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Влияние характера питания 
на SIRTUIN1-опосредованное изменение 
метаболических процессов
The influence of diets 

on metabolic processes 

associated with sirtuin1

Yu.A. Fefelova, E.Yu. Sergeeva, 

L.V. Novikova, G.M. Klimina 
В последнее десятилетие одним из приоритетных направлений исследова-
ний стало изучение семейства белков сиртуинов (SIRTUIN1-7) в связи с их 
значительной ролью в регуляции клеточного гомеостаза у млекопитающих. 
Воздействуя на ряд процессов в центральной нервной системе, печени, подже-
лудочной железе, скелетных мышцах и жировой ткани, они регулируют обмен 
веществ в организме, что в существенной степени определяет их влияние на 
развитие болезней сердечно-сосудистой системы, различных видов рака, мета-
болического синдрома, нейродегенеративных и ряда других патологий. Cтресс-
факторы, в частности ограничение калорийности питания, действуя через 
изменение активности сиртуинов, приводят к весьма выраженным изменениям 
внутриклеточных процессов: активации репаративных процессов, повышению 
стабильности ДНК, увеличению скорости метаболизма и продолжительности 
жизни клеток. В обзорe проанализирована информация об изменениях обмена 
веществ, обусловленных регулирующей ролью сиртуина 1 (SIRT1) в метаболизме, 
в ответ на влияние характера питания, прежде всего ограничения энергетичес-
кой ценности рациона. SIRT1 играет ведущую роль в регуляции клеточного гомео-
стаза, контролируя ряд важнейших процессов: транскрипцию генов, клеточную 
дифференцировку, стресс-ответ, воспаление и апоптоз, циркадные ритмы 
и продолжительность жизни. Рассмотрены аспекты влияния характера пита-
ния, прежде всего ограничения калорийности, на метаболические изменения 
в печени, поджелудочной железе, жировой ткани. Затронуты вопросы, свя-
занные с изменениями характера питания и развитием стресс-программ 
и воспалительного ответа. Уделено внимание центральной регулирующей 
роли SIRT1 в гипоталамо-гипофизарной оси при ограничении калорийнос-
ти питания. SIRT1 является посредником эффектов ограничения калорий-
ности на организм, действуя как клеточный энергетический сенсор. Это 
определяет его центральную роль в контроле и модуляции обменных про-
цессов при изменениях характера питания. Как один из основных регуля-
торов энергетического гомеостаза организма, SIRT1 можно рассматривать 
в качестве ключевого элемента, влияние на который дает возможность воз-
действовать на регуляцию метаболизма, моделировать эффекты ограничения 
калорийности рациона, вносить вклад в разработку новых методов патогене-
тической коррекции ряда заболеваний. 

Ключевые слова:  сиртуины, SIRT1, метаболизм, ограничение 
калорийности
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Over the last decade the investigations of the sirtuin protein family have become one 
of the research priorities. It is connected with the fact that sirtuins play an important role 
as regulators of cell homeostasis in mammals. Sirtuins can regulate metabolism by the 
influence on some processes in CNS, liver, pancreas, musles, adipose tissue. It emphasizes 
the importance of sirtuins in the development of heart diseases, cancer, metabolic 
syndrome, neurodegenerative and some other diseases. Stress factors in particular calorie 
restriction alter sirtuins activity, that leads to some significant alterations of intracellular 
processes: activation of reparation processes, increase of DNA stability, elevation 
of metabolic rate and the lifespan of cells. In this review, we focus our attention on the 
influence of calorie restriction on metabolic alterations associated with regulatory role 
of sirtuin1. Sirtuin1 plays a leading role in regulation of cell homeostasis by controlling 
some important processes, such as gene transcription, cell differentiation, stress reaction, 
inflammation, apoptosis, circadian rhythms and life expectancy. We touch briefly 
on the connection between some alterations of diet and the development of stress reaction 
and inflammation. In the review the metabolic alterations in liver, pancreas, adipose 
tissue and central regulatory role of sirtuin1 in hypothalamic–pituitary–adrenal axis 
connected with calorie restriction are discussed. Sirtuin1 can be a messenger of some 
effects of calorie restriction on organism, acting as a cell energy sensor. Thus, sirtuin1 
plays a central role in control and modulation of metabolic processes under alterations 
of diet. Having been one of the most important regulator of homeostasis, sirtuin1 can 
be a key element of regulation. The influence on this element gives the opportunities 
of regulation of metabolism, calorie restriction effects and creation of new pathogenical 
methods of treatment.

Keywords: sirtuins, SIRT1, metabolism, calorie restriction

В 
1914 г. лауреат Нобелевской премии F.P. Rous сооб-

щил, что хроническое ограничение калорийности 

питания, вызывая изменения метаболизма, ингибирует 

спонтанное возникновение опухолей у крыс [1]. В пос-

ледние десятилетия большое количество исследований 

в области влияния ограничения калорийности (calorie 

restriction, CR) на организм показали защитное действие 

CR в развитии не только различных видов рака, но и ряда 

других возрастных заболеваний: болезней системы кро-

вообращения, сахарного диабета, нейродегенеративных 

заболеваний и др. [2–6]. В настоящее время выделяют 

несколько ведущих направлений метаболических изме-

нений, связанных с положительной ролью CR. Среди 

них следует отметить уменьшение уровней инсулина 

и глюкозы, снижение окислительного повреждения, 

угнетение влияния инсулиноподобного фактора роста 1 

(IGF-1) и активацию деацетилазной семьи сиртуинов 

[7–10]. Сиртуины – это клеточные энергетические сен-

соры, ферментативная активность которых зависит 

от уровня никотинамидадениндинуклеотида (NAD+), 

что определяет их регулирующую роль в клеточных 

метаболических процессах. Ведущая роль сиртуинов 

в контроле и модуляции обменных процессов является 

сопрягающим звеном между активностью сиртуинов 

и влиянием факторов питания на организм.

Основные представления о сиртуинах

Сиртуины (silencer information regulator) – семейство 

белков, которые привлекли большое внимание в пос-

леднее десятилетие в связи с их центральной регули-

рующей ролью в метаболическом гомеостазе у низ-

ших организмов и млекопитающих. Белки SIR1-4 были 

впервые обнаружены в дрожжах, как NAD+-зависимые 

деацетилазы, которые через подавление экспрессии 

генов способствовали увеличению продолжительности 

жизни клеток [11]. Последующее открытие гомологич-

ных SIRTUIN (SIRT) – семейства белков в системах 

млекопитающих – вскоре привело к осознанию, что 

эти молекулы оказывают регулирующее воздействие 

на метаболизм, старение и патогенез заболеваний, 

связанных со старением [12]. В геноме человека 7 пред-

ставителей классов сиртуинов. SIRT-1, 6, 7 проявляют 

свои функции в основном путем прямого воздействия 

на ядерную транскрипцию генов, участвующих в обмене 

веществ, хотя определенное количество SIRT1 найдено 

в цитозоле. SIRT3–5 находятся исключительно в мито-

хондриях и регулируют ферменты, участвующие в цик-

лах трикарбоновых кислот, мочевины, окислительного 

фосфорилирования, а также в производстве активных 

форм кислорода [13, 14]. SIRT2 является цитоплазма-

тическим, хотя в определенных ситуациях его можно 

найти и в ядре [15].

Способность сиртуинов влиять на обмен веществ 

и потенциально на продолжительность жизни сопряжена 

со способностью членов семейства SIRTUIN функциони-

ровать в качестве белковых деацетилаз. В дополнение 

к этой функции SIRT4 может осуществлять АДФ-рибо-

зилирование белков-мишеней [16]. В отличие от дру-

гих белковых деацетилаз сиртуинам необходим NAD+ 

в качестве кофактора в реакции деацетилирования [17]. 

Связь между NAD+, NADH и биологическими эффектами 

сиртуинов сформировала мнение, что это семейство 

белков действует в качестве сенсоров энергетического 

статуса [18]. 

ОБЗОРЫ
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В реакции деацетилирования, осуществляемой сирту-

инами, можно выделить 3 этапа: 

– гидролиз НАД+ до АДФ-рибозы и никотинамида;

–  отщепление ацетильной группы с остатка лизина 

в белке и образование деацетилированного белка;

–  перенос ацетильной группы на АДФ-рибозу с образо-

ванием 2’-О-ацетил-АДФ-рибозы [19].

Общие представления о SIRTUIN1

SIRTUIN1 (SIRT1) играет центральную роль в управ-

лении обменными процессами у млекопитающих среди 

семейства сиртуинов, являясь регулятором таких кле-

точных процессов, как изменения структуры хроматина 

и транскрипции генов, репараций ДНК и клеточной 

дифференцировки, метаболического гомеостаза,  вос-

паления, апоптоза, старения, а также суточного ритма 

(рис. 1) [12, 20–25]. Разнообразие его физиологичес-

ких функций связано с многообразием его субстратов. 

Мишенями SIRT1 являются гистоны и негистоновые 

белки [26].

Статус ацетилирования/деацетилирования бел-

ков гистонов определяет, доступен ли хроматин для 

транскрипции генов. SIRT1 активно деацетилирует ряд 

гистонов и облегчает конденсацию хроматина, регу-

лирует транскрипцию «молчащих» генов [17, 27, 28]. 

Негистоновые субстраты SIRT1 – это молекулы или 

ферменты, которые контролируют передачу сигнала, 

обмен веществ или транскрипцию генов. Их разно-

образные свойства  и клеточная локализация позво-

ляют SIRT1 выполнять двойную регуляторную роль  

различных клеточных процессов или различных фаз 

определенного процесса [26, 29]. Например, SIRT1 де-

активирует экспрессию провоспалительных генов де-

ацетилированием NFκB/p65, но стимулирует проти-

вовоспалительные транскрипционные факторы RelB 

и PGC-1α при остром воспалении [30]. SIRT1 ингиби-

рует апоптоз деацетилированием p53, но стимулирует 

синтез жирных кислот деацетилированием ацетил-КоА-

синтазы1 [31–34].

Специфические связывающие сайты позволяют ин-

гибиторам/активаторам SIRT1 регулировать интен-

сивность его деацетилазной деятельности, но доступ-

ность NAD+ первична в активации SIRT1. Соотношение 

NAD+/NADH определяет перемещение SIRT1 между 

компартментами клетки, повышение уровня NAD+ 

приводит к активизации SIRT1. Продукт гидролиза 

NAD+ – никотинамид – ингибирует активность SIRT1, 

конкурируя с NAD+ за сайты связывания в активном 

центре [35]. Активность SIRT1 может контролироваться 

различными сигналами окружающей среды, которые 

способны изменять доступность NAD+ для клеток [36]. 

Например, состояние низкого энергопотребления при 

CR питания или физических нагрузках способно уве-

личивать клеточный уровень NAD+, что стимулирует 

активность SIRT1 [37–43]. 

В то же время состояние высокого энергопотреб-

ления, обусловленное, например, диетой с высоким 

содержанием жиров или развитием острых воспали-

тельных реакций, снижает клеточный уровень NAD+, 

что, в свою очередь, уменьшает активность SIRT1 

[44–48]. В дополнение к клеточному NAD+ уровню со-

держание и активность SIRT1 находятся под контролем 

сложной регуляции, включающейся как ответ на гор-

мональные и экологические сигналы. Эта регуляция 

осуществляется на разных уровнях и имеет решаю-

щее значение для поддержания оптимального уровня 

SIRT1 в ответ на различные стимулы окружающей 

среды [48–51].

Глюкогенез
Окисление жирных кислот
Метаболизм холестерина
Синтез желчных кислот

Липогенез

FOXO
NF-kB

Депо жира в WAT
Дифференцировка в BAT

Регуляция поставки и расхода энергии
через нейроны, экспрессирующие РОМС и AgRp

Циркадный ритм

PER-2
CLOCK

FOXO
UCP2

SIRT1

NF-kB

CRTC2
PPARλ /PGC-1λ

FOX01
SREBPs

Секреция инсулина
β-клетками

PPAR γ
PGC-1λВоспаление

Рис. 1. SIRT1 – регулятор метаболических процессов в различных органах и тканях
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Роль SIRT1 в метаболических процессах в печени, 
поджелудочной железе, жировой ткани

В печени SIRT1 играет важную роль в регуляции мета-

болизма жирных кислот. В частности SIRT1 регулирует 

липидный обмен путем активации AMPK/LKB1 сигналь-

ного пути [52]. AMPK (АМФ-активируемая протеинкина-

за) регулирует липидный обмен, метаболизм глюкозы 

и холестерина в печени, мышцах и жировой ткани 

[53, 54]. AMPK является драйвером экспрессии нико-

тинамидфосфорибозилтрансферазы, катализирующей 

первый этап биосинтеза NAD из никотинамида. SIRT1, 

деацетилируя, активирует киназу LKB1 (Serine/threonine 

kinase 11 или liver kinase B1), которая, в свою оче-

редь, активирует AMPK [51, 52, 55]. Влияние SIRT1 

и AMPK может быть взаимным. Активация SIRT1 сти-

мулирует окисление жирных кислот и косвенно акти-

визирует AMPK [54]. При гипергликемии SIRT1-опосре-

дованная активация AMPK предотвращает накопление 

липидов [52]. 

В печени SIRT1 имеет множество мишеней, деацети-

лируя которые он влияет на глюконеогенез и липидный 

обмен. При этом достаточно часто SIRT1 инициирует 

противоположные эффекты, что подчеркивает слож-

ность и разнонаправленность его функций в тканях. На-

пример, SIRT1 деацетилирует 2 коактиватора, которые 

управляют глюконеогенезом: активирует PGC-1α [37] 

и убиквитинирует, вызывая его деградацию,  CRTC2 

(транскрипционный коактиватор для фактора транс-

крипции CREB и центральный регулятор экспрессии 

генов глюконеогенеза) [56]. Таким образом, SIRT1 осу-

ществляет временной стадийный сдвиг глюконеоге-

неза при голодании путем переключения с раннего 

CRTC2-управляемого механизма на более поздний ме-

ханизм, приводимый в действие другой мишенью SIRT1 – 

PGC-1α. Экспрессия SIRT1 уменьшается во время 

сдвига из-за того, что промотор SIRT1 регулируется 

CRTC2 с помощью фактора транскрипции CREB [57]. 

Снижение активности CRTC2 и, соответственно, SIRT1 

приводит к снижению активности субстрата SIRT1 – 

PGC-1α – в позднюю стадию голодания [58, 59], что из-

меняет окисление жирных кислот и  гомеостаз глюкозы

[37, 60, 61].

Было показано, что аденовирусный нокаут SIRT1 

уменьшает экспрессию генов β-окисления жирных кис-

лот  в печени мышей натощак [62]. Специфическая 

делеция экзона 4-го гена SIRT1 печени мыши приводит 

к деактивации SIRT1, ухудшает β-окисление жирных 

кислот через PPARα/PGC-1α пути, что требует деацети-

лирования PGC-1α. В итоге происходит увеличение вос-

приимчивости мышей к дислипидемии, индуцированной 

диетой с высоким содержанием жиров, стеатозу печени, 

воспалению и стрессу эндоплазматического ретику-

лума (ER) [60]. PPARα (peroxisome proliferator-activated 

receptor α) экспрессируется преимущественно в тканях, 

которые имеют высокий уровень катаболизма жир-

ных кислот, таких как печень, сердце и мышцы, где 

он регулирует экспрессию ряда генов, ответственных 

за обмен липидов и липопротеинов. Полная блокада 

синтеза SIRT1 печени приводит к развитию стеато-

за печени даже при нормальных условиях кормления 

животных [63]. Наоборот, избыточная экспрессия SIRT1 

в печени, опосредуемая аденовирусом, ослабляет стеа-

тоз печени, нарушения эндоплазматического ретикулу-

ма и восстанавливает гомеостаз глюкозы у мышей [64], 

что подтверждает важную роль SIRT1 в поддержании 

гомеостаза глюкозы и липидов печени. 

Показано, что SIRT1 может регулировать в печени 

метаболизм липидов через деацетилирование SREBPs 

(Sterol Regulatory Element-Binding Proteins – белки, связы-

вающие стерол-регуляторный элемент, – факторы транс-

крипции) [65, 66], критических регуляторов липогенеза 

и синтеза холестерина [67]. SIRT1 может непосредст-

венно деацетилировать SREBPs, поэтому активность 

SIRT1 является важным условием, определяющим сни-

жение активности SREBPs при голодании [65, 66]. Хи-

мические активаторы SIRT1 ингибируют экспрессию 

гена SREBPs in vitro и in vivo, что коррелирует с ос-

лаблением стеатоза печени у мышей, содержащихся 

на диете с ограничением калорийности, и у мышей 

с генетическим ожирением. SIRT1 также деацетилирует 

и активирует FOXO1, что приводит к усилению глюко-

неогенеза [68].

Таким образом, SIRT1 печени играет важную роль 

в регуляции местного и системного метаболического го-

меостаза. SIRT1 активируется во время отрицательного 

энергетического баланса, что имеет место во время 

голодания и ограничения энергетической ценности ра-

циона [37, 67, 69–71].

Помимо влияния на глюконеогенез в печени, метабо-

лизм липидов, синтез холестерина SIRT1 способствует 

продукции инсулина в панкреатических β-клетках [72]. 

В β-клетках поджелудочной железы SIRT1 регулирует 

стимулированную глюкозой секрецию инсулина путем 

влияния на синтез разобщающего белка 2 (UCP2). UCP2 

способствует долголетию, усиливая использование 

жирных кислот в качестве энергетических источников. 

SIRT1 подавляет транскрипцию UCP2 путем связывания 

с его промотором [73]. Было отмечено, что для трансген-

ных мышей, имеющих избыток SIRT1 в панкреатичес-

ких β-клетках, характерны более низкие уровни UCP2 

и повышенная секреция инсулина [72].

SIRT1 способствует ингибированию адипогенеза 

и дифференцировки за счет соединения с транскрипци-

онным активатором PPARγ, который регулирует обмен 

жирных кислот, метаболизм глюкозы и считается одним 

из основных регуляторов дифференцировки адипоци-

тов [74–76]. SIRT1 подавляет PPAR в белой жировой 

ткани, тем самым ингибируя экспрессию маркеров жи-

ровой ткани, таких как белок аР2 (adipocyte Protein 2), 

что способствует липолизу и иммобилизации жирных 

кислот в ответ на ограничение калорийности. Другой 

путь модуляции липолитической деятельности SIRT1

в адипоцитах включает деацетилирование FOXO1 

и стимуляцию транскрипции генов триглицеридлипазы 

адипоцитов (ATGL) [77]. Генетическое устранение SIRT1 
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из жировой ткани приводит к повышению степени ожи-

рения и резистентности к инсулину [78]. Лечение мышей, 

содержащихся на диете с высоким содержанием жиров, 

ресвератролом активирует SIRT1 в клетках прямо или 

косвенно [79–83]. Эти результаты показывают, что 

SIRT1 действует совместно с такими транскрипцион-

ными факторами, как PPARγ, эндогенными лигандами 

которых является ряд субстанций липидной природы. 

Это приводит к изменению транскрипции генов в белой 

жировой ткани в ответ на изменение уровня пищевых 

веществ. Было показано, что нарушение функциони-

рования SIRT1 в жировой ткани у ADIPO-H363Y-мышей 

приводит к инсулинорезистентности и гипергликемии, 

дислипидемии, но при ограничении калорийности пи-

тания происходит восстановление метаболических 

изменений [84].

SIRT1 – связующее звено между диетой 
и нарушениями метаболизма, обусловленными 
стресс-ответом и воспалением 

Помимо влияния на процессы гомеостаза глюкозы 

и жировой обмен, SIRT1 взаимодействует  и деаце-

тилирует ключевые факторы, участвующие в реакци-

ях на стресс, включая семейство транскрипционных 

факторов forkhead (FOXO) [85], путем модулирования 

их транскрипционной активности. FOXO – семейство 

транскрипционных факторов, которые важны  в ответе 

на стресс и рак, так как они принимают участие в аресте 

клеточного цикла, репарациях ДНК и апоптозе [86–89]. 

В ответ на окислительный или генотоксический стресс 

FOXO белки транслоцируются из цитоплазмы в ядро, 

где они активируют гены, участвующие в регуляции 

клеточного цикла, репарациях ДНК, апоптозе [88, 90, 

91]. Ацетилирование FOXO уменьшает его связывание 

с ДНК и повышает его фосфорилирование и инактива-

цию [92]. SIRT1 деацетилирует FOXO белки, способствуя 

транскрипции FOXO мишеней, участвующих в стрессо-

устойчивости и уменьшении транскрипции генов апо-

птоза [91, 93–95]. Например, FOXO3, деацетилиро-

ванный SIRT1, ингибирует индукцию апоптоза после 

клеточного стресса и индуцирует остановку клеточного 

цикла. Следовательно, комплексное действие SIRT1 

и FOXO способствует выживанию после окислительно-

го стресса путем индукции репарации ДНК [94, 96]. 

Таким образом, SIRT1 активируется при окислитель-

ном стрессе [90, 94, 97] и SIRT1-опосредованное деаце-

тилирование FOXO защищает клетки от повреждений, 

связанных с развитием окислительного стресса [98, 99]. 

Кроме того, в ряде исследований выявлено, что SIRT1-

зависимая модуляция FOXO1 важна для формирования 

адекватного пищевого поведения и регуляции гомеоста-

за глюкозы [56, 100, 101].

При хроническом воспалении и раке ограниченное 

количество NAD+ и снижение экспрессии SIRT1 может 

приводить к аномалиям в структуре и функциях хро-

матина. SIRT1 также влияет на воспаление и развитие 

злокачественных новообразований, непосредственно 

деацетилируя ряд мишеней, актуальных в канцеро-

генезе, таких как NFκB – транскрипционный ядерный 

фактор-kB, который играет ключевую роль в регуляции 

экспрессии генов, связанных со старением, пролифера-

цией и воспалением, а также р65 – белок из семейства 

NFκB и р53, являющийся транскрипционным фактором, 

регулирующим клеточный цикл [23, 102]. SIRT1 при 

онкозаболеваниях проявляет бифункциональность, ра-

ботая как супрессор опухоли и как онкогенный фактор 

в зависимости от условий [103–105].

SIRT1 был идентифицирован в качестве важного 

репрессора воспаления во многих тканях/клетках, 

включая макрофаги [106–109]. Например, у мышей с 

умеренной сверхэкспрессией SIRT1 происходит по-

давление воспалительной реакции, в то время как для 

всего организма недостаточность SIRT1 индуцирует 

системное воспаление при рационе с высоким содер-

жанием жиров [110–112]. Кроме того, удаление SIRT1 

в гепатоцитах приводит к увеличению локального 

воспаления при высоком содержании жиров в диете 

[111]. Несколько недавних исследований показывают, 

что положительный эффект SIRT1 на метаболические 

нарушения возникает отчасти из-за его способности 

подавлять активность NF-kB, главного регулятора кле-

точного воспалительного ответа в макрофагах [113]. 

Было показано, что SIRT1 деацетилирует RelA/p65 

субъединицу в лизине NF-kB, что приводит к уменьше-

нию транскрипционной активности NF-kB, тем самым 

снижается продукция провоспалительных цитокинов 

и экспрессия антиапоптотических генов [113]. Таким 

образом, умеренная сверхэкспрессия SIRT1 у мышей 

приводит к снижению активности NF-kB [110], в то 

время как нокаут SIRT1 увеличивает секрецию факто-

ра некроза опухоли [108]. Содержание мышей на диете 

с высоким содержанием жиров вызывает расщепление 

белка SIRT1 в жировой ткани, что происходит при учас-

тии активированной воспалением каспазы-1 [77].

Таким образом, SIRT1 и воспалительные сигналы 

взаимодействуют на различных уровнях, и SIRT1 явля-

ется важным молекулярным связующим звеном между 

факторами питания, воспалением и  дисфункцией ме-

таболизма.

Связь питания и центральной регулирующей роли 
SIRT1 в энергетическом обмене

SIRT1 играет определенную роль в гипоталамо-

гипофизарной оси как один из регуляторов энергети-

ческого обмена. Было показано, что CR и временное 

снижение энергопотребления усиливают экспрессию 

и активность SIRT1 в гипоталамусе [114]. У мышей, ли-

шенных SIRT1 в мозге, выявляют специфические дефек-

ты клеток переднего гипофиза, изменения в гипофи-

зарной сигнализации и двигательной активности в ответ 

на CR [115], в то время как активация SIRT1 у транс-

генных мышей ведет к повышению активности нейро-
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нов гипоталамуса [114]. Эти результаты показывают, 

что SIRT1 в мозге может функционировать в качест-

ве связующего звена между гормонами гипоталамо-

гипофизарной системы и состоянием метаболизма. 

В гипоталамусе нейроны, экспрессирующие проопио-

меланокортин (РОМС), обладающие анорексогенной 

активностью, и нейроны, экспрессирующие агути-свя-

занный белок (AgRP), являются основными регулятора-

ми подачи и расхода энергии [116]. РОМС нейроны про-

дуцируют пептиды насыщения, препятствуя тем самым 

избыточному потреблению пищи, в то время как AgRP 

нейроны способствуют потреблению пищи в ответ на 

голодание и CR. По-видимому, SIRT1 проявляет раз-

личные функции в этих двух популяциях нейронов. С 

одной стороны, ингибирование активности гипотала-

мического SIRT1 увеличивает ацетилирование FOXO1, 

что увеличивает РОМС и снижает AgRP экспрессию, 

тем самым уменьшая потребление пищи и снижая уве-

личение массы тела. В соответствии с этими наблюде-

ниями, AgRP нейрон-специфическое разрушение SIRT1 

уменьшает AgRP активность нейронов, что, облегчая 

воздействие ингибирующего сигнала на РОМС нейро-

ны, в свою очередь, приводит к уменьшению потребле-

ния пищи и снижению массы тела [117].

С другой стороны, специфическое удаление SIRT1

в РОМС нейронах у мышей вызывает ослабленный 

ответ на лептиновую сигнализацию и понижение расхо-

да энергии, что приводит к повышенному риску ожире-

ния, индуцированному диетой [118]. Хотя физиологичес-

кое значение различных функций SIRT1 до сих пор не 

ясно, данные исследований подтверждают, что SIRT1 

является важным элементом в периферийных и цент-

ральных схемах обратной связи, которые опосредуют 

нормальный ответ на усвояемость пищевых веществ. 

В целом складывается представление, что активность 

SIRT1 имеет важное значение в центральной регуляции 

чувствительности к нутриентам. 

Таким образом, можно предположить, что SIRT1 явля-

ется медиатором эффектов CR на организм. SIRT1 дейс-

твует как клеточный энергетический сенсор, и это опре-

деляет его центральную роль в управлении и модуляции 

метаболических процессов при изменениях характера 

питания (рис. 2). Являясь одним из важнейших регулято-

ров клеточного и системного энергетического гомеоста-

за, SIRT1 может представлять интерес как управляющее 

звено, влияние на которое позволит изменять обменные 

процессы, моделировать эффекты ограничения калорий-

ности и воздействовать на ключевые патогенетические 

звенья многих заболеваний, в том числе связанных со 

старением. 

Ограничение
калорийности

питания

Координация
реакций

на стресс

Увеличение
скорости

энергообмена

Увеличение
продолжительности

жизни клеток

Активация
репаративных

процессов и защитных
механизмов

Повышение
стабильности

ДНК

SIRT1

Рис. 2. Влияние ограничения калорийности на активность SIRT1, 

определяющего изменения внутриклеточных процессов
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Стрептозотоциновые модели сахарного диабета
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Streptozotocin induced diabetes 
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A.A. Kochetkova 

Введение химических соединений при моделировании сахарного диабета (СД) 
априори не может удовлетворительно отражать процесс развития этого забо-
левания. Тем не менее выбор той или иной экспериментальной модели СД 1 или 
2 типа во многом определяется целью исследования: тестированием фармако-
логической активности, генетическими исследованиями или выяснением меха-
низмов развития заболевания. Высокая стоимость соответствующих генети-
ческих линий лабораторных животных, трудоемкость воспроизведения модели, 
специальные условия ухода и высокая степень инбридинга определяют необхо-
димость разработки, апробации и совершенствования негенетических моделей. 
Наибольшее распространение в современной экспериментальной диабетологии 
получили химические модели СД 1 типа, воспроизводимые введением аллоксана, 
и стрептозотоциновые модели СД смешанного или 2 типа. Чувствительность 
к введению этих диабетогенных соединений может существенно зависеть 
не только от видовой принадлежности, но и от генетической линии животного 
и его возраста. Приводятся исследования, в которых введением стрептозо-
тоцина (СТЦ) лабораторным грызунам (мышам и крысам) моделировали СД 
2 типа. Отмечается, что предварительное введение животным никотинамида 
позволяет воспроизводить состояние, в большей степени соответствующее 
СД 2 типа. С учетом ведущей роли абдоминального ожирения как фактора 
риска СД 2 типа значительное внимание в статье уделено моделированию 
СД 2 типа введением СТЦ на фоне высокожировой диеты. Наряду с моделью 
стрептозотоцинового СД 2 типа у ожиревших лабораторных грызунов раз-
работаны и используются альтернативные модели стрептозотоцинового СД 
2 типа на грызунах, потребляющих рационы с высоким содержанием фруктозы. 
Сочетанное действие СТЦ в низкой дозировке и высокофруктозного рациона 
позволяет в относительно короткий период времени индуцировать развитие 
СД 2 типа у крыс. Делается заключение, что моделирование СД введением СТЦ 
лабораторным грызунам широко востребовано для оптимизации поиска био-
логически активных веществ антидиабетического действия в опытах in vivo 
и является этапом, предшествующим их клиническим испытаниям в составе 
специализированных профилактических и/или лечебных продуктов.

Ключевые слова:  экспериментальная модель, сахарный диабет, стрепто-
зотоцин

The introduction of chemical compounds in diabetes modeling can’t adequately reflect 
the development of the disease. However, the choice of an experimental model of diabetes 
type 1 or 2 is largely determined by the purpose of the research: testing of pharmacological 
activity, genetic research or clarifying the mechanisms of disease development. The high 
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К
ак уже отмечалось в наших предыдущих публи-

кациях, прогресс молекулярной биологии позво-

лил использовать при моделировании in vivo сахарно-

го диабета (СД) трансгенных и нокаутных животных 

[1, 2]. Экстраполяции результатов, полученных при моде-

лировании СД с использованием генетических линий 

лабораторных животных, на организм человека сущест-

венно более оправдана по сравнению с так называемы-

ми химическим моделями СД [2, 3]. Однако выбор той 

или иной экспериментальной модели СД 1 или 2 типа 

во многом определяется целью исследования, а именно 

тестированием фармакологической активности, генети-

ческими исследованиями или выяснением механизмов 

развития заболевания [4].

Высокая стоимость соответствующих генетических 

линий лабораторных животных, трудоемкость воспроиз-

ведения модели, специальные условия ухода и высокая 

степень инбридинга определяют необходимость разра-

ботки, апробации и совершенствования негенетических 

моделей [5]. Соответственно для оценки возможного 

использования природных биологически активных ве-

ществ (БАВ) в диетотерапии и профилактике СД наряду 

с генетическими линиями животных достаточно широко 

используются лабораторные грызуны с нарушениями уг-

леводного обмена, индуцированными введением таких 

химических соединений, как аллоксан, стрептозото-

цин (СТЦ), дитизон и некоторых других. Наибольшее 

распространение в современной экспериментальной 

диабетологии получили химические модели СД 1 типа, 

воспроизводимые введением аллоксана, являющегося 

продуктом распада мочевой кислоты (уреид мезокса-

левой кислоты), избирательно поражающего β-клетки. 

Деструктивное действие аллоксана на β-клетки реали-

зуется генерацией активных форм кислорода в цикли-

ческой реакции с 5-гидроксибарбитуровой кислотой [6]. 

При аллоксан-индуцированном СД в панкреатических 

островках могут быть определены лишь единичные 

β-клетки с признаками значительной деструкции (кон-

денсация хроматина ядер, отсутствие секреторных гра-

нул и другие признаки значительных нарушений) [7]. 

Стрептозотоцин (N-нитрозопроизводное глюкозами-

на, брутто формула C8H15N3O7) является антибиотиком 

широкого спектра действия и представляет собой, как 

и аллоксан, структурный аналог глюкозы. В результате 

внутрибрюшинного или внутривенного введения СТЦ 

переносится в β-клетки поджелудочной железы ГЛУТ-2 

траспортером и вызывает алкилирование ДНК. После-

дующая активация поли(АДФ-рибоза)синтетазы ведет 

к истощению никотинамидадениндинуклеотида (НАД+), 

снижению клеточного уровня аденозинтрифосфорной 

кислоты, некрозу клеток и последующему ингибирова-

нию продукции инсулина и развитию инсулинорезистент-

ности [8]. Негативные проявления сопровождаются ак-

тивацией свободнорадикального окисления вследствие 

избыточного образования оксида азота [5]. В отличие от 

аллоксана при моделировании СД введением животным 

оптимально подобранных доз СТЦ можно добиваться су-

щественно меньшей деструкции β-клеток по сравнению 

с таковой при введении аллоксана. Подробное сравни-

тельное обсуждение механизмов цитотоксичекого дейс-

твия аллоксана и стрептозотоцина не входит в задачи 

данного обзора. Различные гипотетические механиз-

мы патофизиологического действия аллоксана и СТЦ 

обсуждаются, в частности, в обзорных статьях [9, 10]. 

В зависимости от дозы и способа введения как аллок-

сана, так и СТЦ моделируются состояния углеводного 

обмена, которые в той или иной степени соответствуют 

различным клиническим типам СД. Чувствительность 

к введению этих диабетогенных соединений может 

существенно зависеть не только от видовой прина-

длежности, но и от генетической линии животного и его 

возраста. Так, в работе [11] было показано повышение 

чувствительности крыс линии Sprague-Dawley к одно-

кратному внутрибрюшинному введению СТЦ по срав-

cost of respective genetic lines of laboratory animals, the complexity of reproduction 
of the model, the special conditions of care and a high degree of inbreeding determine the 
necessity for the development, testing, and improvement of non-genetic models. The most 
widely used chemical models of type 1 diabetes in modern experimental diabetology are 
alloxan models and of type 2 or mixed type diabetes are streptozotocin models. Sensitivity 
to the introduction of the diabetogenic compounds can essentially depend on the species, 
but also on animal genetic line and its age. The results of studies in which the injection 
of streptozotocin (STZ) to laboratory animals (mice and rats) simulated type 2 diabetes 
are shown. It is noted that pre-treatment with nicotinamide can simulate the state more 
appropriate to type 2 diabetes. Taking into account the leading role of abdominal obesity 
as a risk factor for type 2 diabetes, considerable attention in the article is paid to the 
modeling of type 2 diabetes by STZ-injection and high-fat diet. As alternative models 
of a type 2 diabetes in rodents also induce by streptozotocin injection and high fructose 
diet. The combined effect of low dose STZ and high fructose diet allows in relatively 
short period induce the development of type 2 diabetes in rats. It is concluded that the 
modeling of diabetes by STZ injection are widely demand for the optimization screening 
of biologically active substances with antidiabetic action in experiments in vivo and is 
a step before their clinical trials in the composition of specialized preventive and 
therapeutic products.

Keywords: experimental model, diabetes, streptozotocin
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нению с бестимусными крысами линии Crl:NIH-Fox1RNU. 

Следует заметить, что авторы некоторых работ, в кото-

рых мышам или крысам вводятся значительные дозы 

СТЦ, не определяли тип разрабатываемых ими моделей 

СД [12–15]. Например, моделирование СД воспроизво-

дили на крысах линии Вистар с исходной массой тела 

180–210 г внутрибрюшинным введением СТЦ в дозе 

50 мг на 1 кг массы тела однократно, развитие СД под-

тверждали через 120 ч и в дальнейший эксперимент 

отбирали животных с уровнем глюкозы на сытый желу-

док выше 250 мг% (13,89 мМ). Введение этим животным 

в течение 6 нед 3-(2,2,2-триметилгидразиний) пропиона-

та, который является структурным аналогом γ-бутиробе-

таина (предшественника карнитина), внутрибрюшинно 

или перорально оказывало гипогликемический и ги-

полипидемический эффекты: снижение в крови уров-

ня глюкозы, триглицеридов, замедление накопления 

гликированного гемоглобина, улучшение показателей 

теста толерантности глюкозы [14]. Гипогликемический 

эффект тестируемого соединения при моделировании 

СТЦ диабета авторы работы связывают с его способнос-

тью усиливать пролиферацию в выживших β-клетках. 

Однократное внутрибрюшинное введение СТЦ в дозе 

40 мг на 1 кг массы тела вызывало стабильную гипер-

гликемию у крыс-самцов линии Вистар (масса тела 

200–250 г): содержание глюкозы в плазме крови у СТЦ-

индуцированных крыс было более чем в 2,5 раза выше, 

чем у контрольных животных. Также была достоверно 

повышена концентрация триглицеридов [15]. 

Моделирование СД 2 типа введением СТЦ ново-

рожденным животным осуществлено в ряде работ. 

В частности с использованием схемы, предложенной 

сравнительно давно в работах [16, 17], новорожденным 

беспородным белым крысятам одноразово внутривенно 

вводили СТЦ (100 мкг на 1 г массы тела) и затем вызы-

вали абдоминальное ожирение, используя высокожи-

ровую диету [17]. Было установлено, что ведущую роль 

в развитии комплекса метаболических и функциональ-

ных изменений сердца у этих животных играет перифе-

рическая инсулинорезистентность. Неонатальная СТЦ 

модель СД 2 типа была воспроизведена в работе [18], 

выявившей при этой патологии нарушения в сопряжен-

ных с Gj-белками сигнальных каскадах, посредством 

которых осуществляется гормональное ингибирова-

ние аденилатциклазы. Одноразовое внутрибрюшинное 

введение СТЦ двухдневным крысятам линии Вистар 

в дозировке 90 мг на 1 кг массы тела вызывало у них 

гипергликемию и оральную непереносимость глюкозы, 

выявляемые через 12 нед после инъекции СТЦ. У этих 

животных также были повышены уровни холестерина 

(ХС) и триглицеридов в сыворотке крови [19]. Сущест-

венно меньшую разовую дозировку СТЦ (20 мг на 1 кг 

массы тела), но внутривенно и 5-кратно использовали, 

моделируя СД 2 типа у крыс с массой тела 300–340 г, ко-

торым дополнительно через неделю подкожно вводили 

0,2 мл полного адъюванта Фрейнда. Имели место гипер-

гликемия и ультрамикроскопические признаки необра-

тимого нарушения части панкреатических β-клеток [7]. 

Одним из возможных приближений большего соот-

ветствия стрептозотоциновой модели СД 2 типа являет-

ся предварительное введение животным никотинамида, 

повышающее устойчивость β-клеток островков Лан-

герганса к повреждающему действию СТЦ [20, 21]. Так, 

в работе [22] было показано, что однократное внутри-

брюшинное введение никотинамида в дозе 180 мг на 1 кг 

массы тела крысы и последующее введение СТЦ (50 мг 

на 1 кг массы тела) позволяло моделировать СД 2 типа, 

характеризующийся нарушением реологических пока-

зателей крови, что делает возможным использовать эту 

модель для тестирования соответствующих корригиру-

ющих препаратов.

С учетом ведущей роли абдоминального ожирения 

как фактора риска различных алиментарно-зависимых 

хронических заболеваний значительное развитие полу-

чило моделирование СД 2 типа введением СТЦ на фоне 

высокожировой диеты. Обсуждение генетических и не-

генетических моделей СД 2 типа с использованием ожи-

ревших лабораторных животных – грызунов представ-

лено в обзорных статьях [3, 4]. В таблице, составленной 

с использованием данных, представленных в обзоре [3], 

дано определенное представление о СТЦ-моделирова-

нии СД 2 типа в 2000–2013 гг.

Модель СД 2 типа на белых аутбредных крысах-

самцах, которым двукратно внутрибрюшинно вводи-

ли СТЦ в дозе 35 мг на 1 кг массы тела, получающих 

рацион с повышенным содержанием (30% по калорий-

ности) жирового компонента, была использована для 

тестирования влияния экстракта крапивы на некото-

рые показатели углеводного и липидного обмена [37]. 

У СТЦ-индуцированных животных уровень глюкозы 

в крови натощак варьировал от 10 до 32 ммоль/л, сред-

нее содержание гликированного гемоглобина (HbA1c) 

8,6%, а концентрация триглицеридов была повышена 

в 8 раз. Было показано достоверное (р<0,05) гипогли-

кемическое и гиполипидемическое действие курсового 

введения экстракта: содержание глюкозы снизилось 

на 31–74%, среднее содержание HbA1c составило 7,8%, 

нормализовались уровень триглицеридов и индекс 

атерогенности, восстанавливалась чувствительность 

к инсулину. Идентичная модель была использована для 

тестирования влияния экстракта галеги лекарственной 

на метаболизм липидов [38]. Потребление экстракта 

снижало концентрацию глюкозы, HbA1c, общего ХС 

в крови и восстанавливало чувствительность к инсу-

лину. Модель СД 2 типа воспроизводили в работе [39] 

на КМ-мышах [Chinese Kunming mice (Mus musculus, 

Km)], которым на фоне высокожирового рациона одно-

кратно вводили СТЦ в дозе 120 мг на 1 кг массы тела. 

Имели место выраженное повышение чувствительнос-

ти к инсулину, снижение гипергликемии, увеличение 

экспрессии транспортера глюкозы ГЛЮТ-4, повыше-

ние активности AMФ-активируемой протеинкиназы 

в печени и скелетных мышцах и другие антидиабети-

ческие эффекты, тестируемые у этих мышей, внутри-

желудочно получавших традиционно используемый 

в китайской народной медицине метанольный экстракт 
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Berberis julianae (барбарис Юлиана), содержащий 3,0% 

1,2-берберина, и ряд других алкалоидов. СД 2 типа 

с ожирением моделировали, используя 7-недельных 

крыс-самцов линии Sprague-Dawley, у которых одно-

кратное введение СТЦ (50 мг на 1 кг массы тела) соче-

талось с последующим потреблением в течение 2 нед 

высокожирового рациона (40% по калорийности) [3]. 

На фоне развившейся гипергликемии у этих животных 

отмечено достоверное увеличение содержания ТГ, сво-

бодных жирных кислот в крови и развитие инсулиноре-

зистентности.

Модификация этой модели была осуществлена в ра-

боте [25]: крысы-самцы линии Sprague-Dawley массой 

тела 160–180 г получали в течение 2 нед рацион с еще 

большим содержанием жира (58% по калорийности). 

В конце этого срока у животных наблюдалось увеличе-

ние массы тела, содержания инсулина, глюкозы, триг-

лицеридов и общего ХС, а также снижение скорости 

элиминации глюкозы при проведении теста углевод-

ной нагрузки. После внутрибрюшинного введения СТЦ 

в дозе 35 мг на 1 кг массы тела у крыс, находившихся 

на высокожировой диете, наблюдалось достоверное 

снижение уровня инсулина (с 468 до 218 пмоль/л), 

а также повышение концентрации триглицеридов 

(с 70,7 до 173,4 мг/л), общего ХС (с 116 до 179 мг/л) 

и глюкозы (с 129 до 418 мг/л), в то время как у жи-

вотных, находившихся на стандартной диете, введе-

ние СТЦ не приводило к изменению этих показателей 

(за исключением повышения в крови уровня глюкозы 

с 101 до 137 мг/л). 

Моделирование СД 2 типа для исследования патоге-

неза диабетической кардиопатии было воспроизведено 

на крысах-самцах линии Вистар, которым однократно 

внутрибрюшинно вводили СТЦ (интервал доз 15–30 мг 

на 1 кг массы тела) на фоне высокожирового (60% жира 

по калорийности) рациона [40]. Тяжесть развития выяв-

ляемых нарушений зависела от дозы вводимого СТЦ. 

В дозах 15–20 мг на 1 кг массы тела модель в большей 

степени соответствовала СД 2 типа, а дальнейшее уве-

личение дозы СТЦ приводило к возникновению патоло-

гии, характерной для СД 1 типа (снижение концентрации 

инсулина почти в 3 раза с 3,03 до 1,04 мкг/л у СТЦ-ин-

дуцированных животных по сравнению с контрольными). 

В то же время малые дозы СТЦ не приводили к досто-

верному снижению концентрации инсулина в крови. 

У диабетических крыс-самцов линии Вистар массой 

тела 170–190 г, получавших высокожировой рацион (60% 

жира по калорийности) в течение 6 нед перед внутрибрю-

шинной инъекцией СТЦ (35 мг на 1 кг массы тела) и 24 

нед после его введения, оценивали макро- и микрососу-

дистые осложнения и состояние углеводного и липидного 

обмена [41]. Были выявлены повреждения больших кро-

веносных сосудов и почечные нарушения. Показатели 

липидного и углеводного обмена: уровень глюкозы, HbA1c, 

триглицеридов, ХС общего и липопротеинов низкой плот-

ности были также достоверно повышены.

Гипогликемическое влияние малата хрома, его влия-

ние на липидный обмен и кишечную микрофлору было 

исследовано у крыс с СД 2 типа, которых в течение 2 мес 

кормили рационом с повышенным содержанием сахара 

Стрептозотоциновые модели сахарного диабета 2 типа на крысах, потреблявших высокожировые рационы

Ссылка Доза
СТЦ1

Время 
кормления2

Возраст/масса 
тела животных

Линия 
крыс3

Содержание
жира в рационе4

Стадия развития 
СД 2 типа5

Hu, 2013 [23] 1×30–35 12 нед 10–12 нед SD 58Ж-Лярд Ранняя

Abo-Elmatty, 2013 [24] 1×35 2 нед – A 58Ж-Лярд Поздняя

Gandhi, 2013 [25] 1×40 2 нед 180±10 г W 25Ж-Кок. масло, 2ХС Ранняя

Khan, 2013 [26] 1×35 2 нед 230±20 г SD +10Ж-Лярд и 2,5ХС к НР Поздняя

Mahmoud, 2012 [27] 1×35 2 нед 190±10 г – 40Ж Поздняя

Guo, 2012 [28] 1×30 4 нед 140–180 г W +10Ж-Лярд и 2ХС к НР Ранняя

Guo, 2011 [29] 1×30 4 нед 140–180 г W +10Ж-Лярд и 2ХС к НР Ранняя

Sharma, 2011 [30] 1×40 1,5 нед 170–200 г W + 25Ж-Кок. масло и 2ХС к НР Ранняя

Zhang, 2009 [31] 1×25 8 нед 180–200 г SD 60Ж-Лярд Ранняя

Zhang, 2008 [32] 2×30 4 нед 200–250 г W 22Ж Поздняя

Srinivasan, 2005 [33] 1×35 2 нед 160–180 г SD 58Ж Поздняя

Zhou, 2004 [34] 1×40 4 нед 4 нед/83±5 г SD 20Ж-Лярд Поздняя

Wu, 2004 [35] 1×30 (в/в) 2 нед 8 нед SD 41Ж Поздняя

Zhang, 2003 [36] 1×15 (в/в) 8 нед 8 нед SD 30Ж Поздняя

Reed, 2000 [3] 1×50 2 нед 7 нед/200 г SD 40Ж Ранняя

П р и м е ч а н и е. 1 – доза СТЦ: количество введений × доза (в миллиграммах на 1 кг массы тела) СТЦ, способ введения во всех 
случаях внутрибрюшинный, кроме отмеченных случаев, когда СТЦ вводили внутривенно (в/в); 2 – время кормления: продолжи-
тельность кормления животных до введения СТЦ; 3 – линия крыс-самцов: Straue Dawly (SD), Wistar (W), Albino (A); 4 – содержание 
жира в рационе (в процентах от общей калорийности рациона): процентное содержание жиров (Ж): лярд, кокосовое масло (Кок. 
масло), холестерин (ХС), нормальный рацион – НР; 5 – стадия развития СД 2 типа: биомодель относили к ранней или поздней 
стадии развития СД по уровню инсулина и глюкозы, предоставленному в работе. Ранняя стадия – уровень глюкозы и инсули-
на выше, чем у животных контрольной группы; поздняя – уровень инсулина ниже или такой же, как у животных контрольной 
группы.
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и жира с последующим внутрибрюшинным введением 

СТЦ в дозировке 30 мг на 1 кг массы тела [42]. Уровень 

глюкозы натощак у животных с СТЦ-индуцированным 

СД был выше 11,1 ммоль/л, у диабетических животных 

был значительно повышен уровень инсулина и индекс 

инсулинорезистентности по сравнению с интактными 

животными, что позволило авторам сделать вывод о 

развитии СД 2 типа.

Для моделирования СД 2 типа мог быть использован 

также рацион, содержащий 20% жира (по калорийности), 

как это было продемонстрировано в работе [43], в кото-

рой использовали схемы с однократным или двукрат-

ным (с интервалом 2 нед) внутрибрюшинным введением 

СТЦ (45 мг/кг однократно или 39 мг/кг двукратно).

Наряду с моделью СТЦ-диабета 2 типа у ожиревших 

лабораторных животных, разработаны и используются 

альтернативные модели СТЦ-диабета 2 типа на грызу-

нах, потребляющих рационы с высоким содержанием 

фруктозы. Инсулинорезистентность, нарушения угле-

водного и липидного обмена, проявление отдельных 

диабетических симптомов и осложнений у лаборатор-

ных грызунов индуцируются поступлением с пищей 

в течение относительно продолжительного времени боль-

шого количества фруктозы, которая может потребляться 

ad libitum с питьевой водой или с рационом [44–46]. Со-

четанное действие СТЦ в низкой дозировке и высокоф-

руктозного рациона позволяет в относительно короткий 

период времени индуцировать развитие диабета 2 типа 

у крыс, как это показано в работе [47]. У Sprague-Dawley 

крыс-самцов, получавших с питьем в течение 2 нед 

ad libitum 10% раствор фруктозы, которым затем внутри-

брюшинно однократно вводили СТЦ (доза 40 мг на 1 кг 

массы тела), развивался СД 2 типа, характеризующийся 

инсулиновой резистентностью и частичной дисфунк-

цией панкреатических β-клеток. Такая же доза СТЦ 

(40 мг на 1 кг массы тела) индуцировала развитие диа-

бета у альбиносов крыс-самцов линии Вистар, получав-

ших со стандартным кормом в течение 4 нед с питьем 

ad libitum 21% раствор фруктозы. У животных был по-

вышен уровень глюкозы в крови и моче натощак, уро-

вень глюкозы в крови при тестировании толерантности 

к глюкозе, были установлены существенные структур-

ные и клеточные  нарушения островков Лангерганса [48].

Заключение

Химические модели СД априори не могут удовлет-

ворительно отражать процесс развития этого заболе-

вания. Тем не менее моделирование СД смешанного 

или 2 типа введением СТЦ лабораторным грызунам 

позволяет оценивать гипогликемическое и/или липиде-

мическое действие биологически активных соединений. 

Предварительное введение никотинамиада, а также 

потребление высокожирового или высокоуглеводного 

рационов в сочетании с введением СТЦ позволяет до-

стигать большего соответствия СТЦ-модели диабету 

2 типа. Моделирование СД введением СТЦ лаборатор-

ным грызунам широко востребовано для оптимизации 

поиска БАВ антидиабетического действия в опытах in 

vivo и является этапом, предшествующим их клиничес-

ким испытаниям в составе специализированных профи-

лактических и/или лечебных продуктов.

Исследование выполнено за счет гранта Российского 

научного фонда (проект № 14-36-00041).
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Functional food in pregnancy

I.A. Ancheva

В обзоре проведен анализ современного состояния проблемы применения функ-
циональных пищевых продуктов при ведении беременных с алиментарным 
дефицитом эссенциальных нутриентов. Рассматриваются клинические эффек-
ты от применения различных продуктов функционального питания. Приведены 
примеры аддитивного взаимодействия нутриентов при обогащении ими тра-
диционных пищевых продуктов. Рассматриваются вопросы методологии выбо-
ра продуктов для нутрициологической коррекции. Анализируется между-
народный опыт разработки фортификационных схем для базовых пищевых 
продуктов. Особое внимание уделено проблеме железодефицита у беремен-
ных. Акцентируются вопросы клинической эпидемиологии железодефицитных 
состояний у женщин фертильного возраста, патофизиологии сидеропеническо-
го синдрома, связи его с другими нозологическими единицами. Показано, что кор-
рекция дефицита железа у беременных с железодефицитной анемией должна 
проводиться дифференцированно в зависимости от степени тяжести анемии. 
При железодефицитной анемии легкой степени проводят алиментарную кор-
рекцию потребления железа с помощью витаминно-минеральных комплексов 
с содержанием органических солей двухвалентного железа не менее 60 мг и дру-
гих антианемических биологически активных нутриентов в физиологических 
для беременности дозировках. Обсуждаются проблемы использования про-
дуктов, обогащенных пробиотиками, пищевыми волокнами, кальцием, фтором, 
йодом и пребиотиками. Рассматриваются вопросы безопасности применения 
продуктов функционального питания у беременных. Отмечается, что практи-
ческое применение положений концепции функционального питания позволяет 
скорректировать имеющийся алиментарный дефицит начиная с ранних сроков 
беременности и значительно снизить риск осложнений беременности и родов. 
Выбор оптимальных стратегий нутрициологической коррекции зависит от 
клинической эпидемиологии алиментарного дефицита и может осуществлять-
ся как на индивидуальном, так и на популяционном уровне.

Ключевые слова:  функциональное питание, нутриенты, микронутриенты, 
беременность

The current state of the functional food usage in clinical guidance of pregnant females 
with the alimentary deficiency of essential nutrients was conducted in the review. The 
clinical effects of the use of various functional food products were discussed. The 
instances of the additive interaction of nutrients used for food fortification were depicted. 
The issues of the methodology of selecting food products for the diet correction were 
reviewed. The international experience of the development of fortification schemes for 
basic food products was analyzed. The especial attention was dedicated to the problem 
of iron deficiency in pregnant females. There were urged the issues of clinical 
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В 
последние годы большой популярностью во всем 

мире пользуется концепция функционального пита-

ния, базирующаяся на использовании продуктов, под-

вергающихся специальной технологической обработ-

ке для увеличения содержания в них биологически 

активных эссенциальных и неэссенциальных соеди-

нений [1–3]. По мнению сторонников этой концепции, 

такой подход позволяет повысить эффективность 

лечения и профилактики большинства заболеваний. 

Во время 9-й Международной конференции «Функци-

ональное питание и хронические заболевания: наука 

и практика», проведенной на базе Невадского универ-

ситета в 2011 г., было предложено следующее опреде-

ление продуктов функционального питания: «натураль-

ная или искусственно обработанная пища, содержащая 

заданное количество биологически активных компо-

нентов, которая не содержит токсических веществ, при 

употреблении которой наблюдаются клинически дока-

занные и документированные благоприятные эффекты 

для здоровья потребителя, позволяющие улучшить про-

филактику, клиническое ведение и лечение хронических 

заболеваний» [3].

Пионерами в применении продуктов функциональ-

ного питания были японцы – еще в начале 1980-х гг. 

в Японии существовала государственная программа 

по производству так называемой пищи для специаль-

ного использования с целью оздоровления (Foods for 

Specified Health Use (FOSHU) [4].

Наиболее часто к этой группе относят функциональ-

ные напитки, пробиотические пищевые продукты, спе-

циализированные пищевые продукты для диетического 

лечебного питания для больных с ферментопатиями 

и непереносимостью определенных нутриентов, биоло-

гически активные добавки к пище, продукты с нутри-

геномической направленностью, а также фортифици-

рованные продукты для лечебно-профилактического 

питания [1, 5].

Индустрия производства перечисленных продуктов 

является одной из наиболее быстро растущих – ежегод-

ный прирост продаж составляет 7–10% [1, 6]. Несмотря 

на скептицизм некоторых исследователей, полагающих, 

что эффективность нутрициологической коррекции 

с применением функциональных пищевых продуктов 

не имеет достаточного уровня доказательности, многие 

считают их хорошим дополнением к существующим 

алгоритмам медикаментозной заместительной терапии 

дефицита нутриентов, в том числе витаминов и мине-

ральных веществ [1, 7].

Целью настоящего обзора является оценка современ-

ного состояния вопроса применения функционального 

питания у беременных в мире.

Библиометрическое и информационно-аналитическое 

исследование проведено с использованием электрон-

ных библиографических баз данных PubMed, CINAHL, 

EMBASE, Direct Science и Ovid. Глубина поиска соста-

вила 5 лет. Отбирали источники с высокой релевант-

ностью и пертинентностью к поисковому запросу «функ-

циональное питание», «беременность», «нутриенты», 

«пробиотики». Дополнительно проведен анализ фондов 

Российской государственной библиотеки и Националь-

ной библиотеки им. В.И. Вернадского. В последующем 

проведен качественный контент-анализ отобранных ис-

точников информации [8].

В исследовании M. Champ и C. Hoebler (2009) показано, 

что применение функционального питания у беремен-

ных и кормящих позволяет оптимизировать содержание 

пищевых волокон в рационе и, соответственно, умень-

шить риск осложнений беременности и родов [9]. Авто-

ры отмечают также снижение риска развития ожирения 

и послеродовой ретенции массы тела, гестационного 

диабета и преэклампсии. Одним из эффектов примене-

ния функциональных продуктов является благоприятное 

влияние на плод, что проявляется в улучшении перина-

тальных показателей. Кроме того, включение в диету 

матери олигосахаридов приводит к компенсации их не-

достатка в грудном молоке, что снижает риск развития 

дисбактериоза у новорожденного.

Помимо обогащения пищевыми волокнами, широкое 

применение в мире нашли пищевые продукты, форти-

фицированные фолатом и другими витаминами [10–12]. 

epidemiology of iron deficiency states amongst females of fertile age, the pathophysiology 
of sideropenic syndrome, its associations with other nosologies. There was demonstrated 
that the correction of iron deficiency amongst pregnant females suffering from iron 
deficiency anemia should be differentiated accordingly to the anemia severity. For mild 
severity of iron deficiency the diet correction of iron consumption should be conducted 
with the administration of vitamin-mineral complexes containing not less than 60 mg 
organic salts of bivalent iron and other antianemic biologically active nutrients in the 
physiological dosages for pregnancy. The issues of the usage of food fortified with 
probiotics, food fiber, calcium, iodine and prebiotics were discussed. There were conversed 
the safety issues of the usage of functional food in pregnant females. There was argued 
that the practical application of the concept of functional food could be helpful for the 
correction of the present alimentary deficiency since early terms of gestation as well as 
reduce the risk of pregnancy and childbirth complications significantly. The selection 
of the optimal strategies of diet correction depends on the clinical epidemiology of 
alimentary deficiency and could be realized at the individual as well as at the population 
level.

Keywords: functional food, nutrients, micronutrients, pregnancy
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К числу последних иногда относят так называемый 

витамин F, представленный эссенциальными полине-

насыщенными жирными кислотами. В исследовании 

A.B. Courville и соавт. (2011) изучали эффекты обога-

щения диеты беременных продуктами, содержащими 

повышенное содержание докозагексаеновой кислоты 

[ДГК (22:6n-3)] [10]. Авторы установили, что у детей, 

рожденных от матерей, получавших с рационом по-

вышенное количество ДГК, снижаются массо-росто-

вые показатели и уменьшается концентрация инсулина 

в пуповинной крови. 

Обогащение пищевых продуктов фолиевой кислотой 

приобрело широкое распространение в конце 1990-х гг. 

По данным ВОЗ, в настоящее время программы форти-

фикации существуют в 53 странах мира [11]. Наиболее 

часто фолиевая кислота вводится в состав муки и круп 

(как правило, из расчета 140 мкг на 100 г продукта), что 

позволяет за счет стандартного рациона довести потреб-

ление фолата до 100–200 мг/сут. Кроме того, фолиевую 

кислоту вводят в состав мюсли и других готовых зерно-

вых завтраков и др. Однако, по мнению ряда экспертов, 

периконцепционное применение фолиевой кислоты для 

профилактики дефектов невральной трубки (ДНТ), про-

водимой согласно рекомендациям ВОЗ, эффективно 

примерно в 70% случаев. Остальные 30% относятся 

к фолат-независимым состояниям. Учитывая гетероген-

ность этиологии ДНТ, предполагают, опираясь на данные 

экспериментальных исследований, существование ино-

зит-зависимых форм ДНТ [12]. В то же время применение 

инозита для алиментарной коррекции рациона беремен-

ных не рассматривается – данное соединение в боль-

шом количестве синтезируется в организме из глюкозо-

6-фосфата путем последовательной изомеризации 

в миоинозит-1 и последующего дефосфорилирования.

По данным K.S. Crider и совт. (2011), прием фолиевой 

кислоты во время беременности в дозе 400 мкг/сут со-

провождается некоторым увеличением количества ин-

фекций дыхательных путей у детей в возрасте до 18 мес 

[12]. Доноры метильных групп, которые вводятся в диету 

матери во время беременности, возможно, влияют на 

состояние дыхательной системы у детей в сочетании 

с эпигенетическими механизмами. Последние иссле-

дования установили, что введение в периконцепцион-

ную диету модификаторов метионин-фолатного цикла 

у овец может приводить к широкому спектру эпигене-

тической альтерации у потомков [12]. Прием фолиевой 

кислоты, возможно, также влияет на фенотип болезни 

через другие механизмы, например фолат участвует 

в обмене метионина, который является центральным 

звеном клеточного метаболизма, однако результаты 

стимуляции этого цикла полностью не изучены [12]. 

Синтетическая фолиевая кислота (PteGlu), наиболее 

часто используемая для фортификации формы фолата, 

отличается от натуральных фолатов и действует иначе, 

чем естественная [12, 13]. Абсорбция PteGlu имеет ку-

мулятивный эффект и может приводить к циркуляции 

неизмененной фолиевой кислоты, которая имеет опре-

деленное влияние на иммунокомпетентные клетки [13].

В то же время риск для плода при недостаточном со-

держании фолацина в рационе беременной значительно 

превышает возможный риск от его избытка. Благодаря 

широкому внедрению фортификации пищевых про-

дуктов фолиевой кислотой, частота ДНТ сейчас имеет 

тенденцию к снижению до 1 на 2000 родов. По мнению 

большинства экспертов, использование фолиевой кис-

лоты для снижения риска ДНТ считается одной из самых 

успешных инициатив в области общественного здраво-

охранения в последние 50–75 лет [12].

Большое значение имеет нормализация потребления 

беременной йода. В эндемичных по риску гипойодизма 

регионах особое значение приобретает использование 

йодированной соли и других йодированных продуктов 

(хлеба, салатов, соусов, растительного масла) [14, 15]. 

Показано, что при потреблении йода с рационом в ко-

личестве 100–150 мкг/сут, что соответствует 2,5–4,0 г 

йодированной соли, полностью компенсирует йододе-

фицит и снижает риск ассоциированных с ним патоло-

гических состояний.

Следует отметить, что у беременных потребность 

в йоде возрастает почти в 1,5 раза. Собственная продук-

ция тиреоидных гормонов у плода происходит только на-

чиная с 14–16 нед беременности, а до этого времени плод 

зависит от продукции тиреоидных гормонов организмом 

матери [14]. Оптимальным для беременной считается 

среднесуточное потребление йода на уровне 220 мкг/сут.

Что касается роли пробиотических продуктов в пи-

тании беременных, то в настоящее время по данной 

проблематике накоплен значительный массив данных 

[16–18]. Помимо широко известных кисломолочных про-

дуктов, пробиотические штаммы лактобактерий нахо-

дятся в таких продуктах, как ферментированные овощи 

и бобы (квашеная капуста, квашеные арбузы, темпе, 

мисо, денджань, кимчи, пао чай, жа чай и т.д.) [16]. Од-

нако применение большинства вышеперечисленных 

продуктов при беременности нежелательно в связи со 

значительным содержанием пряностей и соли, а также 

повышенным газообразованием после употребления 

их в пищу. В работе J. Elias и соавт. (2011) пока-

зано, что применение пробиотиков при беременнос-

ти безопасно, случаев диссеминации вводимых 

с пищевыми продуктами штаммов микроорганизмов не 

отмечалось [17]. В систематическом обзоре канадских 

авторов обсуждается целесообразность применения 

пробиотиков на различных сроках беременности для 

предупреждения диспептических явлений [18].

Особую роль при беременности играют железоде-

фицит и ассоциированные с ним состояния. Согласно 

данным литературы, частота манифестного дефицита 

железа у беременных в мире колеблется от 25 до 50% 

[19, 20]. На Украине и в других странах постсоветского 

пространства за последние 10 лет отмечается значи-

тельное увеличение частоты железодефицитной анемии 

(ЖДА) среди беременных [21, 22]. Это можно объяснить 

как эффективностью скрининга, проводимого в течение 

беременности, так и негативными тенденциями в состо-

янии здоровья беременных.
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По данным экспертов ВОЗ, анемия выявляется 

ежегодно в мире у 35–75% беременных женщин [19]. 

В постсоветских странах, по разным источникам, ане-

мией страдает от 20 до 80% беременных, в развитых 

странах Европы и США – от 20 до 30% [19–23]. Особенно 

часто (до 78–80%) железодефицитные состояния случа-

ются в регионах с высоким уровнем рождаемости [23], 

однако в последние годы появляются данные о тесной 

ассоциации сидеропении с соматическими заболевани-

ями [21].

Железо является микроэлементом, который участвует 

в транспорте электронов, транспорте и депонирование 

кислорода, формировании активных центров окисли-

тельно-восстановительных ферментов. Чрезвычайная 

уязвимость механизмов, обеспечивающих транспорт 

и депонирование железа [19, 20, 24], делает беремен-

ность дополнительным фактором риска развития желе-

зодефицитного состояния, ведь потребности в железе 

плода обеспечиваются за счет резервов материнского 

организма.

Прогрессирующая беременность в несколько раз уве-

личивает потребность организма в железе. Так, в I три-

местре она составляет 0,6–0,8 мг/сут, а уже во II – 

2,8–3 мг/сут и в III – 3,5–4 мг/сут. За весь гестационный 

период на кроветворение расходуется 500 мг желе-

за, из них на нужды плода – 280–290 мг, плаценты – 

25–100 мг [21]. К концу беременности неизбежно на-

ступает обеднение железом организма матери в связи 

с депонированием его в фетоплацентарном комплексе 

(около 450 мг), увеличением объема циркулирующей 

крови (около 500 мг) и в послеродовом периоде в связи 

с физиологической кровопотерей в третьем периоде 

родов (150 мг) и лактацией (400 мг). Суммарная потеря 

железа до окончания беременности и лактации может 

составлять 1200–1400 мг [24]. Этому способствует по-

вышенный расход элемента, особенно в период, когда 

начинается костномозговой гемопоэз плода (16–20 нед 

беременности) и увеличивается масса крови в материн-

ском организме.

Основным фактором, который оказывает вредное 

воздействие на организм матери и плод при дефиците 

железа, является тканевая гипоксия с последующим 

развитием вторичных метаболических расстройств. 

Если во время физиологической беременности по-

требление кислорода увеличивается на 15–33%, то 

при анемии происходит усиление гипоксии путем сни-

жения оксигенации тканей [21, 24]. Состояние геми-

ческой гипоксии, повышение концентрации лактата 

в тканях и органах приводят к усилению продукции 

почками эритропоэтина и, соответственно, стимуля-

ции эритропоэза при легких формах ЖДА. Однако 

начиная с II триместра беременности наблюдается про-

грессирующее достоверное снижение концентрации 

ферритина и увеличение концентрации трансферрина 

при относительно пониженном уровне сывороточного 

железа. Подобная динамика феррокинетических по-

казателей соответствует сидеропеническому состоя-

нию, характеризующемуся отрицательным балансом 

железа и постепенным истощением запасов данного 

микроэлемента в процессе беременности. При этом 

в первую очередь уменьшается количество железа, 

депонированного в органах, затем транспортного 

железа, далее железа гемосодержащих ферментов 

и в последнюю очередь железа, используемого на син-

тез гемоглобина [24].

Одним из наиболее важных факторов риска возникно-

вения ЖДА является алиментарный дефицит. Он наибо-

лее распространен среди вегетарианок, лиц с низким 

уровнем доходов, а также женщин, имеющих вредные 

пищевые привычки. Впрочем, большинство исследо-

ваний роли алиментарного фактора на возникновение 

ЖДА у беременных сфокусированы на устаревших 

методах оценки полноценности питания [20]. Внедрение 

USDA новых рекомендаций [25] по оценке рационов 

питания позволяет значительно увеличить точность 

личных методов, которые до сих пор наиболее распро-

странены в клинической практике.

В соответствии с приказом Минздрава Украины 

№ 417 от 11.07.2011 всего около 5–20% железа, которое 

употребляется с пищей, усваивается, однако железо, 

которое входит в состав гема рыбы, морепродуктов 

и мяса, усваивается на 20–30%. Негемовое железо, ко-

торое содержится в продуктах растительного происхож-

дения, молоке, яйцах, усваивается хуже – на 2–7%. Вита-

мин С, животный белок и некоторые органические кис-

лоты улучшают усвоение негемового железа. В соот-

ветствии с требованиями действующего национального 

клинического протокола, женщинам с достаточными за-

пасами железа в организме не требуется дополнитель-

ного назначения железа. Данные о целесообразности 

назначения препаратов железа всем беременным в дозе 

30 мг в день являются спорными [26]. 

В другом национальном клиническом протоколе, ут-

вержденном в приказе Минздрава Украины № 709 от 

02.11.2015, акцентируется внимание на значительной 

распространенности неадекватного приема препара-

тов железа: пациент либо вообще не принимает реко-

мендованный ему препарат железа, либо принимает 

минеральные или витаминно-минеральные комплексы 

с недостаточным содержанием этого элемента [27]. 

Следует отметить, что недостаточная абсорбция железа 

наблюдается при одновременном приеме препаратов, 

замедляющих либо уменьшающих абсорбцию железа 

(например, чай, кофе, препараты кальция и молочные 

продукты, антацидные средства, ингибиторы протонной 

помпы, Н2-блокаторы, тетрациклин), в течение 2 ч до 

или после приема препарата железа. Значительно сни-

жается абсорбция железа при состояниях, сопровожда-

ющихся воспалительным процессом с сопутствующим 

функциональным дефицитом железа, в том числе при 

патологических состояниях слизистых оболочек кишеч-

ника (например, целиакия, болезни кишечника, сопро-

вождающиеся воспалением его оболочек), нарушении 

секреции париетальными клетками желудка, наличии 

обходных желудочно-кишечных анастомозов, инфици-

рования Helicobacter pylori и других состояниях [27, 28]. 

И.А. Анчева



26      Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016

Проведенные нами ранее генетические и иммуногис-

тохимические исследования показали, что основными 

триггерами развития дисфункции плаценты у беремен-

ных является анемия и дефицит NO-синтазы [29, 30]. 

В связи с этим коррекцию питания женщин с включе-

нием продуктов животного происхождения, богатых 

аргинином и гемовым железом, можно рассматривать 

в качестве неотложной задачи как на прегравидарном 

этапе, так и начиная с ранних сроков беременности. 

Коррекция железодефицита у беременных с ЖДА долж-

на проводиться дифференцированно в зависимости 

от степени тяжести анемии. При ЖДА легкой степени 

проводят алиментарную коррекции потребления же-

леза с помощью витаминно-минеральных комплексов 

с содержанием органических солей двухвалентного 

железа не менее 60 мг и других антианемических мик-

ронутриентов в физиологических для беременности 

дозировках [30].

Значительный интерес представляет физиологичес-

кая роль селена при беременности. Данный элемент 

является мощным антиоксидантом, важен для нормаль-

ного функционирования щитовидной железы. Имеются 

данные о риске возникновения преэклампсии у бере-

менной и врожденных дефектов развития у плода при 

дефиците селена, среднесуточное потребление которо-

го в рационе беременной должно составлять не менее 

65 мкг. В то же время избыток селена может привести 

к селенозу, в связи с чем максимальное потребление 

селена не должно превышать 150–200 мкг/сут [31, 32]. 

Во время беременности существенно увеличивается 

потребность в кальции. Данный макроэлемент являет-

ся основным пластическим материалом для костной 

ткани, участвует в свертывании крови, поддерживает 

возбудимость нервной и мышечной ткани, является 

мембраностабилизатором, повышает резистентность 

организма к неблагоприятным внешним воздействиям. 

Обогащение рациона беременной кальцием позволяет 

снизить перинатальную смертность, улучшить показате-

ли биофизического профиля плода, уменьшить частоту 

преэклампсии и преждевременных родов [33]. Эксперты 

ВОЗ рекомендуют вводить в рацион беременной 1500–

2000 мг кальция как в виде фортифицированных мо-

лочных продуктов, так и в виде специализированных 

пищевых продуктов и биологически активных добавок 

к пище [33, 34]. 

К числу других широко распространенных на рынке 

продуктов функционального питания, предназначенных 

для беременных женщин, относятся молоко, обогащен-

ное кальциферолом либо фтором, а также фторирован-

ная соль (применяемая в геохимических провинциях 

с низким содержанием фтора в питьевой воде как аль-

тернатива ее фторирования), фруктовые и овощные 

соки, обогащенные олигосахаридами и/или пектином, 

соки и негазированные напитки, обогащенные кальци-

ем и микроэлементами [5, 35–38]. 

В настоящее время на рынке представлено большое 

количество специализированных продуктов для пи-

тания беременных и кормящих женщин. База данных 

FDA/USDA включает более 200 наименований таких 

продуктов, однако в условиях стран СНГ их ассортимент 

значительно более скромный. Тем не менее белковые 

витаминно-минеральные комплексы, предназначенные 

для беременных и выпускающиеся в виде напитков 

или коктейлей (Нутридринк, «Nutricia»; Мадонна-плюс, 

«Валетек»; Фемилак, «Инфаприм Нутритек»; БелЛакт-

Мама, «Беллакт»; Энфамама, «Mead Johnson»; Нуппи-

ЭМА, «Nupp», и др.), уже достаточно давно завоевали 

популярность у специалистов в области клинической 

диетологии, равно как и среди акушеров-гинекологов.

Таким образом, практическое применение положе-

ний концепции функционального питания позволяет 

скорректировать имеющийся алиментарный дефицит 

начиная с ранних сроков беременности и значитель-

но снизить риск осложнений беременности и родов 

(relative risk reduction – RRR=0,3–0,8). Выбор оптималь-

ных стратегий нутрициологической коррекции зави-

сит от клинической эпидемиологии алиментарного де-

фицита (распространенности дефицитных состояний) 

и может осуществляться как на индивидуальном, так 

и на популяционном уровне.
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Изучение сочетанного влияния генетических 
полиморфизмов rs9939609 гена FTO и rs4994 гена 
ADRB3 на риск развития ожирения

The investigation the combined 

effect of SNP rs9939609 

(gene FTO) and rs4994 

(gene ADRB3) polymorphisms 

on risk of obesity

A.K. Baturin1, 2, E.Yu. Sorokina1, 2, 

A.V. Pogozheva1, 2, E.V. Peskovа2, 

O.N. Makurina2, V.A. Tutelyan1, 2 Генетический фактор играет существенную роль в развитии ожирения, 
к настоящему времени установлена ассоциация генетических полиморфизмов 
с риском развития этого заболевания. Однако совместное влияние генетичес-
ких полиморфизмов остается практически не изученным. Целью исследова-
ния было изучение сочетанного влияния полиморфизмов rs9939609 гена FTO 
и rs4994 гена ADRB3 на риск развития ожирения. Исследование проводилось 
по типу «случай–контроль». Группа обследованных включала 255 человек 
c ИМТ≥30 кг/м2 (обследованные с ожирением) и 427 человек с ИМТ<30 кг/м2 
(контроль). Генотипирование проводили с применением аллель-специфичной ам-
плификации с детекцией результатов в режиме реального времени и использо-
ванием TaqMan-зондов, комплементарных полиморфным участкам ДНК. Было 
показано, что наличие одного мутантного аллеля в полиморфизмах rs9939609 
и rs4994 приводит к статистически значимой ассоциации с ожирением. Наличие 
2 мутантных аллелей в разных полиморфных вариантах увеличивает риск 
развития ожирения в среднем на 15%, а носительство 3 мутантных аллелей – 
в 2,63 раза. Количество обследуемых, страдающих ожирением, увеличивалось 
в зависимости от количества аллелей риска в изучаемых полиморфизмах. 
Наличие 1 или 2 мутантных аллелей в одном полиморфном варианте увеличива-
ло количество пациентов с ожирением на 13,4%, 2 мутантных аллелей в разных 
полиморфных вариантах и 3 мутантных аллелей – на 18–19%.

Ключевые слова:  ожирение, гены, полиморфизмы rs9939609 гена FTO, rs4994 
гена ADRB3

The genetic factor plays a significant role in the development of obesity, by present time the 
association of hundreds genetic polymorphisms with the risk of this disease is established. 
However, the combined influence of genetic polymorphisms remains practically unstudied. 
We aimed to investigate the combined effect SNP rs9939609 (gene FTO) and rs4994 
(gene ADRB3) polymorphisms on risk of obesity. A case-control study was conducted, 

1  ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский 
университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России

2  ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва
1 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University
2  Federal Research Centre of Nutrition, Biotechnology and Food 

Safety, Moscow



30      Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016

including 255 obese case (BMI≥30 kg/m2) and 427 non obese controls (BMI<30 kg/m2). 
Genotyping was performed using allele-specific amplification, detection results in real 
time using TaqMan-probes complementary DNA polymorphic sites. It has been shown, 
that presence of one mutant allele of rs9939609 (gene FTO) and rs4994 (gene ADRB3) 
leads to statistically significant association with obesity. Presence of two mutant alleles in 
different polymorphic variants increases risk of obesity by 15%, presence of three mutant 
alleles – by 2.63 fold. The quantity surveyed, suffering obesity, increased depending on 
the number of mutant alleles in studied genetic polymorphisms. Presence of one or two 
mutant alleles in one polymorphic variant increased the number of patients with obesity 
by 13.4%, presence of two or three mutant alleles in different polymorphic variants – 
by 18–19%.

Keywords: obesity, gene, polymorphism of rs9939609 gene FTO, rs4994 gene ADRB3

С
овременные исследования в области молекуляр-

ной генетики за последние десятилетия показали, 

что генетический фактор вносит существенный вклад 

в этиологию и патогенез алиментарно-зависимых забо-

леваний, в том числе ожирения, которое представля-

ет серьезную медицинскую проблему во всем мире. 

Генетические исследования, проведенные в разных 

этнических группах, в том числе в Российской Феде-

рации, выявили сотни генетических полиморфизмов, 

ассоциированных с риском развития этих заболеваний 

[1–6]. Наиболее известна ассоциация с избыточной мас-

сой тела и ожирением для полиморфизмов гена связи 

с жировой массой и ожирением (международный сим-

вол – FTO) и гена β-3-адренорецептора (международ-

ный символ – ADRB3) [3, 7–11].

Несмотря на многочисленные исследования гена FTO, 

молекулярные механизмы, осуществляющие связь его 

полиморфизмов с ожирением, изучены недостаточно. 

В целом ряде работ установлено, что mРНК гена FTO де-

тектируется во многих тканях организма, но в наиболь-

шем количестве – в дугообразном ядре гипоталамуса. 

В экспериментах in vitro показано, что этот белок участ-

вует в окислительном деметилировании 3-метилтимина 

в однонитевой ДНК и 3-метилурацила в РНК [12]. Резуль-

таты исследований у детей в возрасте 4–5 лет с носи-

тельством аллеля А полиморфизма rs9939609 показали 

потерю контроля за потреблением пищи и предпочтение 

более высококалорийной пищи по сравнению с носите-

лями генотипа ТТ [13]. 

Что касается гена ADRB3, то мутация в 64-м кодоне, 

приводящая к замене триптофана на аргинин в белке 

β3-адренорецептора (вариант Trp64Arg), ассоциирована 

с избыточной массой тела и ожирением, Результаты 

метаанализа с участием 11 000 обследованных свиде-

тельствуют о том, что у лиц с генотипом Trp64Arg индекс 

массы тела (ИМТ) в среднем на 0,3 кг/м2 выше, чем 

у носителей генотипа Trp64Trp, а также наблюдается 

более раннее (на 22 года) развитие сахарного диабета 

2 типа [7, 14].

Результаты наших более ранних исследований, прове-

денных в Московском и Свердловском регионах, пока-

зали выраженную связь аллеля А (rs9939609 гена FTO) 

c ожирением. Для аллеля С (64Arg) полиморфизма 

rs4994 гена ADRB3 была выявлена положительная ас-

социация с ожирением, однако не достигшая статисти-

ческой значимости [3].

Несмотря на то что изучению генетических полимор-

физмов, ассоциированных с ожирением, за последние 

годы посвящено значительное количество работ, только 

в отдельных работах оценивалось комбинированное 

влияние разных полиморфных локусов на риск развития 

этого заболевания. Так, при обследовании китайской 

популяции из Пекина по типу «случай–контроль» было 

выявлено увеличение риска развития ожирения при 

носительстве аллелей риска в разных полиморфизмах 

4 генов: JNSJG1, JNSJG2, SCAP и SREBP – по сравнению 

с носительством аллелей риска в одном полиморфном 

варианте [15]. Обследование жителей Гонконга выявило 

увеличение риска развития ожирения при совмест-

ном парном действии полиморфных вариантов генов 

(SLC2A9–IGF2BP2, FTO–APOA5) [16].

Цель настоящей работы – изучение комбинирован-

ного влияния полиморфизмов rs9939609 гена FTO 

и rs4994 гена ADRB3 на риск развития ожирения.

Материал и методы

Исследование комбинированного влияния генетичес-

ких полиморфизмов проводили по типу «случай–конт-

роль». Группа обследованных включала 682 человека 

(211 мужчин и 471 женщина) в возрасте от 25 до 79 лет. 

Из общего числа обследованных 255 (37,4%) чело-

век (214 женщин и 41 мужчина) имели ИМТ≥30 кг/м2. 

Группа сравнения составила 427 человек (170 мужчин 

и 257 женщин) с ИМТ<30 кг/м2. 

У всех обследованных была проведена идентифика-

ция полиморфизмов rs9939609 гена FTO и rs4994 гена 

ADRB3. ДНК выделяли из крови стандартным мето-

дом, с использованием многокомпонентного лизирую-

щего раствора, разрушающего комплекс ДНК с белком, 

и последующей сорбцией на магнитные частицы, пок-

рытые силикагелем, и использованием набора реаген-

тов «РеалБест ДНК-экстракция 3» (ЗАО «Вектор-Бест», 

Новосибирск, РФ). Выделение ДНК осуществляли на 

автоматической станции epMotion 5075 («Eppendorf», 
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Германия). Генотипирование проводили с применением 

аллель-специфичной амплификации с детекцией ре-

зультатов в режиме реального времени и использова-

нием TaqMan-зондов, комплементарных полиморфным 

участкам ДНК [17]. Для проведения амплификации 

использовали амплификатор «CFX96 Real Time System» 

(«BIO-RAD, США).

Биохимические показатели, характеризующие состо-

яние липидного обмена, определяли с использованием 

анализатора ABC PENTRA 400 (HORIBA ABX SAS, Фран-

ция) в автоматическом режиме.

Статистическую обработку полученных результатов 

проводили с использованием системы PASW Statistics 

20. Тесты на соблюдение равновесия Харди–Вайнберга 

и выявление ассоциаций методом Пирсона χ2 проводили 

с помощью программы DeFinetti на сайте Института гене-

тики человека (Мюнхен, Германия) и комплексной статис-

тической программы MedCalc Software, версия 15 (США).

Результаты и обсуждение

Результаты исследований полиморфизма rs9939609 

гена FTO показали, что частота встречаемости мутант-

ного аллеля (А) в исследуемой группе составляет 45,7% 

(табл. 1), что сходно с аналогичным показателем в евро-

пейских популяциях, в том числе в Российской Федера-

ции, где она составляет 42–48%. В то же время в Китае 

и Японии частота встречаемости аллеля А значительно 

ниже и составляет 16–20% [18, 19]. 

Частота встречаемости для аллеля Arg64 (rs4994 гена 

ADRB3) равна 8,6% и сравнима с таковой в европейских 

популяциях, где она составляет от 8,0% (Франция) до 

11–12% (Финляндия), и значительно ниже, чем в Японии 

и Китае (18–20 %) [3, 7, 20].

У обследованных с ожирением (ИМТ≥30 кг/м2) частота 

встречаемости мутантного аллеля (А) полиморфизма 

rs9939609 гена FTO была на 16,3% выше по сравнению 

с обследованными с ИМТ<30 кг/м2, OR=1,29; CI=(1,038–

1,61), при p=0,02, что свидетельствует об ассоциации 

с ожирением. При анализе полиморфизма rs4994 гена 

ADRB3 выявлена положительная ассоциация мутант-

ного аллеля с ожирением, однако она не достигала 

статистической значимости (см. табл. 1). Эти данные 

согласуются с результатами наших предыдущих иссле-

дований, выполненных при обследовании населения 

Свердловского и Московского регионов [3]. 

При изучении комбинированного влияния полиморф-

ных вариантов rs9939609 гена FTO и rs4994 гена ADRB3 

на развитие ожирения нами установлено, что носители 

генотипа ТТ/ТТ, который не содержит аллелей риска 

ожирения, составляли в изучаемой группе 22,6%,

(табл. 2). Наибольшее количество обследуемых (44,9%) 

составили носители генотипа АТ/ТТ, содержащего один 

аллель риска (А) варианта rs9939609, а наименьшее ко-

личество – носители генотипа АА/СТ, содержащего 3 му-

тантных аллеля (3,5%). Генотип с максимальным числом 

аллелей риска ожирения (АА/СС) в обследуемой группе 

выявлен не был, что связано с отсутствием носителей 

генотипа ТТ варианта rs4994 гена ADRB3 в этой группе. 

Полученные результаты согласуются с многочисленны-

ми данными опубликованных научных исследований. 

Так, согласно результатам метаанализа, включающего 

4854 обследованных из разных популяций, частота 

встречаемости этого генотипа крайне низка и составля-

ет 0,76% [20]. Кроме того, носители этого генотипа были 

идентифицированы только среди жителей Азии.

Исходя из данных нашей работы, носительство даже 

одного мутантного аллеля в изучаемых полиморфизмах 

rs9939609 и rs4994 (генотипы АТ/СС и ТТ/ТС) приводит 

к статистически значимой ассоциации с ожирением (см. 

табл. 2). Носительство двух мутантных аллелей разных 

полиморфных вариантов (АТ/ТС) приводит к более вы-

раженной связи с ожирением и увеличивает риск его 

развития в среднем на 15% по сравнению с носителями 

одного мутантного аллеля и двух в одном полиморфизме. 

Наличие же трех мутантных аллелей увеличивает 

риск развития ожирения в 2,63 раза по сравнению 

с группой без их носительства при р=0,02, и в среднем 

на 14,0% повышает этот риск по сравнению с носителя-

ми двух аллелей риска.

Результаты клинических и антропометрических ис-

следований подтверждают связь между количеством 

мутантных аллелей полиморфизмов rs9939609 гена 

FTO и полиморфизма rs4994 гена ADRB3 и увеличением 

риска развития ожирения.

Таблица 1. Распределение генотипов и частота встречаемости аллелей полиморфизмов rs9939609 гена FTO и rs4994 гена ADRB3 у обследо-

ванных в зависимости от величины индекса массы тела

Группа обследованных Распределение генотипов, абс (%) Частота аллелей, % OR 95% CI

rs9939609 гена FTO

ТТ АТ АА Т А –

Все обследованные 189 (27,7) 364 (53,4) 129 (18,9) 54,3 45,7 –

ИМТ<30 кг/м2 134 (31,4) 217 (50,8) 76 (17,8) 56,7 43,3 1,29 (1,038–1,61) 

р=0,02ИМТ≥30 кг/м2 55 (21,6) 147 (57,6) 53 (20,8) 50,4 49,6

rs4994 гена ADRB3

СС СТ ТТ С Т –

Все обследованные 565 (82,8) 117 (17,2) 0 91,4 8,6 –

ИМТ<30 кг/м2 362 (84,8) 65 (15,2) 0 92,4 7,6 1,38 (0,940–2,02)

р=0,09ИМТ≥30 кг/м2 203 (79,6) 52 (20,4) 0 89,8 10,2
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У носителей одного и двух мутантных аллелей ИМТ 

статистически достоверно выше (в среднем на 11,1%) по 

сравнению с носителями генотипа ТТ/ТТ, а у носителей 

трех мутантных аллелей увеличение ИМТ составило 

16,0% (табл. 3). 

Количество обследуемых, страдающих ожирением, 

также увеличивается в зависимости от количества ал-

лелей риска в изучаемых полиморфизмах. Среди об-

следуемых с генотипами ТТ/СС частота встречаемости 

ожирения составляла 25,9%.   

Наличие одного или двух мутантных аллелей в одном 

полиморфном варианте увеличивало количество паци-

ентов с ожирением на 13,4%. Наибольшее количество 

страдающих ожирением наблюдалось среди носителей 

2 мутантных аллелей в разных полиморфных вариантах 

(44,8%) и 3 мутантных аллелей (45,8%). Это увеличение 

составило 18,9 и 19,9% соответственно по сравнению 

с носителями генотипа ТТ/ТТ. Содержание в крови 

триглицеридов было выше у носителей аллелей риска 

ожирения, однако это увеличение не достигло статисти-

ческой значимости (см. табл. 3).

Заключение

В проведенных исследованиях было выявлено комбини-

рованное совместное влияние полиморфизмов rs9939609 

гена FTO и rs4994 гена ADRB3 на риск развития ожирения. 

Подобное сочетание свидетельствует об увеличении этого 

риска у носителей мутантных аллелей в разных полиморф-

ных вариантах по сравнению с носителями мутантных 

аллелей в одном полиморфном варианте.

Таблица 2. Комбинации генотипов полиморфизмов rs9939609 гена FTO и rs4994 гена ADRB3 у обследованных в зависимости от величины 

индекса массы тела 

Генотипы,
rs99396/rs4994

Частота генотипов, абс. (%) OR (95% CI)

все обследованные ИМТ<30 кг/м2 ИМТ≥30 кг/м2

ТТ/СС 154 (22,6) 114 (26,7) 40 (15,7) 1

АТ/СС 306 (44,9) 185 (43,3) 121 (47,5) 1,86 (1,21–2,85), p=0,004

АА/СС 104 (15,2) 63 (14,8) 41 (16,1) 1,90  (1,11–3,23), p=0,02

ТТ/ТС 35 (5,1) 20 (4,7) 15 (5,9) 2,13 (0,99–4,5), p=0,05

АТ/ТС 58 (8,5) 32 (7,5) 26 (10,1) 2,31 (1,23–4,3), p=0,009

АА/ТС 25 (3,7) 13 (3,0) 12 (4,7) 2,63 (1,18–6,85), p=0,02

Итого 682 (100) 427 (62,6) 255 (37,4) –

Таблица 3. Антропометрические и биохимические показатели обследованных в зависимости от генотипа полиморфизмов rs9939609 гена FTO 

и rs4994 гена ADRB3

Генотипы,
rs993960/rs4994

Количество
аллелей риска

ИМТ, кг/м2 Количество обследуемых
с ожирением, %

Триглицериды, 
ммоль/л

ТТ/СС 0/0 26,9±0,6 25,9 1,8±0,2

АТ/СС 1/0 29,6±0,6* 39,5 1,8±0,1

АА/СС 2/0 29,9±0,9** 40,0 1,9±0,2

ТТ/СТ 0/1 30,2±1,5 42,9 1,6±0,3

АТ/СТ 1/1 30,4±1,2** 44,8 1,7±0,1

АА/СТ 2/1 31,2±1,6* 45,8 2,3±0,5

П р и м е ч а н и е. Статистическая значимость отличий от группы обследованных с генотипом ТТ/СС: * – р <0,05; ** – p <0,01.
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Целью исследования было изучить особенности питания у больных с различными 
формами гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Материалом пос-
лужили данные комплексного клинического и инструментального обследования 
167 человек: 126 больных различными формами ГЭРБ и 41 – контрольная группа 
практически здоровых лиц. В исследовании приняли участие 103 женщины 
и 64 мужчины в возрасте от 19 до 74 лет (средний возраст – 47±13,6 года). 
Оценивали результаты эндоскопического обследования, данные 24-часовой 
рН-импедансометрии пищевода, а также фактическое питание пациентов 
в домашних условиях при помощи частотного анализа. Наличие и интенсив-
ность симптомов ГЭРБ оценивали при помощи вопросника GERD-Q. Изучаемые 
группы были однородны по полу и возрасту. Индекс массы тела (ИМТ) у паци-
ентов с неэрозивной формой рефлюксной болезни (НЭРБ) и эрозивной формой 
рефлюксной болезни (ЭРБ) (соответственно 28,1±6,5 и 28,4±6,1 кг/м2) был 
достоверно больше, чем в контрольной группе (24,3±2,8 кг/м2). Энергетическая 
ценность суточного рациона была выше у пациентов с НЭРБ и ЭРБ (2579±854 
и 2467±710 ккал/сут) по сравнению с контрольной группой (2093±696 ккал/сут) 
за счет большего потребления общего жира (121±52 и 112±52 г/сут) и углеводов 
(244±88 и 216±64 г/сут). Потребление пищевых волокон было ниже рекоменду-
емого уровня во всех изучаемых группах, однако в группах пациентов с НЭРБ 
и ЭРБ этот показатель был достоверно меньше, чем в контрольной группе 
(6,0±3,8 и 5,2±4,8 г/сут по сравнению с 9,5±5,6 г/сут). С целью выявления фак-
торов питания, влияющих на основной компонент патогенеза ГЭРБ, был прове-
ден корреляционный анализ. Прямая корреляционная взаимосвязь обнаружена 
между наличием ГЭРБ и энергетической ценностью рациона (R=0,23, p<0,05), 
общим количеством жиров в рационе (R=0,21, p<0,05), обратная взаимосвязь 
выявлена между количеством потребляемых пищевых волокон и наличием ГЭРБ 
(R=-0,23, p<0,05). Как общее количество рефлюксов, так и количество кислых 
рефлюксов были тесно взаимосвязаны с энергетической ценностью рациона 
(R=0,35, p<0,05; R=0,35, p<0,05), количеством белка (R=0,3, p<0,05; R=0,25, 
p<0,05) и жира (R=0,33, p<0,05; R=0,32, p<0,05), обратная взаимосвязь выяв-
лена между общим количеством рефлюксов за сутки и потреблением пище-
вых волокон (R=-0,22, p<0,05). Потребление алкоголя было самым высоким 
в группе с НЭРБ по сравнению с ЭРБ и контролем (1,2±4,9 г/сут против 0,2±2,6 
и 0±0,87 г/сут), однако в целом оно было незначительным. Ни один анализиру-
емый параметр функционального исследования пищевода не был взаимосвязан 
с потреблением моно- и дисахаридов. Таким образом, особенностью больных 
ГЭРБ является более высокий ИМТ и повышенная энергетическая ценность 
рациона за счет большего потребления общего жира, для них характерно также 
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Г
астроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – 

хроническое заболевание, характеризующееся 

спектром клинических проявлений и широкой распро-

страненностью. Популяционные исследования свиде-

тельствуют о том, что типичные симптомы ГЭРБ: изжога 

и отрыжка кислым, – встречаются у 20% населения 

экономически развитых стран [1]. Исследования, про-

веденные в России, также выявили высокую частоту 

встречаемости этих симптомов. Так, при анализе рас-

пространенности изжоги среди обратившихся на прием 

к участковым врачам-терапевтам в 11 крупных городах 

нашей страны (14 521 респондент) доля респонден-

тов, испытывающих данный симптом с частотой 1 раз 

в неделю, составляет 33,1%, а данные целенаправ-

ленного телефонного опроса населения в 6 крупных 

городах РФ в рамках исследования МЭГРЕ выявили, 

что в течение последних 12 мес с частотой 1 раз в не-

делю и чаще изжогу испытывали 23,6% опрошенных 

[2, 3]. Группой ученых в 2009 г. были выделены фак-

торы риска прогрессирования заболевания от эндос-

копически негативной формы к эрозивному эзофагиту 

и от более легких его стадий к тяжелым в отсутствие 

терапии: наличие метаболического синдрома [относи-

тельный риск (ОР) 1,75; 95% ДИ 1,29–2,38], индекс массы 

тела (ИМТ) ≥27 кг/м2 (ОР 1,81; 95% ДИ 1,36–2,41), куре-

ние табака (ОР 1,20; 95% ДИ 1,03–1,39) и употребление 

алкоголя (ОР 1,34; 95% ДИ 1,07–1,69) [4]. Существуют 

отличия в патогенетических факторах, присущие раз-

личным формам ГЭРБ, в частности различные уров-

ни закисления пищевода полагают важным фактором 

развития той или иной формы ГЭРБ [5–11]. Этиология 

заболевания до сегодняшнего дня не известна, однако 

точно установлен механизм патогенеза – нарушение 

моторики пищевода, в частности кратковременные рас-

слабления нижнего пищеводного сфинктера (КРНПС) 

и клиренс пищевода [12, 13]. 

Питание традиционно рассматривается как один из 

факторов, оказывающих существенное влияние на раз-

низкое потребление пищевых волокон. Общее количество рефлюксов имеет 
тесную взаимосвязь с потреблением общего жира и пищевых волокон, однако 
взаимосвязи с потреблением углеводов и алкоголя не выявлено. Указанные фак-
торы питания могут быть объективно расценены как факторы риска ГЭРБ 
и должны учитываться при составлении диетических рекомендаций для данной 
категории пациентов. 

Ключевые слова:  ГЭРБ, пищевой статус, рН-импедансометрия пищевода

The aim of the study was to assess dietary intake in patients with erosive (ERD) and non-
erosive reflux disease (NERD). One hundred and sixty seven patients (103 women and 
64 men, mean age 47±13,6 years) were divided according to symptoms and endoscopic 
findings into three groups: 88 patients with NERD, 38 patients with ERD and 41 healthy 
controls. Symptoms were scored by validated GERDQ questionnaire, dietary intake was 
assessed by validated food questionnaire and 24-h pH/impedance monitoring was used 
for confirmation of pathological reflux. All groups were homogenous by age and sex, 
both NERD and ERD patients demonstrated higher BMI (28.1±6.5 vs 28.4±6.1 kg/m2) 
in compare to the patients from control group (24.3±2.8 kg/m2). Average daily calorie 
intake was higher in patients with NERD and ERD (2579±854 vs 2467±710 kcal/day) in 
compare to the control group (2093±696 kcal/day) due to increased consumption of fat 
(121±52 vs 112±52 g/day) and carbohydrates (244±88 vs 216±64 g/day) consequently. 
Consumption of dietary fiber was low in all groups in compare to recommended 
daily allowance, but even lower in NERD and ERD patients in compare to control 
(6.0±3.8 g/day vs 5.2±4.8 g/day vs 9.45±5.6 g/day). There was direct correlation between 
gastroesophageal reflux disease (GERD) and average energy consumption (R=0.23, 
p<0.05) and daily total fat consumption (R=0.21, p<0.05), but inverse correlation with 
consumption of dietary fiber (R=-0.23, p<0.05). Consumption of alcohol was higher in 
NERD patients in compare with ERD patients and control group (1.2±4.9 vs 0.2±2.6 
vs 0±0.87 g/day), but generally it was low. Total daily number of refluxes as well as 
number of acid refluxes were highly correlated with daily consumption of energy (R=0.35, 
p<0.05; R=0.35, p<0.05), fat (R=0.33, p<0.05; R=0.32, p<0.05) and protein (R=0.3, 
p<0.05; R=0.25, p<0.05), however inverse correlation was found between total number of 
refluxes and consumption of fibers (R=-0.22, p<0.05). There was no correlation between 
consumption of carbohydrates or alcohol and total number of refluxes or acid refluxes. 
In conclusion, GERD is associated with higher BMI, increased consumption of calories 
and fat and low consumption of dietary fiber. Total number of refluxes is related to 
consumption of fat and fibers. No association with consumption of carbohydrates or alcohol 
was found. These findings need to be taken in account for prescription of diet to GERD 
patients. 

Keywords: GERD, esophageal pH-impedance monitoring, nutritional status
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витие клинических проявлений у больных ГЭРБ [14]. 

Поскольку основным проявлением рефлюксной болез-

ни является изжога, принято считать, что потребление 

продуктов, которые могут провоцировать изжогу, увели-

чивает риск развития ГЭРБ. В то же время работ, харак-

теризующих роль алиментарных факторов в развитии 

различных форм заболевания, крайне мало, также нет 

работ, выполненных с точки зрения современной нутри-

циологии. К тому же недостаточно изучены особенности 

питания пациентов с различными проявлениями ГЭРБ. 

В связи с этим целью настоящего исследования было 

изучить особенности питания у больных с различными 

формами ГЭРБ.

Материал и методы 

Исследование выполнено на базе отделения гаст-

роэнтерологии и гепатологии ФГБУН «ФИЦ питания

и биотехнологии». Протокол исследования был пред-

варительно одобрен локальным Этическим комитетом. 

В исследование включались пациенты в возрасте от 

18 до 80 лет, давшие письменное информированное 

согласие на участие в исследовании, а также на прове-

дение каждой инвазивной диагностической процедуры. 

Критерии исключения: предшествующий прием любых 

антисекреторных препаратов (в том числе группы инги-

биторов протонного насоса, блокаторов H2-рецепторов 

к гистамину), прием антацидных препаратов допускал-

ся; сопутствующая лекарственная терапия с исполь-

зованием нитратов, β-адреноблокаторов, спазмолити-

ков, любых гормональных средств, кроме топических 

стероидов курсом не более 14 дней; невозможность 

полноценного проведения хотя бы одного обследо-

вания; общее состояние пациента, не позволявшее 

провести обследование в соответствии с протоколом 

исследования.

Материалом послужили данные комплексного клини-

ческого и инструментального обследования 167 человек, 

среди которых были 126 больных с различными форма-

ми ГЭРБ, а контрольную группу составили практически 

здоровые лица, не предъявляющие жалоб, характерных 

для ГЭРБ (41 человек). В исследовании приняли участие 

103 женщины и 64 мужчины в возрасте от 19 до 74 лет 

(средний возраст – 47±13,6 года). 

Помимо клинических данных (наличие и длительность 

существования симптомов ГЭРБ – изжоги и отрыжки 

кислым, частота их возникновения и интенсивность, пол, 

возраст, рост и масса тела обследуемых) оценивали 

результаты эндоскопического обследования, данные 

24-часовой рН-импедансометрии пищевода, а также 

фактическое питания пациентов в домашних условиях 

при помощи частотного анализа. 

Верификацию наличия и интенсивности симптомов 

ГЭРБ проводили при помощи валидированного для при-

менения в российской популяции русскоязычной версии 

вопросника GERD-Q [15]. Заполнение вопросника па-

циенты производили самостоятельно, до выполнения 

последующих обследований. Диагноз «ГЭРБ» считался 

вероятным в том случае, если количество баллов со-

ставляло 8 и более (рис. 1). 

Эндоскопическое исследование пищевода проводи-

ли с использованием панэндоскопа Olympus Exera II 

CV-180 («Olympus», Япония) утром натощак. В ходе 

исследования оценивали наличие и, в случае нали-

чия,  выраженность воспалительных изменений ниж-

ней трети пищевода. Стадии эрозивного эзофагита 

оценивались в соответствии с Лос-Анджелесской клас-

сификацией [16]. 

Подгруппы больных в зависимости от клинической 

формы ГЭРБ формировались согласно Монреальской 

классификации [17], на основании клинических данных 

и результатов эндоскопического исследования. 

Суточную рН-импедансометрию пищевода проводи-

ли при помощи одноразовых сурьмяных pH-импеданс 

зондов с внутренним референсным электродом (2 ка-

нала рН, 6 каналов импеданс) («Unisensor AG», США), 

рН-импеданс рекордера Ohmega («MMS», Голландия) 

с использованием прикладной программы изготовителя. 

Исследование проводилось по стандартной методике [18]. 

Положение пищеводного датчика рН соответствовало 

5 см выше верхней границы нижнего пищеводного 

сфинктера, определяемой при помощи высокоразреша-

ющей манометрии пищевода (катетер для высокоразре-

шающей пищеводной манометрии «UniTip», «Unisensor 

AG», США; программное обеспечение «Solar», «MMS», 

Голландия). 

Оценку фактического питания в домашних условиях 

проводили с использованием программы «Анализ со-

стояния питания человека» (ГУ «НИИ питания» РАМН, 

2005). Опрос проводился квалифицированным специа-

листом, в ходе обследования анализировали энергети-

ческую ценность и химический состав рациона питания 

обследуемых.

Дизайн исследования представлен на рис. 2. 

Статистическую обработку результатов проводили 

с использованием пакета прикладных программ 

Statistica 10.0 (StatSoft Statistica 10.0 Enterprise) для 

Windows и MS Excel (Microsoft Office, 2010). Результаты 

представлены в виде средних величин и стандартно-

го отклонения (M±σ). Оценка достоверности различий 

средних величин проведена с использованием простого 

непараметрического U-критерия Манна–Уитни. Уровень 

значимости считали достоверным при р<0,05.

Результаты

На основании данных обследования диагноз «ГЭРБ» 

был установлен у 126 человек: 88 человек без призна-

ков повреждения слизистой оболочки пищевода были 

классифицированы как больные с неэрозивной формой 

рефлюксной болезни (НЭРБ) и 38 больных с эрозивным 

эзофагитом – эрозивной рефлюксной болезнью (ЭРБ). 

Анализ демографических данных и ИМТ пациентов ис-

следуемых групп представлены в табл. 1. 
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Как видно из представленных данных, статистически 

значимых различий по возрастному и половому составу 

между подгруппами обследуемых не выявлено, однако 

были выявлены различия в ИМТ: для пациентов с НЭРБ 

и ЭРБ характерна избыточная масса тела.

Данные по результатам заполнения вопросника 

GERD-Q представлены на рис. 3. В контрольной груп-

пе количество баллов по вопроснику достоверно 

(р=0,001) отличалось от среднего количества баллов 

в группах НЭРБ и ЭРБ соответственно в 1,8 и 2,6 раза.

Результаты сравнения групп больных по данным су-

точной рН-импедансометрии пищевода представлены 

в табл. 2.

Как видно из представленных данных, для боль-

ных ЭРБ характерны большее количество кислых реф-

люксов, большая доля времени суток с рН<4 в пи-

щеводе, более высокое значение индекса DeMeester. 

Напротив, для больных НЭРБ характерно большее 

количество слабокислых рефлюксов, а также пока-

затель DeMeester в большинстве случаев оказался 

диагностически незначимым (<14,72), однако по со-

вокупности остальных показателей диагноз «ГЭРБ» 

у них не вызывал сомнений. Таким образом, важней-

шими отличиями двух форм болезни являются коли-

чество кислых рефлюксов и степень закисления пище-

вода. 
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Рис. 1. Интерпретация вопросника GERD-Q



Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016     39

М.Д. Коновалова, С.В. Морозов, В.А. Исаков 

Показатели оценки фактического питания представ-

лены в табл. 3. В ходе анализа состава домашних ра-

ционов установлено, что среднесуточная калорийность, 

среднесуточное потребление общего жира и белка 

было выше у пациентов с ГЭРБ, тогда как потребление 

пищевых волокон было достоверно выше у здоровых 

лиц, входящих в контрольную группу. Однако даже 

у них потребление пищевых волокон было существенно 

ниже рекомендуемого (>20 г/день) [19]. Выявлены раз-

личия в нарушении пищевого статуса у больных НЭРБ 

и ЭРБ: для пациентов с НЭРБ характерна более высокая 

энергетическая ценность рациона по сравнению с ЭРБ 

за счет большего потребления жиров и моно- и дисаха-

ридов, а также алкоголя.

С целью выявления факторов питания, влияющих на 

основной компонент патогенеза ГЭРБ – патологический 

гастроэзофагеальный рефлюкс, проведен корреляцион-

ный анализ между показателями фактического питания 

и наличием ГЭРБ, количеством эпизодов рефлюксов, их 

кислотностью и длительностью.

Была выявлена прямая корреляция между наличи-

ем ГЭРБ и энергетической ценностью рациона (R=0,23, 

p<0,05), общим количеством жиров в рационе (R=0,21, 

p<0,05) (рис. 4а). Аналогично достоверная прямая кор-

реляционная зависимость средней силы была выявлена 

между уровнем закисления нижней трети пищевода 

(доля времени суток с рН<4) и количеством потребляе-

мого общего жира и энергетической ценностью рациона 

(табл. 4). Обратная корреляционная взаимосвязь сред-

ней силы была выявлена между количеством потребляе-

мых пищевых волокон в сутки и наличием ГЭРБ (R=-0,23, 

p<0,05) (рис. 4б). Как общее количество рефлюксов, так 

и количество кислых рефлюксов (по данным рН-импедан-

сометрии) были тесно взаимосвязаны с энергетической 

ценностью рациона, количеством потребляемого белка 

и жира. В то же время, несмотря на наличие обратной 

взаимосвязи между потреблением пищевых волокон 

и общим количеством рефлюксов, в отношении кис-

лых рефлюксов аналогичной тенденции не выявлено. 

Ни один анализируемый параметров функционального 

исследования пищевода не был взаимосвязан с потреб-

лением моно- и дисахаридов (см. табл. 4).

При детальном анализе связи потребляемого алкого-

ля и ГЭРБ оказалось, что пациенты с НЭРБ потребляли 

достоверно больше алкоголя, нежели пациенты с ЭРБ 

и лица контрольной группы. При этом различий между 

Таблица 1. Демографические и антропометрические показатели изучаемых групп пациентов 

Показатель Контрольная группа (n=41) Больные ГЭРБ (n=126)

НЭРБ (n=88) ЭРБ (n=38)

Возраст (М±σ), годы 42±12,4 47±16,5 44±11,3

Половой состав (м/ж) 16/25 34/54 15/23

ИМТ (М±σ), кг/м2 24,3±2,8*† 28,05±6,45* 28,4±6,07†

П р и м е ч а н и е. Различия между значениями, обозначенными одинаковыми символами (*, †), статистически значимы 
(р<0,001). 

Таблица 2. Данные суточной рН-импедансометрии пищевода (М±σ) 

Показатель Контрольная группа (n=41) Больные НЭРБ (n=88) Больные ЭРБ (n=38)

Всего рефлюксов, n 18,8±8,7*† 56±29,9† 56±41*

Кислые рефлюксы, n 7,0±7,1*† 25,5±21,4×* 39±34,4†×

Слабокислые рефлюксы, n 6,5±7,04*† 22±20,8×† 15,5±18,4×*

Высокие рефлюксы, n 2±3,1*† 14±13,9† 14,5±21,3*

Рефлюксы длительнее 5 мин, n  0±1,9*† 1±3,5†× 3,5±7,8*×

Доля времени рН <4 (%) 0,7±4,2*† 3,85±5,5†× 7,9±15,3*×

Индекс DeMeester 6,2±4,8*† 13,22±9,7†× 27,4±7,2*×

П р и м е ч а н и е. * и † – р<0,01; × – р<0,05. 

167 человек, давших информированное согласие 

на участие в исследовании 

Проведение комплексного клинико-инструментального
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Рис. 2. Дизайн исследования 
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группой контроля и ЭРБ не выявлено. При анализе 

связи между потребляемым алкоголем и параметрами 

рефлюксов оказалось, что никакой корреляции между 

общим количеством рефлюксов, количеством кислых 

рефлюксов и потреблением алкоголя нет (рис. 5).

Обсуждение

В исследованиях, целью которых было изучение вли-

яния пищевых факторов на возникновение симптомов 

ГЭРБ и ее течение, имеются значительные противоре-

чия. Многие исследователи изучали влияние конкретных 

пищевых продуктов (кофе, алкоголь, шоколад, специи и 

др.) на выраженность симптомов ГЭРБ и получали про-

тиворечивые результаты [20–24], однако комплексной 

оценки пищевого статуса у данной категории пациентов 

не проводилось. В нашей работе впервые дана оценка 

отдельным компонентам пищевого статуса у пациен-

тов с различными формами ГЭРБ: антропометричес-

кие показатели, а также оценка фактического питания 

в домашних условиях больных НЭРБ и ЭРБ, которые 

сравнивали с аналогичными данными, полученными при 

обследовании контрольной группы, а также сопоставля-

ли с нормами физиологических потребностей. 

Влияние избыточной массы тела тесно связано 

с возможностью провоцирования проявлений ГЭРБ. 

В исследовании по оценке роли различных факторов 

в развитии симптомов заболевания была выявлена 

корреляция в отношении ИМТ обследуемых и наличия 

ГЭРБ [25]. Возможен такой патогенетический меха-

низм установленной взаимосвязи: ожирение по абдо-

минальному типу часто сопровождается увеличени-

ем внутрибрюшного давления и тем самым давления 

в желудке, что приводит к возникновению рефлюксов. 

В генезе ГЭРБ при избыточной массе тела также может 

принимать участие нарушение пищеводной моторики, 

что сопровождается замедлением клиренса пищевода и 

снижением тонуса нижнего пищеводного сфинктера [26]. 

Наиболее крупное исследование этой проблемы вы-

Таблица 3. Данные оценки фактического питания пациентов (М±σ)

Показатель Контрольная группа 
(n=41)

Больные НЭРБ 
(n=88)

Больные ЭРБ 
(n=38)

р

Среднесуточная энергетическая ценность 

рациона, ккал 

2093±696×† 2579±854×* 2461±710*† *р=0,038
×р=0,0001

†р=0,033

Белок, г/сут 79,7±25,7×† 95±37,1×* 81,8±32,3*† *р=0,018
×р=0,003

†р=0,332

Жиры, г/сут 99±32,6×† 121±52,3×* 112±63, 8*† *р=0,044
×р=0,0001

†р=0,054

Углеводы, г/сут  209±90,5×† 244±88,5×* 216±63,8*† *р=0,002
×р=0,036

†р=0,801

Пищевые волокна, г/сут 9,45±5,6×† 6±3,8×* 5,2±4,8*† *р=0,084
×р=0,0001

†р=0,0001

Алкоголь, г/сут 0±0,87×† 1,2±4,9×* 0,2±2,6*† *р=0,003
×р=0,0001

†р=0,061

Моно- и дисахариды, г/сут 106±61,5×† 127±53×* 91±40,8*† *р=0,0001
×р=0,746

†р=0,003

Крахмал, г/сут 87±52,8×† 112,5±62,5×* 105,9±52,7*† *р=0,557
×р=0,004

†р=0,005

Овощи, % от общего суточного потребления 8,7±4,4×† 5,6±4,77×* 4,3±3,75*† *р=0,265
×р=0,002

†р=0,004

Фрукты, % от общего суточного потребления 7,7±5,06×† 3,9±4,82×* 6,9±6,66*† ×*†р>0,05
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полнено в Норвегии. Сравнивали 3113 пациентов 

с установленной ГЭРБ с контрольной группой 39 872 доб-

ровольцев без симптомов ГЭРБ [27]. Оказалось, что 

увеличение ИМТ существенно увеличивает риск возник-

новения симптомов ГЭРБ. В нашем исследовании ИМТ 

пациентов с ГЭРБ был достоверно больше, чем в группе 

здоровых добровольцев, что подтверждает гипотезу

о негативном влиянии избыточной массы тела на тече-

ние и проявления болезни. 

Несколько групп исследователей изучали влияние 

конкретных факторов питания на течение ГЭРБ. В отно-

шении белка в рационе рекомендации противоречивы. 

Повышенное потребление белка стимулирует репа-

ративные процессы в слизистых оболочках пищевода 

и желудка, в то время как крепкие бульоны и тушеные 

в собственном соку рыба и мясо, напротив, стиму-

лируют желудочную секрецию, что может привести 

к большей вероятности развития гастроэзофагеально-

го рефлюкса за счет увеличения объема желудочного 

содержимого и к усилению повреждающей способ-

ности рефлюксата за счет большей его кислотности. 

В поперечном исследовании количество общего белка 

в рационе пациентов с наличием симптомов заболе-

вания (n=103) и лиц, у которых симптомов ГЭРБ не 

выявлено (n=268), не различалось. Также не выявлено 

взаимосвязи между количеством потребляемых белко-

вых блюд и риском возникновения изжоги [26]. В нашем 

исследовании больные ГЭРБ потребляли в среднем 

больше белка, чем лица из контрольной группы, одна-

ко между уровнем потребления белка и показателями 

рН-импедансометрии пищевода значимых корреляций 

не обнаружено. 

Рекомендации по ограничению жирной пищи обосно-

ваны результатами исследований, в которых было по-

казано, что при употреблении такой пищи уменьшается 

тонус нижнего пищеводного сфинктера и увеличивается 

Таблица 4. Данные корреляционного анализа некоторых анализируемых показателей

Пара показателей R p

Количество рефлюксов/энергетическая ценность рациона 0,35 <0,05

Количество рефлюксов/потребление жиров 0,33 <0,05

Количество рефлюксов/потребление белка 0,3 <0,05

Количество рефлюксов/потребление пищевых волокон -0,22 <0,05

Количество кислых рефлюксов/энергетическая ценность рационов 0,35 <0,05

Количество кислых рефлюксов/потребление жиров 0,32 <0,05

Количество кислых рефлюксов/потребление белка 0,25 <0,05

Количество кислых рефлюксов/потребление пищевых волокон -0,14 >0,05
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количество КРНПС [28]. Кроме того, эвакуация из же-

лудка жирной пищи происходит медленнее, что создает 

предпосылки к увеличению риска гастроэзофагеально-

го рефлюкса [29]. Однако эпидемиологические и популя-

ционные исследования не смогли выявить взаимосвязь 

между потреблением жира и симптомами ГЭРБ [25, 30, 

31]. Согласно полученным нами данным, была установ-

лена корреляционная зависимость между потреблени-

ем жиров и наличием заболевания. Это неудивительно, 

поскольку имеется тесная связь между энергетичес-

кой ценностью рациона и риском возникновения ГЭРБ, 

а у пациентов изучаемой популяции гиперкалорийность 

рациона в первую очередь была обусловлена избыточ-

ным потреблением жиров. 

Предполагается, что, хотя непосредственно употреб-

ление углеводов не влияет на возникновение симптомов 

ГЭРБ, большее их потребление (особенно простых угле-

водов) может влиять на развитие проявлений заболева-

ния опосредованно, за счет увеличения калорийности 

рациона. Однако данных, подтверждающих эту теорию, 

пока не получено [32]. В нашем исследовании для 

пациентов с НЭРБ была характерна более высокая ка-

лорийность рациона по сравнению с контролем за счет 

большего потребления жиров, моно- и дисахаридов, 

а также алкоголя. При этом различий в потреблении об-

щего количества углеводов между подгруппой больных 

с ЭРБ и контролем не наблюдалось. При этом больные 

с ЭРБ потребляли моно- и дисахариды достоверно 

меньше, чем больные НЭРБ и лица контрольной группы. 

Таким образом, роль потребления углеводов в генезе 

ГЭРБ выглядит противоречивой и требует дальнейших 

исследований.  

Данные эпидемиологических исследований свиде-

тельствуют о том, что риск возникновения таких ослож-

нений ГЭРБ, как пищевод Баррета и аденокарцинома 

пищевода, пропорционально снижается в зависимос-

ти от увеличения количества потребляемых овощей 

и фруктов, которые являются одним из основных 

источников пищевых волокон в рационе [33]. В ходе 

анализа домашних рационов больных ГЭРБ нами был 

выявлен выраженный недостаток потребления пище-

вых волокон, что также подтверждает результаты про-

веденных исследований. Особенностью и новизной 

нашей работы явилось то, что мы впервые попытались 

провести корреляционный анализ между компонента-

ми пищевого статуса (антропометрическими данными 

и данными фактического питания) и показателями, 

которые отражают патогенез ГЭРБ (общее количество 

рефлюксов, количество кислых рефлюксов, индекс 

DeMeester и др.). В результате этого анализа ока-

залось, что достоверная взаимосвязь имела место 

между очень небольшим числом факторов, которые, 

с нашей точки зрения, и должны являться основными 

в формировании специализированных лечебных и 

профилактических рационов питания для больных с 

различными формами ГЭРБ, а также лежать в основе 

создания диетических (лечебных и профилактических) 

пищевых продуктов для этой категории пациентов. 

Среди факторов, связанных с возникновением и про-

грессированием болезни, оказались гиперкалорий-

ность рационов, избыточное потребление общего жира 

и, в меньшей степени, углеводов. Протективным фак-

тором оказался только один – потребление пищевых 

волокон. Более того, оказалось, что существует зави-

симость между недостаточным потреблением пищевых 

волокон и тяжестью болезни (рис. 4б). Так, наимень-

шее их потребление было выявлено у больных с ЭРБ, 

и оно было достоверно меньше, чем у больных с НЭРБ 

и в контроле (см. табл. 3). Интересно, что потребление 

пищевых волокон в контрольной группе было примерно 

на 30% меньше от рекомендуемого уровня, в то время 

как больные ГЭРБ потребляли в среднем в 4 раза мень-

ше, чем рекомендуется [19].

Изучение влияния отдельных пищевых продуктов на 

проявления ГЭРБ показало, что употребление алкого-

ля может усиливать симптомы ГЭРБ в силу различных 

причин: за счет непосредственного повреждающе-

го действия алкоголя на слизистую оболочку пище-

вода, уменьшения его сократительной способности, 

снижения тонуса нижнего пищеводного сфинктера, 

за счет кислотности напитков (например, вина или 

пива), а в ряде случаев за счет растяжения желуд-

ка газом, содержащимся в напитке (игристые вина, 

пиво) [19]. Так, в исследовании с перекрестным ди-

зайном у 7 из 17 здоровых добровольцев после упо-

требления 120 мл виски наблюдалось развитие гастро-

эзофагеального рефлюкса длительностью в среднем 

47,1 мин (от 23,2 до 91,8 мин), при этом при конт-

рольном мониторировании рН в пищеводе призна-

ков патологического гастроэзофагеального рефлюкса 

не выявлено [34]. 

В нашем исследовании удалось показать, что па-

циенты с НЭРБ в сутки потребляют алкоголя больше, 

нежели здоровые добровольцы, однако потребление 

алкоголя больными ЭРБ не отличалось от такового 

в контрольной группе. Следует отметить, что во всех 

группах среднее потребление алкоголя было доволь-

но низким (1,2 г/сут) (см. табл. 3), что существенно 

ниже верхнего предельного уровня, определяющего 

злоупотребление алкоголем (20–30 г/сут) [35]. Это 

обстоятельство существенно затруднило анализ вза-

имосвязи между симптомами ГЭРБ и потреблени-

ем алкоголя, однако проведенный корреляционный 

анализ не выявил достоверной взаимосвязи между 

потреблением алкоголя и количеством кислых реф-

люксов у больных ГЭРБ. С одной стороны, наши 

данные достаточно интересны, поскольку впервые 

представляют анализ регистрации всех рефлюксов 

у употребляющих алкоголь больных ГЭРБ и опровер-

гают старый стереотип о рефлюксогенном эффекте 

алкоголя. С другой стороны, недостатком полученных 

нами данных является отсутствие учета вида алко-

гольных напитков (пиво, вино, ликер и т.д.), поскольку 

входящие в их состав пищевые вещества могут об-

ладать стимулирующим рефлюкс эффектом за счет 

повышения внутрибрюшного давления, замедления 
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эвакуации пищи из желудка и др. Кроме того, взаи-

мосвязь количества и состава гастроэзофагеальных 

рефлюксов с употреблением алкоголя оценивалась 

нами в отсроченном режиме, между последним упот-

реблением алкогольных напитков и проведением рН-

импедансометрии проходило не менее 2 сут, что могло 

сказаться на результаах анализа. Еще одним факто-

ром, который мог повлиять на результаты, является 

метод оценки частоты потребления алкоголя, который 

не всегда точен, поскольку в ходе опроса ряд паци-

ентов может критически относиться к данному пункту.

В целом эффект алкогольсодержащих напитков на 

возникновение и течение ГЭРБ сложен и требует 

более детальных и специально разработанных иссле-

дований. Что касается связи потребления алкоголя 

как такового и возникновения рефлюксов, эта связь 

сомнительна. 

Выводы

1. Нарушение пищевого статуса у больных ГЭРБ ха-

рактеризуется избыточной массой тела, избыточным 

потреблением жиров и выраженным недостатком пи-

щевых волокон в домашних рационах по сравнению 

с практически здоровыми лицами и нормами физиологи-

ческих потребностей в энергии и пищевых веществах.  

2. Для пациентов с НЭРБ характерна более высокая 

энергетическая ценность рациона по сравнению с ЭРБ за 

счет большего потребления жиров и моно- и дисахаридов 

при одинаково низком потреблении пищевых волокон.

3. Впервые установлена взаимосвязь между факто-

рами питания и показателями, отражающими патогенез 

заболевания. Таким образом, указанные факторы пи-

тания могут быть объективно расценены как факторы 

риска ГЭРБ.  
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Перспективные источники фитонутриентов 
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Опыт традиционной медицины (TM) успешно применяется для разработки 
современных стандартизованных растительных препаратов. Наиболее перс-
пективными считаются местные растительные источники сырья националь-
ных традиционных медицинских систем. Опыт ТМ используется также для 
выявления растений как источников биологически активных веществ (БАВ) 
и пищевых ингредиентов. В связи с неуклонным ростом заболеваемости сахар-
ным диабетом 2 типа очевидна актуальность исследований по выявлению 
перспективных отечественных растительных источников БАВ (с доказанным 
влиянием на углеводный обмен) для создания современных специализированных 
пищевых продуктов. В статье обсуждается целесообразность использования 
опыта TM России и двух соседних европейских государств (Беларусь, Украина) 
для разработки оптимизированных составов специализированных пищевых 
продуктов для больных сахарным диабетом. С целью выявления наиболее пер-
спективных растений было изучено 66 библиографических источников (рецеп-
турных справочников) России, Беларуси и Украины, содержащих 550 традици-
онных антидиабетических рецептур. Выявлено 37 видов растений, входящих 
более чем в 20% всех библиографических источников, и 13 растений, входящих 
более чем в 50% изученных рецептурных справочников. Наиболее часто исполь-
зуемыми являются 3 вида сырья: листья черники обыкновенной, створки плодов 
фасоли обыкновенной, листья крапивы двудомной.

Ключевые слова:  пищевые ингредиенты, сахарный диабет 2 типа, специали-
зированные пищевые продукты, традиционная медицина, 
традиционные антидиабетические рецептуры, лекарствен-
ные растения, черника обыкновенная, фасоль обыкновенная, 
крапива двудомная

Worldwide experience of Traditional medicine (TM) has been successfully applied to the 
development of modern standardized herbal medicines. Mainly researchers are guided by 
local sources of medicinal plants and traditional medical systems. TM experience is also 
used in the search of plants considered as sources of biologically active substances (BAS) 
and food ingredients. The steady increase in the incidence of type 2 diabetes, makes 
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clear the need for research of domestic plant sources of BAS (with a proven carbohydrate 
metabolism effect) to create modern specialized foods. This article proves the feasibility 
of using TM experience of Russia and some neighboring European countries (Belarus, 
Ukraine) to develop optimized compositions for specialized food products for patients with 
type 2 diabetes. For reliable identification of the most promising plants, 550 traditional 
antidiabetic herbal formulations of 66 traditional recipe directories were studied in 
Russia, Belarus and Ukraine. It revealed 37 species of plants included to more than 20% 
of all bibliographical sources, and 13 plants included to more than 50% of prescription 
directories. The 3 most popular are bilberry leaves, leaf fruit of common bean, great nettle 
leaves.

Keywords:  food ingredients, type 2 diabetes mellitus, specialized food products, 
traditional medicine, traditional anti-diabetic recipes, medicinal plants, 
bilberry, common bean, great nettle

Д
остигнуть гармонии в питании можно только 

в том случае, если рацион каждого человека будет 

в полной мере обеспечивать его потребности во всех 

пищевых веществах и энергии [1]. Именно принцип гар-

монии лежит в основе концепции оптимального питания 

и понятия нутриом [1, 2], включающего, по современным 

представлениям, около 200 наименований различных 

соединений, функция которых расшифрована и кото-

рые учитываются специалистами при оценке факти-

ческого питания человека и разработке рационов [3]. 

По мнению ведущих гастроэнтерологов [4], развивае-

мая в НИИ питания (Москва) теория оптимального пита-

ния в ХХI в. чрезвычайно органично дополнена данными 

о роли минорных компонентов пищи [5, 6].

Современная концепция оптимального питания пре-

дусматривает необходимость реализации в питании 

каждого человека целого ряда позиций [1–3], вклю-

чая важнейшую роль поступающих в организм макро-

элементов и эссенциальных микроэлементов, а также 

адекватность уровня потребления микронутриентов, 

или минорных биологически активных веществ (БАВ) 

из пищи. Сегодня фитонутриенты (микронутриенты рас-

тительного происхождения) относят к важной составной 

части нутриома человека, обеспечивающего оптималь-

ное функционирование всех его систем и поддержание 

на необходимом уровне его адаптационного потенциала 

[1, 3]. В частности доказаны факты участия ряда фла-

воноидов, индолов и некоторых других фитонутриентов 

в регуляции экспрессии генов защитных ферментов 

и в проявлении собственной антиоксидантной активнос-

ти [1, 6, 7]. Природными источниками этих биологичес-

ки активных фитонутриентов являются традиционные 

и широко используемые в питании населения плоды, 

ягоды, орехи и другие пищевые и лекарственные рас-

тения [1, 8]. 

Диетическая терапия, адаптированная к уровню 

и характеру метаболических нарушений, построенная 

на основе современной концепции оптимального пи-

тания, является важнейшим лечебным фактором, об-

ладающим многосторонним действием на организм, 

благоприятно влияющим на метаболические процессы 

на всех уровнях регуляции и улучшающим качество 

жизни [1]. Современные пищевые продукты должны не 

только удовлетворять физиологические потребности 

организма в пищевых веществах и энергии, но и выпол-

нять профилактические и лечебные задачи для восста-

новления и нормализации метаболических процессов 

в организме [9, 10].

Практически реализовать персонифицированный 

подход к рационам питания в зависимости от индиви-

дуальных особенностей человека, исходного состояния 

его здоровья, наличия хронических заболеваний или 

факторов риска их возникновения возможно, в том 

числе путем разработки новых видов пищевых про-

дуктов с оптимизированными химическим составом 

и свойствами, обогащенными эссенциальными нутриен-

тами [8, 10]. Поэтому очевидна важнейшая роль специ-

ализированных пищевых продуктов (СПП) с заданным 

химическим составом для профилактики наиболее рас-

пространенных алиментарно-зависимых заболеваний

и использования их в питании больных [8–10]. 

Несмотря на то что значимость СПП с каждым годом 

неуклонно возрастает, до настоящего времени идеоло-

гия их разработки опиралась на использование главным 

образом витаминов, пищевых волокон, полиненасы-

щенных жирных кислот и природных антиоксидантов. 

В то же время широчайший спектр жизненно важных 

БАВ растительного происхождения (фитонутриентов) 

пока не нашел должного применения ни в диетоло-

гии (в профилактических и лечебных целях), ни при 

производстве СПП. Особый интерес для диетологов 

и специалистов пищевой промышленности может пред-

ставлять разработка методологических подходов к на-

учно обоснованному созданию СПП с высокими потре-

бительскими свойствами и доказанной биологической 

активностью на основе традиционно используемых ле-

карственных и пищевых растений (на примере больных 

сахарным диабетом – СД).

Применение опыта традиционной медицины 

для поиска перспективных фитонутриентов

Теоретические представления многих традиционных 

медицинских систем и школ до сих пор основаны 

на том, что пища несет в себе не только пищевую, 
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но и лечебную ценность [11–17]: традиционная китайс-

кая медицина [14, 16–19], тибетская медицина [20–22], 

Аюрведа [13, 23–25], Унани [26], японская традици-

онная медицина (ТМ) Кампо [27–29] и некоторые тра-

диционные европейские школы, опирающиеся на 

национальные традиции [11] и труды Гиппократа [30]. 

В отечественной ТМ придавалось исключительно важ-

ное значение фитотерапии пищевыми растениями прак-

тически при любых заболеваниях у взрослых и детей, 

а также в их профилактике [8, 11, 31, 32]. Наряду с ле-

карственными пищевые растения включены во многие 

национальные государственные фармакопеи [33] и яв-

ляются практически идеальными источниками фитонут-

риентов для СПП [8]. По современным представлениям, 

к приоритетам в разработке таких продуктов в частности 

относятся обеспечение благоприятных метаболических 

эффектов функциональных ингредиентов, включаемых 

в их состав, удовлетворение физиологической потреб-

ности пациента в пищевых и биологически активных 

веществах, а также решение целого ряда специальных 

технологических вопросов [34]. 

Поскольку БАВ пищевых и лекарственных растений 

достоверно оказывают выраженное физиологическое 

(иногда специфическое) действие на организм [3, 8, 10, 

11, 35–38], целесообразность выбора и практического 

применения фитонутриентов в каждом конкретном слу-

чае должна быть обусловлена наличием заболевания, 

дефицита в рационе микронутриентов или реальными 

нарушениями структуры питания [1–3, 10]. 

Цель настоящего исследования – сфокусировать вни-

мание специалистов пищевой промышленности и дие-

тологов на возможности создания СПП с высокими 

потребительскими свойствами, обладающих выражен-

ной биологической активностью на основе традицион-

но используемых пищевых и лекарственных растений 

(на примере СД). В задачи настоящего исследования 

входило:

–  оценить перспективность научно обоснованного при-

менения опыта ТМ в части использования пищевых 

и лекарственных растений как источников фитонут-

риентов с заданным спектром действия (на примере 

СД);

–  выявить наиболее часто встречающиеся пищевые 

и лекарственные растения в традиционных антидиа-

бетических рецептурах (России, Беларуси и Украины 

ХХ–ХХI вв.) как перспективных источников эссенци-

альных микронутриентов для разработки специали-

зированных пищевых продуктов оптимизированного 

состава для больных СД;

–  подготовить рекомендации по научно обоснован-

ному применению результатов настоящего иссле-

дования.

Материал и методы

При выполнении работы использованы следующие 

методы исследования: информационно-аналитический, 

исторический, контент-анализ, систематизация, груп-

пировка, ранжирование, сравнительный и структурный 

анализы. 

Объектами исследования служили доступные биб-

лиографические источники, изданные в 1959–2014 гг. 

в Российской Федерации, Беларуси и на Украине, пред-

ставляющие собой справочные издания, монографии, 

методические пособия и другие сборники рецептов ТМ, 

а также Государственный реестр лекарственных средств 

РФ [39]. Всего по теме исследования было подвергнуто 

анализу более 200 справочников традиционной и народ-

ной медицины. Только 66 библиографических источников 

из 200 содержали многокомпонентные рецептуры антиди-

абетического действия в форме сборов из высушенного 

лекарственного растительного сырья и многокомпонент-

ных соков из свежих лекарственных и пищевых растений. 

Всего в выявленных 66 рецептурных справочниках нами 

обнаружено 550 многокомпонентных рецептур. 

Частоту встречаемости каждого растения (и его час-

тей) в библиографических источниках подсчитывали 

как в абсолютном выражении, так и в процентах от 

общего числа справочников, принимая 66 исследо-

ванных библиографических источников (справочников 

рецептур) за 100%. Частоту встречаемости растений в 

рецептурных справочниках традиционной и народной 

медицины рассчитывали отдельно для каждой морфо-

логической группы сырья одного и того же растения 

(листья крапивы, трава крапивы, корни крапивы, цвет-

ки крапивы), а также суммарно для каждого растения, 

т.е. для всех морфологических групп сырья этого рас-

тения вместе взятых (например, все части крапивы 

двудомной). Учитывая, что некоторые рецептурные 

справочники одновременно содержат антидиабети-

ческие рецептуры с использованием разных морфоло-

гических групп сырья одного и того же растения, для 

некоторых растений суммарный показатель частоты 

встречаемости по факту превысил 100%(табл. 1). 

Таким образом, методология поиска перспективных 

рецептурных компонентов (БАВ-фитонутриентов) для 

специализированных пищевых продуктов с модифици-

рованным углеводным профилем в настоящей работе 

сводилась к анализу частоты встречаемости пищевых 

и лекарственных растений в библиографических источ-

никах в составе антидиабетических рецептур (сборов и 

сложных соков), традиционно используемых для лече-

ния СД в России и сопредельных европейских государс-

твах (Беларуси и Украине) с последующим выявлением 

наиболее часто используемых растений.

Мы исходили из того, что показатель частоты упоми-

наний в традиционных рецептурных справочниках, вы-

раженный в процентах к общему числу исследованных 

библиографических источников, косвенно подтвержда-

ет не только популярность, но и эффективность того или 

иного растения в профилактике и лечении СД в случае, 

если информационно-аналитическому исследованию 

подвергается не менее чем 50 рецептурных библиогра-

фических источников, содержащих не менее 500 тради-

ционных рецептур [8].
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Таблица 1. Наиболее часто используемые растения (и их части) в 66 изученных библиографических источниках, содержащих традиционные 

антидиабетические рецептуры России, Беларуси и Украины 

Место 
в рей-
тинге 

частоты 
исполь-
зования

№ п/п (каж-
дого расте-
ния) по час-
тоте встре-
чаемости в 
источниках

Название 
растения

Морфологическая 
группа сырья 

(части растения)

Библиографический 
источник

Количество цитирований
в библиографических 

источниках

№ 
п/п

название абсолютное 
значение

в % к числу биб-
лиографических 
источников***

Всего 25 Всего 37 Всего 154

Вс
ег

о 
23

0

Источников – 
всего 66

100

РС* Р** РС Р

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

1 1 Черника 

обыкновенная

1 Листья [32, 40–95] 57 78 86,4 118,2

2 Побеги [41, 42, 49, 52, 87, 96–103] 13 19,7

3 Плоды [71–73, 77, 81, 104–106] 8 12,1

2 2 Фасоль 

обыкновенная 

4 Створки 

плодов 

(стручков, 

бобов) 

[32, 40–45, 48–56, 

58–61, 65, 67–77, 78–84, 

87, 89, 91, 94, 96–98, 101, 

104–105]

48 69 72,7 104,6

5 Стручки [32, 40–42, 47, 49, 51, 52, 

57, 62–64, 66, 67, 77, 88, 

90, 93]

18 27,3

6 Стручки све-

жие, сок 

[51] 1 1,5

7 Зола стеблей [77, 90] 2 3,0

3 3 Крапива 

двудомная

8 Трава [40–42, 46, 49, 77, 87, 89] 8 61 12,1 92,4

9 Листья [32, 44, 47, 54, 61–64, 68, 

70–72, 76, 77, 88–90, 92, 

93, 102, 103]

49 74,2

10 Листья май-

ского сбора 

[107] 1 1,5

11 Листья свежие [66, 67] 1 1,5

12 Корни [58, 106] 2 3,0

4 4 Одуванчик 

лекарственный

13 Корни [32, 40–46, 49, 51, 55–61, 

65–68, 75, 77, 78, 85–89, 

90–92, 104–106]

36 56 54,5 84,8

14 Листья [41, 42, 45, 47, 52, 53, 61, 

70–73, 76, 77, 80, 89, 93]

16 24,2

15 Трава 

с корнями 

[77] 1 1,5

16 Листья свежие [66, 67, 93] 3 4,5

5 5 Шиповник 

коричный,

ш. собачий и др.

17 Плоды [32, 41–45, 47, 49, 50–52, 

55, 57–60, 62–67, 71–73, 

77, 79, 87–92, 96–98, 

101, 106]

39 54 59,1 81,8

18 Плоды 

измельченные 

[41, 42, 52, 75, 77] 5 7,6

19 Зола стеблей [77] 1 1,5

20 Корни [41, 42, 51, 62–64] 6 9,1

21 Листья [45] 1 1,5

22 Лепестки [45] 1 1,5

23 Верхушки 

побегов

[91] 1 1,5

6 6 Земляника 

лесная

24 Листья [32, 41–47, 41–54, 56, 

61–67, 77, 80, 89, 91, 93]

25 44 37,9 66,7

25 Цветки [77] 1 1,5

26 Трава [41–43, 49, 51, 58, 77, 78, 

80, 86–89, 92, 93, 99, 100]

17 25,8

27 Корни [89] 1 1,5

7 7 Лопух 

большой

28 Корни [40–43, 46, 47, 49, 51, 54, 

55, 57, 59–69, 71–73, 75, 

77, 105, 80, 82–89, 91, 92, 

95, 105, 106]

43 43 65,2 65,2
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

8 8 Мята перечная 29 Листья [41, 42, 44, 45, 47, 51–54, 

58–60, 62–64, 66, 67, 77, 

80, 87, 89, 90, 93, 95]

24 40 36,4 60,6

30 Трава [40, 41, 42, 46, 49, 51, 52, 54, 

58, 65, 77, 88, 89, 92, 106]

15 22,7

31 Корни [77] 1 1,5

9 9–10 Цикорий 

обыкновенный

(во многих 

случаях 

имеется указание 

на сырье 

от дикорасту-

щего растения)

32 Корни [32, 41, 42, 48, 49, 51, 

54, 55, 57–60, 62–64, 77, 

82–84, 95, 104–106]

24 39 36,4 59,1

33 Листья [41, 42, 45, 52, 53, 70–72, 

76, 77, 89]

11 16,7

34 Трава [47, 74, 75, 77] 4 6,1

Зверобой 

продырявленный, 

з. обыкновенный 

35 Трава [40–42, 44, 45, 47, 49, 

51, 52, 54, 56–60, 

62–64, 70–72, 74–77, 

79, 87–89, 91, 92, 96–98, 

101, 106]

36 39 54,5 59,1

36 Корни [77] 1 1,5

Цветки [45, 51] 2 3,0

10 11–12 Хвощ полевой 37 Трава [40–42, 44–47, 49, 51–54, 

58–61, 70–74, 76–78, 80, 

85–89, 92, 93, 95, 104, 

105]

36 37 54,5 56,1

38 Трава свежая [93] 1 1,5

Овес посевной 39 Зерно, семена [51, 71–73, 84, 106] 6 37 9,1 56,1

40 Солома [40, 47, 55, 57, 59, 60, 68, 

69, 74, 75, 80, 82, 84, 87, 

88, 94]

16 24,2

41 Солома зеле-

ного овса 

[32, 48, 54, 83, 89, 104, 

105]

7 10,6

42 Трава (цвету-

щие верхушки) 

[43, 61 65–67] 5 7,6

43 Зелень [70, 71] 3 4,5

11 13 Галега 

(козлятник 

лекарственный) 

44 Трава [32, 40–42, 47, 49, 51–55, 

57–61, 66, 67, 70–73, 76, 

77, 80, 82–84, 87, 89, 90, 

92, 93, 106]

34 36 51,5 54,6

45 Семена 

(плоды)

[57, 77] 2 3,0

12 14–15 Горец птичий 46 Трава [40–47, 49, 51, 52, 53, 

55, 58–61, 74, 75, 77, 80, 

85, 86, 88, 89, 91–93, 95, 

98, 106]

32 32 48,5 48,5

Брусника 

обыкновенная 

47 Листья [32, 40–42, 47, 48, 51, 54, 

55, 57, 58, 62–64, 66, 67, 

70–72, 75–77, 83, 89, 90, 

91, 102–106]

32 32 48,5 48,5

13 16 Лен посевной, 

л. обыкновенный 

48 Семена [40–42, 47, 51, 54, 55,

 57, 59–64, 68, 69, 

71–73, 74, 77, 80, 

82–84, 87–89, 94]

30 30 45,5 45,5

14 17 Береза белая, 

б. повислая 

49 Листья [40–45, 47, 49, 51–53, 56, 

57, 62–67, 75, 77, 89, 90, 

95, 98]

26 29 39,4 43,9

50 Зола веток [77] 1 1,5

51 Сок [51] 1 1,5

52 Почки [87] 1 1,5

15 18–20 Бузина черная 53 Цветки [41, 42, 44–47, 51, 62–65, 

70–72, 76, 77, 89, 92]

18 27 27,3 40,9

54 Листья [41, 42, 51, 78, 85, 86, 89, 

99, 100]

9 13,6

Продолжение табл. 1
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Девясил высокий 55 Корни [33, 41, 42, 44, 46, 49, 

51, 54, 55, 58–60, 77, 

79, 87–89, 91, 92, 97, 

101, 106]

22 27 33,3 40,9

56 Корневища 

с корнями 

[54, 77, 104–106] 5 7,6

Шелковица – без 

указания вида

57 Листья [32, 41, 42, 45, 70–72, 76, 

80, 83, 87, 93, 107]

14 27 21,2 40,9

58 Корни [87] 1 1,5

Шелковица 

черная 

59 Листья [45, 77] 2 3,0

Шелковица белая 60 Листья [53, 77] 10 15,2

16 21 Подорожник 

большой 

61 Листья [41, 42, 45, 47, 50–53, 

62–64, 70–73, 76, 77, 79, 

89, 91, 97, 101]

22 25 33,3 37,9

62 Листья свежие [77] 1 1,5

Подорожник 

ланцетолистный 

63 Листья [53, 77] 2 3,0

17 22 Ромашка 

аптечная

64 Цветки [41–44, 46, 49–54, 71–73, 

75, 77, 89, 91, 92, 96, 97, 

99–101]

24 24 36,4 36,4

18 23 Пустырник 

сердечный, 

п. пятилопастной 

65 Трава [41, 42, 47, 50, 51, 54, 

62–65, 75, 77, 79, 89, 91, 

97, 101]

17 23 25,8 34,9

66 Листья [32, 41, 42, 45, 77, 80, 93] 6 9,1

19 24 Орех грецкий 67 Листья [41–43, 45, 47, 51, 52, 

62–67, 77, 89, 106, 107]

17 21 25,8 31,8

68 Листья 

молодые

[87] 1 1,5

69 Перегородки 

плодов

[77] 1 1,5

70 Корни [77] 1 1,5

71 Плоды [107] 1 1,5

20 25 Тысячелистник 

обыкновенный 

72 Трава [43, 51, 54, 55, 59, 60, 

65–67, 74, 75, 77, 79, 91, 

97, 98, 101, 104–106]

20 20 30,3 30,3

21 26–28 Череда 

трехраздельная

73 Трава [41–43, 46, 51, 52, 54, 

58–60, 65, 75, 89, 91, 92]

16 19 24,2 28,8

74 Листья [71–72] 3 4,5

Смородина 

черная

75 Листья [41–45, 47, 51–53, 55, 57, 

59, 60, 62–64, 77, 89]

18 19 27,3 28,8

76 Верхушки 

побегов

[91] 1 1,5

Солодка голая 77 Корневища 

с корнями 

[41, 42, 51, 62–64, 77, 91, 

97, 101]

10 19 15,2 28,8

78 Корни [46, 51, 65, 79, 91, 95, 98, 

104, 105]

9 13,6

22 29–30 Кукуруза 

обыкновенная 

79 Рыльца 

(столбики 

с рыльцами)

[32, 41, 42, 49, 51, 52, 

58, 62–64, 74, 75, 77, 89, 

104– 106]

17 18 25,8 27,3

80 Мука 

непросеянная

[107] 1 1,5

Толокнянка 

обыкновенная 

81 Листья [32, 40 47, 49, 53, 54, 57, 

70–72, 74, 76, 77, 82, 84, 

89, 90]

17 18 25,8 27,3

82 Трава [51] 1 1,5

23 31 Валериана 

лекарственная

83 Корни [32, 40, 51, 54, 57, 75, 82, 

83, 84, 87, 89, 90]

12 17 18,2 25,8

84 Корневища 

с корнями

[47, 49, 77, 89, 106] 5 7,6

24 32–37 Бессмертник 

песчаный 

85 Цветки [9, 44, 45, 49, 51, 52, 58, 

71–73, 75, 77, 89, 106]

15 15 22,7 22,7

Продолжение табл. 1
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Боярышник 

колючий, 

б. кроваво-

красный 

86 Плоды [41, 42, 47, 51, 62–64, 77, 

89, 95, 106]

11 15 16,7 22,7

87 Цветки [44, 58, 75, 77] 4 6,1

Заманиха 

высокая

88 Корни [9, 40, 45, 46, 51, 52, 54, 

58–60, 77, 87, 89, 92]

14 15 21,2 22,7

89 Трава [77] 1 1,5

Золототысячник 

зонтичный,

з. обыкновенный, 

з. малый 

90 Трава [9, 45, 47, 51, 62–64, 

70–72, 74, 76, 77, 88, 95]

15 15 22,7 22,7

Сушеница бо-

лотная (топяная) 

91 Трава [9, 45, 47, 51, 54, 61, 62–64, 

70–72, 74, 76, 77, 88, 95]

15 15 22,7 22,7

П р и м е ч а н и е. * РС – данные для растительного сырья или используемых частей растений; ** Р – данные для растения в целом; 
*** – проценты в колонке 9 рассчитывали для числовых значений из колонки 7, в колонке 10 – для числовых значений 
из колонки 8.

Окончание табл. 1

Результаты и обсуждение

Изучение целесообразности использования 

опыта традиционной медицины для разработки 

специализированных пищевых продуктов 

оптимизированного состава для больных 

сахарным диабетом

Систематические эпидемиологические исследования 

фактического питания населения России свидетель-

ствуют о существенных нарушениях в его структуре: 

избыточном потреблении насыщенных жиров, холес-

терина, моно- и дисахаридов на фоне выраженного 

дефицита потребления микронутриентов, в том числе 

фитонутриентов (индолов, каротиноидов, флавоноидов 

и других соединений полифенольной природы). Как 

следствие, у населения наблюдается прогрессивный 

рост избыточной массы тела и выраженное снижение 

адаптационного потенциала и неспецифической резис-

тентности к неблагоприятным факторам окружающей 

среды, что, безусловно, является ведущими факторами 

риска большинства социально значимых неинфекцион-

ных заболеваний: сердечно-сосудистых, ожирения, СД 

и других [1–3, 10, 34]. При сложившейся во всем мире 

угрожающей ситуации с высокой распространенностью 

СД, неуклонным ростом числа больных и развитием 

тяжелых инвалидизирующих осложнений этого забо-

левания [108–110] особую актуальность приобретают 

исследования, направленные на разработку СПП опти-

мизированного состава для больных СД 2 типа [8, 9, 34]. 

Практически во всех традиционных медицинских шко-

лах важное место отводится пищевым и лекарствен-

ным растительным продуктам, употребляемым при СД 

или для его профилактики [11, 13, 14, 19, 23, 29, 31, 32, 

111, 112]. На сегодняшний день эффективность и безо-

пасность пищевых и лекарственных растений в лече-

нии и профилактике СД и нарушений толерантности 

к глюкозе различного генеза не вызывает сомнений 

[51, 113–115]. Для более чем 200 растений это под-

тверждено экспериментально и клинически [35, 59, 

60, 81, 113–116], при этом отмечается тенденция 

к преимущественному использованию местных пищевых 

и лекарственных растений [8, 19, 112, 117–119], широко 

распространенных специй, например корицы [120–122] 

или зеленого чая [34, 123–126]. 

Целесообразность поиска перспективных отечествен-

ных источников БАВ (с доказанным влиянием на углевод-

ный обмен) для разработки современных растительных 

препаратов и фитонутриентов для СПП очевидна [34], ее 

можно считать доказанной и научно обоснованной [8]. 

Однако на сегодняшний день имеются лишь отдельные 

экспериментальные и клинические исследования, под-

тверждающие эффективность и безопасность исполь-

зования пищевых и лекарственных растений России 

и сопредельных европейских государств (Беларуси, Ук-

раины) в лечении СД [8, 127–133]. 

Предпринимались попытки обобщить разнородные ма-

териалы (разной степени достоверности) в виде моногра-

фий [81], учебных пособий [50, 99] и научно-популярных 

изданий [39, 41, 42, 70, 71]. Информационно-аналити-

ческих и целенаправленных медико-фармацевтических 

исследований в части научно обоснованного исполь-

зования опыта отечественной ТМ для лечения СД не 

проводилось [8]. Имеются разрозненные сведения 

о применении отдельных лекарственных и пищевых 

растений, сборов и соков для лечения СД в отечест-

венной традиционной и народной медицине, в Белару-

си, на Украине [32, 43, 52, 56, 57, 66, 68, 69, 74, 92, 93, 

106, 107, 134], никак не коррелирующие с публикациями 

результатов экспериментальных и клинических иссле-

дований. Результатов изучения опыта народной и ТМ 

России и сопредельных европейских государств, име-

ющих общие культурно-исторические корни (Беларусь, 

Украина), по применению многокомпонентных раститель-

ных средств гипогликемического действия (с анализом 

статистически значимых количеств традиционных рецеп-

тур) в доступных библиографических источниках нами 

не обнаружено. 

Поэтому в настоящем исследовании нами предпри-

нята попытка практической реализации разработанных 

ранее методологических подходов [8] к выявлению пер-
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спективных фитонутриентов для создания специали-

зированных пищевых продуктов с модифицированным 

углеводным профилем для больных СД 2 типа. 

Выявление наиболее часто используемых 

в традиционных антидиабетических рецептурах 

пищевых и лекарственных растений 

как перспективных источников эссенциальных 

микронутриентов для специализированных 

пищевых продуктов оптимизированного

состава 

Мы разработали форму сводной таблицы (табл. 2) 

для размещения и систематизации обнаруженных фак-

тических данных: названия ингредиентов (лекарствен-

ных или пищевых растений и использованных морфоло-

гических групп сырья от этих растений), их соотношения 

и меры веса, количества рецептур в каждом библи-

ографическом источнике и количества ингредиентов 

в каждой рецептуре. В процессе изучения каждого 

библиографического источника все данные о содержа-

щихся в нем рецептурах вносили в эту сводную таблицу. 

В колонку № 5 табл. 2 помещали ссылки на библиогра-

фические источники, в которых были выявлены части 

растений (морфологические группы сырья), входящие 

конкретные антидиабетические рецептуры. 

При подсчете числа ссылок на библиографические 

источники в каждой строке табл. 2 (колонка № 5) уда-

лось выявить растения и их части, наиболее часто 

встречающиеся в рецептурных справочниках в составе 

антидиабетических рецептур. На первых 24 позициях 

в рейтинге частоты использования (колонка № 1, табл. 1) 

расположились 37 растений (колонка № 2, табл. 1), кото-

рые были обнаружены более чем в 20% от общего числа 

изученных библиографических источников. Данные об 

этих 37 наиболее часто встречающихся растениях пред-

ставлены в виде отдельной таблицы (см. табл. 1).

При подсчете числа ингредиентов в многокомпонент-

ных рецептурах установлено, что в выявленных рецеп-

турах оно колеблется от 2 до 12 (однокомпонентные ре-

цептуры в исследование не включались). Всего в состав 

550 изученных нами рецептур в 66 библиографических 

источниках входило 154 растения (лекарственных или 

пищевых). Близкородственные виды учитывались как 

одно растение, если качество заготовляемого от них 

сырья нормируется на сегодняшний день одним и тем 

же нормативным документом (НД). В случаях, когда 

в некоторых библиографических источниках видовые 

названия растений не были указаны, а в рецептуры 

включались различные морфологические группы сырья 

(в соответствии с правилами современной фармако-

гнозии и требованиями соответствующих НД), мы также 

учитывали их как одно растение. Всего в рецептуры 

включено 230 наименований лекарственного раститель-

ного (и пищевого) сырья от 154 производящих растений.

Из данных табл. 1 видно, что наиболее часто исполь-

зуемыми (входящими более чем в 20% исследован-

ных рецептурных справочников России, Украины и Бе-

ларуси) являются 37 наименований сырья (колонка Та
бл
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Сведения об авторах

ЛЕЧЕБНОЕ ПИТАНИЕ 

№ 9 табл. 1) от 37 видов растений (колонка № 3, табл. 1). 

Черника обыкновенная и фасоль обыкновенная являют-

ся безусловными лидерами по частоте встречаемости 

в традиционных рецептурных справочниках России, 

Беларуси и Украины. На третьем месте по частоте 

использования антидиабетических растений в тради-

ционных рецептурах находится крапива двудомная 

(см. табл. 1). 

В более чем 50% изученных библиографических источ-

ников в рецептурах также были выявлены (по убыванию 

частоты встречаемости в источниках) следующие виды 

растений: одуванчик лекарственный, шиповник (разные 

виды), земляника лесная, лопух большой, мята перечная, 

цикорий обыкновенный (во многих случаях имеется ука-

зание на дикорастущее растение), разные виды зверобоя, 

хвощ полевой, овес посевной, галега (козлятник лекарс-

твенный). Остальные растения встречаются менее чем 

в половине, но более чем в пятой части изученных библи-

ографических источников (см. табл. 1).

Разработка рекомендаций по научно 

обоснованному применению традиционных 

пищевых и лекарственных растений 

в качестве источников фитонутриентов 

направленного действия для 

специализированных пищевых продуктов

(на примере сахарного диабета) 

В результате информационно-аналитического иссле-

дования 66 библиографических источников (справоч-

ников традиционных рецептур), содержащих 550 анти-

диабетических рецептур, традиционно используемых 

в России, Беларуси и на Украине, удалось выявить 

наиболее часто применяемые при СД растения 

и их части. 

По нашим данным, в традиционных антидиабетичес-

ких рецептурах наиболее часто используются (в поряд-

ке убывания) черника обыкновенная (листья), фасоль 

обыкновенная (створки плодов), крапива двудомная 

(листья). В более чем 50% из исследованных библиогра-

фических источников в рецептуры гипогликемического 

действия включаются также еще 10 растений (в порядке 

убывания): одуванчик лекарственный, шиповник (раз-

ные виды), лопух большой, земляника лесная, цико-

рий обыкновенный, мята перечная, зверобой (разные 

виды), хвощ полевой, овес посевной, галега (козлятник 

лекарственный).

Полученные результаты позволяют обосновать выбор 

растительных объектов для дальнейших фармаколо-

гических, фитохимических и технологических иссле-

дований, направленных на выявление перспективных 

фитонутриентов для СПП оптимизированного состава 

с модифицированным углеводным профилем для боль-

ных СД. 

В алгоритм разработки СПП оптимизированного со-

става на основе традиционно используемых пищевых 

и лекарственных растений могут быть включены следу-

ющие этапы:

1. Выявление наиболее часто применяемых пищевых 

и лекарственных растений в традиционных рецептурах 

(желаемого вида действия) с учетом преимущественно-

го использования местных сырьевых источников.

2. Выявление групп БАВ и индивидуальных соеди-

нений, предположительно ответственных за обеспече-

ние искомого фармакотерапевтического вида действия 

в наиболее часто применяемых растениях (см. п. 1).

3. Выявление доступных на рынке товарных форм 

выпуска искомых соединений или экстрактов выявлен-

ных растений, зарегистрированных в установленном 

порядке.

4. Обоснование постановочной части доклиничес-

ких исследований (in vitro и in vivo), выбор адекватных 

биологических моделей и проведение доказательных 

фармакологических исследований необходимого спек-

тра и объема.

5. Выявление наиболее перспективных БАВ (или экс-

трактов), обеспечивающих воспроизводимый искомый 

фармакологический эффект и передача их специалис-

там для дальнейших фитохимических и технологичес-

ких изыскательских работ.

Заключение

Таким образом, проведенная нами оценка перспек-

тивности научно обоснованного применения опыта ТМ 

для разработки составов СПП с заданным спектром 

действия (на примере СД), позволила выявить наиболее 

часто встречающиеся пищевые и лекарственные рас-

тения – перспективные источники фитонутриентов (для 

СПП) оптимизированного состава для больных СД. 

Результаты настоящего исследования позволяют ре-

комендовать специалистам пищевой промышленности 

и диетологам включить в фокус своего внимания про-

блему разработки СПП с высокими потребительскими 

свойствами, обладающих выраженной биологической 

активностью, на основе традиционно используемых пи-

щевых и лекарственных растений. 

Работа выполнена при поддержке Российского 

научного фонда (грант № 14-36-00041).
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Проведена оценка витаминного статуса практически здоровых лиц (68 мужчин 
и 70 женщин) в возрасте от 18 до 60 лет (медиана – 37 лет), жителей Москвы 
и Московской области, по концентрации витаминов С, А, Е, В2, В12 и фолиевой 
кислоты в сыворотке крови. При анализе фактического питания частотным 
методом как у мужчин, так и у женщин отмечалось избыточное содержание 
в рационе жира (41,7 и 42,7% от общей калорийности), насыщенных жирных 
кислот (14,1 и 13,6%), добавленного сахара (11,1 и 11,0%), натрия и недоста-
точное – пищевых волокон (сниженное относительно рекомендуемого уровня 
в 2,5 раза). Ежедневное потребление витамина В1 составляло 1,37±0,04 мг 
для мужчин и 1,06±0,07 мг для женщин, витамина В2 – соответственно 
1,72±0,06 и 1,62±0,07 мг, ниацина – 18,5±0,72 и 14,8±0,88 мг и не достигало 
оптимального уровня. Все обследованные были хорошо обеспечены витами-
нами А, С, Е и В12: среднее содержание и медиана концентрации в сыворотке 
крови ретинола, токоферолов, аскорбиновой кислоты и кобаламинов нахо-
дились в диапазоне оптимальных величин. Недостаток витаминов А и В12 
не выявлен ни у одного из обследованных. Частота обнаружения снижен-
ной обеспеченности витаминами С и Е была незначительна и составила 2 
и 8% соответственно. Наиболее выраженным был недостаток витамина В2 
и β-каротина – примерно у половины лиц. Всеми изученными витаминами 
были обеспечены только 34% практически здоровых лиц трудоспособного 
возраста; сочетанный недостаток 2 витаминов выявлен у 26%, 3 витаминов – 
у 8%. Женщины были лучше обеспечены рибофлавином и β-каротином. У лиц 
старше 30 лет уровень β-каротина и витамина Е был статистически значи-
мо выше, чем у обследованных более младшего возраста. Лица с избыточной 
массой тела или ожирением были обеспечены β-каротином и фолатом хуже. 
Между уровнем в сыворотке крови фолиевой кислоты и гомоцистеина была 
выявлена отрицательная корреляционная зависимость (r=-0,262, р<0,05), 
между концентрацией фолиевой кислоты и уровнем холестерина липопро-
теинов высокой плотности (r=0,356, р<0,01) и железа (r=0,378, р<0,05) – 
положительная.

Ключевые слова:  витамины, концентрация в сыворотке крови, дефицит вита-
минов, фактическое питание, практически здоровые лица 
трудоспособного возраста 

Evaluation of vitamin status in healthy individuals (68 men and 70 women) aged from 
18 to 60 years (median  – 37 years), residents of Moscow and the Moscow region has 
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арушение структуры питания, которое отмечается 

у населения России, неизбежно приводит к изме-

нениям пищевого статуса, что способствует развитию 

неинфекционных алиментарно-зависимых заболеваний 

(атеросклероза, ишемической болезни сердца, гиперто-

нической болезни, сахарного диабета 2 типа, ожирения, 

желчнокаменной болезни, остеопороза и др.), которые 

составляют более половины причин общей смертности 

населения нашей страны [1–3]. 

По данным мониторинга витаминной обеспеченнос-

ти различных групп населения, проводимого НИИ пи-

тания с 1987 г., дефицит витаминов характерен для 

всех регионов РФ и носит всесезонный характер [4–7]. 

Выборочные исследования показали, что недоста-

ток витаминов группы В обнаруживается у 10–47% 

обследованных взрослых, каротиноидов – у 24–48%, 

витамина D – у 21%, витаминов Е и С – у 3–20%; всеми 

витаминами обеспечены 10–30% населения [5–7]. Выяв-

ляемые дефициты имеют характер сочетанной недоста-

точности витаминов. Полигиповитаминоз – недостаток 

трех витаминов и более – обнаруживается у 30–70% 

взрослых и детей [4, 5].

Целью работы явилось изучение витаминного статуса 

практически здоровых лиц трудоспособного возраста, 

проживающих в мегаполисе. 

Материал и методы
 

Проведена оценка витаминного статуса практичес-

ки здоровых лиц (68 мужчин и 70 женщин) в возрасте 

от 18 до 60 лет (медиана – 37 лет), жителей Москвы 

и Московской области, на базе отделения здорового 

питания Амбулаторно-диагностического центра «Здо-

ровое и лечебное питание» ФГБУН «ФИЦ питания и био-

технологии». 

Оценку фактического питания частотным методом 

проводили с помощью компьютерной программы, раз-

работанной в НИИ питания («Анализ состояния питания 

человека», версия 1.2 ГУ НИИ питания РАМН, 2003–

2005 гг.).

Антропометрические измерения включали опреде-

ление у наблюдаемых лиц роста, массы тела, индекса 

массы тела (ИМТ)  как отношения массы тела в кило-

граммах к росту в метрах в квадрате. Биохимические 

показатели крови определяли c использованием ана-

лизатора ABX PENTRA 400 (HORIBA ABX SAS, Франция) 

в автоматическом режиме. 

Определение содержания в сыворотке крови уров-

ня гомоцистеина, витамина В12 и фолиевой кисло-

ты проводили с использованием иммунохемилюми-

несцентного автоматического анализатора Immulite 

2000 XPi (Siemens Healthcare Diagnostics Inc, США). 

Концентрацию витаминов А (ретинола) и Е (сумма α- 

и γ-токоферолов), β-каротина в сыворотке крови опре-

деляли с помощью обращенно-фазовой высокоэффек-

тивной жидкостной хроматографии [8], витамина В2 

(рибофлавина) – флуориметрически с использованием 

рибофлавинсвязывающего апобелка [9], витамина С 

(аскорбиновой кислоты) – визуальным титрованием 

реактивом Тильманса [10]. В качестве критериев обес-

печенности витаминами С, А, Е и В2 использовали 

величины, обоснованные в предыдущих исследованиях 

[4, 11, 12]. Лиц с показателями, не достигающими нижней 

границы нормы, считали недостаточно обеспеченными 

витамином. 

been performed by means of determination of vitamin C, A, E, B2, B12 and folic acid level 
in blood serum. The nutrition was investigated by questionnaire method on frequency 
of food consumption. Both diet of men and women had excessive fat content 
(41.7 and 42.7% of total calories), saturated fatty acids (14.1 and 13.6%), added sugars 
(11.1 and 11.0%), sodium, and had lack of dietary fiber (2.5-fold reduced level comparing 
with RDA). Daily intake of vitamin B1 was 1.37±0.04 mg for men and 1.06±0.07 mg 
for women, vitamin B2 – respectively 1.72±0.06 and 1.62±0.07 mg, niacin – 18.5±0.72 
and 14.8±0.88 mg and did not reach the optimal level. All persons were sufficiently 
supplied with vitamins A, C, E and B12: mean and median of blood serum level of 
retinol, tocopherols, ascorbic acid and cobalamins were in the range of optimum values. 
The lack of vitamins A and B12 has not been found in any person. The frequency 
of vitamin C and E insufficiency was insignificant and amounted to 2 and 8% respectively. 
The lack of vitamin B2, and β-carotene was most pronounced and took place in about 
a half of individuals. Only 34% of healthy people of working age were sufficiently 
supplied with all vitamins. A combined lack of two vitamins was detected in 26%, of three 
vitamins – in 8%. Women were better supplied with riboflavin and β-carotene. The blood 
serum level of β-carotene and vitamin E was significantly higher in individuals older than 
30 years compared with persons of younger age. Individuals with overweight or obesity 
were worse supplied with β-carotene and folate. A negative correlation was detected 
between the levels of serum folate and homocysteine concentration (r=-0.262, p<0.05). 
A positive correlation has been revealed between the concentration of folic acid and the 
level of HDL-C (r=0.356, p<0.01), and iron (r=0.378, p<0.05).

Keywords:  vitamins, the serum concentration, vitamin deficiency, dietary intake, 
relatively healthy people of working age
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Результаты обрабатывали с помощью программ IBM 

SPSS Statistics для Windows (версия 20.0). Для харак-

теристики вариационного ряда рассчитывали среднее 

арифметическое (M), медиану (Me), стандартную ошиб-

ку среднего (m), минимум (min), максимум (max), про-

центили. Для выявления статистической значимости 

различий непрерывных величин использовали непа-

раметрический U-критерий Манна–Уитни для незави-

симых переменных. Различия между анализируемыми 

показателями считали достоверными при уровне зна-

чимости р<0,05. Значимость различий между процен-

тными долями двух выборок оценивали по критерию 

Фишера.

Результаты и обсуждение

При анализе фактического питания как у мужчин, 

так и у женщин отмечалось избыточное содержание 

в рационе жира (41,7 и 42,7% от общей калорийности), 

насыщенных жирных кислот (14,1 и 13,6%), добавленно-

го сахара (11,1 и 11,0%), натрия и недостаточное – пище-

вых волокон (сниженное относительно рекомендуемого 

уровня в 2,5 раза).

Ежедневное потребление витамина В1 составляло 

1,37±0,04 мг для мужчин и 1,06±0,07 мг для женщин, 

витамина В2 – соответственно 1,72±0,06 и 1,62±0,07 мг, 

ниацина – 18,5±0,72 и 14,8±0,88 мг и не достигало опти-

мального уровня. 

Как видно из табл. 1, все обследованные были хорошо 

обеспечены витамином А, среднее содержание и меди-

ана концентрации в сыворотке крови ретинола находи-

лись в диапазоне оптимальных величин. Недостаток 

витамина А (<30 мкг/дл [4]) не выявлен ни у одного из 

обследованных, а у 1/4 обследованных концентрация 

ретинола находилась вблизи верхней границы нормы 

или превышала ее. Уровень ретинола в сыворотке 

крови мужчин и женщин достоверно не различался 

(см. табл. 1), тогда как по результатам эпидемиологичес-

ких исследований мужчины, как правило, обеспечены 

этим витамином лучше, чем женщины [7, 8, 13–15]. 

Ранее высокая концентрации ретинола была выяв-

лена у спортсменов [12], принимавших дополнительно 

к рациону витамин А в дозе, превышающей рекомен-

дуемый уровень суточного потребления, что косвенно 

может свидетельствовать о высоком уровне потреб-

ления этого микронутриента у обследованных в дан-

ной работе практически здоровых лиц. Хотя обеспе-

ченность витамином А обследованных из различных 

возрастных групп достоверно не различалась (табл. 2), 

с увеличением возраста концентрация ретинола плав-

но повышалась: коэффициент корреляции Пирсона (r) 

составил 0,185 (р=0,04). Полученные результаты согла-

суются с данными аналогичных обследований 174 жите-

лей России (от 22 до 60 лет) и 208 жителей Швейцарии 

(от 0,4 до 40 лет) [7, 16].

Концентрация в сыворотке крови β-каротина варь-

ировала в широком диапазоне (от 1,1 до 175,3 мкг/дл), 

медиана находилась ниже нижней границы нормы 

(см. табл. 1). Примерно у половины всех обследован-

ных концентрация была сниженной, что может отра-

жать недостаток этих микронутриентов в питании на 

Таблица 1. Обеспеченность витаминами и β-каротином жителей Московского региона 

Витамин
(границы нормы [11])

Обследованные 
(n)

Концентрация в сыворотке крови Доля лиц 
со сниженной 

обеспеченностью, %
M±m процентиль min–max

25-й 50-й 75-й

Ретинол, мкг/дл

(30–80 мкг/дл)

Все (127) 64,5±1,8 51,1 62,9 74,4 30,1–158,4 0

Мужчины

Женщины

63,2±2,4

65,9±2,8

50,5

51,4

61,1

65,0

70,2

77,0

37,7–121,1

30,1–158,4

0 

0

Токоферолы, мг/дл

(0,8–1,5 мг/дл)

Все (127) 1,25±0,03 1,01 1,21 1,47 0,63–2,06 7,9

Мужчины

Женщины

1,25±0,04

1,26±0,04

1,02

0,98

1,21

1,22

1,44

1,48

0,70–1,99

0,63–2,06

5,3

10,0

β-Каротин, мкг/дл

(20–40 мкг/дл)

Все (127) 24,1±2,3 8,7 17,4 25,9 1,1–175,3 52,0

Мужчины

Женщины

12,6±1,6

34,1±3,6*

4,6

15,6

8,8

23,1

16,5

44,4

1,1–68,1

5,5–175,3

77,2

31,4*

Аскорбиновая кислота, мг/дл

(0,4–1,5 мг/дл)

Все (124) 0,85±0,03 0,60 0,80 1,10 0,3–2,2 1,6

Мужчины

Женщины

0,70±0,04

0,98±0,04*

0,4

0,8

0,7

1,0

0,9

1,2

0,4–1,4

0,3–2,2

0 

2,3

Рибофлавин, нг/мл

(5–20 нг/мл)

Все (100) 6,8±0,9 3,2 5,3 7,4 0,3–37,1 45,0

Мужчины

Женщины

5,5±0,8

8,3±1,7*

2,7

3,8

4,8

5,7

7,2

7,6

0,3–37,1

1,3–37,0

54,9

34,7*

Фолаты, мкг/л

(3–24 мкг/л)

Все (138) 8,1±0,7 3,3 5,0 8,9 1,3–30,0 19,6

Мужчины

Женщины

6,9±0,9

9,4±1,0*

3,0

4,1

4,4

6,7

7,2

10,3

1,3–30,0

1,6–30,0

23,9

15,5

Витамин В12, нг/л

(<150 нг/л)

Все (70) 459±27 284 395 559 160–1000 0

Мужчины

Женщины

419±28

581±63*

260

348

354

549

504

808

183–1000

160–1000

0 

0

П р и м е ч а н и е. * – статистически значимое отличие (р<0,05) от показателя мужчин.
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Таблица 2. Обеспеченность витаминами и β-каротином практически здоровых лиц двух возрастных групп

Витамин Группы n Концентрация в сыворотке крови Доля лиц 
со сниженной

обеспеченностью, %
M±m Ме min–max

Ретинол, мкг/дл <30 лет

30–59,9 лет

49

69

62,0±2,4

64,7±2,7

61,2

63,3

35,3–121,1

30,1–158,4

0 

0

Токоферолы, мг/дл <30 лет

30–59,9 лет

49

69

1,16±0,04

1,30±0,04*

1,15

1,26

0,63–1,99

0,66–2,06

12,5

4,3

β-Каротин, мкг/дл <30 лет

30–59,9 лет

49

69

15,4±1,7

25,3±2,7*

12,0

18,1

1,1–50,4

1,2–106,8

62,5

50,0

Аскорбиновая кислота, мг/дл <30 лет

30–59,9 лет

48

66

0,82±0,04

0,84±0,04

0,8

0,8

0,4–1,6

0,3–2,2

2,1

1,5

Рибофлавин, нг/мл <30 лет

30–59,9 лет

42

53

5,8±0,8

6,3±0,7

4,9

5,4

0,3–27,1

0,3–37,1

52,4

41,5

Фолаты, мкг/л <30 лет

30–59,9 лет

35

80

7,3±1,3

8,7±0,9

4,6

5,9

1,3–30,0

1,7–30,0

20,0

21,5

Витамин В12, нг/л <30 лет

30–59,9 лет

26

40

394±41

505±38*

333

433

160–1000

210–1000

0 

0

П р и м е ч а н и е. * – статистически значимое отличие (р<0,05) от показателя лиц в возрасте до 30 лет.

фоне адекватного или даже повышенного потребле-

ния витамина А в виде ретинола. Между уровнем 

в крови ретинола и β-каротина корреляция не выявля-

лась (р=0,135). Сниженный уровень каротиноидов был 

более характерен для мужчин: медиана концентрации 

была меньше нижней границы нормы в 2,3 раза, а не-

достаток микронутриента отмечался примерно у 77% 

лиц мужского пола. У женщин медиана концентрации 

β-каротина в сыворотке крови была в 2,6 раза выше 

(р<0,001), чем у мужчин, а его сниженный уровень 

обнаруживался у женщин в 2,5 раза (р<0,05) реже 

(см. табл. 1). 

Концентрация токоферолов в сыворотке крови прак-

тически здоровых лиц в среднем по группе находилась 

в границах нормы (см. табл. 1). При этом у 8% обсле-

дованных содержание витамина в крови не достигало 

нижней границе нормы. Частота обнаружения снижен-

ной обеспеченности витамином Е у женщин и мужчин 

достоверно не различалась. У обследованных в воз-

расте от 30 до 60 лет уровень токоферолов в сыворотке 

крови был статистически значимо выше на 12%, чем 

у более молодых лиц, что можно объяснить увеличе-

нием с возрастом содержания в крови транспортных 

липопротеидов (см. табл. 2). Аналогично витамину А 

с увеличением возраста концентрация витамина Е 

в крови повышалась: коэффициент корреляции Пир-

сона (r) составил 0,327 (р≤0,001), что согласуется с дан-

ными литературы [7, 16]. Между ИМТ и обеспеченностью 

витамином Е связи не выявлялось (табл. 3). 

За исключением 2 женщин, все обследованные были 

адекватно обеспечены витамином С, из них оптимально 

(уровень в крови >0,7 мг/дл [4]) – более 50%. Это согла-

суется с данными последних лет об улучшении обес-

печенности населения этим витамином во все сезоны 

года [4].

Как следует из табл. 1, почти у половины обследо-

ванных уровень рибофлавина в сыворотке крови не 

достигал физиологической нормы, что отражает недо-

статочное потребление молочных и мясных продуктов – 

основных источников витамина В2. В целом мужчи-

ны были обеспечены рибофлавином хуже: среди них 

в 1,6 раза чаще (p<0,05) обнаруживался недостаток 

этого нутриента, а средний уровень в сыворотке крови 

был статистически значимо меньше на 34%, чем у жен-

щин. Обеспеченность витамином В2 двух возрастных 

групп достоверно не различалась (см. табл. 2), при 

этом существовала прямая достоверная связь между 

возрастом и концентрацией в крови этого микронутри-

ента: коэффициент корреляции Пирсона составил 0,268 

(р=0,007). Взаимосвязь между ИМТ и обеспеченностью 

витамином В2 не выявлена (см. табл. 3).

Практически здоровые обследуемые были удовлет-

ворительно обеспечены фолатами: величины среднего 

значения и медианы концентрации в сыворотке крови 

этого витамина располагались в области оптимальных 

значений. Недостаток этого витамина был выявлен 

у каждого пятого обследуемого (см. табл. 1). Содержание 

фолатов, а также частота обнаружения их сниженного 

уровня в сыворотке крови лиц моложе 30 лет достовер-

но не отличались от соответствующих показателей у лиц 

старшего возраста (см. табл. 2). Хотя уровень фолатов 

в сыворотке крови лиц с нормальной, избыточной мас-

сой тела и ожирением достоверно не различался, доля 

лиц с недостатком среди обследованных с нормальной 

массой тела была в 1,9–2,2 раза ниже (см. табл. 3).

Была выявлена отрицательная корреляционная за-

висимость между уровнем в сыворотке крови фола-

тов и концентрацией гомоцистеина (r=-0,262, р<0,05) 

и положительная – с концентрацией холестерина ЛПВП 

(r=0,356, р<0,01), железа (r=0,378, р<0,05). 

Содержание в сыворотке крови витамина В12 на-

ходилось в пределах нормы у всех обследованных 

(см. табл. 1). В отношении витамина В12 известно, что 

его дефицит встречается редко и обычно обусловлен не 

недостаточным поступлением с пищей, а нарушением 

его всасывания в кишечнике. Среднее содержание фо-
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латов и кобаламинов в сыворотке крови женщин было 

выше в 1,4 раза, чем у мужчин. В группе лиц в возрасте 

от 30 до 60 лет уровень витамина В12 был достоверно 

выше в 1,3 раза, чем у более молодых (см табл. 2), при 

этом существовала положительная корреляция между 

возрастом и уровнем в крови микронутриента (r=0,272, 

р=0,025). Обеспеченность витамином В12 обследован-

ных с нормальной, избыточной массой тела и ожирени-

ем достоверно не различалась (см. табл. 3).

Таким образом, все обследованные были хорошо 

обеспечены витаминами А, С, Е и В12: среднее содер-

жание и медиана концентрации в сыворотке крови 

ретинола, токоферолов, аскорбиновой кислоты и коба-

ламинов находились в диапазоне оптимальных величин. 

Недостаток витаминов А и В12 не выявлен ни у одного 

из обследованных. Частота обнаружения сниженной 

обеспеченности витаминами С и Е была незначительна 

и составила 2 и 8% соответственно. Наиболее выра-

женным был недостаток витамина В2 и β-каротина – 

примерно у половины лиц. Всеми изученными вита-

минами были обеспечены только 34% практически 

здоровых лиц трудоспособного возраста; сочетанный 

недостаток 2 витаминов был выявлен у 26%, 3 вита-

минов – у 8%. Проблема витаминной недостаточности 

имеет место во многих странах, в том числе экономи-

чески развитых. Учитывая достаточно редкое исполь-

зование в питании населения витаминно-минеральных 

комплексов и опыт других стран, наиболее эффек-

тивным и экономически выгодным способом ее реше-

ния следует признать регламентированное обогаще-

ние микронутриентами пищевых продуктов массового 

потребления [17, 18]. 

Таблица 3. Обеспеченность витаминами и β-каротином практически здоровых лиц в зависимости от индекса массы тела

Витамин ИМТ, кг/м2 n Концентрация в сыворотке крови Количество лиц 
со сниженной

обеспеченностью, %
M±m процентиль

25-й 50-й 75-й

Ретинол, мкг/дл <25

25–29,9 

≥30

38

45

31

63,2±2,8

66,1±3,3

67,5±3,2

51,2

52,5

55,8

62,9

64,4

65,0

74,4

75,1

75,4

0

0

0

Токоферолы, мг/дл <25

2–29,9 

≥30

38

45

31

1,25±0,05

1,21±0,05

1,35±0,06

0,97

1,00

1,18

1,25

1,10

1,39

1,44

1,37

1,57

7,9

4,4

6,5

β-Каротин, мкг/дл <25

25–29,9 

≥30

38

45

31

31,5±4,8

22,2±3,3**

14,2±1,5*

10,4

5,3

7,3

22,8

10,7

13,9

39,9

37,1

21,2

36,8

53,3

67,7*

Аскорбиновая кислота, мг/дл <25

25–29,9 

≥30

37

44

29

0,94±0,07

0,82±0,04

0,81±0,06

0,6

0,7

0,5

1,0

0,7

0,8

1,2

1,0

1,0

2,7

0

3,4

Рибофлавин, нг/мл <25

25–29,9 

≥30

33

35

23

7,1±1,0

5,5±0,6

5,3±0,5

3,2

2,8

3,7

6,2

5,2

5,5

7,9

7,8

7,3

42,4

48,6

39,1

Фолаты, мкг/л <25

25–29,9 

≥30

42

49

35

8,7±1,3

7,2±1,0

8,3±1,3

3,5

2,9

4,0

5,8

4,5

5,9

9,0

8,8

9,3

11,9

26,5*

22,9

Витамин В12, нг/л <25

25–29,9 

≥30

21

30

17

495±60

421±41

482±46

281

223

344

427

371

440

762

530

553

0

0

0

П р и м е ч а н и е. Статистически значимое отличие от показателя лиц с нормальной массой тела: * – р<0,05; ** – р<0,01.

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» (Москва):

Бекетова Нина Алексеевна – кандидат химических наук, старший научный сотрудник лаборатории витаминов 

и минеральных веществ 

E-mail: beketova@ion.ru

Погожева Алла Владимировна – доктор медицинских наук, профессор, ведущий научный сотрудник лаборатории 

эпидемиологии питания и генодиагностики алиментарно-зависимых заболеваний 

E-mail: allapogozheva@yandex.ru

Коденцова Вера Митрофановна – доктор биологических наук, профессор, заведующая лабораторией витаминов 

и минеральных веществ 

E-mail: kodentsova@ion.ru

Вржесинская Оксана Александровна – кандидат биологических наук, ведущий научный сотрудник лаборатории 

витаминов и минеральных веществ 

E-mail: vr.oksana@yandex.ru

Сведения об авторах



66      Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016

МИКРОНУТРИЕНТЫ В ПИТАНИИ

Кошелева Ольга Васильевна – научный сотрудник лаборатории витаминов и минеральных веществ 

E-mail: kosheleva@ion.ru

Переверзева Ольга Георгиевна – научный сотрудник лаборатории витаминов и минеральных веществ 

E-mail: mailbox@ion.ru

Аристархова Татьяна Владимировна – научный сотрудник лаборатории метаболомного и протеомного анализа 

E-mail: mailbox@ion.ru

Левин Леонид Георгиевич – кандидат медицинских наук, старший научный сотрудник лаборатории метаболомного 

и протеомного анализа 

E-mail: mailbox@ion.ru

Денисова Наталья Николаевна – научный сотрудник лаборатории эпидемиологии питания и генодиагностики али-

ментарно-зависимых заболеваний 

E-mail: denisova-55@yandex.ru

Батурин Александр Константинович – доктор медицинских наук, профессор, заведующий лабораторией эпидемио-

логии питания и генодиагностики алиментарно-зависимых заболеваний 

E-mail: baturin@ion.ru

1.  Тутельян В.А., Батурин А.К. Влияние питания на здоровье 

и активное долголетие человека: современный взгляд. Будущее 

продовольственной системы России (в оценках экспертного 

сообщества) / под ред. В.Ф. Лишенко. М. : Экономика, 2014. 

309 с.

2.  Тутельян В.А., Погожева А.В., Егоренкова Н.П., Левин Л.Г. и др. 

Диагностика риска неинфекционных заболеваний // Якут. мед. 

журн. 2015. № 3 (51). С. 74–76.

3.  Погожева А.В., Сорокина Е.Ю., Батурин А.К., Пескова Е.В. и др. 

Разработка системы диагностики и алиментарной профилакти-

ки неинфекционных заболеваний // Альманах клин. мед. 2015. 

№ 1. С. 67–74.  

4.  Коденцова В.М., Вржесинская О.А., Спиричев В.Б. Изменение 

обеспеченности витаминами взрослого населения Российской 

Федерации за период 1987–2009 гг. (к 40-летию лаборатории 

витаминов и минеральных веществ НИИ питания РАМН) // Вопр. 

питания. 2010. Т. 79, № 3. С. 68–72.

5.  Коденцова В.М. Обеспеченность витаминами населения 

России // Переработка молока. 2015. № 5. С. 47–51.

6.  Бекетова Н.А., Коденцова В.М., Вржесинская О.А., Кошелева 

О.В. и др. Оценка витаминного статуса студентов Московского 

вуза по данным о поступлении витаминов с пищей и их уровню 

в крови // Вопр. питания. 2015. Т. 84, № 5. С. 66–77.

7.  Бекетова Н.А., Спиричева Т.В., Переверзева О.Г., Кошелева О.В. 

и др. Изучение обеспеченности водо- и жирорастворимыми 

витаминами взрослого трудоспособного населения в зави-

симости от возраста и пола // Вопр. питания. 2009. Т. 78, № 6. 

С. 53–59.

8.  Якушина Л.М., Бекетова Н.А., Бендер Е.Д., Харитончик Л.А. 

Использование методов ВЭЖХ для определения витаминов 

в биологических жидкостях и пищевых продуктах // Вопр. пита-

ния. 1993. № 1. С. 43–48.

9.  Kodentsova V.M., Vrzhesinskaya O.A., Spirichev V.B. Fluorimetric 

riboflavin titration in plasma by riboflavin-binding apoprotein as 

a method for vitamin B2 status assessment // Ann. Nutr. Metab. 1995. 

Vol. 39. P. 355–360.

10.  Коденцова В.М., Харитончик Л.А., Вржесинская О.А., Перевер-

зева О.Г. и др. Уточнение критериев обеспеченности организма 

витамином С // Вопр. мед. химии. 1995. Т. 41, № 1. С. 53–57.

11.  Вржесинская О.А., Коденцова В.М., Спиричев В.Б., Алексеева 

И.А. и др. Сравнительная оценка рибофлавинового статуса 

организма с помощью различных биохимических методов // 

Вопр. питания. 1994. Т. 63, № 6. С. 9–12.

12.  Бекетова Н.А., Кошелева О.В., Переверзева О.Г., Вржесинс-

кая О.А. и др. Обеспеченность витаминами-антиоксидантами 

спортсменов, занимающихся зимними видами спорта // Вопр. 

питания. 2013. Т. 82, № 6. С. 49–57.

13.  Спиричев В.Б., Блажеевич Н.В., Исаева В.А. Обеспеченность 

витамином А и каротиноидами взрослого и детского населения 

различных регионов СНГ // Вопр. питания. 1995. № 5. С. 3–8.

14.  Спиричев В.Б., Блажеевич Н.В., Коденцова В.М., Исаева В.А. 

и др. Обеспеченность витаминами взрослого населения Рос-

сийской Федерации и ее изменения в 1983–1993 гг. Сообще-

ние I. Витамины С, Е, А и каротин // Вопр. питания. 1995. № 4. 

С. 5–12.

15.  Ballew C., Bowman B.A., Sowell A.L., Gillespie C. Serum retinol 

distributions in residents of the United States: third National Health 

and Nutrition Examination Survey, 1988–1994 // Am. J. Clin. Nutr. 

2001. Vol. 73, N 3. P. 586–593.

16.  Winklhofer-Roob B.M., van’t Hof M.A., Shmerling D.H. Reference 

values for plasma concentrations of vitamin E and A and carotenoids 

in a Swiss population from infancy to adulthood, adjusted for 

seasonal influences // Clin. Chem. 1997. Vol. 43, N 1. P. 146–

153.

17.  Коденцова В.М., Погожева А.В., Громова О.А., Ших Е.В. Вита-

минно-минеральные комплексы в питании взрослого насе-

ления // Вопр. питания. 2015. Т. 84, № 6. С. 24–33.

18.  Коденцова В.М., Вржесинская О.А., Рисник Д.В. Анализ оте-

чественного и международного опыта использования обо-

гащенных микроэлементами пищевых продуктов и йодиро-

вания соли // Микроэлементы в медицине. 2016. Т. 16, № 4. 

С. 3–20. 

Литература

1.  Tutelian V.A., Baturin A.K. The impact of nutrition on health and 

active longevity of man: a modern view. The future of Russia’s food 

systems (assessment of the expert community) In: V.F. Lishenko 

(ed.). Moscow: Economics, 2014: 309 p. (in Russian)

2.  Tutelian V.A., Pogozheva A.V., Egorenkova N.P., Levin L.G., et al. 

Diagnosis of the risk of non-communicable diseases. Yakut Medical 

Journal]. 2015; Vol. 3 (51): 74–76. (in Russian)

3.  Pogozheva A.V., Sorokina E.Y., Baturin A.K., Peskova E.V. et al. 

Development of diagnostic systems and nutritional prevention 

of noncommunicable diseases. [Almanac of Clinical Medicine]. 2015; 

Vol. 1: 67–74. (in Russian)

4.  Kodentsova V.M., Vrzhesinskaya O.A., Spirichev V.B. The alteration 

of vitamin status of adult population of the Russian Federation in 

1987–2009 (To the 40th anniversary of the Laboratory of vitamins 

References



Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016     67

Н.А. Бекетова, А.А. Сокольников, В.М. Коденцова и др.

and minerals of Institute of Nutrition at Russian Academy of Medical 

Sciences). Voprosy pitaniia [Problems of Nutrition]. 2010; Vol. 79 

(3): 68–72. (in Russian)

5.  Kodentsova V.M. Vitamin status of Russia’s population [Processing 

of Milk]. 2015; Vol. 5: 47–51. (in Russian)

6.  Beketova N.A., Kodentsova V.M., Vrzhesinskaya O.A., Kosheleva O.V., 

et al. Estimation of vitamin status of Moscow students according to 

data on vitamins intake and their levels in blood. Voprosy pitaniia 

[Problems of Nutrition]. 2015; Vol. 84 (5): 64–75. (in Russian)

7.  Beketova N.A., Spiricheva T.V., Pereverzeva O.G., Kosheleva O.V., 

et al. The influence of age and sex on fat- and water-soluble vitamins 

sufficiency of adulthood. Voprosy pitaniia [Problems of Nutrition]. 

2009; Vol. 78 (6): 53–9. (in Russian)

8.  Iakushina L.M., Beketova N.A., Bender E.D., Kharitonchik L.A. Me-

thods of high-performance liquid chromatography for determining 

vitamin levels in biologic fluids and food products. Voprosy pitaniia 

[Problems of Nutrition]. 1993; Vol. 1: 43–8. (in Russian)

9.  Kodentsova V.M., Vrzhesinskaya O.A., Spirichev V.B. Fluorimetric 

riboflavin titration in plasma by riboflavin-binding apoprotein as 

a method for vitamin B2 status assessment. Ann Nutr Metab. 1995; 

Vol. 39: 355–60.

10.  Kodentsova V.M., Kharitonchik L.A., Vrzhesinskaya O.A., Perever-

zeva O.G., et al. Improvement of the criteria of vitamin C consump-

tion in a body. Voprosy meditsinskoy khimii [Problems of Medical 

Chemistry]. 1995; Vol. 41 (1): 53–7. (in Russian)

11.  Vrzhesinskaia O.A., Kodentsova V.M., Spirichev V.B., Alekseeva I.A., et al. 

Comparative biochemical evaluation of riboflavin body status. Voprosy 

pitaniia [Problems of Nutrition]. 1994; Vol. 63 (6): 9–12. (in Russian)

12.  Beketova N.A., Kosheleva O.V., Pereverzeva O.G., Vrzhesinskaya 

O.A.,  et al. Vitamin-antioxidant sufficiency of winter sports athletes. 

Voprosy pitaniia [Problems of Nutrition]. 2013; Vol. 82 (6): 49–57. 

(in Russian)

13.  Spirichev V.B., Blazeevic N.V., Isaeva V.A. Provision with vitamin A 

and carotenoids of adults and children of different regions of the 

CIS. Voprosy pitaniia [Problems of Nutrition]. 1995; Vol. 5: 3–8. 

(in Russian)

14.  Spirichev V.B., Blazheevich N.V., Kodentsova V.M., Isaeva V.A., et al. 

The vitamin allowance of the adult population of the Russian Federa-

tion and its changes in 1983–1993. 1. Vitamins C, E, A and carotene. 

Voprosy pitaniia [Problems of Nutrition]. 1995; Vol. 4: 5–12.

15.  Ballew C., Bowman B.A., Sowell A.L., Gillespie C. Serum retinol 

distributions in residents of the United States: third National Health 

and Nutrition Examination Survey, 1988–1994. Am J Clin Nutr. 2001; 

Vol. 73 (3): 586–93.

16.  Winklhofer-Roob B.M., van’t Hof M.A., Shmerling D.H. Reference 

values for plasma concentrations of vitamin E and A and carot-

enoids in a Swiss population from infancy to adulthood, adjusted 

for seasonal influences. Clin Chem. 1997; Vol. 43 (1): 146–53. 

(in Russian)

17.  Kodentsova V.M., Pogozheva A.V., Gromova O.A., Shikh E.V. Vita-

min-mineral supplements in nutrition of adults. Voprosy pitaniia 

[Problems of Nutrition]. 2015; Vol. 84 (6): 24–33. (in Russian)

18.  Kodentsova V.M., Vrzhesinskaya O.A., Risnik D.V. The analysis 

of domestic and international policy of food fortification with trace 

elements and salt iodization. [Trace Elements in Medicine]. 2015; 

Vol. 16 (4): 3–20. (in Russian)



68      Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016

МИКРОНУТРИЕНТЫ В ПИТАНИИ

Для корреспонденции
Дыдыкин Андрей Сергеевич – кандидат технических наук, доцент, 

руководитель отдела научно-прикладных и технологических 

разработок ФГБНУ «Всероссийский научно-исследовательский 

институт мясной промышленности им. В.М. Горбатова»

Адрес: 109316, г. Москва, ул. Талалихина, д. 26

Телефон: (495) 676-75-41

E-mail: dpitanie@mail.ru

А.Н. Богатырев, А.С. Дыдыкин, М.А. Асланова, Л.В. Федулова, А.В. Устинова

Оценка эффективности использования 
йодсодержащих добавок в мясных кулинарных 
изделиях для детского питания

ФГБНУ «Всероссийский научно-исследовательский институт мясной 
промышленности им. В.М. Горбатова», Москва
Gorbatov All-Russian Meat Research Institute, Moscow

Assessment of the using 

effectiveness of iodine 

containing additives 

in development of meat 

products for child nutrition

A.N. Bogatyrev, A.S. Dydykin, 

M.A. Aslanova, L.V. Fedulova, 

A.V. Ustinova

В работе изучена эффективность йодсодержащих добавок на основе сыворо-
точного белка и на основе белка молока (казеина) в сравнении с йодированной 
солью в составе мясных кулинарных изделий, предназначенных для детского 
питания, в опытах на лабораторных животных. Было исследовано 4 вариан-
та кулинарных изделий: 1 – контрольный, 2 – обогащенный йодсодержащими 
белками молока (казеин), 3 – обогащенный йодсодержащими сывороточны-
ми белками, 4 – обогащенный йодированной солью. Обогащение кулинарных 
изделий проводили на уровне 15% от суточной нормы потребности в йоде для 
детей в возрасте 7–12 лет. Содержание йода в 100 г продуктов составляло 20 
мкг. Крысы (исходная масса тела 140±20 г, n=80) были случайным образом 
разделены на 5 групп (контрольная, интактная и 3 опытных). 1-я и 5-я группы 
состояли из животных, потреблявших на протяжении всего эксперимента 
стандартный рацион вивария. Крысы 2–4-й групп получали обогащенный 
йодом (2 мкг/сут) рацион: 2-й группе в корм вводили образец № 2; 3-й группе – 
образец № 3; 4-й группе – образец № 4. Первый этап эксперимента профи-
лактический: животные потребляли исследуемые йодсодержащие добав-
ки в составе кулинарных изделий. Второй этап эксперимента заключался 
в моделировании с 26-х до 50-х суток у животных мерказолилового (50 мг на 
1 кг массы тела) гипотиреоза (йододефицита). Полученные данные по оконча-
нии эксперимента свидетельствуют, что наибольший эффект для коррекции 
йодной недостаточности был достигнут при использовании кулинарных 
изделий, обогащенных йодсодержащими сывороточными белками (образец 
№ 3): у животных 3-й группы уровень тироксина восстановился на 98,7% 
по сравнению с показателями интактной группы, трийодтиронина – на 100%, 
тиреотропного гормона – на 89,3%. Данный эффект был подтвержден гема-
тологическими и биохимическими исследованиями крови животных (досто-
верное снижение содержания в цельной крови лейкоцитов на 28%, а также гра-
нулоцитов – на 44%, моноцитов – на 42% по сравнению с контролем), а также 
динамикой изменения их массы тела (прирост составил 20,3%, приближаясь 
к таковому у интактных животных – 26,4%, в то время как у крыс контроль-
ной группы – 2,6 %). 

Ключевые слова:  кулинарные изделия, йодсодержащие сывороточные белки, 
йодсодержащие белки молока (казеин), йодированная соль, 
тиреоидные гормоны, крысы, йодтирозин
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The effectiveness of iodine containing additives on the basis of whey protein and milk 
protein casein compared to iodized salt in the composition of meat minced semi-finished 
products for child nutrition was examined in the experiment on laboratory animals. 
Four variants of the semi-finished products were investigated: 1 – control; 2 – enriched 
with iodine containing milk protein casein; 3 – enriched with iodine containing whey 
proteins; 4 – enriched with iodized salt. The semi-finished products were enriched 
at the level of 15% of the daily norm of iodine requirement for children at the age 
of 7–12 years. Iodine content in 100 g of product was 20 μkg. Rats (initial body weight 
140±20 g, n=80) were divided into five groups (control, intact and three experimental 
groups). Groups 1 and 5 included the animals fed with a standard vivarium diet 
throughout the experiment. The rats from groups 2–4 were fed with the iodine enriched 
diet: group 2 received diet containing semi-finished products No. 2; group 3  sample 
No. 3 and group 4 – sample No. 4. The first stage of the experiment was aimed at 
accumulation of iodine in tissues and organs of animals consumed the tested iodine 
containing additives in the composition of semi-finished products. The second stage 
of the experiment consisted in simulation of the mercazolilum-induced (50 mg/kg 
b.w.) hypothyroidism (iodine deficiency) and detection of preventive effects of iodine 
containing meat semi-finished products in a model of experimental hypothyroidism in 
rats. The data obtained upon the end of the experiment suggest that the highest effect 
for correction of iodine deficiency was achieved when using the culinary products 
enriched with iodine containing whey proteins (sample No. 3): the level of thyroxine 
(T4) was restored by 98.7% in the animals from group 3 compared to the indices 
of the intact group, Т3 by 100%, TSH – by 89.3%. This effect was confirmed by the 
hematological and biochemical blood indexes, as well as the dynamics of their weight 
change: the level of white blood cells was significantly lower by 28%, granulocytes by 
44%, monocytes by 42% compared to control rats; the weight gain of the animals of the 
3 group was 20.3%, closer to that of intact animals – 26.4%, while in the control group 
it was 2.6 %.

Keywords:  semi-finished products, iodine containing whey proteins, iodine 
containing milk protein casein, iodized salt, thyroid hormones, rats, 
iodothyrosine

П
о данным экспертов ВОЗ, в мире около 2 млрд 

человек, фактически 1/3 населения Земли, про-

живает в условиях йодного дефицита. Из них около 

31% – это детское население, включая детей раннего, 

дошкольного и школьного возрастов. В Европе эта 

цифра значительно выше и составляет около 52% [1]. 

Активно растущие дети и подростки входят в особую 

группу риска по развитию йододефицитных заболева-

ний. Даже небольшой недостаток йода в питании детей 

снижает их интеллектуальное развитие и дальнейшие 

умственные способности. У детей, в питании которых 

отмечается дефицит йода, так называемый коэффи-

циент интеллекта (IQ) минимум на 10–15% ниже, чем 

у сверстников, которые не испытывают недостатка йода 

в рационе [2]. 

Россия является страной, на территории которой 

практически не существует регионов с достаточным 

содержанием йода в воде и почве. Проблема нехватки 

йода у населения России обострилась после радиоак-

тивных выбросов в Чернобыле, когда дефицит йода 

привел к увеличению риска возникновения нарушений 

функций щитовидной железы. Особая чувствительность 

к недостатку йода наблюдается у беременных женщин 

и детей раннего возраста [3]. На территории с природ-

ной склонностью населения к появлению зоба, а также 

на территориях, пострадавших от Чернобыльской ава-

рии, результаты тестов IQ у детей были ниже среднеста-

тистических показателей, что сказывалось на интеллек-

туальном развитии этих детей в дальнейшей взрослой 

жизни [1, 4, 5].

В данный момент самым распространенным методом 

борьбы с дефицитом йода является йодирование пище-

вой соли. Однако в связи с ограничениями на потреб-

ление соли в детском питании, обогащение йодом при 

добавлении йодированной соли возможно не более чем 

на 20% от суточной нормы потребления [6, 7].  

В России в конце 1990-х гг. была разработана биоло-

гически активная йодсодержащая добавка на основе 

белка молока (казеина). Это органическое соедине-

ние йода, встроенного в молекулу молочного белка. 

На данный момент появилась другая форма органичес-

кого йода на основе молочных сывороточных белков, 

которая является аналогом природного йодтирозина, 

содержащегося в продуктах животного и растительного 

происхождения. 

В настоящее время в России рацион питания детей 

дошкольного и школьного возраста включает различ-

ные мясные продукты – колбасные изделия, ветчины, 

рубленые полуфабрикаты, готовые кулинарные блюда. 

В этих продуктах предусмотрена возможность обогаще-

ния йодом в количестве 15–30% от суточной физиологи-

ческой нормы ребенка [8, 3].

Целью данной работы являлось исследование в эк-

сперименте на животных эффективности применения 
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различных йодсодержащих добавок для обогащения ку-

линарных изделий, предназначенных для профилактики 

йододефицита у детей.

Материал и методы

В работе исследовали эффективность йодсодержа-

щих добавок на основе белка сыворотки молока и на ос-

нове белка молока (казеин) в сравнении с йодированной 

солью в составе мясных кулинарных изделий в опытах 

на лабораторных животных. 

Добавка на основе сывороточного белка представля-

ет собой порошок светло-кремового цвета, раствори-

мый в воде, с массовой долей органического йода 2–3%. 

Добавка на основе белка (казеин) – порошок желтова-

того цвета, растворимый в воде при рН>7,5, с массовой 

долей органического йода 7–9%.

Технология изготовления кулинарных изделий заклю-

чалась в измельчении охлажденной говядины с содер-

жанием жира 6%, добавлении компонентов рецептуры 

(крупы манной, масла растительного, соли, воды), пере-

мешивании, формовании и запекании. Было выработа-

но 4 образца кулинарных изделий: № 1 – контрольный, 

№ 2 – обогащенный йодсодержащими белками молока 

(казеин), № 3 – обогащенный йодсодержащими сыворо-

точными белками, № 4 – обогащенный йодированной 

солью. Содержание в 100 г готовых изделий составля-

ло: белка – 17,5 г, жира – 8 г. Обогащение кулинарных 

изделий проводили на уровне 15% от суточной нормы 

потребности в йоде детей в возрасте 7–12 лет с целью 

получения  в 100 г готового продукта 20 мкг йода [9].

Для обеспечения заданного уровня йода в продук-

те норма внесения добавок в кулинарное изделие 

(с учетом потерь при кулинарной обработке) составила: 

йодсодержащих белков молока (казеин) – 0,4 г на 100 кг 

(для образца № 2); йодсодержащих сывороточных бел-

ков – 1,0 г на 100 кг (для образца № 3); йодированной 

соли – 850 г на 100 кг (образец № 4).

Массовую долю йода определяли по ГОСТ 31660-2012 

Инверсионно-вольтамперометрический метод опреде-

ления массовой концентрации йода.

Экспериментальные исследования проведены на 

80 половозрелых белых крысах-самцах стока Вистар 

(масса тела 140±20 г), полученных из филиала «Анд-

реевка» ФГБУН «НЦБМТ» ФМБА России (Московская 

область, Солнечногорский район, п. Андреевка). Содер-

жание, питание, уход за животными и выведение их из 

эксперимента осуществляли в соответствии с Правила-

ми проведения работ с использованием эксперименталь-

ных животных, Международными рекомендациями (эти-

ческий кодекс) по проведению медико-биологических 

исследований с использованием животных. Животные 

содержались в клетках TECNIPLAST тип IV S в стандар-

тных условиях вивария при сходных условиях в отноше-

нии температуры (23±2 °С), влажности (48±2%), осве-

щения (с 6.00 до 18.00), при свободном доступе к воде 

и пище [10].

Крысы были случайным образом разделены на 

5 групп (контрольная, интактная и 3 опытных). 1-й (кон-

трольной) группе в корм вводили образец № 1, 5-я (ин-

тактная) группа состояла из животных, потреблявших 

на протяжении всего эксперимента стандартный рацион 

вивария по ГОСТ Р 50258-92. 

Крысы 2–4-й групп получали обогащенные йодом 

продукты в количестве 50% от суточной потребности 

по белку: животным 2-й группы взамен части рациона 

вивария в корм вводили образец № 2; 3-й группы – 

образец № 3; 4-й группы – образец № 4.

Животные всех групп на протяжении всего экспери-

мента получали не более 2 мкг йода, что соответствует 

их суточной потребности в данном микроэлементе [11]. 

При этом у животных 1-й и 5-й групп источником йода 

был виварный рацион, а у животных 2–4-й групп помимо 

виварного рациона –  исследуемые продукты. 

Первый этап эксперимента – профилактический. Дли-

тельность этапа составила 25 сут. В течение первого 

этапа животные потребляли исследуемые продукты, 

далее часть животных из каждой группы выводили из 

эксперимента.

Второй этап эксперимента заключался в модели-

ровании на 26-е сутки у животных мерказолилового 

гипотиреоза (йододефицита) и в оценке эффективности 

йодсодержащих кулинарных изделий на модели экспе-

риментального гипотиреоза крыс.

Животным ежедневно внутрижелудочно вводили мерка-

золил в дозе 50 мг на 1 кг массы тела в течение 25 сут [12].

На протяжении эксперимента вели наблюдение за 

состоянием животных (поведением, состоянием шерс-

тного покрова) и массой их тела, которую определяли 

с помощью электронных технических весов «Ohaus» 

(«AdventurerPro», США) с точностью ±0,1 г. После перво-

го этапа (на 25-е сутки) и по окончании эксперимента

(51-е сутки) производили забор крови.

Общее клиническое исследование проб крови про-

водили на автоматическом ветеринарном гематоло-

гическом анализаторе «Abacusjuniorvet 2.7» («Diatron 

Messtechnik GmbH», Австрия), используя наборы реакти-

вов («Diatron», Австрия). В крови животных определяли 

18 показателей, представленных в табл. 2, 4.

Биохимические исследования проводили на полуавто-

матическом биохимическом анализаторе («BioChemSA», 

США), используя наборы реактивов («HighTechnology», 

США). В крови животных определяли содержание обще-

го белка, альбумина, билирубина общего, билирубина 

прямого, креатинина, мочевины, холестерина, тригли-

церидов, активность аспартатаминотрансферазы (АСТ), 

аланинаминотрансферазы (АЛТ), лактатдегидрогеназы 

(ЛДГ), щелочной фосфатазы.

В сыворотке крови определяли содержание тире-

оидных гормонов с использованием метода твердо-

фазного иммуноферментного анализа с помощью на-

боров ИФА-Т4 и ИФА-Т3 , ИФА ТТГ («НВО Иммунотех», 

Россия).

Статистическую обработку данных проводили с помо-

щью программы Statistica 6.0, с применением t-критерия 
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Стьюдента, статистически достоверными считали раз-

личия при p<0,05. Математическая обработка данных 

включала расчет средних значений со стандартными 

ошибками (M±m).

Результаты и обсуждение

Результаты эксперимента на лабораторных живот-

ных показали, что состояние животных до начала эк-

сперимента находилось в пределах физиологической 

нормы.

Введение в рацион животных исследуемых образцов 

на первом этапе эксперимента не сказывалось на кли-

ническом состоянии подопытных животных – поведении, 

состоянии кожи, шерстного покрова и видимых слизис-

тых оболочек, различий в потреблении корма и воды 

отмечено не было.

На протяжении первого этапа эксперимента дина-

мика изменения массы тела животных опытных групп 

была положительной (табл. 1). Максимальная прибав-

ка массы тела была отмечена у животных 3-й группы, 

в рацион которых вводили кулинарные изделия, обога-

щенные сывороточными белками, а также контрольной 

(1-я) и интактной (5-я) группы, находившихся на общеви-

варном рационе.

При гематологическом исследовании крови животных 

на 25-е сутки эксперимента не выявлено каких-либо 

значительных отклонений показателей животных опыт-

ных групп от интактной. Морфологические показатели 

крови животных, потреблявших кулинарные изделия, 

обогащенные йодсодержащими белками молока (обра-

зец № 2), максимально были приближены к показателям 

крыс 1-й и 5-й групп (контрольной и интактной). Анализ 

показателей животных 3-й группы, в рацион которых 

вводили кулинарные изделия, обогащенные йодсодер-

жащими сывороточными белками, выявил повышение 

количества лейкоцитов (27%), а также увеличение коли-

чества лимфоцитов (41%) и моноцитов, не достигающее 

уровня достоверной значимости. При этом среди изме-

нений гематологических показателей крыс, в рацион 

которых вводили кулинарные изделия с йодированной 

солью (4-я группа), стоит отметить увеличение коли-

чества лейкоцитов (p>0,05), в том числе лимфоцитов 

(p>0,05), моноцитов, смеси эозинофилов, базофилов 

и незрелых клеток (p<0,05) (табл. 2). 

Анализ гормонального статуса на 25-е сутки экспери-

мента показал (табл. 3), что у животных, в рацион кото-

рых вводили обогащенные йодом продукты, уровень ти-

роксина (Т4) в крови достоверно не отличался от уровня 

гормона крови животных, не употреблявших обогащен-

ные йодом продукты. При этом уровень трийодтиронина 

(Т3) у животных, потреблявших продукты, обогащенные 

сывороточными и молочными белками (2-я и 3-я группы), 

был выше, чем у контрольных и интактных животных, 

а у крыс 4-й группы, потреблявших кулинарные изде-

лия с йодированной солью, уровень этого гормона был 

ниже, чем у животных контрольной и интактной групп. 

Снижение концентрации тиреотропного гормона (ТТГ) 

было выявлено у всех животных, в рацион которых 

вводили обогащенные йодом продукты, по сравнению 

с животными, потреблявшими контрольный продукт, 

и интактными крысами.

Таким образом, увеличение количества лимфоцитов, 

смеси моноцитов, эозинофилов, базофилов и незрелых 

клеток у животных 3-й группы на фоне снижения со-

держания в сыворотке крови ТТГ (p<0,05), повышения 

содержания Т3 (p<0,05) и Т4 (p>0,05), возможно, свиде-

тельствует о том, что обогащение добавкой на основе 

йодсодержащих сывороточных белков мясных продук-

тов опосредованно стимулирует выработку гормонов 

щитовидной железы, которые, в свою очередь, изменяют 

функциональную активность иммунной системы и отде-

льных популяций иммукомпетентных клеток, в частности 

дифференцировку незрелых лимфоидных клеток [14]. 

Стоит отметить, что у животных 4-й группы, потреб-

лявших обогащенные йодированной солью мясные по-

луфабрикаты, на фоне увеличения количества лим-

фоцитов, смеси моноцитов, эозинофилов, базофилов 

и незрелых клеток, снижения гранулоцитов наблюдалось 

некоторое увеличение содержания тироксина (до 17%) 

и достоверное снижение содержания Т4 и ТТГ (до 30%).

На втором этапе эксперимента у животных 

(1–4-й групп) наблюдалась клиническая симптома-

тика развивающегося гипотиреоза различной вы-

раженности – отмечалось снижение двигательной 

Таблица 1. Динамика изменения массы тела животных в течение первого этапа эксперимента 

Группа 
животных

Продолжительность первого этапа эксперимента, сут Прирост 
массы тела, 

%
1-е 5-е 9-е 13-е 17-е 21-е 25-е

средняя масса тела, г

1-я 150,1±2,2 164±2,6 181,6±3,4 200,5±5,1 218,5±4,7 229,9±5,4 242,3±3,8* 61,4

2-я 147,2±4,1 166,8±6,5 180,2±5,6 189,8±6,1 199,3±5,4 206,9±4,9* 219,6±4,7* 48,9

3-я 139,5±6,7 164,8±7,4 175,8±7,4 195,7±6,3 206,9±5,8 212,8±5,5 225,7±5,3* 61,8

4-я 132,1±5,8 147,5±3,2* 152,6±4,1* 162,3±5,2* 169,6±4,7* 179,5±4,9* 194,6±5,5 47,3

5-я 145,7±3,1 162,4±4,2 178,9±2,9 191,6±3,7 208,5±3,5 223,3±4,5 233,5±3,7 60,2

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2, 4: * – статистическая значимость отличий от показателя животных интактной группы 
(p<0,05).

А.Н. Богатырев, А.С. Дыдыкин, М.А. Асланова и др.
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активности (гиподинамия), увеличение зоба, обнару-

живаемое пальпацией, незначительное снижение ап-

петита. Наиболее выраженные изменения отмечались 

на 10–15-е сутки с начала моделирования заболевания 

у животных 1-й и 4-й групп. 

С 25-х по 30-е сутки животные 1, 2, 3 и 5-й групп 

прибавляли в массе тела от 0,5 до 2 г, а у животных 

4-й группы отмечалось снижение массы тела в среднем 

на 4 г/сут.  

Начиная с 30-х суток у животных 1-й и 4-й групп отме-

чался самый низкий прирост массы тела. Максималь-

ный прирост массы тела отмечен у интактных животных 

(табл. 4).

Гематологическое исследование по окончании вто-

рого этапа (50-е сутки) показало увеличение содер-

жания лейкоцитов, смеси моноцитов, эозинофилов, 

базофилов, незрелых клеток, гранулоцитов у живот-

ных всех опытных групп с моделью гипотериоза (1–4-

я группы) по сравнению с показателями крови ин-

тактных животных (табл. 5). При этом у животных 

2-й и 3-й групп, которым до моделирования забо-

левания в рацион вводили исследуемые продукты 

(образец № 2 и образец № 3 соответственно), по 

сравнению с показателями контрольных животных 

(1-я группа) наблюдалось достоверное снижение со-

держания в цельной крови лейкоцитов (до 30%), гра-

Таблица 3. Уровень тиреоидных гормонов в сыворотке крови животных на 25-е сутки эксперимента

Группа животных Показатель

Т4, нмоль/л Т3, нмоль/л ТТГ, мкМЕ/л

1-я (контроль) 86,52±9,8 1,56±0,03 1,03±0,01

2-я 101,52±9,6 1,63±0,02*^ 0,76±0,12*^

3-я 102,12±10,01 1,64±0,02*^ 0,73±0,12*^

4-я 99,45±10,22 1,25±0,02*^ 0,71±0,04*^

5-я (интакт) 85,33±8,7 1,49±0,06 1,06±0,08

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 5, 6: * – достоверность отличий от показателя животных интактной группы (p<0,05); ^ – достовер-
ность отличий от показателя животных контрольной группы (p<0,05).

Таблица 4. Динамика изменения массы тела животных в течение второго этапа эксперимента

Группа животных Продолжительность второго этапа эксперимента (моделирование заболевания), сут Прирост 
массы, %30-е 33-е 35-е 40-е 45-е 50-е

cредняя масса тела животных, г

1-я группа (контроль) 245,7±8,3 244,7±10,3 245,6±8,1* 249,2±10,2* 251,7±11,3* 252,2±9,7* 2,6

2-я группа 222,1±9,1 230,1±8,5 238,1±9,4* 243,4±9,9* 251,1±8,5* 256,9±7,9* 15,6

3-я группа 229,9±5,4 231,2±6,7 249,6±5,2* 273,2±6,4 276,0±5,9* 276,5±6,1* 20,3

4-я группа 176,5±11,7 175,9±9,2 176,7±8,7* 177,1±9,8* 177,4±9,5* 178,3±8,8* 1,0

5-я группа (интакт) 242,3±4,2 256,6±3,9 267,8±5,1 281,3±4,9 294,5±6,2 306,3±4,7 26,4

Таблица 2. Показатели общего анализа крови животных на 25-е сутки эксперимента

Показатель Норма 
[13]

Группа животных

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

Лейкоциты, ×109/л 6,6–12,6 9,4±0,2 9,6±2,3 11,2±0,8* 11,7±2,2 8,8±0,7

Лимфоциты, ×109/л 4,8–9,1 6,3±1,6 7,4±1,6 9,3±1,2 10,2±1,7 6,6±1,6

Содержание смеси моноцитов, эозинофилов, 

базофилов и незрелых клеток, ×109/л
0,02–0,25 0,20±0,01 0,26±0,02 0,23±0,08 0,29±0,04* 0,19±0,01

Гранулоциты, ×109/л 1,77–3,38 2,2±0,4 2,2±0,7 2,1±0,3 1,2±0,1 1,9±0,4

Лимфоциты, % 57,5–83,6 83,6±4,1 82,5±2,3 87,7±2,7 86,1±1,7 78,9±4,3

Моноциты, % 2,16–2,9 1,9±0,2 1,8±0,1 2,9±0,4 3,1±0,5 2,2±0,3

Относительное содержание гранулоцитов 20–28 20,9±0,9 21,9±2,3 19,2±1,9 18,8±1,3 19,9±2,7

Эритроциты, ×1012/л 6,76–9,75 7,9±0,2 7,4±0,5 7,9±0,1 7,6±0,2 7,6±0,3

Гемоглобин, г/л 115–161 133,5±2,9* 128,5±1,5* 135,0±1,3* 127,3±3,6* 143,2±2,2

Гематокрит, % 37,6–50,6 32,5±0,9* 34,1±0,6* 31,7±0, 8* 31,6±3,6* 39,6±1,0

Средний объем эритроцита, мкм3 – 40,3±1,1 40,0±2,0 42,3±0,9 42,3±1, 6 41,9±2,2

Среднее содержание гемоглобина в эритроците – 16,3±1,6 15,6±1,1* 16,5±0,2 16,5±0,8 18,9±0,5

Средняя концентрация гемоглобина в эритроцитах, г/л – 385,5±2,9* 388,5±5,5* 388,0±0,7* 384,3±1,8* 363,1±6,8*

Ширина распределения эритроцитов, % – 17,0±0,3* 16,2±0,6* 17,3±0,4* 15,4±0,3 14,3±0,3

МИКРОНУТРИЕНТЫ В ПИТАНИИ
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нулоцитов (до 40%) и моноцитов (до 20%) (см. табл. 5). 

У животных 4-й группы, потреблявших до моделиро-

вания заболевания продукты с йодированной солью, 

при сравнении с показателями животных контрольной 

1-й группы в цельной крови наблюдалось достоверное 

снижение количества моноцитов (до 50%) и увеличение 

эритроцитов (до 5%).

Изменений биохимических показателей сыворотки 

крови животных (содержание общего белка, альбумина, 

билирубина общего, билирубина прямого, креатини-

на, мочевины, холестерина, триглицеридов, активность 

АСТ, АЛТ, ЛДГ и щелочной фосфатазы) на первом и на 

втором этапах эксперимента не выявлено.

При сравнительном анализе уровня тиреоидных 

гормонов в сыворотке крови животных, в рацион 

которых вводили контрольные образцы кулинарных 

изделий (1-я группа), относительно показателей жи-

вотных 2-й и 3-й групп можно отметить следующее. 

У контрольных животных (1-я группа) выявлено до-

стоверное снижение Т4 в 1,8 раза, Т3 в 2,3 раза; 

при этом концентрация ТТГ, напротив, повышалась 

в 1,4 раза (табл.  6). У животных 2-й и 3-й групп, в 

рацион которых вводили йодсодержащие кулинарные 

изделия на основе йодсодержащих сывороточных 

белков и йодсодержащих белков молока (казеин), 

концентрация гормонов изменилась незначительно. 

Несколько лучший эффект коррекции йодной недо-

статочности был достигнут при использовании ку-

линарных изделий, обогащенных йодсодержащими 

сывороточными белками (образец № 3) – уровень Т4 

восстановился на 98,7% по сравнению с показателя-

ми интактной группы, Т3 – на 100%, ТТГ – на 89,3% 

(см. табл. 6).

У животных, потреблявших на протяжении 25 сут мяс-

ные кулинарные изделия, обогащенные йодированной 

солью, после развития йододефицита наблюдалось 

снижение содержания гормонов щитовидной железы 

и ТТГ по сравнению с животными интактной группы 

ввиду дефицита поступления йода. Со стороны ге-

матологических показателей отмечалось повышение 

содержания лейкоцитов, в том числе гранулоцитов 

и незрелых клеток, что косвенно указывает на вос-

палительный ответ и гиперплазию фолликулярных 

клеток щитовидной железы [15]. Обогащение мяс-

ных продуктов добавками на основе йодсодержа-

щих сывороточных белков и йодсодержащих белков 

молока (казеин) оказывает протективный эффект 

у крыс с моделью йододефицита. Вероятно, органи-

чески связанный йод лучше усваивается, тем самым 

способствуя выработке оптимального количест-

ва ТТГ и образованию Т4, компенсируя недостаток 

йода [16]. 

Таблица 5. Показатели общего анализа крови животных в конце эксперимента (50-е сутки)

Показатель Норма 
[13]

Группа животных

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

Лейкоциты, ×109/л 6,6–12,6 14,4±0,6* 10,7±1,6^ 10,4±1,3^ 12,2±2,4 7,7±0,6^

Лимфоциты, ×109/л 4,8–9,1 9,3±1,4 6,2±1,6 5,5±1,1 7,4±0,2 6,6±0,9

Содержание смеси моноцитов, эозинофилов, базофи-

лов и незрелых клеток, ×109/л
0,02–0,25 0,7±0,1* 0,6±0,2* 0,4±0,1 0,6±0,2 0,15±0,01^

Гранулоциты, ×109/л 1,77–3,38 6,3±0,5* 3,9±0,8^ 3,5±0,9*^ 5,5±1,7 2,3±0,5^

Лимфоциты, % 57,5–83,6 60,6±4,1* 62,6±4,1* 75,7±1,2 59,8±3,6* 79,3±3,7^

Моноциты,% 2,16–2,9 9,9±0,2* 7,9±0,4*^ 4,2±0,8*^ 4,6±1,3^ 2,4±0,1^

Относительное содержание гранулоцитов 20–28 50,9±0,9* 31,9±4,9^ 31,9±9,7 47,1±8,8* 21,3±1,9^

Эритроциты, ×1012/л 6,76–9,75 7,9±0,2 8,6±0,3 7,5±0,6 8,3±0,3*^ 7,4±0,2

Гемоглобин, г/л 115–161 143,5±2,9 139,3±1,7 129,3±2,0 135,7±3,8 142,7±3,5

Гематокрит, % 37,6–50,6 42,5±0,9* 40,3±0,5 37,1±0,5^ 39,4±1,2 38,9±1,2^

Средний объем эритроцита, мкм3 – 45,3±1,1* 47,3±2,0 50,0±3,0 48,0±0,2^ 53,5±3,5^

Среднее содержание гемоглобина в эритроците – 16,3±1,6* 16,3±1,6* 17,4±0,9* 16,5±0,2* 20,7±0,6^

Средняя концентрация гемоглобина 

в эритроцитах, г/л

– 355,5±2,9 344,6±2,9^ 349,0±1,0^ 346,7±4,8 348,5±7,9

Ширина распределения эритроцитов, % – 15,0±0,3 15,0±0,3 14,7±0,8 15,1±0,3* 14,7±0,5

Таблица 6. Уровень тиреоидных гормонов в сыворотке крови животных на 50-е сутки эксперимента

Группа животных Показатель

Т4, нмоль/л Т3, нмоль/л ТТГ, мкМЕ/л

1-я (контроль) 48,3±6,32* 0,68±0,02* 1,45±0,08*

2-я 98,32±9,34^ 1,59±0,04^ 0,82±0,02^ *

3-я 85,46±0,02^ 1,57±0,04^ 0,92±0,02^ *

4-я 71,4±0,02^ 1,1±0,04^* 0,77±0,02^ *

5-я (интакт) 87,12±9,5^ 1,55±0,04^ 1,03±0,01^

А.Н. Богатырев, А.С. Дыдыкин, М.А. Асланова и др.
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Nutrition value of wild-growing 

fruits from mountain Dagestan 

and its safety after fast freezing 

and cold storage

B.M. Guseynova В статье представлены результаты исследования минерального состава, содер-
жания витаминов С и Р, титруемых кислот, пектиновых и фенольных веществ 
в свежих, быстрозамороженных (t=-30 °С), а также хранившихся в течение 
3 и 9 мес (t=-18 °С) плодах дикорастущих ежевики, кизила, мушмулы и облепи-
хи. Элементный состав изучен методами пламенной и атомно-абсорбционной  
фотометрии, витамина С и пектиновых веществ – титрометрически, феноль-
ных веществ и витамина Р – колориметрически. Содержание витамина С было 
минимально в свежих плодах кизила (6,9±0,3 мг%), составило 21,7–32,0 мг% 
в плодах ежевики и мушмулы и 180,1±7,2 мг% в плодах облепихи. Концентрация 
витамина Р варьировала от 34,9 мг% (облепиха) до 180,0 мг% (кизил). Ягоды 
кизила содержали также наибольшее количество титруемых кислот 
(33,2±1,3 г/дм3), фенольных соединений (243,0±4,8 мг%) и пектиновых веществ 
(2,91±0,08 мг%). Самое значительное содержание калия (521±15,6 мг%), кальция 
(133,2±5,2 мг%), магния (62,4±2,5 мг%) и железа (2,81±0,05 мг%) обнаружено 
в мушмуле. Потребление 100 г исследованных плодов обеспечивает суточную 
потребность организма человека, в зависимости от вида дикороса: в кальции – 
на 2,0–13,3%, калии – на 7,0–20,8 %, магнии – на 8,1–15,6 %, железе – на 5,9–
19,2% и в витамине С – от 5,8–24,6 до 145,7% в случае облепихи. Примененный 
технологический прием консервирования – быстрое замораживание (t=-30 °С) 
плодов и длительное их хранение (t=-18 °С) является эффективным способом, 
обеспечивающим высокую сохранность в них нутриентов. В исследованных 
ягодах после 9-месячного холодового хранения сохранность витамина С варьи-
ровала в пределах от 55,7% (ежевика) до 76,1% (кизил), а витамина Р – от 81,9% 
(облепиха) до 92,8% (кизил). Стабильность концентрации титруемых кислот, 
за исключением плодов мушмулы, составила  от 84,2% (ежевика) до 94,0% 
(облепиха). К концу 9-го месяца сохранность фенольных и пектиновых соедине-
ний в среднем составила соответственно 90,6 и 95,6%. Наиболее стабильным 
оказался минеральный состав опытных образцов. После завершения экспери-
мента сохранность минеральных веществ в плодах дикоросов колебалась от 
94,6 до 98,5%. Различия в изменении биохимических комплексов ягод ежевики, 
кизила, мушмулы и облепихи при быстром замораживании (t=-30 °С) и хранении 
(t=-18 °С), по-видимому, обусловлены видовыми особенностями, содержанием 
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В 
настоящее время важную проблему представляет 

сохранение здоровья и увеличение продолжитель-

ности жизни людей из-за ухудшения экологической 

обстановки, неправильной структуры питания боль-

шинства населения, выражающейся в дефиците необ-

ходимого комплекса нутриентов. Один из путей ее 

решения – выявление нереализованного потенциала 

дикорастущих плодов, обладающих высокой пищевой 

ценностью. Расширение их применения в рационе пита-

ния позволит в значительной степени удовлетворить 

физиологические потребности организма человека 

во многих эссенциальных макро- и микронутриентах. 

В связи с этим весьма актуальна научно обоснован-

ная стратегия сохранения и использования в течение 

всего года дикорастущих плодов, богатых биологически 

активными веществами. Решить эту задачу можно путем 

применения технологии быстрой заморозки, являющей-

ся оптимальным способом сохранения в пищевых про-

дуктах компонентов из-за резкого замедления течения 

биохимических процессов и почти полного прекращения 

разрушительного действия микроорганизмов [1–3]. 

Благоприятные почвенно-климатические условия 

в Дагестане обусловливают наличие богатой базы ди-

корастущего растительного сырья, в которой значитель-

ное место занимают ежевика, кизил, мушмула и обле-

пиха. Ограниченность данных о химическом составе 

этих дикорастущих плодов доказывает необходимость 

изучения их пищевой ценности, а исследование изме-

нения компонентов химического состава при быстром 

замораживании плодовой продукции с последующим 

холодовым хранением весьма актуально. 

В связи с этим цель работы состояла в определении 

содержания биологически активных веществ в плодах 

ежевики, кизила, мушмулы и облепихи из горного Да-

Б.М. Гусейнова

свободной и связанной воды, толщиной клеточных стенок, прочностью кожицы 
плодов, а также концентрацией компонентов, ингибирующих деструктивные 
процессы, происходящие на клеточном и молекулярном уровне. 

Ключевые слова:  дикорастущие плоды, биохимический состав, витамин С, 
витамин Р, пектиновые вещества, минеральные вещества, 
быстрое замораживание

Results of research of mineral composition, content of vitamin C and P, titrable acids, 
pectinaceous and phenol substances in fresh, fast-frozen (t=-30 °C), and also stored 
within 3 and 9 months (t=-18 °C) fruits of wild-growing blackberry, cornel, medlar and 
sea-buckthorn are presented in article. Determination of mineral composition was carried 
out by flame atomic absorption photometry, vitamin C and pectinaceous substances – 
by titirimetric methods, phenolic substances and vitamin P – by colorimetric methods. 
Vitamin C content was minimal in fresh fruits of cornel (6.9±0.3 mg%), amounted 
to 21.7–32.0 mg% in the fruits of blackberries and medlar and reached 180.1±7.2 mg% 
in the fruit of sea-buckthorn. Vitamin P concentration ranged from 34.9 (sea-buckthorn) 
to 180.0 mg% (cornel). Berries of a cornel contained also the greatest number of titrable 
acids (33.2±1.3 g/dm3), phenolic compounds (243.0±4.8 mg%) and pectinaceous sub-
stances (2.91±0.08%). The most significant content of potassium (521±15.6 mg%), 
calcium (133.2±5.2 mg%), magnesium (62.4±2.5 mg%) and iron (2.81±0.05 mg%) 
was revealed in medlar fruits. Consumption of 100 g of the studied fruits provides 
daily requirements of a human body, depending on a species of wild plants: in calcium – 
for 2–13.3%, potassium – for 7.0–20.8%, magnesium – for 8.1–15.6%, iron – for 
5.9–19.2% and in vitamin C – from 5.8–24.6 to 145.7% in the case of sea buckthorn. 
The applied processing method of conservation – fast freezing (t=-30 °С) of fruits and 
their long storage (t=-18 °С) is the effective way ensuring high safety of nutrients in 
them. In the studied berries after 9-months cold storage the safety of vitamin C varied 
ranging from 55.7 (blackberry) to 76.1% (cornel), and vitamin P – from 81.9 (sea-buck-
thorn) to 92.8% (cornel). Stability of titrable acids, except for medlar fruits, varied from 
84.2% (blackberry) to 94.0% (sea-buckthorn). The safety of phenolic and pectinaceous 
compounds by the end of 9 months of storage, has averaged 90.6 and 95.6% respectively 
in comparison with their initial quantity in fresh fruits. The mineral composition was the 
stablest. After completion of experiment the safety of mineral substances in fruits of wild 
plants fluctuated from 94.6 to 98.5%. Distinctions in change of biochemical complexes 
of berries of blackberry, cornel, medlar and sea-buckthorn at fast freezing (t=-30 °С) 
and storage (t=-18 °С), apparently, are caused by specific features, content of free and 
bound water, thickness of cellular walls, durability of a thin skin of fruits, as well as by 
concentration of the components that inhibit the destructive processes occurring at the 
cellular and molecular level.

Keywords:  wild-growing fruits, biochemical omposition, vitamin C, vitamin P, pectin-
aceous substances, mineral substances, fast freezing
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гестана и изучении степени их сохранности после быст-

рого замораживания (-30 °С) и длительного холодового 

хранения (-18 °С). 

Материал и методы

Объектами исследования были плоды ежевики, ки-

зила, мушмулы и облепихи. Их качество и пищевую 

ценность оценивали поэтапно: в свежем виде, после 

быстрого замораживания (t=-30 °С), а также 3- и 9-месяч-

ного холодового хранения (t=-18 °С) по следую-

щим показателям: содержание титруемых кислот – 

по ГОСТ 25555.0-82 [4], витамина С (аскорбиновая кис-

лота) – титрометрически по ГОСТ 24556-89 [5], пек-

тиновых веществ – по ГОСТ 29059-91 [6], фенольных 

веществ и витамина Р (рутин) – колориметрически 

(«ФЭК-56М», РФ) [7]; минеральных веществ: железа 

(Fe), магния (Mg), кальция (Ca), калия (K), натрия (Na); 

токсичных элементов: кадмия (Cd) и свинца (Pb) – атом-

но-абсорбционным методом с использованием прибора 

HITACHI-208 (Япония) и на пламенном фотометре 

FLAHPO-4 («Цейс», Германия). 

Сбор дикорастущих плодов осуществляли по дости-

жении ими съемной зрелости. Плоды инспектировали, 

мыли и подсушивали. Замораживали свежие плоды 

при t=-30 °С в низкотемпературном шкафу GRUNLAND 

Т 25/01.1 (Германия) с интенсивным перемешиванием 

воздуха до достижения в центре плода температу-

ры -18 °С, которую определяли полупроводниковым 

измерителем температуры ИТ-1 со шкалой от -190 

до +50 °С. Быстрозамороженные плоды упаковы-

вали в пакеты из полиэтиленовой пищевой пленки 

по ГОСТ 10354-82 [8] (масса нетто продукта – до 0,5 кг) 

и хранили в течение 3 и 9 мес в морозильной камере при 

постоянной температуре -18 °С и относительной влаж-

ности воздуха 90–95%. Перед проведением химико-ана-

литических исследований плоды размораживали при 

комнатной температуре (20 °С) до достижения в центре 

плода t=5 °С. Определение показателей биохимическо-

го состава плодов в свежем виде после быстрого замо-

раживания и холодового хранения проводили 4-кратно 

для каждого вида дикоросов.  

Статистическую обработку результатов исследова-

ний осуществляли с помощью пакета программ SPSS 

12.0 для Windows. Достоверность полученных отличий 

определяли с использованием t-критерия Стьюдента. 

Статистически значимыми различия считали при p≤0,05. 

Экспериментальные данные представлены в виде сред-

него арифметического (М) и стандартной ошибки сред-

него значения (m).

Результаты и обсуждение

Результаты анализов химического состава свежих, 

быстрозамороженных (t=-30 °С), а также хранившихся 

в течение 3 и 9 мес (t=-18 °С) плодов ежевики, кизила, 

мушмулы и облепихи представлены в табл. 1 и 2. Иссле-

дования показали, что наиболее богатой витамином С 

оказалась облепиха. Ягоды кизила содержали наиболь-

шее количество витамина Р, титруемых кислот, феноль-

ных и пектиновых веществ. Самая высокая концентрация 

калия, кальция, магния и железа обнаружена в мушмуле.

Как известно, титруемая кислотность характеризу-

ет общее содержание органических кислот и их кис-

лых солей и служит важным показателем пищевой 

и биологической ценности растительного сырья. Кроме 

Таблица 1. Изменение содержания биологически активных компонентов в плодах дикорастущих растений в процессе быстрого замораживания 

(-30 °С) и длительного холодового хранения (-18 °С)

Плоды Массовая концентрация (М±m)

титруемые 
кислоты, г/дм3

пектиновые 
вещества, %

витамин С,
мг %

витамин Р, 
мг %

фенольные 
вещества, мг %

Свежие:

облепиха

кизил

мушмула

ежевика

16,9±0,5

33,2±1,3

2,9±0,1

14,6±0,7

1,31±0,03

2,91±0,08

1,8±0,036

1,72±0,06

180,1±7,2

6,9±0,3

32,0±1,6

21,7±0,7

34,9±1,0

180,0±7,1

125,1±6,2

83,9±3,3

172,3±5,1

243,0±4,8

87,5±2,9

140,5±5,3

После замораживания (-30 °С):

облепиха

кизил

мушмула

ежевика

16,3±0,6

31,2±0,9

3,3±0,1

13,1±0,2

1,25±0,04

2,78±0,11

1,83±0,07

1,55±0,08

169,0±6,7

6,6±0,3

31,1±0,9

19,4±0,5

31,3±1,3

177,7±5,3

120,3±6,1

80,4±2,4

167,4±6,3

240,1±7,2

85,5±2,5

137,2±5,4

После 3-месячного хранения (-18 °С):

облепиха

кизил

мушмула

ежевика

16,2±0,5

30,9±1,2

3,5±0,07

12,9±0,4

1,27±0,02

2,84±0,08

1,96±0,07

1,65±0,06

155,7±5,5

6,2±0,2

30,0±0,6

17,2±0,5

29,3±1,2

174,0±8,3

116,2±3,4

78,3±3,1

164,47±6,2

239,93±8,7

84,32±2,5

136,41±5,4

После 9-месячного хранения (-18 °С):

облепиха

кизил

мушмула

ежевика

15,9±0,4

30,4±1,2

3,7±0,8

12,3±0,4

1,20±0,04

2,75±0,12

1,91±0,05

1,55±0,03

131,2±5,2

5,3±0,2

22,1±0,4

12,1±0,3

28,6±0,5

167,0±1,6

110,2±2,7

75,9±2,4

153,25±4,5

224,54±6,7

80,21±1,8

125,73±2,9
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того, содержание органических кислот также находится 

в тесной связи с сохранностью биологически активной 

формы аскорбиновой кислоты в плодах.

Количество титруемых кислот в плодах дикоро-

сов варьировало от 2,9 г/дм3 (мушмула) до 33,2 г/дм3 

(кизил). Содержание их в ежевике (14,6 г/дм3) и кизиле 

(33,2 г/дм3) согласуется с данными (соответственно 12,6 

и 31,4–33,7 г/дм3), приведенными другими авторами 

[9–11]. Концентрация титруемых кислот в опытных об-

разцах, за исключением мушмулы, незначительно по-

низилась под влиянием быстрого замораживания и пос-

ледующего хранения. Снижение отмечено сразу после 

шоковой заморозки (t=-30 °С), вызывающей высокую 

интенсивность кристаллизации воды, содержащейся 

в плодах. В процессе дальнейшего хранения (t=-18 °С) 

разрушение исследуемых компонентов сократилось, 

что связано со снижением скорости льдообразования и 

течения биохимических процессов в результате выхода 

влаги из сферы химических реакций при фазовом пере-

ходе воды в лед. Понижение их концентрации после 9-

месячного хранения плодов составило в среднем 10,1%. 

Как видно из табл. 1 наибольшее количество пектино-

вых веществ выявлено в кизиле, а наименьшее в обле-

пихе, при этом содержание выше величин, приведенных 

в таблицах химического состава [12, 13].

Известно, что пектины под действием пектолитичес-

ких ферментов постепенно подвергаются гидролити-

ческому распаду. В процессе хранения плодов происхо-

дит частичное разрушение протопектина, что приводит 

к снижению их биологической ценности. К концу 9-ме-

сячного хранения количество пектинов уменьшилось в 

пределах от 5,5 (кизил) до 9,9% (ежевика) по сравнению 

с их содержанием в свежих плодах.

Ягоды облепихи в свежем виде оказались значи-

тельно богаче витамином С по сравнению с ежевикой, 

кизилом и мушмулой (см. табл. 1). Сравнительный ана-

лиз содержания витамина С в исследованных образцах 

ягод с данными литературы показал, что его количество 

в ежевике и облепихе сопоставимо с данными других 

авторов (в ежевике – 13,5–15 мг% [9, 14]; в облепихе – 

200 мг% [14]), а концентрация витамина С в кизиле и 

мушмуле оказалась соответственно в 3,6 и 2,3 раза 

меньше по сравнению результатами, представленными 

в работах [15, 16]. 

При хранении плодов в обычных условиях содер-

жание витамина С уменьшается из-за его окисления. 

Особенно велики потери витамина С при традиционных 

методах тепловой стерилизации и сушки, вызываемые 

воздействием высоких температур и окислением на 

воздухе (более 50%). Сохранность витамина С служит 

индикатором, характеризующим щадящий эффект тех-

нологической обработки продукта. 

Консервирование ягод ежевики, кизила, облепихи 

и мушмулы быстрым замораживанием, с последующим 

хранением при температуре -18 °С в герметичной упа-

ковке, мало изменило в них концентрацию витамина С. 

Так, уровень сохранности витамина С сразу после 

быстрого замораживания составил 89,8 (ежевика) – 

97% (мушмула), а через 9 мес холодового хранения – 

55,8 (ежевика) – 76,2% (кизил), при этом самая незна-

чительная потеря по сравнению с эффектом низко-

температурной обработки выявлена в кизиле – 20,5%

(см. табл. 1). Употребление в пищу 100 г замороженных 

плодов изученных дикоросов способствует удовлетво-

рению суточной потребности человека в витамине С на 

величину от 5,8–24,6 до 145,7% (облепиха).

Таблица 2. Динамика минерального комплекса при быстром замораживании (-30 °С) и холодовом хранении (-18 °С) дикорастущих плодов

Плоды Минеральные вещества, мг% (М±m)

К Na Ca Mg Fe токсичные минералы

Pb Cd

В свежих плодах

Ежевика 221,5±8,8 27,3±0,8 26,7±0,7 32,6±1,3 0,80±0,03 0,09±0,003 0,012±0,0003

Кизил 173,0±5,2 37,7±1,2 52,6±1,6 33,9±1,4 1,23±0,02 0,07±0,001 Не обнаружен

Мушмула 521,0±15,6 6,9±0,2 133,2±5,2 62,4±2,5 2,81±0,05 0,13±0,003 0,013±0,0002

В плодах сразу после замораживания при -30 °С

Ежевика 228,2±9,2 27,1±0,5 26,4±0,8 31,7±0,9 0,77±0,02 0,09±0,002 0,01±0,0003

Кизил 171,6±3,5 36,8±1,1 53,1±2,1 33,2±0,7 1,20±0,03 0,08±0,002 Не обнаружен

Мушмула 535,7±16,0 6,7±0,2 131,2±5,2 61,9±1,8 2,75±0,11 0,11±0,004 0,012±0,0003

В плодах после 3-месячного хранения при -18 °С

Ежевика 226,4±11,2 27,2±0,9 26,9±1,0 31,3±0,8 0,81±0,02 0,08±0,002 0,011±0,0002

Кизил 170,9±5,1 36,2±1,1 53,7±1,6 33,1±09 1,21±0,03 0,06±0,001 Не обнаружен

Мушмула 531,3±16,3 6,6±0,1 130,9±2,6 61,7±1,6 2,72±0,11 0,12±0,004 0,010±0,0003

В плодах после 9-месячного хранения при -18 °С

Ежевика 229,1±9,3 27,0±0,8 26,8±0,5 31,8±1,2 0,82±0,02 0,09±0,002 0,01±0,0003

Кизил 171,4±5,1 35,7±1,0 52,5±1,7 33,4±1,0 1,20±0,03 0,06±0,001 Не обнаружен

Мушмула 532,7±12,6 6,6±0,2 131,3±3,9 62,1±1,4 2,69±0,07 0,11±0,004 0,009±0,0002

Рекомендуемая 

норма суточной 

потребности, мг [20]

2500 1300 1000 400 10 (м) — 18 (ж) — —

Б.М. Гусейнова
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Рутин (витамин Р) является синергистом аскорби-

новой кислоты. Это объясняется его способностью 

снижать Red-OX потенциал витамина С и блокировать 

ионы тяжелых металлов, катализирующих окисление 

аскорбиновой кислоты, с образованием прочных хе-

латных соединений, а также в косвенном участии 

витамина С в накоплении рутина [17–19]. Как видно 

из табл. 1, наивысшая концентрация витамина Р была 

обнаружена в кизиле. Уменьшение его содержания 

в исследованных плодах под действием быстрого 

замораживания и последующего 3- и 9-месячного хра-

нения (t=-18 °С) было незначительным – от 7,2 (кизил) 

до 18,0% (облепиха). 

Самое большое количество фенольных веществ со-

держалось также в кизиле. В процессе быстрого за-

мораживания и холодового хранения в исследован-

ных плодах происходило постепенное незначительное 

уменьшение их количества (см. табл. 1). После 9-месяч-

ного хранения уровень сохранности фенольных веществ 

составил от 89,0 (облепиха) до 92,4% (кизил) от их исход-

ного количества, определенного в свежих ягодах.

Концентрация минеральных веществ в дикоросах 

зависит от многих факторов, но основными являются 

генетический и почвенно-климатический. Генетический 

регулирует потребности в определенных элементах от-

дельных групп растений, а экологический становится ве-

дущим, когда почва, на которой они произрастают, обо-

гащена доступными формами минеральных веществ. 

Как видно из табл. 2, исследованные плоды отличались 

друг от друга способностью накапливать эти биогенные 

вещества. Так, самая высокая концентрация кальция 

обнаружена в мушмуле, а натрия – в кизиле. Мушмула 

лидировала также по содержанию калия, магния и же-

леза. Следует отметить, что содержание минеральных 

веществ в ежевике согласуется с данными таблиц хими-

ческого состава [14].

Анализ полученных данных минерального состава 

ежевики, кизила и мушмулы показал, что потребление 

в сутки 100 г плодов способствует удовлетворению су-

точной потребности организма человека, в зависимости 

от вида дикороса: в кальции – на 2,0–13,3%, в калии – 

на 7,0–20,8%, в магнии – на 8,1–15,6% и в железе – на 

5,9–19,2% (см. рисунок).

Оценка безопасности исследованных плодов пока-

зала, что содержание токсичных элементов – свинца и 

кадмия в них не превышало ПДК, утвержденных Техни-

ческим регламентом таможенного союза «О безопас-

ности пищевой продукции» (ТР ТС 021/2011). 

Определение динамики представителей минерально-

го комплекса в плодах ежевики, кизила и мушмулы под 

влиянием быстрого замораживания (t=-30 °С) и после 

3 и 9 мес хранения (t=-18 °С) показало, что содержание 

их во всех исследованных плодах изменилось незначи-

тельно (см. табл. 2); потери после 9-месячного хранения 

не превышали 4,3%. 

Подводя итог проведенным исследованиям, можно 

заключить, что плоды дикорастущих ежевики, кизила, 

мушмулы и облепихи содержат богатый биохимический 

комплекс. Потребление 100 г изученных плодов позволя-

ет обеспечить поступление железа в размере 5,9–19,2% 

от рекомендуемого суточного потребления, калия – 

7,0–20,8%, кальция – 2,0–13,3%, магния – 8,1–15,6% и ви-

тамина С – от 5,8–24,6 до 145,7% в случае облепихи.

Примененный технологический прием консервирова-

ния – быстрое замораживание (t=-30 °С) дикорастущих 

плодов и длительное их хранение (t=-18 °С) – эффек-

тивный способ, обеспечивающий высокую сохранность 

в них нутриентов. Так, после 9-месячного холодового 

хранения сохранность витамина С варьировала в пре-

делах от 55,7 (ежевика) до 76,1% (кизил), а витамина Р – 

от 81,9 (облепиха) до 92,8% (кизил). Сохранность титру-

емых кислот в плодах достигала 84,2 (ежевика) – 94,0% 

(облепиха). К концу 9 мес хранения количество феноль-

ных и пектиновых соединений по сравнению с их исход-

ным содержанием в свежих плодах в среднем составило 

90,6 и 95,6% соответственно. Наиболее стабильным 

оказался минеральный комплекс. После 9-месячного хо-

лодового хранения сохранность минеральных веществ 

колебалась от 94,6 до 98,5%. Различия в стабильности 

биохимических комплексов плодов дикоросов при быс-

тром замораживании (t=-30 °С) и хранении (t=-18 °С), на 

наш взгляд, обусловлены видовыми особенностями, 

содержанием свободной и связанной воды, толщиной 

клеточных стенок и прочностью кожицы плодов, а также 

концентрацией компонентов, ингибирующих деструк-

тивные процессы, происходящие на клеточном и моле-

кулярном уровне.

Удовлетворение физиологической потребности организма чело-

века в минеральных веществах при потреблении 100 г плодов
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The use of the antioxidant drink 

by healthy workers exposed 

to chemical factors

A.B. Bakirov, G.G. Badamshina, 

G.V. Timasheva, L.K. Karimova, 

E.T. Valeeva, R.R. Galimova, 

R.A. Daukaev, L.M. Grigoryeva 

В условиях химических производств наряду с алиментарными факторами 
на работников воздействует комплекс неблагоприятных производственных 
факторов, что приводит к нарушению антитоксических защитных сил орга-
низма. Целью данной работы явилась разработка метода профилактики сни-
жения антитоксической функции организма у здоровых лиц, работающих 
в условиях химической нагрузки. Разработан напиток, в состав которого входит 
морковный сок, мед, оливковое масло. В исследовании участвовали 50 работников 
(средний возраст – 37,4±5,5 года) со стажем работы более 15 лет. Основную 
группу (25 человек) составили работники со сниженной антитоксической 
функцией, которые получали напиток ежедневно перед началом рабочей смены 
в течение 10 дней, контрольную группу – работники с нормальной антитокси-
ческой функцией, которые напиток не принимали. Установлено, что у практи-
чески здоровых работников химического комплекса после приема антиоксидан-
тного напитка в сыворотке крови снижался уровень молекул средних масс при 
λ=254 и λ=280 нм на 15,1±7,2%, активность гамма-глутамилтрансферазы – 
на 19,1%, аланинаминотрансферазы – на 44,1%, аспартатамитрансфе-
разы – на 34,7% как показателей, характеризующих синдром эндогенной 
интоксикации, содержание малонового диальдегида – на 43,8% как показателя 
избыточного накопления продуктов перекисного окисления липидов и увели-
чивалась активность каталазы на 37,5%, что свидетельствует о повышении 
антитоксической функции организма. 

Ключевые слова:  антитоксическая функция, химический комплекс, профилак-
тика, состояние здоровья

In chemical manufacturing along with alimentary factors, workers are exposed to occu-
pational hazards resulting in reduced antitoxic protective properties of the organism. 
The purpose of the present work was to develop a preventive method for reducing antitoxic 
functions of the body of healthy workers exposed to chemical factors. We have produced 
the drink containing carrot juice, honey, olive oil. The study involved 50 employees 
(the average age was 37.4±5.5 years) with experience of over 15 years. The main group 
(25 people) were workers with reduced antitoxic function who received the drink before 
each day’s work shift for 10 days, the control group – workers with normal anti-toxic 
function, which did not take a drink. It was found that antioxidant drink intake by 
healthy employees of a chemical complex lead to the decrease of the level of molecules 
of average mass at λ=254 nm and at λ=280 nm by 15.1±7.2%, the activity of gamma-

ФБУН «Уфимский научно-исследовательский институт медицины 
труда и экологии человека»
Ufa Institute of Occupational Health and Human Ecology



Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016     83

Д
етоксикационное питание лиц, подвергающихся 

воздействию вредных производственных факторов, 

должно быть направлено на нормализацию метаболи-

ческих процессов, на восстановление гепатобилиарной 

системы, включая выделительную и другие функции 

печени [1, 2]. В составе питания работающих во вредных 

и опасных условиях труда при влиянии на организм ток-

сических веществ химической природы, таких как пре-

дельные и непредельные углеводороды, хлорирован-

ные углеводороды и др., должны содержаться пектины, 

полиненасыщенные жирные кислоты и углеводы [3–5]. 

Многочисленные работы подтвердили, что полинена-

сыщенные жирные кислоты в комплексе с витаминами 

тормозят процессы свободнорадикального окисления, 

включаются в липидный бислой клеточных мембран, 

регулируют их проницаемость [6–9]. Пектины обладают 

высокой сорбционной способностью, связываясь с ток-

сическими веществами, способствуют более быстрому 

выводу их из организма [1]. Углеводы также играют важ-

ную роль в процессах детоксикации. С одной стороны, 

они обеспечивают энергетическую основу метаболизма 

ксенобиотиков, с другой – они являются природными 

сорбентами, необходимыми для осуществления мотор-

ной функции кишечника, и способствуют выведению 

токсических веществ из организма [1]. Комплексное 

употребление микроэлементов и витаминов должно, 

в свою очередь, увеличить антиоксидантную защиту 

и снизить токсическое воздействие вредных веществ 

на человека. 

Цель исследования – изучение влияния разработан-

ного антиоксидантного напитка на антитоксическую 

функцию организма здоровых лиц, работающих в усло-

виях химической нагрузки. 

Материал и методы 

Нами был разработан напиток «Навитаокс», в состав 

которого входят морковный сок (250 мл), оливковое 

масло (5 г), мед (10 г). Напиток произведен на базе 

пищеблока клиники института. Выбор компонентов на-

питка основывался на результатах проведенных ранее 

исследований [1, 10]. 

Компоненты напитка были проверены в испытатель-

ной лаборатории ФБУН «Уфимский НИИ медицины 

труда и экологии человека» (аттестат аккредитации 

РОСС RU 0001.540411) и соответствовали требованиям 

ТР ТС 021/2011 и ТР ТС 024/2011, а также СанПин 1078-01 

«Гигиенические требования безопасности и пищевой 

ценности пищевых продуктов». Отбор проб произведен 

в соответствии с ГОСТ Р 54644-2011 «Мед натуральный. 

Технические условия», ГОСТ Р 52186-2003 «Соки фрук-

товые восстановленные. Технические условия». 

В исследовании участвовали 50 работников, занятых 

в условиях химического комплекса, у которых при про-

ведении медицинского осмотра не было диагностирова-

но острых и хронических заболеваний. Средний возраст 

обследованных работников составил 37,4±5,5 года. Ис-

следование проведено в соответствии с биоэтическими 

принципами согласно Хельсинкской декларации по пра-

вам субъектов исследований. Были отобраны 2 группы 

здоровых работников по 25 человек: основную группу 

составили работники со сниженной антитоксической 

функцией, которые получали напиток ежедневно перед 

началом рабочей смены в течение 10 дней, и контроль-

ная группа – работники с нормальной антитоксической 

функцией, которые напиток не принимали. Группы ра-

ботников были сопоставимы по возрасту и имели стаж 

работы более 15 лет. 

У работников обеих групп была изучена антитокси-

ческая функция до начала исследования и через 3 дня 

после окончания курса приема напитка. Для оценки фун-

кционального состояния печени как основного органа 

детоксикации был использован общепринятый комплекс 

биохимических методов, используемых при медицин-

ских осмотрах работников промышленных предприятий 

согласно приказу № 302н Минздравсоцразвития России. 

У обследуемых была определена активность в сыво-

ротке крови гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ), аспарт-

атаминотрансферазы (АСТ), аланинаминотрансферазы 

(АЛТ), характеризующих состояние клеток печени, коэф-

фициент Де Ритиса был определен расчетным методом. 

Данные методики проводились с использованием мик-

рослайд технологии на автоматическом биохимическом 

анализаторе VITROS 350 (Ortho CD J&J, США), с приме-

нением наборов Johnson&Johnson, США. Для исследо-

вания состояния антитоксической функции в сыворотке 

крови определяли уровень молекул средних масс (МСМ) 

при λ=254 нм и при λ=280 нм по методу Н.И. Габриэлян, 

В.И. Липатовой [11], малонового диальдегида (МДА) – по 

содержанию ТБК-активных продуктов, имеющих макси-

мум поглощения при λ=532 нм [12, 13]. Интенсивность 

антиоксидантной системы оценивали по активности ка-

талазы в крови, которую определяли спектрофотометри-

ческим методом [12]. 

Статистическая обработка полученных результатов 

проведена с применением методов непараметрической 

статистики с использованием пакета прикладных про-

А.Б. Бакиров, Г.Г. Бадамшина, Г.В. Тимашева и др.

glutamyl transferase – by 19.1%, alaninaminotransferase – by 44.1%, aspartataminotrans-
ferase – by 34.7% (indicators of the syndrome of endogenous intoxication), the decrease 
of the content of malondialdehyde (as an indicator of an excessive accumulation of prod-
ucts of lipid peroxidation) – by 43.8%, while the activity of catalase, that indicates an 
increase in the antitoxic functions of the organism, increased by 37.5%.

Keywords:  antitoxic function, chemical complex, prevention, health status, biochemical 
study
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грамм Microsoft Excel. Для равномерных рядов выбороч-

ной совокупности были определены средние величины 

(М), стандартная ошибка средней (m), достоверность 

различий которых оценивалась по χ2-критерию с поправ-

кой Йетса на непрерывность, статистическая значимость 

различий которого оценивалась при уровне р<0,05. 

Результаты и обсуждение

Результаты исследований представлены в таблице. 

Как видно из таблицы, у работников химического ком-

плекса из основной группы, принимавших антиокси-

дантный напиток в течение 10 дней, через 3 дня после 

окончания курса изменялись значения показателей, 

характеризующих антитоксическую функцию организ-

ма. Так, концентрация МСМ при λ=254 нм в сыворотке 

крови у обследованных основной группы снизилась 

в 1,2 раза, находясь в пределах референтных значений; 

уровень МСМ при λ=280 нм также снизился на 10% 

и после приема напитка находился в пределах физио-

логических колебаний. Данный характер изменений свя-

зан, вероятно, с появлением дополнительных резервов 

в организме обследуемых для компенсирования пула 

среднемолекулярных пептидов, являющихся маркером 

высокой эндогенной интоксикации организма, и кото-

рые, соответственно, приводили к снижению антитокси-

ческой функции [2, 14]. 

Уровень МДА после окончания курса снизился на 

43,8%, и достиг среднего значения физиологических ко-

лебаний в сыворотке крови у здоровых людей. Следует 

отметить, что снижение уровня МДА – показателя актив-

ности перекисного окисления липидов, также характе-

ризует повышение антитоксической функции организма, 

что согласуется с данными литературы [13]. 

Вместе с тем у работников основной группы через 

3 дня после окончания курса приема напитка возросла 

активность каталазы на 8,9%, что, по-видимому, харак-

теризует активацию антиоксидантных процессов как 

одного из звеньев защиты организма работающих [15]. 

Усиление процессов перекисного окисления липидов 

и дестабилизация клеточных и внутриклеточных мем-

бран гепатоцитов, сопровождаемые выходом в пери-

ферическую кровь внутриклеточных ферментов АЛТ, 

АСТ и ГГТ, у основной группы обследованных, вероятно, 

указывали на признаки цитолиза и функционально-ме-

таболических нарушений в гепатоцитах. После приема 

напитка наблюдалась нормализация активности дан-

ных ферментов. Так, у 90,9±5,8% лиц основной группы 

после приема напитка активность ГГТ определялась 

в пределах референтных значений, активность АСТ нор-

мализовалась у 81,8±7,7% лиц, АЛТ – у 80,0±8,1% лиц, 

коэффициент Де Ритиса также стабилизировался. Дан-

ные результаты характеризуют процессы нормализации 

в функциях гепатобилиарной системы.

Выводы 

1. После приема антиоксидантного напитка в сыво-

ротке крови практически здоровых работников хими-

ческого комплекса снижались показатели, характеризу-

ющие синдром эндогенной интоксикации и избыточное 

накопление продуктов перекисного окисления липидов, 

а также повышалась активность каталазы, что сви-

детельствует о повышении антитоксической функции 

организма работников производства. 

2. После приема антиоксидантного напитка у работни-

ков, занятых в условиях химического комплекса, установ-

лена нормализация функции гепатобилиарной системы. 

3. Показана эффективность применения антиоксидан-

тного напитка для профилактики нарушений состояния 

здоровья у работников в условиях химической нагрузки 

на организм. 

Результаты оценки антитоксической функции организма у здоровых лиц, работающих в условиях химической нагрузки (М±m)

Показатель Референтные 
значения

До приема напитка После приема напитка р

контроль-
ная группа

основная 
группа

контроль-
ная группа

основная 
группа

контроль-
ная группа

основная 
группа

МСМ при λ=254 нм, усл. ед. 0,226–0,266 0,265±0,01 0,305±0,01 0,258±0,01 0,259±0,01 >0,05 <0,05

МСМ при λ=280 нм, усл. ед. 0,276–0,316 0,261±0,02 0,320±0,01 0,260±0,02 0,291±0,01 >0,05 <0,05

Каталаза, мКат/л >35 41,2±2,9 34,3±1,2 42,0±2,1 39,0±1,0 >0,05 <0,05

МДА, мкмоль/л 1,47–4,31 2,6±0,4 6,4±0,7 2,2±0,3 3,6±0,8 >0,05 <0,05

ГГТ, ед/л 15–73 29,0±1,5 63,0±2,5 27,0±2,5 51,0±2,5 >0,05 <0,05

АСТ, ед/л 17–59 29,0±4,1 45,2±5,7 30,0±5,1 29,5±3,8 >0,05 <0,05

АЛТ, ед/л 15–72 34,1±2,9 55,6±5,1 38,2±3,9 31,1±5,1 >0,05 <0,05

Коэффициент Де Ритиса 0,91–1,75 1,1±0,05 0,8±0,03 1,1±0,06 1,1±0,04 >0,05 <0,05
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About food fortification with 

vitamins
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Criticism of attempts to enrich 
foods (mainly dairy products) 
with vitamins by adding mashed 
or concentrates of fresh berries 
and vegetables has been reviewed. 
Concept “enriched (fortified) 
product” has been considered. 
It has been shown that the addition 
of fruits and vegetables, which are 
a source of vitamin C, does not 
increase the content of B vitamins 
to a level that meets the criteria 
for fortified foods. The differences 
in the regulations concerning 
to the degree of enrichment of 
foods are discussed. Development 
of specific educational programs 
to increase knowledge about 
vitamins is required not only for the 
population but also for scientific 
and medical professionals.
Keywords: enriched with vitamins 
(fortified) product, fresh berries, 
vegetables

Приведена критика попыток обогащения витаминами пищевых продуктов 
(чаще всего молочных) путем добавления пюре или концентратов свежих ягод и 
овощей. Рассмотрены понятия «обогащенный» или «витаминизированный» про-
дукт. Показано, что добавление ягод и овощей, являющихся источником вита-
мина С, не приводит к увеличению содержания витаминов группы В до уровня, 
отвечающего критерию для обогащенных продуктов. Обсуждаются разногласия 
в нормативных документах, касающихся степени обогащения пищевых продук-
тов. Сделан вывод о необходимости разработки определенных образователь-
ных программ, повышающих уровень знаний о витаминах не только населения, 
но и научных и медицинских работников.

Ключевые слова:  обогащенный (витаминизированный) пищевой продукт, 
ягоды, овощи

П
о данным литературы, дефицит витаминов в рационах населения нашей 

страны составляет 20–30%. Оценка витаминной обеспеченности от-

дельных групп населения показывает, что дефицит витаминов разной степе-

ни имеет место во всех регионах России и носит всесезонный характер [1]. 

Полигиповитаминозы (одновременный недостаток сразу нескольких вита-

минов) обнаруживаются не менее чем у половины обследованных взрослых 

и детей. Проблема микронутриентной недостаточности у населения реша-

ется несколькими способами. Одним из подходов, получивших признание 

во всем мире, является технологическая модификация пищевых продуктов 

массового потребления, а именно обогащение их витаминами [2–4].

В последнее время в журнал «Вопросы питания» все чаще поступают ста-

тьи, в том числе выполненные при финансовой поддержке различными гран-

тами, в которых описаны попытки использовать в качестве обогащающей 

добавки для «витаминизации» пищевых продуктов (чаще всего молочных) 

пюре и концентраты свежих ягод и овощей. В связи с этим следует еще раз 

остановиться на двух моментах: понятиях «обогащение» и «обогащенный 

пищевой продукт», а также рассмотреть вопрос, источником каких пищевых 

веществ являются в нашем рационе овощи и фрукты. 

Согласно Техническому регламенту Таможенного союза ТР ТС 021/2011 

«О безопасности пищевой продукции» «обогащенная пищевая продукция – 

пищевая продукция, в которую добавлены одно или более пищевые и (или) 

биологически активные вещества и (или) пробиотические микроорганизмы, 

не присутствующие в ней изначально, либо присутствующие в недостаточ-
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ном количестве или утерянные в процессе производства 

(изготовления); при этом гарантированное изготовите-

лем содержание каждого пищевого или биологически 

активного вещества, использованного для обогащения, 

доведено до уровня, соответствующего критериям для 

пищевой продукции – источника пищевого вещества 

или других отличительных признаков пищевой продук-

ции, а максимальный уровень содержания пищевых 

и (или) биологически активных веществ в такой продук-

ции не должен превышать верхний безопасный уровень 

потребления таких веществ при поступлении из всех 

возможных источников (при наличии таких уровней)». 

В англоязычной научной литературе этому понятию 

соответствует термин «enrichment» («обогащение»), под-

разумевающий добавление к пищевому продукту любых 

эссенциальных нутриентов – витаминов, макро- и мик-

роэлементов, пищевых волокон, полиненасыщенных 

жирных кислот, фосфолипидов и других биологически 

активных веществ природного происхождения, безот-

носительно к их количеству, набору и цели (как правило, 

до уровня, превышающего естественный). В отечествен-

ной литературе используется более конкретный термин 

«витаминизация», обозначающий добавление к пищево-

му продукту витаминов, в результате чего сам продукт 

становится витаминизированным.

Ключевым моментом в этом определении обогащен-

ной продукции является доведение «до уровня, со-

ответствующего критериям для пищевой продукции 

источника пищевого вещества». В зарубежных и отечес-

твенных нормативных документах содержатся критерии 

отнесения продуктов к категории витаминизированных 

(обогащенных витаминами).

В соответствии с директивами Европейских комиссий 

обычный традиционный продукт считается «значимым 

источником» того или иного витамина или минераль-

ного вещества и, соответственно, маркируется, если 

его порция содержит не менее 10% от рекомендуемого 

суточного потребления (РНП) данного нутриента. «Хоро-

шим источником» является продукт, если его порция со-

держит микронутриент в количестве, удовлетворяющем 

суточную потребность организма на 25% [5]. 

В соответствии с Директивой ЕС 90/496 1999 г. обога-

щенный продукт, как правило, содержит не менее 15% от 

рекомендуемого суточного потребления микронутриен-

та в 100 г (100 мл), на 100 ккал или в одной упаковке про-

дукта (если она содержит одну его порцию) [6]. Согласно 

стандартам Австралии и Новой Зеландии, обычный уро-

вень обогащения составляет 10–25% от величины РНП, 

а иногда достигает 50% [5, 7]. Из сказанного следует, что 

продукт можно отнести к группе обогащенных при усло-

вии, если его усредненная суточная порция содержит 

от 15 до 50% от нормы физиологической потребности 

организма в конкретном обогатителе или в нескольких 

витаминах и/или минеральных веществах [8]. 

В 2010 г. в России были разработаны СанПиН 2.3.2.2804-10 

«Дополнения и изменения № 22 к СанПиН 2.3.2.1078-01 

«Гигиенические требования безопасности и пищевой 

ценности пищевых продуктов». Этот документ, гармо-

низированный с европейскими нормативными докумен-

тами, установил степень обогащения пищевой продук-

ции массового потребления. Унификация требований 

к степени обогащения пищевых продуктов состоит 

в том, что количество витаминов в дозе от 15 до 50% от 

величины РНП должно содержаться в конкретной массе 

того или иного продукта [1, 9]. Содержание микронут-

риентов в усредненной суточной порции обогащенной 

продукции (100 г или 100 мл) или для продуктов с энер-

гетической ценностью, превышающей 350 ккал на 100 г, 

на 100 ккал или в одной потребительской упаковке 

продукта, если она содержит одну его порцию, должно 

составлять не менее 15 и не более 50% от норм физио-

логической потребности [1, 4, 10]. 

Такая степень обогащения гарантирует, что обогащен-

ный продукт, с одной стороны, является эффективным для 

восполнения существующего дефицита микронутриентов 

при условии его регулярного, постоянного (системати-

ческого) включения в рацион всеми группами населения, 

с другой стороны – безопасным для здоровья человека. 

Добавление незначительных количеств витаминов (менее 

15% от нормы физиологической потребности) неэффек-

тивно, не приносит ожидаемой пользы потребителям 

[11–13] и тем самым вводит потребителя в заблуждение. 

К сожалению, в более поздних нормативных доку-

ментах возникли досадные противоречия. Так, после 

общественного обсуждения в Техническом регламенте 

Таможенного союза ТР ТС 021/2011 «О безопасности 

пищевой продукции» к обогащенным продуктам отне-

сены продукты с добавлением не менее 5% от норм 

физиологической потребности в витаминах. Такое ко-

личество как минимум в 3 раза меньше нижнего уровня 

обогащения, принятого в странах ЕС (не менее 15% от 

рекомендуемого уровня потребления). Добавление та-

кого незначительного количества витаминов дискреди-

тирует саму идею обогащения пищевых продуктов [14]. 

К тому же по данному положению ТР ТС 021/2011 всту-

пает в противоречие с ТР ТС 022/2011 «Пищевая продук-

ция в части ее маркировки», согласно которому к пище-

вым продуктам – источникам витаминов и минеральных 

веществ – относятся продукты, содержащие «не менее 

15 процентов средней суточной потребности взросло-

го человека в витаминах и минеральных веществах 

на 100 г твердой пищевой продукции или 7,5 процен-

тов для жидкостей на 100 мл либо на одну порцию», 

а хорошие источники должны содержать «не менее 

30 процентов средней суточной потребности взросло-

го человека в витаминах и минеральных веществах 

на 100 г для твердой пищевой продукции или для жид-

костей на 100 мл либо на одну порцию». 

Витамины содержатся практически во всех пищевых 

продуктах, однако в разных количествах. Ретинол и ви-

тамин D не содержатся в растительных источниках. Со-

держание витаминов в пищевых продуктах можно найти 

в таблицах химического состава пищевых продуктов 

любого года издания [15]. 

Мнение о том, что свежие овощи и фрукты богаты 

витаминами и являются их основным источником 
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в питании человека, ошибочно. В овощах и фруктах 

содержатся в основном витамин С, каротин (предшес-

твенник витамина А), другие каротиноиды (ликопин 

в помидорах, зеаксантин в кукурузе, лютеин в шпинате), 

аскорбиновая кислота, фолаты и витамин К1 [3]. Таким 

образом, эта группа продуктов служит важнейшим ис-

точником витамина С, каротиноидов, тогда как их роль 

в удовлетворении потребности человека в витаминах 

группы В невелика. С помощью несложных расчетов 

на основании табличных данных легко убедиться, что 

добавление овощных и ягодных пюре или концентратов 

(экстрактов) к каким-либо продуктам не может замет-

ным образом повысить содержание витаминов группы 

В до количеств, соответствующих даже нижнему пре-

делу обогащения. Известно, что витамин С является 

самым нестойким среди витаминов, термолабильным, 

вследствие этого повысить содержание витамина С 

добавлением ягодных пюре также не всегда удается. 

Подробную информацию, объясняющую, почему нату-

ральные напитки не являются существенным источни-

ком витаминов группы В для человека, можно найти 

в работах [2, 16]. 

Вместе с тем следует признать, что овощи и фрукты 

помимо витаминов содержат другие, не менее ценные, 

биологически активные вещества, включая пищевые 

волокна, органические кислоты, микро- и макроэлемен-

ты (калий, магний и др.), антоцианы, флавоноиды [17–19]. 

Однако и в этом случае необходимо оценить, произошло 

ли обогащение пищевого продукта, сравнив добавив-

шееся количество биологически активного вещества 

с нормами физиологической потребности или адекват-

ным уровнем потребления [«Единые санитарно-эпиде-

миологические и гигиенические требования к товарам, 

подлежащим санитарно-эпидемиологическому надзору 

(контролю)» Таможенного союза ЕврАзЭС].

Ни в коем случае не отрицая пользы от добавления 

в пищевые продукты овощных и ягодных пюре и кон-

центратов, следует признать, что достичь с их помощью 

обогащения витаминами практически невозможно. Вы-

ходом из ситуации является использование витаминов 

и их смесей (премиксов), полученных химическим син-

тезом или с помощью биотехнологий. В этой связи 

следует заметить, что некоторые витамины (В2, В12) 

и каротиноиды (β-каротин, ликопин) синтезируются мик-

роорганизмами, поэтому их никак нельзя относить к 

полученным химическим синтезом или ненатуральным. 

Разрешенные для обогащения пищевых продуктов мас-

сового потребления и функциональных пищевых про-

дуктов и биологически активных добавок к пище формы 

витаминов и минеральных веществ указаны в Техни-

ческом регламенте Таможенного союза ТР ТС 021/2011

«О безопасности пищевой продукции».

Между тем, к сожалению, не только среди населения, 

но зачастую и в научных статьях научных и медицинских 

сотрудников можно встретить мнение о том, что син-

тетические витамины плохо усваиваются организмом. 

На самом деле это неверно. Синтетические витамины 

идентичны природным по структуре, биологической 

активности. В многочисленных клинических испытаниях 

доказано, что синтетические витамины хорошо усваива-

ются человеком [13]. В последние годы этому получены 

новые убедительные подтверждения в специально спла-

нированных исследованиях [20–22]. Наконец, при оцен-

ке степени усвоения витамина из пищевого продукта 

за 100% принимают усвоение из препарата химически 

синтезированного витамина. В экспериментах по моде-

лированию витаминной недостаточности и ее коррек-

ции в экспериментах на животных используют именно 

синтетические витамины [23]. Имеются многочисленные 

клинические испытания, подтверждающие хорошее ус-

воение добавленных витаминов [12, 13].

Таким образом, следует согласиться с мнением ряда 

авторов [24], что существует необходимость разработки 

целенаправленных образовательных мероприятий, по-

вышающих уровень знаний о витаминах не только насе-

ления, но и научных и медицинских работников.
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Method of determination 

organic iodine (iodotyrosines) 

in food

A.V. Kulikovskiy1, A.B. Lisitsyn2, 

O.A. Kuznetsova2, N.L. Vostrikova2, 

I.F. Gorlov1

Разработка биологически активных добавок на основе органической формы йода 
(йодтирозинов) требует контроля веществ, образующихся в процессе синтеза. 
Не менее важны контроль содержания йодтирозинов в обогащенных продуктах 
и возможность технологического использования в рецептуре. Разработанная 
высокоточная и чувствительная методика определения йодтирозинов в пище-
вых продуктах и биологически активных добавках к пище позволит опреде-
лять даже фоновые количества йодтирозинов (до 1 мкг/кг). Идентификацию 
йодтирозинов осуществляли методом высокоэффективной жидкостной 
хроматографии с масс-спектрометрическим детектором (ВЭЖХ-МС/МС). 
В статье приведены параметры хроматографического разделения 3-йод-L-
тирозина и 3,5-дийод-L-тирозина и масс-спектрометрической идентификации 
распылением в электрическом поле, приведены методические рекомендации 
подготовки проб и очистки твердофазной экстракцией. Дано обоснование 
применению масс-спектрометрии как наиболее чувствительного и селектив-
ного метода определения органического йода по сравнению с ВЭЖХ с ультра-
фиолетовым детектором. Для идентификации и оценки места включения йода 
в белки использовали мягкий ферментативный гидролиз с применением про-
теазы. Очистку пробы проводили методом твердофазной экстракции на 
концентрирующих патронах типа С18. Перед ВЭЖХ-МС/МС идентификаци-
ей йодтирозины предварительно дериватизировали смесью бутанол–ацетил 
хлорид. Степень извлечения йодтирозинов из матрицы пищевого продукта 
составила не менее 85%, коэффициент корреляции калибровочной кривой 
в диапазоне измерений 1–2000 нг/мл составил 0,999, достоверное определе-
ние йода в органической форме в пищевых продуктах в диапазоне содержания 
от 10 до 20 000 мкг/кг.

Ключевые слова:  йодтирозины, йод в органической форме, высокоэффективная 
жидкостная хроматография с масс-спектрометрическим 
детектором, пищевые продукты

It is important to control the substances of the synthesis of biologically active supplements, 
based on organic forms of iodine (iodotyrosines). But it is no less important to control the 
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В 
настоящее время широкое распространение полу-

чили биологически активные добавки (БАД) на 

основе органической формы йода. В основе процесса 

получения органической формы йода лежит процесс 

ферментативного йодирования аминокислотных остат-

ков сывороточных белков коровьего молока с последую-

щей дополнительной очисткой от неорганического йода 

с помощью ультрафильтрации, а также сублимационной 

и распылительной сушкой [1]. Йодированные молочные 

белки используются для обогащения йодом пищевых 

продуктов, однако содержание органической формы 

этого микроэлемента в продукте не контролируется

из-за отсутствия стандартизированных методик опреде-

ления органического йода.

Существующие методики определения йода осно-

ваны на вольтамперометрическом определении неор-

ганической формы йода [2, 3]. Метод основан на спо-

собности иодид-ионов накапливаться на поверхности 

ртутно-пленочного электрода в виде малорастворимого 

соединения с ртутью при определенном потенциале 

с последующим катодным восстановлением осадка 

при изменении потенциала [4]. Данный метод не при-

меним для подтверждения подлинности БАД на основе 

йодированного молочного белка, так как необходимо 

определить органическую форму йода в виде йодтиро-

зинов. Титрометрический метод определения йода не 

применим для обогащенных пищевых продуктов, так 

как предел количественного определения составляет 

около 50 мг/кг, что на 2 порядка выше содержания йода 

в обогащенных продуктах [5].

В 2012 г. во ВНИИМП им. В.М. Горбатова была 

разработана и аттестована методика контроля со-

держания йодтирозинов в биологически активных до-

бавках (МИ 103.5-132-2012) [6], позволяющая опреде-

лять органическую форму йода в виде йодтирозинов. 

Ключевым этапом является ферментативное расщеп-

ление белковой части пробы протеазой и последую-

щая очистка ультрацентрифугированием, идентифи-

кацию осуществляют методом обращенно-фазовой 

хроматографии с классическим ультрафиолетовым 

детектором (УФ-детектором) поглощения. Однако при-

менить данный метод для обогащенных продуктов 

невозможно вследствие низкой чувствительности УФ-

детектора [7, 8]. Наиболее информативны для этих 

целей методы тандемной жидкостной масс-спектро-

метрии, времяпролетной масс-спектрометрии и мат-

рично-активированной лазерной десорбции/иониза-

ции, позволяющие с высокой точностью определять 

структурные фрагменты, аминокислотную последова-

тельность, посттрансляционные модификации белков 

и аминокислот, молекулярную массу белков в широком 

их диапазоне [9, 10].

Целью работы была разработка методики опреде-

ления йодтирозинов в пищевых продуктах методом 

тандемной жидкостной хромато-масс-спектрометрии. 

В результате проведенных исследований были выбраны 

оптимальные условия ферментативного гидролиза, изу-

чена и установлена степень гидролиза и стабильность 

аналитического сигнала в сложных матрицах, подобра-

ны параметры хромато-масс-спектрометрической иден-

тификации.

Материал и методы

В процессе разработки методики определения органи-

ческого йода был апробирован вольтамперометричес-

кий метод определения йода в пищевых продуктах [11]. 

Для разрушения органической формы йода пробы 

предварительно подвергали сухой минерализации 

в муфельной печи ПМ-16П-1200 (ОАО «Электропри-

бор», Россия), в качестве стабилизатора использовали 

0,5 М раствор нитрата калия, количество образующего-

ся комплекса йодид-ионов определяли на полярографе 

«Вольта АВС-1.1» (НТФ «Вольта», Россия). Объектами 

исследований являлись обогащенные в соответствии 

с рекомендациями [11] добавкой «Йодказеин» хлеб, мо-

локо и кисломолочные продукты. Искомые концентра-

content of iodotyrosines in foods. The developed method is sensitive and selective and 
can determine iodotyrosines with a lower limit of detection (1 ppb). Iodotyrosines have 
been determined by HPLC-MS/MS. The article contains parameters for chromatographic 
separation of 3-iodo-L-tyrosine and 3.5-diiodo-L-tyrosine and parameters of the 
electrospray ionization (ESI) mass spectrometry, describes the methodology of sample 
preparation and solid phase extraction. The article substantiates the use of mass 
spectrometry as the most sensitive and selective method for determining the organic 
iodine as compared to HPLC with UV detection. The enzymatic hydrolysis with 
proteolytic enzymes has been used for sample preparation in iodothyronine analyses. 
Solid phase extraction was performed using C18 cartridge. For HPLC-MS/MS analysis 
iodothyronine derivatives were obtained with a mixture of butanol-acetyl chloride. 
Degree of iodotyrosine extraction from the matrix of the foodstuffs was not less than 
85%, the correlation coefficient of the calibration curve in the concentration range 
of 1–2000 ng/mL was 0.999, reliable determination of iodine content in foods in the 
range from 10  to 20 000 mcg/kg. 

Keywords:  iodotyrosines, organic iodine, high performance liquid chromatography with 
mass spectrometric detection, food products
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ции находились в диапазоне 80–100 мкг/кг (в пересчете 

на йод). По результатам анализа не получены сходимые 

результаты, предположительно это связано с возможны-

ми потерями в ходе подготовки проб, так как йод – ле-

тучий элемент. В случае обогащения неорганической 

формой йода погрешность данного метода в диапазоне 

концентраций 80–100 мкг/кг не превышала 30%.

Для определения места включения йода и подтверж-

дения наличия йодированных аминокислот была раз-

работана методика хромато-масс-спектрометрической 

идентификации йодтирозинов. Для оценки места вклю-

чения йода в белки был использован мягкий фермента-

тивный гидролиз йодированного белка и анализ метода-

ми хроматографии и масс-спектрометрии.

В качестве стандартных образцов были использова-

ны 3-йод-L-тирозин (МИТ) и 3,5-дийод-L-тирозин (ДИТ) 

(«Sigma Aldrich», США). Для приготовления градуировоч-

ных растворов проводили дериватизацию йодтирозинов 

(МИТ и ДИТ). Для этого стандартные образцы МИТ 

и ДИТ массой по 10 мг растворяли в 100 см3 метанола, 

с применением ультразвуковой ванны «Branson 5510» 

(«Branson», США). Отбирали 1 см3 раствора и упаривали 

на роторном испарителе «Laborota 4003» («Heidolph», 

Швейцария). Сухой остаток растворяли в 1 см3 смеси 

бутанол: ацетилхлорид (4:1) и проводили термостати-

рование на водяной бане при 60 °С в течение 15 мин. 

Смесь упаривали и перерастворяли в 10 см3 20% вод-

ного раствора ацетонитрила. Градуировочные растворы 

индивидуального йодтирозина (МИТ или ДИТ) доводили 

до концентрации 10 и 1 нг/мл последующим разведени-

ем в 20% растворе ацетонитрила в воде.

Подготовка проб включала ферментативный гидро-

лиз пищевого продукта, извлечение и очистку целе-

вых веществ методом твердофазной экстракции (ТФЭ), 

с последующей дериватизацией экстракта. 

Перед проведением анализа пробу предварительно 

высушивали в сушильном шкафу при 65–70 °С и обез-

жиривали на аппарате Сокслета «Behr R 106 S» («Behr 

Labor-Technik», Германия). Молоко и молочные продукты 

не нуждаются в предварительной подготовке. Навеску 

образца гидролизовали в буферном растворе Трис-HCl, 

pH 8,0, добавляли протеазу из Streptomyces griseus 

(«Sigma Aldrich», США) в количестве, составляющем 1/10 

от массы пробы белка, и термостатировали не менее 16 ч 

при 37 °C. Гидролизат центрифугировали и фильтрова-

ли, после подвергали очистке методом ТФЭ. Патрон ТФЭ 

предварительно кондиционировали последовательно 

2 см3 метанола и 2 см3 бидистиллированной воды. От-

бирали 0,4 см3 гидролизата пробы, добавляли 0,1 см3 

ацетонитрила, смесь наносили на патрон. Экстракцию 

с патрона осуществляли в две стадии последователь-

ным элюированием 1 см3 метанола и 1,5 см3 смеси аце-

тонитрил:0,1 М HCl (4:1,8). Элюент упаривали досуха при 

60 °С, затем дериватизировали смесью бутанол:хлорис-

тый ацетил (4:1) подобно стандартным образцам и пере-

растворяли в 20% водном растворе ацетонитрила.

Параметры анализа йодтирозинов 

методом высокоэффективной жидкостной 

хроматографии с масс-спектрометрическим 

детектором

Анализ выполняли методом ВЭЖХ-МС/МС после хро-

матографического разделения в установленных усло-

виях на системе ВЭЖХ «Agilent 1200 series» («Agilent 

Technologies», США) в режиме мониторинга множествен-

ных реакций (MRM) на масс-спектрометре «Agilent 6410 

Triple Quadrupole» («Agilent Technologies», США). Хрома-

тографическое разделение гидролизата смеси после 

дериватизации проводили методом обращенно-фазной 

хроматографии на колонке с фазой С18 («Agilent Eclipse 

XDB C18», 4,6×50 мм, 1,8 мкм) в условиях градиентного 

элюирования, представленных в табл. 1.

Для анализа подобраны следующие параметры масс-

спектрометрического детектирования: температура 

источника – 100 °С; температура газа десольвации – 

320 °С; скорость потока газа десольвации – 8 л/мин; 

давление иглы распылителя – 30 psi.

Условия регистрации аналитических сигналов в режи-

ме мониторинга множественных реакций (MRM) пред-

ставлены в табл. 2.

Приготовленные стандарты анализировали 5-крат-

но, затем с помощью программного обеспечения 

«Masshunter Quantitative Analysis» (Version Build 4.0.225.0) 

по зависимости площадей MRM-переходов хроматогра-

фических пиков стандартных образцов исследуемого 

соединения от концентрации аналита строили калиб-

ровочную кривую. Идентификацию аналитов осущест-

вляли по абсолютному времени удерживания дочерних 

ионов целевых веществ, регистрируемых в режиме MRM. 

Нижний предел количественного определения по йодти-

розинам (МИТ, ДИТ) составил 1 мкг/кг. Линейный коэф-

фициент корреляции был равен 0,9994 в диапазоне из-

мерений концентраций йодтирозинов от 1 до 2000 нг/мл. 

За счет использования колонок с мелкозернистым сор-

бентом (1,8 мкм) время анализа не превышало 5 мин. 

Полученные хроматограммы стандартных образцов 

йодтирозинов и калибровочные кривые представлены 

на рис. 1–3.

Таблица 1. Параметры и условия высокоэффективной жидкостной хроматографии 

Время, мин Соотношение компонентов подвижной фазы Скорость потока, см3/мин T колонки, °С

ацетонитрил, % 1% муравьиная кислота, %

0,0 20 80 0,6 30

2,0 90 10

5,0 90 10
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Таблица 2. Параметры воздействия на ионы в режиме мониторинга множественных реакций и условия ионизации распылением в электри-

ческом поле (ESI) с регистрацией положительных ионов

Аналит Ион предшественник, 
m/z

Дочерние ионы, 
m/z

Напряжение 
на фрагменторе (Frag), В

Энергия диссоциации 
(CE), В

3-йод-L-тирозин 

(МИТ)

364,0

364,0

134,9

261,9

112

112

30

13

3,5-дийод-L-тирозин 

(ДИТ)

489,9

489,9

387,8

260,9

116

116

17

30

Рис. 1. Хроматограмма градуировочных растворов йодтирозинов (общий ионный ток и мониторинг множественных реакций, переходы: 

1 – 3-йод-L-тирозин; 2 – 3,5-дийод-L-тирозин)

Рис. 2. Калибровочная кривая градуировочного раствора 3-йод-L-тирозина в диапазоне концентраций 1,0–2000,0 нг/мл
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Результаты и обсуждение

Проблема создания, внедрения и промышленно-

го выпуска йодсодержащих препаратов тесно связана 

с необходимостью разработки чувствительных методов 

анализа органических полигалогенидов на различных 

этапах получения, в БАД и биообъектах. Необходимость 

контроля содержания йодтирозинов обусловлена как тех-

нологическими факторами при производстве пищевых 

продуктов, так и использованием в рецептуре все боль-

шего количества химических соединений, которые могут 

взаимодействовать с образованием новых веществ. 

Рис. 3. Калибровочная кривая градуировочного раствора 3,5-дийод-L-тирозина в диапазоне концентраций 1,0–2000,0 нг/мл

Рис. 4. Хроматограммы пробы пищевого продукта, обогащенного йодтирозинами (3-йод-L-тирозин – 3,829 мин и 3,5-дийод-L-

тирозин – 3,970 мин)
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Контроль качества пищевых продуктов на содержание 

йода в органической форме требует использования ме-

тодов хроматографии, тандемной масс-спектрометрии. 

Основными критериями доказательства подлинности 

йодированных молочных белков является подтвержде-

ние наличия йодированных аминокислот, в частности 

йодтирозинов, и определение степени их йодирова-

ния. Идентификация йодтирозинов в сложных пищевых 

матрицах, обогащенных органической формой йода 

(мясомолочная продукция, хлебобулочная продукция, 

консервированные соки и др.), требует применения тех-

ники ВЭЖХ-МС/МС. Поведенные исследования показа-

ли, что при кислотном гидролизе (при 110 °С в течение 

24 ч) йодированные аминокислоты, в частности йодти-

розины, неустойчивы в присутствии концентрированной 

соляной кислотой. При щелочном гидролизе происходит 

рацемизация некоторых аминокислот и разрушение 

аргинина, лизина, цистина и цистеина. Гидролиз белков, 

осуществляемый с помощью протеолитических фер-

ментов, лишен недостатков кислотного гидролиза. При 

ферментативном гидролизе были получены частичные 

гидролизаты, содержащие в различных соотношениях 

как малые пептиды, так и аминокислоты, в том числе 

триптофан. Для гидролиза использовали ферменты: па-

паин, панкреатин, протеазу. Максимальная степень гид-

ролиза была достигнута при использовании протеазы 

из Streptomyces griseus.

Степень извлечения йодтирозинов из матрицы пи-

щевого продукта составила не менее 85% (находилась 

в пределах 85–90%). Вследствие чего при вычислении 

массовой доли йодтирозинов, был введен эмпиричес-

кий коэффициент 0,85, учитывающий потери йодтиро-

зинов на стадии пробоподготовки.

Хроматограммы пробы пищевого продукта, обога-

щенного йодтирозинами, представлены на рис. 4 

Установлено, что методы тандемной хромато-масс-

спектрометрии в целях контроля качества обогащенной 

продукции (после внесения функциональных добавок, 

содержащих йодированные молочные белки) позволяют 

достоверно идентифицировать форму органического 

йода и контролировать ее количество (в виде йодтиро-

зинов) в пищевых продуктах в диапазоне содержания от 

10 до 20 000 мкг/кг. По результатам проведенных иссле-

дований разработан ГОСТ 33422 –2015 «Мясо и мясные 

продукты. Определение массовой доли йодтирозинов 

методом высокоэффективной жидкостной хроматогра-

фии с масс-спектрометрическим детектором».

Работа выполнена в рамках гранта 

Российского научного фонда № 15-16-10000.
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ЮБИЛЕЙ

Шевелева Светлана Анатольевна 
(к 65-летию со дня рождения)

30 июля 2016 г. исполнилось 65 лет со дня рождения 

доктора медицинских наук, заведующей лабораторией 

биобезопасности и анализа нутримикробиома ФГБУН 

«Федеральный исследовательский центр питания, био-

технологии и безопасности пищи» Светланы Анатоль-

евны Шевелевой.

Научная деятельность Светланы Анатольевны нача-

лась в 1975 г. в Институте питания АМН СССР (впоследс-

твии – ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии»). В сте-

нах института С.А. Шевелева прошла путь от аспиранта 

до руководителя лаборатории и стала одним из ведущих 

специалистов России в области гигиены, нутрициологии 

и микробиологии.

С.А. Шевелева внесла значительный вклад в раз-

работку фундаментальных проблем в области гигие-

ны питания, микробиологической безопасности пищи 

и профилактики заболеваний с пищевым путем пере-

дачи. Значительная часть ее научной работы посвя-

щена фундаментальным исследованиям микробиома 

желудочно-кишечного тракта человека, путей коррек-

ции его нарушений с помощью алиментарных факторов, 

разработке принципов создания новых пробиотических 

продуктов и оценки их эффективности.

Под руководством С.А. Шевелевой в течение многих 

лет проводятся исследования по проблемам загряз-

нения пищи наиболее значимыми возбудителями за-

болеваний микробной природы, изучению факторов 

патогенности микроорганизмов, особенностей сущес-

твования микробных популяций в пищевых продук-

тах и окружающей среде, которые определяют воз-

можность возникновения инфекционных заболеваний 

у человека.

Результатом этих работ явилось научное обоснование 

для создания в Российской Федерации нормативной 

базы контроля микробиологической безопасности пи-

щевой продукции, которая также стала основой для 

разработки единой системы микробиологических пока-

зателей безопасности, включенных в целый ряд техни-

ческих регламентов Таможенного союза Евроазиатской 

экономической комиссии.

Под руководством С.А. Шевелевой проводятся иссле-

дования молекулярных механизмов генетической ре-

гуляции экспрессии факторов патогенности бактерий, 

закономерностей формирования новых возбудителей 

пищевых инфекций и появления эмерджентных инфек-

ций. Результаты проводимых исследований обосновы-

вают необходимость системного подхода к изучению 

поведения пищевых патогенов в условиях производства 

и хранения пищевой продукции и широко используются 

при разработке систем контроля и санитарно-гигие-

нических режимов производства пищевых продуктов 

в рамках универсальной структурной модели анализа 

микробиологического риска.

С.А. Шевелева уделяет значительное внимание ис-

следованиям, направленным на изучение роли конта-

минантов пищи антимикробной природы как факторов 

генных мутаций у бактерий, ускоряющих процессы гори-

зонтального трансфера генов и способствующих фор-

мированию антибиотикорезистентности и стрессовой 

устойчивости возбудителей пищевых инфекций. При 

активном участии С.А. Шевелевой создана и функцио-

нирует законодательная, нормативная и методическая 

база для регулирования оборота пищевой продукции, 

полученной с использованием генетически модифици-

рованных микроорганизмов.

С.А. Шевелева является автором более 300 научных 

работ, большого количества нормативно-методических 

документов, предназначенных для санитарно-эпидеми-

ологической службы страны.

Наряду с научно-исследовательской деятельностью 

С.А. Шевелева принимает активное участие в научно-

общественной деятельности. Она является членом Уче-
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ного совета ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», 

членом Диссертационного совета при ФГБУН «ФИЦ 

питания и биотехнологии», членом редакционного со-

вета журнала «Вопросы питания», главным экспертом 

Комиссии по государственному санитарно-эпидемио-

логическому нормированию Федеральной службы по 

надзору в сфере защиты прав потребителей и благо-

получия человека, членом ряда проблемных комиссий, 

технических комитетов и рабочих групп по разработке 

технических регламентов Таможенного союза.

За многолетнюю плодотворную работу С.А. Шевелева 

награждена медалью «В память 850-летия Москвы», 

значком «Отличник здравоохранения», почетной гра-

мотой Президиума РАМН.

Коллектив ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» 

и редколлегия журнала «Вопросы питания» сердечно 

поздравляют Светлану Анатольевну Шевелеву с юби-

леем, желают доброго здоровья и больших творческих 

успехов во всех начинаниях!

Юбилей



100      Вопросы питания. Том 85, № 4, 2016
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Дополнение к материалам XVI Всероссийского конгресса 
нутрициологов и диетологов с международным участием, 

посвященного 100-летию со дня рождения основателя 
отечественной нутрициологии А.А. Покровского, 

«Фундаментальные и прикладные аспекты нутрициологии 
и диетологии. Качество пищи»

(Москва, 2–4 июня 2016 г.), опубликованным 
в Приложении к журналу «Вопросы питания» № 2, 2016

Л.И. Авреньева, А.С. Балакина, Н.В. Трусов, Г.В. Гусева, И.В. Аксенов, Л.В. Кравченко

Эффекты раздельного и сочетанного поступления кверцетина и ресвератрола на активность 
ферментов метаболизма ксенобиотиков и антиоксидантной защиты у крыс

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

Кверцетин (Кв) и ресвератрол (Рес) – распространенные полифенольные соединения растительного происхож-

дения, обладающие широким спектром биологической активности. Цель настоящей работы – изучение раздельно-

го и сочетанного поступления Кв и Рес на активность ферментов метаболизма ксенобиотиков и антиоксидантной 

защиты. 

Материал и методы. Исследования проводили на 4 группах крыс самцов Вистар в течение 14 дней: крысы контроль-

ной группы получали только полусинтетический рацион (п/с рацион), 1-й опытной группы – п/с рацион с добавкой Кв 

(в дозе 100 мг на 1 кг массы тела), 2-й опытной – п/с рацион с добавкой Рес (в дозе 100 мг на 1 кг массы тела); 

3-й опытной – п/с рацион с добавкой Кв и Рес (для каждого соединения в дозе 100 мг на 1 кг массы тела). В плазме 

крови определяли общую антиоксидантную активность (АОА), содержание малонового диальдегида (МДА), гид-

роперекисей липидов, активность параоксоназы-1. В печени изучали содержание МДА, гидроперекисей липидов, 

восстановленных и окисленных форм глутатиона, АОА, индуцированное ex vivo перекисное окисление липидов, 

активность каталазы, параоксоназы-1, гемоксигеназы-1, хинонредуктазы, ксантиноксидазы, а также активность 

ферментов метаболизма ксенобиотиков (CYP1A1, CYP1A2, CYP3A1, CYP2B1, UDP-глюкуронозилтрансферазы 

и глутатионтрансферазы) и неседиментируемую активность лизосомальных ферментов (арилсульфатаз А и В, 

β-галактозидазы и β-глюкуронидазы).

Результаты. У крыс 1-й опытной группы, получавших Кв, было отмечено статистически значимое по сравнению 

с контрольной группой возрастание АОА в плазме крови, снижение уровня МДА, повышение активности параоксо-

назы-1 в печени. Наряду с этим в микросомах печени возрастала (p>0,05) этоксирезоруфин-О-деалкилазная (ЭРОД) 

активность CYP1A1, метоксирезоруфин-О-деалкилазная (МРОД) активность CYP1A2 и пентоксирезоруфин-О-деал-

килазная активность CYP2В1. При этом другие исследованные показатели статистически значимо не различались 

с контролем. Включение Рес в состав рациона (2-я опытная группа) сопровождалось повышением активности пара-

оксоназы-1 в печени до 146% относительно контрольной группы. При этом возрастало и отношение восстановленная/

окисленная форма глутатиона. Как и Кв, Рес вызывал возрастание ЭРОД-активности CYP1A1 и МРОД-активности 

CYP1A2. Также было отмечено повышение 6β-тестостеронгидроксилазной (6β-ТГ) активности CYP3A и активности 

глутатионтрансферазы. Следует отметить, что Рес оказывал стабилизирующее действие на мембраны лизосом – 

это проявлялось в статистически значимом снижении неседиментируемой активности лизосомальных арилсуль-

фатаз А и В, β-галактозидазы и β-глюкуронидазы. При сочетанном поступлении Кв и Рес с рационом (3-я опытная 

группа) по сравнению с контрольной группой в плазме крови было выявлено небольшое возрастание уровня МДА 

при одновременном увеличении (до 170%) АОА. В печени при этом возрастала активность параоксоназы-1, но 

в меньшей степени, чем у крыс, получавших только Рес. ЭРОД-активность CYP1A1 и МРОД-активность CYP1A2 при 

включении Рес вместе с Кв в рацион не отличались от их уровня у крыс, получавших только Рес, а 6β-ТГ активность 

CYP3A и активность глутатионтрансферазы была ниже, чем у животных, получавших Рес. При совместном вклю-

чении Рес и Кв степень снижения неседиментируемой активности ферментов лизосом была такой же, как у крыс 

на рационе с Рес.

Таким образом, можно заключить, что совместное поступление Кв и Рес не приводит к значительным изменениям 

характера их воздействия на антиоксидантный статус и активность ферментов метаболизма ксенобиотиков.
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И.В. Аксенов, А.С. Балакина, Н.В. Трусов, Л.И. Авреньева, Г.В. Гусева, Л.В. Кравченко

Эффекты раздельного и сочетанного поступления куркумина и кверцетина на активность 
ферментов метаболизма ксенобиотиков и антиоксидантной защиты у крыс

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

Куркумин (Кур) и кверцетин (Кв) – распространенные полифенольные соединения растительного происхождения, 

обладающие широким спектром биологической активности. Цель настоящей работы – изучение эффектов раз-

дельного и сочетанного поступления Кур и Кв на активность ферментов метаболизма ксенобиотиков и антиокси-

дантной защиты. 

Материал и методы. Исследования проводили на 4 группах крыс самцов Вистар в течение 14 дней: крысы контроль-

ной группы получали только полусинтетический рацион (п/с рацион), 1-й опытной группы – п/с рацион с добавкой Кур 

(в дозе 200 мг на 1 кг массы тела), 2-й опытной – п/с рацион с добавкой Кв (в дозе 200 мг на 1 кг массы тела); 

3-й опытной – п/с рацион с добавкой Кур и Кв (для каждого соединения в дозе 200 мг на 1 кг массы тела). В плазме 

крови определяли общую антиоксидантную активность (АОА), содержание малонового диальдегида (МДА), гид-

роперекисей липидов, активность параоксоназы-1. В печени изучали содержание МДА, гидроперекисей липидов, 

восстановленных и окисленных форм глутатиона, АОА, индуцированное ex vivo перекисное окисление липидов, 

активность каталазы, параоксоназы-1, гемоксигеназы-1, хинонредуктазы, ксантиноксидазы, а также активность 

ферментов метаболизма ксенобиотиков (CYP1A1, CYP1A2, CYP3A1, CYP2B1, UDP-глюкуронозилтрансферазы 

и глутатионтрансферазы) и неседиментируемую активность лизосомальных ферментов (арилсульфатаз А и В, 

β-галактозидазы и β-глюкуронидазы).

Результаты. У крыс 1-й опытной группы, получавших Кур, отмечено статистически значимое по сравнению с кон-

трольной группой возрастание активности ферментов метаболизма ксенобиотиков (CYP1A1 и CYP1A2) и снижение 

неседиментируемой активности лизосомальных ферментов (β-галактозидазы и β-глюкуронидазы). При этом дру-

гие исследованные показатели статистически значимо не различались с контролем. В отличие от Кур включение 

в рацион Кв (2-я опытная группа) сопровождалось преимущественным влиянием на антиоксидантный статус: ста-

тистически значимым относительно контрольной группы возрастанием АОА в плазме крови. При этом также отме-

чали статистически значимое снижение неседиментируемой активности лизосомальных ферментов (арилсульфа-

таз А и В, β-галактозидазы и β-глюкуронидазы) по сравнению с контролем. При сочетанном поступлении Кур и Кв 

с рационом (3-я опытная группа) выявлено статистически значимое относительно контрольной группы возрастание 

в плазме крови АОА, снижение в печени уровня МДА, активности параоксоназы-1, повышение активности гемокси-

геназы-1, ферментов метаболизма ксенобиотиков (CYP1A1, CYP1A2, CYP3A1, CYP2B1), снижение неседиментируе-

мой активности лизосомальных ферментов (арилсульфатаз А и В, β-галактозидазы и β-глюкуронидазы). Эффекты 

сочетанного поступления Кур и Кв, при этом статистически значимо различались от эффектов их раздельного 

поступления на уровень АОА в плазме крови, содержание МДА и активность CYP1A1 и CYP2B1 в печени. 

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что как раздельное, так и сочетанное пос-

тупление Кур и Кв сопровождается снижением неседиментируемой активности лизосомальных ферментов, что 

свидетельствует об их стабилизирующем влиянии на мембраны лизосом. Раздельное поступление Кур оказывает 

влияние преимущественно на ферменты метаболизма ксенобиотиков, в то время как Кв в большей степени влияет 

на антиоксидантный статус крыс. Особо следует отметить, что сочетанное поступление с рационом Кур и Кв может 

модулировать эффекты, наблюдаемые при их раздельном поступлении в организм.

И.А. Великорецкая1, А.С. Середа1, Е.В. Костылева1, Н.В. Цурикова1, А.М. Рожкова2, А.П. Синицын2 ,3, Г.Ф. Дремучева4

Комплексный ферментный препарат для хлебопечения

1 ВНИИПБТ – филиал ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва
2 ФГУ «ФИЦ биотехнологии» РАН, Москва
3 ФГБОУ ВО «Московский государственный университет им. М.В. Ломоносова», химический факультет
4 ФГАНУ «НИИ хлебопекарной промышленности», Москва

В связи с повышением требований к безопасности пищевых продуктов химические добавки, применяемые для 

улучшения хлебопекарных свойств муки, в последние годы заменяют натуральными микроингредиентами. Наибо-

лее эффективным средством в решении технологических задач для обеспечения гибкого и стабильного технологи-

ческого процесса производства широкого ассортимента хлебобулочных изделий высокого качества является при-

менение ферментных препаратов (ФП). В хлебопекарной отрасли широкое распространение получили ФП ксиланаз 

и протеаз. Пшеничная мука содержит около 3% некрахмальных полисахаридов (НКП), представленных главным 

образом арабиноксиланами. НКП оказывают отрицательное воздействие на формирование непрерывной структу-

ры клейковины вследствие высокой водосвязывающей способности, что отрицательно влияет на свойства мякиша 

и другие показатели качества хлеба. Действие ксиланаз приводит к увеличению водорастворимой фракции араби-

ноксиланов, перераспределению воды между структурными компонентами, улучшению непрерывной трехмерной 

структуры клейковины, что положительно отражается на стабильности теста, улучшает газоудерживающую способ-

ность, подъем тестовых заготовок в начальный период выпечки, качество хлеба и структуру мякиша. 
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При ограниченном действии протеолитических ферментов происходит более полное формирование клейковины, 

уменьшается вязкость, что благоприятно влияет на тесто, объем хлеба и структуру пористости мякиша. Однако при 

более высокой степени гидролиза, например при использовании высокоактивных бактериальных протеаз, клейко-

вина переходит в слизеобразное состояние, выход ее снижается. Для хлебопекарного производства наибольшее 

значение имеют пепсиноподобные аспартатные протеазы, которые обеспечивают необходимую умеренную степень 

гидролиза и активны в зоне рН 3,5–5,5.

Цель исследования – оценка эффективности действия в процессе хлебопечения отечественного комплексного 

ФП ксиланазы и грибной аспартатной протеазы пенициллопепсина, полученного на основе нового штамма Penicil-

lium canescens, который был создан в результате совместных исследований ВНИИПБТ и ФИЦ биотехнологии РАН.

Материал и методы. Комплексный ФП пенициллопепсин получали концентрированием и сушкой культуральной 

жидкости нового штамма – продуцента Penicillium canescens. Активность кислой протеазы ФП пенициллопепсин 

составляла 352 ед/г, активность ксиланазы – 1075 ед/г.

Исследования эффективности комплексного ФП на качество хлеба проводили во ФГАНУ «НИИ хлебопекарной 

промышленности» при однофазном способе приготовления теста из пшеничной хлебопекарной муки высшего 

сорта с удовлетворительной крепкой клейковиной. Контрольную пробу теста готовили без добавления ФП, опытную 

с внесением пенициллопепсина в количестве 0,004% от массы муки.

Результаты и обсуждение. Использование нового комплексного ФП способствовало получению более элас-

тичного и более устойчивого в брожении теста. По сравнению с контролем новый ФП обеспечивал более светлый 

мякиш с более тонкостенной и равномерной пористостью, повышал удельный объема хлеба на 20,9%, а пористость 

мякиша – на 4%. Формоустойчивость увеличилась на 6,2% по сравнению с контролем. 

Преимуществом нового комплексного ФП пенициллопепсин является синергический эффект воздействия спе-

цифичных ферментов, входящих в его состав, на структурные компоненты муки в процессе приготовления хлебо-

булочных изделий, который обеспечивает повышение концентрации растворимых пентозанов и олигосахаридов, 

умеренный протеолиз клейковинных белков, что приводит к улучшению реологических свойств теста и качества 

хлеба (повышению объема хлеба, формированию более светлого мякиша с равномерной и тонкостенной порис-

тостью и др.). 

Применение нового комплексного ФП позволит повысить качество продукции и технико-экономические показа-

тели производства, а также уменьшить объем возврата продукции. 

И.Н. Вознесенский, М.И. Лындина

Разработка теоретических основ и технологии производства пищевых продуктов 
в жидкой форме из природных минерально-органических субстратов 

Научно-исследовательский институт пищеконцентратной промышленности и специальной пищевой технологии – филиал ФГБУН 
«ФИЦ питания и биотехнологии», пос. Измайлово Ленинского района Московской области

Актуальность выбранной темы заключается в том, что разработанная технология получения природных мине-

рально-органических субстратов (МОС) методом микрофильтрации позволяет получить конечный продукт, облада-

ющий высокой биологической активностью.

Новизна исследований заключается в разработке теоретических основ и технологии производства пищевых 

форм на основе природных МОС, позволяющих повысить их биологическую активность для использования в про-

филактическом питании и в период сезонных обострений респираторных заболеваний.

Цель исследований – разработка теоретических основ и технологии производства жидких пищевых форм биоло-

гически активных добавок (БАД) с использованием природных МОС, а также создание основ методики разработки 

и технологии производства жидких пищевых форм БАД на основе природных МОС, полученных методом микро-

фильтрации.

Материал и методы. В качестве объекта исследований использованы БАД, полученные на основе природного 

МОС методом микрофильтрации, в порошкообразной или пастообразной формах. В процессе проведения научных 

исследований применялись различные методы, включая отбор и подготовку проб к анализу, методы культивирова-

ния микроорганизмов, определение подлинности сырья, методы определения физико-химических и микробиологи-

ческих показателей качества и содержания токсических элементов в готовом продукте.

Результаты и обсуждение. При разработке пищевых форм биозащитного действия важное значение имеет 

обеспечение организма людей, находящихся в экстремальных ситуациях, а также больных и ослабленных людей 

макро- и микроэлементами, так как потребность в них резко повышается при стрессе и после хирургических опе-

раций, ожогов и других поражений.

Учитывая, что в настоящее время остро стоит проблема дефицита продуктов биозащитного действия для людей, 

выполняющих работу в экстремальных условиях, а также для реабилитации больных после термического, химичес-

кого, радиационного и других поражений, актуально и целесообразно исследовать биозащитные и лечебно-профи-

лактические свойства различных природных МОС и БАД на их основе.

Нами была разработана технология получения природных МОС с помощью микрофильтрации. Полученные 

образцы обладают повышенной биологической активностью и высокой антиоксидантностью благодаря высокому 
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Материалы XVI Всероссийского конгресса нутрициологов и диетологов «Фундаментальные и прикладные аспекты 
нутрициологии и диетологии. Качество пищи» (Москва, 2–4 июня 2016 г.) 

содержанию аминокислот. Разработана технология получения МОС в порошкообразной и пастообразной форме, 

которые являются исходным сырьем для создания готовых рецептур БАД на основе природных МОС, в том числе 

в жидкой форме.

Для повышения пищевой и биологической ценности в качестве компонентов рецептурных смесей можно исполь-

зовать углеводосодержащие пищевые продукты сублимационной сушки (глюкозу, фруктозу, сахарозу или плодово-

ягодные соки) или жидкости, которые хорошо усваиваются организмом и различаются лишь скоростью всасывания 

в организме.

Повышению биологической активности жидких пищевых форм на основе МОС и их активности способствует 

включение в рецептуру комплекса витаминов, растительного лекарственного сырья и других биологически актив-

ных компонентов природного происхождения.

В рецептуры жидких форм на основе МОС, предназначенных для профилактического питания людей с различны-

ми хроническими заболеваниями, наряду с использованием МОС включены мед пчелиный натуральный, раститель-

ные масла из семян амаранта, тыквы или льна. Выбор этих компонентов обусловлен их полезными свойствами.

Все использованные в рецептурах растительные масла содержат большие количества ненасыщенных жирных 

кислот, в том числе незаменимых полиненасыщенных жирных кислот. Например, в масле тыквы содержится до 45% 

незаменимой линолевой кислоты. В льняном масле содержится α-линоленовая кислота из группы, которые обыч-

но присутствуют в рыбьем жире. Полиненасыщенных жирных кислот типа ω-3 и некоторые другие незаменимые 

полиненасыщенные жирные кислоты в организме превращаются в простагландины – гормоноподобные вещества, 

регулирующие многие жизненно важные процессы, в том числе уровень артериального давления, свертываемость 

крови, активность иммунной системы и воспалительные реакции. Масло амаранта также содержит незаменимые 

жирные кислоты и биологически активные вещества: фитостерины, фосфолипиды, сквален (до 9%), витамины Е 

и др. Способствует улучшению обмена веществ и гормональной системы.

Минеральный состав БАД в жидкой пищевой форме на основе природных МОС представлен алюминием, бором, 

барием, бериллием, кальцием, кадмием, кобальтом, хромом, медью, железом, калием, литием, магнием, марган-

цем, молибденом, натрием, никелем, фосфором, оловом, сурьмой, селеном, кремнием, свинцом, цинком в дозах, не 

превышающих предельно допустимые концентрации для пищевых добавок на основе мумиеподобных веществ.

З.М. Гиоева, А.Р. Богданов

Использование кардиопульмонального нагрузочного тестирования в диагностике сердечной 
недостаточности у больных ожирением

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

Известно, что клиническая картина сердечной недостаточности (СН) весьма характерна, но не специфична. 

Классическими симптомами СН являются одышка, слабость и отеки нижних конечностей. В случае присоединения 

правожелудочковой СН отмечаются увеличение печени и набухание вен шеи. При этом каждый из этих симптомов 

может встречаться при ожирении, особенно часто у больных с морбидным ожирением. Одышка у больных ожире-

нием может быть связана с детренированностью, низкой сопряженностью вентиляции-кровообращения и тканевого 

дыхания ввиду большого объема циркулирующей крови и клеточной массы. Слабость – типичный симптом полного 

человека – может отмечаться при сопутствующем гипотиреозе или анемии. Отеки при ожирении часто развиваются 

вследствие лимфовенозной недостаточности, а не нарушения насосной функции сердца. Гепатомегалия – признак 

неалкогольной жировой болезни печени, а набухание вен шеи наблюдается при синдроме обструктивного апноэ 

сна. Все вышеуказанные симптомы можно выявить у больных ожирением в разных комбинациях и с различной час-

тотой и выраженностью, что маскирует клиническую картину СН. В связи с этим приобретают актуальность поиск 

и валидация актуальных методов неинвазивной диагностики СН при ожирении. В настоящей работе представлены 

результаты проведения кардиопульмонального нагрузочного тестирования (КПНТ) у пациентов с ожирением и СН.

Материал и методы. Сопоставляли данные 4 групп больных: попарно сравнивали группы, различающие-

ся по наличию или отсутствию клинически выраженной диастолической СН (ДСН), но имеющие одинаковую 

степень ожирения (2 группы больных с ожирением I–II степени; еще 2 группы – с выраженным ожирением 

III степени): 1-я группа – ожирение I–II степени (О I–II) – 60 пациентов с ожирением I–II степени без ДСН; 2-я группа – 

ожирение I–II степени + ДСН (О I–II + ДСН) – 49 пациентов с ожирением I–II степени в сочетании с диастолической 

формой СН; 3-я группа – ожирение III степени (О III) – 60 пациентов с ожирением III степени без ДСН; 4-я группа – 

ожирение III степени + ДСН (О III + ДСН) – 53 пациента с ожирением III степени в сочетании с диастолической фор-

мой СН. Всем больным проводили НКРТ с использованием прибора «Quark CPET RMR» («COSMED», Италия).

Сравнительный анализ показателей КПНТ выявил, что у больных с ожирением I–II степени без ДСН толерант-

ность к нагрузке была не нарушена, пиковое потребление кислорода (VO2пик.) составило 84,9±5,5% от ожидаемого 

значения (норма – >84%); максимальная аэробная производительность составила 9,8±1,3, (7,0–9,9 МЕТ высокая 

толерантность к физической нагрузке). Пациенты с ожирением III степени без ДСН характеризовались умеренным 

снижением толерантности к физической нагрузке: VO2пик. – 70,5±19,1% от ожидаемого, максимальная аэробная 

производительность – 5,7±1,2 МЕТ (значение от 4,0 до 6,9 МЕТ соответствует средней толерантности). Сердечно-

сосудистые и метаболические параметры пациентов с ожирением без ДСН были в пределах нормальных значе-
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ний. Анаэробный порог у больных с ожирением I–II степени составил 62,9% от VO2пик. (норма – >60%), у больных 

с ожирением III степени – 77,6% от VO2пик. Кислородный пульс – 19,8±3,4 и 17,1±2,8 мл/уд. соответственно (норма –

10–20 мл/уд.). Нормальный вентиляционный резерв, равный 53,4±3,1 и 47,9±2,2 л соответственно, свидетельствует 

об отсутствии вентиляционных нарушений. Альвеолярный газообмен также нарушен не был – вентиляционный 

эквивалент по СО2 был равен 23,4±2,8 и 28,9±1,5 соответственно (норма – <32).

Больные с ожирением и ДСН характеризовались достоверно более выраженным снижением толерантности 

к нагрузке. VO2пик. у больных ожирением I–II степени было равно 72,7±3,4% (умеренное снижение), а у больных 

с ожирением III степени – 50±2,1% (выраженное снижение); различия при сравнении с соответствующими группа-

ми больных без ДСН составили – 44,3 и 24,4% (р<0,001). Максимальная аэробная производительность больных

с ожирением I–II степени и ДСН была равна 5,5±0,9 МЕТ (умеренное снижение), а больных с ожирением III степени 

и ДСН – 3,8±0,4 МЕТ (выраженное снижение); различия при сравнении с больными 1-й и 3-й групп были достовер-

ны при р<0,001. Незначительное снижение глобальной насосной функции сердца обнаружено только у больных 

с ожирением III степени – кислородный пульс был равен 9,4±2,2 мл/уд. и достоверно отличался от группы больных 

без ДСН. Значимых метаболических нарушений у пациентов обеих групп не выявлено – потребление кислорода 

на уровне анаэробного порога составило 72,2 и 71,0% от пикового, что является нормой. При этом было обнару-

жено более раннее наступление анаэробного порога по сравнению с больными без ДСН: 13,8±0,4 л/мин – в группе 

больных с ожирением I–II степени и 10,8±0,52 л/мин во 2-й группе больных с ожирением III степени, что отражает 

более низкий аэробный резерв у этих больных. Показатели вентиляции у больных были в пределах нормы. При этом 

альвеолярный газообмен в обеих группах больных с оказался снижен – VE/VСO2 был равен 32,1±1,5 и 33,6±2,5 соот-

ветственно (норма – <32), что, вероятно, связано с наличием легочной гипертензии у большей части этих больных 

и нарушением вентиляционно-перфузионного соотношения.

Заключение. Таким образом, у больных с ожирением без ДСН результаты КПНТ продемонстрировали, что 

кардиопульмональных причин возникновения одышки у данной категории больных нет, а причиной снижения толе-

рантности к физическим нагрузкам у больных с ожирением III степени является детренированность. У больных 

ожирением и вторичной ДСН вследствие развития гипертрофии миокарда ЛЖ происходит незначительное нару-

шение насосной функции сердца. Однако этого достаточно для того, чтобы развилось нарушение альвеолярной 

вентиляции, снизилась аэробная мощность мышц и привело к значимому снижению толерантности к физическим 

нагрузкам. Это в свою очередь может ограничивать физическую активность больных и приводить к прогрессиро-

ванию ожирения.

В.Л. Кудряшов

Перспективы создания экспортоориентированных производств пищевых ингредиентов 
на основе мембранных процессов

ВНИИПБТ – филиал ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

При производстве пищи используются разнообразные пищевые добавки, обогатители и ингредиенты, к сожале-

нию, часто импортные или произведенные из импортного сырья. 

Поскольку в современных экономических условиях из-за дефицита инвестиций создание крупных импортозаме-

щающих предприятий маловероятно, эту острую проблему целесообразно решать путем создания малых и средних 

производств, цехов и участков на основе современных отечественных наукоемких технологий и оборудования. 

Последние должны обеспечивать низкие энергозатраты и себестоимость, безотходность, экологическую чистоту 

и замкнутую систему водопотребления. При этом требуется не простое импортозамещение, а создание экспортного 

потенциала. Иначе при снятии санкций все усилия и затраты из-за низкой конкурентоспособности могут оказаться 

напрасными. 

Материал и методы. Это возможно только при опоре на технологии последних поколений, к которым относится 

и мембранная. Из входящих в нее мембранных процессов для производства пищевых продуктов, добавок и напит-

ков наибольшее значение имеют баромембранные процессы (БМП): микрофильтрация (МФ), ультрафильтрация 

(УФ), нанофильтрация (НФ) и обратный осмос (ОО). Основные их преимущества предопределяются низкими 

энергозатратами и отсутствием необходимости в нагревании выше 45–50 °С. Поэтому они позволяют сохранять 

в нативном виде белки, аминокислоты, витамины, ферменты и другие биологические активные вещества (БАВ) 

пищевых продуктов. Применение БМП объективно обеспечивает экологическую чистоту, углубление переработки 

сельхозсырья. холодную стерилизацию, вовлечение вторичного, обедненного и нетрадиционного сырья, а также 

исправление некачественного сырья и воды. 

К настоящему времени в России создано крупнейшее в Европе предприятие по производству соответствующих 

мировому уровню мембран и мембранных элементов (MEMBRANIUMTM) – АО «РМ Нанотех», что позволяет созда-

вать предприятия с использованием отечественного мембранного оборудования, в том числе для производства 

конкурентоспособных добавок.

Анализ показывает, что одной из основных тенденцией мирового продовольственного рынка является увели-

чение спроса на функциональные и «здоровые» продукты и напитки. Следовательно, увеличивается потребность 

в полезных для здоровья органических (натуральных) функциональных ингредиентах (мировое производство 

ИНФОРМАЦИЯ
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которых, по оценке RTS, на перспективу составляет порядка 55 млрд долларов США при росте 11% в год) взамен 

широко распространенных в мире искусственных (синтетических).

Российская Федерация как ни одна другая страна имеет возможность создания органического земледелия для 

производства и поставки на мировой рынок органических экологически чистых продуктов питания, а также добавок 

и ингредиентов. Для производства последних требуются экологически чистые технологии, которые и создаются 

во ВНИИПБТ на основе БМП.

Результаты и обсуждение. Одной из перспективных технологий, созданной на основе БМП, является крупнотон-

нажное производство функциональных пищевых добавок из биомассы сеяных трав, прежде всего люцерны и кле-

вера, которые содержат большое количество белка (до 45%) и витаминов группы С, Е, K, В, D и β-каротина. Кроме 

того, БАВ люцерны обладают антиаллергическими, антистрессовыми, противовоспалительными, общеукрепляю-

щими свойствами; нейтрализуют побочное действие лекарств, а также повышают умственную работоспособность. 

Особенно ценные БАВ красного клевера. Его флавоноиды обладают лечебно-профилактическими свойствами: 

противоопухолевыми, капилляроукрепляющими, противовоспалительными и противоязвенными. Главное, флаво-

нолы клевера эффективны для лечения и профилактики болезни века – атеросклероза.

Разрабатываемая совместно с ВНИИ крахмалопродуктов патентоспособная технология производства инулина 

(востребованного на рынке для производства «здоровой» пищи) из топинамбура и цикория также основывается на 

использовании БМП на трех стадиях производства. 

Основанная на сочетании УФ, НФ и ОО также совместно с ВНИИК создана технология производства (патент RU 

№ 2 521 511) пищевой добавки – ультраконцентрата кукурузного экстракта, в состав которого входят белки, амино-

кислоты, полипептиды, микроэлементы, а также биотин. Последний нормализует состояние костного мозга, клеток 

крови, нервов, рост и развитие детей, снижает сахар при диабете 2 типа, участвует в восстановлении иммунитета, 

замедлении процессов старения, а также апробируется в онкологии. 

БМП позволяют производить из растительного сырья комплексные сиропообразные натуральные добавки и ин-

гредиенты, сочетающие свойства красителей, ароматизаторов, подсластителей, сахарозаменителей (например, из 

стевии), консервантов и антиоксидантов.

Заключение. В результате обобщения наших научно-исследовательских работ и анализа литературы в лабо-

ратории мембранных технологий ВНИИПБТ разработаны также теоретические основы создания технологий про-

изводства пищевых добавок и ингредиентов из другого сырья на основе использования БМП, а также биотехно-

логических, ультразвуковых и других процессов. Лаборатория готова к сотрудничеству с другими разработчиками 

и производителями ингредиентов.

В.Л. Кудряшов, Н.С. Погоржельская, Н.В. Маликова

Перспективы и основы создания импортозамещающих производств пищевых волокон на основе 
мембранных процессов

ВНИИПБТ – филиал ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

Перечень актуальных проблем нутрициологии включает необходимость восполнения ряда продуктов питания 

пищевыми волокнами (ПВ), от которых для повышения биологической ценности пищи ранее пытались избавить-

ся, считая их ненужным балластом. Оказалось, что они являются пребиотиками, препятствующими развитию 

желудочно-кишечных, сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний, сахарного диабета, ожирения и пре-

ждевременного старения. Их особенность – плохая перевариваемость при незначительном разрушении только 

в толстой кишке человека. Рекомендуемая ФАО/ВОЗ норма потребления ПВ составляет 25–30 г/сут, что соответс-

твует отечественному СанПиН 2.3.2.560-02 – не менее 30 г. В лечебно-профилактических целях дозировку следует 

увеличивать до 40–60 г.

Цель настоящего исследования – создание отечественной технологии и оборудования производства ПВ (пот-

ребность РФ составляет порядка 1 млн т/год) для импортозамещения дорогостоящих импортных добавок Vitacel, 

Binecel, Fibrogum, Fibrim и др.

Материал и методы. ПВ являются основой структуры клеточных стенок растительного сырья и в основном 

состоят из целлюлозы, полисахаридов, гемицеллюлоз, пектиновых веществ и лигнина. Строение и межмоле-

кулярные взаимодействия этих веществ определяют ионообменные, адсорбционные и влагоудерживающие их 

свойства.

Обычно ПВ выпускаются в рафинированном виде и в зависимости от вида сырья и способа выделения разде-

ляются на растворимые и нерастворимые. Технологии основаны на удалении из измельченного сырья низкомоле-

кулярных веществ (моносахаридов, глюкозоидов, алкалоидов, минеральных соединений), а также на гидролизе 

и экстракции крахмала. 

Для получения ПВ использовали листостебельную массу сеяных трав, пшеничную солому, свекловичный жом, 

послеспиртовую зерновую и пивную дробину, яблочные выжимки, картофельную и кукурузную мезгу и другое вто-

ричное сырье.

На основе учета физико-химических свойств различного сырья нами исследованы следующие методы экстра-

кции (выщелачивания, гидролиза): горячей водой, разбавленными минеральными и органическими кислотами, 

Материалы XVI Всероссийского конгресса нутрициологов и диетологов «Фундаментальные и прикладные аспекты 
нутрициологии и диетологии. Качество пищи» (Москва, 2–4 июня 2016 г.) 
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щелочью, солями сернистой кислоты, перекисями и ферментными препаратами. Для ускорения этих процессов 

использовали ультразвуковые (УЗ) установки и роторно-пульсационные аппараты (РПА).

Для выделения, очистки и концентрирования растворимых и нерастворимых ПВ использовали установки, осно-

ванные на применении баромембранных процессов (БМП): микрофильтрации (МФ), ультрафильтрации (УФ), нано-

фильтрации (НФ) и обратного осмоса (ОО), а также центрифуги, вакуум-выпарки и сушилки различных типов.

Результаты и обсуждение. В результате исследования установлено, что максимальный выход и повышенное 

качество ПВ достигается при использовании ферментов. Процесс экстракции при температуре ниже 60 °С можно 

значительно ускорить, используя установки УЗ и РПА.

Установлено, что для производства ПВ с повышенной набухаемостью, сорбирующей и водоудерживающей 

способностями они должны подвергаться дополнительной обработке с оптимальным для каждого вида сырья 

сочетанием методов: химических (обработка серной кислотой, гидроксидом или карбонатом натрия), физических 

(сверхтонкое измельчение и УЗ обработка), ферментативных (обработка протеазами и амилазами).

Эффективными методами обесцвечивания являются раздельная или совместная обработка ПВ растворами пере-

киси водорода, NaClO и озоном. Для улучшения потребительских свойств и расширения сфер применения ПВ из 

вторичного сырья необходимо также дезодорировать, например, с помощью пермеатов молочной сыворотки.

Однако основой технологий являются БМП, которые позволяют создавать безотходные замкнутые по экстра-

генту технологические схемы производства ПВ и существенно их упростить: например, при производстве пектина 

исключить стадию осаждения этанолом. БМП следует использовать в 2 стадии: на первой применять процессы МФ 

или УФ, а на второй – ОО или НФ.

На основе методологии сквозных аграрно-пищевых технологий, системного подхода, обобщения результатов 

наших научно-исследовательских работ, отечественного и мирового опыта разработан ряд технологий производс-

тва растворимых и нерастворимых ПВ с соответствующим оборудованием и техдокументацией: адаптированных 

к переработке вторичного сырья спиртовых, крахмалопаточных, сахарных, соковых и комбикормовых заводов, 

а также универсальная перенастраиваемая на переработку различного вторичного и первичного сельхозсырья.

В универсальных комплексах создается возможность сглаживания естественных сезонных колебаний образую-

щегося вторичного сырья. Так, например, летом их целесообразно использовать для переработки листостебельной 

массы трав и пивной дробины, осенью – свекловичного жома, пшеничной соломы и яблочных выжимок, зимой 

и весной – зерновой барды, отрубей и соевого шрота.

Созданные технологии позволяют создавать на основе отечественных мембранных установок импортозамеща-

ющие производства высококачественных ПВ по цене в 2,0–2,5 раза ниже зарубежных аналогов с одновременной 

утилизацией вторичного сырья и отходов различных предприятий агропромышленного комплекса, содержащих 

клетчатку. 

С.Г. Макарова1, 2, М.И. Петровская1, В.А. Баранник1, Р.М. Торшхоева1, Т.Р. Чумбадзе1

Витамины в профилактике и лечении аллергических заболеваний у детей

1 ФГАУ «Научный центр здоровья детей» Минздрава России, Москва
2 ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России

Поскольку недостаточное поступление в организм витаминов и минеральных веществ является фактором, значи-

тельно снижающим устойчивость организма к инфекционным и неинфекционным заболеваниям, в последние годы 

детально изучаются механизмы влияния различных витаминов на иммунный ответ. Многочисленные исследования 

показывают роль дефицита ряда витаминов в иммунопатогенезе различных проявлений аллергии, как кожных, так 

и респираторных. 

Применение витаминно-минеральных комплексов (ВМК) у детей с аллергическими заболеваниями вызывает 

у врачей и родителей опасения в отношении возможных нежелательных реакций, поэтому требуется разработать 

эффективную тактику витаминопрофилактики и витаминотерапии у этой категории больных. В Научном центре 

детского здоровья проведено несколько клинических исследований, показавших эффективность и безопасность 

применения витаминных препаратов и ВМК, а также продуктов, обогащенных витаминами, у детей с различными 

аллергическими заболеваниями. 

Материал и методы. В исследовании приняли участие 300 детей в возрасте от 3 до 6 лет с проявлениями ато-

пического дерматита (АтД) в течение 12 мес и более. Фактическое питание оценивали анкетно-опросным методом 

с использованием компьютерной программы для расчета химического состава рациона. Обеспеченность вита-

минами оценивали по содержанию отдельных водо- (В1, В2, В6) и жирорастворимых витаминов (А, Е) в сыворотке 

крови методом высокоэффективной жидкостной хроматографии. Дети были рандомизированы на 5 групп по 60 че-

ловек в каждой. Пациенты 1–4-й групп в дополнение к комплексной традиционной терапии АтД получали различ-

ные витаминные препараты. Детям 5-й группы (группы сравнения) была назначена только стандартная терапия.

Результаты и обсуждение. Фактическое питание всех обследованных детей было дефицитным по одному или 

нескольким витаминам, при этом выраженность дефицита отдельных витаминов достигала 65,5% от возрастной 

потребности. При оценке содержания витаминов в сыворотке крови наиболее часто (80–85%) отмечалась недо-
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статочная обеспеченность витаминами В6, А, В2, реже (39,2%) – витамином Е. Установлена прямая связь между 

продолжительностью заболевания и показателями обеспеченности витаминами детей с АтД. 

Использование в комплексном лечении АтД витаминных препаратов у пациентов 1-й и 2-й групп в высоких лечеб-

ных дозировках к концу 1-й недели позволило значительно увеличить уровень витаминов в крови и достичь выра-

женного клинического эффекта в виде нормализации сна ребенка, исчезновения зуда, улучшения состояния кожи, 

несмотря на сохранение небольшой сухости. У больных 3-й и 4-й групп, получавших ВМК в дозах, не превышающих 

суточную потребность, отмечено увеличение периода ремиссии АтД, уменьшение частоты обострений и обращений 

к специалистам аллергологам. 

Таким образом, выявленные у большинства детей с АтД значительные дефициты водо- и жирорастворимых 

витаминов в гипоаллергенных рационах, а также снижение их уровня в крови наряду с клиническими признаками 

гиповитаминоза диктуют необходимость включения ВМК в комплексную терапию детей с аллергическими забо-

леваниями. Применение витаминов в профилактике и лечении аллергических заболеваний оправданно с позиций 

их многочисленных доказанных эффектов на иммунный ответ, а также роли дефицита ряда витаминов в иммуно-

патогенезе аллергических заболеваний. В настоящем сравнительном проспективном исследовании у детей с АтД 

показана эффективность лечебной и профилактической схемы назначения витаминных препаратов. Очевидно, 

что витаминотерапия детей с пищевой аллергией имеет несколько точек приложения. Поскольку у большинства 

детей с этой патологией отмечаются различные нарушения со стороны органов пищеварения, сопровождающиеся 

нарушением всасывания и барьерной функции желудочно-кишечного тракта, замыкается некий порочный круг, 

приводящий к более выраженному дефициту витаминов. Назначение витаминных препаратов и ВМК позволяет 

разорвать его за счет улучшения трофики кожи, кишечника, а также за счет влияния на нервную систему и состоя-

ние иммунного ответа. У детей с аллергическими заболеваниями отмечается более низкая обеспеченность витами-

нами, чем в среднем в популяции, поэтому витаминные препараты и ВМК должны применяться у детей с аллергией; 

проведенные исследования показали их хорошую переносимость и эффективность.

М.И. Петровская1, Л.С. Намазова-Баранова1–3, И.В. Винярская1, С.Г. Макарова1, 2, О.А. Ерешко 1, 2

Новый инструмент для оценки качества жизни семьи ребенка с пищевой аллергией

1 ФГАУ «Научный центр здоровья детей» Минздрава России, Москва
2 ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России
3  ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, 

Москва

Пищевая аллергия (ПА) у детей является социально значимой экономической проблемой. По данным European 

Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI), в европейских странах около 17% населения сообщают о каких-

либо проявлениях ПА на протяжении жизни. Среди детей раннего возраста наиболее частой причиной ПА является 

белок коровьего молока (БКМ). Согласно данным The European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and 

Nutrition (ESPGHAN), пик заболеваемости аллергией к БКМ приходится на первый год жизни, составляя 2–3% среди 

грудных детей. В дальнейшем (к 5 годам) примерно у 80% больных развивается толерантность; к 6 лет заболевае-

мость снижается до уровня <1%.

По данным ряда исследований, качество жизни детей с ПА к БКМ существенно ниже, чем при ПА к другим 

пищевым продуктам. Наиболее частым клиническим проявлением ПА является атопический дерматит, причем 

качество жизни детей со среднетяжелыми и тяжелыми клиническими проявлениями этого заболевания ниже, чем 

у детей с сахарным диабетом, псориазом, бронхиальной астмой. Очевидно, что существенно страдает и качество 

жизни членов семьи больного ребенка. Оценка качества жизни членов семьи ребенка с ПА требует разработки 

специальных инструментов или адаптации уже существующих.

Цель исследования – разработать русскоязычную версию специализированного опросника The Food hypersensitivity 

famiLy ImPact (FLIP) для оценки качества жизни членов семей ребенка с ПА и оценить его психометрические 

свойства.

Методы. В настоящем исследовании проведена языковая и культуральная адаптация русскоязычной версии 

опросника FLIP. Определены надежность и конструктивная валидность русскоязычной версии опросника. 

Результаты. В анкетировании приняли участие родители/законные представители 131 ребенка с ПА в возрасте 

1–18 мес. По результатам исследования психометрических свойств опросника продемонстрирован средний 

уровень внутреннего постоянства опросника (α – коэффициент Кронбаха >0,72 в разных возрастных группах). 

Значения опросника оказались зависимыми от степени выраженности проявлений болезни (p=0,033), длительности 

фармакотерапии (p=0,033), наличия грудного вскармливания не менее 6 мес (p=0,033), сроков расширения рациона 

и строгости соблюдения элиминационной диеты (p=0,033), числа продуктов, исключаемых из питания (p=0,01), 

числа диагностических мероприятий (p=0,033). 

Заключение. Разработана русскоязычная версия опросника FLIP, оценены его психометрические свойства. 

Показана зависимость качества жизни членов семьи детей с ПА от характеристик болезни и эффективности 

терапии.
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Л.И. Семенова, С.М. Пономарева, Л.М. Субботина

Особенности минерального состава пищевых концентратов первых обеденных блюд

Научно-исследовательский институт пищеконцентратной промышленности и специальной пищевой технологии – филиал ФГБУН 
«ФИЦ питания и биотехнологии», пос. Измайлово Ленинского района Московской области 

Минеральные вещества наряду с белками, жирами, углеводами и витаминами играют важнейшую роль во всех 

процессах, происходящих в организме человека. Они не синтезируются в организме, а поступают в него только 

из пищи или из воды. Недостаток или избыток минеральных веществ приводит к нарушению обменных процессов 

(кислотно-щелочной и водно-солевой баланс, активность ферментов и др.).

Экспериментальные данные по исследованию минерального состава пищевых продуктов необходимы для более 

полной информации о химическом составе пищи, особенно в части содержания некоторых макро- и микроэлемен-

тов, недостаток которых приводит к возникновению тех или иных патологических состояний.

Цель исследования – оценка минерального состава пищевых концентратов первых обеденных блюд: «Суп кури-

ный с рисом», «Суп харчо острый», «Суп грибной с вермишелью», «Суп гороховый» (изготовитель – ОАО «Русский 

продукт»). 

Для оценки пищевой ценности исследованных продуктов по минеральному составу использовали данные из 

справочника «Химический состав российских продуктов питания» (М.: ДеЛи принт, 2007).

Количественную оценку содержания отдельных элементов в исследуемых образцах проводили атомно-абсорб-

ционным методом с использованием спектрофотометров фирмы «Шимадзу», модель АА 7000; «Хитачи», модель 

180-80.

Во всех исследованных пищевых концентратах наблюдается очень высокое содержание натрия (от 6500 

до 9600 мг/100 г) при допустимом среднесуточном потреблении этого макроэлемента, по рекомендации ВОЗ, 

≤2400 мг. Основным источником этого элемента является наличие в рецептурах обеденных блюд поваренной соли 

и глутамината натрия Е621. 

По содержанию калия, главного внутриклеточного макроэлемента, исследованные концентраты можно отнес-

ти к продуктам с удовлетворительным (300 мг/100 г – «Суп куриный с рисом) и высоким содержанием (от 700 

до 1500 мг/100 г) в остальных продуктах. Во всех исследованных продуктах наблюдается высокое содержание маг-

ния (от 80 до 230 мг/100 г). Особенно выделяется по содержанию калия и магния «Суп гороховый».

Исследованные пищевые концентраты имеют низкое содержание кальция (<50 мг/100 г), за исключением «Супа 

грибного с вермишелью» (75 мг/100 г).

Следует отметить высокое содержание железа (от 2,2 до 3,6 мг/100 г) в «Супе грибном с вермишелью» и «Супе 

гороховом» соответственно.

Фактическое содержание токсичных элементов (кадмий, мышьяк, свинец, ртуть) во всех исследованных продукта 

ниже допустимых уровней, утвержденных в установленном порядке.

Оценка пищевой ценности исследованных концентратов по их минеральному составу показала дефицит неко-

торых эссенциальных минеральных веществ в этих продуктах и, следовательно, целесообразность их обогащения 

функциональными пищевыми добавками, содержащими эти микронутриенты.

В.И. Степанов, В.В. Иванов, А.Ю. Шариков, Д.В. Поливановская

Универсальная технология глубокой переработки крахмалосодержащего сырья 
и получения пищевой продукции и кормов с заданными свойствами различного 
функционального назначения

ВНИИПБТ – филиал ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

Глубокая переработка крахмалосодержащего сырья, использование вторичных сырьевых ресурсов агропромыш-

ленного комплекса в технологиях получения разнообразной пищевой продукции и кормов при обеспечении непре-

рывности и одностадийности процесса с минимальными затратами является актуальной задачей современного 

производства.

В институте ведутся работы по созданию универсальной технологии и оборудования по переработке крахмалосо-

держащего сырья и получения пищевой, кормовой продукции с заданными свойствами различного функциональ-

ного назначения.

Материал и методы. Объектом исследования являлась одностадийная экструзионно-гидролитическая техноло-

гия, в которой максимально интегрированы термомеханические и биохимические процессы переработки крахмало-

содержащего сырья в единой реакционной системе, в одной установке – экструдере-гидролизаторе, для различных 

пищевых и кормовых производств.

Технологические режимы отрабатывались на пилотном двушнековом экструдере-гидролизаторе. В качестве 

сырья использовались зерно пшеницы и концентрат с крахмалистостью 86%. Исследования и определение физико-
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химических свойств образцов экструдатов осуществлялись с помощью вибрационного вискозиметра SV-10 

с программным обеспечением Win-CT-Viscosity1.11, автоматического анализатора влажности ML-50, центрифуги, 

рефрактометра и др.

Были использованы методики по определению концентрации водных растворов экструдатов, их влагоудержива-

ющей способности, растворимости, динамической вязкости, насыпной массы, декстрозного эквивалента.

Результаты и обсуждение. Разработка нового принципа переработки сырья базировалась на фундаментальных 

исследованиях фазового изменения гетерогенного сырья на различных технологических стадиях с оценкой степени 

деструкции полисахаридов модифицированного крахмала, кинетики их растворения в присутствии биокатализато-

ров – комплекса ферментов.

Методом термопластической экструзии изучена кинетика ферментативного гидролиза высокодеструктивного 

крахмалосодержащего субстрата в новых условиях получения гидролизатов, в том числе при получении гидроли-

затов максимально возможных концентраций до 40% и более растворимых сухих веществ и различной степени 

декстринизации. Установлены комплексы ферментов, их дозировки, кинетика и продолжительность ферментаци-

онного процесса предлагаемой технологии переработки. Изучена реология получаемых на пилотной установке зер-

новых гидролизатов по изменению их динамической вязкости в зависимости от дозировок различных комплексов 

ферментов, продолжительности биокатализа, изменения температуры и концентрации среды.

Рассмотрены и исследованы различные вариации получения зерновых гидролизатов с использованием низко-

концентрированных, энергетически трудноперерабатываемых вторичных сырьевых ресурсов агропромышленного 

комплекса. Разработанная новая технология позволяет использовать положительные для кормопроизводства 

возможности экструзии и обеспечить утилизацию отходов молочного (сыворотку) или спиртового (барду) произ-

водства.

Конечными продуктами такой технологии могут стать жидкие кормовые средства с различной концентрацией 

до 60% сухих веществ, консистенцией и биохимическим составом, дисперсионная среда которых формируется 

исключительно жидкими низкоконцентрированными отходами – молочной сывороткой или спиртовой бардой без 

использования воды.

В процессе переработки крахмала или сырья с высоким его содержанием по экструзионно-гидролитической 

технологии можно получить модифицированные крахмалы, мальтодекстрин как пищевые добавки многофункци-

онального назначения, с различными характеристиками – декстрозным эквивалентом (Д.Е.) и растворимостью. 

Изменением режимных параметров термомеханического и биокаталитического процессов в экструдере-гидроли-

заторе при переработке пшеничного концентрата с содержанием крахмала 86% были получены мальтодекстрины 

с широким диапазоном Д.Е. от 2,3 до 30 и содержанию растворимых веществ (44–88%).

Такие мальтодекстрины, обладая разнообразными функциональными возможностями, могут использоваться при 

получении продуктов питания с улучшенными потребительскими свойствами в разных отраслях пищевой промыш-

ленности.

Таким образом, экструзионно-гидролитическая технология, обладая высокой универсальностью варьирования 

экструзионных и биокаталитических режимных параметров, позволяет прогнозировать получение продукции 

с заданными свойствами в расширенном диапазоне.

О.А. Суворов, Г.В. Баландин

Метод микробиологической стабилизации зернового сырья

ФГБОУ ВПО «Московский государственный университет пищевых производств»

Микробиологическая контаминация зернового сырья и повышение риска развития бактериальных и грибных 

инфекций – актуальные вопросы в получении продуктов бродильных производств, в том числе при дрожжегене-

рации. Развитие науки и техники обусловливает появление новых способов регулирования микробиологического 

состояния производства. Использование наночастиц серебра (НЧС) в качестве антимикробного агента находит 

все большее применение в различных отраслях человеческой деятельности, но внедрение наносистем в пищевых 

производствах характеризуется рядом проблем, связанных в частности с безопасностью применения наночастиц. 

Решение этих проблем лежит в области всестороннего изучения процессов, протекающих при взаимодействии 

искусственных наносистем с микроорганизмами пищевых производств.

Цель исследования – на основе изучения особенностей воздействия НЧС на бактериальные и грибные микро-

организмы, контаминирующие зерно и продукты его переработки, подобрать эффективные антимикробные кон-

центрации, химический состав и характеристики растворов НЧС, целесообразных для антимикробной обработки 

зернового сырья.

Материал и методы. В работе использовали коллоидные растворы НЧС, отличающиеся по своим физико-хими-

ческим характеристикам и приготовленные с использованием различных стабилизирующих агентов. В экспери-

ментах использовали чистые культуры микроорганизмов: Micrococcus varians, Pediococcus claussenii, Bacillus subtilis, 

Escherichia coli, Aspergillus niger, Penicillium candidum, Rhizopus oryzae. В качестве зернового сырья использовали 

ячмень сорта Скарлетт (ГОСТ 5060-86) и пшеницу сорта Дарья (ГОСТ Р 52554-2006). 

Материалы XVI Всероссийского конгресса нутрициологов и диетологов «Фундаментальные и прикладные аспекты 
нутрициологии и диетологии. Качество пищи» (Москва, 2–4 июня 2016 г.) 
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Для проведения антимикробной обработки зерна в 1000 г зерновой массы путем распыления вносили кол-

лоидный раствор НЧС необходимой концентрации таким образом, чтобы влажность зерна после обработки не 

превышала 16%. Далее зерно тщательно перемешивали. При анализе динамики изменения микробиологических 

показателей зерновой массы пшеницу и ячмень, прошедшие и не прошедшие антимикробную обработку, распре-

деляли по колбам в количестве 300 г. Затем образцы помещали в термостат и выдерживали в течение 6 нед при 

температуре 30 °С. Определение микробиологических показателей зерна, нормируемых техническим регламентом 

Таможенного союза 021/2011 «О безопасности пищевой продукции» (ТР ТС 021/2011), проводили согласно обще-

принятым методикам.

Результаты и обсуждение. Одним из определяемых показателей микробиологической безопасности зерна, 

установленных ТР ТС 021/2011, является наличие мицелиальных грибов (плесеней) в единице массы зерна. Так 

как мицелиальные грибы более устойчивы к воздействию НЧС, необходимую концентрацию препарата подбирали 

на основе ингибирующего эффекта в отношении именно грибных микроорганизмов. Построение математической 

модели осуществляли на основе данных, полученных при обработке зерна пшеницы препаратом наночастиц, ста-

билизированным хитозаном.

В результате анализа полученных данных по влиянию содержания НЧС (X, %) на количество грибных микроорга-

низмов в 1 г зерновой массы (Y, КОЕ/г) было получено уравнение регрессии:

Y = –70,9894 lnX – 119,3737.                                                                  (1)

Из уравнения следует, что для достижения содержания в зерне мицелиальных грибов 50 КОЕ/г (максимально 

допустимого значения по ТР ТС 021/2011) необходимо вносить препарат НЧС в количестве 0,092 г на 1 кг зерна.

Последующий микробиологический анализ зерновой массы пшеницы и ячменя продемонстрировал эффектив-

ность действия препаратов НЧС в отношении грибной и бактериальной микробиоты сырья, в том числе Bacillus 

subtilis. Обнаружено, что антимикробная обработка зерна позволяет значительно ингибировать процесс накопления 

микроорганизмов на поверхности зерна при температуре хранения до 30 °С. 

Важно отметить, что с целью повышения безопасности удаление НЧС с поверхности зерна непосредственно 

перед его переработкой можно проводить способом щелочной обработки, который позволяет убрать значительное 

количество коллоидного серебра с поверхности зерновой массы и предотвратить его попадание в производствен-

ный процесс. Эффективность такого приема объясняется тем, что хитозан, входящий в состав препарата НЧС, отли-

чается пониженной устойчивостью к щелочной среде и при повышении pH теряет свои стабилизирующие свойства, 

интенсифицируя коагуляцию серебра и упрощая его исключение с поверхности зерна.

Работа выполнена в рамках гранта Президента РФ

№ МК-8362.2016.11.

Н.В. Трусов, Г.В. Гусева, И.В. Аксенов, А.С. Балакина, Л.И. Авреньева, Л.В. Кравченко

Влияние эпигаллокатехингаллата на индуцибельность цитохромов Р450 у крыс

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

Эпигаллокатехингаллат (ЭГКГ), один из основных полифенольных соединений зеленого чая, оказывает благо-

приятное влияние на здоровье человека, что связано, как полагают, с его антиоксидантным действием. Наряду 

с этим влияние ЭГКГ на регуляцию активности суперсемейства цитохромов Р450, важнейшей ферментной системы 

защиты организма от действия чужеродных соединений, пока мало изучены. Цель настоящей работы – изучение 

влияние ЭГКГ на индуцибельность основных изоформ цитохрома Р450. 

Материал и методы. Исследования проводили на 4 группах крыс самцов Вистар в течение 14 дней: крысы кон-

трольной группы получали только полусинтетический рацион (п/с рацион), 1-й опытной группы – п/с рацион с вклю-

чением индуктора цитохромов Р450 – индол-3-карбинола (И-3-К) (в дозе 50 мг на 1 кг массы тела), 2-й опытной – 

п/с рацион с добавкой ЭГКГ (в дозе 200 мг на 1 кг массы тела); 3-й опытной – п/с рацион с добавкой И-3-К и ЭГКГ 

(в дозе 50 и 200 мг на 1 кг массы тела соответственно). В микросомах, выделенных из печени, определяли этокси-

резоруфин-О-деалкилазную (ЭРОД) активность CYP1A1, метоксирезоруфин-О-деалкилазную (МРОД) активность 

CYP1A2, 6β-тестостеронгидроксилазную (6β-ТГ) активность CYP3A и пентоксирезоруфин-О-деалкилазную (ПРОД) 

активность CYP2В1. Определение экспрессии генов CYP1A1, CYP1A2, CYP3А1 и AhR (транскрипционного фактора, 

участвующего в регуляции экспрессии генов CYP1A1 и CYP1A2) проводили методом полимеразной цепной реакции 

(ПЦР) с обратной транскрипцией в режиме реального времени.

Результаты. У крыс 1-й опытной группы, получавших И-3-К, выявлено статистически значимое по сравнению 

с контрольной группой возрастание активности всех изученных изоформ цитохрома Р450: ЭРОД-активности CYP1A1 – 

в 10,4 раза, МРОД-активности CYP1A2 – в 4,0 раза, 6β-ТГ-активности CYP3A1 – в 1,8 раза и ПРОД-активности 

CYP2В1 – в 2,1 раза. При этом отмечали усиление экспрессии гена CYP1A1 в 98,7 раз, CYP1A2 – в 3,1 раза, AhR – 

в 1,4 раза. Наряду с этим было установлено снижение экспрессии гена CYP3А1 в 1,8 раза. Включение ЭГКГ в состав 
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рациона крыс (2-я опытная группа) не сопровождалось достоверным изменением активности изученных изоформ 

цитохрома Р450 и экспрессии генов CYP1A1 и CYP1A2. При этом было выявлено снижение экспрессии генов CYP3А1 

(в 2,6 раза) и AhR (в 1,3 раза). У крыс 3-й опытной группы, получавших И-3-К и ЭГКГ, установлено повышение ЭРОД-

активности CYP1A1 – в 6,7 раза, МРОД-активности CYP1A2 – в 2,6 раза, 6β-ТГ-активности CYP3A1 – в 2,0 раза и 

ПРОД-активности CYP2В1 – в 1,7 раза по сравнению с контролем. При этом отмечали усиление экспрессии гена 

CYP1A1 в 64,0 раза и CYP1A2 – в 2,6 раза. Наряду с этим было установлено снижение экспрессии гена CYP3А1 в 1,6 

раза. Экспрессия гена AhR значимо не изменялась относительно контроля. Включение ЭГКГ в состав рациона крыс, 

получавших И-3-К, приводило к снижению (в 1,5 раза) вызванной И-3-К индукции активности CYP1A1 и CYP1A2, не 

оказывая влияния на индуцибельность CYP3A и CYP2В1. При этом было установлено некоторое снижение экспрес-

сии гена AhR – в 1,7 раза. Уровни экспрессии генов CYP1A1, CYP1A2, CYP3А1 достоверно не изменялись.

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что ЭГКГ, не оказывая самостоятельного влия-

ния на активность CYP1A1, CYP1A2, CYP3A1 и CYP2В1, способен снижать вызванную И-3-К индукцию активности 

CYP1A1 и CYP1A2. Одним из механизмов подавления индуцибельности цитохромов Р450 может являться уста-

новленное снижение ЭГКГ экспрессии гена транскрипционного фактора AhR, инициирующего экспрессию генов 

CYP1A1 и CYP1A2. Наряду с этим данные исследования указывают на возможность модуляции индивидуальных 

эффектов биологически активных веществ при их сочетанном поступлении в организм.

С.С. Хованская, Н.В. Дремина, С.Ф. Толстихина

Продукты на зерновой основе, не требующие варки, для детей старше года 
с использованием плодового пюре

Научно-исследовательский институт пищеконцентратной промышленности и специальной пищевой технологии – филиал ФГБУН 
«ФИЦ питания и биотехнологии», пос. Измайлово Ленинского района Московской области

Актуальность выбранной темы заключается в разработке высококачественных продуктов для детей старше года, 

что имеет социальное и государственное значение, так как эти продукты можно использовать для питания детей 

в дошкольных и школьных учреждениях. Продукты могут с успехом заменить аналогичные, закупаемые по импорту.

Цель исследования – разработка продуктов на зерновой основе, не требующих варки, без ароматизаторов, кра-

сителей и пищевых кислот для детей старше года.

Новизна данной работы заключается в исследовании влияния различных соотношений вносимых плодовых 

добавок на реологические свойства продуктов с целью подбора оптимальных рецептурных композиций и техноло-

гических режимов производства продуктов на зерновой основе, не требующих варки, с плодовыми добавками для 

детей старше года.

Материал и методы. В работе применяли стандартные методы отбора проб, определения органолептических, 

физико-химических и реологических показателей.

Результаты и обсуждение. Проведенный патентный и информационный поиск композиционного состава и тех-

нологии производства продуктов на зерновой основе для детей раннего возраста показал, что разработан доста-

точный ассортимент детских смесей на зерновой основе. Однако эти смеси в основном рекомендуются для прикор-

ма детей 5- и 6-месячного возраста. Практически отсутствуют разработки продуктов с плодовыми добавками, не 

требующих варки, для питания детей старше года. Технологические исследования проводились с использованием 

двух видов зерновых продуктов: гречневой и рисовой крупы. Очень важно, что эти крупы не содержат глютен, на 

который у некоторых детей определяется непереносимость в виде пищевой аллергии, а иногда и болезни – целиа-

кии, поэтому эти крупы можно использовать для диетического питания. В качестве вносимых в композицию обога-

щающих плодовых добавок мы использовали яблочное, сливовое и абрикосовое пюре в количествах 0–45%.

Определяющим фактором при подборе композиций являлась органолептическая характеристика: вкус, аромат 

и консистенция готового продукта.

Усредненные данные физико-химических показателей разработанных продуктов на основе зерновых, не 

требующих варки, с яблочным пюре в 100 г сухого продукта: белки – 4–7,8 г; углеводы – 68–85 г; жиры – 1–3 г;

железо – 8,0 мг; цинк – 4,0 мг.

Для научного обоснования технологических режимов производства продуктов на зерновой основе с плодовыми 

добавками проведены исследования по изучению влияния вносимых углеводных добавок (плодовых пюре) на вяз-

костные характеристики готового продукта.

Показано, что характер структурной вязкости рисовой муки с добавлением плодового пюре практически не 

изменяется в зависимости от количества вносимого плодового пюре, однако эффективная вязкость несколько уве-

личивается с увеличением содержания яблочного и абрикосового пюре, что принципиально не повлияет на техно-

логию производства этих продуктов. Структурная вязкость композиций на основе гречневой муки с яблочным пюре 

изменяется более плавно по сравнению с композициями с добавлением сливового пюре; эффективная вязкость 

гречневой муки с добавлением яблочного пюре значительно увеличивается в зависимости от величины вносимого 

пюре: от 40% Па×с для 15%, до 60 Па×с для 45% добавляемого пюре. Полученные данные учтены при разработке 

рецептурного состава продуктов.

Материалы XVI Всероссийского конгресса нутрициологов и диетологов «Фундаментальные и прикладные аспекты 
нутрициологии и диетологии. Качество пищи» (Москва, 2–4 июня 2016 г.) 
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А.Ю. Шариков, А.С. Середа, Е.В. Костылева, И.А. Великорецкая

Использование экструзии как этапа предобработки шротов и жмыхов масличных культур 
для ферментативного гидролиза при высоких концентрациях субстрата

ВНИИПБТ – филиал ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Москва

Шроты и жмыхи масличных культур содержат от 30 до 50% полноценного белка и обладают высоким потенциалом 

для использования в пищевых и кормовых продуктах. Однако их использование в качестве компонентов комбикормов 

в нативном виде без устранения антипитательных факторов не позволяет раскрыть этот потенциал в полной мере. 

К основным тенденциям более эффективной утилизации шротов и жмыхов масличных семян относятся развитие 

биотехнологий функциональных белковых смесей и ингредиентов, разработка новых видов кормовых белков.

Цель данной работы – разработка технологии ферментативного гидролиза экструдированных шротов и жмыхов 

масличных культур при высоких концентрациях субстрата как ключевого фактора ресурсосбережения, обеспечи-

вающего эффективность использования емкостного оборудования, теплоэнергозатрат на поддержание требуемой 

температуры биокатализа, концентрирования получаемых продуктов гидролиза, их сушки в случае необходимости. 

Экструдирование для предобработки сырья было выбрано как перспективный технологический процесс, способ-

ный повысить доступность биополимеров сырья к ферментативному гидролизу, инактивацию антиалиментарных 

факторов, ингибиторов пищеварительных ферментов, присутствующих в сырых растительных продуктах.

Материал и методы. Объектами исследований являлись шроты и жмыхи сои и подсолнечника. Субстраты 

экструдировали с использованием двухшнекового экструдера Werner&Pfleiderer Continua 37. Профиль шнековых 

органов представлял комбинацию транспортирующих шнеков, реверсивных и месильных элементов с постепенным 

уменьшением шага транспортирующего шнека от зоны загрузки материала к матрице с фильерой. Для гидролиза 

субстратов использовали ферментные препараты (ФП) протеаз и карбогидраз. Общий белок в исходном сырье 

и гидролизатах определяли методом Кьельдаля, растворимый белок – по методу Лоури, содержание низкомоле-

кулярных пептидов с молекулярной массой <10 кДа – по Лоури, c предварительным осаждением белков ТХУ, вос-

станавливающих сахаров – методом Шомоди–Нельсона. Качество гидролиза белковых антипитательных факторов 

сои оценивали по отсутствию белковых полос, соответствующих субъединицам глицинина и бета-конглицинина, 

используя метод электрофореза в полиакриламидном геле с додецилсульфатом натрия. Реологические свойства 

гидролизатов определяли методом вибрационной вискозиметрии.

Результаты и обсуждение. В результате проведенных исследований было установлено, что экструзионная 

предобработка субстратов обеспечивала повышение эффективности ферментативного гидролиза биополимеров 

шротов и жмыхов подсолнечника и сои. При обработке соевых шротов и жмыхов предварительная экструзия при 

120–130 °С способствовала полному гидролизу всех фракций антипитательных белков сои до пептидов с молеку-

лярной массой <15 кДа. Обработка экструдированного соевого шрота ФП протеазы и α-галактозидазы в течение 

5 ч при концентрации субстрата 50% без перемешивания позволила увеличить содержание растворимого белка 

в среднем в 7 раз, а усвояемых сахаров (сахароза + галактоза) – на 50% по сравнению с исходным субстратом. 

Методом рототабельного композиционного планирования установлен характер влияния концентрации сухих 

веществ в диапазоне 26,0–32,0% и дозировки протеазы в диапазоне 0,44–3,56 ед.ПС/г субстрата на биохимические 

и реологические свойства гидролизатов экструдированного соевого шрота.

Совмещение процессов экструзии и биокатализа ФП протеолитического и целлюлолитического действия при 

переработке подсолнечного шрота при 25-процентной концентрации субстрата обеспечивало увеличение раство-

римости белка в 3,1 раза, степени гидролиза белка – в 4,1 раза, концентрации восстанавливающих сахаров как 

результат гидролиза некрахмалистых полисахаридов – в 1,7 раза. Гидролиз экструдированного жмыха подсолнеч-

ника позволял увеличить растворимость белка в 3,8 раза, а концентрацию восстанавливающих сахаров в 2 раза по 

сравнению с исходным субстратом.

Реологическими исследованиями было установлено, что резкое нарастание вязкости гидролизатов, затрудня-

ющее их перемешивание и транспортировку по технологическим коммуникациям, для экструдированного шрота 

подсолнечника происходит в диапазоне 18–23% сухих веществ, шрота сои – 28–32%.

Исследование проведено в рамках гранта Президента РФ 

для государственной поддержки молодых российских ученых MK-5743.2015.4.

ИНФОРМАЦИЯ
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