание гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) в суточном рационе питания человека 

Gamma-aminobutyric acid (GABA) content in human daily diet

Пищевой продукт
Food 

Норма потребления 
Consumption norm

Поступление ГАМК 
с продуктом, мг/сут*

GABA intake with 
product, mg/day*

кг/год
kg pear year

г/сут
g/day

Хлебные продукты (хлеб и макаронные изделия в пересчете на муку, мука, крупы, бобовые)

Bakery (bread and pasta in terms of flour, flour, cereals, legumes)
97 265,8 –

В том числе / Including:

– мука для выпечки хлеба и кондитерских изделий из нее

flour for baking bread and confectionery products

64 175,3 0,21

– крупы, макаронные изделия и бобовые, в том числе: / cereals, pasta and legumes, including: 33 90,4 –

– рис / rice 7 19,2 0,73

– прочие крупы, в том числе: / other cereals, including: 12 32,9 –

– гречневая / buckwheat 4 11,0 10,68

– манная / semolina 2 5,5 0,27

– овсяная / oatmeal 2 5,5 0,00

– пшенная / millet 2 5,5 0,27

– бобовые (горох, фасоль, чечевица и др.) / legumes (peas, beans, lentils, etc.) 4 11,0 5,48

Картофель / Potato 90 246,6 419,18

Oвощи и бахчевые / Vegetables and melon crops 140 383,6 –

В том числе / Including:

– капуста белокочанная, краснокочанная, цветная и др. / white, red cabbage, cauliflower, etc.
40 109,6 5,64

– помидоры / tomatoes 10 27,4 27,12

– морковь / carrot 17 46,6 2,27

– свекла / beet 18 49,3 49,32

– лук / onion 10 27,4 0,03

– прочие овощи (перец сладкий, зелень, кабачки, баклажаны и др.)

other vegetables (sweet peppers, herbs, zucchini, eggplant, etc.)
20 54,8 41,10

– бахчевые (арбузы, тыква, дыни) – в пересчете на тыкву

melons (watermelons, pumpkins, melons) – per pumpkin
15 41,1 41,10

Фрукты свежие / Fresh fruits 100 274,0 –

В том числе / Including:

– виноград / grapes
6 16,4 3,80

– цитрусовые (в пересчете на сок апельсина) / citrus fruits (in terms of orange juice) 6 16,4 2,63

– ягоды / berries 7 19,2 0,38

– яблоки / apples 50 137,0 13,31

Мясопродукты / Meat products 74 202,7 –

В том числе / Including:

– свинина / pork
10 27,4 2,79

– птица (цыплята, куры, индейка, утки, гуси и др.) / poultry (chickens, hens, turkey, ducks, geese, etc.) 40 109,6 0,61

Молоко и молокопродукты всего в пересчете на молоко

Milk and milk products total in terms of milk
322 882,2 –

В том числе / Including:

– молоко, кефир, йогурт с жирностью 1,5–3,2% / milk, kefir, yogurt with a fat content of 1.5–3.2%
56 153,4 15,34

– молоко, кефир, йогурт с жирностью 0,5–1,5% / milk, kefir, yogurt with fat content of 0.5–1.5% 84 230,1 92,05

– сыр / cheese 6 16,4 4,93

Яйца, штук / Eggs, pcs 260 0,71 4,99

Итого ГАМК, мг/сут / Total GABA, mg/day 744,23

П р и м е ч а н и е. * – расчет произведен на основании усредненных значений из источников литературы; приведены только 
продукты из приказа № 614, для которых имеются сведения о содержании гамма-аминомасляной кислоты согласно [9]. 

N o t e. * – calculation was based on averaged level from literature sources; only products from Order No. 614 for which information 
on gamma-aminobutyric acid content is available according to [9] are given.

Существенно содержание ГАМК в молочных про-

дуктах, при этом из низкожирных кисломолочных про-

дуктов ее поступает в несколько раз больше (92 мг/сут), 

чем из высокожирных (15 мг/сут). Ферментированные 

пищевые продукты обычно имеют большее содер-

жание ГАМК по сравнению с неферментированным 

сырьем в связи с тем, что многие микроорганизмы 

способны синтезировать ГАМК напрямую из глута-

мата в 1 стадию под действием глутаматдекарбок-

силазы [15]. 
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Заключение

ГАМК является важным эндогенным биологически 

активным веществом, незаменимым для функцио-

нирования ЦНС. Проведенный анализ литературы 

позволил установить, что при оптимальном питании 

с рационом может поступать порядка 740 мг ГАМК 

в сутки, преимущественно за счет овощей (картофель, 

свекла, тыква) и фруктов (яблоко), а также низко-

жирных кисломолочных продуктов. Представленные 

данные могут быть полезны при оценке адекват-

ности обогащения ГАМК специализированных 

пищевых продуктов и биологически активных добавок 

к пище.
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Увеличение количества алиментарно-зависимых хронических заболеваний 
по всему миру является важнейшей социальной проблемой во многих странах. 
В этой связи создание специализированных пищевых продуктов, корректиру-
ющих дисфункции организма человека, – приоритетное направление в науке 
и индустрии питания. Бобовые культуры отличаются высоким содержанием 
белка, макро- и микроэлементов, что определяет их возможное использование 
в качестве основного сырья при создании специализированной пищевой продукции.
Цель данного исследования – медико-биологическое и технологическое обосно-
вание возможности производства макаронных изделий на основе композитных 
смесей из крупки пшеницы твердой и муки фасоли белой как специализиро-
ванных пищевых продуктов с повышенным содержанием белка и оптимальным 
соотношением минеральных веществ.
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Материал и методы. Объектами исследования были крупка пшеницы твердой 
(сорт Краснокутка-13), мука фасоли белой (цельносмолотая), композитные 
смеси и макароны на их основе с различным процентным соотношением. 
Пищевую и биологическую ценность крупки пшеницы твердой и муки из фасоли 
определяли экспериментально, нутриентный профиль разработанных компо-
зитных смесей – расчетным путем. Оценивали реологические свойства теста 
из композитных смесей и варочные свойства макаронных изделий из них. 
Результаты. Увеличение доли муки фасоли в композитных смесях повышает 
содержание кальция и белка, оптимизирует аминокислотный профиль, соот-
ношение кальция и фосфора, снижает гликемическую нагрузку. Введение муки 
фасоли в композитные смеси положительно влияет на реологические свойства 
теста и изделий из него, в частности на скорость и энергоемкость замеса теста 
и процессы старения крахмальных полисахаридов, однако приводит к снижению 
прочности сухих макаронных изделий. Приготовленные из композитных смесей 
макаронные изделия по ряду основных показателей, а именно: объему сухих 
макаронных изделий объему макаронных изделий после варки и по коэффи-
циенту развариваемости – соответствуют технологическим требованиям, 
предъявляемым к макаронным изделиям.
Заключение. Реологические и технологические свойства композитных смесей 
и их нутриентный профиль позволяют рекомендовать их для производства 
макаронных изделий как специализированных пищевых продуктов. 
Ключевые слова:  крупка пшеницы; мука фасоли; композитная смесь; нутри-

ентный профиль; реологические свойства; макароны

Increasing the number of chronic non-communicable diseases around the world is a 
critical social problem in many countries. In this regard, the creation of specialized foods 
that correct dysfunctions of the human body is a priority direction in science and food 
industry. Legumes are characterized by a high content of protein, minerals and trace 
elements, which determines their possible use as the main raw materials for creating 
specialized foods.
The aim of this research was to present a medical, biological and technological justifica-
tion for the possibility of producing pasta based on composite mixtures of durum wheat 
semolina and white bean flour as specialized foods with increased protein content and 
optimal mineral ratio.
Material and methods. The objects of the study were grains of durum wheat (grade 
Krasnokutka-13), whole meal flour from white beans, composite mixtures in various 
percentages, and pasta from them. The nutritional and biological value of durum wheat 
semolina and bean flour was determined experimentally, the nutrient profile of the 
developed composite mixtures – by calculation. The rheological properties of dough from 
composite mixtures and the cooking properties of pasta made from them were assessed.
Results. It has been established that increase in the proportion of white bean flour in 
composite mixes elevated calcium and protein content, optimized an amino acid profile, 
the ratio of calcium to phosphorus, significantly reduced the glycemic load. Bean flour 
introduction into composite mixtures positively affected the rheological properties of the 
dough and products from it, in particular, on the speed and energy intensity of dough 
kneading and aging processes of starched polysaccharides, however, lead to a decrease 
in dry pasta strength. The pasta made from composite mixtures meets the technological 
requirements for pasta in terms of a number of basic indicators, namely: the volume of dry 
pasta, the volume of pasta after cooking and the boilability coefficient.
Conclusion. The rheological and technological properties of composite mixtures and 
their nutrient profile make it possible to recommend them for the production of pasta, as 
specialized foods. 
Keywords:  wheat semolina; bean flour; composite mixture; nutrient profile; rheological 

properties; pasta

М
ногие неинфекционные заболевания напрямую свя-

заны с пищевыми дисбалансами, формируемыми 

в течение жизни [1]. Регулярное употребление пищевых 

продуктов растительного происхождения способствует 

улучшению состояния здоровья и предотвращению 

многих алиментарно-зависимых хронических забо-

леваний [2, 3]. Однако при этом следует учитывать 

то обстоятельство, что использование в питании белков 

злаковых культур ограничивается рядом заболеваний, 

в том числе непереносимостью белка глютена (целиа-

кией), распространенность которой растет, и их неполно-

ценностью [4, 5]. В этом плане привлекательны бобовые 

культуры, поскольку в составе их белков глютен 

отсутствует, что дает широкие возможности их исполь-

зования в пищевой продукции для лиц, страдающих 

целиакией.
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Среди прочих бобовых культур фасоль выделяется 

высоким содержанием белка, который по составу ами-

нокислот близок к белку молока и мяса, а коэффициент 

усвояемости белков фасоли равен 86, что выше, чем 

у гороха и чечевицы. Она также богата клетчаткой, пек-

тинами, минеральными веществами и витаминами [6].

Пищевая ценность фасоли сопоставима с таковой про-

дуктов животного происхождения. Продовольственная 

и сельскохозяйственная организация Объединенных 

Наций (ФАО) рекомендует бобовые культуры в качестве 

одного из основных пищевых продуктов для удовлет-

ворения основных потребностей человека в белке 

и энергии [7]. Регулярное употребление продуктов 

на основе фасоли способствует снижению гликеми-

ческой нагрузки, риска развития сердечно-сосуди-

стых заболеваний, ожирения и сахарного диабета 

[8, 9]. Также было установлено, что биологически 

активные соединения, обнаруженные в фасоли 

обыкновенной, снижают риски некоторых видов рака, 

болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона, стресса, 

тревоги, депрессии и заболеваний пищеваритель-

ного тракта [10, 11]. В последние годы растет число 

публикаций, в которых обсуждаются перспективы 

использования фасоли в качестве продукта здорового 

питания [6–11]. 

Широкое применение фасоли в меню современного 

человека ограничено длительностью ее приготовления, 

а наличие таких антинутриентов, как фитаты и дубильные 

вещества, лимитируют биодоступность содержащихся 

в ней пищевых веществ [11–13]. В то же время суще-

ствует достаточно большое количество исследований, 

нивелирующих негативное воздействие фасоли и рас-

ширяющих спектр ее применения. К ним можно отнести 

комбинированные способы обработки фасоли для полу-

чения продуктов быстрого приготовления, сочетание 

фасоли с другими зерновыми, а также исследования 

по пищевым и медико-биологическим свойствам вновь 

получаемых продуктов [14–16].

Повысить пищевую ценность макаронных изделий 

можно путем их обогащения растительными компо-

нентами, что увеличивает содержание в них пищевых 

волокон, органических кислот, фитосоединений и нату-

ральных красителей. Однако увеличение содержания 

растительных добавок в макаронных изделиях нередко 

приводит к ухудшению их структурно-механических 

и варочных свойств [17]. Следовательно, применение 

нетрадиционного растительного сырья должно сопрово-

ждаться учетом его влияния на химико-технологические 

характеристики макаронных изделий, сроков их хра-

нения, а также их свойств как в процессе, так и после 

варки [18]. Для этого необходимо исследовать влияние 

фасоли на технологические аспекты производства теста 

из композитных смесей, рекомендуемых для производ-

ства макарон специализированного назначения.

Цель данного исследования – медико-биологическое 

и технологическое обоснование возможности произ-

водства макаронных изделий на основе композитных 

смесей из крупки пшеницы твердой и муки фасоли 

белой как специализированных пищевых продуктов 

с повышенным содержанием белка и оптимальным 

соотношением минеральных веществ.

Для достижения поставленной цели необходимо было 

решить следующие задачи:

–  оценить степень влияния содержания муки фасоли 

на энергетическую и пищевую ценность композитной 

смеси;

–  изучить реологические свойства теста из компо-

зитных смесей с различным соотношением состав-

ляющих компонентов;

–  определить показатели качества и варочные свойства 

макаронных изделий из композитных смесей с раз-

личным соотношением составляющих компонентов.

Материал и методы

В исследовании использовали следующее сырье: 

крупка пшеницы твердой (сорт Краснокутка-13, 

селекции ФГБНУ НИИСХ Юго-Востока, Саратов); мука 

фасоли белой (цельносмолотой), которая была получена 

посредством последовательного измельчения семян 

фасоли по ГОСТ 7758-20 «Фасоль продовольственная. 

Технические условия» в измельчающем механизме 

универсальной кухонной машины и в лабораторной 

мельнице Quadrumat Junior (Brabender, Германия). 

Для предварительной оценки нутриентного состава 

и энергетической ценности композитных смесей были 

проведены лабораторные исследования крупки пше-

ницы твердой и муки фасоли белой, на основании 

которых расчетным способом определили содержание 

белка, жира и углеводов в композитных смесях с про-

центным соотношением компонентов 75:25, 50:50, 25:75.

Все лабораторные исследования проведены на соот-

ветствующем оборудовании в Центре коллективного 

пользования «Симбиоз» ИБФРМ РАН на основании 

договора на проведение исследования.

Анализ нутриентного состава крупки пшеницы 

твердой и муки фасоли белой проводили на основании 

стандартных методик: содержание белка опреде-

ляли по методу Кьельдаля по ГОСТ 10846-91 «Зерно 

и продукты его переработки. Метод определения белка»; 

жира – по методу Сокслета по ГОСТ 29033-91 «Зерно 

и продукты его переработки. Определение жирности»; 

массовую долю углеводов определяли с помощью 

газожидкостного хроматографа Shimadzu GC-2010 

(Shimadzu, Япония) и пламенно-ионизационного и пла-

менно-фотометрических детекторов.

Анализ содержания аминокислот в семенах фасоли 

проводили методом обратно-фазовой высокоэффек-

тивной жидкостной хроматографии на хроматографе 

Knauer Smartline 5000 (Knauer, Германия) c использова-

нием колонки Diasfer-110 C185 мкм 2×150 мм с предко-

лоночной модификацией аминокислот по методу Waters 

WAT 052880. 

Аминокислотный коэффициент усвояемости белков 

(PDCAAS) определяли как произведение минимального 
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значения нескорректированного аминокислотного коэф-

фициента, рассчитываемого как соотношение неза-

менимых кислот в оцениваемом белке и стандартном 

белке (для детей 2–5 лет, по данным ФАО/ВОЗ, 2011 г.), 

на усвояемость белка продукта. 

Гликемическую нагрузку определяли расчетным спо-

собом по формуле:

ГН = (ГИ × У) : 100,

где ГИ – гликемический индекс продукта; У – количество 

углеводов в порции, г; 100 – ГИ 1 г глюкозы.

Содержание минеральных веществ также определяли 

расчетным способом, используя справочные данные [19].

Реологические свойства теста из композитных 

смесей исследовали по ГОСТ ISO 17718-2015 «Зерно 

и мука из мягкой пшеницы. Определение реологиче-

ских свойств теста в зависимости от условий замеса 

и повышения температуры» в лаборатории качества 

зерна ФГБНУ НИИСХ Юго-Востока (Саратов). Для этого 

в лабораторном миксере смешивали сухие компо-

ненты в процентном соотношении: 90:10, 80:20, 70:30, 

60:40, 50:50, 40:60, 30:70, 20:80 и 10:90, которые потом 

поочередно загружали в прибор для измерения рео-

логических характеристик Mixolab (Mixolab, Франция). 

Принятое процентное соотношение композитных смесей 

для данного вида исследования позволяет наиболее 

полно охарактеризовать изменения технологических 

характеристик.

Оценка реологического состояния теста включала 

определение показателей: водопоглотительная способ-

ность (ВПС, %), время образования теста (T1, мин), 

время стабилизации (Т2, мин), момент силы во время 

фазы разжижения (С2, Н×м), момент силы, характери-

зующей максимальную консистенцию теста во время 

фазы «ретроградации крахмала» (С5, Н×м), и энергия, 

поглощенная в процессе тестообразования (Р, Вт×ч/кг). 

Для каждого параметра допустимая ошибка составляла 

±2% стандартных отклонений от воспроизводимости, 

приведенной в ГОСТ ISO 17718-2015. Полученные 

результаты были сопоставлены с белизной муки и пока-

зателями водопоглотительной способности исходных 

компонентов и композитных смесей. Коэффициент 

корреляции Пирсона между исследуемыми показате-

лями рассчитывали при помощи программы Microsoft 

Excel. Критические значения коэффициента корре-

ляции (r) при 5% значимости выявляли по методике 

В.М. Доспехова [20].

Для оценки варочных свойств макаронных изделий 

использовали образцы макарон из крупки пшеницы 

твердой и фасоли белой, а также из композитных 

смесей на их основе с заданным процентным соотноше-

нием (90:10, 80:20, 70:30, 60:40, 50:50, 40:60, 30:70, 20:80, 

10:90), полученные в соответствии с рекомендуемой 

методикой [21].

Исследуемый образец массой 100 г помещали 

в тестомесилку У1-ЕТК (ООО «Мототехприбор», Россия). 

Затем, добавляя теплую (65–69 °С) воду, доводили 

влажность получаемого теста до 31–32%. Общее время 

замешивания теста – 15 мин. Далее замешенное тесто 

перемещали в тестомесилку лабораторного макарон-

ного пресса АМЛ-1 (Россия), из которого оно выпрессо-

вывалось через бронзовую матрицу с фторопластовыми 

вставками (отверстия внешнего диаметра – 5,5 мм, 

внутреннего – 3,5 мм) в виде макарон. Полученные 

макароны укладывали на стол, нарезали длиной 220 мм 

и помещали в кассету из плексигласа 22×22 см, емкость 

которой 18 проб. Диаметр макарон составлял 5,5 мм. 

Сушку макаронных изделий проводили в термостате 

с водяной рубашкой, позволяющем поддерживать 

температуру в камере от 30 до 60 °С и относительную 

влажность воздуха от 54 до 93%, кассетным способом 

при начальной температуре в камере 40 °С и относи-

тельной влажности от 88–93%. Из 100 г исходного сырья 

получали 56–60 г сухих макарон, что достаточно для 

определения их свойств.

Готовые сухие макаронные изделия анализировали 

на прочность, которую измеряли на приборе В.И. Стро-

ганова, для оценки варочных свойств макаронных 

изделий по ГОСТ 31743-2017 «Изделия макаронные. 

Общие технические условия» определяли коэффици-

енты увеличения массы и увеличения объема макарон 

после варки.

Результаты и обсуждение

Для установления возможности использования ком-

позитных смесей на основе крупки пшеницы твердой 

и муки фасоли белой для производства макарон специа-

лизированного назначения был проведен ряд предвари-

тельных исследований по определению энергетической 

и пищевой ценности данных смесей. Для этого на основе 

исходных результатов исследования нутриентного 

состава крупки пшеницы твердой и муки фасоли белой 

составляли модели композитных смесей, для которых 

расчетным способом определяли содержание белка, 

жира и углеводов. В табл. 1 представлены данные 

по энергетической и пищевой ценности композитных 

смесей на основе крупки пшеницы твердой и муки 

фасоли белой с различным процентным содержанием 

(25, 50, 75, 100%).

Как видно из данных табл. 1, предлагаемые ком-

позитные смеси из крупки пшеницы твердой и муки 

фасоли белой превосходят крупку пшеничную по уровню 

белка в 1,2; 1,4 и 1,7 раза пропорционально содержанию 

в смеси муки фасоли (25, 50, 75%). Кроме того, при вне-

сении фасолевой муки в композитную смесь снижается 

содержание жира соответственно в 1,2; 1,5; 2,0 раза. 

При этом уровень углеводов меняется незначительно, 

а энергетическая ценность композитных смесей оста-

ется практически неизменной.

На основании полученных данных можно утверждать, 

что композитную смесь в соотношении 75% крупки 

пшеничной и 25% муки фасоли можно использовать 

для получения макаронных изделий (белковых) – 
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источников белка, поскольку предложенная смесь 

содержит более 12% энергетической ценности, при 

этом количество белка на 100 г продукта составляет 

более 5% суточной потребности в нем (табл. 1). Смеси 

с большим содержанием муки фасоли (50 и 75%) в соот-

ветствии с ТР ТС 022/2011 «Пищевая продукция в части 

ее маркировки» можно использовать для получения 

макаронных изделий с высоким содержанием белка 

(высокобелковых), так как они обеспечивают более 

20% энергетической ценности за счет белка.

Кроме всего прочего, увеличение содержания в ком-

позитной смеси муки фасоли обеспечивает повышение 

PDCAAS, соответственно в 1,7; 2,3 и 2,6 раза. Это 

позволяет данную композитную смесь использовать 

для получения пищевых продуктов с более низкой 

гликемической нагрузкой и с повышенной усвояемостью 

белков. Полученные результаты согласуются с данными 

других авторов [6–10, 23], подтверждая положительное 

влияние муки фасоли на пищевую и биологическую 

ценность содержащих ее продуктов.

Изменение содержания незаменимых аминокислот 

в композитной смеси в зависимости от соотношения 

крупки твердой пшеницы и муки фасоли белой пред-

ставлено на рис. 1.

Можно отметить, что увеличение содержания муки 

фасоли в композитной смеси практически не меняет 

Таблица 2. Содержание минеральных веществ в композитной смеси на основе крупки пшеницы твердой и муки фасоли белой

Table 2. Mineral content in models of based on durum wheat semolina and white bean flour

Минеральное вещество
Mineral

Контрольный обра-
зец (крупка) 100% 

Control sample 
(semolina) 100%

Композитные смеси с мукой фасоли белой (МФБ) (спроектированные рецептуры)
Composite mixtures with white bean flour (WBF) (designed recipes)
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Кальций / Calcium 34,0 3,4 105,5 8,6 137,0 13,7 188,5 18,8 240,0 24,0 1000

Фосфор / Phosphorus 508,0 72,6 456,2 65,2  404,5 57,8 352,8 50,4 301,0 43,0 700

Магний / Magnesium 144,0 34,2 155,5 37,0 167,0 39,8 178,5 42,5 190,0 45,2 420

Ca : P : Mg 1,0:14,9:4,2 1,0:5,3:1,8 1,0:2,9:1,2 1,0:1,9:0,9 1,0:1,3:0,8 —

Таблица 1. Нутриентный состав и энергетическая ценность композитных смесей на основе крупки пшеницы твердой и муки фасоли белой 

Table 1. Comparative nutrient and energy value of composite mixtures based on durum wheat semolina and white bean flour 

Показатель
Parameter

Контрольный обра-
зец (крупка) 100%

Control sample 
(semolina) 100%

Композитные смеси с мукой фасоли белой (МФБ) (спроектированные рецептуры)
Composite mixtures with white bean flour (WBF) (designed recipes)
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Белок, г / Protein, g 13,7 18,3 16,2 21,6 18,6 24,8 21,0 28,0 23,4 31,2 75

Жир, г / Fat, g 2,47 3,4 2,04 2,8 1,66 2,3 1,26 1,8 0,85 1,2 72

Углеводы, г 

Carbohydrates, g
71,1 33,7 68,4 32,4 65,7 31,1 63,0 29,9 60,3 28,6 301

Энергетическая 

ценность, ккал 

Calorie value, kcal

339 15,8 338 15,7 336 15,6 335 15,6 333 15,5 2150

ГН / GL 64,0±1,6 53,0±1,3 42,7±1,1 33,1±0,9 24,1±0,7 –

PDCAAS 0,3 0,52 0,69 0,79 0,80 –

П р и м е ч а н и е. ГН – гликемическая нагрузка; PDCAAS – аминокислотный коэффициент усвояемости белков.

N o t e. GL – glycemic load; PDCAAS – Protein digestibility-corrected amino acid score.
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содержание метионина и триптофана. В то же время 

пропорционально содержанию в смеси муки фасоли 

(25, 50, 75%) повышается содержание валина (в 1,3; 

1,5; 1,8 раза), треонина (в 1,4; 1,8; 2,2 раза), изолейцина 

(в 1,3; 1,5; 1,8 раза), лейцина (в 1,2; 1,5 1,7 раза), фенил-

аланина (в 1,1; 1,3; 1,4 раза) и существенно возрастает 

содержание лизина (в 2,2; 3,4; 4,6 раза). Таким образом, 

изменение соотношения в композитной смеси компо-

нентов, а именно крупки пшеницы и муки фасоли, дает 

возможность регулирования аминокислотного профиля.

Не менее значимым оказалось влияние в композитной 

смеси муки фасоли на содержание в ней основных 

минеральных веществ – кальция, фосфора и магния. 

Результаты расчетов по содержанию минеральных 

веществ в композитной смеси на основе крупки пшеницы 

твердой и муки фасоли белой представлены в табл. 2.

Проведенные расчеты показывают, что при добав-

лении муки фасоли содержание кальция в композитных 

смесях увеличивается в 3,1; 4,0 и 5,5 раза пропорцио-

нально процентному содержанию ее в смеси (25, 50, 

75%). Содержание фосфора при увеличении концен-

трации муки фасоли в композитной смеси снижается 

соответственно в 1,1; 1,3 и 1,4 раза, а содержание магния 

увеличивается в 1,1–1,2 раза. При этом композитная 

смесь с 75% содержанием муки фасоли белой по соот-

ношению кальция и фосфора близка к оптимальному 

(1:1,5).

Таким образом, композитные смеси на основе комби-

нации крупки пшеницы твердой и муки фасоли белой 

можно рекомендовать для получения специализиро-

ванной пищевой продукции по целому комплексу пока-

зателей. Однако остается открытым вопрос о влиянии 

содержания муки фасоли на реологические свойства 

теста из композитных смесей. Результаты исследований 

реологических показателей теста из изученных компо-

зиционных смесей представлены в табл. 3.

Полученные результаты (см. табл. 3) подтвердили 

влияние концентрации муки фасоли в смеси на реоло-

гические свойства теста из композитных смесей, хотя 

не для всех показателей корреляция между белизной, 

водопоглотительной способностью и реологическими 

свойствами оказалась значима (при 5% уровне значи-

мости r=0,553) [20].

При увеличении содержания муки фасоли в компо-

зитной смеси с 10 до 90% показатель белизны устой-

чиво возрастал (с 26,3 до 31,8 ед. показаний прибора). 

Водопоглотительная способность менялась незначи-

тельно (разница между максимальным и минимальным 

значениями составила всего 1,0%). Поскольку корре-

ляция между этими показателями оказалась незначима, 

можно утверждать, что в данном случае цвет муки и ее 

водопоглотительная способность не взаимосвязаны.

Низкая водопоглотительная способность композитных 

смесей объясняется пониженной водопоглотительной 
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Рис. 1. Изменение процентного содержания незаменимых аминокислот в композитной смеси в зависимости от соотношения крупки 

пшеницы твердой (КПТ) и муки фасоли белой (МФБ) 

Fig. 1. Change in percentage of essential amino acids in the composite mixture as a function of the ratio of durum wheat semolina (DWS) to white 

bean flour (WBF)

%
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способностью крупной макаронной крупки, несмотря 

на высокое содержание белка. Это обусловлено затруд-

ненным поглощением влаги крахмалом, так как облега-

ющие его клейковинные нити, забирая воду, с трудом ее 

ему отдают [21]. 

Поскольку с водопоглотительной способностью свя-

заны процессы желатинизации и загустевания крах-

мала, можно предположить, что процесс формирования 

макарон останется стабильным, не зависящим от содер-

жания муки фасоли. 

Влияние концентрации муки фасоли на время обра-

зования теста Т1 и время стабилизации Т2 носит более 

сложный характер. Поскольку в процессе замеса про-

исходит гидратация и набухание белкового комплекса, 

увеличение процентного содержания фасолевой муки, 

богатой белком, приводит к увеличению общего содер-

жания белка в композитной смеси, что сказывается 

на реологических свойствах теста. 

Известно, что время стабильности Т2 взаимосвязано 

с процессом газообразования теста, которое в свою 

очередь влияет на объемные параметры конечной про-

дукции. Но поскольку процесс формирования макарон 

происходит посредством жесткого воздействия выпрес-

совывающего механизма, можно предположить, что 

форма и объем макарон не будут существенно меняться 

в зависимости от соотношения компонентов в тесте. 

Момент силы С2 характеризует процесс воздействия 

протеолитических ферментов, который приводит к дег-

радации клейковинных белков и разжижению теста. 

Снижение консистенции теста обусловлено в основном 

разрывом водородных связей в белковых молекулах. 

В процессе разжижения теста при повышении темпера-

туры от 30 до 60 °С гранулы крахмала начинают набу-

хать, в то же время сохраняя молекулярную структуру 

неизменной. Все это приводит к уменьшению момента 

силы С2 до определенного соотношения компонентов 

(КПТ 40% + 60% МФБ), а при дальнейшем повышении, 

наоборот, к незначительному возрастанию, что обуслов-

лено изменением при нагревании свойств белков ком-

понентов, составляющих смесь. Несомненно, замена 

клейковинных белков пшеницы белками фасоли будет 

оказывать влияние на структурно-механические свой-

ства макаронных изделий, снижая их прочность. Этим 

фактом объясняется также и снижение момента силы С5, 

характеризующего максимальную консистенцию теста 

во время фазы «ретроградации крахмала», и энергии, 

поглощаемой в процессе тестообразования [24, 25].

Пробные образцы макаронных изделий, полученных 

из композитных смесей с различной массовой долей 

компонентов, представлены на рис. 2. 

Показатели качества и варочные свойства макаронных 

изделий из композитных смесей приведены в табл. 4.

Таблица 3. Параметры миксолабограмм теста из крупки пшеницы твердой (КПТ), композитных смесей на основе КПТ и муки из фасоли белой (МФБ) 

Table 3. Parameters of mixolabograms of dough from durum wheat semolina (КПТ), composite mixtures based on durum wheat semolinaand white bean 

flour (МФБ)

Соотношение компонентов 
в композитной смеси
Ratio of components 

in the composite mixture

Белизна муки
(в единицах 

прибора)
Flour whiteness 
(in device units)

ВПС, 
%

T1,
мин / min

T2, 
мин / min

С2,
Н×м

С5,
Н×м

Ра, 
Вт×ч/кг

КПТ 100% 26,3±0,3 60,4±1,9 2,48±0,55 8,67±1,64 0,54±0,05 4,43±1,59 140,1±7,0

КПТ 90% + 10% МФБ 26,4±0,3 66,1±2,1 2,57±0,57 5,58±1,10 0,40±0,04 4,22±1,52 133,7±6,7

КПТ 80% + 20% МФБ 28,1±0,3 66,5±2,1 2,80±0,61 3,32±0,70 0,33±0,03 3,37±1,21 117,2±5,9

КПТ 70% + 30% МФБ 28,2±0,3 66,9±2,1 2,72±0,59 2,87±0,62 0,33±0,03 3,11±1,12 110,6±5,5

КПТ 60% + 40% МФБ 28,3±0,3 68,5±2,2 3,33±0,70 3,43±0,72 0,32±0,03 3,77±1,36 128,8±6,4

КПТ 50% + 50% МФБ 28,8±0,3 67,2±2,1 2,78±0,60 3,80±0,78 0,34±0,03 3,26±1,17 114,3±5,7

КПТ 40% + 60% МФБ 29,5±0,3 67,6±2,1 3,05±0,65 5,13±1,02 0,29±0,03 3,10±1,12 103,5±5,2

КПТ 30% + 70% МФБ 30,4±0,3 67,9±2,1 2,27±0,51 5,37±1,06 0,30±0,03 3,02±1,09 96,5±4,8

КПТ 20% + 80% МФБ 31,1±0,3 67,2±2,1 1,58±0,39 4,42±0,89 0,35±0,03 2,70±0,97 88,1±4,4

КПТ 10% + 90% МФБ 31,3±0,3 67,4±2,1 1,52±0,38 4,30±0,87 0,43±0,04 2,58±0,93 87,9±4,4

МФБ 100% 31,8±0,3 63,9±2,0 1,65±0,41 4,50±0,91 0,45±0,04 1,94±0,70 75,4±3,8

Коэффициент корреляции реологических 

свойств с показателем белизны 

Correlation coefficient of rheological 

properties with whiteness index

1,0 0,03 0,56 0,56 0,08 0,51 0,61

Коэффициент корреляции реологических 

свойств с ВПС 

Correlation coefficient of rheological proper-

ties with ВПС

– 1,0 0,04 0,55 0,77 0,08 0,07

П р и м е ч а н и е. ВПС – водопоглотительная способность; T1 – время образования теста; Т2 – время стабилизации; С2 – момент 
силы во время фазы разжижения; С5 – момент силы, характеризующей максимальную консистенцию теста во время фазы «ретро-
градации крахмала»; Р – энергия, поглощенная в процессе тестообразования.

N o t e. ВПС – water absorption capacity; T1 – dough formation time; T2 – stabilization time; C2 – moment of force during the liquefaction 
phase; C5 – moment of force characterizing the maximum consistency of the dough during the «starch retrogradation» phase; P – energy 
absorbed during the dough formation process.
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Отклонения от среднего не превышают 5%, что 

соответствует 95% вероятности и нормальному закону 

распределения для пищевых систем.

Полученные результаты (см. табл. 4) показали, что ма-

каронные изделия, приготовленные из композитных 

смесей, по основным показателям, а именно по объему 

сухих макаронных изделий, объему макаронных изде-

лий после варки и коэффициенту развариваемости, 

практически не отличаются от изделий, изготовленных 

из крупки твердой пшеницы. Однако увеличение содер-

жания муки фасоли в макаронных изделиях приводит 

к повышению содержания сухих веществ в варочной 

воде (процент сухого остатка увеличивается с 7,2 

до 12,4) и снижению прочности сухих макаронных из-

делий на 41,6% (с 630 до 368 г), причем изменение этих 

параметров пропорционально изменению содержания 

в композитной смеси муки фасоли.

Таким образом, структурно-механические и варочные 

свойства макаронных изделий напрямую зависят от вве-

дения в композитную смесь определенного количества 

муки фасоли.

Представленные результаты подтверждают возмож-

ность использования фасолевой муки для производства 

макаронных изделий как специализированных пищевых 

продуктов. Изменение содержания муки фасоли позволяет 

регулировать содержание белка макаронных изделий, 

Таблица 4. Показатели качества варочных свойств макаронных изделий из композитных смесей на основе крупки пшеницы твердой (КПТ) 

и муки фасоли белой (МФБ)

Table 4. Quality indicators of the cooking properties of pasta from composite mixtures based on durum wheat semolina (DWS) and white bean flour (WBF)

О
бр

аз
ец

, %
Sa

m
pl

e 
N

o.

Содержание МФБ 
в композитной 

смеси, %
WBF content in 

composite mixture, %

Объем сухих 
макаронных 

изделий (V1), мл
Volume of dry 
pasta (V1), ml

Объем макаронных 
изделий после 
варки (V2), мл

Volume of pasta after 
cooking (V2), ml Ко

эф
ф
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Прочность 
макарон

(по методу 
Строгонова), г

Strength of pasta, g

1 0 318±16 371±19 1,17 0,18±0,01 7,2 630±32

2 10 319±16 370±19 1,16 0,23±0,01 9,2 567±28

3 20 319±16 370±19 1,16 0,21±0,02 8,4 487±24

4 30 319±16 369±18 1,16 0,20±0,02 8,0 418±21

5 40 319±16 370±19 1,16 0,22±0,02 8,8 393±20

6 50 318±16 371±19 1,17 0,26±0,03 10,4 367±18

7 60 320±16 371±19 1,16 0,26±0,03 10,4 372±19

8 70 320±16 371±19 1,16 0,25±0,02 10,0 350±17

9 80 319±16 370±19 1,16 0,27±0,03 10,8 360±18

10 90 321±16 371±19 1,16 0,30±0,03 12,0 368±18

11 100 321±16 371±19 1,16 0,31±0,03 12,4 368±18

Рис. 2. Макаронные изделия из крупки пшеницы твердой (КПТ), муки фасоли белой (МФБ) и из композитных смесей на их основе (1 – 

КПТ 100%; 2 – КПТ 90% + МФБ 10%; 3 – КПТ 80% + МФБ 20%; 4 – КПТ 70% + МФБ 30%; 5 – КПТ 60% + МФБ 40%; 6 – КПТ 50% + МФБ 

50%;7 – КПТ 40% + МФБ 60%; 8 – КПТ 30% + МФБ 70%; 9 – КПТ 20% + МФБ 80%; 10 – КПТ 10% + МФБ 90%; 11 – МФБ 100%). Масштаб 1:2

Fig. 2. Pasta from durum wheat semolina (DWS), white bean flour (WBF) and composite mixtures (1 – DWS 100%; 2 – DWS 90% + WBF10%; 

3 – DWS 80% + WBF 20%; 4 – DWS 70% + WBF 30%; 5 – DWS 60% + WBF 40%; 6 – DWS 50% + WBF 50%; 7 – DWS 40% + WBF 60%; 8 – DWS 

30% + WBF 70%; 9 – DWS 20% + WBF 80%; 10 – DWS 10% + WBF 90%; 11 – WBF 100%). Scale 1:2



Вопросы питания. Том 93, № 1, 2024     133

Марадудин М.С., Симакова И.В., Елисеев Ю.Ю. и др.

оптимизировать соотношение таких важных микронутри-

ентов, как кальций, фосфор и магний, а следовательно, 

повысить пищевую ценность макаронных изделий.

Заключение

На основании полученных результатов исследований 

можно утверждать, что предлагаемые композитные 

смеси на основе комбинации пшеничной крупки и фасо-

левой муки целесообразно использовать для произ-

водства макаронных изделий как специализированных 

пищевых продуктов с хорошими технологическими 

параметрами, повышенной пищевой и биологической 

ценностью. Так, композитную смесь в соотношении 

пшеничной крупки и фасолевой муки 75:25 можно 

использовать для получения макаронных изделий, 

обогащенных белками фасолевой муки. Композитные 

смеси с большим содержанием муки фасоли, а именно 

50 и 75%, можно рекомендовать для производства 

высокобелковых макаронных изделий с высоким коэф-

фициентом усвояемости белков. 

Подана заявка на изобретение № 202100165 «Состав 

теста для производства макаронных изделий функ-

ционального назначения» в Евразийскую патентную 

организацию.
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ПАМЯТИ ТАМАРЫ СЕРГЕЕВНЫ ПОПОВОЙ

1 
января 2024 г. на 83-м году ушла из жизни Тамара 

Сергеевна Попова – доктор биологических наук, 

профессор, лауреат Государственной премии СССР 

и Премии г. Москвы в области медицины, выдающийся 

ученый, блестящий организатор науки и замечательный 

человек.

Т.С. Попова окончила биологический факультет МГУ 

им. М.В. Ломоносова, и в дальнейшем вся ее трудовая 

и научная деятельность была связана с лабораторией 

экспериментальной патологии ГБУЗ «НИИ СП им. 

Н.В. Склифосовского ДЗМ», которую она возглавляла 

с 1989 г. В 1970 г. Тамара Сергеевна успешно защитила 

кандидатскую, а в 1983 г. – докторскую диссертацию; 

в 1989 г. ей было присвоено звание профессора.

Научная деятельность Т.С. Поповой была сосредоточена 

на фундаментальных исследованиях по изучению меха-

низмов поддержания гомеостаза и снабжения организма 

нутриентами в условиях активного пищеварения как базы 

для разработки современной концепции энтерального 

питания; изучению патогенеза морфофункциональных 

нарушений желудочно-кишечного тракта при различных 

заболеваниях и травмах; разработке теоретических 

основ и созданию новейших технологий энтерального 

питания, основанных на определении тяжести метабо-

лических нарушений и стадий синдрома кишечной недо-

статочности при различных патологических состояниях; 

разработке рецептур сбалансированных и специальных 

смесей для энтерального питания.

Под руководством Т.С. Поповой защищены 16 канди-

датских и 4 докторские диссертации. Она – автор более 

350 печатных работ и 14 патентов. Т.С. Попова была 

одним из главных редакторов и ответственным редак-

тором первого в Российской Федерации национального 

руководства «Парентеральное и энтеральное питание» –  

настольной книги для анестезиологов-реаниматологов, 

хирургов, терапевтов, онкологов, гастроэнтерологов, 

педиатров, а также врачей других специальностей.

Большое внимание Т.С. Попова уделяла общест-

венной деятельности. Она была одним из создателей 

Российской ассоциации «Парентеральное и энтеральное 

питание», с 2005 г. была ее президентом, а с 2016 г. – 

вице-президентом. Т.С. Попова была организатором 

и идейным вдохновителем 15 российских конгрессов 

с международным участием «Парентеральное и энте-

ральное питание», членом Научного совета по медицин-

ским проблемам питания РАН. 

На протяжении многих лет Тамара Сергеевна была 

членом редколлегии и редакционных советов журналов 

«Вопросы питания», «Вопросы диетологии», «Вестник 

интенсивной терапии имени А.И. Салтыкова».

Коллектив ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» 

и редколлегия журнала «Вопросы питания» глубоко 

скорбят о потере прекрасного человека и блестящего 

ученого. Светлая память о Тамаре Сергеевне навсегда 

сохранится в наших сердцах!

Тамара Сергеевна Попова
(18.06.1941–01.01.2024)
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