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Введение
Хронические неинфекционные заболевания (НИЗ) 

являются основной причиной смерти населения пла-
неты, они составляют 74 % всех случаев смерти в мире. 
Каждый год от НИЗ умирает 41 млн человек, в том числе 

17 млн не достигших 70 лет. 80 % всех случаев преждев-
ременной смерти приходится на сердечно-сосудистые, 
онкологические, хронические респираторные заболе-
вания и сахарный диабет [1]. В Российской Федерации 
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РЕЗЮМЕ
Оптимальное питание предусматривает необходимость и обязательность полного обеспечения потребностей организма не только 
в энергии, макро- и микронутриентах, но и в минорных биологически активных веществах. Одними из наиболее перспективных 
хемопротекторов являются глюкозинолаты и их активные производные, такие как 3,3’-дииндолилметан (ДИМ). ДИМ обладает способностью 
тормозить развитие и прогрессирование неоплазии за счет регуляции множества внутриклеточных сигнальных путей. В настоящее время 
проводится изучение клинической эффективности ДИМ при раке молочной железы и простаты, а также исследуется возможность 
применения антиоксидантных и противовоспалительных свойств ДИМ при нейродегенеративных, метаболических и иммунных 
заболеваниях.
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SUMMARY
Optimal nutrition requires complete provision of the human needs not only for energy, macro- and micronutrients, but also for minor biologically 
active substances. Some of the most promising chemoprotectors are glucosinolates and their active derivatives, such as 3,3’-diindolylmethane 
(DIM). DIM has the ability to inhibit the development and progression of neoplasia by regulating multiple intracellular signaling pathways. Currently, 
the clinical efficacy of DIM is being studied in breast and prostate cancer, and the possibility of using DIM’s antioxidant and anti-inflammatory 
properties in neurodegenerative, metabolic and immune diseases is being investigated.
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сильнее всего растет заболеваемость злокачественны-
ми новообразованиями: с 2010 по 2022 г. она выросла 
с 361,8 до 425,9 на 100 тыс. населения. При этом осо-
бенно сильно прогрессировала онкологическая заболе-
ваемость у женщин: с 363,1 до 500,7 на 100 тыс. Самой 
распространенной формой новообразований у женщин 
является рак молочной железы (РМЖ). В 2022 г. РМЖ 
был диагностирован у 2,3 млн женщин и вызвал 670 000 
случаев смерти во всем мире [2]. Заболеваемость РМЖ 
в Российской Федерации выросла за 12 лет с 74,5 до 112,1 
на 100 тыс. женщин [3].

В развитии, прогрессировании и осложнении НИЗ, 
включая онкологические заболевания, одну из клю-
чевых ролей играет несбалансированное питание. 
Правильное питание предполагает не только адекватный 
и сбалансированный по калорийности и содержанию 
макро- и микронутриентов состав, но и обязательное 
присутствие в рационе минорных биологически актив-
ных веществ*.

Известно, что отдельные минорные вещества и продук-
ты, их содержащие, снижают риск развития или смерти 
от таких хронических заболеваний, как ишемическая 
болезнь сердца [5], артериальная гипертензия [6, 7], сахар-
ный диабет [8], отдельные новообразования и др. [9–12]. 
В случае недостаточного содержания в натуральных про-
дуктах минорные вещества могут дополнительно вводиться 
в рацион в форме БАД к пище и также будут оказывать 
адаптогенное и профилактическое действие [13–17].

В то время как воздействие на организм человека 
таких минорных веществ, как куркумин, расвератрол 
или полифенолы зеленого чая, хорошо изучено, дей-
ствие других активно исследуется в настоящее время. 
К этой группе относятся производные глюкозинолатов, 
содержащихся в крестоцветных овощах. Из более чем 
130 глюкозинолатов особого внимания заслуживает глю-
кобрассицин, являющийся предшественником биологи-
чески активных индольных соединений. В исследовании 
EPIC-Heidelberg было показано, что женщины потребляют 
с пищей в среднем 14,8±1,3 мг/д глюкозинолатов, из ко-
торых глюкобрассицин составляет 4,2±0,4 мг [18].

Лучшими источниками глюкобрассицина являются 
брюссельская, савойская и цветная капуста. В то время 

как такие крестоцветные, как репа или брюква, будучи 
хорошими источниками глюкозинолатов в целом, содержат 
мало глюкобрассицина.

Фермент мирозиназа, высвобождающийся из расти-
тельных клеток при измельчении пищи или синтезиру-
емый некоторыми кишечными бактериями, гидролизует 
глюкобрассицин до нестабильного индол‑3-метилизотио-
цианата, который спонтанно распадается с образованием 
индол‑3-ацетонитрила и индол‑3-карбинола (И3К). Выход 
И3К из глюкобрассицина составляет около 20 %, что со-
ответствует 0,11–0,18 мг/г сухого веса для брюссельской 
капусты. Для стимуляции ферментов метаболизма ксено-
биотиков взрослым рекомендуется потреблять 50 мг И3К 
в сутки [4], однако фактическое потребление в западных 
странах значительно ниже. По оценкам, ежедневное по-
требление ИЗК из пищи составляет менее 2,6 мг в США 
и 0,1 мг/кг массы тела в Великобритании [19]. Основным 
крестоцветным растением в рационе молодых россиян 
является белокочанная капуста, при этом 44 % опрошенных 
не включают капустные в ежедневный рацион питания [20].

При низком рН И3К подвергается конденсации, об-
разуя смесь 3,3’-дииндолилметана (ДИМ) с линейными 
и циклическими тримерами и тетрамерами. ДИМ яв-
ляется основным продуктом, образующимся в кислых 
условиях как in vitro, так и in vivo в желудке. Активность 
И3К обусловлена в основном действием ДИМ и заметно 
снижается, если И3К вводится в обход желудка, например, 
внутривенно [21, 22].

И3К обладает высокой степенью реактивности и не-
стабилен в организме, что может создавать трудности при 
использовании. ДИМ более стабилен, менее реактивен 
и лучше всего изучен при применении в качестве БАД 
к пище [23].

В Калифорнийском университете в Беркли было пока-
зано, что ДИМ является модулятором врожденной иммун-
ной системы [23]. Учитывая множество положительных 
эффектов, свойственных ДИМ (рис. 1), Национальный 
институт рака начал клинические исследования ДИМ 
при различных формах новообразований. В настоящее 
время исследуется клиническое действие ДИМ в отно-
шении неоплазии шейки матки, рака молочной железы, 
простаты и др.

* Минорные вещества – это такие природные вещества с установленными химической структурой и физиологическим действием, которые 
присутствуют в пище в малых количествах и играют доказанную роль в поддержании здоровья, а также выступают в качестве экзогенных 
регуляторов метаболизма [4]. Несмотря на то что минорные вещества содержатся в рационе в количестве нескольких милли- или ми-
крограммов, они чрезвычайно важны для оптимального функционирования организма и хорошей адаптации к изменяющимся условиям 
окружающей среды. К минорным биологически активным веществам относятся инозит, кофеин, коэнзим Q10, липоевая кислота, фе-
нольные соединения и т. п.

Таблица
Содержание глюкозинолатов, общее и глюкобрассицина, в крестоцветных овощах, мг/100 г сырого веса

(адаптировано из A. Steinbrecher, J. Linseisen, 2009)

Содержание 
глюкозинолатов

Брюссель-
ская капу-

ста

Савой-
ская ка-
пуста

Цветная 
капуста Брокколи Кале

Белоко-
чанная 
капуста

Красно-
кочанная 
капуста

Квашеная 
капуста Кольраби Брюква

Китай-
ский 

салат
Репа

Суммарное, 
в том числе: 133,33 68,89 34,92 57,31 49,2 46,42 38,64 9,1 20,32 97,56 15,91 74,36

Глюкобрассицин 43,82 20,55 19,01 16,95 15,11 13,6 7,53 6,96 4,9 4,7 2,93 1,33
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Помимо прямого влияния на определенные молекулы, 
ДИМ способен регулировать экспрессию генов путем 
модуляции ДНК-метилтрансфераз, гистондеацетилаз, 
miРНК, lncRNA и некоторых факторов транскрипции, 
таких как арильный углеводородный рецептор (AhR), 
эстрогеновые (ER) и андрогенные рецепторы (AR) и ядер-
ный фактор kB (NF-kB). Например, ингибирование ДНК-
метилтрансферазы под действием ДИМ приводило к более 
низкой экспрессии онкогенов и увеличению генов-су-
прессоров опухолей. Этот механизм был выявлен в ходе 
экспериментов на животных моделях, а также на клетках 
предстательной железы человека, как здоровых, так и ра-
ковых [24].

Антиканцерогенное действие
Канцерогенез состоит из ряда последовательных ста-

дий: инициации, размножения опухолевых клеток (промо-
ции) и опухолевой прогрессии. При этом отличительными 
признаками злокачественных новообразований являются 
самодостаточность в отношении ростовых сигналов, нечув-
ствительность к рост-ингибиторным сигналам, уклонение 
от программированной клеточной смерти (апоптоза), не-
ограниченность репликативного потенциала, ангиогенез, 
тканевая инвазия и метастазирование. В основе развития 
отдельных опухолей, таких как РМЖ и рак простаты, лежат 
генетические и экологические факторы, в то время как 
гормоны, эндо- и экзогенные, играют важную роль в па-
тогенезе и прогрессировании заболевания. В настоящее 
время большое внимание уделяется также микробиоте, 
оказывающей гормономодулирующее, иммунорегулиру-
ющее и противовоспалительное действие.

ДИМ продемонстрировал способность влиять на мно-
жество патологических механизмов на всех стадиях кан-
церогенеза при раке молочной железы, простаты, легких, 
толстой кишки, кожи, шейки матки и др.

ДИМ тормозит инициацию канцерогенеза за счет сти-
муляции механизмов детоксикации в клетках. Он моду-
лирует AhR в цитоплазме, который при транспортировке 
в ядро ​​активирует транскрипцию генов, стимулирующих 
экспрессию ферментов детоксикации, включая семейство 
цитохрома P450 (CYP) I фазы. За счет влияния на AhR мож-
но также усиливать или ослаблять воспаление. Модуляция 
AhR под действием ДИМ также приводит к активации II 
фазы детоксикации, опосредованной через Nrf2, которая 
усиливает выведение генотоксинов и вызывает мощный 
антиоксидантный ответ. Благодаря активации сигнальных 
путей AhR и Nrf2 ДИМ усиливает детоксикацию и снижает 
воспалительную сигнализацию, блокируя потенциальные 
инициаторы канцерогенеза [25].

Апоптоз
При ксенотрансплантации опухоли толстой кишки 

человека пероральное введение ДИМ подавляло рост 
опухоли у мышей. В культуре клеток гепатоцеллюлярной 
карциномы и злокачественной меланомы ДИМ подавлял 
рост за счет стимуляции митохондриального апоптоза, 
опосредованного стрессом эндоплазматического рети-
кулума и индукцией PTEN/Akt соответственно. Ранее 

было показано, что ДИМ вызывает апоптоз в клетках 
рака толстой кишки за счет активации каспазы‑8. Еще 
одним механизмом, лежащим в основе проапоптотического 
действия ДИМ в клетках колоректального рака человека, 
является индукция экспрессии активирующего фактора 
транскрипции 3 (ATF3), опосредованная ATF4.

Остановка клеточного цикла
Комплекс ДИМ и И3К приводил к повышению или 

понижению экспрессии определенных miRNA и напрямую 
снижал экспрессию генов, стимулирующих клеточный 
цикл, таких как CDK4/6 и P27. ДИМ продемонстрировал 
способность останавливать клеточный цикл в G1 фазе 
в клетках плоскоклеточного рака пищевода и носоглоточ-
ной карциномы. В клетках рака яичников человека ДИМ 
подавлял рост и деление клеток за счет активации оста-
новки в контрольной точке G2/M. Аналогично в клетках 
рака толстой кишки человека HT‑29 ДИМ индуцировал 
остановку как G1, так и G2/M клеточного цикла [25].

Ограничение репликативного потенциала
Известно, что отличительной чертой раковых клеток 

является безграничный репликативный потенциал, обу-
словленный сверхэкспрессией теломеразы, поддержива-
ющей длину теломер. В состав теломеразного комплекса 
входят каталитическая субъединица (теломеразная обрат-
ная транскриптаза, hTERT) и теломеразная РНК (hTR), 
которая содержит матричный участок для синтеза тело-
мерных повторов. В клетках носоглоточной карциномы 
ДИМ дозозависимо подавлял экспрессию мРНК и белка 
hTERT, что приводило к значительному снижению актив-
ности клеточной теломеразы с последующим укорочением 
теломер [26]. Необходимо отметить, что ДИМ оказывает 
влияние на теломеразу не только в раковых, но и в здо-
ровых клетках, что может нести определенные риски. 
В активированных CD 3/CD 28 мононуклеарных клетках 
периферической крови длительная обработка ДИМ при-
водила к повреждению ДНК и подавлению пролиферации. 
Подавление hTERT осуществлялось через сигнальный 
путь ERα/β-AP1 [27].

Антиангиогенное действие
Накопление индуцируемого гипоксией фактора 

1-альфа (HIF‑1α) активирует экспрессию сосудистого 

Рисунок 1. Схема молекулярных механизмов и физиологических 
эффектов ДИМ [23]
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эндотелиального фактора роста (VEGF), который, свя-
зываясь с рецептором VEGFR на мембранах эндотели-
альных клеток, стимулирует пролиферацию, миграцию 
и прорастание кровеносных сосудов. ДИМ проявляет 
антиангиогенные свойства. Он снижал содержание HIF‑1α 
и транскрипционную активность HIF‑1 в культивируемых 
в гипоксических условиях клетках рака человека и по-
давлял ангиогенез в клетках PC 3 рака предстательной 
железы за счет инактивации mTOR и Akt сигнальных 
путей [28]. В исследовании ангиогенеза in vivo подкожная 
инъекция ДИМ ингибировала на 76 % неоваскуляризацию 
у самок мышей при ксенотрансплантации рака молочной 
железы [29].

Подавление метастазирования
Метастазирование включает инвазию, деградацию 

внеклеточного матрикса (ВКМ) и миграцию злока-
чественных раковых клеток. Инвазия клеток являет-
ся первым шагом и связана с разрушением механиз-
мов клеточной адгезии, таких как комплекс адгезии 
E-кадгерина/катенина и фокальная адгезия, опосредо-
ванная интегринами. Деградация ВКМ контролируется 
матриксными металлопротеиназами (ММП) и тканевыми 
ингибиторами ММП. Контроль за миграцией клеток 
осуществляется сигнальными системами Rho, Rac или 
Cdc42. Пероральное введение ДИМ подавляло метас-
тазирование клеток карциномы молочной железы 4T1 
в легкие за счет снижения содержания ММП‑2, MMП‑9, 
тканевого ингибитора металлопротеиназы 1 (ТИМП‑1) 
и молекул адгезии сосудистых клеток‑1 (VCAM‑1), 
а также повышения концентрации ТИМП‑2 в сыворот-
ке и легких у мышей линии BALB/c [30]. Аналогичные 
результаты были получены и на других видах опухолевых 
клеток (гепатоцеллюлярной карциномы [31, 32], рака 
простаты [33], плоскоклеточного рака пищевода [34]). 
ДИМ модулирует активность арил-гидрокарбоновых 
рецепторов (AHR), благодаря чему ингибируются RhoA/
ROCK1 и в последующем ЦОГ2/ПГЕ2 сигнальные пути. 
В результате удается обратить вспять процесс эпите-
лиально-мезенхимального перехода и ингибировать 
метастазирование опухоли [34].

Противовоспалительное  
и антиоксидантное действие

Во множестве экспериментальных моделей было 
показано, что ДИМ подавляет воспалительную реакцию, 
вызванную различными факторами [35]. При липополиса-
харид-индуцированной активации BV2-клеток микроглии 
ДИМ уменьшал связывание NF-κB с ДНК, в то время как 
И3К был неактивен. В макрофагальных клетках линии 
RAW 264.7 ДИМ подавлял ЛПС-стимулированное обра-
зование NO, простагландина E 2, ФНО-α, ИЛ‑6 и ИЛ‑1β 
и ингибировал активность фактора транскрипции AP‑1. 
В клетках рака предстательной железы человека LNCaP 
ДИМ значительно подавлял экспрессию белка CCL2 
и миграцию клеток THP‑1, обусловленную дигидроте-
стостероном. В модели канцерогенеза кожи, вызванного 
введением 12-O-тетрадеканоилфорбол‑13-ацетата, ДИМ 

ослаблял отек уха и подавлял активность ЦОГ‑2, iNOS, 
хемокинового лиганда 5 мотива CXC и ИЛ‑6, вероятно, 
за счет подавления активации NF-κB.

В экспериментальных исследованиях было показано, 
что прием ДИМ повышает концентрацию антиоксидантов 
(витаминов С и Е, восстановленного глутатиона, СОД, ка-
талазы и глутатионпероксидазы) и снижает концентрацию 
маркеров окислительного стресса [36].

Отдельные формы рака
Рак молочной железы
В развитии рака молочной железы одну из ключе-

вых ролей играет гормональная регуляция. Метаболизм 
эстрогенов контролируется системой цитохрома Р‑450, 
увеличивающего образование 2-гидроксиэстрона (2-
ОНЕ1), оказывающего антипролиферативное действие, 
вместо 16α-гидроксиэстрона (16α-ОНЕ1), оказывающего 
генотоксическое действие, образующего прочную кова-
лентную связь с ER и индуцирующего пролонгированный 
пролиферативный сигнал [37]. Низкое соотношение 
2-ОНЕ1/16α-ОНЕ1 является фактором риска эстроген-
зависимых опухолей, а также цервикальной интраэпи-
телиальной неоплазии.

Клинические исследования показали, что И3К по-
вышает данный коэффициент, однако действие ДИМ 
на обмен эстрогенов менее однозначно. В исследовании 
Nikitina D. с соавт. (2015) прием 300 мг/д ДИМ в течение 
4–6 недель не оказал статистически значимого влияния 
на соотношение 2-ОНЕ1/16α-ОНЕ1 (р=0,35) у женщин 
из группы высокого риска развития РМЖ, носительниц 
мутации BRCA1 [38]. Аналогичные результаты были 
показаны в рандомизированном двойном слепом пла-
цебо-контролируемом исследовании у мексиканских 
женщин в пременопаузальном периоде, имеющих более 
низкий коэффициент 2-ОНЕ1/16α-ОНЕ1 по сравнению 
с другими популяциями. Через 30 дней приема 75 мг/д 
ДИМ соотношение метаболитов ERа в моче увеличива-
лось, но не достигало статистически значимого резуль-
тата (p=0,06). При этом у женщин, получавших ДИМ, 
наблюдалось более выраженное снижение процента 
жира в организме, чем в группе плацебо (p=0,04) [39]. 
У женщин 50–70 лет с раком груди в анамнезе прием 
ДИМ в дозе 108 мг в день в течение 30 дней значитель-
но повышал концентрацию 2-OHE 1 (p=0,020), ДИМ 
(p=0,045) и кортизола (p=0,039), но незначительно уве-
личивал соотношение 2-ОНЕ1/16α-ОНЕ1 с 1,46 до 2,14 
(p=0,059) [40].

Отсутствие выраженного влияния на метаболизм эстро-
генов может быть отчасти объяснено коротким периодом 
применения ДИМ. Так, в более длительном исследова-
нии (3 менструальных цикла, ~12 недель) комбинация 
ДИМ с растительными фитонутриентами (декафеинизи-
рованным экстрактом зеленого чая, экстрактами куркумы, 
расторопши, розмарина и др.) приводила к повышению 
соотношения метаболитов эстрогенов в моче в 4,55 раза 
[41]. У женщин, получающих тамоксифен по поводу РМЖ, 
прием ДИМ на протяжении 12 месяцев также приводил 
к значительному увеличению соотношения 2-ОНЕ1/16α-
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ОНЕ1 (p<0,001), а также повышению концентрации гло-
булина, связывающего половые гормоны, по сравнению 
с плацебо [42].

По данным магнитно-резонансной томографии при-
ем ДИМ в дозе 100 мг/д на протяжении 1 года здоровы-
ми женщинами, носителями мутации BRCA, оказывал 
положительное влияние на структуру молочных желез. 
Наблюдалось снижение количества фиброзно-железистой 
ткани (p=0,031) без существенного изменения фоново-
го усиления паренхимы (BPE) (p=0,429), в то время как 
у женщин, не получавших ДИМ, значимого изменения FGT 
и BPE за этот период не происходило. Средняя концен-
трация эстрадиола в группе, получавшей ДИМ, снизилась 
с 159 до 102 пмоль/л (p=0,01) и тестостерона – с 0,42 до 0,31 
пмоль/л (p=0,007), возможно, в результате того, что 78 % 
женщин были в постменопаузе [43].

Также в настоящее время активно изучается действие 
ДИМ в отношении профилактики рака шейки матки, вы-
зываемого вирусом папилломы человека высокого кан-
церогенного риска (ВПЧ ВКР) [44]. За счет смещения 
соотношения метаболитов женских половых гормонов 
ДИМ приводит к торможению развития ВПЧ и уменьшает 
формирование папилломатозных образований. ДИМ так-
же стимулирует синтез ИФ-γ, транскрипцию рецепторов 
ИФ-γ и оказывает синергическое действие с ИФ-γ в по-
тенцировании главного комплекса гистосовместимости 
MHC–I [23, 45].

Рак простаты
ДИМ действует как сильный антагонист андрогенных 

рецепторов (AR) и напрямую подавляет сигнализацию 
от АР. ДИМ также избирательно активирует ER-β, кото-
рые могут противодействовать действию AR и тем самым 
влияет на раковые клетки простаты [46]. ДИМ подавляет 
ядерную транслокацию активированных андрогенных 
рецепторов.

В исследовании I фазы с повышением дозы ДИМ вво-
дился перорально пациентам с кастрационно-резистентным 
неметастатическим раком простаты. ДИМ способствовал 
снижению концентрации ПСА и улучшению эмоциональ-
ного состояния. Для исследования II фазы было рекомен-
довано принимать ДИМ в дозе 225 мг дважды в день [47]. 
Принимаемый в этой дозе ДИМ приводил к повыше-
нию содержания ДИМ в ткани простаты. После приема 
ДИМ в течение 14 дней у 96 % пациентов наблюдалось 
исчезновение AR из ядра клетки и снижение уровня ПСА 
у 71 % мужчин. В образцах биопсии простаты, полученных 
до приема ДИМ, ни у одного пациента не наблюдалось 
ядерного исключения AR [48].

Взаимодействие с лекарственными препаратами
При рассмотрении возможности применения минор-

ных биологически активных веществ для оптимизации 
рациона питания онкологических пациентов чрезвычайно 
важным является вопрос их совместимости с лекарствен-
ной терапией. Известно, что многие фитонутриенты 
(бергамоттин, куркумин, гиперфорин и т. д.), будучи сами 
по себе хорошими антиоксидантами и онкопротекторами, 

могут изменять метаболизм химиопрепаратов, снижая их 
эффективность [49, 50]. Так, сочетанный прием тамок-
сифена с куркумином приводил к снижению AUC 24 та-
моксифена и его активного метаболита эндоксифена 
у пациенток с раком молочной железы. Предполагают, 
что прием куркумина (±пиперин) может снизить кон-
центрацию эндоксифена ниже порога эффективности 
у 20–40 % пациенток [51].

ДИМ оказывает положительное влияние на гормональ-
ный обмен, воспаление и свободнорадикальное окисление, 
но практически не влияет на метаболизм лекарственных 
средств. Напротив, он дополняет действие лекарственных 
химиотерапевтических препаратов: так, он усиливает 
действие паклитаксела в отношении апоптоза клеток. 
В настоящее время изучают возможность применения 
ДИМ в качестве средства для снижения устойчивости 
пациентов к паклитакселу как одному из наиболее часто 
применяемых противоопухолевых средств [23].

При исследовании действия глюкозинолатов на об-
мен тамоксифена было показано, что в отличие от И3К 
ДИМ, применяемый в двух разных дозах в течение 4 дней, 
не влияет на метаболизм лекарственного препарата в пе-
чени крыс [52]. В клиническом исследовании на фоне 
приема ДИМ содержание тамоксифена в плазме достоверно 
не снижалось (p=0,06), однако отмечалось снижение кон-
центрации метаболитов тамоксифена, в т. ч. эндоксифена, 
по сравнению с плацебо (p<0,001) [42].

Наряду с антиканцерогенным действием изучаются 
другие эффекты ДИМ. Так, ДИМ показал способность 
защищать от разрушения костную ткань и увеличивать 
костную массу при моделировании постменопаузального 
остеопороза. ДИМ подавляет воспалительную реакцию 
и оксидативный стресс. Предполагают, что в дальнейшем 
ДИМ можно будет использовать для снижения риска раз-
вития воспалительных заболеваний кишечника, для за-
щиты хрящевой ткани при ревматоидном артрите, а также 
для профилактики нейродегенеративных процессов 
в мозге [53, 54]. ДИМ подавляет агрегацию тромбоцитов 
и воспаление на фоне гипоксии, что чрезвычайно важно 
для предупреждения сердечно-сосудистых заболеваний 
[55]. Исследуется иммуномодулирующее действие ДИМ 
при иммунодефицитных состояниях и инфекционных 
заболеваниях кожи, таких как угревая сыпь. Показано, 
что ДИМ проявляет не только иммуномодулирующие 
свойства, подавляя ЛПС-индуцированное воспаление, 
но и антимикробные. В настоящее время проводит-
ся изучение действия ДИМ в отношении различных 
вирусных и бактериальных агентов, включая гепатит, 
грипп и антибиотикорезистентные штаммы бактерий. 
ДИМ регулирует активность ферментов углеводного 
обмена, препятствуя избыточному подъему концентра-
ции глюкозы и инсулина и подавляя набор массы тела 
и образование жировой ткани на фоне высокожировой 
диеты [56, 57]. Учитывая влияние ДИМ на обмен веществ 
и антиоксидантный статус, превосходящее действие И3К, 
его можно рассматривать как минорное вещество для 
профилактики ожирения и сахарного диабета, а также 
их осложнений [58].
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Заключение
Глюкозинолаты крестоцветных являются одной из ос-

новных групп минорных биологически активных веществ, 
регулирующих систему детоксикации ксенобиотиков 
и клеточных сигнальных систем, защищающих организм 
человека от развития онкологических заболеваний. В насто-
ящее время внимание исследователей обращено к ДИМ 
как одному из наиболее активных и при этом стабиль-
ных метаболитов. Образующийся из глюкобрассицина 
ДИМ оказывает разностороннее положительное влияние 
на организм человека, препятствуя инициации, развитию 
и прогрессированию опухолевого процесса. В клиничес-
ких исследованиях изучается действие ДИМ в отношении 
профилактики и комплексной терапии рака молочной 
железы и простаты. В целом ДИМ можно считать одним 
из наиболее перспективных фитонутриентов для повыше-
ния адаптационных резервов организма и профилактики 
хронических НИЗ. Необходимы дальнейшие рандомизи-
рованные клинические исследования для определения оп-
тимальных дозировок и продолжительности приема ДИМ.
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