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Жировая ткань является источником адипокинов (лептин, адипонектин, 
резистин, интерлейкины-1, 6, 7, 8, 15, висфатин, рецептор, активизирующий 
пролиферацию пероксисом-гамма (PPAR-γ), фактор некроза опухоли альфа 
(ФНОα), васпин, хемерин, програнулин, эндоканнабиноиды, липокалин-2, апле-
ин, оментин, несфатин-1) – биологически активных молекул жировой ткани, 
которые оказывают как системное, так и местное действие. Изменение их 
уровня в организме связывают с развитием инсулинорезистентности, дисфун-
кции эндотелия, бронхиальной астмы, повышением артериального давления 
и прогрессированием ожирения. Адипокины представляют собой разнородную 
группу веществ, часть из которых секретируется непосредственно абдоми-
нальной жировой тканью, а другие образуются в иных тканях, но опосредованно 
влияют на развитие и функционирование жировой клетчатки. Изучение ади-
покинов позволяет по-новому оценить патогенез ожирения и связанных с ним 
сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2 типа. Это поможет 
создать научную базу для ранней диагностики, профилактики и лечения выше-
указанных заболеваний. Учитывая тот факт, что ожирение и ассоциированные 
с ожирением состояния – сахарный диабет 2 типа и атеросклероз рассматри-
вают как воспалительные заболевания, на современном этапе изучение свойств 
различных адипокинов представляет особый интерес. Продукция большинства 
медиаторов воспаления при ожирении повышается и способствует прогрес-
сированию самого заболевания и связанных с ожирением метаболических рас-
стройств. В связи с вышеизложенным необходимо рассматривать адипокины 
как биологические маркеры патологических процессов, их изучение создаст 
предпосылки для профилактических мероприятий и будет способствовать 
положительному течению лечебного процесса. 

Ключевые слова:  ожирение, биомаркеры, адипокины, лептин, адипонектин, 
сахарный диабет 2 типа
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Adipose tissue is the source of adipokines (leptine, adiponectine, resistine, interleukin-1, 
6, 7, 8, 15, visfatine, PPAR-γ, tumor necrosis factor-α, vaspine, chemerine, progranuline, 
endocannabinoids, lipocaline-2, apleine, omentine, nesfatine-1) – biological active 
molecules of adipose tissue that have local and systematic effect on body. Changing of their 
level in the body is associated with insulin resistance, endothelium dysfunction, arterial 
hypertension, bronchial asthma and obesity progressing. Adipokines are heterogenous 
group of molecules, one part of them is produced directly by abdominal adipose tissue; 
another part of them is produced in other tissues but they indirectly affect development 
and functioning of adipose tissue. The study of adipokines lets us observe the pathogenesis 
of obesity, associated cardiovascular diseases and diabetes mellitus type 2 with another 
way. It will give us an opportunity to compose scientific base for recognizing, preventing 
and treatment of such diseases. It is necessary to realize that obesity with diabetes 
mellitus type 2 and atherosclerosis are inflammatory diseases, that’s why we need 
to study pro- and anti-inflammatory factors of adipokines. The production of majority 
of inflammatory mediators is increased in case of obesity and contributes progressing 
of obesity and metabolic diseases. It is actual to observe adipokines as biomarkers 
of pathological processes, in future it will be available to prevent pathological processes, 
to establish prophylaxis of disease and to support positive treatment. 

Keywords:  obesity, biomarkers, adipokines, leptine, adiponectine, diabetes mellitus 
type 2

П
оследние десятилетия характеризуются резким 

увеличением распространенности ожирения, что 

делает это заболевание серьезной медицинской про-

блемой [1]. На сегодняшний день отмечается эпидемия 

ожирения, которая рассматривается в качестве основ-

ной причины снижения продолжительности жизни 

в ближайшем будущем. Существуют данные о том, 

что ожирение является одним из основных факторов 

развития артериальной гипертензии, дислипидемии, 

сахарного диабета 2 типа (СД2), сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ), бронхиальной астмы, заболеваний 

опорно-двигательного аппарата [1–3]. Особую тревогу 

вызывает рост заболеваемости ожирением у детей 

[1, 4]. В то же время даже выраженное ожирение не 

всегда приводит к развитию СД2, и только у части 

больных наблюдаются умеренные метаболические 

отклонения [4, 5]. Наиболее опасно абдоминальное 

ожирение, при котором дисфункция абдоминальной 

жировой клетчатки характеризуется гипертрофией 

и гиперплазией адипоцитов, повышением количества 

макрофагов и увеличением секреции веществ с гор-

моноподобным действием – адипокинов [5–9]. Именно 

висцеральный жир обладает наибольшей метаболи-

ческой активностью, является значимым предиктором 

развития инсулинорезистентности [6, 7]. Адипокины 

участвуют в регуляции таких процессов, как потребле-

ние пищи, и в обмене веществ в тканях, чувствитель-

ных к инсулину. Действуя ауто-, пара- или эндокринно, 

они контролируют различные метаболические процес-

сы. Изменение соотношения про- и противовоспали-

тельных цитокинов, по всей видимости, играет ключе-

вую роль в патогенезе ассоциированных с ожирением 

ССЗ [1, 6–8]. Показано, что при ожирении концентра-

ция в плазме крови таких маркеров воспаления, как 

С-реактивный белок (СРБ), интерлейкин 6 (ИЛ-6), фак-

тор некроза опухоли альфа (ФНОα), моноцитарный 

хемоаттрактантный белок-1 (МСР-1) и ингибитор акти-

ватора плазминогена 1-го типа (ИАП-1), значительно 

выше, чем у людей с нормальной массой тела [1]. В свою 

очередь, увеличение уровня этих маркеров сопровож-

дается дисфункцией эндотелия. Таким образом, име-

ется определенная взаимосвязь между изменениями 

в жировой ткани и сдвигами в метаболических процес-

сах при различных патологиях, предикторами этих сдви-

гов могут являться изменения уровня адипокинов.

Адипокины: характеристика, биологические аспекты

Лептин. Первым описанным и наиболее изученным 

адипокином является лептин (от греч. leptos – тон-

кий), гормон белковой природы с молекулярной массой 

16 кДа. У человека лептин синтезируется клетками 

белой и бурой жировой ткани, скелетных мышц, же-

лудка, плаценты. Необходимо отметить, что адипоциты 

подкожной жировой клетчатки синтезируют лептина 

в 2,5 раза больше, чем висцеральный жир [8]. Лептин 

действует на центры голода и насыщения в гипота-

ламусе и контролирует массу тела путем понижения 

синтеза и освобождения нейропептида-Y, вызывающего 

чувство голода [9–16]. Влияя на гипоталамус, лептин 

снижает потребление пищи и повышает расход энер-

гии. При абдоминальном ожирении уровень лептина 

резко возрастает за счет его продукции белой жировой 

тканью. Считается, что при ожирении возникает ком-

пенсаторная резистентность гипоталамуса к централь-

ному действию лептина, что в последующем приводит 

к гиперлептинемии [12–16]. Развитие резистентности 

к основному действию лептина связывают с ингибиро-

ванием передачи сигнала от рецепторов к лептину неза-

висимо от наличия ожирения. Результаты исследования 

влияния лептина на секрецию инсулина и инсулиноре-

зистентность противоречивы. Доказано, что длительная 

гиперлептинемия ингибирует экспрессию матричной 

рибонуклеиновой кислоты (мРНК) инсулина [13–17]. 

Также выявлена прямая зависимость между уровнем 

ОБЗОРЫ
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лептина и степенью инсулинорезистентности с учетом 

изменений объема жировой ткани у женщин в период 

постменопаузы [13]. 

Существует гипотеза, что уровень лептина отражает 

достаточное накопление жировой ткани, необходимой 

для начала полового созревания [14, 17]. Наблюдае-

мую гиперлептинемию в общей популяции связывают 

с развитием атеросклеротического поражения сосудов, 

артериальной гипертензии, метаболического синдрома, 

а также инфаркта миокарда и инсульта [1, 3, 18–24]. 

Отчасти это объясняется тем, что при гиперлепти-

немии помимо инсулинорезистентности развивается 

воспаление в сосудистой стенке, так как доказана спо-

собность лептина стимулировать клеточный иммунный 

ответ и влиять на продукцию провоспалительных цито-

кинов – ФНОα, ИЛ-2, ИЛ-6, МСР-1, а также активных 

форм кислорода, продуцируемых эндотелиальными 

клетками [20–21, 24]. Развитие окислительного взрыва 

в эндотелиальных клетках стимулирует пролиферацию 

и миграцию гладкомышечных клеток и усиливает каль-

цификацию сосудов. Все это проявляется в виде повы-

шения артериального давления и ишемизации ткани 

[6–9]. Повышение уровня лептина также ассоциируется 

с почечной недостаточностью, развитием атероскле-

роза и бронхиальной астмой [25–29].

Адипонектин. Абдоминальной жировой тканью про-

дуцируется один из наиболее изученных адипокинов – 

адипонектин. В плазме крови он циркулирует в виде 

тримера, гексамера или мультимерного комплекса, при-

чем эффекты каждой формы специфичны. Этот белок 

оказывает противовоспалительные действия, которые 

обусловлены подавлением активности транскрипци-

онного фактора – ядерного фактора каппа-би (NF-κB) 

в макрофагах и моноцитах, а также в эндотелиальных 

клетках. Адипонектин подавляет активность ферментов 

печени, участвующих в глюконеогенезе, т.е. под его 

влиянием снижается скорость образования в печени 

эндогенной глюкозы. Это способствует увеличению 

транспорта глюкозы в мышцы, активирует окисление 

жирных кислот и повышает чувствительность тканей 

к инсулину [28, 29].

Количество адипонектина меняется при различных 

состояниях. Показано, что его содержание снижено 

при метаболическом синдроме и у больных СД2. На-

против, снижение массы тела сопровождается по-

вышением уровня адипонектина, с которым связы-

вают скорость развития атеросклероза сосудов. 

Считается, что адипонектин замедляет развитие этого 

процесса. Предполагают, что адипонектин ингиби-

рует превращение макрофагов в пенистые клетки 

и снижает окисление липопротеинов низкой плотности. 

На развитие атеросклероза влияет артериальная ги-

пертензия. Показано, что снижение уровня адипонек-

тина приводит к развитию артериальной гипертензии 

за счет активации ренин-ангиотензиновой системы 

и активности симпатической нервной системы, а также 

развития эндотелиальной дисфункции и снижения вы-

деления ионов натрия с мочой [10, 28, 30]. Понижение 

уровня адипонектина при гипертонической болезни 

связывают со снижением эластичности стенок аорты 

и повышением артериального давления. Благодаря про-

тивовоспалительным, антиатерогенным и противодиа-

бетическим свойствам, а также кардиопротективному 

эффекту и способности улучшать состояние эндотелия 

адипонектин рассматривается в качестве потенциаль-

ной цели при разработке препаратов для лечения ожи-

рения и связанных с ним заболеваний, а также маркеров 

этих патологических состояний [10, 17, 30–36].

Исследования уровня адипонектина и показателей 

липидного обмена выявили, что уровень адипонектина 

находится в обратной зависимости от количества липо-

протеинов низкой плотности и триглицеридов в плазме 

крови и в прямой зависимости с количеством липопро-

теинов высокой плотности [37, 38–42]. Было показано, 

что уровень адипонектина значимо ниже у пациентов 

с ишемической болезнью сердца (ИБС) и может яв-

ляться независимым предиктором развития ИБС. В то 

же время недавно проведенный метаанализ 16 про-

спективных исследований с участием 14 063 пациентов 

с ССЗ показал, что повышенный уровень адипонектина 

связан с увеличением риска смерти от всех причин 

и кардиоваскулярной смертности у пациентов с ССЗ. 

Резистин. В 2001 г. группа ученых Пенсильванского 

университета во главе с C.M. Steppan обнаружила 

неизвестный ранее адипокин, позже названный ре-

зистином, – «гормон инсулинорезистентности». Ре-

зистин принадлежит к классу белков, богатых цисте-

ином, – резистиноподобных молекул (RELM). Он пред-

ставлен несколькими изомерами. В исследованиях 

последних лет показана положительная связь между 

ожирением, инсулинорезистентностью, хроническим 

воспалением и развитием аллергической бронхиальной 

астмы [10, 11, 17, 20, 22–24, 29]. Считается, что резистин 

влияет на жировой обмен по принципу обратной связи: 

с одной стороны, его концентрация повышается при 

дифференцировке адипоцитов, с другой – резистин 

угнетает адипогенез [27]. Гиперпродукция резистина 

ассоциирована с развитием инсулинорезистентности 

и дислипидемии. При ожирении уровень резистина по-

вышен, и считается, что этот белок подавляет захват 

глюкозы клетками. Показано, что резистин находится 

в реципрокных отношениях с другим цитокином – адипо-

нектином – в плане развития воспалительной реакции. 

Описаны его функциональные взаимодействия с уров-

нем лептина: введение лептина подавляет продукцию 

мРНК резистина и продукцию белка у неспособных 

к самостоятельному образованию лептина мышей, что 

проявляется снижением уровня глюкозы и инсулина. 

Высокая концентрация резистина в плазме крови кор-

релирует с уровнем атерогенных воспалительных мар-

керов, с повышенным риском развития сердечно-со-

судистых осложнений в виде стабильной стенокардии, 

а также плохим прогностическим признаком у паци-

ентов с ИБС в сочетании с метаболическим синдро-

мом, заболеваниями почек и бронхиальной астмой 

[10, 24, 35]. Исходя из вышеизложенного, участие резис-
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тина в стимуляции механизмов воспаления, активации 

эндотелия и пролиферации клеток гладкой мускулатуры 

сосудов дает основание рассматривать его в качестве 

маркера или даже этиологического фактора развития 

сосудистых заболеваний. 

Висфатин. В 2005 г. был описан другой адипокин – 

висфатин. Это белок с молекулярной массой 52 кДа, 

который продуцируется главным образом адипоцитами 

висцеральной жировой ткани. Висфатин является ко-

лониестимулирующим фактором пре-В-лимфоцитов 

и обеспечивает созревание этих клеток. Повышение 

концентрации висфатина наблюдается при ожирении, 

СД, что некоторыми авторами расценивается в качестве 

компенсаторной реакции, направленной на снижение 

хронически повышенного уровня глюкозы в крови. Вве-

дение висфатина мышам приводило к снижению уровня 

глюкозы в крови. Выявлено, что этот адипокин включа-

ется в патогенез ожирения уже в детском возрасте, так 

как в ряде исследований показано повышение уровня 

циркулирующего висфатина у взрослых и детей, боль-

ных ожирением и с метаболическим синдромом. Однако 

в большинстве случаев уровень висфатина не коррели-

рует с такими показателями ожирения, как индекс массы 

тела (ИМТ), отношение окружности талии к обхвату бедер 

и процентное содержание жировой ткани [14, 18, 27]. 

PPAR-γ. Во всех адипоцитах был обнаружен PPAR-γ, 
или фактор транскрипции, или рецептор, активизи-

рующий пролиферацию пероксисом-гамма (PPAR-γ). 

Описано  его участие в метаболизме липидов, глюкозы. 

Также показана его роль в дифференцировке адипо-

цитов, воспалении, росте опухоли. PPAR-γ управляет 

транскрипцией значительного количества генов, в том 

числе тех, которые кодируют митохондриальные, перок-

сисомальные и некоторые микросомальные ферменты 

метаболизма жирных кислот в печени.

В норме его содержание одинаково во всех клетках 

жировой ткани, но при ожирении его уровень в под-

кожно-жировой клетчатке выше в 2,5 раза по срав-

нению с висцеральными адипоцитами. Дальнейшие 

исследования механизмов его действия позволили син-

тезировать ряд препаратов – лигандов PPAR-γ. К этим 

препаратам относятся тиазолидиндионы (инсулинсенси-

тайзеры, глитазоны), применение которых не только зна-

чительно повышает чувствительность тканей к инсулину, 

но и нормализует многие патофизиологические прояв-

ления метаболического синдрома. 

В эксперименте на животных было установлено, что 

эндогенным инсулиносенситайзером является цитокин, 

получивший название васпина. Васпин находится в тес-

ном взаимодействии с другими адипокинами, например 

с лептином. Так, введение натощак крысам лептина при-

водило к повышению уровня васпина в плазме крови. 

Однако у человека кратковременное или длительное 

голодание, а также хронический энергетический де-

фицит не сопровождались значимыми изменениями 

в концентрации васпина [16, 21]. Показано, что уровень 

васпина повышен у взрослых и у детей с избыточной 

массой тела, а также у больных СД2. Вместе с тем в ис-

следованиях, в которых применялись методики оценки 

инсулинорезистентности, не подтверждена связь между 

циркулирующим уровнем васпина и чувствительностью 

тканей к инсулину. 

Програнулин. Фактор роста програнулин – белок 

с молекулярной массой 70 кДа. В экспериментах на 

животных было показано, что этот белок может напря-

мую связываться с рецепторами ФНОα и оказывать 

противовоспалительное действие. У больных СД2 ко-

личество програнулина повышается и это повышение 

коррелирует с уровнем толерантности к глюкозе, с ИМТ, 

с общей массой жировой клетчатки и объемом висце-

ральной жировой ткани. Эти данные свидетельствуют 

об участии програнулина в патогенезе воспаления при 

ожирении, но не с уровнем глюкозы натощак. Также 

отмечена корреляция между уровнем програнулина 

и содержанием гликированного гемоглобина, общего хо-

лестерина, MCP-1 и СРБ в сыворотке крови. Выявленная 

положительная корреляция с уровнем СРБ позволяет 

рассматривать програнулин в качестве перспективного 

биомаркера хронического воспалительного ответа при 

ожирении, а тесная связь этого белка с показателями уг-

леводного и липидного обмена подтверждает его учас-

тие в патогенезе инсулинорезистентности у человека 

[23, 26]. Выявленные сдвиги в количестве програнулина 

позволяют сделать вывод, что данный белок может быть 

перспективной мишенью для терапевтического воз-

действия в рамках лечения ожирения и СД2 [23, 24, 26].

Эндоканнабиноиды. Существенным достижением 

в изучении патогенеза ожирения и СД2 типа является 

открытие эндоканнабиноидной системы (ЭКС) и опреде-

ление ее роли в регуляции энергетического гомеостаза. 

Вещества ЭКС стимулируют аппетит путем связывания 

с каннабиноидными CB1-рецепторами. У лиц, боль-

ных абдоминальным ожирением, показано повышение 

уровня в плазме крови, слюне и в абдоминальной жиро-

вой клетчатке таких эндоканнабиноидов, как анандамид, 

N-ацилэтаноламин, олеоилэтаноламид и пальмитоилэта-

ноламид. Установлено, что количество эндоканнабино-

идных компонентов находится в прямой зависимости 

с ИМТ, окружностью талии и концентрацией инсулина 

в плазме крови натощак, а содержание эндоканнаби-

ноидов в слюне четко коррелирует с их количеством 

в плазме крови. Был сделан вывод, что определение кон-

центрации эндоканнабиноидов в слюне является прос-

тым и неинвазивным методом, и в перспективе, исследуя 

слюну, можно будет определять фенотипы ожирения, 

а также подходы к терапиии отслеживать эффектив-

ность лечения больных ожирением [19, 25]. 

Липокалин-2. С ожирением ассоциирован также уро-

вень в плазме крови липокалина-2. Установлено повы-

шение продукции мРНК этого белка в абдоминальной 

жировой ткани больных ожирением, у которых повышена 

продукция мРНК этого белка. Имеется связь между со-

держанием липокалина-2 и уровнем провоспалительных 

цитокинов в плазме крови, однако не выявлены ассо-

циации уровня этого белка с инсулинорезистентностью 

у женщин, страдающих морбидным ожирением, не боль-
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ных СД. Не обнаружено также связи между концентра-

цией липокалина-2 в плазме крови и какими-либо антро-

пометрическими показателями у детей [8, 26].

Адипоцитами и клетками сердечно-сосудистой сис-

темы синтезируется белок аплеин. У человека, веро-

ятно, аплеин функционирует как паракринный гормон, 

и его уровень у людей, не страдающих ожирением, су-

щественно повышается под влиянием инсулина. Рецеп-

тор к аплеину обнаружен во многих органах. Изучение 

структуры гена рецептора аплеина показало, что он 

очень близок к гену ангиотензинового рецептора. Выяв-

лена положительная корреляция между уровнем апле-

ина и ИМТ. Введение аплеина мышам без ожирения, на-

ходящимся на диете с высоким содержанием липидов, 

приводило к уменьшению жировой массы в организме, 

содержания инсулина и триглицеридов в плазме крови. 

Он также повышает количество адипонектина и сни-

жает уровень лептина.  Считается, что аплеин влияет на 

инсулинорезистентность, что ведет к изменению уровня 

адипонектина. Аплеин связывают с ожирением и отно-

сят к маркерам ожирения. Также установлено, что дан-

ный белок обладает провоспалительными свойствами, 

так как выявлена положительная корреляция между 

уровнем аплеина и ФНОα и других провоспалительных 

цитокинов [17, 32]. Уровень аплеина в сыворотке крови 

невысок и достигает 0,2–1,5 нг/мл.

Еще один адипокин, описанный в 2005 г., получил 

название оментина (интелектина). Первичная структура 

включает 313 аминокислот, кодируется двумя генами 

и синтезируется преимущественно в висцеральной жи-

ровой клетчатке. В адипоцитах этот белок человека сти-

мулирует инсулин-опосредованный транспорт глюкозы. 

Экспрессия гена оментина-1 в абдоминальной жировой 

клетчатке и уровень этого адипокина в плазме крови 

снижаются при ожирении. Имеется обратная связь ко-

личества оментина и ИМТ, окружностью талии и инсули-

норезистентностью и прямая связь с уровнем в плазме 

крови липопротеинов высокой плотности и адипонек-

тина. При снижении массы тела концентрация оментина 

повышается, что обусловлено улучшением чувствитель-

ности тканей к инсулину, снижением индекса инсулино-

резистентности и уровня инсулина натощак. Концентра-

ция оментина снижена при метаболическом синдроме, 

у больных с эндотелиальной дисфункцией различного 

генеза, атеросклерозом сонных и коронарных артерий. 

В системной циркуляции преобладает фракция омен-

тин-1 – ее уровень в плазме крови достигает 100–800 нг/

мл. Считается, что циркулирующий уровень оментина-1 

может служить интегральным маркером чувствитель-

ности тканей к инсулину, обмена веществ в жировой 

ткани и артериального давления, атеросклеротического 

поражения периферических сосудов [21]. Также дока-

зано противовоспалительное действие оментина, кото-

рое заключается в подавлении индуцированной ФНОα 

экспрессии циклооксигеназы-2 [14, 25]. 

Несфатин-1 – пептид, продукция которого увеличи-

вается в ответ на потребление пищи, богатой жиром. 

У человека выявлена положительная корреляция между 

его концентрацией и количеством триглицеридов. Мало-

подвижный образ жизни в сочетании с богатым жирами 

рационом снижают продукцию как адипонектина, так 

и несфатина-1 [14].

В экспериментах на крысах было показано, что несфа-

тин-1 является важным компонентом гипоталамической 

системы, контролирующей водно-электролитный ба-

ланс, и влияет на артериальное давление через прямое 

взаимодействие с рецепторами гладкомышечных кле-

ток сосудов. Установлено, что при введении крысам не-

сфатина-1 они употребляют значительно меньше воды. 

Он также является анорексигеном, так как участвует 

в регуляции аппетита через механизм функциониро-

вания гипоталамуса, независимый от лептина. Дейст-

вие несфатина-1 на уровне головного мозга повышает 

чувствительность к инсулину. Показано, что снижение 

уровня несфатина-1 может приводить к генерализован-

ному тревожному расстройству [14, 24].

Провоспалительные цитокины. В жировой ткани выде-

ляют целый ряд интерлейкинов, которые влияют на про-

цессы ожирения. В частности, с ожирением связывают 

провоспалительный цитокин – ИЛ-6. Около 30% цирку-

лирующего ИЛ-6 продуцируется абдоминальной жировой 

тканью, остальные 70% секретируются многими тканями 

и клетками, включая скелетную, мышечную ткань, лейко-

циты и гепатоциты. У больных ожирением наблюдается 

повышение уровня ИЛ-6, и это увеличение положительно 

коррелирует с ИМТ, содержанием свободных жирных 

кислот в крови. В то же время снижение массы тела 

сопровождается падением концентрации ИЛ-6. Следует 

отметить, что повышение содержания этого цитокина 

характерно и для СД2. К предполагаемым механиз-

мам такой зависимости относится снижение экспрессии 

транспортера глюкозы-4 и субстрата инсулинового ре-

цептора-1 под действием ИЛ-6. В то же время ИЛ-6 может 

оказывать и противовоспалительный эффект за счет 

снижения уровней ФНОα и интерферона [12–15, 17].

Считается, что в патогенезе ассоциированных с ожи-

рением ССЗ ключевую роль играет изменение соотно-

шения про- и противовоспалительных цитокинов [1, 6, 7]. 

Наряду с ИЛ-6 к провоспалительным цитокинам относят 

ИЛ-7. Показано, что продукция ИЛ-7 в жировой ткани 

осуществляется прогениторными клетками, а в процессе 

адипогенеза его образование снижается. Известно, 

что основными участками образования ИЛ-7 являются 

костный мозг и периферическая лимфоидная ткань, 

а синтезированный ИЛ-7 необходим для созревания 

и функционирования лимфоцитов. В случае дефицита 

данного интерлейкина или его рецептора у человека 

развивается тяжелая лимфоцитопения. Показано, что 

ИЛ-7 повышает продукцию таких провоспалительных 

цитокинов, как ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНОα, моноцитами 

[14, 24, 27, 29]. 

Экспрессия и секреция ИЛ-7 увеличиваются у боль-

ных абдоминальным ожирением. По одной из гипотез, 

повышенная продукция ИЛ-7 обеспечивает поддержа-

ние популяции незрелых предшественников адипоцитов 

с нарушенной способностью к накоплению и высвобож-
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дению липидов. Установлено, что ИЛ-7 играет двойс-

твенную роль в поддержании и регуляции обмена ве-

ществ. С одной стороны, ИЛ-7 регулирует массу белой 

жировой ткани, с другой – в условиях избыточного 

потребления пищи, особенно богатой жирами, ИЛ-7 по-

давляет воспаление [14, 24, 27].

Ключевым регулятором функции и развития естес-

твенных киллерных клеток является ИЛ-15. Имеются 

сообщения о том, что снижение экспрессии ИЛ-15 при-

водит к повышению массы тела и ожирению как у живот-

ных, так и у человека [14, 24, 27].

Введение ИЛ-15 крысам с нормальной массой тела 

или с ожирением приводит к значительному уменьше-

нию выраженности абдоминальной жировой клетчатки 

у этих животных, а в жировой ткани накапливаются 

естественные киллеры и Т-лимфоциты. В то же время 

снижение массы тела под действием ИЛ-15 не зависит 

от активности лимфоцитов [10, 14].

Первым цитокином, продуцируемым жировой тканью, 

для которого было доказано участие в патогенетической 

цепочке ожирение–воспаление–СД2, был провоспали-

тельный цитокин ФНОα. Хотя исходно предполагалось, 

что большая часть ФНОα секретируется адипоцитами, 

сегодня известно, что основным источником ФНОα яв-

ляются макрофаги. Этот цитокин играет важную роль 

в развитии инсулинорезистентности за счет сниже-

ния фосфорилирования тирозина, инсулинового рецеп-

тора и субстрата инсулинового рецептора первого типа 

в мышечной ткани и в абдоминальной жировой ткани. 

Уровень ФНОα у больных ожирением повышен в плазме 

крови и абдоминальной жировой клетчатке. Установ-

лено, что при снижении массы тела уменьшается и его 

концентрация. Выявлено, что повышение уровня ФНОα 

положительно коррелирует с концентрацией других мар-

керов инсулинорезистентности. Введение ингибитора 

ФНОα пациентам с СД2 и с ожирением приводит к паде-

нию уровня других маркеров воспаления, что, однако, не 

сопровождается уменьшением инсулинорезистентности 

[12, 19]. В то же время, длительное лечение больных 

с метаболическим синдромом препаратами антиФНОα 

приводило к снижению уровня глюкозы в плазме крови, 

а также повышало уровень адипонектина, что подтверж-

дает участие ФНОα в развитии связанной с ожирением 

инсулинорезистентности у человека [20, 26]. 

В процессах неспецифического и специфического 

иммунитета участвует белок хемерин. Первоначально 

было установлено участие хемерина в стимуляции хе-

мотаксиса макрофагов через связывание его с хе-

мокиноподобным рецептором 1. Впоследствии была 

обнаружена повышенная экспрессия хемерина и соот-

ветствующего рецептора белой жировой ткани в про-

цессе адипогенеза. Блокада гена рецептора хемерина 

у мышей приводит к резкому снижению потребления 

пищи, к похуданию и истощению жировой прослойки. 

Учитывая хемоаттрактантные свойства хемерина, 

логично предположить, что этот хемокин участвует 

в свойственном для абдоминальной жировой ткани 

воспалении при ожирении. Продукцию хемерина адипо-

цитами повышает рекомбинантный ФНОα, что также 

свидетельствует об участии этого белка в воспали-

тельном каскаде реакций при ожирении. Установлено, 

что хемерин модулирует экспрессию специфичных для 

адипоцитов генов, отвечающих за метаболизм глю-

козы и липидов. Клинические исследования показали, 

что уровень хемерина в сыворотке крови коррелирует 

с ИМТ, количеством триглицеридов и показателями ар-

териального давления у здоровых добровольцев. Кроме 

того, у взрослых пациентов с ожирением и метаболичес-

ким синдромом определяется повышенный уровень хе-

мерина, что ассоциировано с такими факторами риска 

ССЗ, как гипергликемия, дислипидемия, артериальная 

гипертензия, ишемия сердечной мышцы. Согласно ре-

зультатам проведенных исследований, было предло-

жено использовать хемерин в качестве биомаркера 

инсулинорезистентности у здоровых добровольцев без 

явных метаболических расстройств [21, 22]. Уровень 

хемерина является независимым предиктором повыше-

ния уровня СРБ и лейкоцитов, а также ИМТ. Был сделан 

вывод о том, что хемерин можно рассматривать в качес-

тве маркера, характеризующего связь между развитием 

жировой клетчатки и ранним развитием атеросклероза 

у детей [18, 23].

Заключение

Адипокины представляют собой разнородную группу 

веществ, в основном секретируемых абдоминальной 

жировой тканью. Некоторые адипокины образуются 

в других тканях организма, но опосредованно влияют 

на развитие и функционирование жировой клетчатки. 

Изучение влияния адипокинов на патогенез ожирения 

и связанных с ним ССЗ и СД2 может служить предик-

тором ранней диагностики, профилактики и лечения 

вышеуказанных заболеваний. Известно, что измене-

ние концентрации различных адипокинов влияет на 

характер возникновения и течение провоспалительных 

или противовоспалительных реакций. Продукция боль-

шинства медиаторов воспаления, таких как ФНОα, 

ИЛ-6, при ожирении повышается и способствует про-

грессированию самого заболевания и связанных с ожи-

рением метаболических расстройств. В то же время 

роль этих маркеров при СД и при ССЗ полностью 

не ясна. 

С другой стороны, количество противовоспалитель-

ных адипокинов, таких как адипонектин и оментин, 

которые повышают чувствительность тканей к инсулину 

и оказывают протективное действие в отношении эндо-

телия, тем самым препятствуя развитию атеросклероза 

и других негативных последствий ожирения, сущест-

венно меньшее. Очевидно, что необходимо проведение 

дополнительных экспериментальных и клинических ис-

следований, которые позволят определить место су-

ществующих и вновь открытых биомаркеров в диагнос-

тическом алгоритме при ожирении и сопутствующих 

заболеваниях.
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The influence of separate 

and combined supplementation 

with curcumin and quercetin 

on the protective capacity 

in rats 

Balakina A.S., Aksenov I.V., 

Trusov N.V., Guseva G.V., Avrenyeva L.I., 

Kravchenko L.V., Tutelyan V.A.

Целью работы являлось изучение влияния куркумина (КУР) и кверцетина (КВ) 
при их раздельном и совместном включении в рацион крыс на активность и экс-
прессию генов прототипичных Nrf2/ARE- и AhR/XRE-регулируемых ферментов. 
Исследование проведено на крысах-самцах линии Вистар с исходной массой тела 
230–235 г, которые в течение 14 дней получали стандартный полусинтетичес-
кий рацион с раздельным и совместным включением КУР и КВ в дозе 200 мг на 1 кг
массы тела каждого. В печени крыс определяли экспрессию генов и активность 
Nrf2/ARE-регулируемых ферментов – гемоксигеназы-1 (ГО-1), NAD(P)H-хинон-
оксидоредуктазы (ХР), AhR/XRE-регулируемых CYP1A1, CYP1A2 и уровень 
матричной рибонуклеиновой кислоты транскрипционных факторов Nrf2 и AhR. 
В печени изучали также экспрессию гена CYP3A1 и активность CYP3A, актив-
ность UDP-глюкуронозилтрансферазы и глутатионтрансферазы. Наряду 
с этим в плазме крови и печени определяли общую антиоксидантную актив-
ность (АОА), уровень малонового диальдегида и гидроперекисей липидов. 
В печени изучали содержание восстановленного и окисленного глутатиона, 
общую и неседиментируемую активность лизосомальных ферментов. КВ, осо-
бенно в сочетании с КУР, повышал АОА плазмы крови и снижал содержание в ней 
гидроперекисей липидов. КУР и КВ не влияли на активность ХР, но при совмест-
ном поступлении вызывали возрастание активности ГО-1, не влияя существен-
но на экспрессию гена фермента (Hmox1) и гена Nrf2. КУР и в меньшей степени 
КВ оказывали сильное индуцирующее действие на активность CYP1A1, CYP1A2 
и CYP3А, но только активация CYP1A1 сопровождалась индукцией гена CYP1A1. 
Индуцирующее влияние КУР и КВ на активность цитохромов значительно уси-
ливалось при их совместном действии. Мембраностабилизирующее действие 
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КУР и КВ также было сильнее выражено при их совместном включении в рацион. 
Таким образом, можно заключить, что КУР и КВ, особенно в комбинации, спо-
собствуют повышению защитно-адаптационного потенциала организма.

Ключевые слова:  куркумин, кверцетин, Nrf2/ARE, AhR/XRE, ферменты 
метаболизма ксенобиотиков, ферменты антиоксидантной 
защиты

The purpose of the study was to determine the effects of curcumin (CUR) and quercetin 
(QUER) on the expression of genes and activity of prototypical Nrf2/ARE- and AhR/
XRE-regulated enzymes. Investigation was carried out on male Wistar rats with initial 
body weight (230–235 g b.w.) that received for 14 days CUR (200 mg/kg b.w.) and 
QUER (200 mg/kg b.w.) separately or in combination within the standard semi-synthetic 
diet. The expression of genes and activity of Nrf2/ARE – regulated enzymes – heme oxy-
genase-1(HO-1), NAD(P)H:quinone oxidoreductase 1 (NQO1), AhR/XRE–regulated 
CYP1A1, CYP1A2 enzymes and the mRNA level of transcription factors Nrf2 and AhR 
were determined in rats liver. Also the expression of gene CYP3A1 and activity of CYP3A, 
UDP-glucuronosyltransferase, glutathione transferase were studied in rats liver. Along 
with this the total antioxidant activity (AOA), malondialdehyde and lipid hydroperoxides 
levels were determined in blood plasma and liver. The reduced and oxidized glutathione 
level, total and unsedimentable activity of lysosomal enzymes were investigated in rats’ 
liver. QUER, especially in combination with CUR, increased the AOA of blood plasma 
and reduced the content of lipid hydroperoxides in it. CUR and QUER did not affect 
NQO1 activity, but the combined action caused an increase in the HO-1 activity without 
affecting the expression of the corresponding gene (Hmox1) and Nrf2 gene. CUR and, to 
a lesser extent QUER, had a strong inducing effect on CYP1A1, CYP1A2, CYP3A activity, 
but only the CYP1A1 activation was accompanied by the induction of CYP1A1 gene. The 
inducing effect of CUR and QUER on the activity of CYP450 enzymes greatly enhanced 
by their combined action. Membrane stabilizing action of CUR and QUER was also 
strongly expressed under its combined intake. Thus, we can conclude that CUR and QUER, 
especially in combination, contribute to the protective and adaptive capacity.

Keywords:  curcumin, quercetin, Nrf2/ARE, AhR/XRE, xenobiotic metabolizing enzymes, 
antioxidant enzymes

Балакина А.С., Аксенов И.В., Трусов Н.В. и др.

В 
настоящее время полагают, что основная физио-

логическая функция биологически активных 

веществ пищи полифенольной природы заключается 

в сохранении здоровья и снижении риска заболева-

ний, главным патогенетическим звеном которых явля-

ется окислительный стресс. К основным механизмам, 

обеспечивающим защитные эффекты полифенолов, 

наряду с их высокой антирадикальной активностью, 

относят их способность взаимодействовать с двумя 

сигнальными системами клетки – Nrf2/ARE и AhR/

XRE [1–3]. Транскрипционный фактор Nrf2 регулирует 

экспрессию ARE- (антиоксидант-респонсивный элемент) 

содержащих генов, к которым относятся гены боль-

шинства антиоксидантных ферментов и гены многих 

ферментов II фазы метаболизма ксенобиотиков, име-

ющих важное значение для антиоксидантной защи-

ты клетки – NAD(P)H-хиноноксидоредуктазы (ХР), 

гемоксигеназы-1 (ГО-1), глутатионтансфераз (ГТ), 

UDP-глюкуронозилтрансфераз (UDP-ГТ). Фактор AhR 

инициирует экспрессию генов, содержащих XRE (ксе-

нобиотик-респонсивный элемент), в первую очередь 

генов цитохромов Р450 (CYP) семейства 1 – CYP1А1, 

1А2, 1В1, а также генов ключевых ферментов II фазы 

метаболизма ксенобиотиков – ГТ и UDP-ГТ и генов ХР 

(NQO1) и ГО-1 (Hmox1).

Куркумин (КУР) – диферулоилметан, выделен из кор-

ней куркумы как ее основной биологически активный 

компонент. Куркума c незапамятных времен использу-

ется во многих странах Юго-Восточной Азии не только 

как традиционная приправа к пище, но и как лекарст-

венное средство при лечении различных заболеваний 

и патологических состояний. Установление структуры 

и интенсивное изучение свойств КУР показали, что 

он обладает антиоксидантной, противовоспалительной 

и антиканцерогенной активностью [4, 5]. Антиради-

кальная активность КУР в отношении О2
•–, НО•, ROO• 

и NO• сравнима с активностью кверцетина (КВ), который 

является одним из наиболее распространенных флаво-

ноидов в растительном мире и основной составляющей 

суточного потребления флавоноидов человеком [6]. 

В условиях окислительного стресса оба полифенола 

проявляли способность активировать антиоксидантные 

ферменты и ферменты II фазы метаболизма ксенобио-

тиков [5, 7–9]. В исследованиях in vitro получены дока-

зательства связи индуцирующего действия КУР и КВ 

на активность ферментов с их влиянием на сигнальную 

систему Nrf2/ARE [7, 10, 11].

В последнее время опубликованы результаты изуче-

ния комбинированного действия КУР и КВ, свидетель-

ствующие о том, что их совместное потребление может 
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влиять на их фармакокинетику и усиливать их биоло-

гическую активность. Так, синергизм антиоксидантных 

и противовоспалительных эффектов КУР и КВ наблю-

дали у крыс с индуцированным каррагинаном воспале-

нием [12]. У мышей КУР и КВ как по отдельности, так 

и вместе уменьшали проявления окислительного 

стресса, сопровождающего токсическое действие бен-

запирена, причем антиоксидантная эффективность 

была более выражена у животных, получавших оба 

полифенола [9]. В экспериментах на крысах показано, 

что в сочетании с КВ антидиабетический потенциал КУР 

резко возрастал [13]. Усиление защитных эффектов 

КУР и КВ при их совместном поступлении наблюдали 

и в исследованиях in vitro на клетках карциномы желудка 

человека MGC-803 [14]. В то же время данные о моле-

кулярных механизмах их комбинированного действия 

практически отсутствуют. 

Следует отметить, что биологическая активность КУР 

и КВ может быть тесно связана с их способностью вза-

имодействовать с биологическими мембранами [15]. 

В исследованиях с использованием искусственных мем-

бран и некоторых линий клеток показано, что КВ и КУР 

уменьшают текучесть мембран, усиливают их стабиль-

ность и защищают от окислительного стресса не только 

за счет антирадикального действия, но и препятствуя 

проникновению и взаимодействию оксидантов с липид-

ным бислоем. Изменение физических свойств мембран 

вследствие их взаимодействия с полифенолами может 

сопровождаться изменением многих функций мембран, 

в том числе активности связанных с ними ферментов. 

Цель данной работы – изучение влияния КУР и КВ 

при их раздельном и совместном включении в рацион 

крыс на активность и экспрессию генов прототипичных 

Nrf2/ARE- и AhR/XRE-регулируемых ферментов. В ка-

честве показателя влияния КУР и КВ на стабильность 

мембран определяли неседиментируемую активность 

ферментов лизосом печени и резистентность микросом 

печени ex vivo к индуцированному перекисному окисле-

нию липидов (ПОЛ).

Материал и методы

Исследование проведено на крысах-самцах линии 

Вистар с исходной массой тела 230–235 г. Крысы были 

разделены на 4 группы по 8 животных в каждой и со-

держались по 2–3 особи в клетке («Techniplast», Италия). 

В работе придерживались нормативов содержания ла-

бораторных животных в соответствии с Европейской 

конвенцией по защите позвоночных животных, исполь-

зуемых для экспериментальных или в иных научных 

целях (Страсбург, 1986 г.).

Крысы 1-й (контрольной) группы в течение 14 дней 

получали стандартный полусинтетический рацион, 

2-й группы – тот же рацион с включением КУР (АО «ЭКО 

РЕСУРС», Россия) в дозе 200 мг на 1 кг массы тела, 

3-й группы – рацион с включением КВ («Sigma-Aldrich», 

США) в той же дозе, 4-й опытной группы – рацион, 

содержащий КУР и КВ в дозе 200 мг на 1 кг массы 

тела каждого. Животные получали питьевую воду без 

ограничений и корм ежедневно в одно и то же время 

в режиме свободного доступа из расчета 15 г сухого 

корма на крысу. Контроль за поедаемостью корма 

и состоянием животных проводили ежедневно, контроль 

массы тела – через день. 

В гомогенатах печени и плазме крови определяли 

содержание малонового диальдегида (МДА), гидро-

перекисей липидов, восстановленного и окисленного 

глутатиона и общую антиоксидантную активность 

(АОА), в микросомальной и цитозольной фракциях, 

выделенных из печени, определяли, соответственно, 

активность ГО-1 и ХР, как указано в [16]. В микросо-

мах печени определяли активность ферментов I фазы 

метаболизма ксенобиотиков – этоксирезоруфинде-

алкилазную (ЭРОД) активность CYP1A1, метоксире-

зоруфиндеалкилазную (МРОД) активность CYP1A2 

и 6-тестостеронгидроксилазную (6-ТГ) активность 

CYP3A [17]. Кроме того, определяли активность клю-

чевых ферментов II фазы: в микросомах – UDP-ГТ 

с п-нитрофенилом в качестве субстрата, в цитозоле – 

общую активность ГТ с субстратом 1-хлор-2,4-динит-

робензолом [17].

Стабильность лизосомальных мембран оценивали 

по изменению неседиментируемой активности лизо-

сомальных ферментов – арилсульфатаз, -глюкуро-

нидазы и β-галактозидазы. Общую активность фер-

ментов лизосом определяли в гомогенатах печени, 

неседиментируемую – во фракции цитозоля печени 

и выражали в процентах от общей [18]. Для изучения 

влияния КУР и КВ ex vivo на резистентность микро-

сом к индуцированному NADPH-Fe2+ ПОЛ использо-

вали микросомы, выделенные из печени животных 

1–4-й групп. Окислительную модификацию липидов 

оценивали по накоплению ТБК-реактивных продуктов 

ПОЛ (МДА). 

Полимеразную цепную реакцию (ПЦР) с обратной 

транскрипцией (ОТ) в режиме реального времени прово-

дили, как описано [19]. Последовательность праймеров 

представлена в табл. 1.

Таблица 1. Последовательности праймеров

Ген Нуклеотидная последовательность праймеров

Actb F CGTTGACATCCGTAAAGACCTC

R TAGGAGCCAGGGCAGTAATCT

Nrf2 F GACCTAAAGCACAGCCAACACAT

R CTCAATCGGCTTGAATGTTTGTC

NQO1 F GTGAGAAGAGCCCTGATTGT

R CCTGTGATGTCGTTTCTGGA

Hmox1 F ACCCCACCAAGTTCAAACAG

R GAGCAGGAAGGCGGTCTTAG

СYP1A1 F CCAAACGAGTTCCGGCCT

R TGCCCAAACCAAAGAGAATGA

AhR F TCACTGCGCAGAATCCCACATCC

R TCGCGTCCTTCTTCATCCTTAGC

CYP1A2 F CTGCAGAAAACAGTCCAGGA

R GAGGGATGAGACCACCGTTG

CYP3A1 F CTGCTTTCAGCTCTCACACT

R CACTCGATGCTTCTGCAC
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Уровни экспрессии изучаемых генов нормализо-

вали относительно уровня экспрессии гена сравнения 

β-актина (Actb)  и рассчитывали по значению порого-

вого цикла (Ct – cycle threshold) с использованием про-

граммы «Relative expression software tool» (REST) v.2.0.13 

(Qiagen, Германия). Данные представляли в виде сред-

них значений (n=6), амплификацию для каждого значе-

ния проводили в 3 повторах.

Статистическую обработку результатов проводили 

с использованием программы IBM SPSS Statistics 

Ver. 20 («SPSS Inc.», США). Данные представляли 

в виде среднего арифметического (M) и стандартной 

ошибки среднего (m): M±m. Для выявления статисти-

чески значимых (р≤0,05) различий между группами 

применяли однофакторный дисперсионный анализ 

с использованием в качестве апостериорного критерия 

LSD-теста. 

Результаты и обсуждение

Включение в рацион КУР и КВ как по отдельности, 

так и вместе не оказывало никакого влияния на 

общее состояние, массу тела и относительную массу 

печени животных. Для оценки возможного проокси-

дантного действия использованных доз КУР и КВ 

в плазме крови и в печени определяли АОА и уровень 

некоторых маркеров окислительного стресса. Как 

видно из данных, представленных в табл. 2, введение 

КУР (2-я группа) не оказывало существенного влия-

ния на АОА плазмы крови и содержание в ней МДА, 

но приводило к снижению (на 35%, р>0,05) уровня гид-

роперекисей липидов. При этом не выявлено влияния 

КУР на такие показатели в печени, как АОА, уровни 

МДА и гидроперекисей липидов, на содержание вос-

становленного и окисленного глутатиона и их соот-

ношение.

В отличие от КУР, в плазме крови крыс, получавших 

КВ (3-я группа), АОА возрастала на 70% относительно 

контроля (1-я группа) при одновременном уменьшении 

содержания гидроперекисей липидов и МДА на 19–20% 

(р>0,05). Введение в рацион животных КВ вызывало 

небольшое (на 13%, р<0,05) увеличение АОА печени 

и не оказывало влияние на остальные изученные по-

казатели. 

При совместном действии КУР и КВ (4-я группа) АОА 

плазмы крови превышала уровень контроля на 90% 

и была статистически значимо выше, чем АОА у жи-

вотных, получавших только КУР или только КВ. Содер-

жание гидроперекисей липидов в плазме крови крыс 

4-й группы было резко снижено (до 30% от уровня 

контроля) и составляло 46 и 38% от уровня у крыс 2-й 

и 3-й групп соответственно. Совместное действие КУР 

и КВ в отличие от их действия по отдельности приводило 

к умеренному снижению в печени крыс содержания МДА 

(на 22%, р<0,05), но не вызывало существенных измене-

ний остальных изученных показателей.

Как свидетельствуют результаты изучения активности 

ГО-1 и ХР (табл. 3), включение в рацион КУР (2-я группа) 

не влияло существенно на активность обоих фермен-

тов. У крыс, получавших рацион с КВ, активность ГО-1 

и ХР превышала контрольный уровень на 10 и 37% со-

ответственно (р>0,05). При совместном введении КУР 

и КВ активность ГО-1 возрастала на 30% (р<0,05) 

Таблица 2. Антиоксидантная активность и маркеры окислительного стресса у крыс, получавших куркумин (КУР) и кверцетин (КВ)

Показатель Группа животных, рацион

1-я (контрольная) 2-я, +КУР 3-я, +КВ 4-я, +КУР+КВ

Плазма крови

АОА, мМ Fe2+-экв. 0,39±0,01a 0,41±0,02a 0,66±0,02b 0,74±0,01c

МДА, нмоль/мл 4,26±0,39 3,63±0,30 3,43±0,11 3,44±0,17

Гидроперекиси липидов, нмоль/мл 7,52±0,89a 4,91±1,33ab 6,08±1,69a 2,14±0,16b

Печень

АОА, мМ Fe2+-экв. 11,4±0,3a 11,7±0,6аb 12,5±0,3b 12,1±0,4ab

МДА, нмоль/г ткани 77,1±5,1a 76,3±2,8a 83,1±6,3a 60,4±3,4b

Гидроперекиси липидов, нмоль на 1 г ткани 491±6 477±9 477±4 455±16

Глутатион восстановленный (GSH), мкмоль на 1 г ткани 5,33±0,27 5,27±0,19 5,37±0,22 5,48±0,24

Глутатион окисленный (GSSG), мкмоль на 1 г ткани 0,43±0,02 0,40±0,01 0,41±0,02 0,40±0,01

GSH/GSSG 12,7±1,0 13,1±0,6 13,3±0,9 13,9±0,7

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 3–7 различия между значениями, обозначенными разными буквами (a, b, c), статистически зна-
чимы (р≤0,05). Расшифровку аббревиатур см. в тексте.

Таблица 3. Активность гемоксигеназы-1 и NAD(P)H-хиноноксидоредуктазы в печени крыс, получавших куркумин (КУР) и кверцетин (КВ)

Показатель Группа животных, рацион

1-я (контрольная) 2-я, +КУР 3-я, +КВ 4-я, +КУР+КВ

ГО-1, мкмоль/мин×мг белка 9,35±0,37a 9,20±0,64a 10,28±0,41a 12,47±0,47b

ХР, мкмоль/мин×мг белка 0,30±0,05 0,31±0,03 0,41±0,05 0,28±0,05

Балакина А.С., Аксенов И.В., Трусов Н.В. и др.
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по сравнению с контролем и была выше активности 

у крыс 2-й группы (на 36%) и 3-й группы (на 21%). В то же 

время активность ХР у крыс 4-й группы не отличалась 

от контрольного уровня и от уровня активности у крыс 

2-й группы, а отличие от активности в 3-й группе 

(снижение на 32%) не было статистически значимым. 

По данным ПЦР (рис. 1), КУР и КВ как по отдельности, 

так и вместе не оказывали значительного влияния на 

экспрессию генов Hmox1, NQO1 и Nrf2. 

Данные, представленные в табл. 4, свидетельствуют 

о том, что КУР обладает значительным индуцирующим 

действием на активность изученных изоформ цитохрома 

Р450. Так, активность ЭРОД превышала уровень кон-

троля на 77% (р<0,05), активность МРОД – на 62% 

(р<0,05), активность 6β-ТГ – на 47% (р<0,05). В меньшей 

степени были выражены изменения, вызванные КВ, –

активность ЭРОД возрастала на 27%, МРОД – на 49% 

и 6β-ТГ – на 18% (во всех случаях р<0,05). Комбиниро-

ванное действие КУР и КВ (4-я группа) характеризо-

валось значительным усилением их индуцирующего 

действия. Так, активность ЭРОД возрастала на 135% 

относительно контроля и значительно превышала ак-

тивность фермента у крыс 2-й и 3-й групп. Активность 

МРОД превышала уровень контроля на 140% и ста-

тистически значимо превышала активность у крыс 2-й 

и 3-й групп. Активность 6β-ТГ у животных 4-й группы 

достигала 162% от контроля и также превышала актив-

ность у крыс 2-й и 3-й групп.

По данным ПЦР (рис. 2 и 3), КУР и КВ значительно 

индуцировали экспрессию гена CYP1A1 – в 1,8; 3,7 

и 3,5 раза в печени крыс соответственно 2, 3 

и 4-й групп. Несмотря на значительные изменения 

активности МРОД и 6β-ТГ, при введении КУР и КВ по 

отдельности или вместе экспрессия генов этих цитохро-

мов Р450 не различалась существенно между группами. 

Не обнаружено влияния КУР и КВ на уровень мРНК 

транскрипционного фактор AhR. 

Что касается ключевых ферментов II фазы метабо-

лизма ксенобиотиков – UDP-ГТ и ГТ, их активность 

согласно данным, представленным в табл. 4, прояв-

ляла значительно меньшую чувствительность к дейс-

твию КУР и КВ. Так, активность UDP-ГТ при введе-

нии КУР и КВ возрастала на 35% (р<0,05) у крыс 

2-й группы, на 23% (р>0,05) – у крыс 3-й группы и на 

40% (р<0,05) – у крыс 4-й группы. Не обнаружено су-

щественной разницы в общей активности ГТ между 

группами. 

Следует отметить, что включение в рацион КУР 

и в большей степени КВ оказывало стабилизирую-

щее действие на мембраны лизосом, что проявлялось 

в снижении неседиментируемой активности ферментов 

лизосом (табл. 5). Этот эффект КУР и КВ усиливался 

при их комбинированном действии. Так, неседименти-

руемая активность арилсульфатаз снижалась у крыс 2, 

3 и 4-й групп соответственно на 10 (р>0,05), 28 (р<0,05) 

и 67% (р<0,05); активность β-галактозидазы – на 25, 38 

и 54% (р<0,05); активность β-глюкуронидазы – на 32, 28 

и 62% (р<0,05).

Результаты изучения влияния введения в рацион 

КУР и КВ ex vivo на NADPH-Fe2+-индуцированное ПОЛ 

микросом, выделенных из печени экспериментальных 

животных, также подтверждают мембранопротекторное 

действие КУР и КВ, которое усиливалось при их совмест-

ном действии (табл. 6). Образование МДА в результате 

индукции ПОЛ снижалось в микросомах печени крыс 2, 

3 и 4-й групп соответственно на 22, 24 (р≤0,05) и 33% 

(р≤0,05).

Рис. 1. Относительный уровень матричной рибонуклеиновой кис-

лоты Hmox1, матричной рибонуклеиновой кислоты NQO1, матрич-

ной рибонуклеиновой кислоты Nrf2 в печени крыс, получавших 

куркумин и кверцетин

Здесь и на рис. 2 и 3: * – статистически значимые от-
личия (р≤0,05) от показателя 1-й (контрольной) группы (K); 
Δ – 2-й группы; δ – 3-й группы.

Рис. 2. Относительный уровень матричной рибонуклеиновой кис-

лоты CYP1A1, матричной рибонуклеиновой кислоты CYP1A2, мат-

ричной рибонуклеиновой кислоты AhR в печени крыс, получавших 

куркумин и кверцетин

Рис. 3. Относительный уровень матричной рибонуклеиновой кис-

лоты CYP3A1 в печени крыс, получавших куркумин и кверцетин

* *

0

50

100

150

м
Р

Н
К

, 
%

 о
т 

ко
н

тр
о

л
я

Hmox1 NQO1 Nrf2

1 (К) 2 3 4 1 (К) 2 3 4 1 (К) 2 3 4

*

*
*Δ

0

50

100

150

200

250

300

350

400

м
Р

Н
К

, 
%

 о
т 

ко
н

тр
о

л
я

1 (К) 2 3 4 1 (К) 2 3 4 1 (К) 2 3 4

*Δδ

0

50

100

150

200

м
Р

Н
К

 C
Y

P
3
A

1
, 
%

 о
т 

ко
н

тр
о

л
я

ФИЗИОЛОГИЯ И БИОХИМИЯ ПИТАНИЯ



Вопросы питания. Том 86, № 2, 2017     19

Таким образом, полученные результаты показали, 

что при включении в рацион крыс даже в больших 

количествах КУР и КВ не проявляли прооксидантные 

свойства. При этом в использованной дозе КВ приво-

дил к значительному возрастанию АОА плазмы крови 

и уменьшению в ней количества гидроперекисей ли-

пидов, что, вероятнее всего, связано с возрастанием 

в крови уровня метаболитов КВ, обладающих высокой 

антиоксидантной активностью [20, 21]. Важно отметить, 

что антиоксидантные эффекты КВ и КУР усиливались 

при их совместном действии. Эти результаты хорошо 

согласуются с данными литературы об усилении и си-

нергизме антиоксидантной и противовоспалительной 

активности КУР и КВ при воспалении, инициированном 

каррагинаном у крыс, и при окислительном стрессе, ин-

дуцированном бензапиреном у мышей [9, 12]. Усиление 

защитного действия КУР и КВ при их совместном введе-

нии наблюдали и в исследованиях in vitro [14].

Как уже отмечалось, защитные эффекты полифе-

нолов в значительной степени связывают с их спо-

собностью активировать систему Nrf2/ARE, играющую 

центральную роль в адаптивных ответах клетки на 

окислительный стресс и цитотоксические воздействия. 

Изучение активности и экспрессии генов Nrf2-регули-

руемых ферментов показало, что только при комбини-

рованном действии КУР и КВ умеренно возрастала ак-

тивность ГО-1. В ряде исследований было показано, что 

в условиях окислительного стресса антиоксидантное 

и противовоспалительное действие КУР и КВ связано 

непосредственно с их способностью индуцировать ак-

тивность ГО-1 [12, 22, 23]. Многие авторы отмечают, что 

активность ГО-1 является одним из самых чувствитель-

ных индикаторов клеточного повреждения и индукция 

ее приводит к усилению защитных функций клетки, тем 

самым определяя степень способности последней к вы-

живанию [2, 3].

Результаты изучения молекулярных механизмов ин-

дуцирующего действия КУР и КВ на активность ГО-1, 

полученные в исследованиях in vitro, свидетельствуют 

о том, что оно опосредовано главным образом их ак-

тивирующим влиянием на транскрипционный фактор 

Nrf2 [24, 25]. В отличие от данных, полученных в иссле-

дованиях in vitro, наши исследования, проведенные на 

здоровых интактных крысах, не выявили существенного 

влияния КУР и КВ как по отдельности, так и совместно 

на экспрессию мРНК Hmox1 и мРНК Nrf2.

Отдельного внимания заслуживают полученные 

в настоящей работе данные о выраженном индуциру-

ющем влиянии КУР и в меньшей степени КВ на актив-

ность цитохромов Р450 подсемейств 1А и 3А. Основные 

функции CYP1A, отличающихся широкой субстратной 

специфичностью и экспрессией во многих органах 

и тканях, – биотрансформация и детоксикация ксено-

биотиков и метаболизм небольшого числа лекарствен-

ных средств (ЛС). Индуцибельность CYP1A является их 

важнейшим свойством, которое в значительной степени 

определяет способность организма к адаптации при 

воздействии чужеродных соединений. Главный меха-

низм индукции CYP1A – транскрипционный, связанный 

с лиганд-зависимой активацией рецептора Ah (AhR), 

хотя для CYP1A2 характерны и посттранскрипционные 

механизмы (например, стабилизация мРНК и фермент-

ного белка) [26, 27].

В наших исследованиях введение в рацион КУР и КВ 

существенно индуцировало ЭРОД-активность CYP1A1 

Таблица 4. Активность ферментов метаболизма ксенобиотиков в печени крыс, получавших куркумин (КУР) и кверцетин (КВ)

Показатель Группа животных, рацион

1-я (контрольная) 2-я, +КУР 3-я, +КВ 4-я, +КУР+КВ

ЭРОД (СYР1А1), пмоль/мин×мг белка 2,75±0,36a 4,87±0,66bс 3,48±0,36ab 6,45±0,75c

МРОД (СYР1А2), пмоль/мин×мг белка 29,2±2,6a 47,2±6,5b 43,5±6,6ab 70,2±3,2c

6β-ТГ (СYР3А), нмоль/мин×мг белка 0,34±0,04a 0,50±0,05b 0,40±0,06ab 0,55±0,07b

UDP-ГТ, нмоль/мин×мг белка 9,4±0,8a 12,7±0,6b 11,6±1,3ab 13,2±1,0b

ГТ, мкмоль/мин×мг белка 0,75±0,03 0,81±0,04 0,86±0,04 0,80±0,003

Таблица 5. Неседиментируемая активность лизосомальных ферментов в печени крыс, получавших куркумин (КУР) и кверцетин (КВ) в составе 

рациона, % от общей активности 

Показатель Группа животных, рацион

1-я (контрольная) 2-я, +КУР 3-я, +КВ 4-я, +КУР+КВ

Арилсульфатазы А и В 7,92±0,62a 7,08±0,57a 5,68±0,25b 5,29±0,29b

β-Галактозидаза 10,20±0,50a 7,60±0,79b 6,25±0,80bс 5,50±0,50с

β-Глюкуронидаза 6,64±0,17a 4,49±0,38b 4,77±0,15b 4,11±0,37b

Таблица 6. Влияние куркумина (КУР) и кверцетина (КВ) ex vivo 

на NADPH-Fe2+-индуцированное перекисное окисление липидов 

микросом

Группа животных, 
рацион

МДА, нмоль/мг белка 
за 10 мин

1-я (контрольная) 11,5±1,1a

2-я, +КУР 9,0±1,0a

3-я, +КВ 8,7±0,8b

4-я, +КУР+КВ 7,7±0,7b
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и МРОД-активность CYP1A2, и эта индукция значительно 

усиливалась при совместном включении КУР и КВ. Мно-

гократное увеличение при этом экспрессии гена CYP1A1 

свидетельствует о транскрипционном механизме инду-

цирующего действия КУР и КВ на активность CYP1A1. 

Активация МРОД не сопровождалась значительными 

изменениями экспрессии гена CYP1A2, что, возможно, 

указывает на посттранскрипционный механизм акти-

вирующего влияния КУР и КВ на CYP1A2. Наши дан-

ные хорошо согласуются с результатами, полученными 

в исследованиях in vitro. Так, в культуре клеток адено-

карциномы молочной железы человека MCF-7 КУР и КВ 

активировали фактор AhR, индуцировали экспрессию 

мРНК CYP1A1 и активность ЭРОД. Также в исследо-

ваниях in vitro получены доказательства наличия у КВ 

и КУР свойств лигандов AhR [28–30]. 

В суперсемействе CYP450 особое положение зани-

мает подсемейство CYP3A, на долю которого при-

ходится 30–40% от всех изоформ цитохрома Р450 

в печени и 80% – в кишечнике. Установлено, что CYP3A 

участвуют в метаболизме 50–60% ЛС и, таким образом, 

являются одним из факторов, определяющих действие 

ЛС, лекарственные взаимодействия и взаимодействия 

ЛС и пищевых веществ [31]. 

Так же как активность ЭРОД и МРОД активность 

6β-ТГ (CYP3A) возрастала почти в 1,5 раза в печени крыс, 

получавших КУР, и еще в большей степени у крыс, по-

лучавших КУР совместно с КВ. Индуцирующее влияние 

КУР и КВ на активность CYP3A показано в исследова-

ниях как in vivo, так и in vitro [32, 33]. По данным [34], КУР 

индуцирует активность CYP3A на транскрипционном 

уровне, активируя фактор PXR, занимающий ключевое 

место в сигнальной системе регуляции CYP3A. В наших 

исследованиях не обнаружено значительного влияния 

КУР и КВ на экспрессию гена CYP3A, за исключением 

небольшого увеличения уровня мРНК CYP3A у крыс при 

совместном включении в рацион полифенолов.

И наконец, получены данные, подтверждающие мем-

браностабилизирующие свойства КУР и КВ, усиливаю-

щиеся при их совместном действии. Стабилизирующее 

действие КВ и КУР на мембраны лизосом показано 

в наших предыдущих исследованиях и в единичных со-

общениях других авторов [35–37].

Таким образом, можно заключить, что большие, 

но безопасные дозы КУР и КВ в составе рациона крыс 

в существенной степени индуцируют активность ключе-

вых ферментов I и II фазы метаболизма ксенобиотиков 

и проявляют мембранопротекторные свойства, способ-

ствуя повышению защитно-адаптационного потенциала 

организма. Настоящая работа – одна из первых, пока-

завших возможность усиления индуцирующего влия-

ния КУР и КВ на активность ферментов метаболизма 

ксенобиотиков и потенцирования их антиоксидантных 

и мембранных эффектов при совместном воздействии.
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Антиоксидантный статус у спортсменов 
при выполнении дозированной физической 
нагрузки и в восстановительном периоде
Antioxidant status of sportsmen 

performing measured physical 

loading during recreational 

periods

Yelikov A.V.1, Galstyan A.G.2

Целью работы было изучить состояние антиоксидантного статуса у спортс-
менов различной специализации и степени тренированности при выполнении 
дозированной физической нагрузки и в восстановительном периоде. Обследован 
71 спортсмен мужского пола в возрасте 18–25 лет. Контрольную группу соста-
вили 15 практически здоровых нетренированных студентов-добровольцев ана-
логичного возраста. Физическая нагрузка дозировалась в виде велоэргометрии 
объемом 13 500–27 000 кгс×м. Кровь брали путем венепункции в состоянии 
покоя через 5 и 30 мин после работы на биостенде. Биохимические исследования, 
проведенные в плазме крови и эритроцитах, включали определение содержа-
ния аскорбиновой кислоты, α-токоферола, церулоплазмина, антирадикальной 
активности, интенсивности хемилюминесценции с расчетом общей антиок-
сидантной активности, энзиматической активности супероксиддисмутазы, 
каталазы, глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы. Проведен углублен-
ный анализ липопротеиновых фракций с расчетом диагностического коэффици-
ента. Установлена зависимость антиоксидантного статуса от степени трени-
рованности и специализации спортсмена. Так, в состоянии покоя у спортсменов 
массовых разрядов относительно группы сравнения выявлено более высокое 
содержание в плазме крови аскорбиновой кислоты (на 23,2% – ациклические 
виды спорта и на 11,9% – циклические виды спорта). У высококвалифицирован-
ных спортсменов циклических видов спорта содержание этого витамина было 
ниже на 19,6%. Также у спортсменов высоких разрядов установлены более низ-
кие величины активности ферментов-антиоксидантов в эритроцитах. После 
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дозированной физической нагрузки и в восстановительный период в разной сте-
пени отмечалось снижение содержания в плазме крови аскорбиновой кислоты 
во всех обследуемых группах и α-токоферола у нетренированных лиц на фоне 
разнонаправленных сдвигов активности ферментативных антиоксидантов 
и показателей липопротеинового спектра, характер которых обусловлива-
ет эффективность работы системы антиоксидантной защиты. Обоснованы 
рекомендации применения в спортивном питании витаминов и минеральных 
веществ антиоксидантного действия.

Ключевые слова:  антиоксиданты, антиоксидантная защита, свободноради-
кальное окисление, липопротеины, физическая нагрузка

The purpose of the current scientific work was to study the condition of antioxidant status 
in sportsmen of different specializations and degree of training during measured physical 
training and recreational periods. 71 male sportsmen (18–25 years old) were studied. 
The control group included 15 practically healthy student volunteers of the same age 
who did not train. Physical loading was a cardiac stress test. Blood was taken by means 
of venipuncture in the condition of rest 5 and 30 minutes after work on a biological display 
stand in the volume of 13 500–27 000 kgf×m. Biochemical investigations were performed 
in blood plasma and erythrocytes. They included measuring of ascorbic acid, α-tocopherol, 
caeruloplasmin, antiradical activity, intensity of chemiluminescence in consider of general 
antioxidant activity, enzymatic activity of superoxide dismutase, catalase, glutathione 
peroxidase, and glutathione reductase. Comprehensive analysis of lipoprotein fractions 
was performed taking into consideration diagnostic rates. Dependence of the antioxidant 
status of sportsmen on the degree of training and specializations was determined. Thus, 
at rest higher content of blood plasma ascorbic acid in well-trained sportsmen (more 
than 23.2% in acyclic kinds of sports and 11.9% in cyclic kinds of sports) was revealed. 
In highly qualified sportsmen the content of this vitamin was lower by 19.6%. Also the 
well-trained sportsmen have lower values of erythrocyte antioxidant enzyme activities. 
α-tocopherol blood plasma level and glutathione peroxidase activity as well as antioxidant 
enzyme activity in general corresponded with blood plasma content of ascorbic acid. 
Blood plasma decrease of ascorbic acid in all studied groups and α-tocopherol in non-
trained group was noted after dosage physical loading and recreational periods. At the 
background of changes of various sorts of activity of enzyme antioxidants and indicators 
of deep analysis of lipoprotein spectrum protection was stressed. Recommendations on 
sport nutrition enrichment with vitamins and mineral substances of antioxidant action 
were developed.

Keywords:  antioxidants, antioxidant protection, free radical oxidation, lipoproteins, 
physical activities

С
порт высоких достижений неизбежно связан с мак-

симальной мобилизацией всех компенсаторно-при-

способительных возможностей организма. Высокая 

двигательная активность сопровождается интенсифи-

кацией всех видов обмена веществ, что требует не толь-

ко дополнительного поступления основных нутриентов, 

но и применения специализированных пищевых продук-

тов или биологически активных добавок, содержащих 

повышенное количество витаминов и микроэлементов 

[1–4]. В ряде исследований показано, что поддержание 

высокого уровня адаптации к максимальным и суб-

максимальным физическим нагрузкам, сопровождаю-

щим тренировочную и соревновательную деятельность, 

приводит к значительной активации процессов липо-

пероксидации (ЛПО) на фоне тенденции к снижению 

показателей системы антиоксидантной защиты (АОЗ) 

организма [5–8], а чем выше образование свободнора-

дикальных продуктов, тем больше потребность в вита-

минах и микроэлементах антиоксидантного действия [9]. 

При этом первостепенное значение для поддержания 

необходимого уровня адаптации имеет состояние сис-

темы АОЗ, что позволяет сдерживать реакции сво-

боднорадикального окисления и обеспечивать необхо-

димую компенсацию приспособительных механизмов. 

В то же время неконтролируемая интенсификация про-

цессов ЛПО и снижение ресурсов АОЗ могут привести 

не только к значительному увеличению «цены адапта-

ции», но и к поломке всей системы приспособитель-

ных возможностей организма, срыву адаптационных 

механизмов и, как следствие, к возникновению пре-

морбидного состояния у спортсмена. Исходя из выше-

сказанного достаточная и своевременная диагностика 

и коррекция оксидантного баланса у спортсмена являет-

ся необходимой составляющей комплексных мероприя-

тий по обеспечению его реабилитации и здоровья.

Цель настоящей работы – изучение состояния анти-

оксидантного статуса у спортсменов различной специ-

ализации и степени тренированности при выполнении 

дозированной физической нагрузки и в восстановитель-

ном периоде.
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Материал и методы

Проведено комплексное обследование 71 спортсмена 

мужского пола в возрасте от 18 до 25 лет. Контрольную 

группу составили 15 практически здоровых нетрениро-

ванных студентов-добровольцев аналогичного возраста, 

занимающихся физической культурой только в объеме 

вузовской программы, включающей два 2-часовых за-

нятия в течение недели. Обследованные были распреде-

лены по группам: 1-я – нетренированные; 2-я – ацикличес-

кие виды спорта, массовые разряды; 3-я – ациклические 

виды спорта, высокие разряды; 4-я – циклические виды 

спорта, массовые разряды; 5-я – циклические виды 

спорта, высокие разряды. Ко 2-й и 4-й группам были 

отнесены лица, имеющие квалификацию юношеских 

и II взрослого разрядов, к 3-й и 5-й – I взрослого разряда, 

кандидата в мастера и мастера спорта, мастера спорта 

международного класса. Все исследования проводили 

в подготовительный период спортивной деятельности, 

в осенне-зимний сезон. Обследуемые находились на 

обычном рационе питания. За 1 нед до эксперимента 

исключали прием поливитаминных комплексов, биологи-

чески активных добавок и пищевых продуктов с высоким 

содержанием витаминов С и Е, превышающим среднюю 

рекомендованную суточную дозу для данного возраста 

и пола.

Физическая нагрузка дозировалась в виде велоэр-

гометрии в течение 30 мин мощностью 75–150 Вт при 

частоте педалирования 60 об/мин, что составило у раз-

ных групп 13 500–27 000 кгс×м. Кровь из локтевой вены 

брали до работы на биостенде и спустя 5 и 30 мин после 

нее. Кровь центрифугировали при 3000 об/мин в тече-

ние 15 мин на центрифуге ОПн-3 (АО ТНК «ДАСТАН», 

Кыргызстан).

Биохимические показатели измеряли в плазме крови 

и эритроцитах, трижды отмытых 0,85% раствором NaCl. 

В плазме крови исследовано содержание витаминов-

антиоксидантов – аскорбиновой кислоты (АК) и α-то-

коферола (α-ТФ). Уровень АК определяли колоримет-

рическим методом с динитрофенилгидразином, α-ТФ – 

с альфа-2-,альфа-2-дипиридилом [10]; содержание це-

рулоплазмина (ЦП) – антиоксиданта плазмы крови – 

определяли модифицированным методом с парафе-

нилендиамином [10]. Для определения общей антиок-

сидантной активности (ОАА) измеряли интенсивность 

хемилюминесценции (ХЛ), инициированной пероксидом 

водорода, в присутствии избытка ионов двухвалентного 

железа за 30 с (S30) и 60 с (S60), а также максималь-

ную вспышку ХЛ (Im) за исследуемое время на хеми-

люминометре «Emilite 1105» (BIOCHEMMACK, РФ) [11]. 

ОАА оценивали по отношению уровней максимальной 

вспышки к светосумме за 30 с (Im/S). Метод определе-

ния антирадикальной активности (АРА) основан на обес-

цвечивании раствора 2,2-дифенил-1-пикрилгидразила 

продуктами свободнорадикального окисления [12]. По-

казатели ХЛ и АРА в эритроцитах измеряли в гептано-

вой фазе после экстракции смесью гептан–изопропанол 

(1:1 по объему). 

Содержание холестерина (ХС) липопротеинов вы-

сокой плотности (ЛПВП) исследовали в их фракциях 

по реакции с хлорным железом по методу Злат-

киса–Зака после осаждения апо-В-содержащих липо-

протеинов гепарином в присутствии солей марганца 

и разделения центрифугированием [10]. Надосадочную 

жидкость, содержащую ЛПВП, использовали для опре-

деления содержания ХС и интенсивности ХЛ. Осадок, 

содержащий липопротеины низкой плотности (ЛПНП) 

и липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП), рас-

творяли в 2М растворе сульфата аммония и также 

использовали для последующего определения содержа-

ния ХС и интенсивности ХЛ. На основании биохимичес-

ких исследований липопротеиновых фракций рассчиты-

вали диагностический коэффициент: 

{К} = ХЛ (ЛПНП + ЛПОНП) × ХС (ЛПНП + ЛПОНП)/ 

(ХЛ (ЛПВП) × ХС (ЛПВП), 

где ХЛ (ЛПНП + ЛПОНП) и ХЛ (ЛПВП) – общая све-

тосумма интенсивности хемилюминесценции за 60 с 

фракций (ЛПНП + ЛПОНП) и ЛПВП соответственно, 

а ХС (ЛПНП + ЛПОНП) и ХС (ЛПВП) – уровень ХС соот-

ветствующих фракций. 

В эритроцитах спектрофотометрически (спектрофо-

тометр «SHIMADZU 1240», Япония) измеряли активность 

ферментов-антиоксидантов: супероксиддисмутазы 

(СОД) (К.Ф. 1.15.1.1) – по ингибированию реакции вос-

становления нитросинего тетразолия супероксидным 

анион-радикалом при λ=540 нм после предваритель-

ной обработки эритроцитов по методу Е.Е. Дубининой 

и соавт. [13]; каталазы (К.Ф. 1.11.1.6) – по скорости утили-

зации пероксида водорода при λ=260 нм; глутатионпе-

роксидазы (ГП) (К.Ф. 1.11.1.9) – по изменению содержания 

восстановленного глутатиона в пробах до и после инку-

бации субстрата с дитиобис-нитробензойной кислотой 

при λ=412 нм; глутатионредуктазы (ГР) (К.Ф. 1.6.4.2.) – 

по каталитическому НАДФН·Н+-зависимому преобразо-

ванию окисленной формы глутатиона в восстановлен-

ную, интенсивность которого оценивали по скорости 

снижения экстинкции проб при λ=340 нм, на которой 

раствор НАДФН·Н+ имеет максимум светопоглощения 

(тест Варбурга) [14].

Статистическую обработку результатов проводили 

с использованием программ Biostat и Statistica 6.0. 

Нормальность распределения определяли по методу 

Шапиро–Уилка. После проверки на нормальность до-

стоверность различий оценивали с использованием 

t-критерия Стьюдента для нормального и нормализо-

ванного путем преобразования распределения. Учиты-

вали результаты с уровнем статистической значимости 

не ниже 95% (p≤0,05). 

Результаты и обсуждение

Результаты исследования содержания АК в плазме 

крови у спортсменов различной степени тренирован-
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ности и спортивной специализации в процессе выпол-

нения дозированной физической нагрузки и в восстано-

вительном периоде представлены в табл. 1. 

В состоянии покоя содержание АК по сравнению с не-

тренированными лицами у спортсменов 2-й и 4-й групп 

было статистически значимо выше, у спортсменов 

3-й группы достоверно не отличалось, а у спортсменов 

5-й группы было значимо ниже (p≤0,05). Такое распре-

деление данного показателя между группами, учитывая 

исключение дополнительного поступления витаминов 

в виде комплексов, биологически активных добавок, 

пищевых продуктов с их высоким содержанием, и се-

зонных, связанных с пищевым рационом колебаний со-

держания витамина С в организме, можно объяснить 

повышенным расходом АК у высококвалифицированных 

спортсменов для адаптации к интенсивной регулярной 

мышечной деятельности. В то же время занятие физичес-

кой культурой, по-видимому, оказывает оптимизирующее 

действие на обмен веществ, повышение эффективности 

АОЗ организма, чем и можно объяснить более высокое 

содержание АК у спортсменов массовых разрядов. 

После велоэргометрии отмечалось снижение содержа-

ния АК во всех группах, однако достоверные сдвиги от-

мечены лишь у обследуемых 1-й (на 38,7%), 2-й (на 15,8%) 

и 4-й (на 22,0%) групп. При этом наименьшее содержание 

АК отмечено у нетренированных лиц. Такое распреде-

ление данного показателя по группам мы связываем 

с более эффективным функционированием фермен-

тативного звена системы АОЗ у тренированного орга-

низма, что позволяет достичь определенной экономии 

неферментативных антиоксидантов, в частности АК.

После 30-минутного отдыха наблюдалось дальнейшее 

снижение содержания АК во всех группах. Расход АК 

в восстановительный период можно объяснить компен-

сацией увеличения интенсивности свободнорадикальных 

реакций, связанных с усилением кровоснабжения мышцы 

после выполнения работы. Обращает на себя внимание 

тот факт, что снижение содержания АК у спортсменов 

циклических видов спорта в первую очередь идет не-

посредственно после выполнения физической нагрузки 

и в меньшей степени в восстановительный период. Дан-

ное явление можно объяснить наличием у них адекват-

ной гемодинамической реакции на физическую нагрузку, 

более эффективной работой газотранспортной системы 

и меньшим «кислородным долгом» во время выполнения 

физической нагрузки. Все это входит в комплекс механиз-

мов адаптации к регулярной мышечной деятельности. 

Различия в содержании α-ТФ и его динамике после 

выполнения дозированной физической нагрузки 

и в восстановительный период между обследованными 

различных групп (см. табл. 1) незначительно отличаются 

от результатов, полученных при исследовании содер-

жания АК. Однако динамика этих сдвигов была менее 

выражена по сравнению с АК, что говорит о меньшем 

участии α-ТФ в адаптации организма к умеренной 

мышечной работе. Это можно объяснить тем, что АК 

проявляет антиоксидантные свойства в водной среде, 

а жирорастворимый α-ТФ в плазме крови находится 

в составе липопротеинов. В целом результаты исследо-

вания содержания АК и α-ТФ у разноадаптированных 

лиц подтверждают необходимость повышенного вклю-

чения этих витаминов в рацион спортсменов.

Исследование содержания ферментативного анти-

оксиданта плазмы крови – ЦП (см. табл. 1) в состоянии 

покоя показало, что по сравнению с группой контроля 

содержание ЦП у спортсменов 3-й и 5-й групп статис-

тически значимо выше соответственно на 19,9 и 34,4%. 

Подобное изменение данного показателя у высоко-

квалифицированных спортсменов также, по-видимому, 

входит в систему адаптационных механизмов у обсле-

дуемого контингента.

После работы на биостенде содержание ЦП сущес-

твенно не изменилось. После отдыха содержание ЦП 

в плазме крови статистически значимо снизилось по 

сравнению с периодом после выполнения физической 

нагрузки у обследованных 1-й и 2-й групп соответс-

твенно на 40,1 и 25,4%, причем у нетренированных лиц 

и по сравнению с состоянием покоя на 34,0%. У спортсме-

Таблица 1. Содержание аскорбиновой кислоты (АК), α-токоферола (α-ТФ), церулоплазмина (ЦП) и величина коэффициента {К} в плазме крови 

до выполнения дозированной физической нагрузки и спустя 5 и 30 мин (M±m)

Группа АК, мг/л α-ТФ, мг/л

до нагрузки через 5 мин через 30 мин до нагрузки через 5 мин через 30 мин

1-я (n=15) 6,82±0,23 4,18±0,17* 3,34±0,15* 10,63±0,56 8,11±0,49* 7,56±0,43*

2-я (n=20) 8,40±0,28 7,07±0,26* 4,82±0,21* 11,36±0,67 10,15±0,64 9,93±0,58

3-я (n=19) 6,51±0,31 6,11±0,24 5,25±0,22* 8,98±0,52 8,05±0,47 7,94±0,49

4-я (n=18) 7,63±0,29 5,95±0,27* 5,62±0,19* 12,20±0,74 11,01±0,68 10,45±0,67

5-я (n=14) 5,48±0,30 4,73±0,26 4,57±0,27* 7,53±0,46 7,11±0,42 7,23±0,45

ЦП, мг/л Коэффициент {К}

1-я (n=15) 256±12 282±14 169±10* 2,90±0,14 2,76±0,16 3,36±0,16*

2-я (n=20) 248±11 262±16 200±11* 2,40±0,12 2,22±0,10 2,82±0,14*

3-я (n=19) 307±17 319±18 286±13 2,16±0,12 1,56±0,08* 1,76±0,10*

4-я (n=18) 228±12 236±11 214±12 2,20±0,12 1,72±0,08* 1,92±0,12

5-я (n=14) 344±18 351±17 338±19 1,02±0,06 1,00±0,04 0,84±0,04*

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2–4: * – статистически значимые различия (p≤0,05) от показателя в состоянии покоя.
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нов 3-й и 5-й групп достоверных изменений содержания 

ЦП не выявлено. Такое изменение данного показателя 

по группам коррелирует с общим состоянием системы 

АОЗ организма и, возможно, связано с окислительной 

модификацией ЦП, сопровождающейся снижением его 

активности вследствие увеличения интенсивности сво-

боднорадикальных реакций после мышечной работы. 

Для установления взаимосвязи между липидным об-

меном, процессами ЛПО и АОЗ, а также роли ЛПВП 

в поддержании баланса был исследован химический 

состав липопротеинов. На основании полученных дан-

ных рассчитывали диагностический коэффициент {К}. 

В состоянии покоя наибольшее значение отмечено 

у нетренированных лиц (см. табл. 1). С ростом трениро-

ванности значения {К} снижаются. Такое распределение 

{К} мы связываем с особенностями липопротеинового 

спектра плазмы крови спортсменов. После дозирован-

ной физической нагрузки в 3-й и 4-й группах отмечено 

статистически значимое снижение данного показателя, 

что можно связать с высвобождением из мышечных 

систем под влиянием физических упражнений липо-

протеиновой липазы, обеспечивающей образование 

в крови ЛПВП за счет апобелков ЛПОНП, что приводит 

к увеличению содержания ЛПВП в плазме крови, а сле-

довательно, их сорбционной и дренажной функций.

После отдыха по сравнению с периодом после выпол-

нения дозированной физической нагрузки данный пока-

затель увеличился у обследованных во всех группах, за 

исключением 5-й группы, где после отдыха по сравне-

нию с периодом после выполнения физической нагрузки 

величина {К}, наоборот, снизилась на 16,0%.

Анализ полученных результатов определения {К} 

расширяет представления о роли липидного обмена 

в адаптации к мышечной деятельности, особенно при 

комплексном изучении метаболизма. Достоверно 

более низкие значения данного показателя в состоянии 

покоя, выявленные у всех групп спортсменов (особенно 

5-й группы), а также динамика данного показателя 

после выполнения физической нагрузки и в восстано-

вительный период позволяют сделать вывод о том, что 

определение {К} является высокочувствительным и вы-

сокоинформативным способом диагностики адаптаци-

онного процесса к регулярной мышечной деятельности 

и может быть рекомендовано для оценки функциональ-

ного состояния спортсменов.

Результаты определения интенсивности ХЛ и расче-

тов ОАА в плазме крови представлены в табл. 2. Макси-

мальная вспышка (пик) служит критерием потенциаль-

ной возможности перекисного окисления биологической 

жидкости [15], в то время как на величину светосуммы 

ХЛ оказывает влияние комплекс соединений, облада-

ющих как прооксидантными, так и антиоксидантными 

свойствами, т.е. метод позволяет, с одной стороны, оце-

нить потенциальную способность анализируемой биоло-

гической системы к процессу ЛПО (наличие субстратов 

ЛПО – полиненасыщенных жирных кислот, продуктов 

ЛПО – гидроперекисей и перекисей), а также выражен-

ность компенсаторных механизмов.

Анализ сдвигов показателей ХЛ показал, что, не-

смотря на более высокие показатели ХЛ (Im) у спорт-

сменов 3-й и 5-й групп в покое, после дозированной 

физической нагрузки и в восстановительном периоде, 

наблюдается снижение показателей ХЛ, а это сви-

детельствует об адекватной работе системы АОЗ. 

Данные изменения в наибольшей степени выражены 

у высококвалифицированных спортсменов. Вместе с тем 

у нетренированных лиц мы наблюдали противополож-

ные изменения. Подобные изменения процессов ЛПО 

у профессиональных спортсменов отмечены и другими 

авторами [16].

Изменение ОАА, оцениваемой как отношение пика 

ХЛ к светосумме за 30 с, зависело от степени трени-

рованности и было разнонаправленным. В состоянии 

покоя наименьшее значение данного показателя было 

выявлено у нетренированных лиц, а достоверно наи-

большее – у высококвалифицированных спортсменов. 

После дозированной физической нагрузки показатель 

ОАА во всех группах статистически значимо не изме-

Таблица 2. Показатели хемилюминесценции (Im, S30 и общей антиоксидантной активности) и антирадикальной активности в плазме крови 

до выполнения дозированной физической нагрузки и спустя 5 и 30 мин (M±m)

Группа ХЛ (пик) (Im), кФотон Светосумма за 30 с (S30), кФотон

до нагрузки через 5 мин через 30 мин до нагрузки через 5 мин через 30 мин

1-я (n=15) 80,5±2,3 83,2±2,6 84,9±3,2 1104,2±34,1 1183,9±36,1 1374,3±44,0*

2-я (n=20) 78,9±2,6 74,9±3,0 76,7±2,8 1006,2±27,1 989,2±32,5 1045,8±28,7

3-я (n=19) 95,9±3,2 90,1±3,6 83,4±3,3* 1167,8±35,6 1139,8±37,9 959,4±31,6*

4-я (n=18) 77,1±3,3 79,7±2,8 71,5±2,0 1022,2±33,0 1086,8±23,3 931,7±28,3

5-я (n=14) 86,1±2,6 81,7±2,5 92,8±2,5 1056,1±29,5 1010,2±21,8 917,9±27,3*

ОАА (Im/S30) АРА, % ингибирования

1-я (n=15) 0,073±0,002 0,070±0,002 0,062±0,002* 51,8±2,6 49,5±2,8 42,5±2,2*

2-я (n=20) 0,078±0,002 0,076±0,003 0,073±0,002 56,3±3,1 53,8±2,9 50,3±2,4

3-я (n=19) 0,082±0,003 0,079±0,003 0,087±0,002 63,2±3,3 60,±3,0 65,7±3,4

4-я (n=18) 0,075±0,003 0,073±0,002 0,077±0,002 57,2±2,9 56,0±2,1 58,5±3,3

5-я (n=14) 0,082±0,002 0,081±0,002 0,101±0,002* 65,3±2,6 66,4±2,1 74,6±3,0*

Здесь и в табл. 3, 4: расшифровку аббревиатур см. в тексте.
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нился. После восстановительного периода у нетрениро-

ванных лиц наблюдалось достоверное снижение ОАА, 

в то время как у спортсменов массовых разрядов этот 

показатель не изменялся, а у высокотренированных 

лиц, особенно циклических видов спорта, наблюдалось 

статистически значимое увеличение ОАА.

Результаты исследования интенсивности ХЛ в геп-

тановой фазе после обработки эритроцитов смесью 

гептан–изопропанол [ХЛ (пик) и ХЛ (S30)] и ОАА пред-

ставлены в табл. 3.

Обращает на себя внимание более высокая ста-

тистическая значимость изменений показателя ОАА 

в эритроцитах, что, учитывая значимость системы АОЗ 

в адаптационных перестройках, обусловливает боль-

шую ценность исследований процессов адаптации на 

этом биологическом материале. Установлено, что ди-

намика сдвигов ОАА в эритроцитах после выполнения 

дозированной физической нагрузки напрямую зави-

сит от степени тренированности обследуемого и его 

спортивной специализации. С ростом тренированности 

степень снижения ОАА после велоэргометрии меньше. 

Особенно это касается спортсменов, тренирующихся 

в циклических видах спорта, что также связано с более 

эффективным функционированием у данного контин-

гента системы АОЗ. При этом сравнение данного по-

казателя между группами после работы на биостенде 

выявило наиболее низкие значения ОАА у нетрениро-

ванных лиц. После отдыха наименьшие значения ОАА 

также отмечены у контингента 1-й группы.

Таким образом, ХЛ является интегральным показа-

телем, который можно использовать как скрининговый 

метод для оценки влияния дозированной физической 

нагрузки на организм, а следовательно, и на степень 

адаптированности к ней. Особую ценность этот показа-

тель приобретает при изучении в состоянии покоя, сразу 

после выполнения нагрузки и в восстановительный 

период. Информативность данного показателя повыша-

ется при его совместном исследовании с содержанием 

продуктов свободнорадикальных реакций и другими 

показателями системы АОЗ.

Исследование показателя АРА в плазме крови пред-

ставлено в табл. 2. В состоянии покоя установлены 

наименьшие значения данного показателя у нетре-

нированных лиц. У спортсменов массовых разрядов 

показатель АРА достоверно не отличался, а у высоко-

квалифицированных спортсменов 3-й и 5-й групп он 

был статистически значимо выше соответственно на 

22,0 и 26,1%. Такое различие данного показателя между 

группами, несмотря на более низкое содержание АК

и α-ТФ в плазме крови высококвалифицированных 

спортсменов по сравнению с нетренированными ли-

цами, можно объяснить большей ролью ЛПВП в подде-

ржании оксидантного баланса у высококвалифициро-

ванных спортсменов. Определенную роль также играет 

более высокое содержание в плазме крови у данного 

контингента антиоксиданта ЦП.

После работы на биостенде достоверных изменений 

показателя АРА не выявлено. После отдыха отмеча-

лись разнонаправленные сдвиги данного показателя, 

которые проявлялись в его статистически значимом 

увеличении у спортсменов 5-й группы и снижении у не-

тренированных лиц.

Результаты исследования величины АРА в эритроци-

тах представлены в табл. 3. В целом динамика сдви-

гов значений АРА коррелирует с другими исследован-

ными нами показателями, что может быть использовано 

для объективной оценки функционального состояния 

спортсмена и в качестве скринингового показателя 

оценки антиоксидантного статуса.

Известно, что эффективность функционирования 

системы АОЗ во многом определяется ее фермен-

тативным звеном. В эритроцитах разноадаптирован-

ных к физическим нагрузкам лиц была определена 

активность СОД, каталазы, ГП и ГР. При этом выше-

перечисленные ферменты можно разделить на 2 сис-

темы: система СОД–каталаза и система ГП–ГР. Такое 

разделение обусловлено тем, что эти ферменты до-

полняют работу друг друга, поскольку продукт ре-

акции, катализируемой одним ферментом, является 

субстратом для следующего. Именно синергизм в ра-

Таблица 3. Показатели хемилюминесценции (Im, S30 и общей антиоксидантной активности) и антирадикальной активности в эритроцитах 

до выполнения дозированной физической нагрузки и спустя 5 и 30 мин (M±m)

Группа ХЛ (пик) (Im), кФотон Светосумма за 30 с (S30), кФотон

до нагрузки через 5 мин через 30 мин до нагрузки через 5 мин через 30 мин

1-я (n=15) 36,7±1,0 39,2±1,5 37,8±1,1 356,9±17,8 502,8±26,7* 486,3±25,9*

2-я (n=20) 34,2±0,9 36,1±1,2 35,0±0,9 312,3±16,9 391,6±18,9* 368,3±20,1*

3-я (n=19) 43,2±2,1 45,2±2,4 44,9±2,2 440,8±22,2 541,1±27,9* 506,8±23,6*

4-я (n=18) 32,1±0,9 34,9±1,9 31,8±1,5 283,6±15,2 342,3±17,4* 304,6±16,1

5-я (n=14) 65,7±2,0 71,1±2,8 59,6±2,1 764,3±35,7 901,9±38,6* 715,6±32,9

ОАА, Im/S30 АРА, % ингибирования

1-я (n=15) 0,103±0,004 0,078±0,002* 0,078±0,003* 48,9±2,3 39,5±1,9* 37,2±2,0*

2-я (n=20) 0,110±0,004 0,092±0,004* 0,095±0,003* 54,8±2,3 47,4±2,0* 48,7±2,1

3-я (n=19) 0,098±0,003 0,084±0,002* 0,088±0,002* 42,3±1,8 38,4±1,9 40,6±1,5

4-я (n=18) 0,113±0,003 0,101±0,003* 0,103±0,003* 58,6±2,7 52,4±2,5 53,3±2,3

5-я (n=14) 0,086±0,002 0,079±0,002 0,083±0,003 39,2±1,6 37,4±2,1 38,6±1,8

ФИЗИОЛОГИЯ И БИОХИМИЯ ПИТАНИЯ
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боте ферментов и определяет функционирование сис-

темы в целом, а следовательно, и системы АОЗ ор-

ганизма.

Результаты исследования системы СОД–каталаза 

(табл. 4) показали, что в состоянии покоя по сравнению 

с контролем у спортсменов 2-й и 4-й групп активность 

СОД существенно не отличалась. В то же время у спорт-

сменов 3-й и 5-й групп активность СОД была статис-

тически значимо (p≤0,05) ниже соответственно на 22,3 

и 27,7%.

После дозированной физической нагрузки и после 

отдыха отмечены разнонаправленные сдвиги актив-

ности СОД в виде значимого снижения активности 

у контингента 1-й и 2-й групп и достоверного увеличения 

у спортсменов 5-й группы. Это можно объяснить как 

изменением кинетических свойств фермента вследс-

твие повышенного образования свободных радикалов, 

связанного с физической нагрузкой, так и характером 

адаптации к мышечной деятельности.

Наибольшая активность каталазы в состоянии покоя 

обнаружена у нетренированных лиц. У высококвали-

фицированных спортсменов активность каталазы была 

статистически значимо ниже, чем у нетренированных 

обследуемых. Следует отметить, что каталаза является 

вторым звеном АОЗ, поэтому более низкую активность 

фермента у спортсменов массовых разрядов можно 

связать с более эффективной работой первого звена 

системы АОЗ, в частности СОД и неферментативных 

антиоксидантов. Значительное снижение активности 

каталазы у спортсменов высоких разрядов коррелирует

с другими показателями системы АОЗ и интенсивностью 

ХЛ, что, учитывая двоякую роль свободнорадикальных 

реакций в организме, обеспечивает высокую скорость 

обновления клеточных мембран.

После велоэргометрии наблюдались разнонаправ-

ленные сдвиги активности этого фермента. Увеличе-

ние активности каталазы у высококвалифицированных 

спортсменов, тренирующихся на выносливость, после 

физической работы мы считаем важным показателем 

эффективности функционирования АОЗ в организме. 

Известно, что интенсивная мышечная деятельность 

сопровождается резким увеличением потребления 

кислорода, что неизбежно связано с образованием 

его активных форм и, как следствие, усилением сво-

боднорадикальных процессов, особенно в эритроци-

тах. Все это приводит к снижению содержания не-

ферментативных антиоксидантов и компенсаторному 

увеличению активности ферментативных. Кроме того, 

исходя из химизма реакции, которая катализируется 

каталазой (распад пероксида водорода на воду и кис-

лород), происходит реутилизация активных форм кис-

лорода с образованием метаболитов, необходимых 

для мышечной деятельности. Кислород необходим 

для энергообеспечения, а вода – для поддержания 

осмотического давления и предотвращения гемокон-

центрации.

После отдыха по сравнению с периодом после фи-

зической нагрузки у нетренированных лиц активность 

каталазы имела тенденцию к снижению и достигала 

уровня статистически значимого отличия по сравнению 

с состоянием покоя, что, видимо, связано с окислитель-

ной модификацией белковой молекулы фермента под 

влиянием активных форм кислорода, образующихся 

после восстановления кровообращения и поступления 

дополнительных количеств кислорода для ликвидации 

«кислородного долга». У спортсменов подобных статис-

тически значимых изменений активности каталазы не 

выявлено.

Результаты исследования другой ферментативной 

антиоксидантной системы ГП–ГР также представлены 

в табл. 4. В состоянии покоя по сравнению с нетрени-

рованными лицами у спортсменов 2-й группы актив-

ность ГП была статистически значимо выше на 22,1%, 

у спортсменов 4-й группы не отличалась, а у спортсме-

нов 3-й и 5-й групп активность фермента была статисти-

чески значимо ниже соответственно на 21,8 и 38,6%. 

После велоэргометрии, на фоне незначительного сни-

жения активности ГП у нетренированных испытуемых 

и спортсменов массовых разрядов, наблюдалось ста-

тистически значимое увеличение активности данного 

фермента у спортсменов высоких разрядов. Подобные 

сдвиги активности ГП у спортсменов высоких разря-

Таблица 4. Активность ферментов-антиоксидантов в эритроцитах до выполнения дозированной физической нагрузки и спустя 5 и 30 мин (M±m)

Группа СОД, % ингибирования Каталаза, ммоль/мл в минуту

до нагрузки через 5 мин через 30 мин до нагрузки через 5 мин через 30 мин

1-я (n=15) 53,4±3,8 40,6±2,8* 36,9±2,1* 4,67±0,31 4,19±0,24 3,52±0,21*

2-я (n=20) 56,1±4,2 44,7±3,3* 45,2±2,9* 4,22±0,27 4,63±0,23 4,50±0,20

3-я (n=19) 41,5±2,7 47,3±3,0 44,3± 2,4 3,36±0,31 3,70±0,24 3,31±0,26

4-я (n=18) 58,2±3,5 49,4±3,1 53,6±3,2 3,75±0,33 4,38±0,28 3,79±0,27

5-я (n=14) 38,6±1,8 45,7±2,3* 48,8±2,6* 1,96±0,17 2,80±0,28* 2,20±0,15

ГП (мкмоль/мин×мл) ГР (мкмоль/мин×мл)

1-я (n=15) 3,94±0,23 3,63±0,27 3,11±0,19* 0,78±0,04 0,83±0,05 0,70±0,03

2-я (n=20) 4,81±0,26 4,47±0,31 4,28±0,24 0,84±0,05 0,96±0,05 0,92±0,04

3-я (n=19) 3,08±0,18 3,96±0,21* 3,27±0,23 0,73±0,04 1,02±0,07* 1,05±0,08*

4-я (n=18) 4,36±0,25 4,15±0,27 4,02±0,16 0,82±0,04 0,91±0,05 0,86±0,06

5-я (n=14) 2,42±0,15 4,16±0,32* 3,54±0,22* 0,68±0,05 0,95±0,07* 1,16±0,09*
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дов позволяют не только эффективно поддерживать 

оксидантный баланс во время мышечной деятельности, 

но и «экономить» неферментативные антиоксиданты.

После отдыха, по сравнению с периодом после вы-

полнения дозированной физической нагрузки, наблю-

далась тенденция к снижению активности ГП в эри-

троцитах у обследованных во всех группах, что также 

связано с усилением свободнорадикальных реакций 

в краткосрочный восстановительный период. Исходя 

из вышесказанного потенцирование ГП, в частности, 

применением в питании спортсмена содержащих селен 

диетических добавок-нутрицевтиков должно обеспечи-

вать более качественное восстановление после физи-

ческих нагрузок.

Различия в активности ГР в состоянии покоя мы свя-

зываем с активностью ГП. ГР поставляет субстрат для 

ГП в виде восстановленной формы глутатиона, что, 

видимо, и лимитирует активность ГП. После работы 

на биостенде прослеживается динамика к увеличению 

активности ГР во всех группах, что связано с увели-

чением образования окисленной формы глутатиона 

при функционировании ГП и свидетельствует о ком-

пенсированной реакции системы АОЗ на физическую 

нагрузку. Однако, если у нетренированных лиц и спорт-

сменов массовых разрядов статистически значимые из-

менения активности ГР отсутствовали, то у спортсменов 

3-й и 5-й групп активность увеличилась достоверно, 

причем одинаково – на 39,7%. 

После отдыха по сравнению с периодом после вы-

полнения дозированной физической нагрузки также 

отмечались разнонаправленные сдвиги активности ГР – 

достоверное снижение у нетренированных лиц на 

15,7%, несущественное изменение активности у спортс-

менов 2, 3 и 4-й групп и тенденция (p≤0,10) к увеличению 

активности у спортсменов 5-й группы.

Такие отличия в динамике сдвигов активности ГР мы 

связываем в том числе и со скоростью образования 

НАДФН·Н+, необходимого для функционирования этого 

фермента. Общеизвестно, что основным источником 

НАДФН·Н+ является окислительная стадия пентозофос-

фатного пути окисления глюкозы. Кроме того, НАДФН·Н+ 

необходим для «ремонта» клеточной стенки эритроцита, 

которая неизбежно повреждается вследствие интенси-

фикации у спортсменов высоких разрядов процессов 

ЛПО. Следует отметить, что пентозофосфатный шунт 

относится к аэробным путям обмена глюкозы, роль ко-

торых усиливается с ростом тренированности, особенно 

в циклических видах спорта. Это объясняет зависи-

мость активности ГР от тренированности и спортивной 

специализации обследуемых. На основании изложен-

ного мы считаем, что увеличение активности ГР в про-

цессе выполнения мышечной работы говорит о компен-

сированной стрессовой реакции на нее и адекватности 

физической нагрузки.

Таким образом, сдвиги активности исследуемых фер-

ментов-антиоксидантов являются важным показателем 

тренированности обследуемого и его устойчивости 

к выполнению физических нагрузок.

В целом эффективность функционирования сис-

темы АОЗ у спортсменов выше не только при непос-

редственном выполнении мышечной деятельности, но 

и в период отдыха. Тем самым обеспечиваются качество 

восстановительного периода и готовность спортсмена 

к выполнению дальнейших физических нагрузок. Это 

особенно важно в период интенсивной тренировочной 

и соревновательной деятельности.

Резюмируя результаты исследования, можно сделать 

следующие выводы:

1. Адаптация к регулярной мышечной деятельности, 

выполнение дозированной физической нагрузки и вос-

становительный период во многом обеспечиваются ре-

сурсами АОЗ организма, что проявляется повышенным 

расходом неферментативных антиоксидантов (витами-

нов С и Е), сдвигами активности ферментативных анти-

оксидантов и перераспределением липопротеинового 

спектра в сторону увеличения содержания ЛПВП. 

2. С ростом тренированности при выполнении дози-

рованной физической нагрузки и в восстановительный 

период возрастает эффективность функционирования 

системы АОЗ, что обеспечивается более высокими 

показателями активности ферментов-антиоксидантов 

и содержанием ЛПВП. Этот механизм должен частично 

компенсировать повышенный расход неферментатив-

ных антиоксидантов при высоком уровне регулярной 

двигательной активности у спортсменов.

3. Показатели, характеризующие состояние окси-

дантного баланса: интенсивность ХЛ, ОАА, АРА, со-

держание АК, α-ТФ, ЦП, активность СОД, каталазы, 

ГП и ГР являются надежными критериями для оценки 

функционального состояния спортсменов.

4. Природные антиоксиданты: витамины С и Е, 

а также селен, являющийся кофактором ГП, в адекват-

ных количествах – необходимые компоненты спортив-

ного питания.
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В статье представлены антропометрические показатели 210 мужчин пожило-
го возраста (60 лет – 74 года), 108 мужчин старческого возраста (75–90 лет) 
и 125 долгожителей (в возрасте 90–98 лет) славянского этноса, проживающих 
в Москве и Московской области. Установлены достоверные различия основных 
антропометрических показателей между тремя возрастными группами по 
массе тела и индексу массы тела. Средние значения длины тела стоя (роста) 
в старческом возрасте меньше на 0,6% (р>0,05) и у долгожителей достовер-
но меньше на 4,6%, чем у пожилых. Линейные размеры (диаметры) не имели 
статистически значимых отличий во всех возрастных группах. Средние пока-
затели обхватных размеров свободных конечностей достоверно значимо отли-
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чались в 3 группах, окружности талии и ягодиц статистически значимо отличались только в группе долгожителей по 
сравнению с пожилыми. Средние показатели окружности груди в 3 возрастных группах статистически не отличались. 
Средние величины всех 8 кожно-жировых складок были достоверно ниже у долгожителей по сравнению с представите-
лями пожилого возраста, тогда как в старческом возрасте достоверно значимо по сравнению с пожилыми были только 
кожно-жировых складки плеча спереди и сзади, предплечья, груди и голени. Соматотипологический анализ выявил 
разную частоту встречаемости соматотипов и преобладание 3 основных типов среди мужчин старших возрастных 
групп (пожилой и старческий возраст и период долгожительства) – грудной (18,5; 26,2 и 28,4%), брюшно-мускульный 
(20,1; 15,4 и 16,8%) и брюшной (20,8; 22,2 и 19,4%) соответственно. Выявлены особенности компонентного состава тела 
мужчин старших возрастных групп. Анализ данных состава тела выявил уменьшение средних показатели абсолютного 
содержания костного, жирового и мышечного компонентов тела от пожилого возраста к периоду долгожительства. 
Абсолютный показатель количества костной ткани в старческом возрасте (7,9±0,3 кг) не отличается, а в периоде 
долгожительства (6,8±0,2 кг) меньше в 1,18 раза (р<0,05), чем в пожилом возрасте (8,0±0,3 кг). Абсолютный показа-
тель количества жировой массы тела в старческом возрасте (16,1±1,2 кг) меньше в 1,09 раза (р<0,05) и в периоде дол-
гожительства (12,5±1,0 кг) меньше в 1,41 раза (р<0,05), чем в пожилом возрасте (17,6±1,4 кг). Абсолютный показатель 
количества мышечной массы тела в старческом возрасте (18,2±0,3 кг) меньше в 1,17 раза (р<0,05) и в периоде долго-
жительства (16,3±0,2 кг) меньше в 1,31 раза (р<0,05), чем в пожилом возрасте (21,3±0,2 кг). Средние значения относи-
тельных показателей основных компонентов тела с возрастом претерпевают ряд изменений, которые отражаются 
в уменьшении количества костной и мышечной ткант и в увеличении жировой ткани.

Ключевые слова:  тип телосложения, физическое развитие, антропометрия, биоимпедансометрия, мужчины пожило-
го возраста, мужчины старческого возраста, мужчины-долгожители

The article presents the anthropometric indicators of 210 old age men (aged 60–74 years), 108 elderly men (aged 75–90 years) 
and 125 long-liver men (aged 90–98 years) of the Slavic ethnic group, living in Moscow and Moscow region. Significant differences 
in basic anthropometric parameters have been established in body weight and body mass index between the three age groups. Average 
values of body height in elderly men were lower by 0.6% (p>0.05), and in long-liver men were significantly lower by 4.6% than 
in old age men. Diameters did not have statistically significant differences in all age groups. Averages values of all circumferences 
of available limbs significantly differed in three age groups, averages values of waist and thigh circumference significantly differed 
only in the group of long-liver men and old age men. Averages values of breast circumference were not statistically different in three 
age groups. Average values of all eight skin-fat folds were significantly lower in long-liver men compared with old age men, whereas 
in elderly men only skin-fat folds of shoulder front and back, forearms, chest and lower leg were significantly less than in old age men. 
Somatotypological analysis revealed a different frequency of somatotype occurrence and the prevalence of 3 main types among men of 
older age groups (old age men, elderly men, long-liver men) – chest (18.5, 26.2 and 28.4%), abdominal-muscle (20.1, 15.4 and 16.8%) 
and abdominal (20.8, 22.2 and 19.4% respectively). Also the peculiarities of the component body composition of men of older age 
groups were revealed. Body composition analysis revealed a decrease in the average indicators of the absolute content of bone, 
fat and muscular body components from the old age to the period of longevity (long-liver men). Absolute content of bone tissue 
in elderly men (7.9±0.3 kg) didn’t differ and in the period of longevity (6.8±0.2 kg) was less by 1.18 fold (p<0.05) than in old age men 
(8.0±0.3 kg). Absolute amount of body fat tissue in elderly men (16.1±1.2 kg) was less by 1.09 fold (p<0.05) and in long-liver men 
(12.5±1.0 kg) was less by 1.41 fold (p<0.05) than in old age men (17.6±1.4 kg). Absolute amount of body muscle tissue in elderly men 
(18.2±0.3 kg) was less by 1.17 fold (p<0.05) and in the period of longevity (16.3±0.2 kg) was less by 1.31 fold (p<0.05) than in old 
age men (21.3±0.2 kg). Average relative indicators of the major body components with aging undergo a number of changes, which are 
reflected in the reduction of quantity of bone and muscle tissue and increasing rates of adipose tissue.

Keywords: somatotype, physical development, anthropometry, bioimpedance, old age men, elderly men, long-liver men

Разумов А.Н., Выборная К.В., Погонченкова И.В. и др.

В 
настоящее время повышение ценности человечес-

кой жизни требует переноса центра внимания на 

индивидуальные особенности человека и предпосылки 

возникновения болезней [1]. В связи с изменяющи-

мися условиями окружающей среды, экономическими 

и социальными условиями проживания наблюдается 

рост числа лиц старших возрастных групп в популяции 

[2, 3]. Данная категория людей требует к себе повышен-

ного внимания как со стороны государства в целом, так 

и со стороны здравоохранения в частности. Для улучше-

ния качества их жизни со стороны практической меди-

цины требуется проводить своевременные медицинские 

осмотры, осуществлять контроль и консультации, свое-

временно оказывать медицинскую помощь при острых 

и хронических заболеваниях. Прикладная медицина 

существует как фундамент практической медицины, и ее 

первоочередными задачами являются внедрение резуль-

татов научных исследований, которые служат отправной 

точкой для любого направления медицины [2, 3].

Изучение индивидуальных показателей физического 

развития  и типологических особенностей популяции яв-

ляется одной из задач профилактического направления 

современной медицины и позволяет на ранних стадиях 

диагностировать заболевания и осуществлять их про-

филактику [4, 5]. Соматотипологическая диагностика 

является неотъемлемой составляющей в оценке фи-

зического развития и базовой характеристикой целос-

тного организма, так как именно она служит прогнос-

тическим фактором ряда заболеваний, свойственных 

определенному типу конституции [6, 7].

Комплексная индивидуальная оценка физического 

развития человека требует специальных профессио-
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нальных навыков и умений и больших временных за-

трат, поскольку комплекс обследований включает ант-

ропометрическое измерение, определение соматотипа 

и проведение оценки состава тела [8].

С возрастом происходит изменение всех антропомет-

рических параметров. Изменение каждого показателя 

строго индивидуально и связано с такими факторами, 

как наличие ряда заболеваний у индивидуума, особен-

ности питания, физической активности, социального 

и семейного положения, климатических условий прожи-

вания и пр. Адаптация организма к факторам внешней 

среды способствует формированию фенотипа, обеспе-

чивающего целостность и оптимальные условия для его 

жизнедеятельности. Соматотипы расценивают как спо-

собы адаптации организма к окружающей среде [9, 10].

В старших возрастных группах (пожилой, старческий 

возраст и период долгожительства), кроме внутригруп-

повой вариабельности показателей физического разви-

тия и компонентного состава тела, в частности свойс-

твенных всем группам населения, выявляются еще и 

специфические межгрупповые изменения, характерные 

для старшего возраста [8]. Со стороны костной системы 

(опорно-двигательного аппарата) – это незначительное 

уменьшение костной массы тела (КМТ) в связи с процес-

сами саркопении, остеоартропатии (хронические невос-

палительные поражения суставов и суставных концов 

сочленяющихся костей), остеодистрофии, возрастного 

остеопороза, старческой остеомаляции, рахита и дру-

гих, которые существенно влияют на количество кост-

ного компонента тела (его редукцию) [8]. Со стороны 

мышечной системы наблюдается саркопения – атрофия 

мышечной ткани (редукция абсолютных показателей 

мышечной массы тела – ММТ) и снижение силы мышц 

[8]. Самое большое количество ММТ у мужчин и женщин 

наблюдается в 25 лет, к 50 годам потеря составляет 10% 

ММТ, к 80 годам – 30% ММТ. В среднем потеря ММТ 

составляет 1% в год после 35–40 лет [11]. Со стороны 

жировой ткани – это уменьшение общего количества 

жира, в том числе уменьшение значений величин всех 

кожно-жировых складок (КЖС), указывающее на умень-

шение количества подкожного жира с возрастом [8]. 

Жировая ткань в норме составляет 15–20% от массы 

тела. С возрастом происходит уменьшение показателей 

безжировой массы тела (БМТ) и увеличение показате-

лей жировой массы тела (ЖМТ); масса тела при этом 

либо остается на прежнем уровне, либо возрастает [11]. 

Оценка абсолютного и относительного содержания ос-

новных компонентов тела помогает объективно оценить 

метаболические процессы, происходящие в организме, 

в частности замедление обменных процессов с возрас-

том в старших возрастных группах. 

Расширение знаний в этих фундаментальных облас-

тях науки поможет проводить профилактические меро-

приятия, а также осуществлять лечение болезней 

в старших возрастных группах индивидуально, что явля-

ется приоритетной задачей современной медицины. 

Цель исследования – выявить закономерности воз-

растной изменчивости основных антропометрических 

показателей и компонентного состава тела, определяю-

щих соматотип, у мужчин старших возрастных групп при 

переходе от пожилого возраста к периоду долгожитель-

ства в условиях относительной нормы.

Материал и методы 

В рамках данного исследования были изучены осо-

бенности физического развития, компонентного состава 

тела и телосложения у 443 представителей 3 старших 

возрастных групп: мужчин пожилого (61–74 года, n=210) 

и старческого возраста (75–90 лет, n=108), а также дол-

гожителей (старше 90 лет, n=125) – жителей Москвы 

и Московской области, славянского этноса. Средний 

возраст обследованных составил 80,3±2,7 года, возраст-

ной интервал обследованных – 61 год – 99 лет.

Проведено комплексное антропометрическое об-

следование по унифицированной методике [8] с ис-

пользованием антропометрического и медицинского 

оборудования: медицинский ростомер, стандартные 

медицинские весы, скользящий металлический цир-

куль, прорезиненная сантиметровая лента и калипер. 

Измеряли 25 антропометрических показателей: массу 

тела, рост, 8 обхватных (окружности) и 7 линейных (диа-

метры) размеров, толщину 8 КЖС путем калиперомет-

рии [8, 12]. Методом биоимпедансометрии с помощью 

прибора АВС-01 («Медасс», РФ) [13, 14] определяли 

компонентный состав тела, в частности абсолютные 

и относительные показатели мышечного и жирового 

компонентов. Содержание костного компонента рассчи-

тывали по формуле J. Majeika (1921 г.) [15].

Соматотипирование мужчин проводили по схеме 

Галанта–Чтецова–Никитюка (1978) [7, 16], основанной 

на объективных диагностических признаках, по вели-

чинам определенных размеров тела. Эта схема поз-

воляет переводить абсолютные значения измеренных 

признаков в баллы согласно разработанной норматив-

ной таблице. Данная схема базируется на классической 

терминологии В.В. Бунака (1931) [12], в соответствии 

с которой различают грудной (Г), грудно-мускульный 

(Г-М), мускульно-грудной (М-Г), мускульный (М), мус-

кульно-брюшной (М-Б), брюшно-мускульный (Б-М), 

брюшной (Б), грудно-брюшной (Г-Б), брюшно-грудной 

(Б-Г) и неопределенный (Н) соматотипы. Соматотип 

у мужчин определяется с помощью набора призна-

ков, характеризующих развитие мышечного, костного 

и жирового (масса общего жира) компонентов массы 

тела. Для мышечного компонента измеряют 2 обхвата 

(предплечья и голени), проводят динамометрию правой 

и левой кисти и становую динамометрию, опреде-

ляют (расчетным или приборным методом) количество 

мышечной ткани в организме. Для костного компо-

нента измеряются 2 диаметра (запястья и лодыжки – 

в миллиметрах) и 2 обхвата (запястья и над лодыж-

ками – в миллиметрах). Для жирового компонента – 

4 толщины КЖС (спины, плеча спереди, живота 

и бедра – в миллиметрах) с последующим вычисле-



Вопросы питания. Том 86, № 2, 2017     35

Разумов А.Н., Выборная К.В., Погонченкова И.В. и др.

нием среднего показателя толщины КЖС, определяют 

(расчетным или приборным методом) количество жиро-

вой ткани в организме.

Статистическая обработка данных включала вычис-

ление среднего арифметического и ошибки среднего; 

достоверность различий определяли методом довери-

тельных интервалов.

Результаты и обсуждение

Антропометрические показатели, характеризующие 

физическое развитие мужчин пожилого и старческого 

возраста и долгожителей, представлены в табл. 1.

Установлены различия в основных антропометри-

ческих показателях между тремя возрастными груп-

пами. В возрастные периоды от пожилого до периода 

долгожительства наблюдается редукция массы тела, 

уменьшение средних показателей роста (длина тела 

стоя) и индекса массы тела (ИМТ). Средние значения 

показателей роста в старческом возрасте по сравнению 

с пожилым незначительно меньше (на 0,6%, р>0,05), 

а в период долгожительства меньше на 4,6% (p<0,05) по 

сравнению с пожилым, что можно объяснить типичными 

изменениями опорно-двигательного аппарата на позд-

них стадиях онтогенеза (уплощение межпозвоночных 

дисков, увеличение выраженности лордозов и кифо-

зов и пр.). Средние значения показателей массы тела 

в старческом возрасте меньше на 4% (p<0,05), а в пе-

риод долгожительства – на 14,7% (p<0,05) по сравнению 

с пожилым возрастом, что связано с редукцией общего 

количества жировой, мышечной и костной ткани тела 

с возрастом. Средние значения ИМТ в старческом воз-

расте меньше на 2,8% (p<0,05) и у долгожителей меньше 

на 6,5%, чем у пожилых (p<0,05).

Все измеренные линейные размеры статистически 

значимо не различались (р>0,05); это объясняется тем, 

что костные структуры менее всего претерпевают изме-

нения с возрастом, а показатели поперечных диаметров 

менее всего склонны к изменениям в процессе инво-

люции по сравнению с мягкими тканями. Ширина плеч 

в старческом возрасте и периоде долгожительства отли-

чается от пожилого возраста меньшими показателями 

на 4,1% (оба показателя), ширина таза – на 1,0 и 0,7%, 

Таблица 1. Сравнительная характеристика антропометрических показателей физического развития мужчин старших возрастных групп (M±m) 

Параметры Возрастная группа

пожилой возраст (n=210) старческий возраст (n=108) долгожители (n=42)

Основные антропометрические параметры

Рост, см 174,0±0,5 173,0±0,3 166,0±0,4*

Масса тела, кг 74,8±0,3 71,8±0,4* 63,8±0,5*

Индекс массы тела, кг/см2 24,7±0,1 24,0±0,1* 23,1±0,2*

Диаметры, см

Плеча 36,7±0,2 35,2±0,1 35,2±0,1

Таза 28,6±0,2 28,3±0,1 28,8±0,1

Дистальный плеча 7,7±0,03 6,8±0,03 6,5±0,03

Дистальный предплечья 5,9±0,04 5,6±0,03 5,2±0,04

Дистальный бедра 10,8±0,04 9,9±0,03 9,8±0,08

Дистальный голени 9,6±0,70 8,8±0,04 8,8 ±0,07

Обхватные размеры, см

Плеча 32,7±0,2 29,6±0,1* 28,2±0,1*

Запястья 16,6±0,1 16,2± 0,1* 15,0±0,1*

Бедра 52,0±0,4 46,8±0,2* 44,2±0,3*

Голени 36,5±0,2 34,0±0,1* 33,0±0,2*

Над лодыжками 35,1±0,1 34,3±0,2* 33,5±0,1*

Груди 88,7±0,2 88,5±0,2 88,8 0,4

Талии 79,1±0,4 77,3±0,4 73,8±0,5*

Ягодиц 82,3±0,3 80,4±0,3 76,0±0,4*

Кожно-жировые складки, мм

Плеча спереди 12,7±0,2 11,5±0,1* 10,2±0,2*

Плеча сзади 14,3±0,2 13,6±0,2* 11,5±0,3*

Предплечья спереди 8,9±0,1 8,1±0,1* 7,5±0,2*

Спины 11,3±0,2 11,0±0,1 10,3±0,2*

Груди 12,5±0,2 11,2±0,1* 10,2±0,4*

Живота 25,0±0,5 24,6±0,2 22,6±0,4*

Бедра 18,3±0,4 17,9±0,2 16,2±0,3*

Голени 14,6±0,2 12,4±0,1* 12,3±0,2*

* – статистически значимые отличия (p<0,05) от показателя лиц пожилого возраста. 
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диаметр плеча дистальный – на 11,7 и 15,6%, диаметр 

предплечья дистальный – на 5,1 и 11,9%, диаметр плеча 

дистальный – на 8,3 и 9,3% соответственно, диаметр 

дистальный голени – меньше на 8,3% (оба показателя).

Обхватные размеры свободных верхних и нижних 

конечностей достоверно различаются (p<0,05): плеча 

меньше в старческом возрасте на 9,5% и у долгожи-

телей – на 13,8% по сравнению с пожилым возрастом; 

запястья – на 2,4 и 9,6%, бедра – на 10 и 15%, голени – 

на 6,8 и 9,6%, над лодыжкой – на 2,3 и 4,6% соответс-

твенно, что обусловлено общими морфологическими из-

менениями мягких тканей – жировой ткани и скелетной 

мускулатуры и их неизбежной редукцией с возрастом. 

Окружность талии – на 2,3% (р>0,05) и 6,7% (р<0,05) 

и ягодиц – на 2,3% (р>0,05) и 7,7% (р<0,05) меньше 

в старческом возрасте и у долгожителей соответственно 

по сравнению с пожилым возрастом. Окружность груд-

ной клетки практически не изменяется на протяжении 

рассматриваемого интервала времени. 

Средняя величина толщины КЖС на передней поверх-

ности плеча в старческом возрасте меньше на 9,4% 

(p<0,05) и у долгожителей меньше на 19,7 (p<0,05), чем 

в пожилом возрасте, КЖС на задней поверхности плеча 

меньше на 4,9 (p<0,05) и 19,6% (p<0,05), КЖС на внут-

ренней поверхности предплечья меньше на 9,0 (p<0,05) 

и 15,7% (p<0,05), КЖС на спине меньше на 2,7 (р>0,05) 

и 8,8% (p<0,05), КЖС на груди меньше на 10,4 (p<0,05) 

и 18,4% (p<0,05), КЖС на животе  меньше на 1,6 (р>0,05) 

и 9,6% (p<0,05), КЖС на бедре меньше на 2,2 (р>0,05) 

и 11,5% (p<0,05) и голени – на 15,1 (p<0,05) и 15,8% 

(p<0,05) соответственно по сравнению с размерами 

КЖС у мужчин пожилого возраста. 

Анализ данных состава тела выявил, что средние по-

казатели абсолютного содержания костного, жирового 

и мышечного компонентов тела с возрастом умень-

шаются (рис 1). Так, абсолютное количество КМТ 

в старческом возрасте (7,9±0,3 кг) не отличается, а в пе-

риоде долгожительства (6,8±0,2 кг) меньше в 1,18 раза 

(р<0,05), чем в пожилом возрасте (8,0±0,3 кг). Абсолют-

ное количество ЖМТ в старческом возрасте (16,1±1,2 кг) 

меньше в 1,09 раза (р<0,05) и в периоде долгожитель-

ства (12,5±1,0 кг) меньше в 1,41 раза (р<0,05), чем 

в пожилом возрасте (17,6±1,4 кг). Абсолютное количест-

во ММТ в старческом возрасте (18,2±0,3 кг) меньше 

в 1,17 раза (р<0,05) и в периоде долгожительства 

(16,3±0,2 кг) меньше в 1,31 раза (р<0,05), чем в пожилом 

возрасте (21,3±0,2 кг).

Средние значения относительных показателей со-

става тела мужчин с возрастом претерпевают ряд 

изменений, которые отражаются в уменьшении показа-

телей костного и мышечного компонента и увеличении 

показателей жирового компонента. Относительный по-

казатель КМТ в старческом возрасте (12±0,2%) меньше 

в 1,10 раза (р<0,05) и в возрасте долгожительства 

(9,3±0,1%) меньше в 1,42 раза (р<0,05) чем в пожилом 

возрасте (13,2±0,2%). Относительный показатель ЖМТ 

у мужчин в старческом возрасте (29,0±1,2%) не отлича-

ется, а в возрасте долгожительства (30,9±1,14%) больше 

в 1,42 раза (р<0,05), чем у лиц пожилого возраста 

(28,9±1,1%). Относительный показатель ММТ в старчес-

ком возрасте (33,7±0,4%) меньше в 1,19 раза (р<0,05) 

и в возрасте долгожительства (25,2±0,2%) меньше 

в 1,59 раза (р<0,05), чем в пожилом возрасте (40±0,7%).

Полученные нами данные показывают, что нарастаю-

щая с возрастом редукция костной, жировой и мышеч-

ной ткани в старших возрастных группах влияет как на 

показатели общей массы тела, так и на его компонент-

ный состав (см. рис. 1).

На рис. 2 представлено распределение мужчин 

пожилого, старческого возраста и долгожителей по 

типам конституции в обследованной популяционной 

выборке. 

Соматотипирование показало, что у мужчин стар-

ших возрастных групп не наблюдалось существенных 

Долгожители Мужчины старческого возраста Мужчины пожилого возраста
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Рис. 1. Абсолютные и относительные значения показателей основных компонентов тела мужчин старших возрастных групп

Расшифровку аббревиатур см. в тексте.
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различий в соотношении соматических типов в по-

пуляции. Это соответствует мнению исследователей 

о том, что на протяжении постнатального онтогенеза 

соматотип не претерпевает значительных изменений, 

может переходить только в соседние смежные типы, 

и не может изменяться радикально [6, 10]. Согласно 

полученным нами данным в обследованной популя-

ции в пожилом, старческом возрасте и возрасте дол-

гожительства преобладали 3 соматических типа – Г 

(18,5; 26,2 и 28,4%), Б-М (20,1; 15,4 и 16,8%) и Б (20,8; 

22,2 и 19,4%) соответственно. Минимально представлен 

М-Г тип (3,1; 3,0 и 3,4% соответственно). Остальные 

соматотипы занимали промежуточное положение: Г-М – 

12,2; 12 и 14%; М-Б – 9,6; 8,2 и 8%; М – 9,2; 5 и 1,2%; 

Н – 6,5; 8 и 8,8% соответственно в пожилом, старчес-

ком возрасте и периоде долгожительства. Наблюда-

ется увеличение носительства грудного соматотипа 

с одновременным снижением встречаемости мускуль-

ного соматотипа. Такие данные были прогнозируемы 

в связи с характерными особенностями физического 

статуса мужчин старших возрастных групп, среди ко-

торых крайне редки случаи выявления М, М-Г и М-Б 

соматотипов, которые характеризуются высоким содер-

жанием мышечного и костного компонентов тела. Ведь 

чаще всего индивидуальные особенности старения 

проявляются процессами астенизации и уменьшением 

содержания мягких тканей, что соответствует характе-

ристикам Г соматотипа, либо увеличением содержания 

жирового компонента тела, что является признаком Б 

и Б-М соматотипов.

Сравнение мужской и ранее обследованной нами 

женской популяции [17] тех же возрастных групп позво-

лило выявить некоторые особенности и различия в ан-

тропометрических показателях и показателях состава 

тела. Показатели роста, массы тела и ИМТ имеют тен-

денцию к уменьшению от пожилого возраста к периоду 

долгожительства у обоих полов. Абсолютные значения 

данных показателей выше у мужчин, чем у женщин. Как

у мужчин, так и у женщин значения костных диаметров 

не претерпевают значительных изменений с перехо-

дом от пожилого возраста к периоду долгожительства. 

Следует заметить, что большинство средних диаметров 

имеют схожие значения у обоих полов, кроме величины 

ширины плеч, которая у мужчин больше, чем у женщин 

во всех возрастных группах.

Из обхватных размеров следует отметить большие 

значения средних показателей окружности бедра 

в самой широкой его части и окружности ягодиц у жен-

щин по сравнению с мужчинами. Значения всех 8 КЖС 

больше в старших возрастных группах у женщин по 

сравнению с мужчинами.

У мужчин старших возрастных групп выявлено боль-

шее содержание жирового компонента тела по срав-

нению с женщинами и, напротив, меньшее содержа-

ние мышечного компонента. Абсолютные показатели 

массы костной ткани у обоих полов практически не 

различаются, однако в процентном соотношении отно-

сительная масса костной ткани меньше у мужчин, чем 

у женщин. 

Заключение

Таким образом, проведенный нами комплекс исследо-

ваний позволил получить нормативные характеристики 

физического развития мужчин старших возрастных 
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Рис. 2. Распределение мужчин по типам конституции в старших возрастных группах, %

Расшифровку аббревиатур см. в тексте.
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групп (пожилой, старческий возраст и период долго-

жительства) и определить особенности состава тела 

и соматотипы в этих возрастных группах.

С возрастом в процессе жизнедеятельности отмеча-

ется достоверная вариабельность антропометрических 

показателей и параметров состава тела. В процессе 

старения (от пожилого возраста до возраста долгожи-

тельства) наблюдается редукция массы тела, умень-

шение параметров роста, ИМТ, ширины плеч и таза, 

окружностей груди, талии и бедер, диаметров и обхват-

ных размеров свободных конечностей, средних величин 

толщины КЖС.

Полученные в ходе исследования результаты допол-

няют данные литературы, которые могут быть использо-

ваны для диагностики и иметь прогностическое значе-

ние в общей и частной медицине.
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Цель исследования – изучение особенностей показателей инсулинорезистент-
ности, уровней адипокинов, миокинов и метаболитов коллагена I типа 
у детей, находящихся в детских домах (ДД) и социально-реабилитационных 
центрах (СРЦ). Обследованы 69 детей в возрасте 7–12 лет. В 1-ю группу вошли 20 
детей, находящихся в СРЦ, во 2-ю – 16 детей, проживающих в ДД, в контрольную – 
33 ребенка 1–2-й групп здоровья из благополучных семей. Средняя длительность 
пребывания детей в СРЦ составила 1,0 (0,5–2,5) мес, в ДД – 38 (22–44) мес. 
Исследуемые группы были сопоставимы по возрасту и полу. Определены антро-
пометрические показатели, концентрации в сыворотке крови глюкозы глюкозо-
оксидазным методом, инсулина, кортизола, лептина, адипонектина, резистина, 
апелина, миостатина, метаболитов коллагена методом иммуноферментного 
анализа. Дети, оставшиеся без попечения родителей, имели достоверно более 
низкие антропометрические показатели по сравнению с контрольной группой. 
Особенно низкие показатели отмечены у детей из 1-й группы, которые статис-
тически значимо отставали от сверстников контрольной группы в росте, массе 
тела, окружности груди и индексе массы тела. У детей из СРЦ по сравнению 
с контрольной группой выявлены более высокие значения индекса инсулиноре-
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зистентности (3,33±0,49 vs 2,29±0,29, р<0,05), уровня кортизола (405,21±38,21 
vs 313,08±25,97 нмоль/л, р>0,05), изменения содержания адипокинов (р<0,05) – 
снижение уровня лептина (5,35±1,55 vs 14,00±3,10 нг/мл) и повышение уровня 
апелина (4,07±0,82 vs 2,19±0,41 нг/мл), а также более высокие (р<0,05) уров-
ни миостатина (183,95±16,3 vs 116,4±9,4 нг/мл) и C-концевого телопептида 
коллагена I типа (1,11±0,11 vs 0,72±0,08 нг/мл). У детей из ДД по сравнению 
с контрольной группой выявлены более низкие уровни инсулина (5,04±0,69 vs 
11,3±1,12 мкМЕ/мл, р<0,05) на фоне высокой инсулиносенситивности: значе-
ние индекса инсулинорезистентности HOMA-IR составило 1,01±0,16. В груп-
пе воспитанников ДД выявлены еще более выраженное снижение концент-
рации лептина (2,69±0,4 нг/мл), снижение уровня резистина (4,99±0,32 vs 
7,16±0,70 нг/мл, р<0,05), повышение (р<0,05) концентраций апелина (3,53±
0,67 нг/мл), миостатина (181,17±10,2 нг/мл) и C-концевого телопептида колла-
гена I типа (2,70±0,22 нг/мл). Таким образом, у детей, оставшихся без попече-
ния родителей, имеется комплекс особенностей гормональной и цитокиновой 
регуляции, которые делают особенно актуальной профилактику расстройств 
пищевого поведения и формирование здорового образа жизни у этих детей.

Ключевые слова: адипокины, миокины, пищевое поведение, дети

The purpose of the research was the investigation of the characteristics of insulin resis-
tance, levels of adipokines, myokines and collagen metabolites type I in children in 
orphanages and social rehabilitation centers (SRC). The study involved 69 children aged 
7–12 years. The first group consisted of 20 children from SRC, the second – 16 children 
living in orphanages, control group included 33 children (1–2 health groups) from wealthy 
families. The average length of stay of children in SRP was 1.0 (0.5–2.5) month, in orphan-
ages – 38 (22–44) months. The groups were comparable in age and sex. Anthropometric 
indices were determined, in blood serum glucose concentration was measured by glucose 
oxidase method, blood serum level of insulin, cortisol, leptin, adiponectin, resistin, apelin, 
myostatin, collagen metabolites were determined by ELISA. Children from orphanages 
and SRC had significantly lower anthropometric indices in comparison with the control 
group. Particularly low parameters were observed in children from SRP, which in growth, 
body weight, chest circumference and body mass index significantly lagged behind the 
control group peers. The children from SRP as compared with the control group revealed 
higher insulin resistance index (3.33±0.49 vs 2.29±0.29, p<0.05) and cortisol level 
(405.21±38.21 vs 313.08±25.97 nmol/l, p>0.05). There were changes (p<0.05) in blood 
serum content of adipokines – reduced leptin level (5.35±1.55 vs 14.00±3.10 ng/ml) and 
increased apelin level (4.07±0.82 vs 2.19±0.41 ng/ml), as well as higher levels (p<0.05) 
of myostatin (183.95±16.3 vs 116.4±9.4 ng/ml) and C-terminal telopeptide of type I 
collagen (1.11±0.11 vs 0.72±0.08 ng/ml). The children in orphanages compared with the 
control group had lower levels of insulin (5.04±0.69 vs 11.3±1.12 μIU/ml), high insulin 
sensitivity – HOMA-IR was 1.01±0.16. The children in orphanages have even more 
pronounced reduction in leptin concentration (2.69±0.4 ng/ml), a decrease of resistin 
(4.99±0.32 vs 7.16±0.70 ng/ml, p<0.05), increased concentration (p<0.05) of apelin 
(3.53±0.67 ng/ml), myostatin (181.17±10.2 ng/ml) and C-terminal telopeptide of type 
I collagen (2.70±0.22 ng/ml). Features of hormone and cytokine regulation of metabo-
lism make it particularly urgent to prevent disorders of eating behavior and to promote a 
healthy lifestyle among children left without parental care. 

Keywords: adipokines, myokines, eating behavior, children

Шестопалов А.В., Полевиченко Е.В., Ковалева А.М. и др.

С
ерьезную социально-медицинскую проблему 

составляет состояние здоровья детей, оставшихся 

без попечения родителей. Так, среди них доля здоро-

вых и практически здоровых составляет лишь 38,1%, 

что вдвое ниже общепопуляционных значений [1].

Нарушения пищевого поведения рассматриваются 

как один из видов патологической адаптации. Психо-

травмирующие события детства в 4–6 раз повышают 

риск развития ожирения во взрослом возрасте. У детей, 

перенесших психологическое и физическое насилие 

или его угрозу, риск ожирения возрастает в 2 раза. 

В анамнезе у лиц с ожирением часто отмечается ранняя 

потеря или алкоголизм родителей [2]. В свою очередь, 

нарушения пищевого поведения являются факторами 

риска развития метаболического синдрома [3].

Адипокины, выделяемые жировой тканью, играют 

ключевую роль в регуляции обменных процессов как

в физиологических условиях, так и при ряде заболе-

ваний [4]. Так, уровень лептина в крови коррелирует 

с массой тела и количеством жировой ткани, и его низ-

кий уровень характерен для детей с нутритивным дефи-

цитом [5]. Изменения продукции адипонектина и резис-
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тина связаны с патогенезом инсулинорезистентности [4]. 

Апелин тормозит адипогенез в преадипоцитах [6] 

и в то же время является фактором, предотвращающим 

развитие гипертрофии миокарда и его сократительной 

дисфункции [7]. В миокарде и в скелетных мышцах 

экспрессируется миокин миостатин, который ингиби-

рует миогенез и, в свою очередь, может активировать 

адипогенез в мезенхимальных стволовых клетках [8, 9]. 

Известно также, что миостатин активирует процессы 

фиброза и ингибирует процессы остеогенеза [10]. Учи-

тывая тесную взаимосвязь регуляции развития костно-

мышечной системы и жировой ткани, представляется 

актуальным выявить взаимосвязь между показателями 

инсулинорезистентности и особенностями метаболизма 

мезенхимальных тканей у детей, оставшихся без попе-

чения родителей.

Целью исследования стало изучение особенностей 

показателей инсулинорезистентности, уровней адипо-

кинов, миокинов и метаболитов коллагена I типа у детей, 

находящихся в детских домах (ДД) и социально-реаби-

литационных центрах (СРЦ).

Материал и методы

В исследовании, с согласия законных представителей, 

приняли участие 69 детей в возрасте 7–12 лет, проживаю-

щих в Ростовской области. В исследование не вошли дети 

с ожирением и избыточной массой тела Все дети были 

распределены на 3 группы: 1-я группа (1-я основная) – 

20 детей, находящихся в СРЦ, 2-я группа (2-я основная) – 

16 детей, проживающих в ДД и 3-я группа (контроль-

ная) – 33 ребенка 1–2-й групп здоровья из благополуч-

ных семей. Средняя длительность пребывания детей 

в СРЦ составила 1,0 (0,5–2,5) мес, в ДД – 38 (22–44) мес. 

Исследуемые группы были сопоставимы по возрасту 

и полу. 

У всех детей в сыворотке крови методом иммуно-

ферментного анализа (ИФА) определяли содержание 

продуктов дифференцировки мезенхимальных тканей: 

лептина (Leptin ELISA, DBC, Канада), адипонектина 

(Human Adiponectin ELISA, BioVendor, США), резис-

тина (Human Resistin ELISA, BioVendor, США), апелина 

(Apelin-12, Phoenix Pharmaceuticals, США), миостатина 

(Myostatin ELISA, BioVendor, США), метаболитов кол-

лагена – пропептида С-конца коллагена CICP (CICP 

ELISA Kit, BCM Diagnostics, США), C-концевого тело-

пептида коллагена I типа – CrossLaps (CrossLaps ELISA, 

BioVendor, США). Для оценки гормональной регуляции 

метаболических процессов у всех участников иссле-

дования в сыворотке крови определяли содержание 

глюкозы глюкозооксидазным методом, а также инсу-

лина (DRG Insulin ELISA, США) и кортизола (Стероид

ИФА-кортизол, «Алкор Био», Россия) методом ИФА. 

Индекс инсулинорезистентности (Homeostasis Model 

Assessment of Insulin Resistance – HOMA-IR) рассчитывали 

по формуле: 

HOMA-IR = глюкоза натощак (ммоль/л) × 

инсулин натощак (мкЕд/мл) / 22,5. 

Исследуемые антропометрические показатели вклю-

чали рост, массу тела, окружность груди, индекс массы 

тела (ИМТ).

Статистическую обработку данных выполняли с помо-

щью пакета прикладных программ Статистика (StatSoft 

Inc., США, версия 6.1). Для оценки статистической зна-

чимости различий между изучаемыми группами детей 

использовали критерий Манна–Уитни и дисперсионный 

анализ Краскела–Уоллиса с дальнейшим анализом ме-

тодом множественных парных сравнений. Корреляцион-

ный анализ проводили с использованием непараметри-

ческого критерия Спирмена.  

Результаты и обсуждение

Результаты исследования показывают, что дети, на-

ходящиеся в СРЦ и ДД, характеризуются статистически 

значимо более низкими антропометрическими показа-

телями по сравнению с детьми из благополучных семей 

(табл. 1).

Таблица 1. Антропометрические показатели детей [(M±m, Me (25; 75)]

Показатель Дети из СРЦ (n=20) Дети из ДД (n=16) Дети из СРЦ и ДД (n=36) Контроль (n=33)

Возраст, годы 9,84±0,32

9,0 (9,0; 11,0)

10,13±0,33

10,0 (9,0; 11,0)

9,97±0,22

10,0 (9,0; 11,0)

9,61±0,30

9,0 (8,0; 11,0)

Пол, М/Ж 12/8 10/6 22/14 17/16

Рост, см 131,3±1,7*

134,0 (125,0; 135,0)

138,0±2,1

135,5 (129,5;149,5)

134,4±1,6*

134,0 (127,5; 142,5)

140,0±2,0

142,0 (134,0; 145,0)

Масса тела, кг 28,3±1,3*

27,1 (24,7;30,0)

32,0±1,6

32,0 (26,5; 38,0)

29,9±1,0*

28,0 (25,0; 33,5)

39,0±2,2

33,0 (30,0; 49,0)

Окружность груди, см 64,0±1,2*

63,0 (62,0; 66,0)

66,0±1,1**

65,5 (62,0; 69,5)

64,9±0,8

63,5 (62,0; 67,5)

69,4±1,6

65,0 (62,0; 74,0)

Индекс массы тела, кг/м2 16,30±2,02*

16,01 (14,95; 16,94)

16,67±1,39*

16,5 (15,6; 17,6)

16,46±0,29*

16,18 (15,27; 17,38)

19,22±3,84

19,2 (16,7; 22,1)

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2–4: * – статистически значимое отличие (p<0,05) от показателя детей контрольной группы; 
** – статистически значимое отличие (p<0,05) от показателя детей 1-й группы (из СРЦ). Расшифровку аббревиатур см. в тексте.
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Особенно низкие показатели отмечены у детей из 

1-й группы, которые в среднем достоверно отставали от 

сверстников контрольной группы в росте, массе тела, 

окружности груди, ИМТ.

В группе детей из ДД антропометрические показа-

тели приближались к таковым контрольной группы. Раз-

личия в показателях роста, массы тела, окружности 

груди в сравнении с детьми контрольной группы не до-

стигали уровня статистической значимости. Вместе с тем 

сохранялось выраженное достоверное снижение ИМТ. 

Анализ показателей гормональной регуляции и инсу-

линорезистентности показал, что дети из группы СРЦ 

характеризовались достоверно более высокими пока-

зателями уровня глюкозы в крови и индекса инсулино-

резистентности HOMA-IR по сравнению с контрольной 

группой (табл. 2).

При этом следует обратить внимание, что значение 

HOMA-IR у детей 1-й основной группы (СРЦ) был выше 

порогового значения инсулинорезистентности, опре-

деленного в популяционных исследованиях [11]. Как 

правило, повышенный индекс HOMA-IR выявляется 

у детей с ожирением и сочетается с повышением уровней 

триглицеридов, общего холестерина и холестерина ли-

попротеинов низкой плотности в плазме крови. В связи 

с этим HOMA-IR у детей имеет высокую прогности-

ческую значимость как предиктор метаболического 

синдрома [12]. Однако и при отсутствии ожирения 

подростки с повышенными значениями HOMA-IR ха-

рактеризуются наличием риска сердечно-сосудистых 

заболеваний вследствие повышенного систолического 

давления и снижения холестерина липопротеинов вы-

сокой плотности [13]. 

Учитывая социально-психологический анамнез 

детей из СРЦ и выявленный высокий уровень корти-

зола (p=0,07), являющегося контринсулярным гормо-

ном, можно предположить, что повышенный индекс 

инсулинорезистентности HOMA-IR отчасти связан 

с воздействием контринсулярных гормонов стресса. 

Развитие выраженной инсулинорезистентности тормо-

зит процессы использования глюкозы тканями, при этом 

высокий уровень кортизола стимулирует мобилизацию 

субстратов, необходимых для обеспечения энергетичес-

ких потребностей организма в состоянии стресса. 

Совершенно другое соотношение показателей гормо-

нального профиля и инсулинорезистентности наблюда-

ется в группе детей из ДД. Уровень кортизола у них был 

статистически значимо ниже по сравнению с детьми из 

CРЦ и соответствовал показателю контрольной группы. 

По-видимому, это связано с постепенной адаптацией 

организма.

В группе детей из ДД наблюдалось значительное по-

вышение чувствительности к инсулину, о чем свидетель-

ствует более чем двукратное снижение концентрации 

инсулина в крови и индекса HOMA-IR по сравнению как 

с детьми из 1-й основной группы, так и из контрольной 

группы. Таким образом, по-видимому, у детей из ДД со-

здаются регуляторные настройки для усиленного депо-

нирования нутриентов, вероятно, с целью компенсации 

сниженной массы тела и в ряде случаев перенесенного 

ранее «голодного периода», предшествовавшего их 

попаданию в ДД. Вместе с тем у детей компенсаторный 

рост в ряде случаев таит опасность формирования ожи-

рения и метаболического синдрома [14].

Исследование уровня адипокинов показало, что 

у детей из СРЦ и ДД происходят значительные изме-

нения эндокринной активности жировой и мышечной 

тканей (табл. 3).

Так, группа детей из СРЦ характеризовалась зна-

чительно более низким по сравнению с контрольной 

группой уровнем лептина – адипокина, обладающего 

липостатическим действием и снижающим инсулино-

сенситивность. Низкий уровень лептина у детей данной 

группы, по-видимому, связан с невысоким содержанием 

жировой ткани и согласуется с антропометрическими 

данными.

Также обращает на себя внимание высокий уро-

вень апелина у детей 1-й группы (из СРЦ). Вероятно, 

адипогенез у детей данной группы затормозился на 

уровне преадипоцитов вследствие стресса, дефицита 

нутриентов и развития инсулинорезистентности. Кроме 

того, известно, что апелин-13 повышает уровень внут-

риклеточной транслоказы ABCA-1 [15], необходимой 

для мобилизации холестерина и формирования ли-

попротеинов высокой плотности. Вместе с тем извес-

тно, что апелин подавляет секрецию инсулина, вос-

станавливает инсулиносенситивность либо позволяет 

оптимизировать метаболизм в условиях развившейся 

инсулинорезистентности. Это происходит за счет того, 

что апелин активирует митохондриогенез, процессы 

окислительного фосфорилирования, β-окисления жир-

Шестопалов А.В., Полевиченко Е.В., Ковалева А.М. и др.

Таблица 2. Показатели инсулинорезистентности у детей [M±m, Me (25; 75)] 

Показатель Нормальные 
значения

Дети из СРЦ 
(n=20)

Дети из ДД 
(n=16)

Дети из СРЦ и ДД
(n=36)

Контроль
(n=33)

Кортизол, 

нмоль/л 

150–660 405,21±38,21

371,18 (288,74; 480,81)

303,88±17,15**

297,2 (265,94; 363,6)

360,17±23,85

336,32 (269,97; 400,95)

313,08±25,97

305,52 (167,48; 407,84)

Инсулин, 

мкМЕ/мл 

2–25 13,96±1,98

12,39 (8,96; 15,47)

5,04±0,69*, **

4,51 (3,79; 6,05)

10,00±1,35

8,73 (4,61; 12,86)

11,3±1,12

10,58 (8,45; 13,55)

Глюкоза, 

ммоль/л 

3,3–5,6 5,15±0,31* 4,89±0,07 5,030,20* 4,25±0,22

НОМА-IR До 2,7 3,33±0,49*

2,91 (2,12; 3,76)

1,01±0,16*, **

0,97  (0,79; 1,3)

2,34±0,33

1,91 (0,94; 2,99)

2,29±0,29

2,18  (1,17; 2,94)
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ных кислот, синтез разобщающих митохондриальных 

белков UCP1 и UCP3 через AMPK-зависимую активацию 

ряда транскрипционных факторов, таких как PGC1a, 

NRF-1, TFAM [16], переключая метаболизм с глюкозы 

на жирные кислоты и активируя термогенез. Учитывая 

и то, что апелин может препятствовать развитию гипер-

трофии миокарда и его сократительной дисфункции [7], 

повышение апелина у детей из СРЦ можно рассмат-

ривать как фактор адаптации, направленный на мо-

билизацию липидов и кардиопротекцию в условиях 

стресса.

Известно также, что в гипоталамусе уровень апелина 

коррелирует с анорексигенным фактором проопиоме-

ланокортином, показана положительная взаимосвязь 

апелина с адренокортикотропной и опиоидной систе-

мами [17], что подтверждается в нашем исследовании 

высоким уровнем кортизола.

Обращает на себя внимание статистически значи-

мое повышение у детей из СРЦ уровня миостатина, 

который, как известно, подавляет рост и дифференци-

ровку миобластов и активирует протеосомную деграда-

цию саркоплазматических белков в скелетных мышцах 

и в миокарде, а также ингибирует процессы остео-

генеза [8, 10]. Увеличение содержания миостатина 

у детей из СРЦ может, таким образом, быть ассоции-

ровано с нарушением миогенной дифференцировки, 

развития скелетных мышц и миокарда, дисрегуляцией 

процессов формирования костной ткани. 

Несколько иной адипокиновый профиль был выяв-

лен в группе детей из ДД. У детей этой группы еще 

более снижен уровень лептина и статистически зна-

чимо снижена концентрация резистина, что, вероятно, 

и является причиной развития высокой сенситивности к 

инсулину. По-видимому, у детей этой группы в условиях 

нормализации режима питания снимаются отрицатель-

ные эффекты лептина в отношении липо- и адипоге-

неза, их организм готов депонировать энергетические 

субстраты в большем количестве, чтобы компенсиро-

вать дефицит нутриентов в анамнезе. Компенсация 

эта еще не полная, о чем свидетельствует высокий 

уровень апелина (продуцируемого преадипоцитами) 

и сниженный ИМТ.

Следует отметить сохраняющийся у этих детей высо-

кий уровень миостатина, свидетельствующий об отста-

вании восстановления миогенеза. 

Учитывая данные о влиянии адипокинов и миокинов 

на костную ткань, нами исследовано содержание про-

дуктов синтеза и деградации коллагена I типа, являю-

щихся показателями остеогенной дифференцировки 

и остеопороза. Результаты показали, что у детей, остав-

шихся без попечения родителей, происходят изменения 

в обоих процессах (табл. 4).

У детей из 1-й группы (CРЦ) наблюдается повыше-

ние уровня C-концевого телопептида коллагена I типа 

(CrossLaps), что свидетельствует об активации процес-

сов резорбции костной ткани. Еще более выраженные 

изменения в метаболизме костного коллагена отмечены 

в группе детей из ДД, у которых уровень CrossLaps ста-

тистически значимо превышал показатели как группы 

контроля, так и детей из СРЦ. Эти изменения наблюда-

лись на фоне тенденции к снижению показателя синтеза 

коллагена – CICP. Эта картина вполне укладывается 

в современные представления о взаимосвязи остеопо-

роза и саркопении [18].

Обобщая вышеизложенное, следует отметить, что 

у детей из СРЦ сниженные относительно благополучных 

сверстников показатели роста и массы тела сопро-

вождались развитием выраженной инсулинорезистент-

ности на фоне высокого уровня кортизола, апелина 

и миостатина, но низкого содержания лептина. Эти фак-

торы приводят, по-видимому, к усилению мобилизации 

энергетических субстратов, связанному с состоянием 

Таблица 4. Показатели метаболизма коллагена у детей [M±m, Me (25; 75)] 

Показатель Дети из СРЦ (n=20) Дети из ДД (n=16) Дети из СРЦ и ДД (n=36) Контроль (n=33)

CrossLaps, нг/мл 1,11±0,11*

1,08 (0,87; 1,45)

2,70±0,22*, **

2,31 (2,08;3,14)

1,82±0,18*

1,69 (1,03; 2,20)

0,72±0,08 

0,55 (0,47; 0,92)

CICP, нг/мл 317,44±17,67

310,44 (278,34; 336,24)

301,67±13,37

282,3 (266,64; 349,74)

310,44±11,40*

307,5 (269,34; 344,10)

374,77±22,55

358,44 (273,72; 412,20)

Таблица 3. Содержание адипокинов и миостатина в сыворотке крови детей [M±m, Me (25; 75)] 

Показатель Дети из СРЦ (n=20) Дети из ДД (n=16) Дети из СРЦ и ДД (n=36) Контроль (n=33)

Резистин, нг/мл 6,24±0,67

5,76 (4,25; 8,04)

4,99±0,32*

4,75 (3,99; 6,03)

5,72±0,41*

5,08 (4,18; 6,60)

7,16±0,70

6,83 (4,48; 9,01)

Лептин, нг/мл 5,35±1,55*

2,03 (1,65; 7,48)

2,69±0,40*

2,01 (1,59; 3,84)

4,17±0,90*

2,03 (1,61; 4,01)

14,00±3,10

8,34 (2,01; 15,32)

Адипонектин, мкг/мл   13,2±0,7

13,2 (10,9;15,5)

15,7±1,4

15,8 (11,2; 17,8)

14,3±0,8

15,1 (10,9;16,5)

13,4±0,7

13,5 (11,5; 16,1)

Апелин, нг/мл 4,07±0,82*

4,21 (0,98; 5,24)

3,53±0,67*

2,65 (0,97; 5,44)

3,83±0,54*

3,08 (0,98; 5,39)

2,19±0,41

0,97 (0,91; 4,02)

Миостатин, нг/мл 183,9±16,3*

177,0 (152,35; 203,2)

181,2±10,2*

172,9 (150,60; 193,85)

182,7±10,0*

174,5 (151,5; 201,4)

116,4±9,4

111,5 (85,1; 128,6)
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стресса. Вместе с тем данные механизмы адаптации 

несут опасность развития сердечно-сосудистых ос-

ложнений.

При адаптации детей в условиях ДД в организме детей 

создаются регуляторные настройки для усиленного депо-

нирования нутриентов. В результате наблюдается усиле-

ние роста на фоне значительного повышения сенситив-

ности к инсулину. Это обусловлено, вероятно, низкими  

уровнями резистина и лептина. Вместе с тем опасность 

этого периода связана с сохраняющимся высоким уров-

нем миостатина, свидетельствующим о сохранении сар-

копении и риска развития сердечно-сосудистой пато-

логии, а также нарастания признаков остеопороза.

Заключение 

Особенности гормональной регуляции метаболичес-

ких процессов, а также адипокиновый и миокиновый 

профили у детей, оставшихся без попечения родителей, 

отражают адаптационные сдвиги в условиях стресса 

с последующим формированием регуляторных настроек 

на компенсацию дефицита нутриентов. Вместе с тем 

данные механизмы адаптации могут нести опасность 

развития метаболических нарушений, что делает осо-

бенно актуальным профилактику расстройств пищевого 

поведения и формирование здорового образа жизни 

у таких детей.
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Физиологическая потребность и эффективные 
дозы витамина D для коррекции его дефицита. 
Современное состояние проблемы

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва
Federal Research Centre of Nutrition, Biotechnology 
and Food Safety, Moscow

Помимо классической роли витамина D в поддержании нормального состоя-
ния скелетно-мышечной системы в последнее десятилетие получены дока-
зательства того, что сниженные концентрации в сыворотке крови 25(ОН)D 
ассоциированы с целым рядом внескелетных заболеваний (некоторые виды 
карциномы, артериальная гипертензия, возрастное снижение познавательной 
способности, нарушения функций иммунной и репродуктивной систем и др.). 
Предотвращение развития этих заболеваний достигается при значительно 
более высоких концентрациях 25(ОН)D в сыворотке крови, чем это необходимо 
для поддержания нормального состояния костной ткани, регуляции абсорб-
ции и поддержания гомеостаза кальция. Для поддержания концентрации 
циркулирующей формы витамина D – 25(ОН)D – в сыворотке крови на уров-
не, обеспечивающем оптимальное функционирование зависящих от витами-
на D биохимических процессов (>50 нмоль/л), необходимо более высокое по-
требление этого витамина с рационом. Сниженная концентрация витамина D 
в крови (<30 нг/мл) имеет место у 50–92% взрослого населения РФ вне зави-
симости от сезона года. Причинами дефицита витамина D являются низкая 
эффективность его эндогенного синтеза в коже из-за недостаточной инсоляции 
в силу географического положения нашей страны и неадекватное поступление 
этого витамина с пищей вследствие ограниченного потребления основного 
источника этого витамина – морской рыбы жирных сортов. Действующая 
в Российской Федерации норма физиологической потребности 10 мкг в опреде-
ленной степени обеспечивает поддержание скелетных функций, но не позволя-
ет достигнуть адекватного уровня циркулирующей формы витамина D в крови, 
обеспечивающего оптимальное проявление внескелетных функций этого вита-
мина. Анализ доступной научной информации, распространенность недоста-
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точности витамина D и международный опыт свидетельствуют о необходи-
мости увеличения нормы физиологической потребности в витамине D до 15 мкг 
(600 МЕ/сут). Одновременно следует признать, что ежедневное потребление 
до 25 мкг (1000 МЕ/сут) витамина D является эффективной дозой для улуч-
шения статуса витамина D и вместе с тем безопасной. Более высокое по-
требление витамина D позволяет надежно устранить существующий дефицит 
этого витамина у населения и поддерживать концентрацию 25(ОН)D в крови на 
оптимальном уровне, что обеспечит пользу для здоровья.

Ключевые слова:  витамин D, физиологическая роль, дефицит, пищевые источ-
ники, эндогенный синтез витамина D, потребление витами-
на D, обеспеченность, рекомендуемое суточное потребление, 
эффективные и безопасные дозы 

In addition to classic role of vitamin D in musculoskeletal health over the last decade 
it was shown that low blood serum concentrations of 25(OH)D are associated with 
a number of non-skeletal disorders including cancer, high blood pressure, age-related 
cognitive decline, disorders of the immune and reproductive systems, etc. The prevention 
of the development of these diseases is reached under considerably higher concentra-
tions of the vitamin in the blood serum, than is necessary to maintain the normal state 
of the bone tissue, to regulate calcium absorption and homeostasis. To maintain the 
concentration of the circulating form of vitamin D 25(OH)D in blood serum at a level 
ensuring optimum course of vitamin D-dependent biochemical processes (greater than 
50 nmol/l), a higher intake of vitamin D is necessary. Reduced blood concentration 
of vitamin D (less than 30 ng/ml) occurs in 50–92% of the adult population of working 
age in our country, regardless of the season. The causes of vitamin D deficiency are the 
low efficiency of its endogenous synthesis in the skin due to insufficient sun exposure 
owing to the geographical position of our country, and inadequate intake of the vitamin 
from food as a result of rare consumption of the main source of this vitamin – oil-rich sea 
fishes. In the Russian Federation the current daily norm of physiological need (10 mcg) 
to some extent allows to maintain skeletal features, but such consumption does not allow 
to achieve adequate levels of the circulating form of vitamin D in the blood, which provide 
optimal manifestation of nonskeletal functions of this vitamin. The analysis of the avail-
able information and the prevalence of vitamin D deficiency point to the need to increase 
the physiological needs of vitamin D to 15 micrograms (600 IU/day). Simultaneously 
it should be recognized that vitamin D daily intake of 25 micrograms (1000 IU/day) 
is an effective dose to improve vitamin D status and at the same time is safe. Higher vita-
min D intake can reliably eliminate the existing deficit of this vitamin in the population 
and maintain blood concentration of 25(OH)D at an optimum level, which will provide 
health benefits.

Keywords:  vitamin D, physiological role, deficiency, dietary sources, endogenous synthe-
sis of vitamin D, vitamin D intake, vitamin D status, recommended dietary 
intake, effective and safe dose

В 
последние годы появляется все больше материа-

лов, свидетельствующих о широкой распространен-

ности низкого потребления витамина D, его дефиците 

или недостаточном статусе у населения многих стран 

мира. В сочетании с растущей обеспокоенностью по 

поводу рисков для здоровья, ассоциированных с низким 

статусом витамина D, все это привело к росту дальней-

шего интереса к проблеме адекватной обеспеченности 

организма современного человека этим витамином 

и способам надежной компенсации его дефицита. 

Витамин D является уникальным витамином, по-

скольку в отличие от других витаминов он не только 

поступает с пищей, но и может образовываться в коже 

человека под действием ультрафиолетового (УФ) излу-

чения, т.е. не является собственно витамином в клас-

сическом смысле этого термина. Кроме того, по своей 

сути он является прогормоном, превращающимся в ор-

ганизме в свою гормональную форму – 1,25-дигидрокси-

витамин D, или кальцитриол [1,25(ОН)2D]. В последние 

годы установлено, что рецепторы гормональной формы 

витамина D (VDR) имеются во многих тканях и клетках, 

включая иммунокомпетентные клетки, клетки мозга, 

кишечника, простаты, легочной ткани.

Еще с 1930-х гг. известно, что основной физиологи-

ческой функцией витамина D является регуляция каль-

циево-фосфорного обмена и обеспечение нормального 

состояния костной ткани. За минувшие годы открыто 

множество его новых функций. Установлено, что этот 

витамин участвует в обеспечении деятельности практи-

чески всех органов и систем, в том числе системы имму-

нитета, а его дефицит существенно влияет на здоровье 

и качество жизни.
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Витамин D оказывает разнообразные биологические 

эффекты на организм человека через геномные (транс-

крипцию генов) и негеномные механизмы (быстрые 

реакции внегеномного типа). Для реализации геномных 

эффектов кальцитриол взаимодействует с VDR, распо-

ложенными в ядре клетки, а для генерации внегеномных 

эффектов – с плазматическими мембранами (быстрое 

реагирование).

Установление величин адекватного или оптимального 

потребления витамина D играет ключевую роль в оп-

ределении рекомендаций для поддержания в пределах 

нормы статуса этого витамина в течение всего года, 

в том числе и в зимние месяцы. В связи с обнаруже-

нием новых внекостных (некальцемических) функций 

возникла необходимость в уточнении норм физиологи-

ческой потребности в этом витамине, что позволит оп-

тимизировать рекомендации по обогащению пищевых 

продуктов, а также использованию содержащих вита-

мин D биологически активных добавок (БАД) к пище. 

Физиологическая роль витамина D 

Витамин D оказывает свои биологические эффекты 

только в виде активной гормональной формы (каль-

цитриол) путем взаимодействия ее со специфическими 

VDR [1]. Основной давно известной специфической фун-

кцией гормональной формы этого витамина является 

поддержание гомеостаза кальция и фосфора, осущест-

вление процессов минерализации и ремоделирования 

костной ткани. 

1,25(OH)2D взаимодействует с ядерным VDR, который 

связывает Х-рецептор ретиноевой кислоты с образо-

ванием гетеродимерного комплекса, который в свою 

очередь присоединяется к специфическим последо-

вательностям нуклеотидов в ДНК. После связывания 

к этому комплексу присоединяются различные транс-

крипционные факторы, что приводит к повышению или 

к понижению регуляции генной активности [2]. Сущест-

вует от 200 до 2000 генов, непосредственно или кос-

венно реагирующих на воздействие витамина D. Спектр 

доказанного биологического воздействия чрезвычайно 

широк и включает ингибирование клеточного деления, 

вызывая терминальную дифференцировку, стимуляцию 

выработки инсулина, апоптоз, подавление продукции 

ренина, стимуляцию продукции макрофагами кателици-

дина – пептида, проявляющего антимикробное действие 

в отношении многих бактерий, вирусов и грибов [1]. 

Витамин D активирует антимикробную защиту и про-

тивовирусный иммунитет, подавляет воспалительные 

реакции. Он вызывает промоцию фагоцитоза, инду-

цирует дифференциацию иммунных клеток, обладает 

иммуномодулирующей активностью. Витамин D сти-

мулирует дифференцировку моноцитов в макрофаги, 

оказывает прямое воздействие на недифференциро-

ванные и инактивированные Т-хелперы, Т-регуляторы, 

активированные Т и дендритные клетки, непосредс-

твенно модулирует пролиферацию Т-лимфоцитов, по-

давляет развитие Th17-клеток, замедляет дифферен-

цировку β-клеток-предшественников в плазматические 

клетки [3]. Основные биологические эффекты витамина 

D приведены в табл. 1. 

Витамин D играет важную роль в развитии мозга 

и когнитивных функций. VDR обнаруживаются в клет-

ках всех отделов центральной нервной системы, но 

самая высокая их концентрация – в гиппокампе, гипо-

таламусе, таламусе, коре, черной субстанции, т.е. в об-

ластях мозга, отвечающих за когнитивные функции. 

Витамин D играет ключевую роль в нейрональной диф-

ференцировке и созревании посредством контроля 

синтеза нейротрофических агентов, таких как фактор 

роста нервов и глиальный нейротрофический фак-

тор (GDNF), нейротрофин-3, синтеза низкоаффинных 

p75 NTR рецепторов [4]. Выявлена корреляция между 

уровнем транспортной формы витамина D – 25(ОН)D – 

в сыворотке крови и снижением когнитивных функ-

ций. Пожилые люди (1766 человек) в возрасте 65 лет 

и старше с низким содержанием в сыворотке крови 

25(ОН)D имели повышенный риск развития когни-

тивных нарушений [5]. У пожилых мужчин (3133 че-

ловека) с низким уровнем сывороточного 25(OH)D 

(<35 нмоль/л) была уменьшена скорость обработки 

данных, и, наоборот, высокий уровень 25(OH)D был ас-

социирован с высокими баллами по психологическим 

тестам [6].

Важной ролью витамина D в организме человека 

является его участие в регуляции репродуктивной 

функции [7]. VDR имеются в клетках овариальной 

ткани, эндометрии, фаллопиевых трубах, а также 

в децидуальной оболочке и плаценте. Установлено, 

что витамин D регулирует экспрессию в эндометрии 

HOXA-10 – гена, критичного для процесса импланта-

ции, участвует во взаимодействии эмбриона и эндо-

метрия с помощью различных молекулярных и ци-

токиновых механизмов, улучшая имплантацию эм-

бриона [7]. Среди женщин, страдающих бесплодием, 

направляемых в центры вспомогательной репродук-

ции, выявлена высокая распространенность дефицита 

витамина D, который ассоциирован с низким количест-

вом беременностей и родов, высоким уровнем выкиды-

шей у пациенток после применения вспомогательных 

репродуктивных технологий. С позиций доказатель-

ной медицины не вызывает сомнения необходимость 

дополнительного приема витамина D при лечении 

женского бесплодия, а также на этапе планирования 

беременности [7].

Комиссией по диетическим продуктам, питанию 

и аллергии Комитета по продовольствию Европейского 

агентства по безопасности пищевых продуктов уста-

новлена причинно-следственная связь между потребле-

нием витамина D с пищей и его вкладом в нормальное 

функционирование иммунной системы и здоровой вос-

палительной реакции, а также в поддержание нормаль-

ной функции мышц [8]. В результате дополнительно 

к текущей маркировке обогащенных этим витамином 

пищевых продуктов о поддержании нормального состоя-
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МИКРОНУТРИЕНТЫ В ПИТАНИИ

Таблица 1. Биологические эффекты витамина D

Орган, система Функция витамина D Нарушения обмена и/или повышение риска, 
связанные с недостаточной обеспеченностью 

организма витамином D

Кишечник Абсорбция кальция Снижение абсорбции кальция

Гомеостаз кальция, кост-

ная ткань (остеобласты, 

остеокласты)

Костеобразование и минерализация, ремоделирова-

ние костной ткани

Увеличение резорбции, снижение минерализации 

костной ткани.

У детей – рахит, у взрослых – остеомаляция, остео-

пения, остеопороз, повышение риска переломов

Мышечная ткань Развитие скелетной мускулатуры, нервно-мышечная 

проводимость

Слабость мышц, увеличение частоты миопатий, при-

водящих к повышению риска падения

Репродуктивная система Овариальная/тестикулярная функция Бесплодие

Иммунная система (лим-

фоциты, макрофаги)

Регуляция врожденного и приобретенного иммуни-

тета, стимуляция функции макрофагов и синтеза 

антимикробных пептидов

Повышенная частота аутоиммунных заболеваний 

(воспалительные заболевания кишечника, рассеян-

ный склероз, сахарный диабет типа 2, бронхиальная 

астма, псориаз, системные заболевания соедини-

тельной ткани). Повышенная частота инфекционных 

заболеваний, в том числе туберкулеза

Почки: ренин-ангиотензи-

новая система, интерсти-

циальные фибробласты

Регуляция экспрессии ренина, ингибирование интер-

стициальных фибробластов почек

Высокорениновая (почечная) гипертония, артери-

альная гипертензия, фиброз интерстициальной 

ткани почек

β-Клетки поджелудочной 

железы

Секреция инсулина Нарушение секреции инсулина, толерантности 

к глюкозе, риск сахарного диабета

Мозг (нейроны) Ментально-когнитивная функция Снижение когнитивных функций, повышение риска 

депрессивных состояний, старческой деменции, 

болезней Альцгеймера и Паркинсона

Углеводный и липидный 

обмен

Регуляция Инсулинорезистентность, нарушения липидного 

обмена. Повышенный риск метаболического синд-

рома, сахарного диабета 2 типа, ожирения

Сердечно-сосудистая 

система

Предотвращение гипертрофии клеток миокарда, 

ингибирование ангиогенеза, участие в синтезе 

и высвобождении в предсердии натрийуретического 

пептида, ингибирование кальцификации кровенос-

ных сосудов путем регуляции интерлейкинов, фиб-

ринолиз, свертывание крови

Снижение эластичности сосудов, гипертрофия 

миокарда, артериальная гипертензия, атеросклероз, 

повышенный тромбогенез, риск сердечно-сосудис-

тых заболеваний, инфаркта миокарда

Все клетки организма Регуляция клеточного цикла Повышение риска рака простаты, молочной железы, 

прямой кишки, лейкемии и других видов злокачест-

венных опухолей

ния костей и зубов, нормального роста и развития костей 

у детей, нормального всасывания и усвоения кальция и 

фосфора, нормальной концентрации кальция в крови и 

нормальной функции мышц было разрешено вынесение 

на этикетку дополнительной информации: «Витамин D 

способствует нормальной функции иммунной системы 

и здоровому воспалительному ответу», «Витамин D 

способствует поддержанию нормальной мышечной 

функции» [8]. 

Преимущества дополнительного приема витамина D 

были подтверждены профилактикой переломов у пожи-

лых людей, снижением риска развития метаболического 

синдрома, уменьшением неблагоприятных сердечно-со-

судистых событий, профилактикой онкологических за-

болеваний, рассеянного склероза, улучшением иммун-

ной функции [1, 9]. На основании 50 рандомизированных 

исследований при участии 94 148 пожилых женщин 

старше 70 лет, получавших витамин D3 (холекальци-

ферол) в среднем в течение 2 лет, было установлено, 

что его дополнительный прием снижает смертность 

(RR 0,97, 95% доверительный интервал от 0,94 до 1,00, 

I2=0%) [10]. 

Методы оценки и критерии обеспеченности 
организма витамином D 

В соответствии с рекомендациями Международного 

общества эндокринологов, в качестве показателя 

обеспеченности витамином D обычно используют уро-

вень циркулирующей формы витамина D в сыворотке 

крови. Уровень 25(ОН)D <20 нг/мл (50 нмоль/л) соот-

ветствует дефициту витамина, диапазон 21–29 нг/мл 

(50–75 нмоль/л) свидетельствует о недостаточной обес-

печенности организма этим витамином. При адекват-

ной обеспеченности организма концентрация находится 

в диапазоне 30–100 нг/мл (75–250 нмоль/л), при глу-

боком дефиците концентрация снижается до уровня 

<10 нг/мл.

В то же время в Великобритании нижней границей 

нормальной обеспеченности витамином D принята ве-

личина 25 нмоль/л [11], в Нидерландах – 30 нмоль/л [12].

Выражение концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови 

в разных единицах имеет определенные неудобства. 

Концентрация витамина D 1 нг/мл равна 2,5 нмоль/л, 

потребление 1 мкг витамина D соответствует 40 МЕ.
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Биологическая активность витаминов группы D изме-

ряется в международных (интернациональных) единицах 

(МЕ). 1 МЕ соответствует антирахитической активности 

0,025 мкг кристаллического эрго- или холекальцифе-

рола на крысах (1 мкг эрго- или холекальциферола 

содержит 40 МЕ витамина D). Биологическая активность 

витамина D3 для человека несколько выше, чем D2 

(эргокальциферол).

Последствия недостаточной обеспеченности 
организма витамином D 

Основным проявлением дефицита витамина D в дет-

ском возрасте является рахит, у взрослых – остеомаля-

ция. Сниженная относительно нижней границы нормы 

концентрация в сыворотке крови этого витамина яв-

ляется фактором риска переломов (шейки бедра, поз-

воночника), сопровождается развитием остеопороза, 

результатом чего является снижение качества жизни 

и выживания пациентов. 

В эпидемиологических и обсервационных исследо-

ваниях доказано, что дефицит витамина D [сниженные 

концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови] ассоцииро-

ван со многими социально значимыми хроническими 

внескелетными заболеваниями, включая сердечно-

сосудистые заболевания, артериальную гипертензию, 

инфаркт миокарда, сахарный диабет типа 2, нару-

шения функций иммунной и репродуктивной систем, 

аутоиммунные заболевания, туберкулез, бронхиаль-

ную астму, аллергические заболевания (атопический 

дерматит, крапивница), нейрокогнитивные расстрой-

ства, депрессивные состояния, возрастное снижение 

познавательной способности, болезнь Паркинсона, 

рассеянный склероз и артрит, некоторые виды карци-

номы (простаты, молочной железы, кишечника и др.), 

а также повышает смертность [1, 13, 14]. Установлена 

ассоциация между недостаточной обеспеченностью 

организма витамином D и возникновением трех взаи-

мовлияющих друг на друга процессов: окислительного 

стресса, воспаления, эндотелиальной дисфункции [27]. 

В последние годы установлено, что дефицит витамина 

D вызывает мышечную слабость, увеличивая частые 

падения пожилых людей, сопровождающиеся перело-

мами костей.

Обеспеченность витамином D населения 
Российской Федерации 

Интенсивность эндогенного синтеза витамина D из-

меняется в течение года. Максимальные концентрации 

25(ОН)D в плазме крови отмечаются после летних 

месяцев. В северном полушарии на широте более 40° 

с.ш. солнечная инсоляция недостаточна для синтеза 

витамина D в коже в период с октября по март. Многие 

российские города (Москва, Новосибирск, Екатерин-

бург, Казань, Красноярск) находятся на 55–56о с.ш., 

Пермь и Санкт-Петербург – на 58–59°54’ с.ш., Иркутск – 

53° с.ш., Саратов, Воронеж – 51° с.ш. Таким образом, 

эндогенный синтез витамина D на территории нашей 

страны недостаточен для обеспечения потребности ор-

ганизма в этом витамине. Существенная доля россий-

ской популяции зависит от алиментарного витамина D, 

т.е. поступающего с пищей, и запасов его в организме, 

которые позволят поддержать нормальный статус вита-

мина D, особенно в зимний период. 

Эпидемиологические исследования [15–25], проводи-

мые в рамках мониторирования питания населения РФ, 

свидетельствуют о том, что сниженная концентрация 

витамина D в крови имеет место у 50–92% взрослого 

населения трудоспособного возраста и детей вне зави-

симости от сезона года (табл. 2). 

Для сравнения: обследования здорового населения 

в Центральной Европе показали, что средняя концен-

трация 25(OH)D в сыворотке крови зимой находится 

в диапазоне от 28 нмоль/л в Польше до 45 нмоль/л 

в Эстонии. Летом концентрации 25(OH)D колеблются 

в диапазоне от 45 нмоль/л в Украине до 88 нмоль/л 

в Венгрии. В расположенных на сравнимой широте стра-

нах в зимний период концентрации 25(OH)D в сыворотке 

крови изменялись от 33 нмоль/л в Дании до 50 нмоль/л 

в Австрии, в летнее время уровень циркулирующей 

формы витамина D составил 58–87 нмоль/л [26].

Таблица 2. Частота обнаружения недостаточности витамина D у детского и взрослого населения Российской Федерации

Группа обследованных Регион РФ, год, сезон Относительное количество лиц
с уровнем 25(ОН)D <30 нг/мл, %

Дети 7 до 14 лет (n=790) Центральный и Северо-Западный 90

Дети 10–17 лет (n=360) Москва, в течение года 92,3

Студенты медицинского вуза (n=58) Архангельск, март–апрель 75,6

Работники ТЭЦ (n=58) Самара, зима 2015 г. 60

Беременные (n=100) Москва, зима–весна 2015 г. 60

Пациенты с ожирением и артериальной 

гипертензией (n=93)

Москва, январь–март 2015 г. 51

Пациенты противотуберкулезного 

диспансера (n=48)

Казань, 2015–2016 гг. 91

Жители Северо-Западного региона РФ 

трудоспособного возраста

Санкт-Петербург и Петрозаводск, 2013 г. 83,2
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Причины неадекватной обеспеченности населения 
витамином D

Содержание витамина D в организме человека опре-

деляется сочетанием синтеза его в коже после воздейст-

вия солнечных лучей и потреблением двух основных 

алиментарных форм витамина D – эрго- (витамина D2) 

и холекальциферола (витамина D3). Таким образом, 

причинами дефицита витамина D являются как низ-

кая эффективность его эндогенного синтеза в коже 

из-за недостаточной инсоляции, так и недостаточное 

поступление этого витамина с пищей [27]. На содер-

жание витамина D в организме человека оказывают 

влияние также возраст (у пожилых людей синтез ви-

тамина D снижен), масса тела, ухудшение всасывания 

и энтерогепатической рециркуляции витамина D при 

нарушениях секреции желчи, длительное применение 

лекарственных препаратов (противосудорожные, глю-

кокортикостероиды, противогрибковые и др.), недоста-

точная обеспеченность другими витаминами, вызываю-

щая вторичный функциональный дефицит витамина D, 

обусловленный нарушением синтеза его гормональных 

форм даже при нормальном поступлении этого витамина 

с пищей, и т.д. 

Ожирение является дополнительным фактором, вы-

зывающим дефицит витамина D, так как его циркули-

рующие уровни снижаются вследствие «разбавления 

в жировой массе» [1].

Эндогенный синтез витамина D

Теоретически до 80% витамина D может синтезиро-

ваться в коже при достаточной инсоляции открытой по-

верхности кожи УФ-излучением спектра В (длина волны 

280–315 нм). Инсоляция всего тела солнечным светом 

в дозе, соответствующей 1 минимальной эритеме, т.е. 

минимальной дозой, вызывающей покраснение кожи 

через 24 ч после воздействия, приводит к повышению 

уровня витамина D, сопоставимому с приемом 10 000–

25 000 МЕ (250–625 мкг) витамина D2 [13].

Продукция витамина D в коже зависит от угла паде-

ния лучей солнца и, следовательно, от географической 

широты, времени года и времени суток. Максимальное 

количество витамина D образуется, когда солнце на-

ходится в зените, уплощение угла падения приводит 

к снижению образования витамина D [13]. Для синтеза 

витамина D важно не просто количество солнечных 

дней, а интенсивность инсоляции УФ-В открытой по-

верхности кожи человека. В Москве максимальная 

интенсивность синтеза витамина в коже имеет место 

с 11 до 14 ч, с середины июня до середины августа 

(т.е. на протяжении 26–35 дней в году). Пребывание 

на солнце зимой на территориях выше и ниже 33–40° 

северных и южных широт не сопровождается синтезом 

витамина D3 в коже [13]. Таким образом, концентрация 

25(OH)D в сыворотке крови подвержена сезонным ко-

лебаниям. 

По данным канадских исследователей, у лиц, про-

живающих в широтах севернее 50° с.ш., концен-

трация 25(OH)D в сыворотке крови приблизительно 

на 10 нмоль/л ниже, чем у проживающих между 50° ю.ш. 

и 50° с.ш. А у лиц, проживающих в широтах южнее 50° ю.ш., 

этот показатель в среднем ниже на 20 нмоль/л [9]. 

В период наибольшей инсоляции уровень витамина 

выше на 27%, чем в холодный сезон [14].

В силу недостаточного пребывания на солнце и, на-

оборот, длительного – в помещении эндогенный синтез 

витамина D в коже под действием УФ-излучения не 

может в полной мере покрыть потребность организма 

в этом витамине. Даже если в солнечную погоду чело-

век находится вне помещения, этот вклад уменьшается 

при использовании солнцезащитных кремов и одежды, 

а также в атмосфере городского смога или пыли. Пере-

ход синтезированного витамина D из эпидермиса в кро-

воток усиливается при активной физической нагрузке. 

Интенсивность синтеза витамина D в коже снижается на 

75% при старении, особенно в возрасте старше 65 лет. 

Другие факторы (закрытая одежда, возраст, пол) также 

могут ограничивать воздействие на кожу солнечного 

света. При сочетании неблагоприятных факторов (недо-

статочная интенсивность излучения УФ-В, смуглый цвет 

кожи, интенсивный загар, высокая облачность, смог, 

использование солнцезащитных кремов, гиподинамия 

и т.д.) количество витамина D, синтезируемого в коже 

под действием солнечного излучения, значительно сни-

жается [13]. 

Поступление витамина D с пищей

Основными пищевыми источниками витамина D3 

в рационе являются печень трески, рыба жирных сортов, 

куриные яйца, печень, сливочное масло (табл. 3). Мясо 

содержит витамин D в относительно небольших коли-

чествах, в основном в форме 25(OH)D.

Показано, что частота потребления рыбы напрямую 

связана с обеспеченностью витамином D [15]. По дан-

ным Федеральной службы государственной статис-

тики (2014 г.), значительная доля населения потребляет 

рыбу в недостаточном количестве. Так, ежедневно рыба 

включена в рацион около 25% детского и взрослого на-

селения, 1 раз в неделю – у 35%, несколько раз в месяц – 

у 22,4% [28]. У 75% детей, потребляющих рыбу 1 раз 

в месяц, имеется глубокий дефицит витамина D, и, на-

оборот, у 70% детей, потребляющих рыбу более 1 раза 

в неделю, уровень витамина D в плазме крови соот-

ветствует норме [15].

Рацион взрослых канадцев в среднем содержит 

232 МЕ витамина D, рацион британцев – 124 МЕ (у веге-

тарианцев – 28 МЕ/сут) [9]. По результатам исследований, 

проведенных в США, обычный рацион не обеспечивает 

поступление витамина D в рекомендуемых количествах. 

В странах, население которых традиционно потребляет 

много рыбы и морепродуктов (Швеция, Финляндия и Нор-

вегия), поступление этого витамина с рационом выше.
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У населения Нидерландов витамин D поступает из 

жиров (36%), мяса и мясных продуктов (20%), рыбы 

и моллюсков (8%), а также из кондитерских изделий 

(7%) [12]. Во Франции рыба является основным пищевым 

источником этого витамина (до 38%), яйца вносят около 

10%, сыр – около 9% от общего уровня потребления этого 

витамина. В Испании основным источником витамина D 

также является рыба, на долю которой приходится 68% 

от всего суммарного количества витамина, поступив-

шего с пищей, яйца вносят до 20%. В Великобритании 

в рационе взрослых основными пищевыми источниками 

служат мясо и мясные продукты, рыба и спреды. В Ир-

ландии по вкладу в потребление витамина D пищевые 

продукты выстраиваются в следующий ряд: мясо (30%), 

рыба (12%) и спреды (10%). 

Таким образом, причинами недостаточной обеспечен-

ности витамином D в нашей стране являются как его не-

достаточное потребление с пищей, так и низкий уровень 

его эндогенного синтеза вследствие географического 

расположения территории РФ [27]. 

Способы улучшения обеспеченности населения 
витамином D

Научно обоснованным и широко апробированным 

в мировой и отечественной практике способом коррек-

ции дефицита и оптимизации обеспеченности детского 

и взрослого населения витамином D является обога-

щение этим витамином пищевых продуктов массового 

потребления, а также его использование в виде БАД 

к пище, в том числе в составе витаминно-минеральных 

комплексов.

Обогащение пищевых продуктов массового 

потребления

В большинстве экономически развитых стран (США, 

Великобритания, ФРГ, Италия, Бельгия и др.), а также 

во многих развивающихся странах Африки, Азии и Ла-

тинской Америки проблема оптимизации витаминной 

обеспеченности населения решается не только путем 

добровольного обогащения пищевых продуктов, но 

и путем законодательно регламентированного обога-

щения витаминами (в том числе витамином D) пищевых 

продуктов массового потребления: готовых зерновых 

завтраков (витамины группы В и витамин D), марга-

ринов (витамины А, D и Е), молока витамином D с ти-

пичным содержанием 100 МЕ на порцию [29]. В Канаде 

закон обязывает проводить обогащение витамином D 

молока (180 МЕ на 250 мл) и маргарина (530 МЕ/100 г). 

В США и Канаде более 60% всего полученного 

с пищей витамина D поступает из обогащенных про-

дуктов питания, в том числе 44% – за счет молока. 

В Великобритании для профилактики рахита прово-

дится обогащение маргаринов и кулинарных жиров ви-

тамином D, до 40% которого поступает именно с этими 

продуктами.

Среднестатистический гражданин США за счет обыч-

ного рациона получает приблизительно 11 мкг витамина 

D в день (440 МЕ/сут), из обогащенных пищевых продук-

тов – от 120 до 1000 МЕ в день, что увеличивает концен-

трацию 25(OH)D в сыворотке крови на 7,7 нг/мл (0,5 нг/мл 

на каждые 40 МЕ) [2].

В Германии в качестве продукта – носителя витамина D 

предлагается хлеб. Математическое моделирова-

ние показало, что зимой для повышения концентра-

ции 25(OH)D в сыворотке крови до 75 нмоль/л 100 г 

хлеба должны содержать 11,3 мкг, в результате чего 

суточное потребление достигнет 23,7 мкг [29]. Сред-

недушевое потребление около 11 мкг витамина D за 

счет обогащенных пищевых продуктов приводит к уве-

личению концентрации 25(OH)D в сыворотке крови 

на 19,4 нмоль/л (1,2 нмоль/л на каждый 1 мкг/сут ви-

тамина D) [29]. 

В Российской Федерации отсутствует законодательно 

закрепленная практика обогащения пищевых продук-

тов. В 2013 г. только 14% предприятий выпускало обога-

щенные пищевые продукты по объему производства – 

5%, в том числе по хлебу и хлебобулочным изделиям 

лишь 6,4%, по молоку и молочным продуктам – 3,1%, 

по напиткам – 8,1% (постановление Главного государст-

венного санитарного врача РФ от 14.06.2013 № 31

«О мерах по профилактике заболеваний, обусловлен-

ных дефицитом микронутриентов, развитию произ-

водства пищевых продуктов функционального и специ-

ализированного назначения»).

Таблица 3. Пищевые продукты – основные источники витамина D 

Продукт Порция, г Степень обеспечения суточной потребности* 
в витамине за счет 1 порции продукта, %

Печень трески консервированная 25 250

Рыба морская жирных сортов 75 100–300

Рыбные (сардины, скумбрия, сельдь, лосось, тунец) консервы 50 25–38

Курица 100 32

Яйца куриные 40 (1 штука) 5–20

Печень 50 15

Свинина 100 9

Сливочное масло 10 1,5

* – в качестве суточной потребности принята действующая в Российской Федерации величина 10 мкг/сут.
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Использование биологически активных добавок 

к пище

При недостаточном производстве обогащенных вита-

мином D пищевых продуктов выходом может служить ис-

пользование витаминных комплексов или БАД к пище – 

источников витамина D, в том числе содержащих пол-

ный набор других витаминов. Дозы и сроки приема 

витамина D3 должны обеспечить эффективность для 

улучшения статуса витамина D. Известно, что чем 

выше доза витамина, тем менее продолжительный срок 

требуется для увеличения концентрации витамина в сы-

воротке крови [30]. Для лучшего усвоения витамина D3 

предпочтительнее его применять в составе поливи-

таминных комплексов [31, 32]. Однако, к сожалению, 

в нашей стране БАД к пище использует менее четверти 

взрослого населения [28].

Физиологическая потребность и рекомендуемые 
нормы потребления витамина D

В МР 2.3.1.2432-08 «Нормы физиологических потреб-

ностей в энергии и пищевых веществах для различных 

групп населения Российской Федерации» в качестве 

нормы физиологической потребности для взрослых 

установлена величина 10 мкг (400 МЕ) в сутки, для лиц 

старше 60 лет – 15 мкг (600 МЕ) в сутки. 

В Единых санитарно-эпидемиологических и гигие-

нических требованиях к товарам, подлежащим сани-

тарно-эпидемиологическому надзору (контролю) Та-

моженного союза ЕврАзЭС установлены адекватный 

и верхний допустимый уровень потребления витамина D 

в составе БАД к пище и специализированных пищевых 

продуктов, которые составили соответственно 10 мкг 

(400 МЕ) и 15 мкг (600 МЕ) в сутки.

Рекомендуемая норма потребления, устанавливаемая 

на основании физиологической потребности организ-

ма, – это величина необходимого суточного потребле-

ния витамина (M+2SD), достаточная для удовлетворения 

физиологических потребностей не менее чем 97,5% 

населения с учетом возраста, пола, физиологического 

состояния и физической активности, обеспечивающих 

оптимальную реализацию физиолого-биохимических 

процессов, закрепленных в генотипе человека. Со-

вершенно очевидно, что размер рекомендуемого по-

требления должен полностью покрывать потребность 

в витамине любого человека. 

В табл. 4 представлены величины рекомендуемого 

суточного потребления (РНП) для взрослых, принятые 

в разных странах. 

Как следует из данных этой таблицы, величины реко-

мендуемого потребления витамина D в разных странах 

различаются. Самая низкая величина рекомендуемого 

Национальным советом по здравоохранению и медицин-

ским исследованиям потребления в Австралии, геогра-

фическое расположение которой (от 10° ю.ш. до 39° ю.ш.) 

благоприятно для эндогенного синтеза витамина D [33]. 

В Испании, территория которой расположена между 

36° и 43,8° с.ш., т.е. южнее нашей страны, рекомендуе-

мое потребление составляет 15 мкг/сут.

На основе анализа данных литературы по ассоциации 

между обеспеченностью витамином D и здоровьем кос-

тей или риском развития различных хронических забо-

леваний Немецким обществом питания для населения 

Германии, Австрии и Швейцарии были пересмотрены 

величины потребления витамина D для ситуации, в ко-

торой эндогенный синтез полностью отсутствует [36]. 

Исходили из того, что при оптимальном статусе витамина 

D концентрация в сыворотке крови 25(ОН)D превышает 

50 нмоль/л. Был сделан вывод, что в условиях отсутствия 

эндогенного синтеза адекватное потребление витамина 

D должно составлять 20 мкг в день для взрослых и детей. 

Одновременно было отмечено, что потребление вита-

мина D из обычного рациона не достаточно для дости-

жения этого уровня. Недостающее количество витамина 

должно быть обеспечено эндогенным синтезом витамина 

D и/или его дополнительным приемом. 

Согласно действующим в северных странах рекомен-

дациям [37], потребление витамина D для взрослого на-

селения должно составлять 10 мкг/сут. Однако в обзоре 

литературы, подготовленном специально для следую-

щего, 5-го, издания Рекомендаций по питанию северных 

стран (Nordic Nutrition Recommendations), эта величина 

подвергается сомнению и сделан вывод о необходимости 

увеличить рекомендуемое потребление витамина D для 

всех возрастных групп начиная с 2 лет [38].

Таблица 4. Величины рекомендуемого суточного потребления для взрослых, принятые в разных странах [12]

Страна Год Документ Величина Литература

США 2011 Dietary Reference Intakes Tables and 

Application from Institute of Medicine 

of the National Academy of Sciences

15 мкг [33]

Австралия 2005 NHRMC – National Health and Medical 

Research Council (Australia)

5 мкг/сут, старше 51 года – 10 мкг/сут, 

старше 70 лет – 15 мкг сут

[34]

Великобритания 2015 SACN – Scientific Advisory Cоmmitee 

on Nutrition

10 мкг/сут [11]

Испания 2013 Tablas de composiciуn de alimentos 15 мкг/сут [35]

Германия, Австрия, Швейцария 2012 German Nutrition Society 20 мкг/сут [36]

Дания, Финляндия, Исландия, 

Норвегия, Швеция, Гренландия

2012 Nordic Nutrition Recommendations 10 мкг/сут, для лиц старше 75 лет 

и не подвергающихся солнечной 

инсоляции – 20 мкг/сут

[37]
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В случае Великобритании заниженные величины 

объясняются отличным от других стран подходом для 

их установления. Расчеты рекомендуемого Научно-

консультативным комитетом по вопросам питания

(SACN – Scientific Advisory Cоmmitee on Nutrition) пот-

ребления (RNI) для населения Великобритании были 

основаны только на поддержании нормального состо-

яния опорно-двигательного аппарата [11]. В качестве 

критерия была использована пороговая концентрация 

25(ОН)D в сыворотке крови – 25 нмоль/л. Эта кон-

центрация представляет собой защитный уровень; 

т.е. величину, ниже которой повышается риск наруше-

ния функционирования опорно-двигательного аппарата, 

и выше которой риск, наоборот, снижается. В расче-

тах исходили из того, чтобы у большинства населения 

(97,5%) концентрация 25(OH)D в сыворотке превышала 

25 нмоль/л в течение всего года. При таком подходе 

величина рекомендуемого потребления витамина D при 

минимальном воздействии солнечного света составила 

10 мкг/сут для взрослых и детей старше 4 лет. Такое же 

потребление рекомендуется для лиц из групп риска (по-

жилые люди, лица, носящие закрывающую тело одежду, 

проводящие мало времени на открытом воздухе, люди 

со смуглой кожей).

Показано, что поддержание нормального состояния 

костной ткани обеспечивается более низкими концент-

рациями 25(ОН)D в сыворотке крови. В последние годы 

накоплены данные о том, что для поддержания концен-

трации циркулирующей формы витамина D – 25(ОН)D – 

в сыворотке крови на уровне, обеспечивающем опти-

мальное функционирование зависящих от витамина D 

биохимических процессов, необходимо более высокое 

потребление этого витамина с рационом. Предотвра-

щение развития разных видов карцином и рассеянного 

склероза достигается при значительно более высо-

ких концентрациях этого витамина в сыворотке крови. 

Наиболее низкий показатель смертности приходится 

на лиц с показателем 25(OH)D в сыворотке крови 

24 нг/мл [2].

Повышение концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови 

ассоциировано по меньшей мере с 1,5-кратным изме-

нением экспрессии 291 гена [2]. В этом исследовании 

утверждается, что любое повышение содержания ви-

тамина D будет значительно способствовать экспрес-

сии генов, которые имеют множество биологических 

функций и более 80 метаболических путей, связанных 

с онкологическими, а также аутоиммунными и сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, ассоциированными 

с дефицитом витамина D [29].

Наблюдательные исследования обнаружили сниже-

ние риска возникновения многих нарушений, включая 

некоторые разновидности рака, умственные расстройст-

ва, инфекционные заболевания, сердечно-сосудис-

тые заболевания, диабет типа 2 и аутоиммунные на-

рушения, которое ассоциируется с уровнем 25(OH)D 

в сыворотке крови >28–32 нг/мл [2]. Установлено, что 

для максимального проявления полезных свойств 

витамина D для систем организма, не связанных 

с опорно-двигательным аппаратом, уровень 25(OH)D 

должен варьировать в пределах от 28 до 40 нг/мл [2]. 

Доля предотвращенных заболеваний достигает 80% при 

концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови в диапазоне 

по крайней мере от 50 до 70 нг/мл. 

В соответствии с рекомендациями Института меди-

цины США (Institute of Medicine, 2011 г.), рекомендуемое 

суточное потребление витамина D для взрослых состав-

ляет 600 МЕ (15 мкг/сут), для лиц старше 70 лет – 800 МЕ 

(20 мкг/сут) [33]. Согласно последним рекомендациям 

EFSA, рекомендуемое суточное потребление витами-

на D для взрослых составляет 15 мкг (600 МЕ) [39].

По данным Статистического управления Канады, доля 

канадцев, имеющих концентрации 25(OH)D в сыворотке 

крови <50 нмоль/л, составляет 35%, тогда как среди 

канадцев, дополнительно принимающих витамин D, 

лишь 15% лиц имели концентрации 25(OH)D в сыворотке 

крови <50 нмоль/л [9]. У 10% лиц старшего поколения, 

которые проживали в городских регионах и дополни-

тельно принимали по 400 МЕ витамина D3 в день или 

более, концентрация 25(OH)D в сыворотке крови не 

достигала 50 нмоль/л [9]. Эти наблюдения показывают, 

что текущие рекомендации по потреблению витамина D 

не соответствуют цели предотвращения его дефицита 

и, следовательно, нуждаются в пересмотре. 

Таким образом, в последние годы наблюдается выра-

женная тенденция к увеличению норм физиологичес-

кой потребности и, соответственно, рекомендуемого 

суточного потребления витамина D. Особенно заметен 

этот тренд стал после публикации доклада Института 

медицины США в 2011 г. [33] и данных об отсутствии или 

минимальном пребывании на солнце, характерном для 

жителей стран Северной Европы (Дания, Финляндия, 

Исландия, Норвегия, Швеция и Гренландия) [36, 37]. 

Рекомендации по потреблению с пищей витамина D 

10–15 мкг/сут были предложены в качестве величины, 

достаточной для поддержания 25(OH)D в сыворотке 

крови на уровне, превышающем 25 нмоль/л. Однако для 

поддержания концентрации в сыворотке крови 25(OH)D 

на уровне, превышающем 50 нмоль/л, у большинства 

населения в зимний период и без адекватной солнечной 

инсоляции в летний сезон, такого количества витамина 

в рационе может быть недостаточно.

В 2016 г. Управление по санитарному надзору за ка-

чеством пищевых продуктов и медикаментов США (Food 

and Drug Administration) предложило рассчитывать про-

цент от рекомендуемой нормы потребления витамина D 

исходя из величины 20 мкг/сут [40].

Профилактические эффективные дозы витамина D

На основании анализа 108 публикаций по влиянию до-

полнительного приема витамина D на статус витамина D 

[концентрацию 25(OH)D] и показателя 13 987 здоровых 

добровольцев 18–70 лет, участвующих в программе 

здравоохранения по профилактике заболеваемости, 

проводимой в Канаде фондом Pure North S’Energy 
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Foundation (PN), было установлено, что для достижения 

в сыворотке крови концентрации 25(OH)D 50 нмоль/л 

у 97,5% здоровых людей необходим ежедневный прием 

по 2909 МЕ или более витамина D [9]. Следует подчерк-

нуть, что большинство участников (>93%) проживали 

в широтах выше 50° с.ш. (медиана = 51,48° с.ш.). 97,5% 

здоровым участникам этого исследования для достиже-

ния концентрации 25(OH)D в сыворотке крови 40 нмоль/

л и более потребовалось принимать витамин D в дозах 

1229 (569–2819) МЕ/сут и выше.

Доза, необходимая для достижения концентрации 

25(OH)D в сыворотке крови для лиц с нормальной 

массой тела, составила 3094 МЕ, для лиц с избыточ-

ной массой тела – 4450 МЕ и для лиц с ожирением – 

7248 МЕ/сут [9].

Согласно рекомендациям Совета по здравоохране-

нию Нидерландов (Health Council of the Netherlands), 

необходимо ежедневное дополнительное потребление 

по 10 мкг витамина D взрослым, а лицам старше 

70 лет – по 20 мкг/сут [41].

Согласно рекомендациям «Evaluation, Treatment, and 

Prevention of Vitamin D Deficiency: An Endocrine Society 

Clinical Practice Guideline» Эндокринологического об-

щества (Endocrine Society Practice Guidelines) США,  

для профилактики дефицита витамина D дети в тече-

ние первого года жизни должны ежедневно получать 

400–1000 МЕ витамина D, дети и подростки от 1 года 

до 18 лет – 600–1000 МЕ, взрослые старше 18 лет – 

1500–2000 МЕ.

Согласно исследованию, проведенному в Нидер-

ландах, дополнительное потребление витамина D для 

взрослых должно составлять 10 мкг, для лиц старше 

70 лет – 20 мкг/сут [4].

В основу клинических рекомендаций «Дефицит вита-

мина D у взрослых: диагностика, лечение и профилак-

тика» [42], разработанных ФГБУ «Эндокринологический 

научный центр» Минздрава России и Российской ас-

социацией эндокринологов, были положены сущест-

вующие консенсусы и рекомендации. К ним относятся 

Рекомендации по витамину D Международного фонда 

остеопороза 2010 г. [43], нормы потребления кальция 

и витамина D Института медицины США 2010 г. [44], 

Клинические рекомендации по диагностике, лечению 

и профилактике дефицита витамина D Международного 

эндокринологического общества (The Endocrine Society) 

2011 г. [45], Рекомендации для швейцарской популяции 

Федеральной комиссии по питанию 2011 г. [46], реко-

мендации Общества исследования костей и минераль-

ного обмена Испании 2011 г. [47], Рекомендации для 

женщин в постменопаузе и пожилых лиц Европейского 

общества по клиническим и экономическим аспектам 

остеопороза и остеоартрита 2013 г. [48], Рекомендации 

Национального общества по остеопорозу Великобри-

тании 2014 г. [49], а также эпидемиологические данные 

и научные работы по данной проблематике, опублико-

ванные в Российской Федерации [15, 17–22]. Согласно 

выводам, представленным в клинических рекоменда-

циях ФГБУ «Эндокринологический научный центр» Мин-

здрава России, поддерживающие дозы витамина D, 

т.е. профилактические относительно снижения концен-

трации 25(OH)D в крови <30 нг/мл, не вызывающие 

резкого подъема этого показателя, подходящие для 

постоянного приема и не требующие коррекции/отмены 

в условиях интенсивной инсоляции, для лиц 18–50 лет 

составляют 600–800 МЕ в сут. Лицам старше 50 лет для 

профилактики дефицита витамина D рекомендуется по-

лучать витамин D не менее 800–1000 МЕ/сут. При этом 

в рекомендациях отмечено, что для поддержания уровня 

25(ОН)D >30 нг/мл может потребоваться потребление 

витамина D не менее 1500–2000 МЕ/сут (уровень до-

казательности АI). В рекомендациях указано, что при 

заболеваниях/состояниях, сопровождающихся наруше-

нием всасывания/метаболизма витамина D, рекомен-

дуется прием витамина D в дозах, в 2–3 раза пре-

вышающих суточную потребность возрастной группы 

(уровень доказательности BI). Пациенты с ожирением 

(ИМТ>30) имеют повышенный риск развития дефицита 

витамина D, ввиду того что жировая ткань является депо 

для данного жирорастворимого витамина. 

Согласованное мнение экспертов Центральной Ев-

ропы отражено в Практических рекомендациях по 

поступлению витамина D и лечению его дефицита 

в Центральной Европе, принятых на конференции «Ви-

тамин D – минимум, максимум, оптимум» в 2012 г. 

в Варшаве (Польша), оно заключается в необходи-

мости ежедневного добавления к рациону взрослых 

по 800–2000 МЕ витамина D [26].

Верхний допустимый уровень потребления 
витамина D

В 2002 г. Комиссией по диетическим продуктам, пита-

нию и аллергии Комитета по продовольствию Европей-

ского ведомства по безопасности пищевых продуктов 

(Committee on Food Scientific Panel on Dietetic Products, 

Nutrition and Allergies of European Food Safety Authority) 

был установлен верхний (максимальный) допустимый 

(переносимый) уровень потребления (Tolerable upper 

intake levels for vitamins and minerals) витамина D для 

взрослых – 50 мкг (2000 МЕ) [50]. 

По мере накопления научных данных и открытия 

новых внескелетных функций витамина D многие ис-

следователи пришли к убеждению, что «степень ток-

сичности витамина D не соответствует той, которая 

предполагалась ранее» [51]. В 2012 г. Комиссия EFSA 

по диетическим продуктам, питанию и аллергиям (NDA) 

вновь вернулась к этому вопросу [3]. В качестве мар-

кера токсичности была выбрана гиперкальциемия. Ана-

лиз данных показал, что ни в одном исследовании 

не выявлена связь между потреблением витамина D 

и повышением риска неблагоприятных долгосрочных 

клинических последствий. Суточная доза витамина D 

для взрослых, равная 250 мкг/сут или 10 000 МЕ (диа-

пазон – 234–275 мкг/сут), отражает максимальную дозу, 

не приводящую к развитию нежелательных эффектов 

МИКРОНУТРИЕНТЫ В ПИТАНИИ
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(NOAEL). Данное значение было основано только на 

двух непродолжительных исследованиях (до 5 мес) на 

небольших выборках здоровых молодых людей, кото-

рые подвергались минимальной инсоляции. С учетом 

неопределенностей, связанных с этим значением, был 

выбран коэффициент неопределенности, равный 2,5, 

а значение максимального допустимого (переносимого) 

уровня потребления для взрослых было установлено на 

уровне 100 мкг/сут (4000 МЕ).

Интоксикация витамином D характеризуется гипер-

кальциемией, гиперкальциурией и гиперфосфатемией, 

которые, в свою очередь, спустя длительное время вы-

зывают кальциноз мягких тканей и сосудов и почечно-

каменную болезнь. У лиц с интоксикацией витамином D 

уровень 25(OH)D в сыворотке крови обычно заметно по-

вышен (>150 нг/мл) [2]. У младенца, которому по ошибке 

давали 12 000 МЕ витамина D3 ежедневно в течение 

20 дней, уровень 25(OH)D в сыворотке крови поднялся 

до 425 нг/мл без признаков интоксикации. Как только 

прием витамина D был прекращен, уровень 25(OH)D в 

течение 2 мес снизился до 100 нг/мл [2].

Согласно практическим рекомендациям Эндокрино-

логического общества США (Endocrine Society Practice 

Guidelines), верхний безопасный уровень потребления 

витамина D, не вызывающий неблагоприятного влия-

ния, для детей старше 1 года составляет 4000 МЕ/сут, 

для взрослых – 10 000 МЕ [52, 53]. 

В проекте национальной программы «Недостаточ-

ность витамина D у детей и подростков Российской 

Федерации: современные подходы к коррекции» 2017 г. 

выработана единая концепция и согласованные реко-

мендации по профилактике и коррекции недостаточ-

ности витамина D у детей. Согласно этому документу, 

для профилактики дефицита детям в возрасте от 3 до 

18 лет рекомендуется постоянный, непрерывный, без 

перерыва в летние месяцы прием витамина D3 в дозе 

1000 МЕ/сут, для детей, проживающих на европейском 

севере России, – 1500 МЕ/сут. С целью антенаталь-

ной профилактики всем женщинам вне зависимости 

от срока гестации рекомендуется прием витамина D3 

в дозе 2000 МЕ/сут в течение всей беременности.

Расчет максимально возможного поступления 
витамина D за счет обогащенных им пищевых 
продуктов

Расчет возможного максимального уровня поступле-

ния витамина D за счет обогащенных продуктов был 

проведен на основе теоретической модели, заключа-

ющейся в условной полной замене всех пищевых про-

дуктов, входящих в состав рациона, на обогащенный 

аналог, причем с максимальным уровнем обогащения 

(50% от РНП) [54]. Расчет проводили исходя из рекомен-

дованного среднесуточного набора продуктов рациона 

санатория, а также среднедушевого суточного фак-

тического потребления взрослым населением России 

основных групп пищевых продуктов. При этом каждый 

пищевой продукт был условно заменен обогащенным 

аналогом. Оказалось, что максимальное поступление 

витамина D, рассчитанное исходя из среднесуточного 

набора продуктов рациона для взрослых, находящихся 

в лечебно-профилактическом учреждении, может со-

ставить 11,25 мкг, т.е. слегка превысить действую-

щую в настоящее время величину рекомендуемого 

потребления – 10 мкг. Важно подчеркнуть, что большая 

часть (67%) витамина D может поступать за счет обо-

гащенного молока с его очень высоким содержанием. 

Максимальное теоретически возможное количество ви-

тамина D, поступающего за счет обогащенных пищевых 

продуктов (мкг/сут), рассчитанное исходя из среднесу-

точного фактического потребления населением России 

(2004 г.) основных групп пищевых продуктов, составило 

4,25 мкг.

Заключение

В настоящее время не вызывает сомнения тот факт, 

что дефицит витамина D является всемирной пробле-

мой здравоохранения, которая затрагивает здоровье не 

только опорно-двигательного аппарата, но и широкий 

спектр острых и хронических заболеваний. Помимо 

классической роли витамина D в поддержании состоя-

ния скелетно-мышечного аппарата в последнее десяти-

летие получены доказательства того, что он оказывает 

большое количество внекостных (некальцемических) 

эффектов. Сниженные концентрации в сыворотке крови 

25(ОН)D ассоциированы с целым рядом внескелетных 

заболеваний (некоторые виды карцином, артериаль-

ная гипертензия, возрастное снижение познавательной 

способности, нарушения функций иммунной и репро-

дуктивной системы и др.). Предотвращение развития 

этих заболеваний достигается при значительно более 

высоких концентрациях 25(ОН)D в сыворотке крови, чем 

это необходимо для поддержания нормального состоя-

ния костной ткани, регуляции абсорбции и поддержания 

гомеостаза кальция. Для поддержания концентрации 

25(ОН)D в сыворотке крови на уровне, обеспечиваю-

щем оптимальное функционирование зависящих от 

витамина D биохимических процессов (>50 нмоль/л), 

необходимо более высокое потребление этого витамина 

с рационом. 

Сниженная концентрация 25(ОН)D в крови (<30 нг/мл) 

имеет место у 50–92% взрослого населения РФ не-

зависимо от сезона года. Причинами дефицита ви-

тамина D в России являются низкая эффективность 

его эндогенного синтеза в коже из-за недостаточной 

инсоляции в силу географического положения нашей 

страны и неадекватное поступление этого витамина

с пищей вследствие ограниченного потребления основ-

ного источника этого витамина – морской рыбы жирных 

сортов. 

Потребление 10 мкг/сут витамина D, соответству-

ющее действующей в Российской Федерации норме 

физиологической потребности, в определенной степени 
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обеспечивает поддержание скелетных функций, однако 

не позволяет достигнуть уровня 25(OH)D в крови, необ-

ходимого для оптимального проявления внескелетных 

(некальцемических) функций этого витамина, особенно 

у людей старшего возраста. РНП микронутриента при-

звана обеспечить полноценность питания и свести к ми-

нимуму риск возникновения болезней недостаточности. 

Для достижения в сыворотке крови уровня 25(OH)D 50 

нмоль/л или более у 97,5% здоровых лиц его потребле-

ние должно составлять не менее 15 мкг (600 МЕ) в сутки 

[9]. Анализ доступной научной информации, распростра-

ненность недостаточности витамина D и международ-

ный опыт свидетельствуют о необходимости увеличения 

нормы физиологической потребности в витамине D до 

15 мкг (600 МЕ/сут). При этом важно подчеркнуть, что, по 

мнению некоторых авторов [55, 56], даже потребление 

600 МЕ/сут витамина D может оказаться недостаточ-

ным для предупреждения упомянутых выше болезней. 

Повышение статуса витамина D у детского и взрослого 

населения позволит устранить существующий дефицит 

этого витамина, поддерживать концентрацию 25(ОН)D в 

крови на оптимальном уровне, а также не только улуч-

шить состояние опорно-двигательного аппарата, но и 

снизить риск развития некоторых хронических заболе-

ваний и, в конечном счете, смертности. 

Учитывая, что для большинства населения России 

характерен сниженный уровень витамина D в крови, 

обусловленный недостаточным эндогенным синтезом 

в силу географического расположения нашей страны 

и неадекватным потреблением рыбы, а также принимая 

во внимание рекомендации EFSA, величины рекоменду-

емого суточного потребления этого витамина, принятые 

в США и во многих странах Европы (Испания, Герма-

ния, Австрия, Швейцария), составляющие не менее 

15 мкг/сут, представляется целесообразным и обосно-

ванным повышение нормы физиологической потреб-

ности в витамине D для взрослого населения нашей 

страны до 15 мкг (600 МЕ) в сутки.

Анализ данных литературы и нормативной базы дру-

гих стран показал, что 25 мкг/сут (1000 МЕ/сут) является 

эффективной профилактической дозой, она сущест-

венно ниже терапевтических доз, а также верхнего до-

пустимого уровня его потребления, т.е. является безо-

пасной для улучшения статуса витамина D у населения. 

В рамках реализации решения Комиссии Тамо-

женного союза от 7.04.2011 № 625 «Об обеспечении 

гармонизации правовых актов Таможенного союза 

в области применения санитарных, ветеринарных 

и фитосанитарных мер с международными стандартами» 

с целью гармонизации и унификации требований к спе-

циализированным пищевым продуктам и БАД к пище 

представляется целесообразным внести изменения 

в приложение 5 «Единых санитарно-эпидемиологических 

и гигиенических требований к товарам, подлежащим са-

нитарно-эпидемиологическому надзору (контролю)», ка-

сающиеся адекватного и верхнего допустимого уровня 

потребления витамина D в составе биологически актив-

ных добавок к пище.
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Обогащение сельскохозяйственных растений селеном считается одним из 
наиболее эффективных и экономически выгодных путей оптимизации селеново-
го статуса населения. С другой стороны, поскольку биологическая активность 
селена определяется не только дозой, но и химическими формами микроэлемен-
та, крайне важным представляется выявление закономерностей биосинтеза 
последних различными сельскохозяйственными культурами. В обзоре пред-
ставлены накопленные к настоящему времени сведения о химических формах 
селена в пищевых продуктах, включая продукты растениеводства. Приводятся 
сведения о влиянии обогащения сельскохозяйственных растений селеном на 
накопление специфических производных микроэлемента. Особое внимание 
уделяется растениям рода Allium и Brassica, способным накапливать высокие 
концентрации микроэлемента в метилированных формах, проявляющих выра-
женное антиканцерогенное действие. Обсуждаются пути метаболизма селена 
в растениях неаккумуляторах и гипераккумуляторах. Рассматриваются перс-
пективы улучшения здоровья населения при использовании в питании зерновых 
и овощных культур, обогащенных селеном. Отмечаются успехи Финляндии 
в улучшении здоровья населения благодаря глобальному использованию удобре-
ний, обогащенных селеном. Указываются важнейшие функциональные пищевые 
продукты на основе обогащенных селеном сельскохозяйственных растений, 
выпускаемые в настоящее время в промышленном масштабе в ряде стран.

Ключевые слова: селен, растения, химические формы
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Biofortification of food crops with selenium is considered to be one of the most effective 
and economically beneficial way in the human selenium status optimization. At the 
same time as biologically activity of selenium is determined not only by a dose but also 
by chemical forms of the element it seems especially important to reveal peculiarities 
of their biosynthesis by different agricultural crops. The review presents the last data on 
the chemical forms of selenium in food products including food crops. Effect of agricultural 
crops biofortification with selenium on accumulation of special chemical forms of the 
element is discussed. Special attention is paid to representatives of Allium and Brassica 
species, capable to accumulate high concentrations of methylated derivatives of the 
element known to possess intensive anticarcinogenic acitivity. Selenium metabolism in 
hyperaccumulators and non-accumulators of selenium is discussed. Possible beneficial 
effects of selenium enriched cereals and vegetables on human health are presented. 
Success of Finland in improvement of human health via global utilization of fertilizers, 
fortified with selenium is indicated. The most important functional food products based 
on selenium fortified vegetables produced in different countries and developed in Russia 
are described.

Keywords: selenium, plants, chemical forms

Э
ссенциальность селена (Se) для организма чело-

века, участие этого микроэлемента в повышении 

иммунитета, антиоксидантного статуса и защите от 

кардиологических и ряда онкологических заболева-

ний, воздействия тяжелых металлов, нормализации 

репродуктивной функции и оптимизации работы мозга 

являются важнейшими стимулами исследований хими-

ческих форм микроэлемента в живой природе и путей 

оптимизации селенового статуса населения. Известно, 

что около 15% населения мира, включая население 

многих развитых стран и России, испытывают недо-

статок потребления Se [1]. Являясь аналогом серы, Se 

способен замещать последнюю в различных соедине-

ниях, образуя соответственно селенаты (+6), селениты 

(+4), селениды (-2), а также органические производные. 

Среди возможных путей поступления микроэлемента 

в организм человека (с водой, воздухом, пищей) про-

дукты питания занимают первое место как в количест-

венном, так и в качественном отношении. В настоящее 

время общепризнано, что биологическая активность Se 

определяется не только дозой, но и химической формой, 

и, что особенно важно, именно химическая форма пре-

жде всего ответственна за антиканцерогенные и карди-

опротекторные действия производных Se [2].

В большинстве стран мира зерновые как основные 

пищевые продукты служат важнейшими источниками 

Se для человека. Так, для России вклад зерновых 

в обеспеченность микроэлементом жителей составляет 

около 50%, в Финляндии и Великобритании – от 20 до 

30% (табл. 1). Установлена прямая корреляция между 

уровнем Se в сыворотке крови населения различных 

регионов России и содержанием этого элемента в пше-

нице [3]. Различия в биогеохимических условиях прожи-

вания, в частности разная биодоступность Se почв для 

растений, составляют важнейшую причину огромных 

вариаций как в селеновом статусе населения разных 

стран мира, так и в содержании Se в основных пищевых 

продуктах. В мире выявляемые уровни Se в зерновых 

составляют интервал концентраций от 4–5 мкг/кг (энде-

мические регионы глубокого дефицита микроэлемента, 

например, Читинская область, Монголия) до 600 мкг/кг 

(США, Канада). Показательно, что в районах селенозов 

(например, отдельные провинции Индии) уровень Se 

в пшенице может достигать 70 мг/кг и более.

Концентрация Se в мышечной ткани сельскохозяйст-

венных животных варьирует от 10 до 360 мкг/кг сырой 

массы, рыбы – от 10 до 1000 мкг/кг. При этом морепро-

дукты и пелагические виды рыбы содержат наибольшие 

количества микроэлемента [4]. Важную роль в обес-

печенности Se населения играет специализированная 

пищевая продукция диетического лечебного и профи-

лактического питания.

В целом уровень потребления микроэлемента челове-

ком зависит от места проживания, интенсивности импорта 

Таблица 1. Вклад (в %) различных пищевых продуктов в общее потребление селена населением России и ряда зарубежных стран

Пищевой продукт Россия Финляндия
[4]

Великобритания
[2]

Корея
[33]

Саудовская Аравия
[32]Урал Брянская область

Продукты переработки зерновых 50 47 19 28 34,2 30,2

Бобовые – – – – – 24,7

Мясо 20 16 40 28 19,9 20,3

Рыба 10 14 11 10 21,0 –

Молочные продукты 10 15 24 21 7,0 9,2

Яйца 5 3 3 4 7,3 6,9

Овощи и фрукты 3 3 6 7 4,7 7,9
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пищевых продуктов, особенно зерновых, из других регио-

нов и уровней потребления белка, поскольку среди орга-

нических форм Se наиболее распространены белковые 

производные, содержащие в своем составе аминокислоты 

селенометионин (SeMet) и селеноцистеин (SeCys). 

Разработка условий разделения и идентификации 

производных Se с использованием масс-спектрометрии 

с индуктивно-связанной плазмой, высокоэффективной 

жидкостной хроматографии и стабильных изотопов [5] 

дало возможность установить важнейшие природные 

соединения Se в живой природе и охарактеризовать 

принципиальные пути метаболизма микроэлемента 

у человека, животных и растений. Стадии метаболизма 

Se в растениях представлены на рис. 1.

Ключевым соединением метаболических превраще-

ний микроэлемента является селенид, образующийся 

последовательным восстановлением Se6+ с участием 

восстановленного глутатиона. Дальнейшее образова-

ние SeCys и SeMet обеспечивает формирование селен-

содержащих белков. В условиях нагрузки Se образуются 

метилированные формы, причем часть из них (диметил-

селениды) являются летучими соединениями, а часть – 

производными Cys и Met (SeMe-SeCys, γ-Glu-SeMe-

SeCys, SeMe-SeMet), не способными включаться в белки 

и изменять их биологическую активность. Такой меха-

низм служит эффективным способом защиты растений 

от токсического воздействия соединений Se [2].

В растениях – гипераккумуляторах Se его предпочти-

тельной формой является SeMe-SeCys и диметилдисе-

ленид (DMDSe) (рис. 2).

Среди представленных в табл. 2 соединений Se на-

иболее часто в живой природе встречаются SeMet, 

SeCys, метилированные формы этих аминокислот 

(SeMe-SeMet, SeMe-SeCys, γ-Glu-SeMe-SeCys) и лету-

чие соединения (DMSе и DMDSе). Показано существо-

вание полисахаридных производных Se (в обогащенном 

картофеле) [6]. Установлена возможность образования 

эфиров Se с длинноцепочечными углеводородами, объ-

ясняющая накопление микроэлемента в растительных 

восках и воске пчел [7]. По нашим данным, уровень Se 

в пчелином воске (Курская область) составляет около 

150 мкг/кг.

Общепризнано, что образование летучих DMSe 

и DMDSe у растений и животных при значительной на-

грузке Se отражает защиту организмов от токсического 

действия Se. Особый интерес вызывают метилирован-

ные формы Se-содержащих аминокислот и пептидов, 

обладающие выраженным антиканцерогенным дейс-

твием [2].

Обращает внимание принципиальное различие в хи-

мических формах Se продуктов растительного и жи-

вотного происхождения. Так, неотъемлемыми компо-

нентами органов и тканей животных является наличие 

SeCys и SeMet как в свободном виде, так и в составе 

соответствующих белков, в то время как в растениях 

преобладает SeMet. Если синтез SeCys кодируется 

в организме млекопитающих и рыбы генетически (SeCys 

является, таким образом, 21-й эссенциальной ами-

нокислотой), то SeMet синтезируется исключительно 

в растениях из неорганических селенатов и селенитов, 

включаясь в белки организма человека неспецифически 

и образуя так называемый селеновый пул. Интересно, 

что в куриных яйцах SeMet накапливается предпочти-

тельно в белке (>50%), а SeCys – в желтке (>50%). В ко-

ровьем молоке Se в равной степени присутствует в виде 

SeCys и SeMet, однако при внесении в корма Se-содер-

жащих премиксов в продукте преобладает SeMet.

Растения – важнейшие организмы на Земле, отлича-

ющиеся максимально выраженной способностью пре-

вращать неорганические формы Se в органические. 

В зависимости от устойчивости организма к высоким 

концентрациям Se и способности накапливать опре-

деленные уровни микроэлемента без видимых явле-

ний токсикозов все растения делят на неаккумуляторы, 

вторичные аккумуляторы и гипераккумуляторы Se. Ти-

пичными местами произрастания последних растений 

являются районы селенозов, а уровни накопления Se 

в растительной ткани в этих регионах достигают 10 г 

на 1 кг сухой массы [8]. Важнейшими представителями 

гипераккумуляторов являются некоторые астровые, от-

дельные представители астрагалов и Stanleya pinnata. 

Группу вторичных аккумуляторов селена составляют, как 

правило, представители рода Allium и Brassica – растений, 

накапливающих значительные количества аналога Se – 

серы. В обычных условиях вегетации концентрация Se 

в этих растениях невелика, однако при нагрузке Se уро-

вень аккумулирования микроэлемента может достигать 

1 г на 1 кг сухой массы. Однако большинство сельскохо-

Se+6

Se+4

Se+2

Se-содержащие белки SeCys SeMe-SeCys γ-Glu-SeMe-SeCys

Se-цистатион

Se-гомоцистеин

Se-аденозил-SeMet SeMet SeMe-SeMet DMeSe

Se-аденозил-SeCys DMeSeP

Se-цистатион SeCys SeMe-SeCys

SeMe-SeCys-Se-оксид γ-Glu-SeMe-SeCys

DMDSe

Рис. 1. Метаболизм селена в растениях 

Ме – метильная группа; DMeSe – диметилселенид; DMeSeP – 
диметилселенофосфат.

Рис. 2. Метаболизм селена в растениях гипераккумуляторах
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зяйственных растений крайне чувствительны к повышен-

ным концентрациям Se и аккумулируют, как правило, не 

более 100 мкг/кг, лишь при нагрузке этим микроэлемен-

том увеличивая содержание Se до 1–5 мг на 1 кг сухой 

массы. Наиболее изученными вторичными аккумулято-

рами Se служат чеснок, лук, брокколи, получившая ши-

рокое распространение в европейских странах китайская 

листовая капуста пак-чой, брюссельская капуста.

Вопрос обогащения сельскохозяйственных расте-

ний Se диктуется как возможностью эффективной опти-

мизации селенового статуса населения путем повыше-

ния содержания Se в основных пищевых продуктах, так 

и возможностью защиты организма от сердечно-сосу-

дистых и онкологических заболеваний. Объектами пер-

вого направления являются: 1) пшеница и рис, являющи-

еся основными продуктами в питании более половины 

населения мира; 2) кукуруза, наиболее широко исполь-

зуемая в большинстве стран Африки и Центральной 

Америки; 3) фасоль – традиционная культура Африки 

и Латинской Америки. Объектами второго направления 

служат овощные культуры. 

В настоящее время общепризнано, что агрохимичес-

кое обогащение растений Se – наиболее перспективный 

прием решения проблемы недостаточности Se у чело-

века и животных [2]. В зависимости от метода внесе-

ния микроэлемента (в почву, опрыскивание раствором 

солей селена, вымачивание семян в растворе солей Se) 

и формы вносимого Se (селенат, селенит, органический 

селен) компонентный состав Se-содержащих соеди-

нений и концентрации последних в растениях будут 

изменяться. Тем не менее можно выделить предпочти-

тельные формы микроэлемента в конечных продуктах 

(табл. 3). Практически во всех сельскохозяйственных 

растениях обогащение Se приводит к образованию зна-

чительных количеств SeMet, в то время как у овощных 

культур наряду с SeMet также интенсивно синтезиру-

ются метилированные формы.

Известные исследования биологического действия 

таких продуктов подтверждают перспективность рас-

сматриваемого направления. Листья зеленого чая после 

биофортификации растений Se проявляют антикан-

церогенную активность по отношению к раку прямой 

кишки, легких, а также обладают пребиотическими 

свойствами, способствуя росту и развитию бифидо- 

и лактобактерий в кишечнике более интенсивно, чем 

чай, не обогащенный микроэлементом [22]. В крупно-

масштабных исследованиях [23] было установлено, что 

обогащенные пекарские дрожжи, в которых основной 

формой Se является SeMet, в дозе 200 мкг Se в день 

снижают риск возникновения и развития рака пред-

стательной железы и рака желудка. Выявлен дозоза-

висимый ингибирующий эффект бразильских орехов 

(в интервале 1–3 мг Se на 1 кг корма) на подавление 

химически индуцируемой опухоли молочной железы 

у крыс [2]. Аналогичные результаты были получены при 

введении в корм лабораторным животным обогащен-

ного селеном чеснока в дозе 3 мг Se на 1 кг корма [24]. 

Селеноцистин в дозе 0,3 г Se на 1 т корма уменьшал 

уровень аккумулирования As, Pb и Sn в мышечной 

ткани перепелов соответственно на 21, 69 и 63% [25]. 

Таблица 2. Химические формы селена в биосфере

Наименование Формула

Селенаты Se04
2-

Селениты Se03
2-

Наночастицы селена Seo

Селеноглюкозиды Glu-Se-Glu

Селеномочевина Se-C(NH2)

Ион триметилселенония (CH3)3-Se+

Se-содержащие белки P-NH-CH(CO-P)-CH2-SeH*;P-NH-CH(CO-P)-CH2-CH2-SeH*

Se-цистеин (SeCys) HOOC-CH(NH2)-CH2-SeH

Se-цистин (SeCys2) [HOOC-CH(NH2)-CH2-Se]2

Se-метионин (SeMet) HOOC-C(NH2)-CH2-CH2-SeH

Se-бетаин Se-C(0)-CH2-N+H3

Se-гомоцистеин HOOC-CH(NH2)OCH2-CH2-SeH

Se-аденозил-гомоцистеин H3C-Se-(CH2)2-CH(COOH)-NH-CH2-Ad**

Se-цистамин (H2N-CH2-CH2-Se)2

Se-цистатион HOOC-CH(NH2)-Se-CH(NH2)-COOH

Se-лантионин HOOC-CH(NH2)-CH2-Se-CH(NH2)-COOH

Se-метил-Se-цистеин (SeMe-SeCys) HOOC-CH(NH2)-CH2-Se-CH3

Se-метил-Se-метионин (SeMe-SeMet) HOOC-CH(NH2)-CH2-CH2-Se-CH3

γ-Глутамил-Sе-метил-Se-цистеин (γ-Glu-SeMe-SeCys) HOOC-CH(NH2)-(CH2)2-C(O)-NH-CH(COOH)-CH2-Se-CH3

Диметилселенид (DMSe) CH3-Se-CH3

Диметилдиселенид (DMDSe) (CH3-Se)2

Эфиры[7] R-0-Se(=0)-R

* – Р – полипептидная цепь; ** – Ad – остаток аденина.
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Таблица 3. Компонентый состав селенсодержащих соединений в сельскохозяйственных растениях, обогащенных селеном

Растения SeMet SeCys (SeCys)2 SeMe-SeCys γ-Glu-SeMe-SeCys Другое Литература

Пшеница, рис, ячмень, гречиха + – – – – – [9–11]

Фасоль + – – + – – [12]

Шиитаке + – – – – – [13]

Чеснок + + + + + Se-цистатион [9]

Редис + – + + – – [9]

Брокколи + – – + + – [9]

Индийская горчица + – – + –
Se-гомоцистеин, 

Se-цистатион
[14]

Пак-чой + + – + – – [15]

Лук репчатый листья + – + + – – [16]

Бразильский  орех + – + – – – [17]

Астрагал + – + + – – [9]

Лук-батун + – + + – Se-цистатион
[18]

Лук-порей + – – + – –

Морковь + – – – + – [19]

Картофель + – + + – Se-полисахариды [6]

Соя, лен, люцерна* + – + – – – [20]

Томаты + – – + – – [21]

Зеленый чай + – – – –
Se-полисахариды, 

Se-полифенолы
[22]

* – проростки.

Использование селеноцистина в составе подкормки 

семей-стартеров повышало выход маток пчел [26]. 

На раковых клетках предстательной железы человека 

установлено, что проростки брокколи, обогащенные 

Se, ингибируют пролиферацию клеток, уменьшают 

секрецию простатического специфического антигена 

и индуцируют апоптоз раковых клеток [27]. Потреб-

ление брокколи, обогащенной Se, в дозе 2 мкг Se на 

1 г корма достоверно снижало число случаев хими-

чески индуцированного рака прямой кишки у крыс [28], 

а также уменьшало частоту случаев опухолей тонкой 

(в 1,4 раза) и толстой кишки (в 4,5 раза) в опыте на мно-

жественной кишечной неоплазии мышей [29]. Показано 

значительное снижение частоты случаев химически 

индуцированной опухоли молочной железы (на 46%) 

у крыс при введении в корм проростков дайкона (ближай-

ший родственник редиса), обогащенных Se [30]. Уста-

новлено, что потребление паприки, обогащенной Se, 

в дозе 90 мкг Se/день на фоне ежедневного приема 

300 мг ацетата витамина Е позволяет сократить время 

лечения и увеличить продолжительность ремиссии боль-

ных с острым алкогольным гепатитом [31].

В связи с важной биологической ролью производ-

ных Se овощных культур в настоящее время в ряде 

стран налажено промышленное производство отде-

льных продуктов растениеводства, обогащенных Se: 

чеснока в США (фирма «Sabinsa»), зеленого чая в Китае 

(Yulu green tea, фирма «Enshi Lizheng Trade Co.»), тома-

тов в Великобритании (фирма «Marks&Spencer»). В Рос-

сии единственным, наверное, выпускаемым в промыш-

ленном масштабе функциональным продуктом питания 

с повышенным содержанием Se являются куриные 

яйца. Продукты растениеводства, обогащение которых 

обеспечивает накопление в продуктах биологически 

активных метилированных форм Se-содержащих ами-

нокислот, в стране отсутствуют, а разработки в этом 

направлении до сих пор не выходят за рамки вегетаци-

онных/лабораторных исследований.

Очевидно, с позиции практики разработка технологии 

обогащения овощной продукции Se и промышленное 

внедрение таких технологий в России может стать важ-

ным этапом в снижении уровня смертности от кардио-

логических и онкологических заболеваний и улучшении 

здоровья населения.
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Стефанова И.Л., Мазо В.К., Мокшанцева И.В.

Получение и физико-химическая характеристика 
функционального пищевого ингредиента – комплекса 
цинка с ферментолизатом белка куриного яйца

Всероссийский научно-исследовательский институт птицеперераба-
тывающей промышленности – филиал ФГБНУ «Федеральный научный 
центр “Всероссийский научно-исследовательский и технологический 
институт птицеводства”» РАН, Московская область, Солнечногорский 
район, р/п Ржавки
All-Russian Scientific Research Institute of Poultry Processing 
Industry – Branch of the Federal Scientific Center «All-Russian Research 
and Technological Poultry Institute» of Russian Academy of Sciences
Moscow Region, Solnechnogorsk District, Rzhavki

Использование биотехнологического подхода, включающего ферментативный 
гидролиз пищевых белков и последующее комплексирование с эссенциальными 
микроэлементами (ЭМ), позволяет получать новые пищевые источники этих 
ЭМ – облигатных антиоксидантов (цинка, меди, марганца) в органической 
высокобиодоступной форме. Получен и физико-химически охарактеризован 
новый пищевой источник органической формы цинка в виде комплекса этого ЭМ 
с пептидными фракциями ферментолизата коагулированного яичного белка. 
Ингибиторная активность нативного яичного белка была снижена в 2 раза его 
коагуляцией – одностадийной термической обработкой до +88 °С. Протеолиз 
коагулированного яичного белка проведен в течение 2 временных интервалов
(2 и 5 ч) ферментными препаратами – протеазами бактериального происхож-
дения (нейтральная протеаза В 2256, щелочная протеаза С 1986 и щелочная 
протеаза протозим В). В составе гидролизатов охарактеризовано молекуляр-
но-массовое распределение пептидных фракций методом эксклюзионной хро-
матографии и определено содержание азота по методу Къельдаля. 5-часовой 
протеолиз при использовании ферментного препарата протозим В позволил 
перевести в водорастворимую фазу 85% общего азота относительно исходного 
коагулированного яичного белка. В этом гидролизате содержание пептидных 
фракций с молекулярной массой в интервале от 1,1 до 6,9 кДа составило 58%, 
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менее 1,1кДа – 21%, содержание цинка в составе комплекса с гидролизатом – 
19 мг/г. Обсуждается перспективность масштабирования использованного 
в работе биотехнологического подхода для получения в промышленных условиях 
высококонцентрированного пищевого источника цинка в органической форме, 
предназначенного для использования в качестве микроингредиента специализи-
рованных продуктов для профилактики микроэлементной недостаточности. 

Ключевые слова:  белок куриного яйца, цинк, ферментативные гидролизаты, 
комплексы, функциональные пищевые ингредиенты, функци-
ональные пищевые продукты

The use of biotechnological approach, including obtaining of food protein fermentative 
hydrolysates, following their combination with essential microelements (ЕМ), allows 
to obtain new nutritional sources of these EM-obligate antioxidants (zinc, copper, 
manganese) in organic high-bioavailable form. In this research new nutritional source 
of zinc organic form as a complex with peptide fractions of fermentolysate of coagulated 
egg protein was obtained and was characterized by physical-chemical methods. Inhibitory 
activity of native egg protein lowered by 2 fold under coagulation with one-stage thermal 
processing (t = +88 °C). The proteolysis of coagulated egg protein was performed within 
two time intervals (2 and 5 hours) by enzymatic preparations, proteases of bacterium 
origin (neutral Protease B 2256, alkaline protease C 1986 and alkaline protease 
Protozim B). A molecular weight distribution of peptide fractions in obtained 
fermentolysates was characterized by the method of exclusion chromatography and 
nitrogen concentration was determined by Kjehldal method. Water-soluble phase, obtained 
by means of 5 hours fermentolysis using enzymatic preparation Protozim B, contained 
85% of general nitrogen against original coagulated egg protein. The concentration 
of peptide fraction with the molecular weight 1.1–6.9 kD was 58% and less than 
1.1 kD – 21%. This fermentolisate was used to obtain a complex with zinc. Zinc 
concentration in complex was 19 mg/g. Technological approach used in this work allowed 
to obtain a new high concentrated food source of zinc in organic form as an ingredient 
of specialized foods for microelement deficiency prevention is prospective.

Keywords:  egg protein, zinc, enzymatic hydrolysates, complexes, functional food 
ingredients, functional foods

Стефанова И.Л., Мазо В.К., Мокшанцева И.В.

П
ри дефиците или недостаточности в рационе чело-

века эссенциальных микроэлементов (ЭМ) – обли-

гатных пищевых антиоксидантов, в том числе цинка, 

повышается риск свободнорадикальной патологии, про-

являющейся многочисленными болезнями и клиничес-

кими синдромами [1, 2].

Выявление и количественная оценка недостаточной 

обеспеченности цинком довольно трудоемки, поскольку 

определение цинка в плазме крови позволяет обнару-

жить лишь тяжелую степень его дефицита [3]. Тем не 

менее имеющиеся данные свидетельствуют о том, что 

неадекватная обеспеченность этим ЭМ (в основном 

вследствие его недостаточного поступления с пищей 

и/или низкой усвояемости в составе пищевых про-

дуктов растительного происхождения) распространена 

в странах Юго-Восточной Азии, Африки, в ряде регио-

нов Европы, а также в России [4–6].

Практическая реализация программ, направленных 

на диетическую профилактику и коррекцию мик-

роэлементной недостаточности, предполагает, во-

первых, обогащение эссенциальными микроэлемен-

тами пищевых продуктов массового потребления, 

доступных для всех групп детского и взрослого на-

селения, регулярно используемых в повседневном 

питании, и, во-вторых, широкое производство специ-

ализированной продукции, включающей диетические 

профилактические и лечебные продукты, биологи-

чески активные добавки (БАД) к пище, продукты 

для питания спортсменов, детей раннего возраста, 

функциональные пищевые продукты [7]. Отнесение 

пищевого продукта к категории «функциональный» 

определяется наличием в его составе (в определен-

ных количественных соотношениях) функциональных 

пищевых ингредиентов (ФПИ), потребление которых 

с позиций доказательной медицины способствует 

снижению риска развития алиментарно-зависимых 

заболеваний, сохранению и улучшению здоровья [8]. 

Качество ФПИ, как дополнительных концентрирован-

ных источников ЭМ, прежде всего должно обеспечи-

ваться их высокой усвояемостью и одновременно бе-

зопасностью, а эффективность в полной мере должна 

отвечать требованиям доказательной медицины. Ис-

пользование биотехнологического подхода, включа-

ющего ферментативный гидролиз пищевых белков 

и последующее комплексирование с эссециальными 

микроэлементами (ЭМ) с незаполненной d-электрон-

ной оболочкой, позволяет получать новые пищевые 

источники этих ЭМ – облигатных антиоксидантов 

(цинка, меди, марганца) в органической высокобио-

доступной форме [1].
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МИКРОНУТРИЕНТЫ В ПИТАНИИ

Перспективным исходным пищевым белком – объек-

том ферментолиза для последующего получения орга-

нической формы цинка в качестве ФПИ является белок 

куриного яйца, обеспечивающий, как известно, питание 

эмбриона и обладающий биологической ценностью, 

превышающей этот показатель для большинства других 

пищевых белков [9]. Данные сравнительной оценки со-

держания незаменимых аминокислот в белковой части 

яйца и в составе «идеального белка» по шкале ФАО/

ВОЗ свидетельствуют об отсутствии лимитирующих 

аминокислот в составе яичного белка. Переваривание 

сырого яичного белка в желудочно-кишечном тракте 

существенно снижается, поскольку в его составе со-

держатся ингибитор сериновых протеиназ овомукоид 

(около 10%) и в существенно меньших количествах не-

которые другие ингибиторы ферментов (овоингибитор, 

овостатин, цистатин). Соответственно сырой яичный 

белок не только плохо усваивается, но и может снижать 

усвояемость других белков пищи. Тепловая обработка 

снижает ингибиторную активность овомукоида, облег-

чая его протеолиз in vitro [10].

Цель работы – представить результаты исследования, 

направленного на получение и физико-химическую ха-

рактеристику нового пищевого источника органической 

формы цинка в виде комплекса этого ЭМ с пептидными 

фракциями ферментолизата коагулированного яичного 

белка. 

Материал и методы

Образец коагулированного яичного белка был полу-

чен его отделением от желтка, перемешиванием жид-

кой белковой массы, подкислением лимонной кислотой 

с добавлением хлористого натрия (0,13 и 0,8% соответс-

твенно), выдерживанием при комнатной температуре 

(24 °С) в течение 15 мин и последующей одностадийной 

тепловой обработкой смеси (нагревание до +88 °С при 

постоянном перемешивании). После этого была отде-

лена жидкая фаза, а полученный коагулят охлажден 

и лиофильно высушен. Образец нативного яичного 

белка был получен его отделением от желтка и лио-

фильно высушен.

При проведении ферментативного гидролиза ис-

пользовали протеазы бактериального происхождения: 

нейтральная протеаза В 2256 (продуцент – Bacillus 

licheniformis, активность 57775 ед/г, Ладыженский завод 

ферментных препаратов, Украина), щелочная протеаза 

С 1986 (продуцент – Acremonium, 77850 ед/г, Ладыжен-

ский завод ферментных препаратов, Украина) и ще-

лочная протеаза протозим В (активность 100 000 ед/г, 

«Микробиопром», Украина). Ферментативные актив-

ности определены согласно [11].

Определение ингибиторной активности нативного 

и коагулированного яичного белка по отношению 

к трипсину из поджелудочной железы крупного рогатого 

скота («Sigma», США) проведено согласно методике 

[12] c некоторыми модификациями. Навески 4,00 г на-

тивного или коагулированного яичного белка диспер-

гировали в объеме 36,0 см3 0,01М фосфатно-солевого 

буфера (рН 7,4) в течение 1 ч при постоянном переме-

шивании при комнатной температуре (24 °С) с после-

дующим центрифугированием (3000 об/мин, 15 мин, 

центрифуга 6В, Beckman, Германия) Для проведения 

реакции в пробирки вносили по 0,2 см3 супернатанта 

(в различных разведениях: 10–3200 раз), по 1,7 см3 0,1 М 

трис-HCl, рН 7,8 с 0,001 М Са2+ и 0,1 см3 0,01% раствора 

трипсина в 0,001 н. HCl. В пробу «бланк» вносили 0,2 см3 

фосфатно-солевого буфера, 1,7 см3 трис-HCl буфера 

и 0,1 см3 раствора трипсина. Растворы термостатировали 

10 мин при 37 °С, после чего вносили по 0,5 см3 1,09% 

раствора N-альфа-бензоил-DL-аргинин-р-нитроанилид 

гидрохлорид (БАПНА) в диметилформамиде. Через 

30 мин реакцию останавливали добавлением 0,5 см3 

0,5 н H2SO4. Определяли экстинкцию растворов при 

λ=405 нм против пробы «бланк».

Протеолиз коагулированного яичного белка прово-

дили следующим образом: 2% водную взвесь коагу-

лированного белка выдерживали в течение 2 ч на во-

дяной бане при температуре +53–55 °С (в случае про-

теазы В и С) или при +57–59 °С в (случае протозима В). 

Затем вносили фермент в количестве 5,0% (по массе 

от навески белка) и при постоянном перемешивании 

проводили ферментативный гидролиз в течение 5 ч, 

поддерживая рН в диапазоне 7,1–7,3 (для протеазы В 

и протеазы С) или 7,4–7,6 (для протозима В) 5,0-процен-

тным раствором KOH:NaOH (2:1). Аликвоты реакционной 

смеси отбирали через 2 ч от начала реакции и через 

5 ч (окончание ферментолиза) Реакцию останавливали 

нагреванием смеси до 75 °С и выдерживанием при этой 

температуре в течение 30 мин. Затем ферментолизаты 

центрифугировали (3000 об/мин, 15 мин, центрифуга 

«Beckman J-6B», «Beckman», США), декантировали над-

осадок, промывали осадок дистиллированной водой 

и объединяли супернатанты. Количественно отбирали 

осадок. Осадок и супернатант лиофильно высушивали 

(лиофильная сушилка ЛС 500, «ПРОИНТЕХ-био», РФ) 

и по окончании процесса лиофилизации взвешивали 

сухие продукты.

В аликвотах гидролизатов оценивали молекулярно-

массовое распределение методом эксклюзионной 

хроматографии согласно [13] [колонка Супероза 12, 

1,0×30 см, («Serva», Германия), элюент 0,2 М NaCl, ско-

рость элюирования 0,4 см3/мин, длина волны проточного 

УФ-детектора УФ132 – 280 нм, программа для обработки 

данных «Мультихром 3.1»]. Хроматограммы интегриро-

вались весовым методом в диапазоне молекулярных 

масс от свободного до полного объема хроматографи-

ческой колонки.

Комплекс цинка с ферментативным гидролизатом 

коагулированного белка, полученного с использова-

нием протеазы В, получали по методике [14] с не-

значительными модификациями. К осветленному фер-

ментолизату при комнатной температуре добавляли 

10% водный раствор ZnCl2 в соотношении по сухим 

веществам 20:1. Реакцию при постоянном перемеши-
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вании проводили в течение 60 мин при рН 7,0–7,1 при 

комнатной температуре (24 °С). По окончании инкубации 

полученную смесь осветляли центрифугированием при 

3000 об/мин в течение 30 мин, супернатант лиофильно 

высу-шивали.

Содержание азота в образцах яичного белка и его 

ферментолизатов определяли по методу Къельдаля [15] 

и содержание белка рассчитывали, используя коэф-

фициент 6,25. Содержание цинка в составе комплекса 

с ферментолизатом определяли атомно-абсорбцион-

ным методом [16].

Авторы выражают благодарность старшему науч-

ному сотруднику лаборатории пищевых биотехноло-

гий и специализированных продуктов ФГБУН «ФИЦ 

питания и биотехнологии» С.Н. Зорину за помощь 

в работе. 

Результаты и обсуждение

Вследствие мягких условий коагуляции ингибирую-

щая активность яичного белка по отношению к панкре-

атическому трипсину снизилась в 2 раза. Однако даже 

такое относительно незначительное снижение ингиби-

торных свойств яичного белка способствовало доста-

точно эффективному одностадийному проведению про-

теолиза in vitro, о чем свидетельствуют представленные 

в таблице результаты сравнительной количественной 

оценки молекулярно-массового распределения пептид-

ных фракций ферментолизатов коагулированного яич-

ного белка, полученных с использованием трех различ-

ных ферментативных препаратов.

Увеличение времени протеолиза с использованием 

протеазы С от 2 ч до 5 ч практически не влияло на уве-

личение содержания фракций пептидов с молекулярной 

массой ниже 2,6 кДа, а при использовании протеазы В 

и протозима В этот показатель возрастал соответс-

твенно на 6% и 3%. Ферментолиз в течение 5 ч (в за-

висимости от выбранного ферментного препарата) поз-

волял перевести в водорастворимую фазу 52% (при 

использовании протеазы С), 69% (при использовании 

протеазы В) и 85% (при использовании протозима В) 

общего азота относительно исходного коагулирован-

ного яичного белка. Для получения комплекса с цинком 

был выбран полученный в результате 5-часового рас-

щепления коагулированного яичного белка протозимом 

В ферментолизат № 3, содержащий в своем составе 

58% пептидных фракций в интервале молекулярных 

масс 6,9–1,1 кДа и 21% фракций с молекулярной массой 

менее 1,1 кДа. Высокая степень расщепления пептидных 

связей в ферментолизате определила эффективность 

связывания цинка, содержание которого в комплексе 

составило 19 мг/г.

Добавление цинка в составе ФПИ в 100 г пищевого 

продукта в количестве, обеспечивающем не менее 30% 

от его суточной потребности, является отличительным 

признаком функционального пищевого продукта с высо-

ким содержанием цинка [8]. Ожидаемый благоприятный 

эффект при систематическом приеме функциональных 

пищевых продуктов с высоким содержанием цинка 

связан с тем, что этот ЭМ способствует нормализации 

кислотно-щелочного баланса. В соответствии с выше-

изложенным содержание полученного комплекса цинка 

с гидролизатом № 3 в качестве ФПИ может составлять 

всего 0,2% и не влиять на органолептические свойства 

продукта. 

Ферментолизаты яичного белка находят все более 

широкое применения при создании новых видов специ-

ализированных пищевых продуктов [17, 18]. Использо-

вание одностадийного гидролитического расщепления 

яичного белка с помощью ферментного препарата 

Flavopro 786MDP позволило получить высокоусвояе-

мый ферментолизат, лишенный горького вкуса [19]. Тем 

не менее в доступной литературе нам не встречались 

Молекулярно-массовое распределение гидролизатов белков куриного яйца через 2 и 5 ч реакции

№ 
фракции

Диапазон 
молекулярных 

масс, кДа

Содержание фракции (по оптической плотности при 280 нм), %

протеаза В 
(гидролизат № 1)

протеаза С 
(гидролизат № 2)

протозим В 
(гидролизат № 3)

2 ч ферментолиза

1 >72,9 0,7 13,4 1,0

2 >72,9-21,2 13,9 25,7 9,5

3 21,2-6,9 7,8 13,7 13,3

4 6,9-2,6 38,5 23,5 36,3

5 2,6-1,1 22,3 10,6 21,6

6 <1,1 16,8 13,0 18,3

5 ч ферментолиза

1 >72,9 0,6 15,9 0,3

2 72,9-21,2 9,2 20,3 8,0

3 21,2-6,9 8,5 12,1 12,5

4 6,9-2,6 36,6 27,6 36,3

5 2,6-1,1 25,6 10,9 21,7

6 <1,1 19,5 13,2 21,2

Стефанова И.Л., Мазо В.К., Мокшанцева И.В.
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Исследование процесса ферментативного гидролиза 
биомассы дрожжей для создания пищевых 
ингредиентов с заданным фракционным составом 
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С использованием ферментативных систем (ФС) проведена направленная 
биокаталитическая деструкция субклеточных структур дрожжевой биомас-
сы Saccharomyces cerevisiae для получения продуктов заданного структурно-
фракционного состава. В состав ФС-1 входили ферменты, катализирующие 
гидролиз полисахаридов клеточных стенок дрожжей. Ферменты дозировали 
из расчета: β-глюканазу – 300 ед β-ГкС/г дрожжей, маннаназу – 28,9 ед МС/г 
дрожжей. ФС-2 наряду с энзиматической композицией ФС-1 дополнительно 
содержала протеолитический комплекс, который включал ферменты бакте-
риального происхождения, представляющие собой нейтральные, сериновые 
и металлозависимые протеиназы (в дозировке 2 ед ПС/г дрожжей). ФС-3 состо-
яла из ферментов β-глюканазного, маннанолитического, протеолитического 
действия и была дополнительно усилена повышенной дозировкой протеиназ 
и пептидаз грибного происхождения (10 ед ПС/г дрожжей) для глубокого гид-
ролиза белковых веществ протоплазмы дрожжевой клетки до низкомолеку-
лярных пептидов и свободных аминокислот. Проиллюстрировано действие 
ферментативных систем различной субстратной специфичности на сте-
пень разрушения субклеточных структур дрожжей посредством электронной 
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микроскопии. Полученные продукты деструкции имели различный фракционный 
состав и структурные особенности. Результаты исследований показали, что 
обработка дрожжей ФС-1 приводила к деформации клеточных стенок, но не 
влияла на состав белковых фракций, представленных пептидами с различной 
молекулярной массой (20–60 кДа) и характерных для исходного материала. 
Использование ФС-2 обеспечило более глубокую деструкцию белково-полиса-
харидного матрикса клеточных стенок и частичный гидролиз белков с образо-
ванием растворимых белковых составляющих с молекулярной массой <14 кДа. 
Обработка дрожжевых клеток ФС-3 позволила получить белково-аминокислот-
ные композиции с преобладающим содержанием (89%) свободных аминокислот и 
коротких пептидов с молекулярной массой до 300 Да. Показана эффективность 
направленной деструкции субклеточных структур Saccharomyces cerevisiae 
с получением ферментолизатов биомассы с заданным фракционным составом 
белковых веществ для производства пищевых ингредиентов с целевым функци-
ональным воздействием.  

Ключевые слова:  дрожжевая биомасса, ферментативный гидролиз, пептиды, 
аминокислоты, ферменты, пищевые ингредиенты

With the use of enzyme systems (ES) the directed biocatalytic destruction of subcel-
lular structures of the yeast biomass Saccharomyces cerevisiaе has been conducted 
for obtaining products of the specified structural-fractional composition. The composi-
tion of ES-1 included the enzymes catalyzing the hydrolysis of cell wall polysaccharides 
of yeast. Enzymes were dosed out at the rate of β-glucanase – 300 units of β-GcS/g 
of yeast, mannanase  – 28.9 units of MS/g of yeast. ES-2, along with the enzymatic 
composition of ES-1, also contained a proteolytic complex, which included enzymes 
of bacterial origin, which were neutral, serine and metal-depended proteases (in a dosage 
of 2 units of PS/g of yeast). ES-3 consisted of the enzymes with β-glucanase, mannanase, 
proteolytic activities and was further reinforced by high dose of proteases of fungal origin 
(10 units PS/g of yeast) for the implementation of deep hydrolysis of protein substances 
of yeast cell protoplasm to low molecular weight peptides and free amino acids. The action 
of enzymatic systems with different substrate specificity on the degree of destruction 
of subcellular structures of yeast was illustrated by electron microscopy. The result-
ing degradation products had different fractional composition and structural features. 
The results showed that ЕS-1 treatment of yeast led to deformation of the cell walls, but 
did not affect the composition of the protein fractions, represented by peptides with 
different molecular weight (20–60 kDa) that were characteristic for the starting mate-
rial. The use of ES-2 has provided a deeper degradation of the protein-polysaccharide 
matrix of the cell walls and partial hydrolysis of proteins with the formation of soluble 
protein components with molecular weight less than 14 kDa. ES-3 treatment of yeast cells 
allowed to obtain composition with predominant content (89%) of free amino acids and 
short peptides with molecular weight up to 300 Da. The efficacy of targeted destruction 
of subcellular structures of Saccharomyces cerevisiae with getting of fermentation bio-
mass with the specified fractional composition of protein substances for the production 
of food ingredients with special functional effects has been shown.

Keywords:  yeast biomass, enzymatic hydrolysis, peptides, amino acids, enzymes, food 
ingredients

Серба Е.М., Римарева Л.В., Курбатова Е.И. и др.

В
ажные открытия этого столетия в области медици-

ны, биологии, химии повлекли за собой использо-

вание в пищевых рецептурах ингредиентов, активных 

с точки зрения физиологии питания человека. По мере 

расшифровки химического состава продовольственного 

сырья и пищевых продуктов и выявления корреляцион-

ных зависимостей между содержанием в них отдельных 

микронутриентов и биологически активных веществ, 

а также состоянием здоровья человека, был сформу-

лирован новый взгляд на питание, способствующий 

поддержанию здоровья, снижению риска возникнове-

ния заболеваний [1–3]. При оценке функциональных 

пищевых продуктов наряду с пищевой ценностью осо-

бое внимание уделяется физиологическому действию 

ингредиентов, входящих в их состав [4–6]. Одним из 

перспективных способов обеспечения биологической 

ценности функциональных пищевых продуктов является 

использование натуральных составляющих пищи мик-

робного происхождения [7–10]. Работами последних лет 

показано, что применение регулируемого биокатализа 

полимеров микробной клетки позволяет направленно 

модифицировать ее структуру и получать биологически 

активные композиции с заданным составом для созда-

ния функциональных пищевых продуктов, сбалансиро-

ванных по содержанию углеводов, незаменимых ами-

нокислот, биологически активных пептидов, витаминов 
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и микроэлементов [11–15].  Актуальным в настоящее 

время является обеспечение качества и контроля полу-

чаемых гидролизатов. 

Цель данной работы состояла в исследовании про-

цесса направленной деструкции пищевых дрожжей 

Saccharomyces cerevisiae ферментными композициями 

и получения ферментолизатов с заданным фракцион-

ным составом белковых веществ, предназначенных для 

производства пищевых ингредиентов с целевым функ-

циональным воздействием.  

Материал и методы

Проведена направленная биокаталитическая деструк-

ция ферментативными системами (ФС) субклеточных 

структур дрожжевой биомассы Saccharomyces cerevisiae 

Y-3167 (коллекция ВНИИПБТ). Определение активности 

ферментных препаратов проводили согласно нацио-

нальным стандартам [16]. Длительность ферментатив-

ной обработки биомассы составила 6 ч при 50 °С. 

В состав ФС-1 входили ферменты, катализирующие де-

струкцию полисахаридов клеточных стенок (КС) дрож-

жей. Ферменты дозировали из расчета: β-глюканазу – 

300 ед β-глюканазной активности (β-ГкС)/г, маннаназу – 

28,9 ед маннаназной активности (МС)/г дрожжей. ФС-2 

дополнительно к ФС-1 содержала протеолитический 

комплекс, который включал ферменты бактериального 

происхождения, в основном представляющие нейтраль-

ные сериновые и металлозависимые протеиназы, ка-

тализирующие частичный гидролиз белков до пепти-

дов с различной молекулярной массой [в дозировке 

2 ед протеолитической активности (ПС)/г дрожжей]. 

ФС-3 содержала ферменты ФС-1 и ФС-2, протеоли-

тический комплекс был дополнительно усилен повы-

шенной дозировкой протеиназ и пептидаз грибного 

происхождения (10 ед ПС/г дрожжей), катализирую-

щих глубокий гидролиз белковых веществ протоплазмы 

дрожжевой клетки до низкомолекулярных пептидов 

и свободных аминокислот. 

Электронно-микроскопические исследования дрож-

жевых клеток Saсcharomyces cerevisiae Y-3167 и степени 

их ферментативной деструкции, размеров и морфоло-

гии проводили с применением методов атомно-силовой, 

сканирующей электронной микроскопии:

–  на приборе ИНТЕГРА Прима («НТ-МДТ», РФ) в по-

луконтактном режиме (рис. 4 и 6, см. цв. вклейку). 

Пробы осаждали и высушивали на подложках из све-

жесколотой слюды, измерения проводили на воздухе, 

для получения достоверных результатов для каждого 

образца использовали результаты серии измерений;

–  на электронном микроскопе JEOL 1200 СХ II («JEOL 

Ltd.», Япония). Для микроскопирования срезы гото-

вили на ультрамикротоме LKB III («LKB», Австрия). 

Полутонкие срезы докрашивали толуидиновым 

синим и просматривали в световом микроскопе 

«Polivar» («Reichert», Австрия). Ультратонкие срезы 

докрашивали цитратом свинца, просматривали 

и фотографировали в электронном микроскопе 

JEOL (рис. 1Б, 2А, 3Б и 5);

–  на сканирующем электронном микроскопе Hitachi 

ТМ-3000 («Hitachi», Япония) в режиме низкого ваку-

ума микроскопирование проводили при увеличении 

до 30 000× и разрешении до 10 нм (рис. 1А, 2Б и 3А).

Масс-спектрометрический анализ низкомолеку-

лярных белковых фракций (с молекулярной массой 

<1000 Да) осуществляли на квадрупольной масс-спект-

рометрической системе для высокоэффективной жид-

костной хроматографии «Agilent 6120» («Agilent», США), 

для определения степени протеолиза белковых веществ 

дрожжевой биомассы использовали метод электрофо-

реза в полиакриламидном геле [17, 18]. 

Рис. 1. Результаты электронной микроскопии исходных дрожжевых клеток (контрольная группа клеток, не обработанных ферментами): 

А – данные сканирующей электронной микроскопии; Б – срез клетки (увеличение ×25 000): 1 – ядро, 2 – ядерная мембрана, 3 – цито-

плазматическая мембрана, 4 – клеточная стенка, 5 – митохондрия, 6 – липидные включения

А Б

TM3000_0071              2012.04.25
13:02 AL            x2.5k    30 um

44

33

22

11

55

66
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Результаты и обсуждение

Исходные дрожжевые клетки (контрольная группа 

клеток, не обработанных ферментами) при электрон-

ном микроскопировании на сканирующем микроскопе 

были примерно одинакового размера, округло-оваль-

ной, вытянутой овальной, реже неправильной формы 

(см. рис. 1А). Встречались почкующиеся клетки. Клеточ-

ная оболочка, преимущественно одинаковой толщины, 

имела неравномерную плотность, в отдельных клетках 

отмечалось некоторое утолщение стенок. При микроско-

пировании ультратонких срезов клетки видно, что обо-

лочка состоит из трех слоев: более плотных внутреннего 

и наружного, а также среднего менее плотного светлого 

слоя (см. рис. 1Б). 

Основными структурообразующими полисахаридами 

клеточной стенки (КС) являются β-глюканы и маннаны, 

находящиеся приблизительно в равных количествах 

и в сумме составляющие порядка 60–90% сухой массы 

КС, оставшаяся часть приходится на долю белка, хитина 

и липидов [19, 20].

В связи с этим I стадию ферментолиза дрожжей осу-

ществляли путем каталитической деструкции КС ФС-1, 

содержащей ферменты глюкано- и маннанолитического 

действия (рис. 2). 

Биокаталитическое воздействие ФС-1 привело к де-

формации дрожжевой клетки и нарушению структуры 

КС в результате частичной деструкции полисахари-

дов оболочки. Исходное ультраструктурное строение 

клеток на 1-й стадии ферментолиза изменялось до-

статочно существенно. В большинстве клеток отме-

чено образование щелевидных пространств в цито-

плазматической мембране между стенкой и цитоплаз-

мой (см. рис. 2А, 1), при этом мембрана приобретала 

более расслоенный вид. В одних клетках она была 

утолщена, состояла из темных отдельных коротких во-

локонец, плотно прилегающих к цитоплазме (рис. 2А, 2). 

В других стенка имела зернистое строение, не разде-

лялась на слои, но между ней и цитоплазмой также 

имелись щелевидные пространства различной толщины 

(см. рис. 2А, 3). В результате каталитического воз-

действия β-глюканазы и маннаназы на полимеры КС 

образовывались каналы, способствующие увеличению 

проницаемости внутренней мембраны (см. рис. 2А, 4), 

при этом клетка теряла свою форму (см. рис. 2Б).

С целью повышения степени деструкции клеточных 

стенок и учитывая, что полисахариды находятся в ком-

плексе с белками, на II стадии ферментолиза в состав 

ФC-2 вводили протеолитические ферменты, представ-

ленные протеиназами, катализирующими частичный 

гидролиз белка КС, так как важно было не разрушить 

полимерную структуру белковых веществ протоплазмы. 

Этот этап ферментолиза предусмотрен в технологии по-

лучения белковых обогатителей пищи на основе дрож-

жевой биомассы [11, 19, 21].

В результате биокаталитической деструкции КС 

дрожжей происходило частичное высвобождение де-

полимеризированных субклеточных структур, которые 

имели вид отдельных фрагментов различной величины 

и формы (рис. 3А), а внутриклеточные мембраны приоб-

ретали более «рыхлую» структуру (рис. 3Б).  

На рис. 4 (см. цв. вклейку), полученном с помощью 

атомно-силовой микроскопии, видно присутствие как 

целых клеток, так и разрушенных фрагментов клетки, 

образовавшихся на II стадии биокатализа КС дрожжей 

ферментами протеолитического и гемицеллюлазного 

действия. 

Таким образом, в дрожжевых клетках на II стадии 

ферментолиза наибольшие изменения касались КС. 

На рис. 4 (см. цв. вклейку) хорошо видны результаты 

ферментативного гидролиза КС дрожжей с выделением 

внутриклеточных компонентов. В оригинальных рабо-

тах авторов I и II этапы ферментолиза предусмотрены 

в технологиях получения белковых и белково-амино-

А Б

Рис. 2. Результаты электронной микроскопии дрожжевых клеток после гидролиза ферментативной системой 1 –  I стадия фермента-

тивного катализа (1, 2, 3, 4 – описание в тексте): А – срез клетки (увеличение ×25 000); Б – данные сканирующей электронной микро-

скопии
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кислотных обогатителей пищи на основе дрожжевой 

биомассы, а также в технологиях получения на основе 

клеточных стенок энтеросорбента [7, 14, 22].

Известно, что антимикробные и иммуногенные свойс-

тва проявляют низкомолекулярные пептиды с молеку-

лярными массами менее 1000 Да при условии их прева-

лирования в белковой фракции гидролизата [2, 17, 23].  

Для получения продуктов, обогащенных белково-ами-

нокислотной составляющей с преобладающим содер-

жанием свободных аминокислот и коротких пептидов, 

была использована ФС-3, включающая не только ком-

плекс ферментов, гидролизующих КС, но и протеиназы 

и пептидазы, осуществляющие глубокое разрушение 

белковых веществ протоплазмы. В дрожжевых клетках 

на III стадии ферментолиза посредством ФС-3 были 

наиболее выражены явления деструкции цитоплазмы 

(рис. 5). В большинстве клеток сохранились лишь от-

дельные ее фрагменты и окружающая клетку стенка. 

Органоиды в сохранившихся участках цитоплазмы прак-

тически отсутствовали (см. рис. 5А, Б).  

В результате глубокой ферментативной деструкции 

субклеточных структур под действием комплекса про-

теиназ и пептидаз, а также ферментов, оказывающих 

лизирующее воздействие на КС, получены ферменто-

лизаты дрожжевой биомассы с размерами деполиме-

ризованных фрагментов полисахаридов КС и белковых 

веществ протоплазмы от 10 до 250 нм (рис. 6, см. цв. 

вклейку).

Электрофоретические исследования дрожжевой био-

массы после обработки клеточных стенок ферментами 

ФС-1 показали присутствие белковых фракций с различ-

ной молекулярной массой (20–60 кДа), характерных для 

исходного материала (рис. 7, см. цв. вклейку). Использо-

вание ФС-2 способствовало более глубокой деструкции 

белково-полисахаридного матрикса КС и частичному 

гидролизу белков с образованием растворимых белковых 

составляющих с молекулярной массой менее 14 кДа.

Обработка дрожжевых клеток ФС-3 привела к пол-

ной деполимеризации белков, что позволило получить 

белково-аминокислотные препараты с преобладающим 

содержанием свободных аминокислот и коротких пепти-

дов от 10 до 250 нм (см. рис. 6, 7, см. цв. вклейку).

Таким образом, с помощью электронной микроскопии 

проиллюстрировано влияние ферментативных систем 

различной субстратной специфичности на степень де-

струкции субклеточных структур пищевых дрожжей 

Saccharomyces cerevisia. 

Результаты масс-спектрометрического анализа бел-

ковых фракций показали присутствие в ферментоли-

зате 89% низкомолекулярных веществ с молекулярной 

массой менее 300 Да (см. таблицу). 

Медико-биологические исследования выявили нали-

чие у ферментолизатов дрожжевой биомассы ряда 

антиоксидантных эффектов, выраженных в нормали-

зации уровня активности глутатион-зависимого звена 

в плазме крови перепелов, подвергнутых окислитель-

ному стрессу в результате космического излучения 

[2, 23]. По-видимому, содержащиеся в препарате рас-

творимые биологически активные вещества достаточно 

легко преодолевают гематоэнцефалический барьер 

и всасываются в кровь, а затем вступают в биохими-

ческие процессы в организме, нормализуя систему 

клеточного и гуморального иммунитета, и проявляют 

антиоксидантные свойства. Проведенные исследования 

показали, что ферментолизаты дрожжевой биомассы 

в связи с высокой степенью гидролиза белков протоп-

лазмы клеток, а также глубокой деполимеризацией 

полисахаридов КС обладают высокой усвояемостью, 

способствуют нормализации обмена веществ человека, 

восстановлению работоспособности, оказывают обще-

укрепляющее, иммуномодулирующее и антиоксидант-

ное действие [2, 22, 23]. Исследования функциональных 

свойств полученных ферментолизатов микробной био-

массы под действием ФС-2 и ФС-3 выявили их селек-

Рис. 3. Результаты электронной микроскопии разрушения дрожжевых клеток после гидролиза ферментативной системой 2 – II стадия 

ферментативного катализа: А – деструкция клеточных стенок; Б – «рыхлость» внутриклеточной мембраны

А Б

TM3000_0074              2012.04.25 15:10 AL    D9.4  x1.8k     50 um
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тивную цитотоксичность по отношению к онкоклеткам, 

при этом исходные клетки не обладали антиканцероген-

ной способностью [24].

По результатам собственных исследований и ана-

лиза источников литературы [1, 3, 7, 10, 11, 16, 23, 24] 

дана оценка действия ферментативных систем различ-

ной субстратной специфичности на степень деструкции 

субклеточных структур дрожжей и показана перспек-

тивность использования гидролизатов, обладающих 

различной биологической активностью, для создания 

функциональных компонентов с заданными структурно-

функциональными свойствами (см. таблицу).

Таким образом, в результате использования совре-

менного научно-методического подхода обоснована 

эффективность направленной ферментативной де-

струкции пищевых дрожжей Saccharomyces cerevisia 

с получением биопрепаратов с заданным фракцион-

ным составом белковых веществ, предназначенных 

для производства пищевых ингредиентов с целевым 

функциональным эффектом. Исследованный биотех-

нологический процесс перспективен для дальнейшего 

использования в технологиях конверсии микробных 

субстратов в структурные фрагменты с различной био-

логической активностью.

Исследования выполнены при финансовой 

поддержке гранта Российского научного фонда 

(проект № 16-16-00104).

Сравнение результатов ферментативной деструкции биополимеров микробной биомассы

Показатель Ферментативные системы

ФС-1 ФС-2 ФС-3

Состав ферментов β-Глюканаза и маннаназа β-Глюканаза, маннаназа, протеиназы β-Глюканаза, маннаназа, протеиназы,  

пептидазы  

Степень деструкции Деструкция полисахаридного 

комплекса КС дрожжей

Глубокая деструкция белково-поли-

сахаридного матрикса КС и частичная 

деструкция белковых веществ 

Глубокая деструкция белковых веществ 

протоплазмы до низкомолекулярных 

пептидов и свободных аминокислот

Фракционный состав 

белковых веществ, %

От 20 до 60 кДа – 100 Более 1000 Да – 75; 300–1000 Да – 22; 

До 300 Да – 3

300–1000 Да – 11; До 300 Да – 89

Область применения 

биопрепаратов

1. Энтеросорбенты, обладаю-

щие селективной сорбционной 

способностью. 

2. Белковые обогатители пищи

Белково-аминокислотные добавки 

и обогатители пищи

Биологически активные добавки 

с функциональными свойствами 

(антиоксидантными, иммуномодули-

рующими  и антиканцерогенными) 

Рис. 5. Результаты электронной микроскопии разрушения дрожжевых клеток после гидролиза ферментативной системой 3 – III стадия 

ферментативного катализа: А – фрагменты клеточных стенок; Б – органоиды в сохранившихся участках цитоплазмы

А Б
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Yarema N.M.  
При воспалительных заболеваниях суставов актуально использование допол-
нительных методов лечения. Вместе с тем не сформированы основные при-
нципы диетотерапии для больных с ревматоидным и реактивным артритом 
и возможность целенаправленного воздействия на активность заболевания 
с помощью алиментарно-зависимых факторов. Цель исследования – изучить 
влияние диетотерапии с включением ω-3 полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) на проявления суставного синдрома и показатели метаболизма соеди-
нительной ткани детей с воспалительными заболеваниями суставов. По согла-
сованию с родителями в исследование включали детей в возрасте от 5 до 16 лет, 
госпитализированных в стационар с воспалительными заболеваниями суставов 
(53 – ювенильным ревматоидным и 35 – реактивным артритом). В каждой 
группе были выделены 2 подгруппы: пациенты 1-й подгруппы получали только 
базисную терапию, 2-й – базисную терапию в комплексе с ω-3 ПНЖК (рыбий 
жир – 1000 мг, содержащий 115 мг докозагексаеновой и 23 мг эйкозапентаеновой 
кислот). Дети в возрасте 3–5 лет получали по 1 капсуле 2 раза в день, старше 
6 лет – по 1 капсуле 3 раза в день во время еды в течение 3 мес. При включении 
в исследование и по завершении терапии оценивали активность заболевания, 
проявление суставного синдрома (счет боли в суставах, суставной индекс, число 
воспаленных суставов, продолжительность утренней скованности, DAS 4) 
и показатели метаболизма соединительной ткани. Установлено более выра-
женное улучшение показателей суставного синдрома к концу наблюдения 
в группах, получавших базисную терапию, дополненную ω-3 ПНЖК: статис-
тически значимое (р<0,05) сокращение времени утренней скованности в 3 раза 
против 2 раз у детей, получавших базисную терапию, уменьшение суставного 
индекса в 2,9–5,7 раза против 2,0–3,8 раза, числа воспалительных суставов 

ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет 
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в 4,5–5,8 раза против 2,0–2,3 раза, уровня оксипролина и румалоновых анти-
тел в сыворотке крови. Индекс активности заболевания DAS 4 уменьшился
в группе с базисной терапией на 0,44 (р<0,05), а в группе с модифицированной 
терапией – на 1,2 (р<0,05). Нежелательных эффектов приема ПНЖК не выяв-
лено. Сделан вывод о том, что ω-3 ПНЖК повышают эффект базисной терапии, 
способствуют достижению контроля над активностью воспалительного про-
цесса, позволяют снизить прием нестероидных противовоспалительных пре-
паратов и являются важным дополнением в диетотерапии при воспалительных 
заболеваниях суставов у детей.

Ключевые слова:  диетотерапия, ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты, 
ювенильный ревматоидный артрит, реактивный артрит, 
дети

The use of additional treatment methods in inflammatory joints disease therapy 
is very important. But the main principles of diet therapy for patients with rheumatoid 
joint inflammation and reactive arthritis and possibility of focused impact on disease 
activity by means of alimentary factors have not still been formed out. The aim of the 
investigation was to study the effect of diet therapy including ω-3 polyunsaturated fatty 
acids (PUFAs) on joint syndrome evidence and on bone turnover markers of children with 
inflammatory joint diseases. With parents’ agreement children aged 5–16 hospitalized 
with inflammatory joint diseases (53 with juvenile rheumatoid arthritis and 35 with 
reactive arthritis) were enrolled in this research. According to the treatment mode 2 
subgroups were separated in each group: the first subgroup underwent backbone therapy, 
the second – backbone therapy along with ω-3 PUFAs (cod liver oil 1000 mg containing 
115 mg of docosahexaenoic and 23 mg of eicosapentaenoic acids). Children aged 3–5 years 
received 1 capsule 2 times a day, over 6 years old – 1 capsule 3 times per day with meals 
for 3 months. Disease activity, joint syndrome evidence (counting of joint pain, Ritchie 
index, number of inflammatory joints, morning stiffness duration) and biochemical values 
of connective tissue metabolism were estimated while being introduced into research 
and at the end of treatment. More apparent improvement of joint syndrome indexes 
at the end of supervision was diagnosed in the groups undergoing backbone therapy 
along with ω-3 PUFAs. Statistically significant (p<0.05) reduce of morning stiffness 
time by 3 fold vs 2 fold in children treated with basic therapy, reduce of joint index 
by 2.9–5.7 fold vs 2.0–3.8 fold, the number of inflammatory joints by 4.5–5.8 fold vs 
2.0–2.3 fold, blood serum level of hydroxyl proline and antibodies to rumalon were 
observed in main groups of patients. Disease activity index DAS 4 decreased in the group 
undergoing backbone therapy by 0.44 (p<0.05) and in the group undergoing modified 
therapy – by 1.20 (p<0.05). No adverse effects of PUFAs have been observed. It was 
concluded that ω-3 PUFAs increased the action of basic therapy favoring advances 
in inflammatory process activity control, provided decrease of non-steroidal anti-
inflammatory drugs (NSAID) intake and proved to be an important supplement in diet 
therapy of children inflammatory joints diseases.

Keywords:  diet therapy, ω-3 polyunsaturated fatty acids, juvenile rheumatoid arthritis, 
reactive arthritis, children

Ярема Н.М. 

Ю
венильный ревматоидный артрит (ЮРА) – одно 

из наиболее частых ревматических заболеваний 

детей, характеризующееся воспалением синовиальной 

оболочки суставов, деструкцией хрящевой и костной 

ткани, развитием широкого спектра внесуставных про-

явлений [1].

В патогенезе ЮРА существуют 2 тесно взаимосвя-

занных звена: цитокиновый каскад и нарушения гу-

морального иммунитета [2]. В реализации цитокино-

вого каскада основная роль принадлежит макрофагам, 

Т-лимфоцитам, эндотелию микрососудов и активирован-

ным клеткам соединительной ткани, которые становятся 

источником целого ряда провоспалительных цитокинов: 

фактора некроза опухолей, интерлейкинов (ИЛ) 1, 6, 

8, 12 – с постепенным смещением в их пользу баланса 

с противовоспалительными факторами [3]. Простаглан-

дины – важные медиаторы воспалительной реакции, 

влияющие на различные этапы ее развития: расшире-

ние и увеличение проницаемости сосудов, усиление 

локального кровообращения, экссудацию, повышение 

чувствительности клеток к гистамину и брадикинину, 

сенсибилизацию центров терморегуляции гипоталамуса 

к действию пирогенов, повышение синтеза и секреции 

цитокинов [4]. Уровень простагландинов рассматрива-

ется как один из показателей активности воспалитель-

ного процесса при ЮPA [5]. Число синтезируемых вос-

палительных медиаторов коррелирует с количеством 

арахидоновой кислоты (АК) [6, 7].
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Высвобождение АК из клеточных мембран с ее после-

дующим преобразованием в эйкозаноиды происходит 

в ответ на стресс, гипоксию, реакцию антиген–анти-

тело и др. Эта компенсаторно-приспособительная реак-

ция в условиях воспаления может трансформироваться 

в патологическую [8].

Поступая в организм с продуктами животного проис-

хождения, примерно 90% АК встраивается в клеточные 

мембраны [9]. Полиненасыщенные жирные кислоты 

(ПНЖК) семейств ω-6 и ω-3 образуются под действием 

одинаковых ферментных систем, однако синтезируют 

различные серии простагландинов. Синтезируемые из 

класса ω-6 ПНЖК эйкозаноиды способны активизиро-

вать процессы воспаления, иммунные реакции (проли-

ферацию лейкоцитов, образование антител и цитоки-

нов, адгезию), гиперкоагуляцию крови, активизировать 

процессы перекисного окисления липидов, усиливать 

метаболизм оксида азота [10]. Эйкозаноиды, которые 

синтезируются из класса ω-3 ПНЖК (тромбоксаны, 

простациклины и лейкотриены), имеют свойство сни-

жать проявления воспаления за счет снижения мак-

рофагами синтеза цитокинов, а также частично кон-

курентно заменять в клеточных мембранах ω-6 ПНЖК 

и АК [11]. Последнее существенно для течения воспа-

лительных заболеваний. Во всех клеточных мембранах 

доля АК составляет 10–16%, а ω-3 ПНЖК – меньше 

(0,1–0,3%) [12].

Лечебное питание при воспалительных заболева-

ниях суставов должно способствовать уменьшению вос-

палительных проявлений и гиперергии, укреплению 

соединительнотканных структур, коррекции обменных 

процессов [13].

При воспалительных заболеваниях суставов вследс-

твие накопления цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, фактора не-

кроза опухоли) значительно повышается костная резорб-

ция, следствием которой в зависимости от активности 

воспалительного процесса может стать развитие раз-

личных степеней остеопении и остеопороза [14, 15].

Таким образом, принимая во внимание, что ω-3 ПНЖК 

повышают эффект базисной терапии, способствуют 

достижению контроля над активностью воспалитель-

ного процесса, позволяют снизить прием нестероид-

ных противовоспалительных препаратов, сделан вывод 

о том, что ω-3 ПНЖК являются важным дополнением 

в диетотерапии при лечении детей, страдающих воспа-

лительными заболеваниями суставов.

Цель работы – изучить влияние диетотерапии 

с включением ω-3 ПНЖК на проявления суставного 

синдрома и показатели метаболизма соединительной 

ткани у детей с воспалительными заболеваниями сус-

тавов.

Материал и методы

Дизайн исследования: рандомизированное исследо-

вание. По согласованию с родителями в исследование 

включали детей в возрасте от 5 до 16 лет, госпитализи-

рованных в стационар с воспалительными заболевани-

ями суставов [53 – с ЮРА и 35 – реактивным артритом 

(РеА)]. 

Критерии включения в исследование:

1. Информированное согласие.

2. Достоверность диагноза устанавливали согласно 

критериям Американской коллегии ревматологов (ACR) 

на основании наличия у пациентов утренней скован-

ности (не менее 1 ч), артрита трех и более суставов или 

суставов кистей, симметричного артрита, ревматоидных 

узелков, ревматоидного фактора в сыворотке крови, 

рентгенологических изменений. Общую активность за-

болевания оценивали в соответствии с рекомендациями 

В.А. Насоновой и М. Астапенко [16]. 

Диагноз РеА верифицировали на основании анам-

нестических данных, указывающих на хронологическую 

связь артрита с перенесенной инфекцией вирусно-мик-

робной этиологии, и данных, указывающих на характер-

ные признаки воспалительного процесса в суставах и их 

относительно доброкачественное течение. 

3. Наличие следующих признаков активности 

болезни: боль – не менее 2,5 см по 10-сантиметро-

вой визуальной шкале, число припухших суставов – 

не менее 2, число болезненных суставов – не менее 6 

в сочетании по крайней мере с 2 из 4 перечисленных 

ниже признаков: утренняя скованность на протяжении 

45 мин и более, утомляемость – 5 см и более по 10-сан-

тиметровой шкале, СОЭ – 25 мм/ч и более.

4. Отсутствие клинически значимых сопутствующих 

заболеваний.

5. Стабильность терапии нестероидными противовос-

палительными препаратами или кортикостероидами. 

6. Продолжительность  исследования – не менее 3 мес.

При соответствии больных критериям включения 

в исследование и отсутствии признаков, требовавших 

исключения из исследования, врачи и родители пациен-

тов заполняли специально разработанные анкеты.

При включении в исследование и по завершении про-

водимой терапии оценивали активность заболевания, 

проявления суставного синдрома [счет боли в суставах 

в баллах (СБ), суставной индекс (СИ), число воспа-

ленных суставов (ЧВС), продолжительность утренней 

скованности в минутах] и показатели метаболизма со-

единительной ткани.

При вычислении оригинального показателя DAS 

(Disease Activity Scope) использовался расширенный 

вариант суставного счета, который предусматривал 

оценку припухлости 44 суставов и определение болез-

ненности суставов с использованием индекса Ричи: 

DAS 4 = 0,53938 √(IP) + 0,06465 ЧВС + 

0,33 ln (СОЭ) + 0,0722 СЗП,

где IP – число болезненных суставов, определенное 

с использованием индекса Ричи (Ritchie Articular Index), 

ЧВС – число припухших из 44 суставов, СОЭ – скорость 

оседания эритроцитов, СЗП – общая оценка состояния 

здоровья пациентом.
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Значение каждого из них подвергалось специальному 

математическому преобразованию, после чего все 4 по-

казателя суммировались. DAS>3,7 соответствует высо-

кой активности заболевания; 2,4<DAS≤3,7 – умеренной; 

≤2,4 – низкой; <1,6 – ремиссии. Уровень улучшения по 

DAS, позволяющий зафиксировать хороший эффект ле-

чения, был обозначен как уменьшение этого показателя, 

как минимум вдвое превышающее ошибку измерения, 

равную 0,6. Эффект лечения было предложено расце-

нивать как хороший в тех случаях, когда динамика DAS 

>1,2, а его конечный уровень ≤2,4. Отсутствие эффекта 

регистрируется, если динамика <0,6 или колеблется от 

0,6 до 1,2 при конечном уровне DAS >3,7. В остальных 

случаях эффект оценивается как удовлетворительный.

Активность метаболизма соединительной ткани оце-

нивали путем определения уровня оксипролина в сыво-

ротке крови по методу В.В. Меньшикова и румалоновых 

антител по методике С.А. Бененсона и соавт. [17].

Дети, страдающие ЮРА и РеА, на основе рандоми-

зации были разделены на 2 группы. Основная группа – 

33 ребенка с ЮРА и 18 детей с РеА – получала допол-

нительно к базисной терапии комплекс с ω-3 ПНЖК.

В контрольную группу вошли 20 детей с ЮРА и 17 де-

тей с РеА того же возраста, получавших аналогич-

ную терапию и имевших максимально приближенные 

к первым 2 группам детей клинико-биохимические пока-

затели.

В качестве дополнительного источника ω-3 ПНЖК 

использовали биологически активную добавку «Мульти-

табс® Интелло Кидс с Омега-3» («Ферросан», Дания, ре-

гистрационное удостоверение № 77.99.23.3.У.735.2.09), 

содержащую ПНЖК в количестве 138 мг (115 мг доко-

загексаеновой и 23 мг эйкозапентаеновой кислоты), 

стабилизированные небольшими дозами витаминов С 

(10 мг) и Е (2,5 мг). Дети в возрасте 3–5 лет получали 

по 1 капсуле 2 раза в день, старше 6 лет – по 1 капсуле 

3 раза в день во время еды на протяжении 3 мес. Не-

желательных и аллергических эффектов при приеме 

не выявлено.

Статистическую обработку данных проводили с ис-

пользованием программы SPSS Statistics 21.0. Досто-

верность различий выборок оценивали с помощью 

непараметрических критериев Манна–Уитни и Вилкок-

сона, в случае нормального распределения показателей 

достоверность различий определяли с использованием 

t-критерия Стьюдента. Уровень значимости считался 

достоверным при р<0,05.

Результаты и обсуждение 

В клинической картине ЮРА и РеА преобладает сус-

тавной синдром. В синовиальной оболочке сустава 

происходят различные иммунологические реакции. Она 

богата лимфоидными клетками и реагирует на антиген-

ные раздражители.

При оценке данных особенностей суставного синд-

рома выявлено, что СБ при движении, воспалительный 

индекс (отражающий воспалительную реакцию суста-

вов) и ЧВС были достоверно выше у детей с ЮРА по 

сравнению с детьми с РеА (р<0,05) (табл. 1). 

Важными специфическими показателями дегенерации 

хряща являются уровни оксипролина и румалоновых ан-

тител в сыворотке крови. Эти показатели в крови детей 

при воспалительных заболеваниях суставов были досто-

верно выше на 13–17% (р<0,05) (см. табл. 1). Высокий уро-

вень оксипролина в период обострения воспалительного 

процесса может свидетельствовать как о высокой актив-

ности синтеза коллагеновых структур, так и о распаде 

соединительнотканных структур. Уровень оксипролина 

демонстрирует глубину воспалительного компонента 

и степень перестройки эластичного каркаса.

Сравнительный анализ динамики количественных по-

казателей суставного синдрома при различных степенях 

активности воспалительного процесса при ЮРА пока-

зал, что с ростом активности воспалительного процесса 

увеличиваются и клинические показатели: утренняя 

скованность, СБ при активных и пассивных движениях, 

оценка пациентами болевых ощущений с помощью Ви-

зуальной аналоговой шкалы (ВАШ). 

Анализ изменения критериев выраженности сустав-

ного синдрома и воспалительного процесса при различ-

ных клинических вариантах РеА показал, что с увели-

чением степени активности воспалительного процесса 

достоверно растут объективные показатели клиничес-

кой симптоматики.

Под действием проводимой терапии у 70,1% детей 

наблюдалось улучшение самочувствия, повысился ап-

Таблица 1. Сравнительная характеристика некоторых клинических и биохимических показателей у обследуемых больных (M±m)

Показатель Дети с ЮРА (n=53) Дети с РеА (n=35) р

СБ при движении, баллы 2,60±0,08 2,11±0,21 <0,05

СБ в покое, баллы 1,78±0,13 1,66±0,19 >0,05

Воспалительный индекс, баллы 1,75±0,12 1,44±0,14 <0,05

СИ 2,27±0,12 2,16±0,20 >0,05

ЧВС 2,78±0,23 2,72±0,34 <0,05

Боль (ВАШ), мм 72,7±3,8 62,2±6,0 <0,05

Уровень оксипролина в сыворотке крови, мкмоль/л 46,8±2,2 41,3±1,6 <0,05

Уровень румалоновых антител в сыворотке крови, усл. ед. 27,0±1,5 23,0±1,6 <0,05

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2–4: расшифровку аббревиатур см. в тексте.

Ярема Н.М. 
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петит, нормализировался сон. Сравнительный анализ 

динамики количественных показателей суставного син-

дрома при различных вариантах терапии проводили при 

проспективном наблюдении сроком до 3 мес. 

Применение ω-3 ПНЖК в комплексной терапии воспа-

лительных заболеваний суставов у детей имело более 

выраженное положительное влияние на обратную дина-

мику утренней скованности суставов (табл. 3). Если на 

фоне базисной терапии средние показатели утренней 

скованности снизились в 2 раза, то на фоне комп-

лексной терапии с включением ω-3 ПНЖК – в 3 раза 

(р<0,05).

Интегральный индекс активности заболевания DAS 4 

в группе пациентов с ЮРА, которая получала базисную 

терапию, уменьшился на 0,44 (р<0,05), а в группе с до-

полненной ω-3 ПНЖК терапией – на 1,2 (р<0,05). 

СБ при движении и воспалительный индекс под дейс-

твием базисной терапии достоверно не изменялись, 

а под действием модифицированной терапии отмеча-

лось их достоверное снижение (р<0,05), однако ста-

тистически значимых различий в оценке боли при дви-

жении, оцениваемой по ВАШ, между двумя методами 

лечения не отмечено. СИ и ЧВС достоверно снижались 

под действием как базисной терапии, так и комплек-

сного лечения с использованием ω-3 ПНЖК, однако 

более эффективной была последняя (р<0,05). 

Полученные результаты согласуются с другими иссле-

дованиями, в которых получены данные о положитель-

ном влиянии включения ω-3 ПНЖК в комплексную те-

рапию воспалительных заболеваний на болезненность 

суставов, продолжительность утренней скованности, 

число болезненных суставов и индекс Ричи у пациентов 

с ЮРА [18].

Базисная терапия не оказала влияния на содержание 

оксипролина и румалонових антител, в то время как под 

действием комплексного лечения с использованием 

ω-3 ПНЖК уровень оксипролина в сыворотке крови сни-

зился на 22,5% (р<0,05).

Таблица 2. Зависимость клинико-биохимических показателей от степени активности воспалительного процесса у пациентов с ювенильным 

ревматоидным артритом (M±m)

Показатель Степень активности р1 р2 р3

І — низкая
(n=29)

ІІ — средняя
(n=15)

ІІІ — высокая
(n=9)

Утренняя скованность, мин 35,89±4,45 57,07±6,87 89,0±11,59 <0,05 <0,05 <0,05

СБ при движении, баллы 1,56±0,99 2,46±0,18 2,75±0,25 <0,05 <0,05 <0,05

СБ в покое, баллы 1,20±0,11 1,76±0,20 2,0±0,18 <0,05 <0,05 <0,05

Воспалительный индекс, баллы 1,34±0,11 1,69±0,17 2,0±0,32 <0,05 <0,05 <0,05

СИ 1,79±0,12 2,46±0,11 2,67±0,09 <0,05 <0,05 <0,05

ЧВС 2,48±0,23 3,30±0,34 3,25±0,49 <0,05 >0,05 >0,05

Боль (ВАШ), мм 64,13±4,34 78,46±6,18 78,75±6,95 <0,05 <0,05 >0,05

Уровень оксипролина в сыворотке крови, мкмоль/л 38,92±1,41 50,44±3,56 51,93±6,09 <0,05 <0,05 >0,05

Уровень румалоновых антител в сыворотке крови, усл. ед. 23,02±1,30 30,39±2,42 38,95±2,11 <0,05 <0,05 >0,05

П р и м е ч а н и е. р1 – уровень статистической значимости различий между показателями детей с I и II степенью активности про-
цесса; р2 – между показателями пациентов с I и III степенью активности; р3 –между показателями пациентов с II и III степенью 
активности. 

Таблица 3. Динамика болевого, суставного, воспалительного индексов у больных ювенильным ревматоидным артритом на фоне базисного 

лечения и комплексной терапии с включением ω-3 полиненасыщенных жирних кислот (M±m)

Показатель Базисная терапия 
(n=20)

Комплексная терапия 
с включением ω-3 ПНЖК (n=33)

р1 р2 р3

до лечения после лечения до лечения после лечения

Утренняя скованность, мин 56,5±6,2 27,7±5,5 47,9±5,7 15,0±3,0 <0,05 <0,05 <0,05

СБ при движении, баллы 1,90±0,16 1,60±0,15 2,00±0,12 0,81±0,10 >0,05 <0,05 <0,05

СБ в покое, баллы 1,35±0,10 1,00±0,12 1,66±0,13 0,42±0,08 <0,05 <0,05 <0,05

Воспалительный индекс, баллы 1,35±0,18 0,91±0,20 1,60±0,12 0,54±0,08 >0,05 <0,05 <0,05

СИ 1,85±0,16 0,93±0,03 2,18±0,12 0,75±0,09 <0,05 <0,05 <0,05

ЧВС 3,05±0,27 1,31±0,29 2,78±0,23 0,48±0,09 <0,05 <0,05 <0,05

Боль (ВАШ), мм 66,5±6,1 19,8±4,4 72,7±3,8 18,6±2,2 <0,05 <0,05 >0,05

Уровень оксипролина в сыворотке 

крови, мкмоль/л
45,5±2,9 44,0±2,9 43,1±2,0 35,2±1,4 >0,05 <0,05 <0,05

Уровень румалоновых антител 

в сыворотке крови, усл. ед. 
26,5±2,1 25,1±2,1 27,0±1,5 20,5±0,8 >0,05 <0,05 <0,05

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 4: р1 – уровень статистической значимости различий между показателями до и после лечения 
базисными препаратами; р2 – между показателями до и после комплексной терапии с включением ω-3 ПНЖК; р3 – уровень ста-
тистической значимости различий между показателями после лечения в группах с базисной и модифицированной терапией.

ЛЕЧЕБНОЕ ПИТАНИЕ
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У детей с РеА (табл. 4) наиболее выраженная и досто-

верная позитивная динамика в ответ на терапию, до-

полненную ω-3 ПНЖК, наблюдалась по показателям СБ 

при движении и в покое, боли по шкале ВАШ (р<0,05). 

На фоне модифицированной терапии снизилось до-

стоверно большее количество воспаленных суставов, 

а также значимо более выраженно в сыворотке крови 

уменьшился уровень оксипролина и румалоновых анти-

тел (р<0,05). 

Таким образом, применение ω-3 ПНЖК в комплекс-

ной терапии детей с воспалительными заболевани-

ями суставов способствовало более быстрому регрессу 

клинических признаков болезни по сравнению с па-

циентами, принимавшими только препараты базисной 

терапии: более выраженное положительное влияние 

на обратную динамику утренней скованности суставов, 

ЧВС, болевого, воспалительного, суставного индексов 

с одновременным снижением показателей метаболизма 

соединительной ткани – уровня оксипролина и румало-

нових антител. Более выраженное уменьшение интег-

рального индекса активности заболевания DAS 4 у па-

циентов, получавших терапию, дополненную ω-3 ПНЖК, 

позволяет зафиксировать как хороший эффект лече-

ния. Эффективное противовоспалительное действие 

у детей с минимальной и умеренной активностью сустав-

ного синдрома отмечено после 3-недельного лечения, 

с высокой активностью воспалительного процесса – 

на 4–5-й неделе На фоне только базисной терапии 

указанного эффекта удалось достичь после 8–9 нед ле-

чения. После 3 мес приема базисных препаратов в ком-

плексе с ω-3 удалось снизить дозу НПВС на 18,3%, тогда 

как в группе пациентов, получавших базисную терапию, – 

на 6,3% (р<0,05). Это согласуется с результатами других 

исследований, которые свидетельствуют, что примене-

ние ω-3 ПНЖК в дозах 2,7 г/сут в течение 3 мес снижает 

потребление НПВС у пациентов с ЮРА [19].

В целом установлено, что ω-3 ПНЖК повышают эф-

фект базисной терапии, способствуют достижению 

контроля над активностью воспалительного процесса, 

позволяют снизить прием НПВП и являются важным 

дополнением в диетотерапии при воспалительных забо-

леваниях суставов у детей.

Таблица 4. Динамика болевого, суставного, воспалительного индексов у больных реактивным артритом на фоне базисного лечения и комплек-

сной терапии с включением ω-3 полиненасыщенных жирних кислот (M±m)

Показатель Базисная терапия
(n=17)

Комплексная терапия 
с включением ω-3 ПНЖК (n=18)

р1 р2 р3

до лечения после лечения до лечения после лечения

СБ движении, баллы 1,82±0,19 1,0±0,17 2,11±0,21 0,65±0,10 <0,05 <0,05 <0,05

СБ в покое, баллы 1,29±0,16 0,64±0,1 1,66±0,19 0,38±0,11 <0,05 <0,05 <0,05

Воспалительный индекс, 

баллы

1,41±0,12 0,58±0,12 1,44±0,14 0,4±0,12 <0,05 <0,05 >0,05

СИ, баллы 2,00±0,21 0,52±0,12 2,16±0,20 0,38±0,11 <0,05 <0,05 >0,05

ЧВС 2,76±0,26 1,35±0,11 2,72±0,34 0,61±0,14 <0,05 <0,05 <0,05

Боль (ВАШ), мм 61,8±5,3 37,6±4,7 62,2±6,0 10,8±1,6 <0,05 <0,05 <0,05

Уровень оксипролина в сыворотке 

крови, мкмоль/л
41,4±1,7 37,1±1,5 41,3±1,6 32,0±0,7 <0,05 <0,05 <0,05

Уровень румалоновых антител 

в сыворотке крови, усл. ед. 
22,5±1,7 20,7±1,5 23,0±1,6 17,2±0,3 >0,05 <0,05 <0,05
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Цель исследования – оценить переносимость и эффективность включения про-
дуктов из амаранта в регулярный рацион питания детей при длительной без-
глютеновой диете (БГД). Обследованы 37 детей в возрасте от 1 года до 17 лет, 
длительность соблюдения БГД составила от 6 мес до 16 лет. У пациентов оцени-
вали нутритивный статус: показатели физического развития по перцентиль-
ным таблицам Всемирной организации здравоохранения; клинические (эрит-
роциты, гемоглобин, лейкоциты, лимфоциты, гранулоциты) и биохимические 
(протеин, альбумин, железо, кальций ионизированный, селен, медь) показатели 
крови. После этого рацион питания детей дополняли продуктами из амаран-
та, которые необходимо было постоянно употреблять в пищу на протяжении 
9–12 мес. Кроме того, были изучены качество и трудности соблюдения БГД 
с помощью специально разработанной анкеты, заполняемой родителями детей. 
Через 9–12 мес оптимизированной БГД обследование детей и анкетирование 
родителей повторяли. Длительное регулярное использование амарантовых про-
дуктов в БГД сопровождалось улучшением показателей нутритивного статуса 
пациентов: уменьшением количества детей с дефицитом массы тела с 16,25 
до 10,8% и увеличением доли пациентов с нормальной массой тела с 51,4 до 56,8%; 
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снижением количества детей с патологическим низким ростом с 10,8 до 5,4% 
и увеличением доли детей со средним ростом с 59,5 до 67,6%. Относительное 
количество детей со сниженным уровнем ионизированного кальция в сыворотке 
крови уменьшилось с 37,8 до 10,8%. Отмечена нормализация сниженного уровня 
железа, меди и цинка в крови всех пациентов, имевших дефицит этих микроэле-
ментов (13,5, 8 и 16,2% детей соответственно). Сложности в соблюдении стро-
гой диетотерапии носят в основном социальный характер. Апробированные 
в ходе исследования продукты из амаранта хорошо переносились больными, 
аллергических и диспепсических реакций не отмечено. 89,2% родителей пози-
тивно восприняли новые безглютеновые продукты из амаранта.

Ключевые слова:  непереносимость глютена, целиакия, безглютеновая диета, 
продукты из амаранта, нутритивный статус, физическое 
развитие, дети

The aim of the investigation was to evaluate the tolerability and effectiveness of the 
inclusion of products from amaranth to the regular children’s diet during long gluten-
free diet (GFD) therapy. The study included 37 children aged from 1 year to 17 years, 
the experience of compliance with a GFD was from 6 months to 16 years. Patients 
underwent an assessment of nutritional status: indicators of physical development by 
WHO percentile tables; clinical (erythrocytes, hemoglobin, leukocytes, lymphocytes, 
granulocytes) and biochemical (protein, albumin, iron, ionized calcium, selenium, copper) 
blood indicators. After that, children diet was supplemented with products from amaranth, 
which they constantly ate for 9–12 months. Quality and compliance difficulties of GFD 
were also examined using specially designed questionnaire filled in by parents. After 
9–12 months of optimized GFD the examination of children and parents questioning was 
repeated. Long-term regular usage of amaranth products in GDB was accompanied by 
an improvement of indicators of nutritional status of patients: decrease in the number 
of children with underweight from from 16.25 to 10.8% and increase in the patients 
with normal body weight from 51.4 to 56.8%; reduction in the number of children with 
abnormal low rise from 10.8 to 5.4%, an increase of children with an average growth from 
59.5 to 67.6%. The relative number of children with a decreased level of ionized calcium in 
the blood serum decreased from 37.8 to 10.8%. Normalization of decreased blood serum 
levels of iron, copper and zinc was observed in all patients who had a deficiency of these 
trace elements, in 13.5, 8 and 16.2% of children respectively. Difficulties in complying 
with the strict diet therapy are mainly social in nature. Products of amaranth tested in the 
course of the study were well tolerated, allergic and dyspeptic reactions were not noted. 
89.2% of parents commented positively on the new gluten-free amaranth products.

Keywords:  gluten intolerance, celiac disease, gluten sensitivity, gluten-free diet, amaranth 
products, nutritional status, physical development, children

В 
настоящее время выделяют 3 формы неперено-

симости белка злаковых культур – пшеницы, ржи, 

ячменя. Наиболее известна целиакия – хроническая 

иммуноопосредованная форма энтеропатии, вызванная 

употреблением клейковины, у генетически восприим-

чивых лиц [1, 2]. Распространенность целиакии в стра-

нах Европы, Северной Африки, США и Южной Амери-

ки составляет 0,5–2% всего населения [2–7]. Вторая 

форма – это аллергия на белок злаков. Сенсибилизация 

к пшенице, ржи, ячменю, овсу у детей с атопическим 

дерматитом и бронхиальной астмой варьирует от 18 до 

50% [8]. В последнее десятилетие была выделена еще 

1 форма – нецелиакийная неаллергическая неперено-

симость глютена (чувствительность к глютену, gluten 

sensitivity – GS) [9–11]. Большинство ученых признают, 

что число людей с данным заболеванием значительно 

превышает количество больных целиакией. 

Единственным безальтернативным методом тера-

пии как целиакии, так и GS является безглютеновая 

диета (БГД) [10–14]. Она позволяет купировать основ-

ные симптомы заболевания и снизить риск развития 

осложнений. БГД до настоящего времени строится по 

принципу разрешено/не разрешено, и мало внима-

ния уделяется качеству питания при соблюдении этой 

диеты. Наблюдения за больными, много лет БГД соб-

людающими, и проведенные исследования выявили 

ряд проблем и недостатков этой диеты. К ним от-

носятся, во-первых, психологические трудности из-за 

постоянного ограничения в питании, во-вторых, ве-

роятность развития дефицита макро- и микронутри-

ентов, в-третьих, труднодоступность безглютеновых 

продуктов [15–20].

При обследовании взрослых пациентов с целиакией, 

соблюдающих БГД, у них было выявлено сниженное пот-

ребление крахмала и пищевых волокон, более 10% жен-

щин имели сниженное потребление фолиевой кислоты, 

витамина А, тиамина, кальция, магния и железа [18]. 

Другими авторами при анализе нутритивного статуса 
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пациентов с целиакией были выявлены гипоэлементозы 

(железа, цинка, меди, кальция) и гиповитаминозные 

состояния (фолиевой кислоты, витаминов Е, D, В12 

и В6) [19]. Авторы рекомендуют проводить оценку де-

фицитных состояний, возникающих при целиакии, для 

своевременной ликвидации недостатка и нормализа-

ции нутритивного статуса до появления осложнений. 

Дефицит потребления нутриентов в равной степени, как 

и нарушение их всасывания, напрямую воздействуют 

на степень физического развития детей. Важно отме-

тить, что частота и степень выраженности дефицитных 

состояний уменьшаются при использовании специали-

зированных пищевых продуктов, но в силу разных об-

стоятельств их ежедневно и постоянно получают не все 

пациенты.

В последние годы к продуктам из амаранта прико-

вано внимание исследователей как к альтернативному 

источнику безглютеновых продуктов в связи с низким 

содержанием проламинов (около 2%, в то время как 

в пшенице – 35%, во ржи – 30%) и более высокой 

пищевой ценностью. При сравнительном анализе 

амарантовой муки с другими видами выявляется ряд 

преимуществ: повышенное количество белка более 

оптимального аминокислотного состава; большее со-

держание липидов, представленных полиненасыщен-

ными жирными кислотами, скваленом, токоферолом 

и другими компонентами с высокой биологической ак-

тивностью; меньшее содержание усвояемых углеводов, 

в том числе крахмала, но большее – клетчатки; значи-

тельно более высокое содержание кальция, железа, 

фосфора, калия, магния и других микронутриентов, 

а также возможность потребления продуктов на основе 

амарантовой муки людьми, страдающими целиакией 

и другими видами непереносимости глютена [22–25, 27]. 

В связи с этим регулярное использование продуктов пе-

реработки семян амаранта может быть перспективным 

не только в качестве безглютенового питания, но и для 

удовлетворения физиологических потребностей расту-

щего детского организма. 

Однако опыта регулярного и длительного приме-

нения продуктов из амаранта в диетотерапии детей 

и взрослых с непереносимостью глютена пока нет. 

В зарубежной литературе обсуждается лишь такая 

возможность [24–27]. Для России амарант не явля-

ется традиционной культурой и амарантовые про-

дукты больше представляются экзотическими. Однако 

с конца прошлого века в нескольких регионах России 

начали выращивать эту культуру, перерабатывать се-

мена, получать из них продукты (масло, муку). Ас-

сортимент российских продуктов расширяется, и уже 

сейчас выпускаются несколько видов муки, которые 

позволяют готовить как основные блюда (каши), так 

и кондитерские продукты для перекуса (печенье, 

хлебцы, кексы и др.).

Цель исследования – оценить переносимость и эф-

фективность включения продуктов из амаранта в регу-

лярный рацион питания детей при длительной безглю-

теновой диете.

Материал и методы 

Критерии включения пациентов в исследование: нали-

чие патологии, связанной с непереносимостью глютена; 

письменное информированное согласие родителей на 

участие в исследовании. В исследовании приняли учас-

тие 37 детей (19 мальчиков, 18 девочек) в возрасте 

от 1 года до 17 лет (Ме=9 лет; 25-й квартиль – 5 лет, 

75-й квартиль – 12 лет), которые соблюдали БГД 

от 6 мес до 16 лет (Ме=8 лет; 3 года, 11 лет). Пациенты 

имели диагноз «целиакия» (n=25) и GS (n=12). Пациенты 

были распределены по возрастным группам: от 1 года 

до 6 лет – 15 человек, 7–12 лет – 16 детей, подростки 

(13–17 лет) – 6.

Всем пациентам оценивали нутритивный статус: по-

казатели физического развития [рост, масса тела, ин-

декс массы тела (ИМТ)] по перцентильным таблицам 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) для 

детей 0–5 лет [28] и 5–19 лет [29], а также клиничес-

кие (эритроциты, гемоглобин, лейкоциты, лимфоциты, 

гранулоциты) и биохимические (протеин, альбумин, 

железо, кальций ионизированный, селен, медь, цинк) 

показатели крови. Уровень ионизированного кальция, 

меди и цинка определяли колориметрически, селена – 

методом масс-спектрометрии с индуктивно-связанной 

плазмой в клинико-диагностической лаборатории «Диа-

лаб», соответствующей требованиям ISO 9001-2011 (ISO 

9001:2008), ИСО 15189-2009 (ISO 15189:2007)); референс-

ные значения составили для ионизированного кальция  – 

1,12–1,32 ммоль/л, селена – 23,0–190,0 мкг/л, меди – 

12,6–24,4 мкг/л, цинка – 11,1–19,5 мкг/л.

В ходе исследовании изучали качество и трудности 

соблюдения БГД с помощью специально разработанной 

анкеты, заполняемой родителями детей. После первич-

ного обследования рацион питания детей был дополнен 

продуктами из амаранта, которые необходимо было 

постоянно употреблять в пищу на протяжении 9–12 мес. 

Для этого использовали различные виды муки амаранта 

в виде каши 2–4 раза в неделю, ежедневно изделия 

для перекуса (хлебцы, кексы, печенье, вафли, ола-

дьи, блины), другие блюда. Для контроля потребления 

амарантовых продуктов родители вели специальные 

дневники, в которых ежедневно отмечали, что съел их 

ребенок.

Через 9–12 мес оптимизированной БГД обследование 

детей и анкетирование родителей повторяли. 

Все стадии исследования соответствовали законо-

дательству РФ и международным этическим нормам. 

Данное исследование одобрено этическим комитетом 

при ФГБОУ ВО «Воронежский государственный меди-

цинский университет им. Н.Н. Бурденко» Минздрава 

России. 

Статистический анализ данных проводили с ис-

пользованием пакета прикладных программ Statistica, 

version 10 (StatSoftInc), Biostat 2009 Professional и на-

стройки «анализ данных» Microsoft Excel 2010. Перед 

началом исследования была доказана репрезента-

тивность выборки. Применены методы описательной 
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статистики (относительные величины, выраженные 

в процентах, определение медианы и интерквартиль-

ного размаха – 25–75%). Для определения взаимосвязи 

между параметрами использовалось регрессионное мо-

делирование. Для данных, не подчиняющихся закону 

Гаусса, был применен непараметрический коэффициент 

Спирмена, а для оценки степени различий между иссле-

дуемыми группами применялись критерии Манна–Уитни 

и Вилкоксона. Критическим уровнем статистической 

значимости считали значение 0,05.

Результаты и обсуждение 

Строго соблюдали БГД 27 (73%) детей, остальные 10 

(27%) периодически нарушали ее, не прерывая полно-

стью. Среди пациентов, нестрого соблюдающих дието-

терапию, можно выделить 2 подгруппы. 1-я подруппа – 

это дети, нарушавшие БГД редко и незначительно, что 

не сопровождалось клиническими симптомами и по-

вышением уровня специфических антител у 7 (18,9%) 

человек, 2-я подгруппа – это пациенты с плохой при-

верженностью к диетотерапии, допускавшие нарушения 

периодически и, вероятно, длительное время, что при-

водило к появлению симптомов и повышению уровня 

специфических антител у 3 (8,1%) человек. 

Возможность расширить рацион питания ребенка но-

выми безглютеновыми продуктами из амаранта заинте-

ресовала все 100% семей, включенных в исследование. 

При анкетировании установлено, что 70,3% родителей 

знали о том, что амарантовая мука разрешена при 

непереносимости белка традиционных злаковых куль-

тур. Однако только 4 (10,8%) респондента однократно 

использовали амарантовую муку для приготовления 

безглютеновых блюд. Это связано с небольшим объ-

емом производства и отсутствием таких продуктов 

в торговых сетях, так как это новая культура для России. 

Представляла интерес реакция детей на новый про-

дукт, поскольку амарантовая каша имеет специфичес-

кий легкий арахисовый вкус и запах. Более половины 

детей – 23 (62,2%) –  потребляли амарантовую кашу 

с удовольствием и никаких сложностей с введением 

в рацион питания нового продукта не испытали. У ос-

тальных 14 (37,8%) возникли проблемы – они неохотно 

ели амарантовые продукты или съедали небольшую 

часть порции, объясняя это недостаточной «воздушнос-

тью» и специфическим запахом. Эти проблемы были 

самостоятельно и быстро устранены 27,0%  родителей 

(10 семей) путем добавления другой муки (гречневой, 

рисовой, кукурузной) или ароматических и вкусовых 

добавок (корица, ванилин, ягоды, мед, варенье и др.). 

4 родителей (10,8% семей) смогли преодолеть нежела-

ние ребенка лишь частично и поэтому готовили каши 

редко, из смеси амарантовой муки с другими видами 

муки, но более активно применяли в питании кондитерс-

кие изделия. Важно отметить, что 2 (5,4%)  из этих детей 

были в возрасте до 3 лет, введение продуктов питания 

в данном возрасте затруднено в связи с отказом ре-

бенка от употребления новой незнакомой пищи. Приме-

нение кондитерских изделий из муки амаранта (хлебцы, 

кексы, печенье, вафли, оладьи, блины) никакой негатив-

ной реакцией детей не сопровождалось. Отмечено лишь 

большее предпочтение тех изделий, которые отвечали 

вкусовым привычкам ребенка. В 33 (89,2%) семьях от-

метили положительные стороны расширения рациона 

питания детей, соблюдающих строгую БГД. Родители 

самостоятельно применяли различные сорта муки ама-

ранта для собственных рецептов различных изделий 

и блюд: каш, хлеба, торта, супа, пирожков, соусов, кек-

сов, пиццы, печенья. 

В исследовании было важно оценить переносимость 

продуктов из амаранта, новой для России злаковой 

культуры. Ни у одного ребенка, включенного в иссле-

дование, не отмечалось побочных аллергических или 

диспептических проявлений в течение всего пери-

ода наблюдения (9–12 мес). У 1 (2,7%) пациента на-

блюдалось тяжелое течение атопического дерматита, 

и ему родители постепенно дополняли БГД только 

амарантовой кашей, при этом ухудшения течения со-

путствующего заболевания у девочки не отмечалось. 

Особенностью ведения данного ребенка был отказ 

от использования смесей для выпечки хлебцев, кек-

сов, вафель из-за наличия в них яичного порошка. 

У 2 (5,4%) детей, включенных в исследование, имелся 

сопутствующий сахарный диабет 1 типа. Родители этих 

детей обратили внимание на тот факт, что при употреб-

лении каши из амаранта уровень гликемии изменялся 

незначительно, за счет чего появилась возможность 

увеличить порцию продуктов, а чувство насыщения 

сохранялось более длительно. Таким образом, при 

применении каши из амаранта можно увеличить объем 

порции, сохранив обычную дозу инсулина. Клиничес-

кая переносимость продуктов переработки семян ама-

ранта у детей с сахарным диабетом 1 типа требует 

дальнейшего изучения.

Повторное анкетирование родителей после активного 

использования амарантовых продуктов в безглютено-

вом питании детей показало, что 26 (70,3%) семей хотели 

бы оставить в повседневном рационе выпеченную дома 

продукцию из муки амаранта, 22 (59,5%) и 21 (56,7%) 

соответственно планировали употреблять в пищу каши 

и изделия, приготавливаемые из готовых смесей для 

выпечки (на основе амарантовой муки), а 20 (54%) семей 

предпочитали изделия промышленного производства: 

амарантовые кексы, вафельные хлебцы, печенье и пр. 

Важным результатом постоянного длительного исполь-

зования амарантовых продуктов стало повышение при-

верженности к соблюдению БГД. Так, количество детей, 

строго соблюдавших БГД, выросло на 4 (10,8%) чело-

века и достигло 31 (83,8%), остальные 6 человек (16,2%) 

продолжали периодически нарушать диетотерапию, 

не прерывая ее полностью.

Эффективность применения продуктов из амаранта 

оценивали по влиянию на показатели нутритивного ста-

туса больных, важнейшими из которых являются данные 

физического развития пациентов [30]. Первичная оценка 
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дала следующие результаты (табл. 1). При оценке роста 

в зависимости от возраста у детей выявлено, что у 22 че-

ловек показатель соответствовал интервалу от 15-го 

до 85-го перцентиля, у 4 человек он был <3-го перцен-

тиля, у 5 детей показатель роста находился в интервале 

3–15-го, а у 6 детей – 85–97-го перцентильных рядов. 

При оценке ИМТ в зависимости от возраста установ-

лено, что у каждого 2-го ребенка (n=19) он соответс-

твовал интервалу между 15-м и 85-м перцентилями, 

у 6 детей был <3-го перцентиля, у 10 обследованных – 

в интервале 3–15-й перцентиль, у одного – в интер-

вале 85–97-й перцентиль и еще у одного – >97-го пер-

центиля. 

После периода употребления амарантовых продук-

тов (см. табл. 1) при оценке значений роста в зависи-

мости от возраста у большей части детей (n=25) показа-

тель соответствовал интервалу от 15-го до 85-го пер-

центиля, у 2 детей был <3 перцентиля, у 6 детей 

в интервале 3–15-й перцентиль, у 2 детей был повы-

шен (85–97-й перцентиль) и рост >97-го перцентиля 

был выявлен еще у 2 детей. Таким образом, при вклю-

чении в БГД продуктов из амаранта в 2 раза умень-

шилось количество детей с патологически низким 

ростом, у детей стали отмечаться случаи высокого 

роста. Статистический анализ показал, что эти из-

менения значимы по критерию Вилкоксона (р=0,044), 

однако не достигали уровня статистической значи-

мости согласно критерию Манна–Уитни (р=0,857). 

В целом следует отметить, что положительная ди-

намика в изменении роста пациентов после упо-

требления амарантовых продуктов подтверждается 

тенденцией к нормализации распределения признака 

(рис. 1): при увеличении среднего значения роста 

с 128,7±24,5 см до 133,2±24 см среднее квадратич-

ное отклонение не изменилось. Поскольку норма-

лизация ростовых значений произошла равномерно 

во всех возрастных группах, т.е. исключена возмож-

ность ростового скачка в определенном возрасте, 

можно сделать вывод, что тенденция к нормализации 

роста связана именно с более эффективным безглю-

теновым питанием детей. 

При анализе показателей ИМТ в зависимости от воз-

раста установлено (см. табл. 1), что большая часть детей 

(21 чел.) имели показатель в интервале 15–85-й перцен-

тиль, у 4 детей ИМТ был низким, у 10 детей соответс-

твовал 3–15-му перцентилям, у 1 ребенка – 85–97-му 

перцентилям и у 1 ребенка – >97-го перцентиля. На фоне 

приема амарантовых продуктов отмечена тенденция 

уменьшения количества детей с дефицитом массы тела 

и увеличением пациентов с нормальной массой тела 

(U-критерий, р=0,0019). 

Таблица 1. Динамика оценки роста и индекса массы тела (ИМТ) пациентов на безглютеновой диете с продуктами из амаранта (%)

Оценка показателя 
больного

Положение 
показателя больного 

в перцентильной 
таблице ВОЗ

Рост ИМТ

до приема 
амарантовых 

продуктов

после приема 
амарантовых 

продуктов

до приема 
амарантовых 

продуктов

после приема 
амарантовых 

продуктов

Низкий <3 10,8 5,4 16,2 10,8

Ниже среднего (понижен) 3–15 13,5 16,2 27,0 27,0

Среднее 15–85 59,5 67,6 51,4 56,8

Выше среднего (повышен) 85–97 16,2 5,4 2,7 2,7

Высокий >97 0 5,4 2,7 2,7

Рис. 1. Исследование на нормальность распределения показателя 

роста до (А) и после (Б) регулярного применения в питании про-

дуктов из амаранта
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Изучение ряда лабораторных показателей до вве-

дения в рацион ребенка амарантовых продуктов вы-

явило наличие незначительных и нечастых нарушений 

диетотерапии [14]. У всех детей, принимавших участие 

в исследовании, уровни эритроцитов и лимфоцитов 

были в пределах нормальных значений. Снижение 

уровня гемоглобина ниже нормы отмечалось у 2 детей, 

при этом абсолютные значения составляли 91 и 103 г/л, 

что соответствует анемии I степени. 

При регрессионном анализе зависимости уровня же-

леза в сыворотке крови от возраста обследованных 

детей отмечена линейная тенденция к незначительному 

снижению показателя с возрастом, которая характери-

зуется отрицательной слабой корреляционной зависи-

мостью (r=-0,17) (рис. 2). Дефицит железа в сыворотке 

крови (<11,6 мкмоль/л) был выявлен у 5 (13,5%) детей, 

сниженные показатели встречались во всех возрастных 

группах: среди детей до 6 лет недостаток железа имел 

1 (6,7%) ребенок, в возрасте 7–12 лет – 3 (18,75%) ребенка 

и 1 (16,7%) ребенок в возрасте 13–18 лет. Оценка пока-

зателей железа и гемоглобина показала, что 2 (5,4%) 

ребенка имели железодефицитную анемию I степени, 

остальные 3 (8,1%) – латентный дефицит железа. 

Построение регрессионной модели содержания в сы-

воротке крови ионизированного кальция у обследован-

ных пациентов в зависимости от возраста показало 

наличие статистически значимой линейной тенденции 

к снижению уровня кальциемии с увеличением воз-

раста детей, которая характеризуется умеренной от-

рицательной корреляционной зависимостью (r=-0,40) 

(рис. 3). Сниженные уровни ионизированного кальция 

(<1,12 мкмоль/л) наблюдались у 14 (37,8%) детей всех 

возрастных групп: у 3 из 15 детей в возрасте от 1 года 

до 6 лет, у 7 из 16 детей 7–12 лет и у 4 из 6 подростков 

13–17 лет. Сниженных уровней протеина, альбумина, 

селена в крови у детей не выявлено. 

При исследовании обеспеченности медью выявлено, 

что у подавляющего большинства детей – 34 (92%) – 

нормальные показатели нутриента в крови. Сниженный 

уровень меди (<12,6 мкг/л) имели 3 детей. Клинических 

проявлений и изменений в общем анализе крови, ха-

рактерных для дефицита меди, у пациентов не обнару-

жено. 

Снижение концентрации цинка (<11,1 мкг/л) в крови 

выявлено у 6 (16,2%) больных и у 1 (2,7%) ребенка 

диагностирован избыток микроэлемента. При анализе 

Рис. 2. Регрессионная модель зависимости уровня железа в сыворотке крови и возраста пациентов 
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частоты дефицита в зависимости от возраста отме-

чена его неравномерность в возрастных группах: среди 

15 детей от 1 года до 6 лет он не выявлен, зато  имелся 

у 5 (31,3%) из 16 детей 7–12 лет и  у 1 (16,7%) из 6 детей 

13–17 лет. 

Повторное определение показателей клинического 

и биохимического анализов крови после потребления 

продуктов из амаранта не выявило отклонений в содер-

жании гемоглобина, эритроцитов и других клеток крови, 

а также железа и белков. Снижение ионизированного 

кальция выявлено лишь у 4 (10,8%) человек, из них у 2 де-

тей оно было диагностировано ранее, при первичном 

обследовании, и у 2 – впервые. Дефицита цинка и меди 

при повторном определении не выявлено. Такая поло-

жительная динамика в содержании макроэлементов при 

постоянном и длительном применении амарантовых про-

дуктов, по нашему мнению, объясняется особенностями 

состава амарантовой муки, а именно высоким содержа-

нием кальция и железа. В 100 г муки из семян амаранта 

содержится около 200 мг кальция и 28 мг железа [23], что 

в 5–15 раз (в зависимости от сорта муки) выше, чем в дру-

гих видах муки (пшеничной, ржаной, рисовой, гречневой, 

кукурузной) – 19–48 мг кальция и 1,2–4,1 мг железа.  

Выводы

1. Постоянное использование продуктов из ама-

ранта в питании детей с целиакией и чувствительнос-

тью к глютену в течение 9–12 мес сопровождается 

улучшением показателей нутритивного статуса па-

циентов:

•  уменьшением количества детей с дефицитом массы 

тела с 16,25 до 10,8% и увеличением доли пациентов 

с нормальной массой тела с 51,4 до 56,8%;

•  снижением количества детей с патологическим низ-

ким ростом с 10,8 до 5,4%, увеличением доли детей 

со средним ростом с 59,5 до 67,6%;  

•  уменьшением количества детей со сниженным уров-

нем ионизированного кальция с 37,8 до 10,8%, нор-

мализацией уровня железа у всех 13,5% пациентов, 

имевших его дефицит; ликвидацией недостаточ-

ности цинка и меди.

2. Нормализация нутритивного статуса связана с по-

вышением приверженности пациентов и их родителей 

к более строгому соблюдению БГД в связи с прове-

дением исследования, улучшением качества питания 

за счет использования амарантовых продуктов, сни-

Рис. 3. Регрессионная модель зависимости уровня ионизированного кальция и возраста пациентов
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жением психоэмоционального напряжения благодаря 

возможности разнообразить питание ребенка новыми 

безглютеновыми продуктами.

3. Апробированные в ходе исследования продукты, из-

готовленные только из семян амаранта (каша) и из смеси 

с другими видами безглютеновой муки (для кондитерских 

изделий), хорошо переносились больными, каких-либо 

аллергических и диспептических реакций не отмечалось. 

В России, где амарант не является нетрадиционной культу-

рой, 89,2% родителей детей позитивно восприняли новый 

безглютеновый продукт и хотели бы активно использовать 

продукты переработки амаранта в безглютеновом пита-

нии детей при их доступности в торговых сетях.
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Питание является важным элементом подготовки спортсменов – как профес-
сионалов, так и любителей. Спортивные нагрузки сопровождаются большим 
расходом энергии, гипоксией, значительным нервно-психологическим напря-
жением, что обусловливает повышенную потребность организма в энергии 
и отдельных пищевых веществах. Обеспечить потребности спортсменов за счет 
обычного рациона практически невозможно, поэтому во время тренировочного 
цикла используют специально разработанные системы питания. Современная 
методология питания спортсменов предусматривает использование специ-
альных пищевых рационов, включающих не только обычные, но и обогащенные 
продукты и биологически активные добавки к пище, позволяющие компенсиро-
вать относительный дефицит каких-либо необходимых организму субстратов 
и биологически активных веществ. Исследования свидетельствуют о том, что 
в последнее время в России существует тенденция к увеличению числа лиц, зани-
мающихся физической культурой и спортом, для питания которых необходимы 
специализированные пищевые продукты. И хотя в настоящее время пищевые 
продукты и напитки, предназначенные для спортсменов разных специализаций, 
широко представлены на российском рынке, к сожалению, в основном они импорт-
ного производства; доля отечественных специализированных пищевых продук-
тов и напитков относительно невелика. В последнее десятилетие отечествен-
ными учеными разработан большой спектр специализированных продуктов 
для питания спортсменов, новизна технологии которых защищена патента-
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П
итание является очень важным элементом под-

готовки спортсменов – как профессионалов, так 

и любителей. Спортивные нагрузки сопровождаются 

большим расходом энергии, гипоксией, значительным 

нервно-психологическим напряжением, что обуслов-

ливает повышенную потребность организма в энергии 

и отдельных пищевых веществах. Энергозатраты спорт-

сменов зависят не только от вида спорта, но и от 

объема выполняемых нагрузок, а также от массы тела 

и тренированности. В среднем энергетические затраты 

занимающихся акробатикой, гимнастикой, барьерным 

бегом, прыжками в воду, фигурным катанием составля-

ют: у мужчин – 14 654–18 841 кДж, у женщин – 12 560–

16 747 кДж в сутки. Энергозатраты занимающихся 

спортом с большим объемом движений и интенсивной 

физической нагрузкой (бегом, боксом, горнолыжным 

спортом, многоборьем, борьбой, спортивными играми, 

плаванием) достигают: у мужчин – 18 841–23 237 кДж, 

у женщин – 16 747–20 934 кДж в сутки. Еще более высоки 

энергетические затраты у занимающихся видами спор-

та, связанными с длительными физическими нагрузками 

(альпинизм, бег до 10 000 м, биатлон, велогонки, акаде-

мическая гребля, конькобежный спорт, лыжи, марафон, 

спортивная ходьба): у мужчин – 23 237–27 213 кДж. 

В период соревнований и напряженного тренировочного 

режима средние величины энергозатрат составляют до 

33 494 кДж в сутки [1].

А.А. Покровский сформулировал 9 принципов пос-

троения питания спортсменов, которые и в настоя-

щее время являются актуальными. Полноценное пита-

ние создает условия для оптимального физического 

и умственного развития, поддерживает высокую работо-

способность, повышает способность организма противо-

стоять воздействию неблагоприятных факторов внешней 

среды. Одним из важнейших в перечне мероприятий по 

совершенствованию организации и повышению эффек-

тивности тренировочного процесса у спортсменов явля-

ется сбалансированное и адекватное питание, обеспе-

чивающее оптимальную физическую работоспособность 

для достижения необходимых результатов в спортивных 

соревнованиях. Один из путей оптимизации питания 

спортсменов – коррекция рационов с использованием 

специализированных пищевых продуктов и (или) биоло-

гически активных добавок к пище (БАД). Специализи-

рованные пищевые продукты для питания спортсменов 

(СППС) представляют собой отдельную группу пищевых 

продуктов с заданной пищевой и энергетической цен-

ностью, которые в идеале должны учитывать вид спорта 

(включая фазы спортивной деятельности) и индивидуаль-

ные особенности спортсмена либо быть представлены 

в таком ассортименте, который поз воляет рассчитать 

оптимальное сочетание пищевых веществ, удовлетворя-

ющее двум первым требованиям [2–4].

Следует отметить, что в последнее время в России 

существует тенденция к увеличению числа людей, за-

нимающихся спортом, что подтверждают данные Рос-

стата (см. рисунок) [5].

Законодательной основой развития физической куль-

туры и спорта является Федеральный закон от 4.12.2007 

№ 329-ФЗ «О физической культуре и спорте в Россий-

Гаврилова Н.Б., Щетинин М.П., Молибога Е.А.

ми, что создает перспективу развития индустрии производства российских 
продуктов гарантированного качества для достижения высоких результатов 
в профессиональном и любительском спорте. 

Ключевые слова:  специализированные пищевые продукты, питание спортс-
менов, обогащенные продукты, биологически активные добав-
ки, молочные компоненты

Nutrition is a very important element in the training of athletes – both professionals 
and amateurs. Sports exercises accompanied by significant energy expenditure, hypoxia, 
large neuro-psychological stress that caused the body’s increased need for energy and 
certain nutrients. It is almost impossible to provide athletes’ needs through the regular 
diet, so during the training cycle they used specifically developed nutrition’ systems. 
Modern methodology of athletes’ nutrition makes provisions of using special diet, 
including not only conventional, but also fortified foods and dietary supplements, to com-
pensate the comparative deficiency of any essential body’ substratum and biologically 
active substances. Analytical researches indicate that lately generally in Russia, there 
is a tendency of increasing the number of people engaged in physical culture and sports, 
who needs specialized foodstuffs. Nowadays food and beverages intended for athletes 
of different specializations, widely represented in the Russian market, are mainly 
imported; the percentage of domestic specialized foodstuffs and beverages is small. 
In the last decade, native scientists developed a wide range of specialized foodstuffs 
for sportsmen’s nutrition, that creates the prospect of the development of production 
of Russian foodstuffs with assured quality in order to achieve the best results in 
professional and amateur sports.

Keywords:  specialized foodstuffs, athletes’ nutrition, fortified foods, dietary supplements, 
biologically active substances, dairy ingredients
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ской Федерации», новым этапом совершенствования 

нормативной базы стало принятие Указа Президента РФ 

от 24.03.2014 № 172 «О Всероссийском физкультурно-

спортивном комплексе “Готов к труду и обороне”» (ГТО).

В соответствии со Стратегией развития физической 

культуры и спорта в Российской Федерации на период 

до 2020 г. прогнозируется достижение численности 

населения, занимающегося физической культурой 

и спортом, до 40%. А значит, следует ожидать резкого 

повышения спроса на спортивное питание, в том числе 

на протеиновые коктейли. В настоящий момент основ-

ная доля этих товаров (>80%) ввозится из-за границы. 

Но масштабные задачи, поставленные программой им-

портозамещения, открывают для отечественных произ-

водителей широкие перспективы [6]. 

Анализу состояния нутрициологической поддержки 

спортсменов различных возрастов, спортивных специ-

ализаций, квалификаций уделяется систематическое 

внимание [7–9]. В научной литературе приводятся раз-

личные классификации специализированных продуктов 

для питания спортсменов. Чаще всего их группируют по 

химическому составу или целевому назначению. 

В соответствии с рекомендациями Научного комитета 

по питанию Европейской комиссии (Scientific Committee 

on Food of European Commission) все продукты для пита-

ния спортсменов условно разделены на 4 категории:

–  категория А – богатые углеводами энергетические 

пищевые продукты;

– категория В – углеводно-электролитные растворы;

– категория С – белки и белковые компоненты;

–  категория D – биологически активные добавки 

к пище (эссенциальные нутриенты, прочие компо-

ненты пищи).

В настоящее время на рынке присутствует боль-

шое количество разнообразных специализированных 

продуктов (преимущественно импортных) для питания 

спортсменов различной направленности: белковые, вы-

сокоуглеводные, белково-углеводные, углеводно-мине-

ральные, обогащенные витаминами и минеральными 

веществами, а также БАД, являющиеся дополнитель-

ным источником макро- и микронутриентов.

Более 75% всех присутствующих на отечественном 

рынке специализированных продуктов для питания 

спортсменов выпускаются в виде сухих смесей для 

приготовления напитков и коктейлей. Из них 41% – это 

продукты на белковой и белково-углеводной основе, 

59% – углеводные и углеводно-белковые [10]. В целом 

спектр продуктов, особенно импортных, достаточно 

широк, а их состав разнообразен, что дает возможность 

выбора для включения в рацион спортсменов различных 

специализаций. В импортных продуктах прослеживаются 

постоянное расширение ингредиентного состава белко-

вой и углеводной основы и появление большого коли-

чества новых соединений, в том числе промежуточных 

продуктов обмена энергетических циклов. Продукты оте-

чественного производства составили около 17% от всех 

заявленных; их состав не отличается оригинальностью. 

При этом практически все компоненты, входящие в состав 

отечественных продуктов, импортного производства [11].

Для решения проблемы оптимального сбалансиро-

ванного питания спортсменов необ ходимо разработать 

и внедрить в производство отечественные специализи-

рованные пищевые продукты заданного состава (высо-

кобелковые, высокоуглеводные, углеводно-минераль-

ные и др.), которые должны способствовать повышению 

работоспособности, выносливости, быстрейшему вос-

становлению организма спортсмена после физической 

нагрузки и, в конечном итоге, улучшению спортивных 

достижений [12].

В ТР ТС 027/2012 «О безопасности отдельных видов 

специализированной пищевой продукции, в том числе 

диетического лечебного и диетического профилакти-

ческого питания» дано определение. Пищевая продук-

ция для питания спортсменов – это специализированная 

пищевая продукция заданного химического состава, 

повышенной пищевой ценности и (или) направленной 

эффективности, состоящая из комплекса продуктов или 

представленная их отдельными видами, которая оказы-

вает специфическое влияние на повышение адаптивных 

возможностей человека к физическим и нервно-эмоци-

ональным нагрузкам [13].

В соответствии с вышеизложенным учеными и спе-

циалистами нашей страны разрабатываются иннова-

ционные технологии молочных и молокосодержащих 

продуктов, содержащих функциональные ингредиенты, 

для питания спортсменов, ориентируясь при этом на 

решение вопросов программы импортозамещения. Пре-

имущественное большинство – это БАДы, в составе 

которых используют те или иные компоненты молока. 

Прежде всего это различные формы молочного белка: 

во-первых, это концентрат основного молочного белка – 

казеина, во-вторых, концентрат сывороточных белков, 

в-третьих, изолят альбумина и глобулина и, наконец, 

гидролизаты этих белков. 

Среди 4 категорий пищевых продуктов для спортив-

ного питания следует выделить категорию А. Это бо-

гатые углеводами энергетические пищевые продукты. 

Содержание углеводов в таких продуктах может дости-

гать 95%. Углеводный компонент представлен сахарозой, 

Количество лиц, систематически занимающихся физической 

культурой и спортом, за 2012–2014 гг. в процентах от общей чис-

ленности населения

29

20

27

2012 г. 2013 г. 2014 г.
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глюкозой, фруктозой, мальтодекстрином, модифициро-

ванным крахмалом, сухофруктами в порошкообразной 

форме, гидролизатами зерновых крахмалов и т.д. Раз-

личные соотношения моно-, олиго- и полисахаридов 

в этих продуктах обеспечивают долгое время организм 

спортсмена энергией. Решающее значение здесь имеет 

гликемический индекс, от которого зависят рекомен-

дации по применению: до нагрузки, после физических 

упражнений и т.д. К категории А относят углеводно-

белковые продукты (гейнеры), которые выпускают в ос-

новном в виде порошка и применяют в качестве коктей-

лей. Содержание углеводов в таких смесях – 50–80%, 

белка – 15–35%. Источником протеина являются кон-

центраты белков молока и молочной сыворотки или изо-

ляты и гидролизаты этих белков, а также концентраты 

и изоляты соевых белков [14, 15].

Совместный прием протеина и углеводов, лежащих 

в основе формирования состава гейнеров, ускоряет син-

тез белка в мышцах в 2 раза больше, чем прием чистого 

белка. Именно поэтому гейнеры подходят для набора 

массы тела лучше, чем другие продукты интенсивного 

спортивного питания. Углеводы пищи представлены 

полисахаридами и в меньшей степени моно-, ди- и оли-

госахаридами. При отборе углеводов, которые предпо-

лагается включить в состав разрабатываемого гейнера, 

большое значение имеет их гликемический индекс. 

Гейнеры производятся с различным процентным соот-

ношением их главных макронутриентов – белков и угле-

водов, которое может колебаться от 1:4 до 1:1. В среднем 

на 1 порцию гейнера приходится 400–800 ккал, 20–60 г 

белка и 50–80 г углеводов [16, 17].

Другим видом эффективных продуктов являются пи-

щевые спортивные гели, используемые для фитнеса 

и спорта, которые отличает не только ценный компонен-

тный состав, но и простота употребления, так как они 

выпускаются герметически упакованными в небольшие 

пластиковые пакеты [10]. 

Для восстановления потерь воды организмом спорт-

смена во время тренировок и соревнований произ-

водятся специализированные напитки для фитнеса 

и спорта. Основу рецептур многих спортивных напитков 

традиционно составляли углеводно-хлоридно-натрие-

вые композиции. Однако в настоящее время пришло 

отчетливое понимание того, что спортивные напитки, 

помимо восстановления водного баланса спортсме-

нов, предоставляют, вместе с тем, хорошую возмож-

ность для усиления физиологического воздействия на 

их организм. Этого можно достичь путем обогащения 

рецептуры напитков, как правило, биологически ак-

тивными компонентами, конечная цель использования 

которых – повышение функциональных возможностей 

организма человека, улучшение его спортивных пока-

зателей и сохранение здоровья при занятиях спортом 

высших достижений. Первыми эту нишу стали занимать 

адаптогены – компоненты, содержащиеся в экстрактах 

некоторых растений. В этом качестве используют эхи-

нацею, гинкго билоба, сибирский женьшень, имбирь, 

зверобой и др. [17, 18]. В последние годы достигнуты 

определенные успехи в разработке отечественных про-

дуктов для питания спортсменов. Так, в ФГБОУ ВО 

«Московский государственный университет пищевых 

производств» разработаны новые продукты для питания 

спортсменов:

–  зерновой батончик, обогащенный витаминами, ми-

нералами, аминокислотами, с использованием зер-

новых хлопьев, ядер арахиса, миндаля, подсолнеч-

ника и др.;

–  сывороточный напиток для спортивного питания 

с добавлением полисолодового экстракта, сукра-

лозы, яблочного пектина и др.;

–  специализированные белково-углеводные продукты 

сублимационной сушки для спортивного питания, 

в составе которых экстракты из пектинсодержащего 

сырья, флавоноиды и аскорбиновая кислота [19].

Для получения комбинированных экстрактов исполь-

зовали жом плодоовощного и лекарственного пряно-аро-

матического сырья. Применение в процессе гидролиза-

экстрагирования различных реагентов и их смесей – 

пищевых кислот, молочной сыворотки, суспензии (по-

лученной после прессования влажного шрота пектин-

содержащего сырья) – обеспечивает наиболее эффек-

тивный гидролиз протопектина и обогащает конечный 

продукт биологически ценными веществами. 

Содержание в составе экстрактов животного белка 

обусловлено использованием молочной сыворотки 

в качестве гидролизующего агента. Содержание в экс-

трактах высоко- и низкоэтерифицированных пекти-

нов характеризует его геле- и комплексообразующие 

свойства. Высокая антиоксидантная активность обус-

ловлена содержанием полифенольных соединений, об-

ладающих Р-витаминной активностью. Для получения 

углеводно-белковых смесей в качестве белкового ком-

понента использовали концентрат сывороточных белков 

с содержанием сухих веществ 95%, жира – <1%, белка – 

81%, лактозы – 12%, золы – 2,5%, с оптимальным набо-

ром необходимых аминокислот, соотношение которых 

соответствует потребностям организма спортсменов 

и эталонному белку ФАО/ВОЗ.

В ГОУ ВПО «Санкт-Петербургский государственный 

университет низкотемпературных и пищевых техно-

логий» разработана технология углеводно-белкового 

сквашенного напитка для спортивного питания, с учетом 

медико-биологических требований обоснован компо-

нентный состав, разработаны рецептура и технология 

напитка, вырабатываемого с использованием обез-

жиренного молока, мальтодекстрина, соевого масла, 

витаминного премикса, фруктово-ягодных наполните-

лей (или без их добавления), обогащенного пробио-

тическими культурами бифидобактерий и предназна-

ченного для питания лиц, подверженных физическим 

нагрузкам [20–22].

Специалистами НИИ детского питания разработан 

продукт для спортивного питания школьников, пред-

ставляющий собой белково-углеводную смесь с низким 

содержанием жира. Потребность юных спортсменов 

в белке несколько выше (1,5–2,0 г на 1 кг массы тела), 
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чем их сверстников, не занимающихся спортом, осо-

бенно в период тренировок, связанных с развитием ско-

ростно-силовых качеств, и необходимостью увеличения 

мышечной массы, а также при выполнении напряжен-

ных физических нагрузок. В состав продукта молочного 

стерилизованного «Спортивный» входят концентрат 

и гидролизат белка сыворотки молока, цельный мо-

лочный белок в составе молока сухого обезжиренного, 

мальтодекстрин, различные фруктово-ягодные сиропы, 

растительные масла, минеральные вещества (железо, 

цинк, натрий, медь, марганец), витамины (A, D, К, С, 

РР, B1, В2, В3, В6, В12). Изобретение позволяет повысить 

пищевую и биологическую ценность продукта, улучшить 

его качество и органолептические свойства [23]. 

Предложена технология нового специализированного 

белкового продукта для питания спортсменов, новизна 

которой защищена патентом РФ № 2463800. Продукт 

относится к специализированным белковым продуктам, 

которые могут быть использованы в качестве дополни-

тельного питания спортсменов, а также людей, ведущих 

активный образ жизни. Специализированный белковый 

продукт содержит концентрат сывороточного белка, 

аминокислоты L-аргинин и L-глутамин, растительные пи-

щевые волокна – фруктоолигосахариды и гуммиарабик, 

витаминный и минеральный премиксы, вкусовые и аро-

матические добавки при определенном соотношении. 

Полученный продукт имеет повышенную биологическую 

ценность, он позволяет значительно активизировать 

набор мышечной массы и процесс восстановления 

после физической нагрузки, сократить сроки адапта-

ции (как к физической нагрузке, так и к изменяющимся 

условиям среды), поддержать иммунитет и уменьшить 

жировую массу тела, увеличить взрывную силу мышц 

и выносливость, повысить психическую устойчивость 

и работоспособность спортсменов [24].

В ФГБОУ ВО «Омский государственный аграрный уни-

верситет» разработан ряд продуктов на молочной основе 

для питания спортсменов различных возрастных групп:

–  композиция для получения молочно-белкового био-

коктейля [25] включает молоко обезжиренное, ста-

билизатор, сывороточные белки, поливитаминный 

комплекс, фруктовый или ягодный сироп, в качестве 

стабилизатора используют смесь природных био-

полимеров, в которую иммобилизованы пробиоти-

ческие культуры микроорганизмов Bifidobacterium 

bifidum и Lactobacterium casei или Bifidobacterium 

bifidum и Lactobacterium acidophilum, что позволяет 

получить полноценный продукт, обладающий высо-

кой пищевой, биологической ценностью, пробиоти-

ческой активностью и улучшенными органолепти-

ческими показателями;

–  кисломолочный продукт для спортивного питания, 

научная новизна которого защищена патентом РФ 

№ 2366194 «Способ производства йогурта». Способ 

производства предусматривает нормализацию мо-

лока, бактофугирование, внесение в нормализованное 

молоко одновременно гидроколлоидов – комплексной 

стабилизирующей системы – и подслащивающего 

компонента, гомогенизацию смеси, пастеризацию 

с температурой 94–98 °С с выдержкой 2–10 мин, 

охлаждение до температуры 32–43 °С, внесение 

закваски – комбинации культур прямого внесения. 

Затем проводят сквашивание до pH 4,00–4,55, после 

охлаждения – внесение фруктового наполнителя, 

после чего проводят термизацию смеси (55–62 °С, 

10–30 с), после охлаждения (до 18–22 °С) вносят 

креатин и фасуют. Продукт обладает эргогенными 

свойствами и повышенным сроком годности [26];

–  биопродукт для спортивного питания (СТО 23818594-

007-2013) [27], в котором подобраны компоненты, кор-

ригирующие белково-углеводный состав продукта: 

гидролизат сывороточных белков (СТО 23818594-

006-2013), фруктоза, мальтодекстрин и витаминно-

минеральный комплекс; 

–  специализированный пищевой продукт «Спортив-

ный», который содержит изолят сывороточных бел-

ков, пантогематоген, мальтодекстрин, мед пчелиный 

и др. Для продления срока годности кисломолочного 

продукта его высушивают на сублимационной су-

шилке, расфасовывают в герметично упакованные 

пакеты по 250 и 500 г. При восстановлении рекомен-

дуется взбить и употреблять как белково-углевод-

ный кисломолочный продукт [28].

Учеными ФГБОУ ВО «Кемеровский технологический 

институт пищевой промышленности» разработаны новые 

продукты спортивного питания, технология которых апро-

бирована на ведущих молочных предприятиях Кемерово. 

Определены химический состав и свойства сухой молоч-

ной сыворотки, а также основные биологически активные 

вещества, определяющие функциональную направлен-

ность разработанных БАД в виде таблетированных форм 

на основе молочной сыворотки. Показана эффективность 

разработанных БАД в клинических испытаниях путем 

включения в рацион высококвалифицированных пловцов 

и спортсменов лыжного ориентирования [29, 30].

Таким образом, результаты аналитической и экспе-

риментальной работы свидетельствуют о том, что для 

достижения лучших результатов в профессиональном 

и любительском спорте необходимо и целесообразно 

динамично развивать индустрию производства россий-

ских специализированных пищевых продуктов гаранти-

рованного качества для питания спортсменов.
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