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Уважаемые читатели!

На протяжении всей истории существования человечества большинство людей 
было вынуждено интенсивно работать физически и довольствоваться скудной 

пищей. Сегодня человеку нет необходимости заниматься тяжелым физическим 
трудом, а доступность высококалорийной пищи резко выросла. В результате пе-
реедание стало важнейшей не только медицинской, но и социальной проблемой. 
Однако современное питание характеризуется скорее изобилием, чем разно-
образием. Нарушения в структуре питания происходят на фоне существенных 
изменений состояния окружающей среды, трансформации агропромышленного 
комплекса и пищевых производств, внедрения биотехнологий, снижения покупа-
тельской способности населения, низкого уровня знаний и культуры в области в пи-
тания. Человек «цивилизованного общества» при традиционном питании обречен 
на «скрытый голод», так как современное питание не в состоянии удовлетворить 
потребность организма во многих пищевых и биологически активных веществах: 
пищевых волокнах, омега‑3 полиненасыщенных жирных кислотах, витаминах, 
микроэлементах, антиоксидантах и др. Их дефицит будет приводить к снижению 
активности защитных систем организма и неспособности адекватно отвечать 
на неблагоприятные воздействия окружающей среды, повышая риск развития 
заболеваний. Следует отметить, что несбалансированное питание является одной 
из важнейших детерминант именно тех хронических заболеваний, которые обу-
словливают инвалидизацию и сокращение продолжительности жизни населения.

Пандемия COVID‑19 изменила повседневную жизнь людей во всем мире. 
Режим изоляции, перевод на дистанционную работу привел к еще больше-
му снижению физической активности и в сочетании с высокой доступностью 
пищи способствовал увеличению численности больных с метаболическими 
нарушениями. Страх перед инфекцией, социальная изоляция, смена режи-
ма труда, отдыха и сна и последовавшие за этим изменения образа жизни 
спровоцировали рост заболеваний, связанных со стрессом.

О влиянии питания на профилактику и течение некоторых из этих проблем 
мы расскажем в новом выпуске нашего журнала.

Слово редактора

С уважением и любовью,
главный научный редактор серии 

«Диетология и нутрициология»
Орлова Светлана Владимировна

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Функциональные ингредиенты для 
специализированных пищевых продуктов:  
вопросы, требующие решения
В. М. Коденцова1, Д. В. Рисник2, Е. В. Крюкова3, С. Г. Дарий3

1 ФГБУН «Федеральный исследовательский центр питания, биотехнологии и безопасности пищи», 
г. Москва, Россия

2 ФГБОУ ВО «Московский государственный университет им. М. В. Ломоносова», биологический 
факультет, г. Москва, Россия

3 ФГБОУ ВО «Российский биотехнологический университет» («РОСБИОТЕХ»), Москва, Россия
РЕЗЮМЕ
Обзор литературы за последние годы осуществляли по базам данных РИНЦ, Google Scholar, Pubmed, ReserchGate. При использовании 
биологически активных веществ (БАВ) в качестве функциональных ингредиентов в составе специализированных пищевых продуктов (СПП) 
диетического лечебного и диетического профилактического питания возникают проблемы выбора их дозы. Имеются эпидемиологические 
данные об уровне потребления БАВ с пищей, описана ассоциативная связь между уровнем потребления БАВ и риском заболеваний, 
а также результаты оценки клинической эффективности. Содержание БАВ регулируется нормативными документами, устанавливающими 
адекватный и верхний допустимый уровень потребления в составе СПП. 
Цель обзора – оценка уровня потребления с пищей куркумина, каротиноидов, β-глюканов и таурина, сопоставление доз, разрешенных для 
применения в составе СПП, с дозами, обеспечивающими клинический эффект. Анализ данных литературы показал, что потребление с обычным 
рационом таурина составляет 50–400 мг, куркумина – 10–1500 мг, β-каротина – 0,8–10 мг, ликопина – 5–10,5 мг, лютеина – 1–3 мг, зеаксантина – 
0,1–0,6 мг, β-глюканов зерновых – 0,7–2,8 г, β-глюканов грибов – 0,9–1,8 г. За исключением β-глюканов, особенно зерновых, эти величины не превышают 
действующий верхний допустимый уровень потребления в составе СПП. Результаты клинических испытаний продемонстрировали, что эффективные 
суточные дозы составляют для лютеина – 15 мг, таурина – 1,5–3 г, куркумина – 300–1600 мг, β-глюканов зерновых – 3–8 г, β-глюканов грибов и дрожжей – 
около 1 г. Это свидетельствует о необходимости увеличения количества БАВ в СПП диетического лечебного питания до клинически обоснованных 
величин. Одновременно приведенные данные указывают на целесообразность дифференциации СПП в зависимости от доз БАВ на 2 категории: 
СПП профилактического и СПП лечебного действия. СПП диетического профилактического питания необходимы для восполнения недостаточного 
потребления эссенциальных микронутриентов и достижения адекватного уровня потребления БАВ, что снизит риск алиментарно-зависимых 
заболеваний. Для обеспечения клинического эффекта при патологических состояниях СПП диетического лечебного питания должны содержать 
более высокие дозы БАВ, превышающие адекватный уровень потребления, но не достигающие верхнего безопасного уровня потребления.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: биологически активные вещества; специализированные пищевые продукты диетического профилактического 
и лечебного питания.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Functional Ingredients for specialized Foods:  
Issues to be Addressed
V. M. Kodentsova1, D. V. Risnik2, E. V. Kryukova3, S. G. Dariy3

1 Federal Research Centre of Nutrition, Biotechnology and Food Safety, Moscow, Russia
2 Moscow State University M. V. Lomonosov, Moscow, Russia
3 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education Russian Biotechnological 
University (ROSBIOTECH), Moscow, Russia

SUMMARY
Review was carried out using the RSCI, Google Scholar, Pubmed, and ReserchGate databases. When biologically active substances (BAS) are used 
as functional ingredients in the composition of specialized food products (SPP) of dietary therapeutic and dietary preventive nutrition, the problems of 
choosing their dose arise. There are epidemiological data on the level of consumption of BAS with food, an associative relationship between the level 
of consumption of biologically active substances and the risk of diseases, as well as the results of assessing clinical efficacy are described. The content 
of BAS is regulated by regulatory documents that establish an adequate and upper permissible level of consumption as part of the SPP. 
The purpose of the review is to assess the level of dietary intake of curcumin, carotenoids, β-glucans, and taurine, and to compare the doses allowed 
for use as part of the SPP with doses that provide a clinical effect. An analysis of literature data showed that the consumption of taurine with a normal 
diet is 50–400 mg, curcumin – 10–1500 mg, β-carotene – 0.8–10 mg, lycopene – 5–10.5 mg, lutein – 1–3 mg, zeaxanthin – 0.1–0.6 mg, cereal β-glucans – 
0.7–2.8 g, mushroom β-glucans – 0.9–1.8 g. With the exception of β-glucans, especially cereals, these values do not exceed the current upper allowable 
consumption level as part of the SPP. The results of clinical trials have shown that effective daily doses for lutein are 15 mg, taurine are 1.5–3 g, curcumin 
are 300–1600 mg, cereal β-glucans are 3–8 g, mushroom and yeast β-glucans are about 1 g. These data indicate the need to increase the amount 
of BAS as part of the SPP of dietary therapeutic nutrition to clinically justified values. At the same time, the given data indicate the expediency of 
differentiating the SPP, depending on the doses of BAS, into 2 categories: SPP for preventive and SPP for therapeutic action. SPP for dietary preventive 
nutrition is necessary to compensate the insufficient intake of essential micronutrients and achieve an adequate level of consumption of BAS, which 
will reduce the risk of alimentary-dependent diseases. In order to provide a clinical effect in pathological conditions, dietary therapeutic SPP should 
contain higher doses of biologically active substances that exceed the adequate intake level, but do not reach the upper safe intake level.
KEYWORDS: biologically active substances; specialized food products for dietary preventive and therapeutic nutrition.
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Многие биологически активные вещества (БАВ) исполь-
зуются в качестве функциональных ингредиентов в ре-

цептуре специализированных пищевых продуктов (СПП) 
диетического лечебного и диетического профилактического 
питания и биологически активных добавок к пище (БАД). 
В случае эссенциальных микронутриентов (витамины, по-
линенасыщенные жирные кислоты, некоторые минеральные 
вещества), для которых установлена физиологическая по-
требность, эффективность конечного продукта определяется 
его способностью восполнить недостаточное потребление 
с рационом и соответственно восстановить оптимальную обе-
спеченность организма. Оба эти параметра определяются дозой 
вносимого микронутриента. Специфическая физиологическая 
роль каждого из этих микронутриентов достаточно хорошо 
изучена, установлены критерии нормальной и оптимальной 
обеспеченности организма, а также имеются данные по обес-
печенности разных групп населения этими микронутриентами. 
В частности, установлено, что чем выше доза витамина, тем 
быстрее происходит улучшение витаминного статуса [1]. Это 
облегчает обоснованный выбор и дозирование эссенциальных 
ингредиентов в составе СПП и БАД к пище. СПП, позицио-
нирующиеся как источники незаменимых микронутриентов, 
можно рассматривать как диетические профилактические.

Гораздо сложнее осуществить выбор дозы в случае БАВ. 
Вместо установленной потребности организма в БАВ име-
ются эпидемиологические данные об уровне их обычного 
потребления с пищей, как правило, описана ассоциативная 
связь между потреблением и снижением риска тех или иных 
заболеваний (на этом основании устанавливают адекватные 
уровни потребления). Но в отличие от витаминов биохими-
ческие механизмы участия БАВ в метаболизме установлены 
только в исследованиях in vitro или экспериментах на жи-
вотных. Это означает, что, строго говоря, экстраполировать 
применяемые дозы БАВ на организм человека невозможно. 
Поэтому в данном обзоре будут проанализированы только 
результаты использования БАВ в питании человека.

Цель обзора – оценка уровня потребления с пищей курку-
мина, каротиноидов, β-глюканов и таурина, сопоставление 
доз, разрешенных для применения в составе СПП и БАД 
к пище, с дозами, обеспечивающими клинический эффект.

Обзор существующей по проблеме литературы за послед-
ние годы проводили по базам данных РИНЦ, Google Scholar, 

Pubmed, ReserchGate по ключевым словам carotenoids, beta-
carotene, lycopene, lutein, taurine, curcumin, β-glucans, а также 
их эквивалентам на русском языке.

В таблице 1 приведены адекватный и верхний допу-
стимый уровень потребления БАВ в составе СПП и БАД, 
суммированы данные по их содержанию в рационе, а также 
клинически эффективным дозам.

Каротиноиды
Более 50 % потребления с пищей трех каротиноидов 

приходится на шесть фруктов и овощей: α-каротин (мор-
ковь), β-каротин (морковь, шпинат, помидоры), β-крипток-
сантин (апельсиновый сок, мандарин, красный перец) [3]. 
Потребление β-каротина населением разных стран сильно 
различается, в среднем составляя 2,2±1,5 мг/сут (6,12±4,24 
мкмоль/сут), в диапазоне от 0,7 до 1,9 мг/сут – в Испании, 
от 0,5 до 3,1 мг/сут – в США, от 4,4 до 7 мг/сут – в Канаде, 
около 5,3 мг – в Китае [3]. При потреблении 2,4–3,1 мг 
β-каротина в день его концентрация в плазме крови у лиц 
с нормолипемией находится вблизи нижней границы адек-
ватной обеспеченности – 20–26 мкг/100 мл [3] или > 0,4 
мкмоль/л [10]. Показано, что более высокий биохимиче-
ский статус β-каротина (концентрация β-каротина 18–19 
мкг/100 мл, и особенно концентрация 20–70 мкг/100 мл) 
ассоциирован с более низким общим уровнем смертности, 
сердечно-сосудистых заболеваний, инсульта, онкологиче-
ских заболеваний и других причин смертности [11]. Для 
вегетарианцев, и особенно веганов, обязательное потреб-
ление β-каротина, являющегося провитамином А, должно 
составлять 10,8 мг/сут, что соответствует потреблению 900 
мкг витамина А, лицам с низким потреблением витамина 
А рекомендуется потреблять до 7 мг β-каротина в день [12].

Среднесуточное потребление ликопина у жителей 
Европы колеблется от 5 до 7 мг, у населения США – от 5,7 
до 10,5 мг [13]. Суточное потребление лютеина варьирует 
в широком диапазоне: от 0,67 до 20 мг, однако чаще всего 
потребление находится в диапазоне 1–3 мг [14]. Обсуждаемые 
в качестве рекомендаций по потреблению уровни составляют 
10–20 мг/сут для лютеина и 5,7–15 мг/сут для ликопина [12].

Суточные дозы каротиноидов в интервенционных ис-
следованиях, продолжающихся от 4 до 12 месяцев (в одном 
до 48 месяцев), составляют для ликопина 15–90 мг, для β-ка-
ротина – 15–50 мг, для лютеина – 4–20 мг. К статистически 

Таблица 1
Содержание БАВ в рационе, адекватный и верхний допустимый уровень потребления  

в составе СПП и БАД к пище и клинически эффективные дозы [2–5]

Компонент Содержание
в обычном рационе

Уровень в СПП и БАД [6] Клинически 
эффективные дозыАдекватный Верхний допустимый

Таурин 50–400 мг 400 мг 1,2 г 1,5–3 г [7, 8]
Куркумин 10–1500 мг 50 мг 150 мг 320–1670 мг
β-каротин 0,8–10 мг 5 мг 10 мг 15–50 мг
Ликопин 5–10,5 мг 5 мг 10 мг 10–15 мг
Лютеин 1–3 мг 5 мг 10 мг ≥ 10 мг

Зеаксантин 0,1–0,6 мг 1 мг 3 мг 1–2 мг
β-глюканы зерновых 0,7–2,8 г*

200 мг 1000 мг
1,5–8 г (чаще всего 4,5 г)

β-глюканы незерновых 0,9–1,8 г** 20–750 мг

Примечание. Расчетная оценка содержания: * – в 40 г овсяных хлопьев быстрого приготовления, ** – в 100 г свежих грибов, исходя из содер-
жания в 100 г сухих белых грибов 8,6–12,3 г β-глюканов, в грибах шиитаке и вешенках – 20–25 г [9].
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значимому уменьшению по сравнению с группой плацебо 
параметров окислительного стресса, маркеров резорбции ко-
сти приводит прием в течение нескольких месяцев ликопина 
в дозе 10–15 мг; к улучшению зрительных и когнитивных 
функций – прием лютеина в дозе, превышающей 10 мг [4]. 
Указанные дозы лютеина и ликопина несколько превышают 
разрешенный в настоящее время допустимый уровень их 
потребления в составе БАД и СПП. Дозы β-каротина, ока-
зывающие клинический эффект, существенно превышают 
максимальные разрешенные в составе СПП и БАД.

Куркумин
Потребление куркумина определяется частотой исполь-

зования в питании соуса карри и специи – порошка куркумы, 
содержащих это БАВ, и, таким образом, зависят от пище-
вых традиций в том или ином регионе мира. Поступление 
куркумина у лиц, часто использующих соус карри, может 
достигать 250 мг/день [15]. Максимальное потребление 
куркумина до 1,5 г на 1 человека в день характерно для 
населения Индии [16].

Порошок куркумина используют также в качестве пи-
щевой добавки и натурального красителя для пищевых про-
дуктов (Е100). Куркумин имеет статус GRAS и разрешен 
Управлением по контролю качества продовольственных 
и лекарственных средств США для использования в каче-
стве ингредиента в различных видах пищевой продукции 
в количестве 0,5–100 мг на 100 г продукта [17]. Допустимое 
суточное потребление куркумина в качестве пищевой добавки, 
по данным Европейского агентства по безопасности пище-
вых продуктов (EFSA), составляет 3 мг/кг массы тела [17].

Причинно-следственная связь между уровнем потребле-
ния куркумина, в модельных опытах на животных проявля-
ющего противовоспалительный эффект, и поддержанием 
функции суставов у человека не подтвердилась комиссией 
EFSA [18].

Таурин
Серосодержащая аминокислота таурин относится к замени-

мым или условно незаменимым аминокислотам, поскольку она 
не только содержится в пище, но и синтезируется в организме 
из цистеина и метионина. Однако при некоторых физиоло-
гических или определенных клинических состояниях таурин 
становится незаменимым. Поскольку таурин содержится 
исключительно в продуктах животного происхождения, риск 
дефицита таурина возникает у лиц, не потребляющих или огра-
ниченно потребляющих продукты животного происхождения.

Клинические эффекты таурина при сахарном диабете, 
сердечной недостаточности проявляются при его вклю-
чении в диетотерапию в дозах 1,5–3 г в течение 2–16 нед. 
[7, 8]. Таурин (в суточной дозировке от 250–500 мг до 2–3 
г) зарегистрирован в качестве лекарственного средства 
метаболического действия, улучшающего метаболизм 
и энергообеспечение тканей, для пациентов с сахарным 
диабетом и сердечной недостаточностью.

β-глюканы
Исследования, проведенные в Австралии, показали, 

что потребление β-глюкана взрослым населением за счет 
продуктов из цельного зерна или с его добавлением (сухие 

завтраки, хлеб, печенье, крекеры, хлебцы, мука, макаронные 
изделия, мюсли, батончики на зерновой основе и напитки 
на растительной основе) составило 21 г/день [19]. Показано, 
что включение в рацион овсяных хлопьев улучшает маркеры 
риска сердечно-сосудистых заболеваний у здоровых взрослых 
и людей с легкими метаболическими нарушениями, преиму-
щественно за счет снижения общего холестерина в сыворотке 
крови и холестерина (ХС) липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), индекса массы тела и окружности талии [20].

Функциональные свойства β-глюкана в основном зави-
сят от его молекулярной массы, длины, конформации, типа 
связи, соотношения 1 → 3, 1 → 6 связей, химической или 
физической модификации, а также количества и природы 
совместно экстрагированных соединений в препарате β-глю-
кана, от чего также зависит его растворимость, агрегация 
и пространственная конформация [21]. Молекулярная масса 
β-глюканов из зерновых находится в диапазоне: 21–1100 
кДа – для ржи, 31–2700 кДа – для ячменя, 65–3100 кДа – 
для овса, 209–487 кДа – для пшеницы [21].

В пищевой технологии молочных продуктов исполь-
зуются β-глюканы из овсяной и ячменной крупы, прояв-
ляющие выраженные технологические функции (геле-
образование, высокая влагосвязывающая способность, 
повышенный выход готовых продуктов, формирование 
текстуры и оригинальные сенсорные показатели) в составе 
молочных продуктов [22]. Рекомендуемые дозы β-глюкана 
зерновых в молочных продуктах и продуктах на основе 
молока составляют для молочных напитков 1,9–3,0 %, для 
кисломолочных продуктов – 0,1–0,5 %; для сыров и сырных 
продуктов – 0,2–1,4 %; для мороженого и замороженных 
десертов – 0,5–2,0 % [22]. Преимущества овсяного β-глю-
кана заключаются в способности образовывать вторичную 
структуру пены в мороженом, предотвращать отделение 
свободной влаги при производстве кисломолочных продук-
тов и сыров и действовать как имитатор молочного жира 
в продуктах с низким содержанием жира [22].

Использование β-глюкана овса в пищевой промышлен-
ности стало возможным с 2010 г., когда EFSA подтвердило, 
что ежедневное потребление β-глюкана овса в дозе 3 г мо-
жет снизить риск ишемической болезни сердца и оказать 
положительное влияние на сердечно-сосудистую систему 
при условии соблюдения диеты с низким содержанием на-
сыщенных жиров [23]. Комиссией EFSA по диетическим 
продуктам, питанию и аллергии признан эффект β-глюканов 
снижения уровня ХС ЛПНП у населения в целом, а также 
было признано научно обоснованным заявление о пользе 
«для снижения постпрандиальной гликемии 4 г β-глюканов 
из овса или ячменя на каждые 30 г легко усвояемых угле-
водов» [24]. Систематический обзор рандомизированных 
контролируемых исследований показал, что ежедневное по-
требление в течение 3–8 недель β-глюкана овса в дозе 1,5–6 г 
приводило к уменьшению в плазме крови уровня общего ХС 
и ХС ЛПНП, но не отражалось на концентрации триглице-
ридов и ХС липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) [25].

β-глюкан, выделенный из дрожжей, получил статус 
нового пищевого ингредиента и разрешен к использованию 
в 2011 г., в том числе в качестве БАД к пище в дозе от 375 
до 600 мг/сут, а также в СПП [26]. Этот стандартизованный 
пищевой ингредиент высокой степени очистки (> 80 %, 
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белок < 4 %; жир < 3 %; зола < 2 % и влажность < 6 %) 
представляет собой полисахарид с молекулярной массой 
100–200 кДа, состоит из β1,3 и β1,6 глюкановых структур, 
к которым прикреплены хитин и различные маннопроте-
ины, нерастворимый в воде, но диспергируемый в жидких 
матрицах. Директивой Европейского союза от 2017 г., пере-
смотренной в 2019 г., использование β-глюканов из дрожжей 
Saccharomycetes сerevisiae было распространено и на другие 
продукты, в том числе соки, напитки (1,3 г/кг), зерновые 
хлопья для завтрака (15,3 г/кг), печенье (6,7 г/кг), сухое 
молоко (25,5 г/кг) и молочные продукты (до 3,8 г/кг) [27].

Проблемы, возникающие при создании 
специализированных пищевых продуктов

Создание СПП, обладающих выраженными профилакти-
ческими и тем более лечебными свойствами, представляет 
собой чрезвычайно сложный процесс, который должен мак-
симально учитывать все факторы, от которых в итоге будет 
зависеть эффективность его применения. Одним из факторов 
является состояние организма (исходный витаминно-мине-
ральный статус, учет роли недостатка отдельных витаминов 
и других микронутриентов в развитии патологического про-
цесса и используемой лекарственной терапии, полиморфизм 
генов). Другим фактором, влияющим на эффективность 
применения СПП, является тип рациона, количество в нем 
пищевых волокон, обладающих адсорбирующими свойствами 
в отношении некоторых микронутриентов, полиненасыщен-
ных жирных кислот, подверженных перекисному окислению 
и влияющих на антиоксидантный статус организма [3].

Примером влияния компонентного состава рациона на эф-
фект приема β-каротина является повторный анализ данных 
ранее проведенного исследования. По результатам анализа 53 
рандомизированных исследований с участием 241 883 участ-
ников Г. Белакович с соавт. пришли к выводу, что при продол-
жительности приема 3 года (медиана 2 года, варьирование 
от 28 дней до 12 лет) витамина А в дозе, превышающей 800 
мкг, β-каротина в дозе более 9,6 мг и витамина Е в дозе, пре-
вышающей 15 мг РЭ, статистически значимо увеличивалась 
смертность от всех причин, особенно у хорошо питающихся 
лиц [28]. Повторный метаанализ данных исследования ATBC 
(1985–1993 гг.) приема мужчинами-курильщиками (29 133 
человека) в течение 6,1 года α-токоферола (50 мг/сут) и β-ка-
ротина (20 мг/сут) показал, что прием β-каротина увеличивал 
смертность у участников, у которых потребление витамина 
С было < 90 мг/сут, и у тех, кто потреблял ≥ 90 мг/сут ви-
тамина С, и ≥ 275 г/сут овощей и фруктов, и не оказывал 
никакого вреда тем, кто потреблял ≥ 90 мг/сут витамина 
С и < 275 г/сут овощей и фруктов [29]. Был сделан вывод 
о том, что прием высоких доз β-каротина модифицируется 
потреблением витамина C с пищей, потреблением фруктов 
и овощей, а также приемом витамина Е [29].

В последние годы для анализа результатов влияния 
приема тех или иных микронутриентов стали применять 
метаанализы, в ходе которых для увеличения объема выбор-
ки в одну группу объединяют слишком отличающиеся друг 
от друга исследования (использование различных сроков, 
доз, набора и количества микронутриентов в составе БАД). 
Используются различные допущения типа «все многокомпо-
нентные БАД для беременных имеют сходный состав» [30]. 

Кроме того, к разряду действительно многокомпонентных 
витаминно-минеральных комплексов, содержащих не менее 
15 микронутриентов, относят БАД, содержащие 3 и более 
микронутриентов [30]. Фактически такая объединенная 
выборка неоднородна по воздействию на организм [31]. 
Не всегда учитывают состав и микронутриентную ценность 
рационов обследованных лиц, потребляющих СПП.

Особого внимания заслуживают также клинические 
испытания СПП. При создании СПП некоторые свойства 
задаются разработчиком рецептуры продукции субъективно 
путем дополнительного внесения в процессе изготовления 
функциональных ингредиентов. Категория «качество» тра-
диционного пищевого продукта обычно включает показа-
тели подлинности и безопасности. Однако применительно 
к СПП, особенно диетического лечебного питания, по всей 
видимости, качество не должно ограничиваться только 
физико-химическими свойствами продукции и отсутствием 
токсических свойств (показатели безопасности), но также 
включать такие параметры, как эффективность приема на со-
стояние пациента, и обязательно максимально учитывать 
возможные негативные последствия. Употребление поли-
ненасыщенных жирных кислот семейства омега‑3 также 
приводит к увеличению перекисного окисления липидов 
в организме, при этом установлено, что для нивелирова-
ния этого нежелательного (побочного) эффекта требуются 
дополнительные количества витамина Е (0,4–0,6 мг RRR-
α-токоферола на 1 г линолевой кислоты) [32].

Заключение
Большинство СПП относится к обогащенным пищевым 

продуктам. В связи с этим важно еще раз подчеркнуть, что 
понятие «обогащение пищевой продукции» относится 
в первую очередь к эссенциальным пищевым веществам, 
а в случае СПП в определенной мере к БАВ. В последнее 
время предпринимаются попытки создания «обогащенных» 
продуктов путем добавления к одному продукту другого 
продукта. Обогащать тот или иной продукт можно эссен-
циальными веществами или БАВ, а не продуктами. Или же 
надо оценить, конкретно каким нутриентом произошло 
обогащение. В качестве примера можно привести «кон-
струирование пищевых продуктов, обогащенных фрук-
тами и орехами» [33], когда, по сути, создается продукт 
смешанного состава, который не относится к категории 
обогащенных. Достичь обогащения молочной продукции 
витаминами путем добавления ягодных пюре и концентра-
тов также практически невозможно, т. к. хотя и происходит 
увеличение содержания в 1 порции β-каротина, но оно 
составляет от 5 до 11 % от адекватного уровня потребле-
ния [34]. Другим примером является использование в со-
ставе мясной продукции (сыровяленые снеки) продукта 
пчеловодства (перги) с голословным позиционированием 
использования ее в качестве источника витаминов, макро-, 
микронутриентов, ферментов, гормонов, аминокислот [35]. 
Между тем содержание перечисленных БАВ в перге столь 
мало, что заметного обогащения достигнуть невозможно.

В соответствии с нормативной базой (технический ре-
гламент ТР ТС 027/2012 «О безопасности отдельных видов 
специализированной пищевой продукции, в том числе 
диетического лечебного и диетического профилактического 
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питания») заявленные профилактические или лечебные 
свойства СПП должны быть подтверждены с позиций до-
казательной медицины, что подразумевает наличие статис-
тически значимого положительного результата и отсутствие 
отрицательного воздействия на функцию органов и систем, 
а также обмен веществ человека [36].

Сравнение доз БАВ, оказывающих положительный 
эффект на состояние пациентов (табл. 1), показывает, что 
они существенно выше доз, разрешенных для включения 
в состав СПП. Это означает, что ожидать выраженный 
позитивный клинический эффект при использовании бо-
лее низких доз не приходится, одновременно это свиде-
тельствует о необходимости увеличения количества БАВ 
до действующих величин: для лютеина до 15 мг, таури-
на – до 1,5–3 г, куркумина – до 300–1600 мг, бета-глюканов 
зерновых – до 3–8 г, β-глюканов грибов и дрожжей – до 1 г.

Сравнение адекватных уровней потребления БАВ и уров-
ней, оказывающих положительный эффект на клиническое 
состояние пациентов, убеждает в необходимости разграни-
чить СПП по действующим дозам БАВ на две категории. 
В СПП диетического профилактического питания дозы 
БАВ должны соответствовать или быть близки к адекват-
ному уровню потребления, в СПП диетического лечебного 
питания дозы БАВ должны быть значительно выше, чтобы 
обеспечить клинический эффект (табл. 2).

Помимо этого, при оценке эффективности важно учи-
тывать продолжительность приема СПП. Для достижения 
адекватного уровня в крови и тем более выраженного кли-
нического эффекта требуется определенная, достаточно 
большая продолжительность приема (табл. 1).

Действительно, прием пациентами с СД 2, ожирением 
и нефропатией на фоне стандартной гипокалорийной 
диетотерапии в течение 10–12 дней многокомпонентного 
СПП, содержащего 6,1 г растворимых пищевых воло-
кон (полидекстроза, гуммиарабик), 700 мг таурина, 47 мг 
куркумина, 400 мг докозагексаеновой кислоты, а также 
полный набор витаминов в дозе 48–150 % от физиологи-
ческой потребности, не привел к заметному улучшению 
показателей углеводного, липидного обмена и обеспечен-
ности витаминами по сравнению с показателями группы 
сравнения, не получавшей СПП, наблюдалось лишь пре-
дотвращение снижения уровня рибофлавина в сыворотке 
крови [37]. Таким образом, прием СПП с низкими дозами 
функциональных ингредиентов (куркумин, таурин) в те-
чение непродолжительного времени не позволил достичь 
ожидаемого клинического эффекта.

Попытка получить максимальный клинический эффект 
приводит к созданию многокомпонентных СПП, составленных 
из БАВ, обладающих теми или иными полезными физиоло-
гическими свойствами. При этом исходят из того, что каж-
дый функциональный ингредиент, поступивший в организм 
из продукта, не только усвоится, но и окажет свое позитивное 
влияние на ту или иную функцию организма. При этом не всег-
да учитывается сочетаемость (или, наоборот, «конфликт») 
ингредиентов. Прием СПП, позиционируемого в качестве 
источника витаминов и растворимых пищевых волокон (инулин, 
гуммиарабик и пектин в суммарной дозе, составляющей 300 % 
от адекватного уровня потребления растворимых пищевых 
волокон), приводил к уменьшению концентрации токоферолов 
и β-каротина, несмотря на их наличие в составе продукта [38].

Не менее важным аспектом является обоснованный 
выбор критериев для оценки клинической эффективности 
СПП, а также показателей, отражающих не только поло-
жительное действие, но и возможное негативное влияние. 
Представляется естественным, что включение ингредиентов, 
обладающих антиоксидантными свойствами, автоматически 
должно подразумевать оценку антиоксидантного статуса 
организма, однако эти показатели исследуются не всегда.

Таким образом, создание действительно эффективного 
СПП может быть только результатом сложного многогран-
ного исследования.
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Введение
Адекватное питание – важнейший фактор обеспечения 

здоровья, качества жизни, профилактики заболеваний и ак-
тивного долголетия. Полноценное питание является необ-
ходимым условием обеспечения здоровья взрослых и детей 

и направлено на повышение адаптационного потенциала 
и устойчивости организма к действию неблагоприятных 
факторов внешней среды. Однако рацион большинства 
взрослого населения не соответствует принципам здорово-

Изучение целесообразности использования 
в питании уязвимых групп населения обогащенного 
продукта на основе козьего молока
Л. Ю. Волкова1, Е. А. Никитина2, С. В. Орлова2

1 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической 
медицины» Минздрава России, Москва

2 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», Москва
РЕЗЮМЕ
Рацион большинства взрослого населения не соответствует принципам здорового питания. С образом жизни и характером питания связаны 
модифицируемые факторы, которые играют большую роль в развитии заболеваний. Достаточное поступление с пищей энергии, белка 
и микронутриентов служит фактором профилактически целого ряда хронических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ). Среди всех групп 
взрослого населения наиболее чувствительны к несбалансированному, дефицитному, питанию женщины в период беременности и грудного 
вскармливания, а также пожилые люди. В результате распространенность белково-энергетической недостаточности среди лиц пожилого 
и старческого возраста составляет от 15 до 90 %. Физиологическое протекание беременности и адекватное формирование плода невозможны 
в условиях недостатка пищевых веществ. Белково-энергетическая недостаточность и нехватка микроэлементов в организме беременной 
приводит к осложнениям гестационного процесса, ухудшению состояния плода и может стать причиной развития значительного спектра ХНИЗ 
у ребенка. Выбор продукта для оптимизации питания уязвимых групп населения с учетом их физиологических особенностей представляется 
актуальной задачей. Целью данного исследования стало изучение целесообразности и актуальности использования в питании уязвимых групп 
населения (пожилые люди, беременные и кормящие женщины) обогащенного продукта на основе козьего молока. По сравнению с коровьим 
молоком, козье обладает большей пищевой и биологической ценностью, легче переваривается, его жирнокислотный состав оказывает 
противовоспалительное действие, способствует снижению риска развития атеросклероза и профилактике сердечно-сосудистых заболеваний, 
а также способствует укреплению иммунной системы, улучшает усвоение кальция, и не нарушает усвоение железа. Дополнительное 
обогащение продуктов из козьего молока витаминами и микроэлементами повышает их пищевую ценность. Актуальным способом коррекции 
питания уязвимых групп населения является введение в рацион обогащенных продуктов, произведенных на основе козьего молока.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: питание, пожилые люди, беременные и кормящие женщины, козье молоко, обогащенный продукт.
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Study of the feasibility of using an enriched product based on 
goat’s milk in the nutrition of vulnerable groups of the population
L. Yu. Volkova1, E. A. Nikitina2, S. V. Orlova2

1 National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine of the Ministry of Health 
Russia, Moscow

2 Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow
SUMMARY
The diet of the majority of the adult population does not meet the principles of a healthy diet. Modifiable factors are associated with lifestyle and 
diet, which play an important role in the development of diseases. Sufficient intake of energy, protein and micronutrients from food serves as a 
prophylactic factor for a number of chronic non-communicable NCDs. Among all groups of the adult population, the most sensitive to unbalanced, 
deficient nutrition of women during pregnancy and breastfeeding, as well as the elderly. As a result, the prevalence of protein-energy malnutrition 
among the elderly and senile is from 15 to 90 %. The physiological course of pregnancy and the adequate formation of the fetus are impossible in 
conditions of a lack of nutrients. Protein-energy insufficiency and a lack of microelements in the body of a pregnant woman leads to complications of 
the gestational process, deterioration of the fetus, and can cause the development of a significant spectrum of chronic NCDs in a child. The choice 
of a product for optimizing the nutrition of vulnerable groups of the population, taking into account their physiological characteristics, seems to be 
an urgent task. The purpose of this study was to study the feasibility and relevance of using in the diet of vulnerable groups of the population (the 
elderly, pregnant and lactating women) an fortified product based on goat’s milk. Compared to cow’s milk, goat’s milk has a greater nutritional 
and biological value, is easier to digest, its fatty acid composition has an anti-inflammatory effect, helps reduce the risk of atherosclerosis and 
prevent cardiovascular diseases, and also helps strengthen the immune system, improves calcium absorption, and does not violate absorption of 
iron. Additional enrichment of goat milk products with vitamins and microelements increases their nutritional value. An actual way to correct the 
nutrition of vulnerable groups of the population is the introduction of fortified products made on the basis of goat’s milk into the diet.
KEYWORDS: nutrition, elderly people, pregnant and lactating women, goat milk, fortified product.
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го (оптимального) питания. Несмотря на положительные 
тенденции в питании населения Российской Федерации, 
отмечаемые в последние годы, смертность от хронических 
заболеваний, развитие которых связано с фактором питания, 
остается значительно более высоким, чем в большинстве 
экономически развитых стран Европы [1, 2].

Хронические неинфекционные заболевания (ХНИЗ), 
такие как сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), са-
харный диабет (СД), ожирение (Ож), являются ведущими 
причинами сокращения продолжительности и снижения 
качества жизни во всем мире. Большую роль в развитии 
заболеваний играют модифицируемые факторы, связанные 
с образом жизни и характером питания. В основе развития 
большинства ХНИЗ лежат алиментарно-зависимые факто-
ры риска (АЗФР), обусловленные нарушениями структуры 
питания и отклонениями от рациона сбалансированного 
питания. Дисбаланс характера питания формирует, с одной 
стороны, избыточное потребление общего жира, насыщен-
ных жиров, трансизомеров жирных кислот, добавленных 
сахаров и поваренной соли, с другой – наблюдается недо-
статочное потребление белка, полиненасыщенных жиров, 
пищевых волокон, витаминов и минералов [1].

В особенности выражен дисбаланс в питании среди 
уязвимых групп населения, в первую очередь пожилых 
людей, а также беременных и кормящих женщин. Одним 
из актуальных способов коррекции питания данных групп 
населения с учетом физиологических особенностей ор-
ганизма в указанные периоды онтогенеза представляется 
введение в рацион обогащенных продуктов, произведенных 
на основе козьего молока.

Цель исследования
Целью данного исследования стало изучение целе-

сообразности и актуальности использования в питании 
уязвимых групп населения (пожилые люди, беременные 
и кормящие женщины) обогащенного продукта на основе 
козьего молока.

Материалы и методы

Актуальные проблемы питания отдельных групп 
населения в определенные периоды онтогенеза

Увеличение количества людей пожилого возраста 
в структуре населения России (свыше 32 млн человек) 
делает необходимым актуализацию рекомендаций в об-
ласти питания людей старшего возраста не только с целью 
профилактики ХНИЗ. Характер питания пожилых людей 
является одним из ключевых факторов, влияющих на уве-
личение продолжительности жизни. В свою очередь, про-
должительность жизни отражает благополучие общества 
и качество жизни [2].

Питание является важным фактором, определяющим 
состояние здоровья и самочувствие пожилых людей. 
Ненадлежащее питание способствует прогрессированию 
многих заболеваний и считается одним из важных звеньев 
многофакторной этиологии при саркопении и старче-
ской астении. Люди пожилого и старческого возраста 
часто имеют сниженный уровень потребления пищи, что 

обусловлено различными причинами, вследствие чего 
у данной категории пациентов повышен риск развития 
недостаточности питания (мальнутриции) [3–8].

Именно люди пожилого и старческого возраста наибо-
лее часто имеют пищевые дефициты из-за недостаточного 
питания, т. е. несоответствия поступления и расхода пита-
тельных веществ, что приводит к снижению массы тела 
и изменению компонентного состава организма. В пожилом 
возрасте нарушаются механизмы регуляции энергетиче-
ского обмена с развитием белково-энергетической не-
достаточности [3]. В результате происходит потеря тканей, 
особенно мышечных, что приводит к прогрессированию 
синдрома старческой астении. Даже незначительное сни-
жение массы тела сопровождается значительной потерей 
белка тканями организма [3].

В большей степени именно дефицит белкового компо-
нента в рационе питания пожилого человека отрицательно 
сказывается на здоровье в целом, поскольку достаточный 
уровень белка необходим для реализации биологических 
эффектов жиров, витаминов и минеральных элементов [4].

В процессе старения организм претерпевает целый 
комплекс существенных изменений на органном и мета-
болическом уровнях. В первую очередь это ослабление 
интенсивности пластических процессов, секреторной 
и моторной функции ЖКТ, нарушение микробиоценоза 
кишечника, функциональной активности ферментных 
систем, а также снижение толерантности к глюкозе и на-
сыщенным жирным кислотам (НЖК). Многочисленные 
исследования свидетельствуют о том, что питание лиц 
старших возрастных групп характеризуется выраженной 
степенью дисбаланса нутриентов в рационе, дефицитом 
эссенциальных нутриентов, таких как белок, витамины, 
макро- и микроэлементы, пищевые волокна. Все эти фак-
торы могут послужить причиной развития и утяжеления 
течения целого ряда алиментарно-обусловленных забо-
леваний, таких как сердечно-сосудистые, эндокринные, 
онкологические, а также болезни крови и кроветворных 
органов, желудочно-кишечного тракта и нарушения об-
мена веществ [5].

Распространенность белково-энергетической недоста-
точности среди лиц пожилого и старческого возраста, 
по данным различных исследований, составляет от 15 
до 90 % [6, 7].

Обусловленные возрастом изменения в питании 
у пожилых пациентов связаны с изменением пищевого 
поведения в результате снижения вкусовых ощущений, 
изменений психологического характера, нарушения вса-
сывания и метаболизма макро- и микронутриентов из-за 
соматической патологии, стоматологических заболеваний 
и др. (табл. 1). Процесс метаболизма белков в желудоч-
но-кишечном тракте пожилого человека замедляется 
и становится неполноценным из-за снижения секреторной 
активности и содержания протеолитических ферментов, 
развития гипо- или ахлоргидрии, уменьшения числа 
функционирующих энтероцитов [8, 9]. Более раннее 
наступление чувства насыщения развивается в результате 
дефицита оксида азота, повышения холецистокининового 
эффекта; снижение анаболизма и усвояемости белков, 
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поступающих в желудочно-кишечный тракт, является 
результатом гормонального дисбаланса. Повышение 
катаболизма и потери белка наблюдается у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью, сахарным 
диабетом, онкологическими и инфекционно-воспали-
тельными заболеваниями [8, 9].

Таким образом, при разработке рекомендаций по кор-
рекции питания населения геронтологической группы, 
а также при выборе конкретных продуктов питания, не-
обходимо учитывать факторы риска недостаточности 
питания, связанные с возрастом.

Выполненные в последние годы в России эпиде-
миологические исследования показали определенные 
нарушения в питании еще одной уязвимой группы на-
селения – беременных и кормящих женщин [10, 11, 12]. 
Физиологические изменения в организме матери во время 
беременности требуют особого внимания к качеству 
и количеству питания. Физиологическое протекание 
беременности и адекватное формирование плода не-
возможны в условиях недостатка питательных веществ, 
витаминов и микроэлементов. Белково-энергетическая 
недостаточность и нехватка микроэлементов в организме 
беременной приводит к осложнениям гестационного 
процесса, ухудшению состояния плода и может стать при-
чиной развития значительного спектра ХНИЗ у ребенка 
[13–15]. Наибольший вклад в формирование пищевых 
дефицитов во время беременности и кормления вносят 
недоедание, психологические, социальные, культурные 
и религиозные факторы, влияющие на режим и качество 
питания, соматические заболевания, пищевые аллергии 
и непереносимость продуктов, патологическую прибавку 
веса во время беременности. Дополнительными причи-
нами неадекватной обеспеченности женщины во время 
беременности энергией, пищевыми веществами, вита-
минами и микроэлементами являются низкая пищевая 
и биологическая ценность продуктов питания, а также 
несбалансированные рационы питания [13].

Дефицит белка во время беременности сопряжен 
со снижением иммунитета у матери и плода, ослаблением 
ферментативных и гормональных функций, что является 

причиной развития критических степеней плацентарной 
недостаточности и преэклампсии [14, 15]. Важное зна-
чение для нормального протекания беременности имеет 
достаточное потребление с рационом полиненасыщенных 
жирных кислот (ПНЖК) [16].

Таким образом, среди всех групп взрослого населения 
наиболее чувствительны к несбалансированному, де-
фицитному, питанию женщины в период беременности 
и грудного вскармливания, а также пожилые люди.

Состояния и заболевания, риск развития которых воз-
растает при нехватке в рационе определенных пищевых 
веществ, представлены в таблице 2.

Оптимизация рациона питания наиболее уязвимых 
групп взрослого населения (лиц пожилого возраста, бере-
менных и кормящих женщин) должна рассматриваться как 
одно из направлений коррекции нарушений их пищевого 
статуса, профилактики и реабилитации ХНИЗ. Актуальной 
задачей по оптимизации питания указанных групп населе-
ния является не только разработка общих рекомендаций, 
но и выбор наиболее целесообразных с практической 
точки зрения продуктов питания.

Анализ рекомендаций по питанию и потреблению 
белка для пожилых людей и женщин в период беремен-
ности и кормления грудью

Следующим этапом изучения целесообразности и ак-
туальности использования в питании уязвимых групп 
населения (пожилые люди, беременные и кормящие жен-
щины) обогащенного продукта на основе козьего молока 
стал анализ рекомендаций по оптимизации питания и по-
треблению отдельных нутриентов.

Согласно рекомендациям отечественных специалис-
тов, пожилым людям предлагаются следующие меры для 
предупреждения недостаточности питания [3, 20, 21]:
1)	съедать 2 порции мяса, рыбы или яиц в день;
2)	употреблять 3–4 порции молока и молочных продуктов 

в день;
3)	выпивать 1–1,5 л воды каждый день (или другие жид-

кости: травяной чай, фруктовый сок и др.), желательно 
до того, как появилась жажда;

Таблица 1
Факторы риска недостаточности питания,  

связанные с возрастом [3]

Фактор Возможные причины

Психологический, социальный, окружающая 
среда

Социальная изоляция, горе, финансовые проблемы, лечение имеющегося заболевания, 
госпитализация, изменение образа жизни; поступление в учреждения ухода

Стоматологические проблемы Расстройства жевания, плохая гигиена полости рта, плохо вставленные зубные протезы, сухость рта, 
кандидоз ротоглотки, дисгенезия (извращение вкуса)

Расстройства глотания ЛОР-заболевания, сосудистое нейродегенеративное заболевание

Психические расстройства Синдромы депрессии, расстройства поведения

Деменция Болезнь Альцгеймера, другие формы деменции

Другие неврологические расстройства Синдром спутанного сознания, расстройства сознания, паркинсонизм

Длительное лечение лекарственными 
средствами

Полимедикализация; лекарства, вызывающие сухость во рту, извращение вкуса, желудочно-кишечные 
расстройства, анорексию, сонливость и т. д.; длительный прием глюкокортикоидных препаратов

Любое острое заболевание или 
декомпенсация хронического заболевания

Боль; инфекционное заболевание; перелом, приведший к недееспособности; хирургические 
процедуры; пролежни; запор

Зависимость от других людей в быту Неспособность самостоятельно принимать пищу, передвигаться

Специальные диеты Бессолевая, для похудания, продолжительная безбелковая диета
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4)	повысить количество приемов пищи с помощью раз-
деления порций на части (пожилые пациенты должны 
иметь 3 полных приема пищи в день) или предложить 
перекусы между основными приемами пищи;

5)	рекомендовать поздний ужин, ранний завтрак, чтобы 
не было длительных (более 12 ч) ночных перерывов, 
с этой же целью можно рекомендовать ночные пере-
кусы;

6)	предлагать продукты с высоким содержанием белка;
7)	в случае неэффективности вышеизложенных мер ре-

комендовать обогащенную протеинами диету, которая 
позволяет без увеличения объема принимаемой пищи 
увеличить ее энергетическую и белковую ценность 
путем добавления обогащенных продуктов.

Беременным и кормящим женщинам с целью опти-
мизации питания рекомендовано обеспечение во II и III 
триместрах беременности дополнительного поступления 
с пищей энергии, белка, кальция, железа, йода, фолиевой 
кислоты, пищевых волокон, витаминов, эссенциальных 
жирных кислот [18]. Как свидетельствуют данные оте-
чественных и зарубежных ученых, рацион кормящей 
женщины, состоящий из натуральных продуктов, не может 
содержать достаточного количества витаминов и мине-
ральных веществ даже в высокоразвитых в экономическом 
отношении странах (Европа, Япония, США, Австралия 
и др.). Для предупреждения у беременных и кормящих 
женщин дефицитных состояний, указанных в таблице 2, 
целесообразно использовать обогащенные продукты пита-
ния, в т. ч. содержащие достаточное количество белка [22].

Данные о рекомендованных уровнях потребления белка 
и отдельных нутриентов представлены в таблице 3.

Согласно данным Европейского общества гериатри-
ческой медицины, людям старше 65 лет рекомендовано 
употребление 1,0–1,2 г белка на 1 кг массы тела в день 

для поддержания и восстановления тощей массы тела 
и сохранения активности, которое может быть увеличено 
до 1,2–1,5 г на 1 кг массы тела при наличии сопутству-
ющей патологии. Клинические рекомендации РФ по не-
достаточности питания у лиц пожилого и старческого 
возраста 2020 года отмечают, что объем потребления белка 
может быть увеличен до 2,0 г/кг в сутки в определенных 
клинических ситуациях [8, 21].

У беременных женщин дополнительное к рекомендуемо-
му по возрасту и уровню физической активности потребле-
ние белка необходимо для предотвращения внутриутробной 
гипотрофии и нормального развития плода. У кормящих 
женщин дополнительное потребление белка необходимо 

Таблица 2
Дефицит отдельных нутриентов как фактор риска развития состояний и заболеваний [17–19]

№ п/п Нутриент
Последствия дефицита нутриента в группе

Беременные и кормящие женщины Пожилые люди

1 Белок Задержка роста и развития плода, гипотрофия Саркопения, нарушение иммунного ответа, слабость

2 ПНЖК Нарушение формирования головного мозга и зрительного 
анализатора

Развитие ССЗ, нарушение когнитивных и ментальных 
функций

3 Кальций Нарушение формирования скелета у плода. Остеопороз 
и поражение зубов у женщины Остеопороз и разрушение зубов

4 Железо Железодефицитная анемия у детей 1 года жизни.
Гипохромная анемия

Гипохромная анемия, атрофический ринит, анорексия, 
атония скелетных мышц

5 Цинк Врожденные дефекты нервной трубки. Преждевременные 
роды, атоническое кровотечение Замедленное заживление ран

6 Йод Умственная отсталость у ребенка. Преждевременное 
прерывание беременности у женщины Эндемический зоб

7 Витамин D У детей нарушения формирования костной ткани, 
замедление прорезывания зубов Утомляемость, остеопороз, потеря зубов, боли в мышцах

8 Витамин Е Невынашивание беременности Мышечная слабость, мышечная дистрофия, 
склеродермия

9 Витамин С
Нарушение формирования соединительной и костной ткани 

(рахит), несовершенный остеогенез. Нарушение работы 
неспецифической системы иммунитета

Разрыхленность и кровоточивость десен, слабость, 
нарушение работы неспецифической системы 

иммунитета

10 Витамин В6 Нарушения белкового обмена. Раздражительность, 
бессонница, депрессия, дерматит, стоматит Потеря аппетита, тошнота, дерматит, конъюнктивит

11 Фолиевая кислота Врожденные дефекты нервной трубки Ахлоргидрия, запоры или поносы, расстройства 
чувствительности по типу полинейропатии

Таблица 3
Нормы физиологических потребностей в отдельных пищевых 

веществах для людей старше 65 лет, беременных и кормящих 
женщин [23]

Нутриент

Группа

Беременные, 
триместр

Кормящие, 
мес. Старше 65 лет

II III 1–6 7–12 Мужчины Женщины

Белок, г 10* 30* 40* 30* 81–84 63–67

Кальций, мг 1300 1400 1200

Железо, мг 33 18 10 18

Цинк, мг 15 12

Йод, мкг 220 290 150

Витамин D, мкг 15 20

Витамин Е, мг 17 19 15

Витамин С, мг 110 130 100

Витамин В6, мг 2,3 2,5 2,0

Фолиевая кислота, мг 600 500 400

Примечание: дополнительные потребности к рекомендуемым уров-
ням потребления белка по возрасту и уровню физической активности.
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для обеспечения лактации и покрытия собственных фи-
зиологических потребностей организма [18, 22].

Проведенный анализ рекомендаций по оптимизации 
питания уязвимых групп населения показал, что наибо-
лее оптимальными продуктами – источниками хорошо 
усваиваемого белка – являются рыба, яйца, молочные 
и кисломолочные продукты, в т. ч. обогащенные микро-
нутриентами [1, 11, 18–21].

Продукты на основе молока служат источником необхо-
димых организму пищевых веществ, и их можно включать 
в питание практически в любые приемы пищи, как основные, 
так и перекусы. Жидкая форма продуктов на основе молока 
удобна к применению у людей старших возрастных групп 
со стоматологическими проблемами или сложностями с по-
треблением плотной пищи. Помимо этого, жидкие продукты 
на основе молока позволяют обеспечивать необходимое по-
требление жидкости в сутки. Рецептуры на основе молока ши-
роко используются для изготовления обогащенных продуктов 
для коррекции питания уязвимых групп населения. Таким 
образом, группа обогащенных продуктов на основе молока 
может рассматриваться как наиболее перспективная с точки 
зрения оптимизации питания уязвимых групп населения.

Характеристика козьего молока как основы обо-
гащенных продуктов питания для уязвимых групп 
населения

Широкое распространение в питании населения многих 
стран мира и нашей страны имеют продукты, приготовлен-
ные на основе коровьего молока. Однако в последние годы 
особый интерес стало привлекать к себе козье молоко [24–27].

Козье молоко обладает большей пищевой и биоло-
гической ценностью по сравнению с коровьим молоком 
(табл. 4).

Преимущества козьего молока связывают с его физи-
ко-химической структурой, которая значительно отличается 
от структуры коровьего молока. В козьем молоке по сравне-
нию с коровьим молоком значительно снижено количество 
или отсутствует α-s1-казеин. Основной казеиновой фракцией 
козьего молока является β-казеин. Основным сывороточным 
белком коровьего молока является β-лактоглобулин, а козье-
го – α-лактальбумин. В козьем и женском молоке белковая 
фракция – α-s1-казеин, считающаяся сильным аллергеном, 
практически отсутствует, что является существенным от-
личием от коровьего молока. Обсуждается роль козьего 
молока в предупреждении развития аллергических реакций 
и расстройств пищеварения. Альфа-лактальбумин образует 
в желудке менее плотный сгусток, тем самым значительно 
облегчается его переваривание [28, 29].

Следует особо подчеркнуть, что белки козьего мо-
лока отличаются от белков коровьего не только по ами-
нокислотному составу, но и по структурным свойствам 
(табл. 5). Биологическая ценность козьего молока выше, 
чем коровьего.

Качественный жирнокислотный состав козьего мо-
лока также отличается от коровьего. В козьем молоке 
выше содержание коротко- и среднецепочечных жирных 
кислот по сравнению с коровьим молоком. Хорошо из-
вестны свойства среднецепочечных триглицеридов: они 
всасываются в кишечнике без участия желчных кислот. 
Жировые шарики козьего молока значительно меньше 
по своим размерам, чем коровьего, что способствует луч-
шей усвояемости жира [24–27].

Высокий уровень конъюгированной линолевой кисло-
ты, а также высокое содержание среднецепочечных жир-
ных кислот оказывает противовоспалительное действие, 
способствует снижению риска развития атеросклероза 
и способствует профилактике сердечно-сосудистых за-
болеваний [30].

Козье молоко приближено к составу женского молока, 
оно естественно для нашего организма, легко и полностью 
усваивается, укрепляет иммунную систему. Лактоферрин, 
содержащийся в козьем молоке, оказывает мощное про-
тивобактериальное и противовирусное действие против 
наиболее частых возбудителей инфекционных заболе-
ваний. Лактоферрин также обладает антиоксидантным 
действием [24]. Противовирусный механизм действия 
козьего молока неспецифичен, опосредован компонен-
тами казеиновой фракции. Козье молоко обладает явным 
противовирусным эффектом в отношении ВПГ‑1 и псевдо 
SARS-CoV‑2. Противовирусное действие козьего молока 
выше, чем коровьего [31].

Таблица 4
Сравнительная характеристика содержания пищевых веществ 

в коровьем и козьем молоке [24–27]

Показатель Коровье Козье
Массовая доля сухого вещества (%)

*Белок
–  казеин, (% от общего белка)
as1-казеин
b-казеин
g-казеин

*Сывороточный белок (в %)
–  b-лактоглобулин
–  a-лактоглобулин

3,05
80

1,37
0,62
0,12
0,79
0,3
0,07

3,45
75

–2,28
as1 – казеин

0,99
0,26
0,43

*Жир 3,1 3,5
Жирные кислоты к общему содержанию, в %

–  линолевая
–  линоленовая
–  арахидоновая
–  сумма ПНЖК
–  сумма ПНЖК w‑3
Лактоза (%)

2,5
0,29

0,026
3,57
0,3

4,72

2,8
0,63
0,007
4,33
0,45
4,59

Микроэлементы
–  кальций (мг)
–  фосфор (мг)
–  соотношение Ca : P

120
90
1,3

143
89
1,6

Витамины
–  С, мг
–  В6, мг
–  фолиевая кислота, мг
–  D, мкг
–  Е, мг
–  А, мг

1,5
0,05
5,0
0,05
0,09
0,03

2,0
0,05
1,0
0,06
0,09
0,06

Таблица 5
Сравнение качественного состава белкового компонента 

коровьего и козьего молока [26]

Показатель
Значение

Коровье молоко Козье молоко
Лимитирующие 
аминокислоты

Метионин+цистеин, 
фенилаланин Фенилаланин

Коэффициент различия 
аминокислотного скора 48,65 30,90

Биологическая ценность,% 51,35 69,10
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Еще одно неоспоримое преимущество, что козье молоко 
не препятствует усвоению железа по сравнению с коровьим, 
а также улучшает усвоение кальция. Включение козьего 
молока рекомендуется в рацион пациентов с железодефи-
цитной анемией, поскольку оно повышает эффективность 
регенерации гемоглобина, а также запасы железа. Данное 
обстоятельство имеет важное значение для эффективного ле-
чения железодефицитной анемии у беременных женщин [32].

Таким образом, по сравнению с коровьим молоком 
козье молоко обладает большей пищевой и биологиче-
ской ценностью, улучшает усвоение кальция, не нарушая 
усвоение железа, легче переваривается, снижает риск 
расстройств пищеварения, его жирнокислотный состав 
оказывает противовоспалительное действие, способствует 
снижению риска развития атеросклероза и профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний, а также способствует 
укреплению иммунной системы.

Все вышеперечисленные свойства козьего молока 
позволяют рассматривать его в качестве приоритетной 
основы для производства обогащенных продуктов для 
питания беременных, кормящих женщин и для геродие-
тического питания.

Обогащенный продукт на основе козьего молока как 
способ оптимизации питания и укрепления здоровья 
уязвимых групп населения

В рекомендациях по коррекции питания различных 
групп населения перечислены традиционные продукты, 
в т. ч. молочные и кисломолочные, а также отмечается 
важная роль обогащенных продуктов, специально разра-
ботанных с учетом определенных особенностей человека 
в разные периоды онтогенеза (беременные, кормящие, 
пожилые люди и др.) [33].

Данным этапом изучения возможности коррекции 
питания уязвимых групп населения стала сравнительная 
оценка традиционных, наиболее часто употребляемых 
кисломолочных продуктов из коровьего молока (кефир, 
ряженка) и обогащенного продукта на основе козьего мо-
лока (табл. 6). В качестве объекта сравнения – обогащен-
ного продукта – нами был выбран продукт «АМАЛТЕЯ», 
который представляет собой молоко козье цельное бы-
строрастворимое обогащенное производства Dairy Goat 
Co-operative (Новая Зеландия).

Быстрорастворимое цельное обогащенное козье моло-
ко «АМАЛТЕЯ» (Новая Зеландия, специализированный 
завод Dairy Goat Co-operative) изготавливается из цельного 
козьего молока, поступающего в свежем охлажденном виде. 
Особенный, бережный, подход к производству обеспечивает 
сохранение ценных природных компонентов козьего моло-
ка, а значит, и их функциональных свойств [34]. Имеется 
ряд принципиальных отличий молока новозеландских коз 
от молока коз с других континентов. Практически полное 
отсутствие α-S 1-казеина в молоке новозеландских коз, 
как и в продукте «АМАЛТЕЯ», приводит к образованию 
в желудке мягкого творожистого сгустка, который легко 
переваривается и усваивается, не перегружая пищевари-
тельную систему. Кроме того, жировые глобулы козьего 
молока легко расщепляются ферментами поджелудочной 

железы; олигосахариды, уровень которых в козьем молоке 
в 4–5 раз выше, чем в коровьем, стимулируют рост бифи-
добактерий и лактобацилл, способствуют размягчению 
стула, а также оказывают противовоспалительное действие. 
Особенности макронутриентов (белка, жира, углеводов) 
продукта «АМАЛТЕЯ» в сочетании со щадящей темпе-
ратурной обработкой, используемой при его производстве, 
делают данный продукт полезным для чувствительного 
пищеварительного тракта [34, 35].

Помимо более высокого, по сравнению с традицион-
ными кисломолочными продуктами из коровьего молока, 
содержания белка, углеводов (в т. ч. олигосахаридов), калия, 
железа, цинка, йода, витамина А, D, Е, С, В6, фолиевой 
кислоты, продукт, обогащенный на основе козьего молока 
(«АМАЛТЕЯ»), имеет все преимущества козьего молока, 
из которого он произведен. Таким образом, потребление 
равных порций продуктов в случае с обогащенным продук-
том на основе козьего молока позволяет обеспечить более 
высокое поступление в организм важнейших пищевых 
веществ. Это имеет важное значение для оптимизации пи-
тания уязвимых групп населения с учетом физиологических 
изменений в их организме, которые мы рассматривали выше.

Клинические исследования применения козьего молока, 
а также напитка на основе козьего молока («АМАЛТЕЯ») 
показали целый ряд эффектов, позволяющих положительно 
охарактеризовать данный продукт:
1)	 применение продукта «АМАЛТЕЯ» у пациентов 

с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки 
в составе комплексной терапии повышает эффектив-

Таблица 6
Сравнительная характеристика традиционных молочных 
продуктов из коровьего молока и обогащенного продукта 

на основе козьего молока [36]

Показатель Кефир 
(м. д. ж. 3,2 %)

Ряженка 
(м. д. ж. 4,0 %)

Обогащенный 
продукт на основе 

козьего молока*
Порция 200 мл Порция 200 мл Порция 200 мл**

Энергетическая 
ценность, ккал 118 134 130

Белок, г 5,8 5,6 7,0
Жир, г 6,4 8,0 7,5

Углеводы, г 8,0 8,4 9,0
Минеральные вещества

Кальций, мг 240 248 230
Фосфор, мг 190 184 200

Калий, мг 292 292 380
Магний, мг 28 28 28
Железо, мг 0,2 0,2 2,5

Цинк, мг – – 0,75
Йод, мкг – – 30

Витамины
А, мкг 40 60 125
D, мкг – – 2,1
Е, мг – – 3,5
С, мг 1,4 0,6 11
В6, мг – – 0,35

Фолиевая 
кислота, мкг – – 85

Примечание: * – «Амалтея» (Бибиколь, Новая Зеландия); ** – одна 
порция включает 25 г сухого молока и 180 мл воды.
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ность лечения и приводит к снижению длительности 
и частоты обострений, а также продлению периода 
клинической ремиссии [37];

2)	продукт «АМАЛТЕЯ», являясь источником эссенци-
альных макронутриентов, а также витаминов группы 
В и минеральных веществ (магния, цинка, йода), имея 
уникальный жирнокислотный состав, может оказать 
потенциальную помощь в комплексной коррекции 
нарушений эмоционального состояния как кормящих 
женщин, так и пожилых людей [38–42];

3)	использование козьего молока, в т. ч. продукта «АМАЛ-
ТЕЯ», в рационе питания можно считать эффективным 
средством увеличения объема грудного молока кормя-
щих женщин [43];

4)	низкие пострандиальные концентрации инсулина 
и глюкозы после приема продукта на основе цельного 
козьего молока, по сравнению с продуктами на ос-
нове коровьего молока, являются преимуществом 
при использовании в питании пожилых людей, в т. ч. 
с предиабетом и СД 2 типа [44].

Замена в рационе питания женщин в период лактации 
продуктов на основе коровьего молока на обогащенный 
продукт на основе козьего молока («АМАЛТЕЯ») позволя-
ет не только оптимизировать диетотерапию и обеспечить 
нормальное физическое развитие детей, но и может быть 
важным моментом в профилактике гипогалактии и сохра-
нении грудного вскармливания [29].

Обогащенный продукт на основе козьего молока 
(«АМАЛТЕЯ») можно использовать как в виде самосто-
ятельного напитка, так и для приготовления блюд, напри-
мер, смешивать с фруктами и ягодами (смузи, коктейли), 
включать в основные приемы пищи или использовать 
в качестве полноценного перекуса.

Таким образом, возможным способом обеспечения 
беременных и кормящих женщин, а также людей герон-
тологической группы важными пищевыми веществами 
служит включение в рацион обогащенного продукта на ос-
нове козьего молока («АМАЛТЕЯ»).

Заключение и выводы
Рацион большинства взрослого населения не соот-

ветствует принципам здорового (оптимального) питания. 
В особенности выражен дисбаланс в питании среди 
уязвимых групп населения, в первую очередь пожилых 
людей, а также беременных и кормящих женщин. С об-
разом жизни и характером питания связаны модифици-
руемые факторы, которые играют большую роль в раз-
витии заболеваний. Достаточное поступление с пищей 
энергии, белка и микронутриентов служит фактором 
профилактически целого ряда ХНИЗ. Актуальным спо-
собом коррекции питания уязвимых групп населения 
является введение в рацион обогащенных продуктов, 
произведенных на основе козьего молока. Этот факт 
подтверждается проведенным изучением особенностей 
питания пожилых людей, беременных и кормящих жен-
щин, а также их дополнительными потребностями в пи-
щевых веществах и энергии.
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Введение
Несмотря на современные вспомогательные репродук-

тивные технологии, проблема бесплодных браков остается 
актуальной по сей день.

По эпидемиологическим данным, в России частота 
бесплодия колеблется от 17,2 до 24 % в различных регио-
нах [1–4]. При этом эффективность экстракорпорального 
оплодотворения (ЭКО), по данным Европейского общества 
о репродукции человека и эмбриологии ESHRE, составляет 
всего 28,4 % [5].

Тренд западного мира откладывать период дето-
рождения стал характерен и для жительниц нашей стра-
ны. Возрастные изменения организма и детородных 

органов откладывают отпечаток на вероятность зачатия. 
По данным американской ассоциации репродуктивной 
медицины, шансы забеременеть и родить естественным 
способом у женщин значительно снижаются после 35 лет, 
поскольку повышается риск анеуплоидии и выкиды-
ша [6]. К тому же факторами, препятствующими, зача-
тию, могут быть последствия образа жизни: избыточное 
потребление пищи, отсутствие адекватной физической 
активности, курение и т. д.

Репродуктивное здоровье женщины зависит от мно-
гих факторов. И далеко не все параметры, влияющие 
на способность женщины к зачатию, достаточно изучены. 
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РЕЗЮМЕ
Роль витамин D в женском репродуктивном здоровье широко изучается последние годы. Накоплены экспериментальные данные, 
свидетельствующие о том, что витамин D может играть модулирующую роль в метаболических и гормональных показателях фертильности 
женщин. Данный обзор отображает многочисленные клинические исследования потенциального влияния витамина D на репродуктивную 
систему женщины. Однако анализ данных свидетельствует о необходимости проведения дальнейших рандомизированных клинических 
испытаний витамина D в отношении фертильности.
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SUMMARY
In recent years, the role of vitamin D in women’s reproductive health has been widely studied. Accumulated experimental evidence suggest 
that vitamin D may play a modulating role in the metabolic and hormonal indicators of women’s fertility. This review reflects numerous of clinical 
studies on the potential impact of vitamin D on the female reproductive system. Analysis of data indicates the need for further randomized 
clinical trials of vitamin D.
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Эндокринная патология, эндометриоз, воспалительные 
заболевания женской половой системы являются наиболее 
частыми причинами бесплодия. Очевидными являются 
и данные массы тела. Так, дефицит веса и его избыток 
снижают фертильность женщины. Время до зачатия уве-
личивается в 2 раза при ИМТ>35 кг/м2 и в 4 раза – при 
ИМТ меньше 18 кг/м2 [7].

Менее очевидным влиянием на функциональное 
состояние репродуктивной системы и способность к зача-
тию являются изменения в качественном составе рациона 
питания женщины. Ряд научных данных подтверждают 
улучшение показателей фертильности при соблюдении 
ряда диетологических рекомендаций. Например, таких 
как более высокое потребление фолиевой кислоты, вита-
мина В12, витамина D, продуктов с низким содержанием 
пестицидов, цельного зерна, молочных продуктов, соевых 
продуктов и морепродуктов вместо мяса [8]. Другие ис-
следования показали, что высокое потребление овощей, 
фруктов, обезжиренных молочных продуктов, оливкового 
масла, рыбы и птицы или высокое потребление цельно-
го зерна, мононенасыщенных или полиненасыщенных 
масел, овощей, фруктов, мяса или заменителей мяса 
и рыбы было связано с более частыми положительны-
ми тестами на беременность [9] и живорождением [10] 
после экстракорпорального оплодотворения.

В то же время научные данные доказывают ассоциацию 
бесплодия с повышенным содержанием ртути на фоне 
избыточного потребления морепродуктов [11].

Особое внимание в вопросах репродуктивного здо-
ровья среди нутриентов занимает витамин D. С одной 
стороны, это связано с тем, что дефицит витамина D 
в настоящее время является глобальной проблемой 
общественного здравоохранения, затрагивающей бо-
лее 1 млрд людей во всем мире. Так, в Европе, Канаде 
и США дефицит витамина D выявляется от 20 до 80 % 
населения [12]. В странах Азии и Ближнего Востока 
также широко распространен дефицит витамина D 
у детей и взрослых [13]. В России, по одним данным, 
дефицит витамина D выявлен у 55,96 % населения [14], 
по другим данным, уровни 25(ОН)D менее 30 нг/мл 
выявляются у россиян в среднем у 70–95 % взрослых 
лиц [15–22].

С другой стороны, повышенный интерес к витами-
ну D обусловлен тем, что за последние десятилетия 
ученые собрали массу данных, свидетельствующих 
о том, что дефицит витамина D не только оказывает 
негативное влияние на костную систему человека, 
но и способствует развитию и прогрессированию мно-
гих заболеваний, в том числе и связанных с фертиль-
ностью женщин.

Метаболизм витамина D
Витамин D – жирорастворимый витамин, структура ко-

торого имеет сходства со структурой стероидных гормонов.
Ключевую роль в организме человека играют 

две формы: витамин D 2 – эргокальциферол и вита-
мин D 3 – холекальциферол.

Около 10 % витамина D поступает в организм человека 
с пищей – в виде эргостерина – из жиров растительного 
происхождения и 7-дигидрохолестерола – из пищи жи-
вотного происхождения [23]. Содержание витамина D 
в продуктах питания не столь высоко, например, в рыбе 
его концентрация варьирует от 5 до 25 мкг/100 г, в грибах – 
от 21,1 до 58,7 мкг/100 г и т. д. К диетическим источникам 
витамина D можно отнести рыбий жир, яйца, говяжью 
печень, сливки, сметану, а также шоколад.

Всасывание стеринов происходит в тонком кишеч-
нике в присутствии желчных кислот и их солей. Их 
усвоение сильно зависит от работы гепатобилиарной 
системы и присутствия жиров в пище. Патологические 
состояния, приводящие к снижению секреции желчи, 
существенно снижают всасывание витамина D в ки-
шечнике [24].

Помимо пищи, витамин D образуется под воздействием 
ультрафиолетового излучения в коже в виде 7-дегидрохо-
лестерина (cхема 1). Выработка витамина D в коже под 
воздействием солнечных лучей (UVB) максимальна при 
уровнях воздействия солнечного света, которые не обжи-
гают кожу [25].

После образования в коже и поступления с пищей 
витамин D метаболизируется в печени и почках. В пече-
ни образуется кальцидол (25 (ОН) витамин D), а в поч-
ках – 1,25-(OH)2-D3 под действием гидроксилаз.

25(OH)D является основной циркулирующей формой 
витамина D в крови. Однако максимальной биологи-

Рисунок. Образование витамина D под воздействием ультрафио-
летового излучения в коже
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ческой активностью обладает 1,25 (OH)2D3, который 
образуется дополнительным гидроксилированием в по-
ложении 1α ферментом CYP27B 1. Именно 1,25 (OH)2D 
отвечает за большую часть биологических эффектов 
витамина D [25].

Метаболиты витамина D транспортируются в крови 
в связанном виде с витамин D-связывающим белком 
(VDBP) (85–88 %) и альбумином (12–15 %) [26]. В со-
стоянии, связанном с VDBP, метаболиты витамина D 
недоступны для большинства тканей и клеток.

Реализация биохимических влияний витамина D осу-
ществляется через ядерные и мембранные рецепторы. 
1,25 (OH)2D регулирует экспрессию генов через специфи-
ческие рецепторы – Vitamin D Receptors (VDR). Частично 
активная форма витамина D регулирует процессы, связы-
ваясь с мембранными рецепторами клеток.

VDR представлены во многих органах и системах ор-
ганизма человека [25], что объясняет широту влияния 
витамина D на обменные и метаболические процессы 
в организме.

Оценка статуса организма по витамину D сейчас офи-
циально проводится по концентрации 25(ОН) витамин D 
в крови. Согласно клиническим рекомендациям Российской 
ассоциации эндокринологов, выраженным дефицитом 
принято считать показатели крови менее 10 нг/мл, показа-
тели от 10–20 нг/мл расцениваются как дефицит, от 20–30 
нг/мл – недостаточность, 30–60 нг/мл считается целевым 
показателем и более 100 нг/мл возможно токсическим 
уровнем.

Однако есть мнение, что необходимо учитывать 
связь метаболитов с витамин D-связывающим белком, 
поскольку эта часть метаболитов витамина выключена 
из тканевого влияния [27]. К тому же предполагается, 
что сам VDBP влияет на фертильность из-за его из-
вестной иммунологической роли в поддержании среды 
толерантности к фетальным и отцовским тканям и их 
аллоантигенам. Пилотное исследование случай-контроль 
с участием 68 женщин показало, что концентрации 
VDBP были фактически ниже у бесплодных женщин 
по сравнению с женщинами с сохраненной фертиль-
ностью [28].

Накапливаются данные влияния статуса витами-
на D на течение заболеваний, имеющих ключевое зна-
чение на фертильность женщин, таких как эндометриоз, 
синдром поликистозных яичников, преждевременная 
недостаточность яичников. Опубликованы исследова-
ния потенциала витамина D при экстракорпоральном 
оплодотворении. Но большая часть исследований пока 
не раскрывает все механизмы действия метаболитов 
витамина D на ткани органов репродуктивной системы 
и течение процессов зачатия и оплодотворения.

Известно, что в тканях яичников, матке, гипофизе 
и даже плаценте обнаружены VDR и 1а-гидроксилаза, т. е. 
есть неоспоримая связь уровня витамина D и здоровья ре-
продуктивных органов [29]. VDR также обнаруживаются 
в гипоталамусе, гранулезных клетках и эндометрии [30].

Есть данные, говорящие, что одним из физиоло-
гических эффектов витамина D является увеличение 
производства стероидных гормонов яичников – про-
гестерона, эстрадиола и эстрона [31]. Исследования 
in vitro показали, что витамин D может индуцировать 
экспрессию остеопонтина децидуальными клетками, 
молекулы, которая, как известно, играет ключевую 
роль в механизмах эмбриональной имплантации [32].

Для полного понимания потенциала действий вита-
мина D на репродуктивное здоровье женщин требуется 
больше исследований, хотя уже сейчас накоплено доста-
точно данных, говорящих о существенном его влиянии 
на фертильность и состояние ткани репродуктивной 
системы.

Согласно проведенным исследованиям, уровень 
витамина D тесно связан с заболеваниями молочных 
желез. Опубликовано, что женщины с низким уровнем 
витамина D имеют более высокий риск развития рака 
молочной железы [33]. А 1,25OH2D в культурах клеток 
молочной железы способен ингибировать пролиферацию 
протоков, индуцированную эстрогенами, через модуля-
цию VDR [34].

Еще одним предметом изучения потенциала витамина 
D в вопросах репродуктивного здоровья женщин является 
его влияние на овариальный резерв. Наиболее чувстви-
тельным маркером овариального потенциала считается 
антимюллеров гормон (АМГ). Было показано, что уровень 
АМГ снижается на 18 % зимой по сравнению с летними 
значениями, когда уменьшается образование витамина D 
в коже, а добавки холекальциферола предотвращают се-
зонные изменения АМГ [35].

Ozkan S. и соавт. показали, что уровень витамина D 
в сыворотке крови коррелирует с его концентрацией в фол-
ликулах, а каждое увеличение содержания витамина D 
в фолликулярной жидкости увеличивает вероятность кли-
нической беременности на 2,4 % [36].

Более высокий уровень витамина D положительно 
влияет на выживаемость преантрального фолликула 
и способствует росту антрального фолликула [37]. Хотя 
многие авторы склоняются к выводу, что витамин D 
не может существенно улучшать качество яйцеклеток 
и влиять на параметры экстракорпорального оплодотво-
рения, он не меняет количество извлеченных яйцекле-
ток, скорость оплодотворения и т. д. Но Рудик и соавт. 
продемонстрировали, что витамин D может улучшать 
показатели ЭКО, подготавливая эндометрий к имплан-
тации эмбриона [38–40].

Одно из наиболее распространенных патологических 
состояний, негативно влияющих на фертильность жен-
щины, является эндометриоз. Оно затрагивает порядка 
10 % женщин репродуктивного возраста, наиболее часто 
в возрасте 25–35 лет [41–42]. Патогенетические факторы 
развития эндометриоза все еще остаются предметом 
изучения.

Ряд исследователей отмечают, что существует связь 
между вероятностью развития эндометриоза и диети-
ческим потреблением витамина D, а также его уровнем 
в крови Так, Miyashita M. и соавт. [43] продемонстриро-
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вали, что уровни 25-OH-D 3 в сыворотке крови были зна-
чительно ниже у пациенток с тяжелым эндометриозом 
по сравнению с пациентками с легким эндометриозом 
или контрольной группой.

При анализе потребления витамина D и кальция 
с пищей наблюдательное исследование с участием 
70 556 женщин показало, что потребление кальция 
и витамина D с пищей было обратно связано с эн-
дометриозом [44]. Somigliana E. и соавт. [45] также 
продемонстрировали, что более высокий уровень сы-
вороточного 25-OH-D 3 был ассоциирован с более 
низким риском эндометриоза, а дополнительный при-
ем витамина D приводил к значимому уменьшению 
дисменореи.

Роль витамина D в течение эндометриоза связы-
вают с его влиянием на воспалительный процесс, так 
как было показано, что 1,25-OH-D 3 уменьшает экс-
прессию мРНК IL 8, ФНО и ИЛ 1-β в стромальных 
клетках эндометриоза, что было отображено в иссле-
довании Miyashita M. и соавт. [43]. К тому же вита-
мин D уменьшает синтез простагландинов и подавляет 
циклооксигеназу‑2.

По мнению ряда авторов, существует связь между 
полиморфизмом VDR и бесплодием при эндометриозе. 
Исследований по данному вопросу пока мало, и сложно 
что-то утверждать.

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является 
еще одним из наиболее распространенных эндокрин-
ных расстройств у женщин репродуктивного возраста. 
Согласно исследованиям, концентрация витамина D 
в сыворотке крови и фолликулярной жидкости паци-
ентов с СПКЯ снижена. Уровень витамина D отрица-
тельно коррелирует с уровнем андрогенов в сыворотке 
крови, инсулинорезистентностью и жировой массой 
тела. А прием биодобавок витамина D оказывает благо-
творное влияние на репродуктивную способность па-
циенток с СПКЯ, включая снижение уровня андрогенов 
в сыворотке крови и улучшение менструального цикла 

и фолликулогенеза. Однако далеко не все исследования 
наблюдали статистически достоверную связь между 
уровнями 25(OH)VitD и маркерами гиперандрогении. 
И провести полноценный анализ исследований также 
затруднительно, так как существует значимая гетеро-
генность исследовательских протоколов.

Положительное влияние приема добавок витамина D 
было показано и к коррекции дисменореи. В рандоми-
зированном двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании на женщинах с первичной дисменореей 
было показано, что однократный пероральной прием 
дозы холекальциферола за 5 дней до менструации был 
эффективным в уменьшении боли в группе витамина 
D по сравнению с группой плацебо в течение 2 ме-
сяцев после менструации [46]. Хотя в исследованиях 
Almassinokiani F. и соавт. прием холекальциферола 
на протяжении 24 недель не показал существенной 
разницы в контроле боли, связанной с эндометриозом, 
по сравнению с плацебо [47].

Статус витамина D может иметь важное значение 
и при борьбе с инфекциями, так как иммуномоду-
лирующие эффекты 1,25(OH)2D 3 включают пере-
ключение между клеточно-опосредованным ответом 
(Th1) и гуморальным иммунитетом (Th2), плюс ви-
тамин D активирует макрофаги и выработку антими-
кробных пептидов эпителиальными и иммунными 
клетками [48].

Заключение
Анализ литературных данных показывает, что ви-

тамин D является важным нутриентом, участвующим 
во многих процессах, сопряженных с фертильной 
функцией женщин. Тем не менее для получения более 
убедительных результатов о многообещающей роли 
витамина D в лечении заболеваний женской репродук-
тивной системы необходимо проведение дальнейших 
рандомизированных клинических испытаний.

Информация о компании SOLGAR
Компания SOLGAR основана в 1947 году и уже 75 лет 
производит уникальные биологически активные добав-
ки премиум-класса. Миссия SOLGAR — обеспечить 
потребителей высококачественной, инновационной, 
научно-обоснованной продукцией, которая несет здо-
ровье и отличное самочувствие людям по всему миру.

Основное внимание компания уделяет качеству, вся 
продукция производится из компонентов натурального 
происхождения с использованием инновационных 
технологий. Все поступившее для производства сырье 
проходит тщательное изучение в собственном науч-
но-исследовательском центре компании. Производ-
ственный цикл одной серии продукта может занимать 
порядка 12 недель, что является самым длительным 
по продолжительности в индустрии биологически 
активных добавок. Продукция SOLGAR реализуется в 

упаковке из темного стекла, что защищает биологиче-
ски-активные компоненты от воздействия света, тепла 
и влажности.

На сегодняшний день продукция представлена более, 
чем в 65 странах мира, а ассортимент насчитывает бо-
лее 600 наименований витаминов, минералов, лекарст-
венных растений, аминокислот, пробиотиков, ком-
плексов и специальных продуктов. Продукция SOLGAR 
реализуется исключительно через аптеки, что дает воз-
можность получения квалифицированной консультации 
специалистов аптек.

Официальный сайт компании 
http://www.solgarvitamin.ru
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Введение
Беременность – особый период в жизни женщины, 

когда забота о здоровье будущего ребенка сочетается с опа-
сениями сделать что-то не так и страхами перед родами. 
Одним из факторов, приковывающим пристальное вни-
мание, является питание. Перестройка организма матери 
и рост плода обусловливают повышенную потребность 
беременной женщины в энергии, макро- и микронутри-
ентах. Калорийность питания, потребление белков, жиров 
и углеводов в первом триместре не отличаются от потреб-
ностей небеременной женщины и зависят от возраста 

и уровня физической нагрузки. Вместе с тем повышенная 
потребность в отдельных витаминах возникает уже с на-
чала беременности (табл. 1, 2) [1].

К сожалению, далеко не всегда женщина может получить 
все необходимые вещества из натуральных продуктов питания, 
что обусловлено целым комплексом факторов. Современный 
малоподвижный образ жизни формирует необходимость 
контролировать энергетическую ценность рациона и, соответ-
ственно, объем потребляемых продуктов. Большинству бере-
менных женщин в начале беременности необходимо получать 
около 2000 ккал (1800–2200 ккал) в сутки [1]. Содержание 
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РЕЗЮМЕ
Оптимальное питание, сбалансированное по калорийности и содержащее все незаменимые нутриенты в адекватных количествах, 
является важным условием для правильного развития плода и профилактики осложнений беременности. Витамины и минералы играют 
эссенциальную роль в регуляции обмена веществ, пролиферации и дифференцировке клеток, росте и развитии плода. Они также 
влияют на организм матери, предупреждая развитие ряда заболеваний во время беременности. Несмотря на очевидную необходимость 
витаминов и минералов для здоровья беременной и плода, остаются вопросы о целесообразности дополнительного приема отдельных 
микронутриентов и их дозировках во время беременности. Наша статья посвящена анализу современных данных о приеме витаминов 
А, D, фолиевой кислоты, железа, кальция и магния в период беременности и их влиянии на организм плода и матери.
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SUMMARY
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многих микронутриентов коррелирует с калорийностью 
рациона питания. Например, в 1000 ккал здорового сбалан-
сированного рациона содержится в среднем 120 мг магния 
в составе зеленых овощей, цельных злаков, рыбы, орехов 
и семечек [2]. Учитывая, что потребность в магнии во время 
беременности и лактации составляет 420–450 мг, получить 
необходимое количество микроэлемента и при этом не пе-
реедать практически невозможно. Увеличить объем потреб-
ляемой пищи тоже не является оптимальным вариантом, так 
как создаются предпосылки для развития патологической 
прибавки массы тела, ожирения и гестационного диабета.

Необходимо также учитывать, что за последнее сто-
летие произошло существенное изменение состава на-
туральных продуктов питания, в первую очередь расти-
тельных [3, 4]. Согласно результатам опубликованного 
в 2022 году британского исследования, в период с 1940 
по 2019 год во фруктах и ​​овощах снизилась концентрация 
всех элементов, кроме фосфора. Сильнее всего изменилось 

содержание натрия (снижение на 52 %), железа – на 50 %, 
меди – на 49 % и магния – на 10 % [3]. Схожая динамика 
микронутриентного состава наблюдается и в других стра-
нах (США, Австралия, Финляндия) [5–7]. В основе этого 
сокращения лежит изменение сортов сельскохозяйственных 
культур, истощение почв и другие факторы, связанные 
с индустриализацией сельского хозяйства.

Потребление нутриентов в необходимом количестве может 
быть затруднительным также из-за того, что опасность могут 
представлять другие вещества, входящие в состав натураль-
ных продуктов питания. Например, отдельные виды жирной 
морской рыбы содержат полезные омега‑3 полиненасыщенные 
кислоты, но также накапливают соединения ртути (метилртуть 
и др.), которые опасны для развивающегося мозга плода [8].

Исходя из вышесказанного, правильное, сбаланси-
рованное оптимальное питание является необходимым, 
но недостаточным условием для адекватного обеспечения 
беременной женщины всеми незаменимыми макро- и ми-
кронутриентами. Сниженное поступление витаминов и ми-
нералов на критических стадиях развития плода имеет дол-
госрочные последствия для здоровья потомства. Известно, 
что во время беременности в среднем 20–30 % женщин 
в мире не получают отдельные витамины в необходимом 
количестве [9]. Наиболее часто у беременных встречается 
дефицит железа и витамина D. Железодефицитная анемия 
выявляется у 41,8 % беременных женщин [10], снижение 
концентрации 25 (ОН) ниже 20 нг/мл регистрируется 
у 24–49 % у женщин в разных регионах мира [11].

В Российской Федерации у беременных часто выявляется 
дефицит витаминов группы В (у 20–50 % обследованных), 
в том числе витамина В6 – у 90 % женщин, дефицит вита-
мина D и бета-каротина – у 49–66 %, аскорбиновой кисло-
ты – у 13–21 %. Всеми витаминами обеспечены лишь 8–10 % 
беременых женщин. У подавляющего большинства женщин 
наблюдается полигиповитаминоз – сочетанный дефицит 3 
и более витаминов, независящий от сезона [12]. Вместе с де-
фицитом витаминов часто встречается недостаточность ми-
неральных веществ и микроэлементов (железа, йода, магния, 
кальция и других) [13]. Дополнительные трудности вносит 
гемодилюция, затрудняющая лабораторную диагностику 
гиповитаминозов и гипомикроэлементозов у беременных.

Для оптимизации рациона питания могут использо-
ваться различные варианты препаратов, содержащие как 
отдельные нутриенты, так и их комплексы в различных 
комбинациях. Несмотря на широкое распространение ми-
кронутриентной недостаточности у беременных, до сих пор 
встречаются возражения относительно дополнительного 
приема ряда микронутриентов. Чаще всего сомнения вы-
зывают витамин А, кальций, магний, а также оптимальные 
формы и дозы фолатов, железа и витамина D.

Витамин А
Витамин А является одним из ключевых микронутри-

ентов, регулирующих пролиферацию и дифференцировку 
клеток и синтез белков, что делает его абсолютно незаме-
нимым в период беременности. Начиная со II триместра, 
потребность беременной женщины в витамине А повы-
шается с 800 до 900 мкг РЭ, достигая максимума в период 
кормления грудью (1200 мкг РЭ) [1].

Таблица 1
Дополнительные потребности в энергии и пищевых веществах 

для женщин в период беременности

Показатели (в сутки) 1 триместр 2 триместр 3 триместр
Энергия, ккал – 250 350

Белок, г – 10 30
Жир, г – 10 12

Углеводы, г – 30
ДГК, мг 200

Таблица 2
Потребности в витаминах и минеральных веществах  

женщин в период беременности

Показатели (в сутки) 1 триместр 2 триместр 3 триместр
Витамин С, мг 110 110 110
Витамин В1, мг 1,5 1,7 1,7
Витамин В2, мг 1,8 2,0 2,0
Витамин В6, мг 2,0 2,3 2,3

Ниацин, мг ниац. экв. 20 20 20
Витамин В12, мкг 3,0 3,5 3,5

Фолат, мкг 600 600 600
Пантотеновая кислота, мг 5,0 6,0 6,0

Биотин, мкг 50 50 50
Витамин А, мкг рет. экв. 800 900 900

Бета-каротин, мг 5,0 5,0 5,0
Витамин Е (а-токоферол), мг 

ток. экв. 15 17 17

Витамин D, мкг 15 15 15
Витамин К, мкг 120 120 120

Кальций, мг 1000 1300 1300
Фосфор, мг 700 900 900
Магний, мг 420 450 450
Калий, мг 2500 2500 2500

Натрий, мг 1300 1300 1300
Хлориды, мг 2300 2300 2300
Железо, мг 18 33 33

Цинк, мг 12 15 15
Йод, мкг 150 220 220
Медь, мг 1,0 1,0 1,0

Молибден, мкг 70 70 70
Марганец, мг 2,0 2,0 2,0

Селен, мкг 55 55 55
Хром, мкг 50 50 50
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Витамин А участвует в созревании легких, формировании 
конечностей, сердца, глаз и ушей плода. Дефицит витамина 
А во время беременности может приводить к нарушению 
синтеза компонентов экстрацеллюлярного матрикса (колла-
гена, ламинина и протеогликанов), нарушению морфологии 
и функции внутренних органов, появлению пороков или 
задержке развития плода [14]. Недостаток витамина А во вну-
триутробном периоде закладывет основу для формирования 
инсулинорезистентности, расстройств шизофренического 
спектра, нарушений структуры и функции почек в последу-
ющей жизни [15]. У матери витамин А оказывает влияние 
на структуру и функцию эпителия, местный иммунитет, 
процессы перекисного окисления, а также участвует в мета-
болизме аминокислот и углеводов [15]. Низкие концентрации 
ретинола в сыворотке ассоциированы с риском развития ане-
мии у беременной [16], и дополнительный прием витамина 
А снижал риск развития анемии и железодефицита у женщин 
в странах с низким и средним уровнем доходов [17].

Несмотря на эссенциальную роль витамина А в развитии 
плода, до сих пор существуют разногласия, касающиеся 
необходимости его дополнительного приема во время бе-
ременности. Основные опасения связаны с потенциальным 
тератогенным действием витамина А, в основном в первые 
60 дней после зачатия [18]. Витамин А действительно может 
оказывать токсическое действие, но только при употребле-
нии в больших дозах: более 3000 мкг РЭ (10 000 МЕ) в день 
или более 7500 мкг РЭ (25 000 МЕ) в неделю.

Из натуральных продуктов источником больших доз 
витамина А является только печень (свиная – 3450, говя-
жья – 8200, трески – 4400 мкг РЭ в 100 г), которую редко 
употребляют ежедневно. Содержание витамина А в других 
продуктах (сырах, сливках, твороге, рыбе, яйцах) значи-
тельно ниже (20–270 мкг РЭ/100 г) [19] и не создает угрозы 
для плода. Считается, что в развитых странах дефицит 
витамина А практически не встречается именно из-за ши-
рокого использования животных продуктов [20]. Однако 
модные тренды последних лет (вегетарианство и веганство, 
безлактозная и низкокалорийная диеты) создают угрозу фор-
мирования гиповитаминоза А даже у жительниц развитых 
стран. Необходимо учитывать, что витамин А относится 
к тем микронутриентам, содержание которых в продуктах 
коррелирует с содержанием жиров и, соответственно, с ка-
лорийностью. Сметана 30 % жирности содержит 230 мкг 
РЭ витамина А/100 г, 10 %-я сметана – 60 мкг РЭ/ 100 г [19]. 
Ограничение жиров и исключение из рациона высокока-
лорийных продуктов для профилактики патологической 
прибавки массы тела во время беременности может сода-
вать риск развития гиповитаминоза А. Дополнительная 
тепловая обработка способна разрушить до 40 % исходно 
содержащегося в продукте ретинола.

Проведенное в США исследование показало, что сни-
жение сывороточной концентрации ретинола ≤0,7 мкмоль/л, 
отражающее дефицит витамина А, определяется у 10 % 
беременных, еще у 41 % женщин концентрация ретинола 
находилась в пределах 0,7–1,05 мкмоль/л, что свидетель-
ствует о недостаточности витамина [16]. В Российской 
Федерации снижение концентрации ретинола регистри-
ровалось у 11,1 % беременных, не получавших витамин-
но-минеральные комплексы [12].

В составе витаминно-минеральных комплексов для бе-
ременных содержание витамина А, как правило, не превы-
шает 2000 мкг (∼3600 МЕ) и направлено на профилактику 
и компенсацию недостаточности витамина А, в первую 
очередь у женщин, контролирующих массу тела и при-
держивающихся ограничительных диет. В метаанализе 
2022 года было показано, что дополнительный прием 
здоровыми беременными женщинами витамина А в не-
больших дозах снижает риск преждевременных родов [21].

Витамин D
Витамин D, так же как и витамин А, принимает участие 

в регуляции деления и дифференцировки клеток, а также ока-
зывает влияние на обмен микронутриентов (кальция, фосфора, 
магния), образование костной ткани, иммунные, метаболи-
ческие и воспалительные процессы. Недостаток витамина D 
в период беременности может влиять на созревание клубочков 
почек, накопление минералов в костях у новорожденных 
[22–24], предрасположенность к шизофрении, аутизму, рассе-
янному склерозу и другим хроническим заболеваниям [25–28].

Недостаточное содержание витамина D в крови ре-
гистрируется у 55,5 % беременных россиянок [29], при 
этом известно, что у женщин с дефицитом витамина D 
повышен риск возникновения таких осложнений, как ге-
стационный диабет, преэклампсия, задержка роста плода 
и преждевременные роды [30–33].

Главной проблемой витамина D является его низкое 
содержание в традиционных пищевых продуктах. На всем 
протяжении беременности женщина должна получать 15 мкг 
витамина D ежедневно. При этом единственным адекватным 
источником витамина D является жирная морская рыба: в 100 г 
кеты, нототении или атлантической сельди содержится 16,3–30 
мкг витамина D. В яйцах, сливочном масле и отдельных видах 
сыров содержание значительно ниже – 1–2,2 мкг/100 г, в боль-
шинстве растительных продуктов витамин D не содержится 
вовсе [34]. Если женщина не потребляет 5–6 раз в неделю 
морскую рыбу, получить необходимое количество витамина 
D из рациона она не может. Много витамина D в уже упоми-
навшейся консервированной печени трески (100 мкг/100 г), 
но из-за высокой калорийности и содержания витамина А она 
не подходит для регулярного употребления у беременных.

В метаанализах было показано, что дополнительный при-
ем витамина D способствует снижению риска возникновения 
преэклампсии, гестационного диабета, низкой массы тела 
при рождении и тяжелого послеродового кровотечения [35, 
36]. У беременных с гестационным диабетом улучшается 
липидный спектр, снижается риск преждевременных родов, 
гипербилирубинемии и госпитализации новорожденных [37]. 
Учитывая широкое распространение гиповитаминоза D в по-
пуляции в целом и у беременных особенно, дополнительный 
ежедневный прием витамина D в физиологической дозе 
(600 МЕ) считается самым простым и удобным способом 
оптимизации рациона питания [38]. Согласно российской 
Национальной программе для антенатальной профилактики 
дефицита витамина D у детей всем женщинам рекомендовано 
принимать даже более высокие дозы – по 2000 МЕ/сутки 
на протяжении всей беременности [39]. При изучении вли-
яния разных доз витамина D (менее и более 600 МЕ) было 
показано, что более высокие дозы снижают риск развития 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  8 / 2023. Диетология и нутрициология (1)32

гестационного диабета, но не оказывают дополнительного 
положительного влияния на профилактику преэклампсии, 
преждевременных родов и рождения маловесных детей 
по сравнению с дозами до 600 МЕ [40].

Фолаты (витамин В9)
Под термином «фолаты» объединяется группа водора-

створимых витаминов группы B, которые катализируют 
перенос одноуглеродных групп от одних органических сое-
динений к другим и существуют во многих химических фор-
мах. Фолиевая кислота является самой стабильной формой 
фолата, редко встречается в пищевых продуктах, но чаще 
всего используется для оптимизации рациона питания.

В составе ферментов фолаты регулируют синтез ДНК 
и РНК, метаболизм ряда аминокислот, что делает их незаме-
нимыми для интенсивно делящихся клеток плода. Недостаток 
фолатов в организме матери наиболее сильно влияет на фор-
мирование нервной системы плода, повышая риск развития 
пороков, в первую очередь дефекта нервной трубки (ДНТ), 
а также гидроцефалии, анэнцефалии, мозговых грыж [41, 42].

Фолаты принимают участие в формировании плацен-
ты и новых кровеносных сосудов в матке. Недостаток 
витамина В9 во время беременности может привести 
к преждевременным родам, преждевременному отделению 
плаценты и послеродовым кровотечениям, повышению 
риска детского церебрального паралича [43–45].

Дефицит витаминов В9, В12 и других доноров ме-
тильных групп во время беременности влияет на степень 
метилирования ДНК плода и создает предрасположенность 
к инсулинорезистентности во взрослом возрасте [46].

Физиологическая потребность женщины в фолатах воз-
растает в начале беременности на 50 % – с 400 до 600 мкг. 
Фолиевая кислота содержится во множестве продуктов, вклю-
чая листовые зеленые овощи, цитрусовые и бобовые. Получить 
необходимое количество фолатов из натуральных продуктов 
трудно даже при оптимальном рационе питания [47], в связи 
с чем во многих странах действуют государственные програм-
мы обогащения муки фолиевой кислотой [48]. В Российской 
Федерации такого рода программы не проводятся, вследствие 
чего женщинам, планирующим зачатие, необходимо проводить 
самостоятельную индивидуальную профилактику.

Дополнительный прием фолиевой кислоты доказал 
эффективность в профилактике возникновения дефектов 
нервной трубки и других врожденных пороков разви-
тия во множестве международных исследований [48, 49]. 
Метаанализ исследований по приему фолиевой кислоты 
беременными показал также, что она уменьшает веро-
ятность развития перинаталной депрессии и в составе 
витаминно-минеральных комплексов снижает риск пре-
эклампсии [50, 51]. Учитывая ранние сроки закладки 
нервной трубки, наиболее рационально принимать фолаты 
еще на этапе подготовки к беременности.

Если целесообразность приема фолатов до и во время 
беременности не вызывает сомнений, то вопрос об оп-
тимальных дозах возникает в последние годы все чаще. 
В большинстве проведенных исследований фолиевая кис-
лота применялась в период беременности в дозе 400–600 
мкг в день. Помимо влияния на ДНТ, прием фолиевой кис-
лоты в первый месяц беременности в дозе ≥600 мкг в день 

был ассоциирован со снижением на 38 % риска развития 
расстройств аутистического спектра у детей [52]. Вместе 
с тем в крупном многоцентровом испанском исследова-
нии, объединившем 1682 пары мать-ребенок, было обна-
ружено, что прием больших доз фолиевой кислоты (≥1000 
мкг в сутки) в периконцептуальный период ассоциирован 
с ухудшением когнитивных способностей у детей в возрасте 
4–5 лет [53, 54]. Очевидно, что оптимальная доза фолие-
вой кислоты в период беременности должна быть близка 
к физиологической потребности, около 600 мкг в сутки [55].

Железо
Железо – минерал, который имеет критическое значение 

для энергоснабжения клеток плода и матери, а также играет 
важную роль в синтезе соединительной ткани, формировании 
мозга и иммунитета плода. Доказано, что дефицит железа 
во время беременности приводит к ухудшению физического 
развития и потенциально ухудшает когнитивные способно-
сти у ребенка в будущем [56, 57]. Дефицит железа оказывает 
эпигенетическое действие, влияя на активность инсулино-
подобного фактора роста‑1 и его рецепторов. Малый вес 
при рождении увеличивает риск развития артериальной 
гипертензии, сахарного диабета 2 типа и нарушения функции 
почек во взрослом возрасте [58].

На фоне железодефицитной анемии возрастает риск 
смерти матери от кровотечения во время родов, увеличи-
вается риск преждевременных родов, рождения ребенка 
с низкой массой тела.

Потребность в железе у женщин репродуктивного возраста 
выше, чем у мужчин, – 18 против 10 мг. Во втором и третьем 
триместрах беременности она увеличвается почти в 2 раза – 
до 33 мг в день. Получить необходимое количество микро-
элемента из пищи практически невозможно: растительные 
продукты, даже богатые железом, такие как бобовые или 
гречка, содержат железо в плохоусвояемой негемовой форме, 
а также другие компоненты, которые угнетают усвоение желе-
за (фитаты, полифенолы и др.). Мясо, рыба и птица являются 
лучшими источниками легкоусвояемого гемового железа. 
Но употребление большого количества гемового железа 
(>1,5 мг/д) увеличивает риск развития гестационного диабета 
в 1,5–3,3 раза по сравнению с теми женщинами, кто употреб-
ляет <0,5–0,6 мг/д [59]. Прием препаратов железа позволяет 
восполнить дефицит железа, скомпенсировать повышенную 
потребность в нем и при этом не влияет на развитие диабета.

Необходимость компенсации дефицита железа у беремен-
ных доказана и, как правило, не вызывает сомнений. Однако 
остаются вопросы к оптимальной форме и дозировкам железа. 
В Федеральных клинических рекомендациях для профилак-
тики и лечения железодефицитных состояний у беременных 
указаны дозы от 25 до 200 мг в зависимости от тяжести 
дефицита железа [60]. Согласно рекомендациям ВОЗ, при 
наступлении беременности женщинам необходимо перейти 
на ежедневный прием 60 мг железа на протяжении всей бере-
менности и в течение первых трех месяцев после родов [61]. 
При выборе между трехвалентными (железа протеин сукци-
нилат, гидроксид полимальтозат и т. п.) и двухвалентными 
(фумарат, сульфат, глюконат и др.) солями в большинстве 
международных руководств рекомендуются двухвалентные 
соединения. Они обладают более высокой биодоступностью 
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и обеспечивают более быстрый, стабильный и предсказуемый 
результат [62–65]. Во время беременности должно прово-
диться целенаправленное обследование беременной для 
выявления дефицита железа, не только анемии, но и более 
ранних стадий. При обнаружении манифестного, латентного 
или даже прелатентного дефицита дополнительный прием 
препаратов железа является обязательным.

Кальций
Кальций является одним из основных внутриклеточных 

мессенджеров, участвует в образовании энергии, передаче 
нервных импульсов, регуляции ритма сердца и сократитель-
ной активности мышц, обмена веществ, свертывания крови 
и т. д. Ионы кальция оказывают влияние на пролиферацию 
и дифференцировку клеток. Кальций расходуется на фор-
мирование скелета, клеточный и тканевой рост ребенка.

Для формирования плода необходимо около 30 г кальция, 
которые активно поглощаются фетоплацентарным комплек-
сом, независимо от потребления матерью этого элемента 
с пищей [66, 67]. Наиболее активно кальций откладывается 
в организме ребенка в III триместре – в среднем по 200–250 мг 
в сутки [68, 69]. Для обеспечения потребностей плода с ранних 
сроков берменности в организме матери происходит ряд изме-
нений: удваивается усвоение кальция из пищи в кишечнике, 
разобщаются процессы костного ремоделирования и возрас-
тает скорость поступления кальция из скелета в кровоток 
[70, 71]. Организм беременной перераспределяет кальций 
в сторону плода, и в случае недостаточного поступления 
элемента с пищей страдать в первую очередь будет организм 
женщины. Дефицит кальция увеличивает риск развития ар-
териальной гипертензии и преэклампсии у матери, а также 
неблагоприятно влияет на состояние костной ткани [69].

Среднее потребление кальция в странах с высоким уров-
нем доходов населения составляет 950 мг/день, в странах 
с низким и средним уровнем доходов – 650 мг в день [72]. 
В РФ 86 % женщин потребляют недостаточное количество 
кальция. Медиана потребления кальция у беременных 
в г. Москве составила 409 мг при норме 1000–1300 мг в сутки. 
В 14 других областях РФ получены схожие результаты [73, 74].

В Кокрейновском обзоре, объединившем 27 иссле-
дований и 18 064 женщины, было показано, дополни-
тельный прием кальция во время беременности может 
снизить риск преэклампсии и преждевременных родов [75]. 
Предполагают, что прием препаратов кальция во время 
беременности может оказывать долговременное влияние 
на величину артериального давления у потомства [76, 77].

Магний
Магний традиционно рассматривается как антагонист 

кальция, однако его действие значительно шире. Он уча-
ствует в энергетическом, пластическом и электролитном 
обмене, регулирует процессы синтеза нуклеиновых кислот, 
в качестве кофактора принимает участие в регуляции более 
600 ферментных реакций [78]. Дефицит магния у бере-
менных встречается чаще, чем в популяции в целом, что 
вызвано ростом и развитием плода, увеличением общей 
массы крови, увеличением массы матки. Среди тканей 
человеческого организма плацента характеризуется одним 
из самых высоких уровней содержания магния.

Дефицит магния во время беременности может 
представлять опасность для здоровья материи [79, 80]. 
Накапливается все больше данных о связи недостаточного 
потребления магния и низкой его концентрации в сыво-
ротке крови с риском развития осложнений беременности, 
включая гестационный диабет, преждевременные роды, 
преэклампсию и внутриутробную задержку роста [80, 81].

В экспериментальных исследованиях было показано, 
что дефицит магния во время беременности может иметь 
долгосрочные последствия, повышая риск развития инсули-
норезистентности и усиливая накопление жира у потомства 
[81, 82]. Магний может влиять на процессы метилирования 
и обмен гомоцистеина. Предполагают, что низкая концен-
трация магния в волосах, наблюдаемая у детей с аутизмом, 
может быть одной из причин гипергомоцистеинемии [83].

Дефицит магния широко распространен у женщин 
репродуктивного возраста во всем мире [81, 84]. В США 
46 % беременных женщин получают с пищей магний в ко-
личестве ниже рекомендуемого суточного уровня [85]. 
В РФ при обследовании взрослых пациентов адекватная 
обеспеченность магнием (концентрация в плазме крови 
>0,80 ммоль/л, потребление с пищей >300 мг/сут) выяв-
лялась не более чем у 6 % обследованных [86].

Диагностика дефицита магния у беременных мо-
жет быть затруднена из-за физиологической гемодилю-
ции [87, 88]. В настоящее время для лабораторной диа-
гностики дефицита магния в акушерстве и гинекологии 
рекомендуют использовать не стандартные референсные 
значения, а более высокие – 0,80–0,85 ммоль/л [89], что 
соответствует международным стандартам, которые дей-
ствуют в Швейцарии, во Франции, в Германии.

Дополнительный прием магния во время беременно-
сти направлен на компенсацию имеющегося дефицита, 
профилактику эпигенетических нарушений, а также на со-
блюдение баланса между потребляемыми кальцием и маг-
нием. Низкое потребление магния в сочетании с высоким 
потреблением кальция и высокое соотношение кальций/
магний в крови ассоциировано с повышенным риском 
осложнений во время беременности [90–92].

Заключение
Изменения образа жизни и рациона питания, прои-

зошедшие за последние 50 лет, сделали невозможным 
для человека получение оптимальных количеств вита-
минов и минералов из натуральных продуктов питания. 
Повышение физиологической потребности в этих веще-
ствах во время беременности обусловливает необходимость 
их дополнительного приема для правильного развития 
плода, адекватного обмена веществ в организме матери, 
профилактики осложнений беременности, родов и пози-
тивного эпигенетического влияния.

При обсуждении роли отдельных витаминов и минера-
лов в развитии плода и течении беременности необходимо 
учитывать, что микронутриенты оказывают влияние на усво-
ение и обмен друг друга и что большинство биохимических 
процессов в организме регулируются не одним, а нескольки-
ми веществами. Поэтому дефицит даже одного витамина или 
минерала может оказать негативное влияние на метаболизм 
в целом. В метилировании ДНК помимо фолатов принимают 
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участие витамин В12, бетаин, холин и магний [93]. На обра-
зование эритроцитов, помимо железа, оказывают влияние 
витамины В1, В6, В9, В12, А, медь и кобальт, недостаток лю-
бого из этих микронутриентов повышает риск развития ане-
мии. Усвоение железа повышается в присутствии витамина 
С, а конвертация витамина D в активную форму происходит 
с участием витамина В2, железа и магния. К осложнениям 
во время беременности и родов может приводить недостаток 
цинка, селена или меди. Учитывая сложные, взаимодополня-
ющие связи микронутриентов, прием специализированных 
витаминно-минеральных комплексов для беременных явля-
ется более предпочтительным, чем монопрепаратов железа, 
фолиевой кислоты, витамина D или А.
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Роль отдельных нейронутриентов в оптимизации 
алиментарной терапии неврологических пациентов
С. В. Орлова 1, 2, Е. А. Никитина 1, 2, Н. В. Балашова1, С. Г. Грибакин3, Е. В. Прокопенко4, 
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РЕЗЮМЕ
Нейродиетология – мультидисциплинарная наука, основанная на знаниях нейронауки и диетологии и имеющая своей целью оптимизацию 
терапии психоневрологических заболеваний посредством качественного и количественного модулирования составом рационов питания, 
алиментарную профилактику болезней нервной системы, когда последняя возможна, а также оптимизацию психомоторных и интеллектуальных 
функций. Следует отметить, что нейродиетология и подходы к выбору лечебного питания с каждым годом занимают все более прочное 
положение в мировой клинической медицине. Вариабельность нутритивных подходов к практическому лечению неврологической патологии 
у пациентов отражает многогранность современной нейродиетологии. Поэтому не случайно нейродиетология детского возраста получила 
в России широкое применение, чего нельзя сказать о нутритивных подходах в лечении взрослых пациентов этого профиля. Кроме того, 
нарушения нутритивного статуса и отсутствие своевременной его коррекции снижают эффективность реабилитационных мероприятий – 
важнейшего звена в комплексном лечении неврологических пациентов, профилактике инвалидизации и повышении социальной адаптации. 
При невозможности обеспечить адекватный уровень потребления пищевых веществ и энергии стандартным путем необходимо своевременно 
назначить нутритивную поддержку с использованием специализированных пищевых продуктов, включая биологически активные добавки к пище.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: минеральные вещества, витамины, микроэлементы, когнитивные нарушения, макро- и микронутриенты, 
нейропротекторы, нейронутриенты, тирозин, холин, ГАМК, глицин, магний, пиридоксин, пиридоксаль, нейродиетология, профилактика, 
коррекция.
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The role of individual neuronutrients in optimizing nutritional 
therapy for neurological patients
S. V. Orlova1, 2, E. A. Nikitina1, 2, N. V. Balashova1, S. G. Gribakin3, E. V. Prokopenko4,  
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SUMMARY
Neurodietology is a multidisciplinary science based on knowledge of neuroscience and dietology and aiming to optimize the treatment of 
neuropsychiatric diseases through qualitative and quantitative modulation of the composition of diets, alimentary prevention of diseases of the 
nervous system, when the latter is possible, as well as optimization of psychomotor and intellectual functions. It should be noted that neurodietology 
and approaches to the choice of therapeutic nutrition every year occupy an increasingly strong position in world clinical medicine. The variability 
of nutritional approaches to the practical treatment of neurological pathology in patients reflects the versatility of modern neurodietology. 
Therefore, it is no coincidence that childhood neurodietology has been widely used in Russia, which cannot be said about nutritional approaches 
in the treatment of adult patients of this profile. In addition, violations of the nutritional status and the lack of its timely correction reduce the 
effectiveness of rehabilitation measures – the most important link in the complex treatment of neurological patients, prevention of disability and 
increasing social adaptation. If it is impossible to provide an adequate level of intake of nutrients and energy in the standard way, it is necessary 
to prescribe nutritional support in a timely manner using specialized food products, including biologically active food supplements.
KEYWORDS: minerals, vitamins, trace elements, cognitive impairment, macro-micronutrients, neuroprotectors, neuronutrients, tyrosine, choline, 
GABA, glycine, magnesium, pyridoxine, pyridoxal, neurodietology, prevention, correction.
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С середины ХХ века известно, что головной мозг по-
требляет значительную часть энергоресурсов всего 

организма: четверть всей глюкозы и ⅕ всего кислорода 
в случае высшего примата [1]. Это вдохновило Уильяма 
Леви и Роберта Бакстера из Массачусетского технологи-
ческого института (США) на проведение теоретического 
анализа энергетической эффективности кодирования ин-
формации в биологических нейронных сетях [2]. Поскольку 
энергопотребление мозга велико, ему выгодно иметь такие 
нейроны, которые работают наиболее эффективно – пе-
редают только полезную информацию и затрачивают при 
этом минимум энергии.

Мозг является наиболее сложным органом в организме 
человека с высоким и постоянным спросом на вводимые 
вещества. Оптимальное питание имеет важное значение 
для полноценного функционирования мозга не только 
из-за поступления энергии, но также из-за адекватного 
поступления макронутриентов и микроэлементов для 
синтеза нейротрансмиттеров и белковых компонентов. 
Витамины, минералы и другие компоненты рациона также 
составляют так называемые нейронутриенты [3–7].

Особенность микронутриентов состоит в том, что их 
дефицит вызывает изменения в наиболее тонкой и суще-
ственной для жизни человека сфере, сфере когнитивных 
функций, которые включают память, внимание, способ-
ность к сосредоточению и обучению, эмоциональную 
сферу и др. Эти нарушения могут быть малозаметны 
на ранних этапах развития, но могут приводить к дол-
говременным неблагоприятным последствиям в работе 
ЦНС, что может сопровождаться снижением способности 
к обучению, поведенческими нарушениями и в конечном 
итоге снижением качества жизни человека.

Подавляющее большинство синапсов (около 99 %) у че-
ловека являются химическими. Передача информации 
в химических синапсах происходит при помощи нейротранс-
миттеров. В настоящее время известно о существовании 
большого числа нейротрансмиттеров, опосредующих взаи-
модействие нейронов. Нейротрансмиттеры подразделяются 
на две большие группы: нейромедиаторы (глутамат, ГАМК, 
ацетилхолин и др.) и нейромодуляторы (норадреналин, дофа-
мин, серотонин и др.). Нейромедиаторы – это биологически 
активные химические вещества, вырабатываемые нервны-
ми клетками. Именно благодаря им происходит передача 
электрохимического импульса от нервной клетки через 
синаптическое пространство между нейронами и, в свою 
очередь, от нейронов к другим клеткам, тканям и органам.

По классификации среди нейромедиаторов различают 
аминокислоты, пептиды и моноамины. По своим функ-
циям делятся на возбуждающие и тормозные.

Аминокислота ГАМК, или гамма-аминомасляная 
кислота, и глицин являются основными медиаторами, 
опосредующими торможение в ЦНС вследствие выра-
женной гиперполяризации постсинаптических клеток, 
обусловленной входом отрицательно заряженных ионов 
хлора внутрь клетки. Широко представленные на преси-
наптических терминалях ГАМК-рецепторы выступают 
в качестве гетерорецепторов, контролирующих высво-

бождение медиатора из дофамин-, норадреналин-, се-
ротонин- и глутаматергических нейронов. Активация 
ГАМК-рецепторов миндалины снимает состояние тревоги, 
а снижение их количества или блокада вызывает развитие 
судорожных состояний, наблюдаемых при эпилепсии. 
Не исключена роль ГАМК-ергической системы мозга 
в процессах долговременной памяти и развитии некоторых 
нейродегенеративных заболеваний [8–10].

Аминокислота является участником нейромедиаторных 
и метаболических процессов головного мозга. Установлено, 
что ГАМК с трудом преодолевает гематоэнцефаличе-
ский барьер, и к головному мозгу она транспортируется 
с помощью мембранных транспортеров, действующих 
в различных участках мозга при различных физиологиче-
ских условиях. Транспортеры плазматической мембраны 
приводятся в действие электрохимическим градиентом для 
натрия, который образуется Na+/K+-ATФ-азой.

ГАМК активирует энергетические процессы мозга, 
повышает дыхательную активность тканей, увеличивает 
утилизацию мозгом глюкозы, усиливает кровоснабжение 
в головном мозге. Метаболизм ГАМК – изменчивый па-
раметр, регуляция которого обеспечивает синаптическую 
пластичность в интернейронах гиппокампа, неокортекса 
и гипоталамуса [11].

Образуется ГАМК путем декарбоксилирования 
L-глутаминовой кислоты и утилизируется в ходе реак-
ции переаминирования с альфа-кетоглутаровой кислотой. 
Глутаматдекарбоксилаза и ГАМК-трансаминаза являются 
пиридоксалевыми ферментами. Это происходит путем 
декарбоксилирования по следующей реакции:

HOOC–CH2-CH2-CH(NH2)-COOH → CO2 + 
HOOC–CH2-CH2-CH2NH2.

Совокупность реакций образования и утилизации 
ГАМК в мозговой ткани известна как ГАМК-шунт. Выход 
энергии в ходе реакций ГАМК-шунта на один АТФ меньше, 
однако скорость перехода альфа-кетоглутаровой кислоты 
в янтарную выше, чем в комплексе реакций с участием 
сукцинил-КоА.

Наибольшее количество ГАМК обнаружено в черной 
субстанции, бледном шаре и гипоталамусе. По содержанию 
в различных отделах ЦНС ГАМК во много раз превышает 
другие нейромедиаторы. В гипоталамусе содержание 
ГАМК составляет 600 мкг/г.

Кроме постсинаптического торможения ГАМК прини-
мает участие в пресинаптическом торможении, уменьшая 
секрецию ацетилхолина из пресинаптической мембраны. 
Наряду с этим из-за сходства химического строения с аце-
тилхолином ГАМК может вступать с ним в конкуренцию 
за рецепторные участки на постсинаптической мембране.

Установлена роль ГАМК в миграции вновь генериро-
ванных нервных клеток-предшественников к месту «назна-
чения». Тормозным медиатором ГАМК становится только 
в зрелом мозге. Было показано, что в период созревания 
головного мозга ГАМК оказывает хемотаксические эффек-
ты по кальций-зависимому механизму, управляя миграцией 
вновь генерированных эмбриональных нейронов из вентри-
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кулярной зоны в кортикальную пластинку [12]. В нервной 
системе ГАМК-ергические нейроны возбуждают клетки, 
тем самым меняют проницаемость мембраны для ионов 
хлора. В незрелых нервных клетках концентрация ионов 
хлора будет выше, чем в окружающей среде, в результате 
чего стимуляция рецепторов ГАМК приводит к выходу этих 
анионов из клетки с последующей деполяризации мем-
браны. Со временем созревает глутаматная система мозга, 
ГАМК приобретает роль тормозного нейромедиатора [13]. 
В зависимости от степени развития нейронов изменяется 
механизм развития деполяризации под влиянием ГАМК. 
Одна из причин развития деполяризации мембраны – по-
вышение внутриклеточной проницаемости для [Ca2+] под 
влиянием ГАМК как у эмбриональных клеток [14], так 
и в ранний постнатальный период [15].

ГАМК поддерживает нейрональную возбудимость 
посредством активации ГАМК-рецепторов [16], которая 
приводит как к выходу [Cl-] из нейрона (обеспечивая мем-
бранную деполяризацию), так и к активации потенциал 
зависимых Ca2+ каналов и повышению [Ca2+] [17, 18]. 
Несмотря на то что способность в незрелых нейронах 
повышать [Ca2+] раньше приписывалась только глутамату, 
было доказано, что в большей степени эта способность 
присуща ГАМК [19]. Кроме того, ГАМК обладает способ-
ностью к новому, противоположному тормозному влиянию, 
эффекту – деполяризации нейронов за счет длительного 
(более недели) увеличения концентрации [Ca2+] в по-
врежденных клетках [20].

В регуляторных механизмах окислительных процессов 
нервных клеток значение имеет не общее содержание ГАМК 
в мозге, а ее распределение во внутри- и внеклеточном про-
странстве. Следовательно, ГАМК может выполнять функцию 
передатчика сигнала в нейрон-нейроглиальной системе.

Ряд производных соединений от ГАМК стимулируют 
созревание структур мозга и образование стойких связей 
между популяциями нейронов. Это способствует формиро-
ванию памяти и ускорению восстановительных процессов 
после различных поражений мозга. Основная функция 
ГАМК как ингибирующего нейромедиатора – блокирование 
или подавление определенных нервных импульсов. Под 
его воздействием снижается активность нервной системы 
и развивается успокаивающий эффект. Происходит сни-
жение или устранение чувства беспокойства, тревоги, 
страха. Тормозящее действие позволяет предупредить 
судорожные припадки.

Для коррекции состояния ГАМК-дефицита использу-
ется витамин В6. Он обеспечивает протекание многих 
реакций (цикла Кребса), в процессе которых углеводы 
перерабатываются в АТФ. В ходе реакций декарбоксили-
рования происходит образование ГАМК из глутаминовой 
кислоты и серотонина из триптофана. А ГАМК и серотонин, 
в свою очередь, являются основными тормозными меди-
аторами в центральной нервной системе. Таким образом 
пиридоксин регулирует возбудимость центральной нервной 
системы, не позволяя ей чрезмерно усиливаться. Благодаря 
этому при дефиците витамина В6 появляются признаки 
чрезмерного возбуждения ЦНС, такие как склонность 
к судорогам, экзальтации и т. д.

Подавляя активность нервной системы, гамма-амино-
масляная кислота облегчает процесс засыпания, устраняет 
умственное перенапряжение, создает внутреннее спокой-
ствие и умиротворение. ГАМК регулирует и поддерживает 
нормальный мышечный тонус.

Дефицит ГАМК вызывает расстройства, связанные с упо-
треблением психоактивных веществ, в том числе алкоголя 
и снотворных средств. Если не хватает ГАМК, то синапсы 
недостаточно активны и возникает дисбаланс возбуждения 
и торможения. В легком случае возникает повышенная тре-
вожность, импульсивность, в более тяжелом – бессонница. 
У детей наблюдается синдром дефицита внимания и гиперак-
тивности: не хватает внимания и слишком много двигатель-
ных реакций [21, 22]. ГАМК способна бороться с чрезмерной 
активностью и создавать условия для поддержания баланса 
в головном мозге. Кроме того, аминокислота оказывает поло-
жительное влияние на качество сна, способствуя быстрому 
засыпанию. Также ГАМК улучшает усвояемость глюкозы 
мозгом и процесс кровообращения в его тканях.

Стоит отметить, что ГАМК имеет большое значение 
в питании для спортсменов, так как с помощью нее усили-
вается выработка белка и замедляется его распад, умень-
шается содержание жировой и увеличивается количество 
мышечной ткани организма.

Глицин – это простейшая алифатическая аминокислота, 
единственная протеиногенная аминокислота, не имеющая 
оптических изомеров. Получают аминоуксусную кислоту 
при химической реакции аммиака и хлоруксусной кислоты.

CH3COOH + Cl2 + (катализатор) → CH2ClCOOH + HCl; 
CH2ClCOOH + 2NH3 → NH2—CH2COOH + NH4Cl

Более того, и для синтеза глицина в организме чело-
века клетке не требуется прилагать значительных усилий 
ввиду относительной простоты химической организации 
его молекул [23].

Глицин входит в состав большинства растительных 
и животных белков. В организме глицин играет незаме-
нимую роль в синтезах белков, пуриновых нуклеотидов, 
гема гемоглобина, парных желчных кислот, креатина, 
глутатиона и др. Легко проникает в большинство биоло-
гических жидкостей и тканей организма, в т. ч. в голов-
ной мозг, метаболизируется до воды и углекислого газа 
и не накапливается в тканях.

Более 70 плацебо-контролируемых клинических ис-
пытаний с соединениями модуляторного участка глицина 
(включая глицин, D-серин, D-циклосерин и бензоат натрия), 
часто назначаемыми в качестве дополнения к нейролепти-
кам, показали непостоянное и в лучшем случае умеренное 
улучшение негативных симптомов или когнитивных облас-
тей. Такие противоречивые результаты могут быть связаны 
с колоколообразным эффектом доза-ответ; десенсибилизация 
при длительном введении агонистов глицина или мускари-
новое действие нейролептиков, препятствующее любому 
улучшению когнитивных функций, или изменение фарма-
кологического эффекта используемых агонистов глицина, 
частичных агонистов и ингибиторов GlyT1. Для сравнения: 
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другой недавний метаанализ показал, что модуляторы NMDA 
(глицин и D-серин) более эффективны, чем амисульпирид, 
рисперидон и оланзапин, в уменьшении негативных симп-
томов у подростков с клинически высоким риском разви-
тия психоза. Таким образом, такие препараты могут иметь 
потенциальное применение для предотвращения перехода 
субъектов сверхвысокого риска в полномасштабный психоз 
и шизофрению. Они также требуют дальнейшего изучения 
в качестве лечения расстройств аутистического спектра [24].

Глицин также является нейромедиатором тормозного 
типа действия, необходимым для реализации эффектов 
глутамата. У него наблюдается способность блокировать 
многие информационные потоки. Также глицин являет-
ся пищевой аминокислотой, входящей в состав белков. 
Как составная часть белка, он был идентифицирован еще 
в начале XIX века.

Рецепторы глицина расположены на многих участках 
головного и спинного мозга. Обнаружена совместная 
локализация глицина с ГАМК в нейронах спинного мозга 
и мозжечка. Установлено, что глицин дополняет актив-
ность ГАМК в спинном мозге и стволовых структурах, 
обеспечивает торможение мотонейронов, предотвращая 
их избыточное возбуждение [25]. Глициновые нейроны – 
интернейроны моторных ядер (в спинном мозге – клетки 
Реншоу). Активация этих нейронов происходит через 
коллатерали отходящих от аксонов мотонейронов. По этой 
причине его часто назначают при повышенном тонусе 
мышц. Еще одним примером необходимости организма 
в глицине является то, что он входит в состав опиоидных 
пептидов: 2 молекулы глицина следуют за тирозином 
в структуре энкефалинов [26].

Глицин является вспомогательным медиатором, переда-
ющим тормозное влияние в синапсах [26]. Исключительная 
роль синапсов в передаче тормозных влияний в цепи ней-
ронов позволяет рассматривать эти структуры в качестве 
основополагающих единиц нервной системы. Знание особен-
ностей работы синапсов, процессов торможения и синапти-
ческой задержки позволяет выстраивать соответствующую 
терапевтическую стратегию для минимизации нежелатель-
ных реакций при использовании глицина. Поэтому его на-
значают в различных дозировках, определяемых возрастом 
пациента, видом и степенью его заболевания [27, 28].

Обладает глицин и ГАМК-ергическим, α1-адреноблоки-
рующим, антиоксидантным и антитоксическим действием, 
за счет чего наблюдается улучшение мозгового кровотока 
и общестимулирующее влияние на организм. Благодаря 
тому, что медиатор нормализует и активирует процессы 
защитного торможения в ЦНС и регулирует деятельность 
глутаматных (NMDA) рецепторов, проявляется нейро-
метаболическое, антиоксидантное, нейропротективное 
действие глицина [29]. Регуляция деятельности NMDA-
рецепторов позволяет глицину уменьшать выраженность 
таких процессов при шизофрении и эпилепсии.

Показано, что глицин обладает свойствами цитопротек-
тора в условиях гентамицинового повреждения почек у крыс. 
Его применение предупреждает почечную недостаточность, 
предотвращает развитие окислительного стресса и снижение 
активности антиоксидантных ферментов [30, 31].

Глицин уменьшает психоэмоциональное напряжение, 
агрессивность и конфликтность; улучшает социальную 
адаптацию и настроение, облегчает засыпание и норма-
лизует сон; повышает умственную работоспособность; 
уменьшает выраженность вегетативно-сосудистых наруше-
ний (в т. ч. и в климактерическом периоде) и общемозговых 
расстройств при ишемическом инсульте и черепно-мозго-
вой травме, токсическое действие этанола на ЦНС.

Таким образом, глицин – важнейший компонент антино-
цицептивной и опиоидэргической стресс-лимитирующей 
систем. Достаточное поступление глицина с пищей либо 
его прием в качестве БАД способны обеспечить поддер-
жание нормальной работы синапса – залог обеспечения 
тормозных влияний на нейроны, регуляции притока ин-
формации в ЦНС, выполнения сложных функций, участия 
в процессах образования памяти, обучения, рефлекторных 
реакций, пластичности мозга и адаптации.

Тирозин (α-амино-β-(n-гидроксифенил) пропио-
новая кислота) – ароматическая альфа-аминокислота. 
Существует в двух оптически изомерных формах – L и D 
и в виде рацемата (DL). По строению соединение отлича-
ется от фенилаланина наличием фенольной гидроксильной 
группы в пара-положении бензольного кольца.

Тирозин – условно-незаменимая аминокислота, явля-
ется предшественником нейромедиаторов норадреналина 
и дофамина, гормонов щитовидной железы тироксина 
и трийодтиронина, пигментов. Тирозин необходим для 
нормальной работы надпочечников, щитовидной железы 
и гипофиза, создания эритроцитов и лейкоцитов, синтеза 
меланина, пигмента кожи и волос [27].

В дофаминергических клетках головного мозга ти-
розин превращается в L-ДОФА с помощью фермента 
тирозингидроксилазы. Это фермент, ограничивающий ско-
рость, участвующий в синтезе нейромедиатора дофамина. 
После высвобождения и взаимодействия с рецепторами 
оставшийся дофамин подвергается активному обратному 
захвату в нервное окончание. Уровень дофамина в нервных 
окончаниях регулируется МАО (разрушающей дофамин) 
и тирозингидроксилазой. Дофамин, регулирует давление 
крови и мочеиспускание, а также участвует в первом этапе 
синтеза норэпинефрина (норадреналина) и эпинефрина 
(адреналина) при гидроксилировании дофамин-бета-ги-
дроксилазой. Также из тирозина в организме синтезиру-
ются ряд важных веществ: тирамин и 3,4-дигидроксифе-
нилаланин (предшественники катехоламинов), а также 
дийодтирозин, из которого образуется гормон тироксин.
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Благодаря способности тирозина влиять на уровни 
нейротрансмиттеров в периферической или центральной 
нервной системе он улучшает интеллектуальные функ-
ции, оказывает стресс-протекторное, антидепрессантное 
и психостимулирующее, антиаллергическое действие. 
Также тирозин регулирует функции щитовидной железы, 
надпочечников и гипофиза, нормализует пониженное 
артериальное давление, подавляет аппетит, способствует 
минимизации жировых отложений [32].

При дефиците этой аминокислоты у человека может 
наблюдаться пониженное артериальное давление и темпе-
ратура тела, неконтролируемый набор массы тела, синдром 
беспокойных ног [33]. При заболеваниях почек синтез 
тирозина в организме может резко ослабиться, поэтому 
в этом случае его необходимо обязательно дотировать [34]. 
Недостаток тирозина приводит к дефициту норадреналина, 
что, в свою очередь, приводит к депрессии. При хрониче-
ской депрессии, для которой не существует общепринятых 
методов лечения, потребление 100 мг тирозина в день 
приводит к существенному улучшению [35].

Низкое содержание тирозина в плазме связано с гипоти-
реозом. Больной может испытывать вялость и сонливость, 
быстро уставать. У людей, страдающих хроническим де-
фицитом тирозина, могут появиться тяжелые умственные 
и физические нарушения [36].

Поэтому тирозин рекомендуется для нормализации 
работы щитовидной железы, для снятия стресса, головных 
болей, нервных расстройств. Тирозин подавляет аппетит, 
способствует уменьшению отложения жиров, способствует 
выработке меланина и улучшает функции надпочечников, 
щитовидной железы и гипофиза.

Тирозин также необходим в следующих ситуациях: 
психоэмоциональный стресс, потребность в психости-
мулирующем эффекте, состояния вялости и усталости, 
мигрень, болезнь Паркинсона, состояния гиперактивно-
сти с дефицитом внимания, гипотония, аллергические 
состояния, реабилитация при кокаиновой зависимости 
и алкоголизме и др. [37, 38].

Холин.  Холин является четвертичным аммо-
ниевым соединением с  химической формулой 
(2-гидроксиэтил-)-триметиламмоний.

В физиологических условиях холин содержится в клет-
ках, тканях и биологических жидкостях организма в основ-
ном в ковалентно связанной форме, в составе фосфолипидов 
(например, в составе эфиров фосфатидилхолина), в составе 
липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), в составе 
цитозин-дифосфат-холина (ЦДФ-холина) и др. [39].

Холин и его производные выполняют в организме че-
ловека множество физиологических функций:

1)	 холин является предшественником фосфатидилхолина 
и сфингомиелина, входящих в состав большинства 
клеточных мембран организма человека. В клетках раз-
личных тканей и органов человека в среднем 40–50 % 
от общего содержания фосфолипидов в их мембранах 
составляют именно эфиры фосфатидилхолина с раз-
личными жирными кислотами. В человеческом мозге 
этот процент еще выше и достигает 60 % [40];

2)	холин является источником для синтеза некоторых сиг-
нальных молекул и нейротрансмиттера ацетилхолина. 
Холин-содержащие фосфолипиды образуют вместе 
с эфирами холестерина так называемые липидные рафты, 
которые создают на поверхности клеток и клеточных 
органелл подходящие условия (активные центры или 
домены) для размещения клеточных рецепторов или 
ферментов, играющих роль в каскадах внутриклеточной 
передачи сигнала [41]:

3) холин необходим для трансметилирования глицина 
и образования из него триметилглицина (бетаина):

Бетаин является важным регулятором внутрикле-
точного осмотического давления (осморегулятором) 
и важным донором свободных метильных радикалов. 
В этом качестве холин и образующийся при его учас-
тии бетаин необходимы для нормальной работы так 
называемого одноуглеродного цикла, для превращения 
вредного и токсичного гомоцистеина в метионин и за-
тем в S-аденозил-метионин (SAMe), в свою очередь, 
являющийся универсальным донором метильных ради-
калов во многих других биохимических реакциях [42]. 
В свою очередь, нормальная работа «одноуглеродного 
цикла» и достаточное присутствие S-аденозил-метионина 
нужны для нормальной работы фолатного цикла и для 
образования биологически активной восстановленной 
и метилированной формы фолата (витамина B 9) – ме-
тилентетрагидрофолата (МТФ), а также для образования 
биологически активной метилированной, коферментной 
формы витамина B 12 – метилкобаламина [43].

Между тем витамин B 9 (фолаты) и витамин B 12 в его 
коферментной форме (метилкобаламин или кобамамид), 
в свою очередь, критически необходимы и для обеспечения 
нормального процесса репарации ДНК, и для обеспечения 
нормального деления клеток (на этом основано антими-
тотическое, цитостатическое действие антиметаболита 
фолатов – метотрексата), и для обеспечения биосинтеза 
моноаминов, и для протекания ряда других фермента-
тивных реакций, включая митохондриальное дыхание, 
окислительно-восстановительные реакции [44].

Одна из важнейших физиологических ролей холина 
и заключается в биосинтезе ацетилхолина (АцХ) – одного 
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из важнейших, наряду с моноаминами (норадреналином, 
дофамином и серотонином), нейромедиаторов в централь-
ной и периферической нервных системах, единственного 
передатчика сигналов в нервно-мышечной пластинке, 
и одного из важнейших, наряду с катехоламинами (адрена-
лином, норадреналином и дофамином), гормонов мозгового 
слоя надпочечников [45].

Ацетилхолин – сложный эфир холина и уксусной 
кислоты.

Широко представлен в различных отделах ЦНС, осо-
бенно в базальных ганглиях, таламусе и сером веществе 
больших полушарий головного мозга, где его содержание 
в несколько раз превышает содержание в белом веществе 
больших полушарий головного мозга. Наименьшее ко-
личество АцХ содержится в мозжечке. Свободный АцХ 
находится во внеклеточном пространстве, лабильно свя-
занный – в цитоплазме, а прочно связанный – в синапти-
ческих везикулах, роль которых заключается в синтезе, 
хранении и секреции Ац Х.

В ЦНС ацетилхолин вовлечен в контроль двигательной 
активности и процессов, связанных с обучением и памя-
тью. Дисфункция холинергической системы наблюдается 
при нейродегенеративных заболеваниях, в частности 
при болезни Альцгеймера. При этом уменьшается ак-
тивность ацетилхолинэстеразы (АХЭ) в нейронах коры 
больших полушарий, гиппокапма и миндалины, снижает-
ся биосинтез АцХ и обратный захват холина, отмечается 
разрушение холинергических нейронов базальных ядер 
и уменьшение количества н-холинорецепторов в нейро-
нах гиппокампа.

В ходе развития болезни Паркинсона отмечается ги-
перактивность нейронов полосатого тела, как следствие – 
снижение активности дофаминергических структур сред-
него мозга, а при хорее Гентингтона, напротив, потеря 
нейронов corpus striatum.

Для синтеза медиатора ацетилхолина нервная ткань 
получает холин извне, поскольку в мозге практически 
не синтезируется и поступает туда из крови через гематоэн-
цефалический барьер. При этом часть холина используется 
для синтеза лецитина и убихинона [46]:

Внутриклеточное содержание холина в ткани мозга 
составляет более 50 %, остальная его часть захватывается 
терминалями из синаптической щели после гидролиза 
и используется повторно. Захваченный холинергическими 
терминалями холин (60–70 %) сразу превращается в аце-
тилхолин. Расщепление АцХ происходит под действием 
АХЭ. АХЭ является типичным ферментом нейронов, лока-
лизованным в синаптических мембранах, где инактивирует 
«отработанный» АцХ [47].

Таким образом, холин положительно влияет на нервную 
систему, оказывая антидепрессантное действие: в про-
цессе обмена веществ из холина получаются волокна 
со способностью передавать нервные импульсы. В нужное 
время механизмы срабатывают, и образуются гормоны, 
положительно влияющие на работоспособность мозга 
и общее состояние человека. Холин играет большую роль 
в нормальном функционировании нервной системы. Он 
участвует в образовании защитной миелиновой оболочки 
нервов. Присутствие холина в организме предохраняет 
от разрушения миелинового слоя, от повреждения нервных 
клеток [48–51].

Витамин B 6 (пиридоксин, пиридоксаль, пиридокса-
мин) участвует в метаболизме аминокислот, углеводов 
и жиров, необходим для нормального кроветворения, 
функционирования ЦНС и периферической нервной сис-
темы. Витамин B 6 обеспечивает синаптическую передачу, 
процессы возбуждения/торможения в ЦНС, участвует 
в транспорте сфингозина, входящего в состав оболочки 
нервов, и в синтезе катехоламинов.

Пиридоксаль‑5’-фосфат (P‑5-Р) – биологически актив-
ная форма витамина B 6, которая является кофактором око-
ло 80 P‑5-P-зависимых ферментов, вовлеченных в метабо-
лизм углеводов, аминокислот, гема- и нейротрансмиттеров.

Систематический анализ биологической роли этих 
ферментов позволил установить следующие механизмы 
действия витамина B 6 на организм:
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1.	 Энергетический метаболизм клетки и синтез АТФ 
(ответ на гипоксию, катаболизм гликогена и глюко-
неогенез, митохондриальный матрикс, метаболизм 
2-оксоглутарата, метаболизм глиоксилата, биосинтез 
пирувата).

2.	Метаболизм аминокислот (цистеин, фенилаланин, 
аланин, аспартат, серин, глутамат, триптофан, лизин), 
включая активность трансаминаз.

3.	 Структура и функция нейронов (биосинтез сфинголи-
пидов, миелина, ГАМК).

4.	 Гомеостаз синергических витамину B 6 микронутри-
ентов (таких как магний, тетрагидрофолат, гем, селен, 
НАДФ, молибдоптерин) [52].

Экспериментальные и клинические исследования под-
тверждают суммированные выше результаты протеомного 
анализа. P‑5-P-зависимые ферменты пиридоксалькиназа, 
P‑5-P-оксидаза и ряд P‑5-P-фосфатаз необходимы для мета-
болизации поступающего с пищей витамина B 6, и врожден-
ные дефекты в соответствующих генах вызывают недоста-
точность P‑5-P в нейронах. Внутриклеточный дефицит P‑5-P 
увеличивает возбудимость клеток Пуркинье мозжечка [53] 
и участвует в формировании неонатальной эпилептической 
энцефалопатии. Это заболевание не реагирует на обычные 
противоэпилептические препараты, но зачастую эффективно 
лечится P‑5-P, пиридоксином и другими витамерами B 6 
в соответствующих дозировках [54].

Дефицит витамина B 6 связан с существенными на-
рушениями метаболизма аминокислот в ЦНС. У паци-
ентов с витамин-B 6-зависимой эпилепсией отмечаются 
сниженные концентрации серина и глицина в головном 
мозге [55]. Дефицит витамина B 6 ассоциирован с цен-
тральными нарушениями проведения возбуждающих 
импульсов, обусловленными нарушениями обмена 
аспартата и глутамата [56]. Наследственная гомоци-
стинурия также связана с дефицитом витамина B 6 
(B 6-зависимая форма). При раннем выявлении этого 
заболевания и своевременной коррекции P‑5-P в высо-
ких (терапевтических) дозах можно избежать развития 
тяжелых неврологических и сосудистых осложнений. 
Применение высоких доз витамина В6 значительно 
облегчает симптомы дистонии конечностей и улучшает 
походку у таких пациентов [57].

Экспериментальное исследование, проводимое 
на мышах с созданием рациона питания с низким со-
держанием витаминов B 1, В6 и B 9 и высокой концен-
трацией метионина вызывала нейродегенеративные 
изменения и последующую потерю кратковременной 
памяти у грызунов. Нарушение мозгового кровообра-
щения на фоне такой диеты происходило вследствие 
микроваскулярной утечки из-за повышенной проница-
емости пиальных сосудов мягкой мозговой оболочки 
и снижения экспрессии эндотелиального кадхерина 
сосудов на фоне снижения активности нейрональной 
NO- синтетазы [58].

Еще одно исследование in vivo на крысах установило, 
что пренатальное развитие нейронов при дефиците ви-
тамина B 6 связано с уменьшением общего количества 

нормальных нейронов в неокортексе и с увеличением 
процента сморщенных нейронов (700–1500 % от кон-
троля). Недостаток витамина B 6 приводил к сниже-
нию количества дендритов более высокой иерархии 
и синапсов с более низкой плотностью в неокортексе, 
а также нарушениям организации клеток Пуркинье в моз-
жечке и уменьшению количества миелинизированных 
аксонов [59].

Экспериментальная модель ишемии на фоне недоста-
точного поступления витамина B 6 с пищей стимулирова-
ла снижение концентрации нейротрофического фактора 
головного мозга BDNF, количество делящихся нейронов 
и нейробластов. При этом одновременно увеличивался 
уровень гомоцистеина, показатели окислительного стресса 
и степень повреждения нейронов [60].

При недостатке пиридоксина возникает дистальная 
симметричная, преимущественно сенсорная, полинев-
ропатия, проявляющаяся ощущением онемения и паре-
стезиями [61]. Так, в исследовании M. Eckert, P. Schejbal 
отмечено значительное уменьшение интенсивности боли 
и парестезий на фоне лечения комплексом витаминов груп-
пы В (пиридоксин, тиамин, цианокобаламин) пациентов 
с болевыми синдромами и парестезиями, обусловленными 
полиневропатиями, невралгиями, радикулопатиями и мо-
ноневропатиями [62].

Пиридоксин улучшает когнитивные функции мозга [63]. 
В исследовании Оксфордского университета показано, что 
применение высоких доз витамина В6, В12 и В9 способ-
ствовало снижению скорости деменции у пожилых людей 
с легкими признаками когнитивных нарушений [64].

Как уже было выше сказано, витамин В6 необходим 
для синтеза нейротрансмиттеров – серотонина и нора-
дреналина. Существует зависимость между депрессив-
ными состояниями, раздражительностью и недостат-
ком витамина В6. Поэтому применение пиридоксина 
повышает устойчивость к депрессивным состояниям, 
повышает концентрацию и внимание [65]. Дефицит 
пиридоксина снижает уровень серотонина, который 
поддерживает стабильность в настроении. При сильном 
стрессе организм запускает выработку гормонов стресса 
надпочечниками, которые способствуют интенсивному 
белковому обмену, чтобы бороться со стрессовыми 
факторами. В таком состоянии расходы пиридоксина 
увеличиваются в разы. Поэтому необходимо употреблять 
витамин В6 людям, подверженным высокому нервному 
напряжению [66].

Поскольку пиридоксин не накапливается в организме, 
то он должен поступать с пищей постоянно. Особенно 
уязвимыми становятся любители всевозможных диет: 
пиридоксин быстро расходуется, а поступает его очень 
мало. Однако применение витаминов группы В является 
патогенетически обоснованным и при отсутствии их де-
фицита в связи с тем, что в виде своих коферментов они 
принимают активное участие в биохимических процессах, 
обеспечивающих нормальную функциональную актив-
ность различных структур нервной системы. В этой связи 
витамины группы В часто называют нейротрофическими 
или нейротропными витаминами.
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Магний-L-треонат

Магний является вторым после калия наиболее рас-
пространенным внутриклеточным катионом. По словам 
известного австралийского нейрофизиолога Роберта 
Винка, разработка современных неинвазивных методик 
измерения концентрации свободного внутриклеточного 
магния, а также выяснение его ключевой роли в регуляции 
рецепторов нейротрансмиттеров открыли «новую эру 
магния в нейронауке» [67]. Большое количество обсер-
вационных исследований подтверждает значительную 
распространенность магниевого дефицита при многих 
психоневрологических нарушениях, в том числе инсульте, 
депрессивных и тревожных расстройствах, судорожных 
синдромах, синдроме вегетативной дисфункции и синдроме 
хронической усталости, болезни Паркинсона и болезни 
Альцгеймера, острой травме головного мозга, мигрени, 
инсомнии, алкогольной и наркотической интоксикации 
[68–70]. Предполагают, что дефицит магния часто вы-
ступает в качестве одного из этиологических факторов 
неврологической патологии и усугубляется по мере ее 
прогрессирования. Будучи задействованным в активном 
трансмембранном транспорте ионов (Ca2+, Na+, K+), 
в регуляции синтеза и опосредовании эффектов ней-
ротрансмиттеров (ГАМК, глицина, серотонина, допами-
на, субстанции Р, сигнальных G-белков), магний влияет 
на процессы возбуждения и торможения в ЦНС, меж-
нейрональной и нервно-мышечной передачи, регулирует 
силу мышечного сокращения [71]. Одним из ключевых 
механизмов является его способность блокировать ион-
ные каналы NMDA-рецепторов (N-метил-D-аспартат-
рецепторы) [72, 73]. Деполяризация постсинаптической 
мембраны нейрона в условиях взаимодействия глутамата 
с NMDA-рецептором «выталкивает» ионы Mg2+ из канала, 
открывая доступ в клетку ионам Ca2+, активирующим 
кальмодулин-протеинкиназу II (CaMK-II) с последующим 
фосфорилированием ряда нейрональных белков. Этот 
процесс лежит в основе реализации синаптической плас-
тичности – способности нейронов ЦНС адаптироваться 
к физиологическим и патологическим воздействиям с по-
мощью регуляции интенсивности транссинаптической 
передачи: синаптическая пластичность определенных зон 
головного мозга (гиппокампа, коры больших полушарий, 
миндалины и стриатума) является основой процессов 
памяти и обучения [74, 75].

В то же время гиперактивация синаптических и экстра-
синаптических NMDA-рецепторов в условиях дефицита 
магния может приводить к катастрофическому увеличению 
интранейрональной концентрации Ca2+, стимулирующего 
активность протеаз, протеинкиназ, NO-синтаз, кальцинев-
рина и эндонуклеаз, нарушение синтеза АТФ. Тем самым 

внеклеточный дефицит Mg2+ участвует в развитии эксай-
тотоксичности – одного из механизмов некротической или 
апоптотической нейрональной смерти при различных пато-
логических состояниях, в том числе при ишемии, травмах 
головного мозга, нейродегенеративных заболеваниях [76, 77]. 
К основным составляющим плейотропного нейропротектор-
ного действия магния причисляют такие эффекты [78, 79].

Большинство форм магния не работают как ноотропная 
биодобавка, потому что они не могут легко преодолеть 
гематоэнцефалический барьер. Очень часто в литератур-
ных источниках можно встретить название магний-L-тре-
оната как «нейромагний». Разработанный учеными 
из Массачусетского института Технологии в 2010 году маг-
ний-L-треонат рекомендуется для ноотропного использова-
ния и является отличным дополнением к любой ноотроп-
ной комбинации ингредиентов. Магний-L-треонат (MgT) – 
это магниевая соль треоновой кислоты (C 8H14MgO10), 
которая представляет собой запатентованное соединение. 
Химическим субстратом выступает L-треоновая кислота, 
которая является метаболитом витамина С. В формуле 
есть 2 молекулы L-треоновой кислоты, необходимые для 
связывания одной молекулы магния (Mg), и таким обра-
зом, добавка содержит преимущественно L-треоновую 
кислоту (хотя это также справедливо и в случае с другими 
минеральными добавками, такими как цитрат магния, 
где много лимонной кислоты). Содержание Mg в веще-
стве незначительное – около 3 % – по количеству атомов, 
но треонат имеет высокие показатели биодоступности. 
По сравнению с другими формами добавок магния маг-
ния L-threonate абсорбируется быстрее. Его способность 
увеличивать уровень магния в головном мозге связана 
с молекулой L-треоновой кислоты, которая улучшает по-
глощение витамина С в тканях и может проходить через 
гематоэнцефалический барьер, чтобы доставить магний 
в мозг. Сочетание такого транспортного механизма, об-
ладающего ноотропными свойствами, и самого магния 
обеспечивает такой высокий положительный эффект [80].

В нейрофармакологической статье 2016 года Sun et al. 
приводятся убедительные доказательства о высокой био-
доступности L-треоната магния. В частности, в этой статье 
показано, что пероральное введение L-треоната магния 
с питьевой водой увеличивает уровни треоната в спин-
номозговой жидкости, что свидетельствует о хорошем 
всасывании соединения. Кроме того, в этой статье было 
продемонстрировано, что L-треонат эффективен для уве-
личения интранейронного магния [81].

Прием магния-L-треоната (magnesium-L-threonate, 
MgT) приводит к значительному увеличению концентрации 
магния в мозге, улучшает кратковременную и долговре-
менную память молодых и старых крыс, а также повыша-
ет их способности к обучению. Исследователи следили 
за изменениями в поведении животных, получавших маг-
ния треонат, и изучали влияние повышенных доз магния 
на мозг крыс на клеточном и молекулярном уровнях. Они 
показали, что улучшение памяти крыс связано с увеличе-
нием количества функциональных синапсов, активации 
ключевых сигнальных молекул и более благоприятным 
протеканием кратко- и долговременных синаптических 
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процессов, отвечающих за запоминание. Увеличение коли-
чества магния в мозге с использованием магния (L-треонат 
магния) приводит к улучшению способностей к обучению, 
рабочей памяти, а также кратковременной и долговремен-
ной памяти у крыс. Способность к завершению паттерна 
также улучшилась у старых крыс. Крысы, получавшие 
магния треонат, имели более высокую плотность синапто-
физин-/синаптобревин-позитивных точек в субрегионах 
DG и CA1 гиппокампа, что коррелировало с улучшением 
памяти. Результирующая синаптическая реконфигурация 
позволила выборочно улучшить синаптическую переда-
чу для импульсных входов. В сочетании с одновремен-
ной активацией рецепторов NMDA, содержащих NR 2B, 
и их последующей передачей сигналов, синаптическая 
пластичность, вызванная коррелированными входами, 
усиливалась. Результаты исследования показали, что уве-
личение содержания магния в головном мозге усиливает 
как краткосрочную синаптическую стимуляцию, так и дол-
госрочное потенцирование, а также улучшает функции 
обучения и памяти [69].

Исследование 2010 года показало, что группа крыс, 
получавшая магния треонат, лучше сохраняла память 
о локализации спрятанного предмета через 24 часа. У мо-
лодых и старых грызунов в контрольной группе поиск 
в лабиринте занял в два раза больше времени, чем у крыс, 
получавших магния треонат [80].

Также новые исследования доказали, что магния тре-
онат может увеличивать нейрогенез у мышей, а значит, 
теоретически может положительно влиять на нейрогенез 
у человека [82].

Исследование, опубликованное в «Журнале болезни 
Альцгеймера» в 2016 году, отмечает положительный эф-
фект, который магния треонат приносит при тревожности, 
расстройствах сна и когнитивной дисфункции у взрослых 
людей [83].

В одной из недавних работ Tarleton et al. (2017) про-
демонстрировали, что 6-недельный прием перорального 
препарата магния 126 пациентами с легкой или умеренной 
депрессией приводит к клинически значимому улучшению 
симптомов заболевания на 6 баллов по результатам PHQ‑9 
(Patient Depression Questionnaire‑9), снижению на 4,5 балла 
выраженности проявлений генерализованных тревожных 
расстройств по шкале Generalized Anxiety Disorders‑7, 
а полученный эффект сохраняется в течение 2 недель 
после окончания приема препарата [84]. Авторы отметили 
эффективность и хорошую переносимость магния, который 
в отличие от традиционных антидепрессантов не нуждался 
в проведении тщательного мониторинга токсичности.

Рандомизированное двойное слепое плацебо-контро-
лируемое клиническое исследование [85] проводилось в 3 
отдельных учреждениях при участии пациентов в возрасте 
от 50 до 70 лет с задокументированными эпизодами про-
блем с памятью, расстройств сна и тревоги.

Исследование показало, что атрофия головного мозга 
является естественной частью старения, но прием биодо-
бавки L-треоната магния, известной как MMFS‑01, в тече-
ние 12 недель улучшил и даже обратил вспять симптомы 
в экспериментальной группе [83].

Чтобы прийти к такому выводу, в этом исследовании 
проводилось тестирование когнитивных способностей 
на первом этапе, а через 6 недель было проведено после-
дующее тестирование. Затем в течение 12 недель иссле-
дуемым ежедневно выдавали дозу либо плацебо, либо 
1500–2000 мг магния треоната в зависимости от массы 
тела. Когнитивные тесты повторялись с 6- и 12-недельны-
ми интервалами в следующих областях: исполнительная 
функция, рабочая память, внимание, эпизодическая память 
(способность вспомнить мимолетные события).

Надо отметить, что наиболее значимым результатом 
является то, что магния треонат не только улучшал пока-
затели индивидуальных тестов познавательных способ-
ностей у пожилых людей с когнитивными нарушениями, 
но и служил для «омоложения» постаревшего мозга более 
чем на девять лет.

Результаты исследования показали 4 значимых эффекта 
от приема магния треоната:
1.	 Улучшение уровня магния в организме – через 12 не-

дель в группе, принимавшей препарат, были отмечены: 
значительное увеличение концентрации магния в эри-
троцитах, что указывает на высокий уровень циркули-
рующего магния в организме; и значительный выход 
магния с мочой, показывающий поглощение большого 
количества магния.

2.	 Улучшение когнитивных способностей – показатели 
визуального внимания и переключения между задачами 
(в некоторых случаях уже за 6 недель) выявили ускоре-
ние исполнительной функции и когнитивной обработки. 
Общие показатели резко возросли на 6-й и 12-й неделе 
по сравнению с первоначальными и с группой плацебо.

3.	 Уменьшение колебаний когнитивных способностей – 
познавательные функции, которые могут ухудшаться 
в некоторые дни, являются одним из признаков раз-
вития легкого когнитивного нарушения. Те, кто при-
нимал плацебо, демонстрировали заметные колебания 
показателей, в то время как в группе магния треонат 
таких изменений не было выявлено [86].

Последние наблюдения были признаны критически 
важными из-за связи между потерей синаптической плот-
ности, усыханием мозга и последующим снижением ког-
нитивных способностей [80].

В обзоре, опубликованном в 2013 году, исследовате-
ли из нескольких больниц и исследовательских центров 
в Сент-Луисе сообщили, что симптомы расстройств сна, 
беспокойства и нарушения циркадных ритмов часто встре-
чаются у пациентов с болезнью Альцгеймера [87].

По результатам, амилоидные отложения были связаны 
с ухудшением качества сна, в частности, его более низкой 
эффективностью (процент времени, проведенного в посте-
ли в состоянии сна) по сравнению с теми, у кого отложений 
не было, хотя время сна было схожим в обеих группах. 
Важно отметить, что «частая дремота ассоциировалась 
с амилоидными отложениями».

Треонат естественным образом присутствует в спин-
номозговой жидкости, и пероральный прием треоната 
сопровождался повышением его содержания в спинно-
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мозговой жидкости. В культуре нейронов гиппокампа 
обработка треонатом напрямую индуцировала увеличение 
внутриклеточной концентрации Mg2+. Функциональное 
повышение уровня треоната повышало экспрессию 
NR 2B-содержащего NMDAR, повышало потенциал ми-
тохондриальной мембраны (ΔΨm) и увеличивало функ-
циональную плотность синапсов в культурах нейронов. 
Эти эффекты уникальны для треоната, поскольку другие 
распространенные анионы Mg2+ не давали таких же ре-
зультатов. Механически эффекты треоната были специфи-
чески опосредованы переносчиками глюкозы. При оценке 
влияния треоната на нейроны, полученные из нервных 
стволовых клеток человека, обнаружено, что он одинаково 
эффективен в повышении плотности синапсов. Настоящее 
исследование дает объяснение того, почему треонат являет-
ся важным компонентом магния L-треоната, и может быть 
использован для улучшения когнитивных способностей 
человека [69].

Заключение
Таким образом, благодаря высокой метаболической 

активности, участию во всех основных функциях нервной 
системы, плейотропному нейропротекторному действию, 
в том числе способности предупреждать прогрессирование 
нейродегенеративных заболеваний, противодействуя про-
цессам нейрогенного воспаления и эксайтотоксичности, 
нейронутриенты играют важнейшую роль в комплексной 
профилактике и лечении неврологической патологии. 
Анализ данных экспериментальных и клинических ис-
следований свидетельствует о том, что в условиях все 
возрастающей распространенности пищевых дефицитов 
микронутриентов их адекватная коррекция является одним 
из ключевых компонентов успешной терапии большинства 
неврологических состояний, способствует противодей-
ствию стрессовым факторам, позволяет предотвратить 
потерю когнитивных функций, помогает бороться с болью, 
тревожностью и депрессией, сопровождающей различную 
соматическую патологию, значительно улучшить качество 
жизни пациентов.
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Введение
Избыточная масса тела, инсулинорезистентность 

и вызываемые ими заболевания являются одной из наибо-
лее актуальных медицинских и социальных проблем. 
Распространенность ожирения в 73 странах мира с 1980 г. 
удвоилась, и в 2016 году более 1,9 млрд взрослых имели 
избыточный вес, включая более 650 млн страдавших от ожи-
рения. Согласно прогнозу, при сохранении имеющихся тен-
денций к 2030 году 60 % населения мира (3,3 млрд человек) 
могут иметь избыточный вес. В Российской Федерации 
в 2016 год у 62,0 % населения выявлялась избыточная масса 
тела, в том числе ожирение у 26,2 % [1, 2]. В большинстве 
развитых стран мира, включая Российскую Федерацию, 
отмечается существенный рост распространенности сахар-
ного диабета 2 типа (СД 2 типа). По данным Федерального 
регистра, в России на январь 2022 г. на диспансерном учете 

состояло 4,5 млн человек с СД 2 типа. Учитывая результаты 
эпидемиологического исследования NATION, предполага-
ют, что реальная численность пациентов с СД составляет 
не менее 10 млн человек (около 7 % населения) [3].

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), с 1990 по 2019 год количество людей в мире, 
имеющих артериальную гипертензию (АГ), удвоилось 
и составило 1,28 млрд человек. При этом более полови-
ны людей с гипертонией (53 % женщин и 62 % мужчин) 
не получают эффективного лечения. Надлежащий контроль 
за величиной артериального давления наблюдался менее 
чем у каждой четвертой женщины и каждого пятого муж-
чины с гипертонией [4].

Не вызывает сомнения, что основной причиной фор-
мирования избыточной массы тела является дисбаланс 
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РЕЗЮМЕ
Наблюдающаяся в настоящее время в развитых странах эпидемия ожирения, инсулинорезистентности и сахарного диабета 2 типа требует 
поиска новых подходов к профилактике и терапии данных заболеваний. Наряду с несбалансированным по калорийности питанием в развитии 
метаболических нарушений принимает участие дефицит микронутриентов. Изменение рациона питания современного человека вследствие 
аграрной и пищевой технологической революций привело к появлению новых микронутриентных дефицитов, в первую очередь магния. Если его 
гипотоническое действие хорошо изучено, то положительное влияние магния на метаболизм, противовоспалительное и антиоксидантное действие 
находится в настоящее время в центре пристального внимания исследователей. Применение магния уменьшает инсулинорезистентность, улучшает 
антропометрические и лабораторные маркеры метаболического синдрома. Выявление дефицита магния, в том числе субклинического, и коррекция 
магниевого статуса являются важными задачами для профилактики и комплексной терапии метаболического синдрома. Учитывая более высокую 
биодоступность и меньшую частоту развития побочных эффектов предпочтение целесообразно отдавать органическим солям магния.
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SUMMARY
The epidemic of obesity, insulin resistance and diabetes mellitus currently observed in developed countries requires new approaches to the prevention 
and treatment. Besides the hypercaloric diet micronutrient deficiency is involved in the development of metabolic disorders. Recent diet changes due 
to the agrarian and food technological revolutions has led to the emergence of new micronutrient deficiencies, primarily magnesium. While its hypotonic 
action is well studied, magnesium’s positive effects on metabolism, anti-inflammatory and antioxidant effects are currently the focus of researchers’ 
attention. The magnesium preparations reduce insulin resistance, improves anthropometric and laboratory markers of the metabolic syndrome. Detection 
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of the metabolic syndrome. Given the higher bioavailability and lower incidence of side effects, organic magnesium salts are preferable.
KEYWORDS: magnesium, obesity, metabolic syndrome, diabetes mellitus, arterial hypertension.

CONFLICT OF INTEREST. The authors declare no conflicts of interest.
The publication was made with the support of the RUDN University Strategic Academic Leadership Program.

DOI: 10.33667/2078‑5631‑2023‑8‑48‑52

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  8 / 2023. Диетология и нутрициология (1) 49

между потребляемой и затрачиваемой 
ежедневно энергией. Вместе с тем 
в развитие ожирения и инсулинорези-
стентности определенный вклад может 
вносить дефицит микронутриентов, 
в первую очередь магния. Установлено, 
что в результате изменения техноло-
гий в сельском хозяйстве и пищевой 
промышленности потребление маг-
ния населением развитых стран сни-
зилось за последние 40 лет в среднем 
на 40 % [5]. Дополнительный вклад 
в формирование дефицита магния 
вносят злоупотребление алкоголем 
и прием лекарственных препаратов, 
относящихся к первой линии терапии 
широко распространенных соматиче-
ских заболеваний (ингибиторы прото-
новой помпы, петлевые и тиазидные 
диуретики, метформин и др.) [6–8].

Основная проблема с дефицитом 
магния заключается в том, что его не-
достаточное потребление не приводит 
к яркой клинической симптоматике. 
Чрезвычайно широкие референсные зна-
чения концентрации магния в сыворотке 
(0,66–1,07 ммоль/л), установленные со-
временными лабораториями, не позво-
ляют выявлять латентный клеточный 
дефицит магния [9]. За счет усиления 
усвоения в кишечнике, повышения реаб-
сорбции в почках и мобилизации магния 
из клеток в кровоток его концентрация 
в крови может длительное время под-
держиваться в пределах референсных 
значений. Однако необходимо помнить, 
что магний является преимущественно 
внутриклеточным элементом и сниже-
ние его концентрации в клетках наруша-
ет систему внутриклеточной регуляции 
множества эссенциальных процессов. 
В исследовании Atherosclerosis Risk in 
Communities Study при 6-летнем наблю-
дении было показано, что риск развития 
СД 2 типа увеличивается при снижении 
концентрации магния в сыворотке ниже 
0,95 ммоль/л [10].

Магний принимает участие в синте-
зе ДНК и РНК, образовании и исполь-
зовании АТФ, обмене белков, жиров, 
углеводов, витаминов и минералов, 
гормональной регуляции, контроле 
за интенсивностью воспалительной 
реакции и окислительного стресса [11]. 
Будучи четвертым по распространен-
ности катионом в организме человека, 
магний регулирует активность фермен-
тов, контролирующих около 80 % из-
вестных метаболических реакций [12]. 

Внутриклеточный магний имеет ключевое значение для функционирования киназ, 
крупнейшего суперсемейства ферментов, для кодирования которых предназначена 
одна пятидесятая из 24  000 человеческих генов. Известно, что в одной клетке при-
сутствует до 300 различных киназ, каждая из которых регулирует определенное 
множество белков [11]. Магний оказывает влияние на все патогенетические звенья 
метаболического синдрома: абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, 
нарушения липидного обмена и величину артериального давления.

Артериальное давление
Гипотензивное действие препаратов магния хорошо изучено и длительное 

время применяется в клинической практике. Однако в настоящее время доказано, 
что магний играет роль не только в терапии, но и в профилактике АГ. Магний 
оказывает многофакторное влияние на величину артериального давления. Он 
подавляет образование альдостерона, стимулирует синтез предсердного натрийу-
ретического пептида, а также играет важную роль в регуляции периферического 
сосудистого сопротивления. Магний снижает внутриклеточную концентрацию 
кальция, которая повышается под действием ангиотензина II; уменьшает обра-
зование норадреналина и опосредует продукцию оксида азота и простациклина 
эндотелием. За счет влияния на инсулинорезистентность, антиоксидантного 
и противовоспалительного действия магний регулирует не только функцию, 
но и структуру сосудов. Он уменьшает жесткость сосудистой стенки и подавляет 
кальцификацию сосудов при хронической болезни почек [13]. В метаанализе, 
объединившем результаты 6 исследований, было показано, что низкое потреб-
ление магния увеличивает риск развития АГ. Увеличение потребления магния 
на 100 мг/день, напротив, было связано со снижением риска возникновения 
гипертонии на 5 % [14]. При уже развившемся заболевании дефицит магния 
ухудшает контроль за артериальным давлением. Дополнительный пероральный 
прием магния в дозе от 240 мг/д и более повышает эффективность стандартной 
антигипертензивной терапии [15].

Избыточная масса тела и инсулинорезистентность
Магний оказывает большое и разностороннее влияние на углеводный 

и жировой обмен (рис. 1). Он принимает участие в регуляции электрической 
активности и секреции инсулина бета-клетками поджелудочной железы. 
Магний – составная часть активного центра ферментов гексокиназы и глюко-

Рисунок 1. Влияние дефицита магния на развитие метаболического синдрома (адаптиро-
вано из публикации 17)
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киназы, фосфофруктомутазы, енолазы и др., участвующих 
в углеводном обмене (глюконеогенез и гликолиз). Дефицит 
магния приводит к значительному снижению активности 6 
из 10 гликолитических ферментов, способствуя развитию 
глюкозотолерантности тканей [16]. Гипомагниемия пода-
вляет утилизацию глюкозы как в базальном, так и в инсу-
линостимулированном состоянии.

Внутриклеточная концентрация магния играет решаю-
щую роль в фосфорилировании рецептора инсулина и других 
сигнальных киназ клеток-мишеней. При контакте инсулина 
с рецептором происходит активация тирозинкиназы, которая 
запускает каскад биохимических реакций внутри клетки: 
активируется гликолиз и синтез гликогена, угнетаются гли-
когенолиз, глюконеогенез, липолиз и т. д. Активным центром 
тирозинкиназы является магний. В условиях дефицита 
магния развивается пострецепторное нарушение действия 
инсулина, снижаются транспорт и метаболизм глюкозы 
в клетках, формируется инсулинорезистентность [18].

Магний принимает участие в работе нескольких 
ферментов, регулирующих обмен липидов: десатураз, 
лецитинхолестеролацилтрансферазы (ЛХАТ), липопроте-
инлипазы (ЛПЛ) и 3-гидрокси‑3-метил-глутарил-коэнзим 
а-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктаза). Недостаток магния 
приводит к подавлению активности десатураз, ЛПЛ 
и ЛХАТ и, напротив, повышает активность ГМГ-КоА-
редуктазы. В результате нарушается обмен ненасыщенных 
жирных кислот, происходит снижение концентрации 
холестерина ЛПВП и повышение уровней триглицеридов 
и холестерина ЛПНП [17].

Помимо этого, магний необходим для синтеза глутати-
она и ряда других антиоксидантных соединений, а также 
для поддержания постоянства внутриклеточной концен-
трации кальция. Дефицит магния приводит к повышению 
концентрации кальция в клетке, который действует как 
мессенджер для развития хронического воспаления и окис-
лительного стресса. Хроническое вялотекущее воспаление 
и окислительный стресс при ожирении, атеросклерозе и СД 
2 типа не только усугубляются на фоне дефицита магния, 
но и приводят к дальнейшему снижению уровня магния 
в организме. Повышенная экспрессия белка PARK7 / DJ1 
в ответ на окислительный стресс может привести к усиле-
нию оттока магния из клетки [19], таким образом замыкая 
порочный круг. В результате увеличивается риск развития 
сосудистых и неврологических осложнений [18].

Недостаточное потребление магния ассоциировано 
с повышенным риском развития СД 2 типа, ожирения 
и метаболического синдрома. В когортном метаанализе 26 
публикаций, объединившем 1 219 636 участников и 56 540 
случаев СД 2 за средний период наблюдения 11,2 года было 
обнаружено, что высокое потребление магния снижает веро-
ятность возникновения СД 2 типа. При потреблении магния 
в количестве 363 мг/день риск развития СД был на 22 % ниже, 
чем при потреблении 227 мг магния в день [20]. Полиурия, 
характерная для сахарного диабета, усиливает выведение 
магния. У пациентов с СД 2 гипомагниемия встречается в 10 
раз чаще, чем в популяции, и сама по себе способствует раз-
витию мерцательной аритмии, сердечной недостаточности, 
макро- и микроциркуляторных осложнений [21].

В исследовании National Health and Nutrition 
Examination Study, проводившемся в 2001–2010 гг., об-
следование 9148 участников показало, что высокое потреб-
ление магния (> 355 мг/д) ассоциировано со снижением 
на 30 % риска формирования метаболического синдрома 
(95 % ДИ 0,57; 0,86) при сравнении с низким потреблением 
магния (<197 мг/д) [22].

У пациентов с уже развившейся инсулинорезистент-
ностью, СД 2 типа и ожирением прием магния способ-
ствует улучшению метаболических, антропометрических 
и физиологических показателей. В метаанализе 22 ран-
домизировнных исследований было проанализировано 
влияние препаратов магния на массу тела. В исследова-
ниях применялись различные дозы и режимы назначе-
ния микроэлемента: дозы варьировались от 48 до 450 мг 
в сутки, продолжительность приема составляла от 6 до 24 
недель. Было показано, что магний способствует сниже-
нию индекса массы тела в среднем на 0,21 кг/м2 (95 % 
ДИ –0,41; –0,001, p=0,048, I2=89,5 %). Наибольший эффект 
наблюдался у лиц, исходно имевших дефицит магния, 
инсулинорезистентность и ожирение [23].

Еще один обзор объединил данные исследований 
по влиянию магния на антропометрические индексы 
у пациентов с ожирением (индекс массы тела более 30). 
В дозе 168–625 мг/д препараты магния способствовали 
уменьшению объема талии в среднем на 2,09 см (95 % 
ДИ –4,12; –0,07, p = 0,040; I2 = 0 %) [24].

В метаанализе 26 рандомизированных клинических 
исследований было показано, что при нарушениях угле-
водного обмена дополнительный прием магния способ-
ствует улучшению обмена веществ. Прием препаратов 
магния на протяжении в среднем 12 недель приводил 
к снижению в плазме глюкозы натощак на 0,32 ммоль/л 
(95 % ДИ –0,59; –0,05), глюкозы в глюкозотолерантном 
тесте через 2 часа – на 0,30 ммоль/л (95 % ДИ –0,58; –0,02), 
инсулина натощак – на 0,17 мМЕ/л (95 % ДИ –0,30; –0,04), 
индекса инсулинорезистентности HOMA – на 0,41 (95 % 
ДИ –0,71; –0,11). Одновременно наблюдалось снижение 
концентрации триглицеридов, величины систолического 
и диастолического артериального давления [20].

Положительное действие магния при вялотекущем 
воспалении было подтверждено в большом количестве 
исследований. Метаанализ 11 из них показал: при исход-
но повышенной концентрации СРБ более >3 мг/л прием 
магния способствует снижению концентрации в среднем 
на –1,12 мг/л (95 % ДИ –2,05; –0,18, p=0,019) [25].

Наряду с необходимостью коррекции дефицита магния 
актуальным остается вопрос об оптимальной форме ис-
пользуемых препаратов. Несмотря на то что в приведенных 
исследованиях применялись различные формы магния 
и все они показали клиническую эффективность, в настоя-
щий момент можно считать доказанным, что органические 
формы магния обладают более высокой биодоступностью 
и реже вызывают побочные эффекты, чем неорганиче-
ские. Органические соли магния (пидолат, цитрат, лактат 
и др.) значительно лучше усваиваются, по сравнению 
с оксидом, и лучше восполняют дефицит магния [26]. 
Усвоение магния зависит от дозы: из 360 мг усваивается 
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51–60 %, из 550–850 мг – всего 15–36 %. Прием больших 
доз оксида или сульфата магния может приводить к диарее 
и потенциально снижать всасывание магния. На усвоение 
магния также может влиять присутствие белка, пищевых 
волокон, фитатов, кальция и витамина D [27].

Таким образом, результаты проведенных исследований 
наглядно свидетельствуют о широкой распространенно-
сти недостаточного потребления магния в современном 
обществе, о важнейшем влиянии магния на углеводный 
и жировой обмен как с профилактической, так и с лечеб-
ной точек зрения. Дополнительный прием магния здоро-
выми людьми способствует снижению риска развития 
сахарного диабета, артериальной гипертензии и ожирения. 
У людей с имеющимися нарушениями обмена веществ 
магний повышает эффективность лекарственной терапии 
и способствует улучшению антропометрических и мета-
болических показателей. При выборе препаратов магния 
целесообразно отдавать предпочтение легкоусвояемым, 
хорошо переносимым формам органического магния.
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Введение
Структурное разнообразие, выраженное насыщен-

ными, мононенасыщенными и полиненасыщенными 
жирными кислотами, способно обеспечить палитру 
механизмов для тонкой настройки свойств текучести 
и проницаемости мембраны, а также для функциони-

рования рецепторов и каналов. Полиненасыщенные 
жирные кислоты (ПНЖК) включают несколько двой-
ных связей, в то время как мононенасыщенные жир-
ные кислоты (МНЖК) имеют одну двойную связь. 
Действительно, функциональность клеточной мем-
браны сильно коррелирует с балансом, достигаемым 
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РЕЗЮМЕ
Растущее количество данных о питании показывает, что мы действительно «то, что мы едим», и содержание жирных кислот в нашем 
рационе имеет далеко идущие физиологические последствия, многие из которых мы только начинаем понимать. Разнообразие 
жирных кислот присутствует в рационе человека, в кровотоке человека, а также в клетках и тканях человека. Жирные кислоты являются 
источниками энергии и составляющими мембран. Они обладают биологической активностью, которая влияет на клеточный и тканевой 
метаболизм, функцию и реакцию, на гормональные и другие сигналы. Благодаря этим эффектам жирные кислоты влияют на здоровье, 
самочувствие и риски заболеваний. Хотя традиционно наибольший интерес к влиянию жирных кислот на здоровье связан с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, метаболическими заболеваниями, такими как диабет 2 типа, воспалительными заболеваниями, нарушениями 
репродуктивной и нейрокогнитивной функций человека, теперь очевидно, что жирные кислоты влияют и на ряд других заболеваний, в том 
числе заболеваний кожи, включая атопический дерматит, псориаз, розацеа, акне.
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SUMMARY
A growing body of nutritional evidence shows that we are indeed «what we eat» and the fatty acid content of our diet has far-reaching 
physiological implications, many of which we are only just beginning to understand. A variety of fatty acids are present in the human diet, in 
the human bloodstream, and in human cells and tissues. Fatty acids are energy sources and components of membranes. They have biological 
activities that affect cellular and tissue metabolism, function and response, hormonal and other signals. Through these effects, fatty acids 
affect health, well-being, and disease risk. While the health effects of fatty acids have traditionally been of greatest interest in cardiovascular 
disease, metabolic diseases such as diabetes, inflammatory diseases, and reproductive and neurocognitive disorders, it is now clear that fatty 
acids are also involved in a number of other diseases, including skin diseases, atopic dermatitis, psoriasis, rosacea, acne.
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определенным количеством и качеством жирных кислот, 
чтобы обеспечить физиологические реакции и избежать 
патологического отклонения [1].

Различное потребление ПНЖК приводит к разным 
уровням ПНЖК в фосфолипидах клеточных мембран, 
откуда они воздействуют на функции клеток и реакцию 
клеток и тканей на сигналы. ЖК являются неотъемле-
мым компонентом фосфолипидов клеточных мембран, 
выполняя специфическую функциональную, метаболи-
ческую и сигнальную роль. Различные клетки имеют 
различный состав ЖК [2]. ПНЖК могут действовать 
как антиоксиданты, регулируя антиоксидантный сиг-
нальный путь, и могут модулировать воспалительные 
процессы [3, 4].

Рядом противовоспалительных эффектов облада-
ют две основные омега‑3 ПНЖК: эйкозапентаеновая 
(ЭПК) и докозагексаеновая (ДГК) ЖК [5–7]. В первую 
очередь ЭПК и ДГК снижают выработку эйкозаноидов, 
полученных из арахидоновой кислоты (АК – ​омега‑6 
ПНЖК). Они делают это отчасти за счет конкуренции 
с АК за включение в фосфолипиды клеточных мембран 
(т. е. ЭПК и ДГК приводят к снижению количества АК 
в клеточных мембранах), отчасти за счет уменьше-
ния высвобождения АК из мембран, отчасти за счет 
ингибирования действия ферментов циклооксигена-
зы ЦОГ‑2 и липоксигеназы 5-ЛОГ на AК, и частич-
но конкурируя с AК за метаболизм ферментами ЦОГ 
и ЛОГ [5]. Интервенционные исследования показали, 
что повышенное потребление ЭПК + ДГК приводит 
к увеличению концентрации ЭПК и ДГК в мембранах 
клеток, участвующих в воспалении. Это увеличение 
содержания омега‑3 ПНЖК, связанное со снижением 
продукции эйкозаноидов, полученных из АК, связано 
со снижением уровней других воспалительных маркеров, 
включая различные цитокины и хемокины, белки острой 
фазы и молекулы адгезии. Например, ряд исследований 
показывают обратную связь между статусом ЭПК и ДГК 
(например, индекс омега‑3, который представляет собой 
сумму ЭПК плюс ДГК в эритроцитах) и маркерами 
воспаления в крови, такими как С-реактивный белок, 
цитокины, такие как ИЛ‑6, и молекулы адгезии, такие 
как растворимая молекула межклеточной адгезии 1 
[8–10]. Метаанализ рандомизированных контролируе-
мых исследований с ЭПК и ДГК подтверждает сниже-
ние концентрации С-реактивного белка и некоторых 
цитокинов [11–13].

Противовоспалительные эффекты ЭПК и ДГК вклю-
чают также снижение активации провоспалительного 
фактора транскрипции ядерного фактора каппа-легкой 
цепи активированных В-клеток (nuclear factor kappa-
light-chain-enhancer of activated B cells – ​NFκB) в ответ 
на воспалительные стимулы в результате ингибирова-
ния фосфорилирования ингибиторной субъединицы 
NFκB [14, 15]. Некоторые исследования связывают 
этот эффект с мембраноопосредованным действием 
ЭПК и ДГК, которые ингибируют ранние стадии вос-
палительной сигнализации [16]. Эти действия требуют 
включения ЭПК и ДГК в фосфолипиды клеточной 

мембраны. Однако оказывается, что ЭПК и ДГК также 
могут воздействовать непосредственно на воспалитель-
ные клетки через мембранные рецепторы, уменьшая 
воспалительные реакции. GPR 120 представляет со-
бой рецептор, связанный с G-белком плазматической 
мембраны (также называемый рецептором свободных 
ЖК 4), который способен связывать ЖК с длинной 
цепью, особенно ДГК [17–20].

ЭПК и ДГК также признаны предшественниками для 
синтеза новых специализированных медиаторов про-раз-
решения (specialized pro-resolving mediators – ​SPMs). 
SPMs включают резолвины, протектины и марезины 
[21–23]. Резолвины синтезируются как из ЭПК, так 
и из ДГК, тогда как марезины и протектины синтези-
руются из ДГК. В этих путях используются ферменты, 
участвующие в путях синтеза эйкозаноидов. Как следует 
из их названия, SPMs активируют разрешение воспале-
ния. Следовательно, недостаток омега‑3 ЖК, особенно 
ЭПК и ДГК, может не способствовать разрешению 
воспаления и, по сути, способствовать патогенезу 
различных заболеваний, в которые вовлечено воспа-
ление. Резолвин E 1 (RvE 1; 5S,12R,18R-тригидрокси-
эйкозапентаеновая кислота) [24, 25]. RvE1 значительно 
снижает кожное воспаление в моделях сложных забо-
леваний [26, 27]. При потреблении типичной западной 
диеты, содержащей избыточное количество омега‑6 
ЖК, SPMs могут быть синтезированы недостаточно. 
Ибо, когда способность фермента к удлинению цепи 
насыщена омега‑6 ЖК, не хватает субстрата (длин-
ноцепочечные омега‑3 ЖК) для синтеза протектинов 
и резолвинов [27–29]. Резолвины регулируют миграцию 
нейтрофилов как у животных, так и у людей, что мо-
жет быть одним из основных противовоспалительных 
эффектов омега‑3 ЖК при псориазе [30].

Омега‑3 ЖК играют важную роль в качестве антиокси-
дантов и регулируют антиоксидантные сигнальные пути. 
Митохондриальные мембраны имеют высокое содержа-
ние ДГК, и исследования показывают, что ДГК имеет 
решающее значение для синтеза аденозинтрифосфата 
путем окислительного фосфорилирования. Сообщается, 
что ДГК снижает митохондриальный окислительный 
стресс и активность цитохром-С-оксидазы, одновременно 
повышая активность марганец-зависимой супероксид-
дисмутазы [4]. В результате окислительного стресса 
могут быть повреждены многие клеточные структуры, 
включая мембраны, белки, липиды, липопротеины и ДНК. 
Воспаление и окислительный стресс взаимосвязаны: 
окислительный стресс может активировать воспалитель-
ные сигнальные пути, тогда как воспаление вызывает 
окислительный стресс.

Роль ЖК, полученных в результате биосинтеза, и пи-
щевых жиров как фундаментальных элементов тонкой 
регуляции свойств мембран, известна уже несколько 
десятилетий. С этой точки зрения важна не только от-
дельная ЖК или семейство, но и совокупность ЖК, 
которая унитарно образует мембранные фосфолипи-
ды, поскольку она достигает структурного и функци-
онального баланса, отражая метаболические, эколо-
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гические и диетические влияния. Этот «целостный» 
взгляд на мембраны исходит из междисциплинарных 
исследований в области биофизики липидов, биоло-
гии и биохимии, которые прекрасно резюмируются 
определением мембран как «метаболических кардио-
стимуляторов» [31]. В большинстве рационов ПНЖК 
в наибольшем количестве представлены линолевой 
кислотой (ЛК – ​омега‑6 ЖК) и α-линоленовой кисло-
той (АЛК – ​омега‑3 ЖК). ЛК и АЛК не синтезируются 
у животных и человека и поэтому считаются незаме-
нимыми ЖК. ЛК и АЛК синтезируются в растениях, 
встречаются в больших количествах в продуктах рас-
тительного происхождения. Например, многие семена, 
орехи и растительные масла богаты ЛК; к ним относятся 
семена сафлора, подсолнечника и тыквы; грецкие орехи; 
кукурузное, подсолнечное, сафлоровое и соевое масла. 
Семена тыквы, грецкие орехи и соевое масло также 
являются хорошими источниками АЛК, как и семена 
льна и льняное масло. Считается, что для нормального 
роста и развития требуется 1–2 % суточного потребле-
ния энергии в виде ЛК.

ЛК играет особую и уникальную роль в структурной 
целостности кожи и в барьерной функции, поскольку она 
является важным компонентом церамидов [32].

Церамиды представляют собой связанные амидом 
жирные кислоты, содержащие длинноцепочечный 
аминоспирт, называемый сфингоидным основанием. 
Церамиды являются основным липидным компонентом 
в роговом слое, на долю которых приходится 30–40 % 
липидов по массе, в то время как в других тканях цера-
миды являются второстепенным липидным компонентом, 
содержащим менее 10 % холестерина или фосфолипидов 
[33, 34].

Белки ороговевшей оболочки составляют около 
7–10 % массы эпидермиса. Ороговевающая клеточная 
оболочка представляет собой прочную белково-ли-
пидную полимерную структуру, формирующуюся не-
посредственно под цитоплазматической мембраной 
и впоследствии располагающуюся снаружи корнеоцитов. 
Связанная с корнеоцитами липидная оболочка пред-
ставляет собой структуру, подобную плазматической 
мембране, которая заменяет ее на внешней поверхности 
корнеоцитов млекопитающих. Инволюкрин, энвоплакин 
и периплакин служат субстратами для ковалентного 
связывания ω-гидроксицерамидов с N-ацилами ЖК 
с очень длинной цепью посредством сложноэфирной 
связи. Они не только обеспечивают покрытие клетки, 
но также взаимодействуют с межклеточными липидными 
пластинками [35, 36].

Таким образом, эпидермис состоит из клеток и бо-
гатого липидами внеклеточного матрикса (50 % цера-
мидов, 25 % холестерина и 15 % свободных ЖК) [37]. 
Гармоничное равновесие всех видов эпидермальных 
липидов является предпосылкой для правильной функ-
ции эпидермального барьера. Внеклеточный матрикс 
образует барьер проницаемости рогового слоя, теку-
честь которого зависит от содержания ЛК, и другие 
ЖК, по-видимому, не могут заменить ЛК в этой роли. 

Из-за недостатка необходимых ферментов кожа имеет 
ограниченное превращение ЛК в АК [38].

ЖК могут быть доставлены в эпидермис за счет 
клеточного поглощения через рецепторы липопроте-
инов, и впоследствии они могут защищать функцию 
и внешний вид кожи и модулировать воспалительную 
реакцию [39, 40]. Эпидермис может синтезировать моно-
ненасыщенные и насыщенные ЖК, в отличие от ПНЖК. 
Образование ПНЖК в коже минимально из-за отсутствия 
ферментов – ​десатураз ЖК Δ5- и Δ6-FADS (fatty acid 
desaturase). Эти ферменты имеют решающее значение 
в каскаде синтеза, который приводит к биосинтезу моду-
ляторов воспаления, эйкозаноидов и других аутокоидов. 
Помимо того, что они недостаточны, они чувствительны 
к внешним воздействиям. А именно трансжиры, такие 
как обезжиренная и богатая глюкозой диета, алкоголь, 
кортикостероиды, гипоинсулинемия, гипотиреоз, воз-
раст, курение, дефицит витамина В6 и цинка, снижают 
активность ферментов десатуразы. Эти факты приводят 
к низкой скорости конверсии АЛК и ЛК [41]. Были об-
наружены белки, ответственные за транспорт пищевых 
ЖК и холестерина в роговой слой. Эти транспортные 
белки ЖК присутствуют в кератиноцитах [42, 43]. Кроме 
того, доказано, что они более селективны в отношении 
ПНЖК, чем МНЖК.

Кератиноциты нуждаются в большом количестве 
холестерина для барьерной функции кожной проница-
емости. Холестерин является частью плазматической 
мембраны, а также частью межклеточных липидных 
ламелл в роговом слое. Хотя базальные клетки способ-
ны резорбировать холестерин из кровотока, большая 
часть холестерина в эпидермисе синтезируется in situ 
из ацетата [37]. Эпидермальные кератиноциты очень 
активны в синтезе холестерина и свободных ЖК. Стадия, 
ограничивающая скорость биосинтеза холестерина, ка-
тализируется гидроксиметилглутарил-КоА (ГМГ-КоА) 
редуктазой. Синтез эпидермального холестерина регу-
лируется этими ферментами и увеличивается во время 
восстановления барьера проницаемости [44].

Кожа обеспечивает барьер для регулирования потери 
воды и предотвращения высыхания – ​это барьер «вну-
три-снаружи». Также она обеспечивает барьер «снару-
жи-внутри» для защиты от механических, химических 
и микробных воздействий внешней среды.

Роль сальных липидов в барьерной функции рогового 
слоя и сухости кожи активно изучается. Сальные железы 
также транспортируют глицерин к поверхности кожи, что 
важно для гидратации рогового слоя [45, 46].

Известно, что ряд встречающихся в природе липидов, 
таких как жирные спирты, свободные ЖК и моноглице-
риды, проявляют мощную антимикробную активность 
в отношении оболочечных вирусов, грамположительных, 
грамотрицательных бактерий, кандид и грибков. В коже 
длинноцепочечные ЖК, как эпидермального, так и саль-
ного происхождения, ответственны за большую часть 
этой эндогенной антимикробной активности, проявляя 
высокую активность в отношении S. aureus, S. pyogenes 
и C. Albicans. При этом сапиеновая и лауриновая кис-
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лоты, которые образуются в результате распада тригли-
церидов сальных желез, обладают наиболее сильными 
антибактериальными свойствами [47].

Барьер для патогенных микробов более разнообразен, 
чем барьер проницаемости. Начальный слой защиты 
состоит из отложенных на поверхности свободных ЖК 
и предварительно сформированных антимикробных 
пептидов, а также интактного рогового слоя, образую-
щего физический барьер для проникновения микробов. 
Поверхность кожи является кислой, но механизмы, объ-
ясняющие ее кислотность, до сих пор не до конца понят-
ны. Постулируется, что экзогенные пути (возникающие 
вне эпидермиса), такие как микробные метаболиты, 
свободные ЖК сально-волосяного происхождения и про-
дукты экзокринных желез, такие как молочная кислота, 
способствуют закислению рогового слоя. Более того, ис-
следования показали, что эндогенные пути также очень 
важны для подкисления рогового слоя. Образование 
свободных ЖК в результате гидролиза фосфолипидов, 
катализируемого секреторной фосфолипазой А2, игра-
ет роль в подкислении рогового слоя. Ингибирование 
активности фосфолипазой А2 увеличивает рН рогового 
слоя [48]. Низкий рН интактного рогового слоя также 
ограничивает рост патогенов, так, нормальный рН ро-
гового слоя, равный 5,5, способствует росту доброкаче-
ственных бактерий, таких как Staphylococcus epidermidis, 
и подавляет рост патогенов, таких как Staphylococcus 
aureus. Кроме того, составляющие уровни некоторых 
антимикробных пептидов и некоторых амфифильных 
липидов, особенно сфингозина и свободных ЖК, умень-
шают рост микробов, тем самым уменьшая инфекцию 
[49, 50].

К заболеваниям с нарушением барьера относят-
ся воспалительные заболевания, например, атопиче-
ский дерматит (АД), себорейный дерматит, псориаз. 
Большинство воспалительных поражений кожи покрыты 
сухими чешуйками или чешуйчатыми корками из-за 
нарушения дифференцировки эпидермиса и рогово-
го слоя с плохой водоудерживающей способностью. 
Воспалительные заболевания кожи могут быть вызваны 
как экзогенными, так и эндогенными причинами. При 
атопическом дерматите и псориазе остается спорным 
вопрос о том, следует ли за нарушением проницаемости 
барьера воспаление или воспаление приводит к изме-
нениям эпидермиса, включая дисфункцию барьера. 
Подавляющее большинство сообщений о патогенезе 
атопического дерматита и тем более псориаза сосредо-
точено на первостепенной роли нарушений в иммунной 
системе [51]. Однако другие исследователи предложили 
патогенез «снаружи-внутри» для атопического дерматита 
и других воспалительных дерматозов с аномалиями ба-
рьера в качестве альтернативы предыдущей парадигме 
«внутри-снаружи» [52–55].

Интерес к использованию пищевых жиров для ле-
чения кожных заболеваний отмечен историческим ис-
следованием Берра в 1929 г. [56, 57]. Крысы, которые 
находились на диете, лишенной всего жира, испытывали 
задержку роста, репродуктивную дисфункцию и шелу-

шащиеся эритематозные высыпания на коже с повышен-
ной трансэпидермальной потерей воды. Клинические 
проявления уменьшались при добавлении в рацион 
животных ЛК и АЛК. Точно так же один из исследо-
вателей этих ранних экспериментов обнаружил, что 
может избавиться от дерматита рук, потребляя эти 
ПНЖК. Первоначально называвшиеся витамином F, эти 
жиры вскоре стали известны как незаменимые ЖК. Эти 
оригинальные работы, а также другие ранние исследо-
вания подверглись критике, поскольку в них не прово-
дилось различий между добавками омега‑6 ЖК (ЛК) 
или омега‑3 ЖК (АЛК). Хотя за последние 10 000 лет 
в рационе человека произошли серьезные изменения, 
наши гены изменились не так сильно. Поскольку люди 
естественным образом привыкли к пище, на которой 
они эволюционировали, неудивительно, что западные 
диеты с дефицитом омега‑3 и богатыми омега‑6 ЖК 
способствуют патогенезу многих хронических воспа-
лительных заболеваний, в том числе кожных заболева-
ний. Поскольку вещи обычно более серые, чем просто 
черные или белые, мы не можем просто разделить ЖК 
омега‑3 и омега‑6 на «хорошие» и «плохие» омеги, по-
тому что существует множество научных и клинических 
доказательств преимуществ обоих классов ПНЖК.

Итак, ЛК и ее производные играют центральную 
роль в структуре и функции барьера проницаемости 
рогового слоя, дефекты которого наиболее заметны при 
АД. Производные АЛК могут модулировать иммунный 
ответ эпидермиса, влияя на Т-лимфоциты, воздействуя 
на Toll-подобные рецепторы (Toll-like receptors (TLRs)) 
и активируя каскады каспаз, которые влияют на многие 
воспалительные дерматозы, включая вульгарные угри, 
псориаз, АД, системную красную волчанку и рак кожи. 
TLR 2 считается классической молекулой врожденного 
иммунитета при розацеа, а сверхэкспрессия TLR 2 оста-
ется одним из основных патологических механизмов 
[58, 59]. Исследования показали, что ДГК и ЭПК демон-
стрируют преимущества в снижении воспалительных 
реакций при АД и псориазе за счет регуляции TLR 2 
и TLR 4 [40, 60]. Многочисленные внешние триггеры, 
в том числе изменения температуры, ультрафиолето-
вое излучение (УФ), острая пища и микробы, могут 
активировать TLR 2, вызывая или усугубляя розацеа. 
Гиперактивация TLR 2 вызывает рекрутирование ми-
елоидного дифференцировочного белка 88 (MyD 88) 
и транскрипционного фактора, ядерного фактора каппа 
B (NF-kB), зависимых от транскрипционных процессов 
при розацеа [59, 61]. Потенциальный механизм оме-
га‑3 ПНЖК при лечении розацеа может быть связан 
с модуляцией TLR 2 и связанных с ним сигнальных/
воспалительных белков. Изменение состава ЖК при-
водит к перестройке липидного рафта, что приводит 
к изменению экспрессии генов, связанных с передачей 
клеточных сигналов. Следовательно, омега‑3 ПНЖК 
могут оказывать противовоспалительное действие на ро-
зацеа частично за счет изменения текучести мембран 
и модификации экспрессии TLR 2, а также последующей 
передачи сигналов [60].
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Омега‑3 являются лигандами для важного класса 
факторов транскрипции, рецепторов, активирующих 
пролиферацию пероксисом (peroxisome proliferator-
activated receptors (PPARs)), которые важны для ме-
таболизма липидов, гомеостаза сахара и сенсиби-
лизации инсулина, а также воспаления, иммунной 
регуляции и кожного барьера. ДГК, ЭПК и другие 
природные агонисты PPAR (такие как цис‑9, транс‑11 
конъюгированная линолевая кислота (КЛК) и люте-
олин, розмариновая кислота, биоханин А, содержа-
щиеся в красном клевере) могут быть использованы 
в качестве противовоспалительных средств при АД. 
Эти вещества известны как «обратимые агонисты» 
PPAR-γ, и их активация рецептора зависит от более 
высоких концентраций. Например, КЛК эндогенно 
вырабатывается пробиотическими бактериями в тол-
стой кишке из ЛК. Таким образом, терапевтический 
эффект пробиотиков при АД может быть результатом 
продукции КЛК [62–64]. PPAR играют важную роль 
у пациентов с псориазом, поскольку они проявляют 
антипролиферативные и иммуномодулирующие функ-
ции в коже [65]. В кератиноцитах человека экспрессия 
PPAR подтипов α и γ снижена, тогда как экспрессия 
подтипов β увеличена [66]. В моделях на животных 
активаторы этих рецепторов, такие как олеиновая кис-
лота (OК) и ЛК, ускоряют развитие кожного барьера 
и созревание рогового слоя [67]. Эти результаты были 
подтверждены улучшением состояния псориатических 
бляшек у пациентов, получавших троглитазон. Когда 
пиоглитазон, агонист PPAR-γ, оценивали у пациентов 
с псориатическим артритом, наблюдалось уменьшение 
припухлости суставов и снижение PASI (Psoriasis Area 
and Severity Index) на 38 %, а также нежелательные 
явления, такие как отек конечностей и увеличение 
массы тела [68]. Хотя системное введение показало 
успех, местное применение агонистов PPAR не было 
эффективным у пациентов с псориазом [40].

Гамма-линоленовая кислота (ГЛК) – ​одна из незаме-
нимых ЖК семейства омега‑6, составляет 7–14 % масла 
примулы вечерней и 16–26 % масла огуречника [69]. 
Фермент семейства элонгаз катализирует синтез из ГЛК 
дигомо-ГЛК (ДГЛК), которая затем превращается в АК 
с помощью дельта‑5-десатуразы.

Нарушение барьерной функции кожи при АД так-
же обусловлено снижением содержания липидов или 
нарушением липидного состава эпидермиса. В част-
ности, было описано пониженное содержание общего 
количества и некоторых типов церамидов, снижение 
ковалентно связанных церамидов и снижение активности 
сфингомиелиназы. Также сообщалось о снижении секре-
ции пластинчатых телец, состоящих преимущественно 
из липидов, с последующим погружением пластинчатых 
телец в корнеоциты [53, 70, 71].

В острой фазе АД доминирует воспалительный 
путь Th2 с повышенным выбросом интерлейкинов 
(ИЛ): –4, –5, –13 и –31 с последующей активацией туч-
ных клеток и эозинофилов и продукцией специфических 
антител к иммуноглобулину Е. Изменение профиля 

цитокинов сопровождает прогрессирование остро-
го воспаления кожи в хроническое, включая переход 
от фенотипа Th2 к фенотипам Th1, Th22 и Th17 [72]. 
Поскольку окислительный стресс также задокументи-
рован при воспалении при АД, Ferreri и соавт. изучили 
цис-транс-изомеризацию мембранных ненасыщенных 
липидов, катализируемую свободными радикалами при 
АД/экземном синдроме, и показали, что транс-ЖК 
могут возникать в результате изомеризации природных 
цис-липидов в условиях радикального стресса, придавая 
транс-ЖК роль в нарушении свойств мембран, но также 
роль маркеров клеточного стресса [73].

ПНЖК обладают многочисленными полезными эф-
фектами для профилактического или терапевтического 
применения у пациентов с АД, такими как поддержание 
барьерной функции, созревание и дифференцировка ро-
гового слоя, образование ламеллярных телец, ингибиро-
вание провоспалительных эйкозаноидов, ингибирование 
цитокинов, подавление, ингибирование дегрануляции 
тучных клеток и модуляцию других иммунных клеток 
[74–77]. Комбинированное назначение омега‑6 ПНЖК 
(масла ЛК и ГЛК в качестве БАД) с длинноцепочечными 
омега‑3 ПНЖК (особенно ЭПК и ДГК) может умень-
шить воспалительные процессы в коже [38]. Существует 
несколько обоснований для комбинированных омега‑3 
ПНЖК и добавок, обогащенных ГЛК: омега‑3 ПНЖК 
ингибируют превращение метаболита ГЛК (ДГЛК) в АК; 
эта комбинация ингибирует продукцию лейкотриенов, 
а также гены провоспалительных цитокинов; добав-
ление омега‑3 ПНЖК обогащает клетки и ткани ЭПК, 
ДПК и ДГК и их противовоспалительные метаболи-
ты (эйкозаноиды и докозаноиды) [78]. Комбинации 
растительных масел, богатых омега‑6 ГЛК (например, 
масло огуречника, масло примулы вечерней) и омега‑3 
ПНЖК АЛК, и стеаридоновая кислота (СДК) (напри-
мер, льняное масло), также значительно повышают 
уровень ДГЛК без увеличения уровня циркулирую-
щей АК. Это подтверждает ранее сделанные выводы 
о том, что не только усиливается превращение ГЛК 
в ДГЛК, но и ингибируется дальнейшее превращение 
ДГЛК в АРК при приеме комбинированных добавок 
омега‑3 и омега‑6. Одним из наиболее ценных масел 
является масло эхиума, извлеченное из семян Echium 
plantagineum, которое содержит большое количество 
ГЛК (19 %), а также АЛК (10 %) и СДК (13 %), которые 
при употреблении и дальнейшем метаболизме увели-
чивают концентрацию в плазме ЭПК, ДГК и ДГЛК без 
повышения уровня АК [79]. Это масло является хоро-
шей альтернативой для людей, которые не переносят 
рыбий жир, или для вегетарианцев, так как обладает 
усиленным противовоспалительным действием омега‑6 
и омега‑3 ПНЖК.

Foster и соавт. выявили 12 клинических испытаний 
местного или перорального применения масла огуречни-
ка для лечения АД и одно профилактическое исследова-
ние с сильно различающимися результатами и выводом 
о том, что добавление масла огуречника может быть 
полезным у некоторых пациентов с менее тяжелым тече-
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нием АД в качестве дополнительного лечения, но не мо-
жет быть использовано в качестве монотерапии из-за 
отсутствия большего клинического эффекта, особенно 
у пациентов с более тяжелым течением АД [69]. В иссле-
довании Koch C. и соавт. проверялся терапевтический 
эффект ДГК у взрослых пациентов с АД: восемь недель 
ежедневного приема 5,4 г ДГК приводило к заметному 
улучшению состояния кожи, повышению уровня омега‑3 
ЖК в плазме крови и улучшению соотношения омега‑6/
омега‑3 [80].

Псориаз – ​системное воспалительное заболевание, 
поражающее 2–3 % населения, с хроническим воспа-
лением кожи с многофакторным прогрессированием, 
при котором повышенный выброс провоспалительных 
цитокинов и хроническая активация иммунной сис-
темы вызывают поражение различных тканей и орга-
нов [81]. Это опосредованное Т-клетками заболевание, 
вызванное повышенным уровнем пораженных и цир-
кулирующих воспалительных клеток Th17, Th22 и Th1, 
которые вырабатывают IL‑17, IL‑23, IL‑22 и цитокины 
IFN-γ соответственно. В тканях больных псориазом, 
а также в мононуклеарных клетках периферической 
крови (МПК) обнаружена высокая экспрессия TLR, 
активация которых связана с устойчивостью к па-
тогенным микроорганизмам, а также с обострением 
заболевания [82].

Этиология псориаза до сих пор полностью не изучена, 
признаны различные факторы риска, включая сильный 
генетический компонент и факторы риска окружающей 
среды, такие как диета, ожирение, лекарства, курение, 
травмы и стресс [83, 84]. У пациентов с псориазом может 
быть нарушен метаболизм липидов и аминокислот [85]. 
Псориаз редко встречается у африканцев, вероятно, 
отчасти из-за генетических факторов. Тем не менее пи-
щевые привычки могут дать другое объяснение, так как 
диета в большинстве частей Африки богата ЛК, но низ-
ким содержанием других ПНЖК и рибофлавина [86]. 
У больных псориазом производные АЛК, ДГК и ЭПК 
могут модулировать эпидермальный иммунный ответ, 
влияя на Т-лимфоциты, воздействуя на TLR (TLR‑2 
и –4) и активируя каспазные каскады, которые оказы-
вают влияние на различные воспалительные дерматозы 
[40]. Точно так же низкая распространенность псори-
аза у эскимосов объясняется высоким потреблением 
ЭПК из рыбы и морских млекопитающих. Однако даже 
при соблюдении западной диеты уровень АК в плазме 
у эскимосов намного ниже, чем у европейцев, тогда 
как уровень ДГЛК у эскимосов выше. Это, по-види-
мому, связано с генетической аномалией десатурации 
ЖК, поскольку они обнаруживаются даже при низком 
потреблении ЭПК [87].

Механизм действия биодобавок с рыбьим жиром при 
комплексном лечении псориаза основан на изменении 
липидного состава сыворотки, эпидермиса и мембран 
клеток крови [88]. Экзогенные добавки омега‑3 ПНЖК 
включаются в клеточные мембраны, где они конкури-
руют с омега‑6 ПНЖК в качестве субстратов для тех же 
путей 5-, 12- и 15-ЛОГ и ЦОГ. Метаболиты омега‑3 

ПНЖК являются гораздо менее мощными медиаторами 
воспаления, чем продукты деградации АК, и они уча-
ствуют в регуляции ИЛ‑1 по принципу обратной связи. 
Омега‑3 ПНЖК подавляют выработку провоспалитель-
ных цитокинов, таких как ИЛ‑6 и ФНО-α, которые, как 
известно, повышены у пациентов с псориазом [88–90].

В 2017 году Upala и соавт. опубликовали первый си-
стематический обзор влияния вмешательства омега‑3 
ЖК на тяжесть псориаза [91].

На основании данных 12 соответствующих исследо-
ваний результаты этого систематического обзора были 
неубедительными в отношении улучшения показателя 
PASI, эритемы, шелушения, зуда и инфильтрации. Из-за 
потенциального улучшения клиники псориаза, но проти-
воречивых предыдущих результатов, Clark и соавт. [92] 
провели метаанализ для оценки эффективности омега‑3 
ЖК в качестве монотерапии при лечении пациентов 
с псориазом. Результаты показали, что биодобавка оме-
га‑3 ПНЖК в качестве монодиетотерапии вызывала зна-
чительное снижение показателя PASI, эритемы и шелу-
шения. При анализе подгрупп более высокие дозы – ​
>1800 мг/день и продолжительность <8 недель – ​были 
связаны с более благоприятными результатами. С другой 
стороны, добавление омега‑3 ПНЖК не уменьшало зуд, 
шелушение и инфильтрацию. У пациентов, получавших 
фототерапию ультрафиолетом B (UVB), омега‑3 ЖК 
продлевали положительные результаты терапии [93]. 
Дополнительными преимуществами приема омега‑3 
ПНЖК у пациентов с псориазом являются их возможные 
гиполипидемические эффекты и предотвращение разви-
тия ожирения и резистентности к инсулину [94]. БАД 
с омега‑3 ПНЖК также могут уменьшить возможные 
побочные эффекты терапии циклоспорином – ​гипер-
тонию и нефротоксичность, а также снизить уровень 
триглицеридов и холестерина в сыворотке, что может 
быть особенно полезно для пациентов, получающих 
длительную терапию ретиноидами. Ранее положитель-
ный эффект при псориазе показало масло примулы ве-
черней [95]. Что касается местного применения ЖК, 
местный увлажняющий крем с ЛК и керамидами был 
оценен в рандомизированном контрольном исследовании, 
и результаты показали, что он может облегчить течение 
псориаза и может быть полезен для лечения и профи-
лактики псориаза [96].

Розацеа. Эффект омега‑3 ЖК на розацеа остается 
неизвестным. Биологический процесс, регулируемый 
омега‑3 ЖК, сильно перекрывается с биологическим 
процессом розацеа. Исследования показали, что у па-
циентов с розацеа на 7 % повышен риск развития де-
менции и на 25 % выше риск атопического дерматита. 
У женщин с розацеа риск развития атопического дер-
матита повышен на 28 %, а у мужчин – ​на 16 % [97]. 
Дисфункция кожного иммунитета и сосудистой системы 
давно признана основным патогенезом розацеа [98]. 
Различные исследования показывают, что Т-клетки, 
макрофаги, тучные клетки (ТК) и нейтрофилы вовле-
чены в розацеа [99]. Среди них ТК считаются важными 
врожденными иммуноцитами благодаря продукции 
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провоспалительных цитокинов и хемокинов [100]. 
Поскольку активация ТК доминирует в воспалительной 
реакции кожи, омега‑3 ЖК могут уменьшать симптомы, 
связанные с розацеа, частично путем подавления ак-
тивации ТК. Модулирующее действие омега‑3 ПНЖК 
на активацию ТК также используется для лечения 
заболеваний, связанных с ТК, таких как аллергия или 
АД [101, 102].

Патогенез розацеа связывают также с повышенным 
уровнем антимикробного пептида LL37 [103]. Юн и др. 
показали, что активация инфламмасомы NLRP3 играет 
решающую роль в индуцированном LL37 воспалении 
кожи и патогенезе розацеа [104]. Было обнаружено, что 
истощение активации ТК существенно подавляет вос-
паление кожи, индуцированное LL37.

Воспаление является одним из важнейших патоге-
нетических факторов и для акне. Поскольку никогда 
не было никаких сомнений относительно роли воспале-
ния на поздних стадиях акне, согласующейся с возник-
новением воспалительных поражений, более поздние 
исследования показали, что воспалительный процесс 
является одним из самых ранних событий в патоге-
незе акне [105]. Последнее было подтверждено как 
повышенной инфильтрацией перифолликулярной и па-
пиллярной дермы CD 3+ и CD 4+ Т-клетками в непора-
женной коже у пациентов с акне, так и эффективностью 
противовоспалительных средств, таких как местный 
бензоилпероксид, дапсон и антибиотики, в уменьшении 
невоспалительных поражений (например, комедоны) 
у пациентов с акне [106].
Acne vulgaris – ​хроническое воспалительное забо-

левание кожи, поражающее волосяные фолликулы. 
Патофизиология акне включает взаимодействие между 
четырьмя основными патогенными факторами, включая 
перепроизводство кожного сала, измененную фолли-
кулярную кератинизацию, колонизацию фолликулов 
Cutibacterium acnes (ранее Propionibacterium acnes) и вос-
паление, которое затрагивает как врожденный, так и при-
обретенный иммунитет [107]. Кроме того, в патогенез 
акне вовлечено несколько дополнительных факторов, 
включая генетические факторы, нейроэндокринные ме-
ханизмы и диету [108, 109].

Омега‑3 ЖК, особенно ДГК, ингибируют димериза-
цию передачи сигналов TLR‑1 и TLR‑2 [110]. C. acnes 
увеличивает экспрессию TLR как на кератиноцитах, так 
и на макрофагах, что приводит к гиперпролиферации 
кератиноцитов и инициированию воспалительной реак-
ции. ДГК и ЭПК, ингибируя активацию TLR-сигнальных 
путей, могут уменьшать воспалительную реакцию у па-
циентов с акне.

Несколько исследований показали, что омега‑3 
ЖК снижают уровень инсулиноподобного фактора 
роста 1 (ИФР‑1) в сыворотке и увеличивают связы-
вающие белок‑3 и инсулиноподобный фактор роста 
(ИФРСБ‑3), тем самым предотвращая связывание 
ИФР‑1 с его рецепторами на себоцитах и ​​акроинфун-
дибулярных кератиноцитах [111]. Рацион, богатый 
рафинированными углеводами, насыщенными жи-

рами, транс-ЖК, молоком и молочными продуктами, 
усиливает передачу сигналов ИФР‑1 [107]. Передача 
сигналов ИФР‑1 приводит к ингибированию FOXO1 
(forkhead box class O1) и активации передачи сигналов 
mTORC 1. Ингибирование передачи сигналов FOXO1 
приводит к дерепрессии всех значимых транскрип-
ционных факторов сального липогенеза, включая 
андрогенный рецептор (AR), PPAR-γ, печеночный 
Х-рецептор-α (LXR-α) и SREBP‑1c. Примечательно, 
что омега‑3 ПНЖК ингибируют SREBP‑1c, который 
влияет на патогенез акне на нескольких уровнях: (1) 
стимулирует синтез триглицеридов кожного сала, что 
способствует росту C. acnes.; (2) стимулирует синтез 
пальмитиновой кислоты, которая активирует TLR‑2; 
(3) стимулирует активность Δ6-ФАДС, который вместе 
с Δ5-ФАДС является одним из ключевых ферментов 
синтеза ненасыщенных ЖК, АК и сапеновой кислоты; 
(4) стимулирует стеароил-КоА-десатуразу, которая 
катализирует превращение стеариновой кислоты в ОК, 
впоследствии индуцируя нарушение градиента Са 2+ 
кератиноцитов, что приводит к высвобождению ИЛ‑1α, 
цитокина, который способствует комедогенезу [112]. 
Упомянутая сапиеновая кислота становится новым 
маркером метаболизма ЖК [113, 114].

Jung, J.Y и соавт. провели рандомизированное двойное 
слепое проспективное исследование, в которое были 
включены 45 пациентов с акне легкой и средней степе-
ни тяжести. Пациенты были разделены на три группы, 
в том числе группу омега‑3 ЖК (принимали 2000 мг ЭПК 
и ДГК в день), группу ГЛК (принимали масло огуречника, 
содержащее 400 мг ГЛК в день) и контрольную группу 
(не принимали и не получали какие-либо препараты). 
После 10 недель вмешательства как группа омега‑3 ЖК, 
так и группа ГЛК показали значительное снижение сред-
него количества воспалительных и невоспалительных 
поражений акне. Не было существенной разницы между 
этими двумя группами в отношении среднего количества 
воспалительных или невоспалительных очагов акне. 
Гистологическая оценка показала уменьшение воспале-
ния во всех группах лечения. Иммуногистохимический 
анализ выявил снижение экспрессии ИЛ‑8 как в группе 
омега‑3 ПНЖК, так и в группе ГЛК. Помимо своих про-
воспалительных свойств, ИЛ‑8 способствует фолликуляр-
ной гиперкератинизации и эпидермальной гиперплазии. 
Исследователи пришли к выводу, что умеренные дозы 
омега‑3 ЖК или ГЛК могут улучшить состояние угревой 
сыпи [115].

ГЛК может улучшать состояние при акне не только 
благодаря своим кератолитическим свойствам, но и бла-
годаря противовоспалительной активности. Защитное 
действие ГЛК на кожный барьер и поддержание его 
гидратации продемонстрировано у больных акне, полу-
чавших лечение изотретиноином, препаратом, который 
является терапией первой линии при лечении тяжелых 
и рефрактерных форм акне. Из-за его себосупрессивной 
активности лечение изотретиноином связано с сухо-
стью кожи и хейлитом практически у всех пациентов. 
Парк К. И. и др. оценили влияние добавок масла приму-
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лы вечерней, содержащих ГЛК, на ксеротический хейлит 
у пациентов с акне с изотретиноином. В исследование 
были включены 40 пациентов с акне, которых лечили 
изотретиноином в суточных дозах от 0,25 до 0,4 мг/кг 
в течение восьми недель. Половина участников одновре-
менно получали шесть капсул масла примулы вечерней 
по 450 мг три раза в день. Результаты показали более 
низкую трансэпидермальную потерю воды и более вы-
сокие значения корнеометрии губ в группе, получавшей 
масло примулы вечерней в дополнение к изотретиноину 
[116]. Кроме того, лечение изотретиноином часто связано 
с повышением уровня триглицеридов в сыворотке кро-
ви. Кришна и др. продемонстрировали, что добавление 
омега‑3 ПНЖК стабилизировало ожидаемое повышение 
уровня триглицеридов у пациентов, получавших лечение 
изотретиноином и имевших ранее существовавшую 
гипертриглицеридемию [117].

В настоящее время ПНЖК являются желательными 
компонентами «особых масел», масел с особыми дие-
тическими и функциональными свойствами, которые 
используются в качестве нутрицевтиков или космецевти-
ков. Благодаря лучшему пониманию их биологических 
и функциональных свойств, а также пользы для здоровья, 
ПНЖК, особенно омега‑3 ЖК, имеют большое значение 
для системы здравоохранения из-за их потенциально-
го применения в профилактике заболеваний, а также 
в лечении наиболее распространенных хронических 
воспалительных заболеваний, включая воспалительные 
заболевания кожи, такие как АД, псориаз, розацеа и акне.

Омега‑6 ЖК, ГЛК, которая обычно потребляется в со-
ставе биодобавок, содержится в некоторых раститель-
ных маслах семян, таких как масло огуречника, черной 
смородины и масло примулы вечерней, АК получают 
из рациона, богатого субпродуктами, птицей и яйцами. 
В типичной западной диете соотношение омега‑6/оме-
га‑3 составляет от 15/1 до 16,7/1, хотя рекомендуемое 
соотношение варьируется от 1:1 до 4:1. В раститель-
ной и животной пище большинство ПНЖК находятся 
в форме триацилглицеролов (ТАГ), фосфолипидов (ФЛ), 
диацилглицеролов (ДАГ) и эфиров холестерина (ХЭ). 
ФЛ являются наиболее биодоступными из-за их алифа-
тических характеристик, которые приводят к лучшей 
диспергируемости в воде и большей восприимчивости 
[118]. Поэтому масла криля, полученные из антаркти-
ческого криля (Euphausia superba), которые содержат 
омега‑3 ЖК в форме ФЛ, становятся все более популяр-

ными в качестве добавок омега‑3. В дополнение к био-
добавкам теперь много новых традиционных продуктов 
питания и смесей для детского питания, обогащенных 
микроводорослями и рыбьей ДГК [119].

ЭПК и ДГК получают из рыбьего жира, такого 
как лосось, скумбрия, сардины, анчоусы, сельдь и ра-
дужная форель, а также водоросли [120, 121, 122]. 
Холодноводные морские (дикие) рыбы богаты омега‑3 
ЖК, поскольку большинство из них питаются фито-
планктоном и зоопланктоном, богатым источником 
омега‑3 ЖК. Морские микроводоросли являются пер-
вичными производителями ДГК, и концентрация ДГК 
продолжает увеличиваться в пищевой цепочке с этими 
микроводорослями в основе. Таксонами, синтезирую-
щими ЭПК, являются диатомовые водоросли. Биомасса 
микроводорослей в основном используется на рынке 
здоровой пищи. Самый популярный способ потребле-
ния микроводорослей – ​это биологически активные 
добавки к пище в виде таблеток, капсул или порош-
ка. Производство нутрицевтиков из микроводорослей 
представляется устойчивым перспективным способом 
обеспечения человека ПНЖК без рисков, сопутствую-
щих источникам омега‑3 ЖК из рыбы, – ​загрязнение 
пестицидами, тяжелыми металлами и др. опасными для 
здоровья человека веществами, специфические органо-
лептические свойства, а также непоправимый ущерб 
морской экосистеме; и растений. В отличие от растений 
микроводоросли не конкурируют за пахотные земли 
и имеют гораздо более высокие темпы роста, а также 
содержат высокие уровни ЭПК и ДГК [123].

Таким образом, омега‑3 и омега‑6 ПНЖК в настоящее 
время являются востребованными компонентами масел 
с особыми диетическими и функциональными свойствами. 
Из-за значительных популяционных и индивидуальных 
генетических вариаций, влияющих на метаболизм ПНЖК 
и связанных с ними метаболитов, экспрессию генов и по-
следующие воспалительные реакции, на данный момент 
нет строгих рекомендаций по стратегиям диеты и био-
логически активных добавок к пище для комплексных 
профилактики и лечения заболеваний кожи. Хорошо 
сбалансированное питание и дополнительные противо-
воспалительные биодобавки на основе ПНЖК должны 
целенаправленно поощряться для людей, нуждающихся 
в оптимизации лечения кожных заболеваний, но, что 
наиболее важно, для поддержания и улучшения общего 
состояния здоровья кожи.

Информация о компании Nature’s Bounty
Nature’s Bounty –профессиональный бренд, произ-
водящий нутриенты высокого качества на протяжении 
более 50 лет.
Nature’s Bounty – это оптимально сбалансированные 
формулы, новейшие технологии производства и нату-
ральные ингредиенты.
Все производственные мощности Nature’s Bounty 
находятся в США и соответствуют международным 
стандартам GMP.

Вся продукция представлена исключительно в аптеках, 
что еще раз подтверждает приверженность бренда 
принципам высочайшего качества.

Официальный сайт компании 
www.naturesbounty.ru

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Введение
На протяжении ряда лет наши знания об иммуноло-

гических свойствах грудного молока (ГМ) постоянно 
расширяются и усложняются [1].

Во второй половине ХХ века чрезвычайно важное 
значение имели данные, связанные с иммунологической 
защитой желудочно-кишечного тракта новорожденных 
за счет высокой концентрации секреторного IgA (sIgA) 
в грудном молоке на ранних этапах развития, когда 
собственная система защиты ребенка еще находится 
в слабо развитом состоянии [2, 3]. Еще одним выдаю-
щимся открытием послужило изучение пребиотических 
свойств «фукозилированной лактозы» и большой группы 
олигосахаридов грудного молока (ОГМ), которые обла-
дают двойным действием: не расщепляются лактазой 
в тонкой кишке, но активно ферментируются полезной 
кишечной микробиотой в толстой кишке, что служит 
кардинально важным условием для развития бифидо-
бактерий и лактобацилл как барометра оптимального 
состояния кишечной микрофлоры у детей в первые ме-
сяцы жизни [4, 5]. Практической реализацией научных 
данных об уникальных защитных свойствах ГМ в соче-

тании с неповторимыми нутритивными качествами стала 
всемирная инициатива по созданию банков грудного 
молока [6, 7]. Однако в связи с тем, что ГМ как субстрат 
не только сочетает в себе целый ряд защитных свойств, 
но одновременно является идеальной питательной средой 
для возможного переноса ряда патогенов (ВИЧ, КОВИД, 
цитомегаловирус и др.) от матери к ребенку, в нашей 
стране на данном этапе разрешено только использование 
(после обработки) грудного молока в рамках «семей-
ной пары» мать-ребенок, что значительно ограничивает 
диапазон возможностей.

В связи с событиями последних лет (пандемия КОВИД) 
резко возрос интерес к противовирусным свойствам ГМ, 
поэтому целью настоящего обзора является анализ доступ-
ной к настоящему времени научной литературы, посвящен-
ной антивирусным свойствам ГМ. Этот спектр свойств ГМ 
направлен против ряда вирусов (SARS, HIV, рота-, норо-, 
цито-) и включает более десяти различных компонентов, 
которые изучены в разной степени, но, несомненно, откры-
вают новые перспективы для более глубокого понимания 
всеобъемлющей роли грудного вскармливания.

Антивирусные свойства грудного молока:  
новая сфера исследований
С. Г. Грибакин1, С. В. Орлова2, И. В. Подопригора2

1 ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального 
образования» Минздрава России, Москва

2 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», Москва
РЕЗЮМЕ
Женское молоко уникальным образом сочетает в себе нутритивные, иммунологические, энзиматические и гормональные свойства. Уже 
более полувека изучаются свойства секреторного IgA (sIgA), более 30 лет – ​роль олигосахаридов, более 10 лет обсуждается значение 
стволовых клеток грудного молока. Широкий интерес, в том числе в связи с SARS-CoV‑2, ВИЧ, рота-, норо-, герпес- и другими вирусными 
инфекциями вызвали различные (более 10 видов) защитные факторы с противовирусной активностью, присутствующие в женском 
молоке. В данном обзоре рассмотрены свойства и значение иммуноглобулинов, лактоферрина, олигосахаридов, лизоцима, цитокинов 
в качестве противовирусных факторов, имеющих как научное, так и практическое значение.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: грудное молоко, антивирусные свойства, секреторные иммуноглобулины А, олигосахариды, лактоферрин, цитокины.
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Antiviral properties of breast milk: a new area of research
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SUMMARY
Human milk uniquely combines nutritional, immunological, enzymatic and hormonal properties. The properties of secretory IgA (sIgA) have 
been studied for more than half a century, the role of oligosaccharides has been studied for more than 30 years, and the importance of 
breast milk stem cells has been discussed for more than 10 years. Wide interest, including in connection with SARS-CoV‑2-, HIV-, rota-, norо-, 
herpes- and other viral infections, was caused by various (more than 10 types) protective factors with antiviral activity present in human milk. 
This review discusses the properties and significance of immunoglobulins, lactoferrin, oligosaccharides, lysozyme, cytokines as antiviral factors 
of both scientific and practical importance.
KEYWORDS: breast milk, antiviral properties, secretory immunoglobulins A, oligosaccharides, lactoferrin, cytokines.
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Иммуноглобулины грудного молока
Подавляющее количество (около 90 %) в ГМ приходится 

на долю секреторного IgA, тогда как IgM составляет 8 % 
и IgG – ​2 % [8]. В состав IgA входит секреторный компо-
нент, который «обматывает» две молекулы IgA и делает 
этот «перепеленутый» димер устойчивым к воздействию 
протеолитических ферментов [9].

Секреторные IgA впервые описал шведский профессор 
Ларс Хансон в начале 1960-х годов, что послужило основой 
теории местной иммунологической защиты всех слизи-
стых оболочек организма. sIgA способны нейтрализовать 
вирусы агрессора, напрямую связывая и опосредуя невос-
палительное действие внутри и воспалительное иммунное 
блокирование, препятствующее фиксации вирусов к эпи-
телиальным клеткам слизистой оболочки. Этот процесс 
происходит в несколько этапов. Изначально в организм 
матери приникает патогенный вирус или микроб. Затем 
патоген передается дендритным клеткам, что вызыва-
ет активацию Т-лимфоцитов и приводит к стимуляции 
плазматических клеток и выработке IgA в эпителиальных 
клетках молочной железы. Далее IgA проходит через клет-
ки молочной железы и поступает в ГМ в форме sIgA [12]. 
Поскольку секреторный IgA устойчив к протеолитическим 
ферментам, он успешно достигает просвета кишечника 
у новорожденных и грудных детей [13]. Domers-Matheau 
c cоавт. [14] установили, что иммуноглобулины ГМ могут 
достаточно длительно оставаться в организме ребенка, 
параллельно обеспечивая пассивный иммунитет во время 
развития собственной иммунной системы.

Ряд интересных данных получен при применении 
противовирусных вакцин. В исследовании Schlaudeker 
с соавт. [15] две группы беременных женщин получали 
либо трехвалентную инактивированную вакцину, либо 
поливалентную пневмококковую полисахаридную вакцину 
в течение III триместра беременности. У вакцинированных 
женщин обнаружена высокая способность нейтрализа-
ции вируса на фоне высоких показателей специфических 
к гриппу IgA, вследствие чего при дальнейшем наблюдении 
снизилось число ОРВИ с эпизодами высокой температуры 
у детей, родившихся у вакцинированных матерей.

Fox с соавт. [16] в недавнем исследовании изучали 
динамику специфических sIgA в молоке матерей, вы-
здоровевших от COVID‑19. В 80 % проб ГМ выявили 
высокую активность связывания IgA с доменом связыва-
ния рецептора, причем ответ IgA был наиболее выражен 
по сравнению с IgM и Ig G.

Pace с соавт. [17] также подтвердили высокую способ-
ность sIgA грудного молока нейтрализовать вирус COVID 
и даже высказали точку зрения использовать такой подход 
в терапевтических целях. Есть мнение, что противови-
русное действие ГМ следует рассматривать в сочетании 
не только с sIgA, но и с другими содержащимися в нем 
защитными компонентами [18, 19].

Роль олигосахаридов ГМ  
в противовирусной защите ребенка

Примечательно, что в списке макронутриентов (белки, 
жиры, углеводы) олигосахариды грудного молока (ОГМ) 

занимают третью строчку после лактозы и липидов и пре-
вышают содержание столь значимого ингредиента, как 
белок [20].

Состав ОГМ весьма вариабелен у разных женщин, 
зависит от периода лактации и даже от сезона года [21]. 
Для сравнения: содержание белка составляет 0,9–1,2 
г/100 мл [22]. Основой для любой молекулы ОГМ слу-
жит лактоза, которая может быть удлинена, фукозили-
рована или сиалилирована, что обеспечивает большое 
число разных вариантов ОГМ [23]. Такая форма лакто-
зы не расщепляется лактазой (флоридзингидролазой) 
в тонкой кишке, что отвечает базовым требованиям 
к пребиотикам [24].

Среди различных функций ОГМ одной из наиболее 
значимых является иммуномодуляция [25]. Вирусы спо-
собны проникать в клетки макроорганизма, используя 
глюкоконъюгаты клеточной мембраны в качестве рецеп-
торов, вызывая окислительный стресс, как это показано 
при ротавирусной инфекции [26]. Определенные ОГМ 
экспрессируют гликаны, которые способны связывать-
ся с поверхностными лектинами эпителиальных клеток, 
что тормозит связывание и внедрение вирусных частиц 
в эти клетки [27]. Одним из рычагов воздействия ОГМ 
в организме грудного ребенка является положительное 
влияние на состав кишечной микробиоты, что снижает 
выраженность иммунных реакций [28].

Рисунок 1. Секреторный IgA – ​димерная молекула сывороточного IgA

Рисунок 2. Секреторные IgA в грудном молоке обладают высокой 
активностью связывания вируса COVID‑19
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В интересном исследовании Steenhout с соавт. [29] 
в состав адаптированной детской смеси вводили 2-фу-
козиллактозу и лакто-N-неотетраозу в количестве 0,5 г/л 
(дети контрольной группы поучали точно такую же смесь 
без добавок). Оказалось, что те дети, которые получали 
обогащенную смесь, имели состав кишечной микробиоты 
с достоверно более высоким содержанием бифидобакте-
рий, что является следствием пребиотического эффекта 
фукозиллактозы.

Donovan с соавт. опубликовали научный обзор, содер-
жащий данные о влиянии ОГМ на прямое формирова-
ние иммунного ответа [30]. Ряд исследований помогает 
объяснить механизм защитного действия ОГМ против 
вирусного проникновения. Ротавирусы служат самой 
частой причиной острых кишечных инфекций (ОКИ) 
во всем мире [31]. Процесс проникновения вируса внутрь 
клетки включает ряд этапов, в которых различные по-
верхностные белки ротавируса вступают во взаимодей-
ствие с разными рецепторами на поверхности клеток 
[32]. Lopez с соавт. (авторы статьи об этом сложном 
процессе) остроумно сравнили этот процесс с балом 
в Версальском дворце.

Вирусные белки VH4 и VH7 принимают участие в свя-
зывании рецепторов и проницаемости мембран [33].

Одним из механизмов проникновения вируса является 
кальций-зависимый эндоцитоз, когда наблюдается сниже-
ние концентрации кальция и растворение поверхностного 
вирусного белка [34].

Laucirica с соавт. установили, что ОГМ непосред-
ственно воздействуют на ротавирус, выставляя ложные 
рецепторы-приманки и тем самым снижая инвазивность 
вируса [35]. Таким образом, коллективные ОГМ снижают 
инфекционный потенциал ротавируса, одновременно 
оказывая положительное влияние на микробиоту толстой 
кишки и оптимизируя реакцию цитокинов.

Еще один вид вирусов – ​норовирусы – ​представляют 
собой небольшие РНК-содержащие вирусы, не имеющие 
оболочки. Степень восприимчивости к норовирусам зави-
сит от генетического фактора, обусловленного экспрессией 
антигенов гистогруппы крови (HBGA) Histo-Blood Group 
Antigens [36].

Дело в том, что поверхность слизистой ЖКТ содержит 
так называемые Histo-Blood Group Antigens, которые облег-
чают связывание норовирусов [37]. HBGA представляют 
собой антигены с углеводной основой, которые включают 
антигены Льюиса и АВН, экспрессируемые на поверх-
ности кишечного эпителия. Процесс связывания зависит 
от штамма и осуществляется капсидным белком вируса 
с участием Р-домена.

Schroter с соавт. с помощью рентгеновской кристалло-
графии установили, что ОГМ взаимодействуют с норови-
русом, мимикрируя под HBGA [38].

Например, фукозиллактозные ОГМ могут блокировать 
разные штаммы норовируса за счет способности связы-
ваться как с GI, так и GII карманами HBGA. Исследования 
Hanish с соавт. показали, что эти типы ОГМ имеют более 
высокую способность к связыванию по сравнению с мо-
новалентными ОГМ [39].

Ряд интересных исследований посвящен роли ОГМ 
при ВИЧ-инфекции. Вирус иммунодефицита человека 
состоит из двух видов семейства лептивирусов (ВИЧ‑1 
и ВИЧ‑2). Они представляют собой одноцепочечные 
РНК-вирусы с оболочкой, которые интегрируются 
с клеточной ДНК макроорганизма. Вирусы ВИЧ спо-
собны находиться в латентном состоянии от двух до де-
сяти лет и не обнаруживаются иммунной системой. 
Оставаясь в активной форме, предвирусная ДНК транс-
крибируется в РНК и приводит к появлению новых 
вирусных частиц, способных атаковать Т-лимфоциты 
CD 4. В конечном итоге результатом является то, что 
человек подвержен высокому риску инфекционных 
заболеваний [40].

Установлено, что на фоне современной анти-ВИЧ-те-
рапии риск передачи инфекции от матери к ребенку со-
ставляет менее 1 % [41].

В том случае, если HIV-вирусы обнаруживаются у мате-
ри во время беременности или после родов, около 10–15 % 
детей заболевают от ВИЧ-инфицированной матери при 
исключительно грудном вскармливании. Любопытно, что 
у детей от ВИЧ-инфицированных матерей, находящихся 
на смешанном вскармливании, риск инфицирования снова 
возрастает до 6–10 %. Видимо, даже небольшое снижение 
объема нативного грудного молока перевешивает суммар-
ный защитный эффект грудного вскармливания. Механизм 
внутриклеточного проникновения связан с тем, что ВИЧ-
вирусы взаимодействуют с неинтегрином – ​рецептором 
клеточной поверхности, специфичным для дендритных 
клеток, которые захватывают молекулу межклеточной 
адгезии (DC-SIGN) [42].

Эти рецепторы находятся на поверхности дендритных 
клеток и макрофагов, позволяя HIV-вирусам саморепли-
цироваться и трансформировать CD 4+ Т-лимфоциты [43]. 

В исследовании Hong с соавт. показано, что ОГМ, вы-
деленные в анализе ELISA, показали предотвращение 
связывания особого гликопротеина gp120 на поверхности 
ВИЧ‑1 с DC-SIGN [44].

Van Nieekerk с   соавт.  сообщили,  что ВИЧ-
инфицированные матери, имеющие концентрацию ОГМ 
выше среднего уровня, с меньшей вероятностью передают 
ВИЧ через грудное молоко [45].

Лактоферрин
В женском молоке содержится уникальный железосо-

держащий и железосвязывающий белок – ​лактоферрин 
(ЛФ). Его концентрация в молозиве достигает 7 г/л [46]. 
Его содержание в ГМ остается высоким и на втором году 
лактации [47]. Авторы данной статьи подчеркивают значение 
этого факта применительно к работе банков грудного молока.

Благодаря своей железосвязывающей способности 
ЛФ может ингибировать микробный рост. ЛФ также вза-
имодействует с микробами и вирусами, предотвращая 
адгезию и последующее проникновение патогенов в клетки 
макроорганизма [48].

Рецепторы к ЛФ обнаружены на поверхности ряда 
иммунных клеток – ​макрофагов, лимфоцитов, дендритных 
клеток [49].
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Ингибирование различных вирусов посредством ЛФ 
происходит за счет предотвращения клетки-мишени, 
а не за счет подавления репликации вируса [50]. ЛФ свя-
зывается либо непосредственно с вирусными частицами, 
либо с макромолекулами клетки-хозяина, препятствуя 
связыванию вируса с рецепторами клеточной поверх-
ности [51].

Семейство Herpesviridae, включая ветрянку и вирус 
простого герпеса, не могут проникать в клетку-мишень 
благодаря защитному действию ЛФ [52]. Это также под-
тверждено в исследованиях Marchetti с соавт. [53].

Установлено, что в отношении цитомегаловируса 
N-концевая область лактоферрина является важной ча-
стью его противовирусной активности [54].

Лизоцим (Л) представляет собой фермент, содержа-
щийся в большинстве биологических жидкостей и обла-
дающий антиоксидантной активностью, вследствие чего 
нарушается дыхательная цепь бактерий [55].

Bekbahani с соавт. было показано, что лизоцим, по-
лученный с помощью куриных эмбрионов, ингибирует 
вирус ВИЧ‑1 [56].

В исследовании Ella с соавт. [57] проведено интересное 
сравнение взаимодействия сразу трех защитных факторов 
грудного молока – ​IgA, лактоферрина и лизоцима и их 
роль для здоровых и больных детей.

Лактадгерин
Еще одним защитным белком грудного молока яв-

ляется лактадгерин – ​гликопротеин с молекулярной 
массой 46 кДа, ассоциированный с муцином [58]. 
Инактивация вирусов происходит за счет усиления 
фагоцитоза апоптозных клеток с участием фрагмента 
сиаловой кислоты [59].

Это подтверждено в исследованиях с ротавирусами, где 
лактадгерин показал способность связываться с каждым 
из четырех штаммов, подавляя их способность связывать-
ся с рецепторами эпителиальных клеток и ограничивать 
процесс воспаления [60].

Цитокины
Цитокины – ​это многофункциональные гликопротеи-

ны, которые участвуют в активации иммунной системы 
и клеточных коммуникациях [61].

Они наряду с другими факторами относятся к имму-
нологическим компонентам ГМ и участвуют в регуляции 
воспалительных реакций [62].

Активность цитокинов в ГМ связана с продукцией 
иммуноглобулинов В-клетками [63].

Одним из наиболее распространенных цитокинов в ГМ 
является трансформирующий фактор роста бета (TGF-β), 
который превращается в активную форму при низком рН 
в полости желудка [64].

Установлено, что при некротизирующем энтероколите 
(НЭК) у новорожденных определяются низкий уровень 
экспрессии TGF-β в слизистых оболочках и сниженная 
биоактивность TGF-β [65].

В экспериментальных исследованиях на модели НЭК 
у недоношенных поросят, которых кормили свиным мо-

локом, было показано снижение тяжести НЭК за счет 
разницы в более высоком весе кишечника, доле слизистой 
оболочки и высоте кишечных ворсинок [66].

Стимулирование роста ворсинок вызвано тем, что 
TGF-β увеличивает экспрессию белков межклеточных 
плотных контактов (TJ – ​tight junctions), которые жиз-
ненно важны для регуляции проницаемости кишечного 
барьера [67]. Все это является свидетельством того, что 
TGF-β выполняет одновременно несколько ролей, вклю-
чая репарацию тканей, регуляцию профиля цитокинов 
и поддержание клеточного иммунного ответа.

Заключение
Большое число научных фактов свидетельствует о том, 

что среди разнообразных свойств грудного молока поя-
вилась еще одна грань – ​широкий спектр антивирусных 
свойств, имеющих помимо научного интереса огромное 
практическое значение. В условиях еще не отзвучавшей 
пандемии КОВИД важно еще раз напомнить, что специ-
фические антитела обнаружены более чем в 80 % проб 
молока инфицированных женщин. Диапазон и частота 
других вирусных инфекций в повседневной медицинской 
практике также остаются на весьма высоком уровне, и роль 
грудного вскармливания при этих заболеваниях остается 
чрезвычайно заметной. В данном обзоре был рассмотрен 
целый ряд компонентов ГМ, а также механизм их действия 
в отношении наиболее часто встречающихся вирусов 
в педиатрической практике. Нет сомнения, что спектр 
подобных исследований будет расширяться, что послу-
жит дальнейшему пониманию глобальных преимуществ 
грудного вскармливания.
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РЕЗЮМЕ
Актуальность. Течение атопического дерматита, осложненного пищевой аллергией, а также соблюдение элиминационной диеты 
способны значительно ухудшить качество жизни больного и оказать влияние на его пищевое поведение.
Цель данного исследования – оценить влияние элиминационной диеты на показатели качества жизни и пищевого поведения детей, 
страдающих тяжелой формой атопического дерматита и пищевой аллергией.
Методы. Данное исследование включало детей, госпитализированных в ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» МЗ РФ, в отделение дерматологии 
с группой лазерной хирургии с сентября 2021 года по май 2022 года в возрасте от 4 до 13 лет 11 месяцев. У всех детей были определены 
антропометрические показатели физического развития, определен индекс влияния атопического дерматита на качество жизни, оценены 
параметры пищевого поведения, проведен биоимпедансный анализ состава тела и анализ химического состава рациона.
Результаты. Всего в исследование было включено 82 ребенка. Течение атопического дерматита оказывало очень сильное и сильное 
влияние на качество жизни – у 25,6 и 39,0 % детей соответственно. Наибольшее влияние на качество жизни оказывали зуд у 83,6 % детей 
и нарушение сна у 86,6 % детей. При оценке пищевого поведения отмечалось повышение показателей «склонности к эмоциональному 
недоеданию», «медленного приема пищи» и «желания пить» и понижение «степени получения наслаждения от пищи». При анализе 
антропометрических показателей была установлена корреляция между BAZ, показателем качества жизни (r= –0,44, p=0,01) и показателем 
«степень получения наслаждения от пищи» (r=0,19, p=0,01). Также была выявлена положительная корреляция между показателем 
качества жизни, продолжительностью заболевания (r=0,57, p=0,01) и числом исключенных из рациона групп продуктов (r=0,51, p=0,03). 
Была выявлена отрицательная корреляция между показателями качества жизни, «общая реакция на пищу» (r= –0,49, p=0,04) и «степень 
получения наслаждения от пищи» (r= –0,57, p=0,01).
Выводы. Элиминационная диета оказывает значительное влияние на качество жизни и пищевое поведение детей с тяжелой формой 
атопического дерматита и пищевой аллергией. Это говорит о том, что диета должна быть строго обоснована как по набору исключенных 
продуктов, так и по ее продолжительности.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дерматология, педиатрия, атопический дерматит, пищевая аллергия, элиминационная диета, качество жизни, 
пищевое поведение.
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SUMMARY
Relevance of topic. The course of atopic dermatitis complicated by food allergies, as well as the use of an elimination diet, can significantly 
worsen patient’s quality of life and affect his eating behavior.
Aim of the study was to assess indicators of the quality of life and eating behavior in children with severe atopic dermatitis and food allergies.
Methods. This study included children of age 4–13 years 11 months, hospitalized in Dermatology with the Laser Surgery department in the 
National Medical Research Center of Children’s Health from September 2021 to May 2022. Anthropometric indices, the index of the influence of 
atopic dermatitis on the quality of life, eating behavior parameters, bioimpedance analysis of body composition and analysis of the chemical 
composition of the diet were assessed in all children.
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Введение
Атопический дерматит (АтД) – мультифакторное 

генетически детерминированное воспалительное за-
болевание кожи, характеризующееся хроническим ре-
цидивирующим течением. Длительное течение данной 
патологии может увеличить вероятность возникновения 
развития других атопических заболеваний, приводя 
к «атопическому маршу». Одним из основных триггеров 
возникновения и ухудшения симптомов АтД, в осо-
бенности у детей раннего возраста, является пищевая 
аллергия, основным методом лечения которой в насто-
ящее время является элиминационная диета. В зависи-
мости от провоцирующих антигенов из рациона могут 
быть исключены многие продукты, в том числе молоко 
и кисломолочные продукты, куриные яйца, рыба и мо-
репродукты [1]. Данные продукты являются критически 
важными для развития ребенка за счет содержащихся 
в них макро- и микронутриентов.

Различные факторы – зуд, ограничения, связанные 
с болезнью и ее лечением – способны оказывать влияние 
на психологическое состояние ребенка. Так, показано, 
что при среднетяжелой и тяжелой формах АтД качество 
жизни ребенка может быть ниже, чем при сахарном ди-
абете, псориазе или бронхиальной астме [2]. В исследо-
вании Foong и соавт. у детей с не-IgE-опосредованной 
ПА были худшие физические показатели качества жизни, 
чем у детей с IgE-опосредованной ПА, и более низкие 
эмоциональные функциональные оценки, чем у детей 
с функциональными нарушениями ЖКТ. Есть работы, 
оценивающие влияние длительного соблюдения диеты 
детьми с АтД: качество жизни в целом снижалось больше 
у детей с большим количеством симптомов и большим 
количеством исключенных из рациона продуктов [3]. 
Обращает на себя внимание более низкое качество жизни 
детей с аллергией к белкам коровьего молока (АБКМ) 
по сравнению с детьми с ПА к другим продуктам [2, 4]. 
В спектр изменений чаще всего входят апатия, повышен-
ная возбудимость и субъективная усталость [5].

Также у детей, находящихся на длительной элими-
национной диете, в особенности назначенной в раннем 
возрасте, могут формироваться определенные особен-
ности пищевого поведения. Известными проблемами 
являются формирование необычных пищевых и вкусовых 
предпочтений (например, формирование любви к горь-
кому вкусу при длительной безмолочной диете в раннем 

возрасте) [6, 7] и пищевая неофобия – негативная реакция 
ребенка при введении новых продуктов (отказ от про-
дуктов со сложной текстурой или требующих долгого 
пережевывания при исключении большого количества 
продуктов в раннем возрасте) [3, 8].

Целью настоящего исследования являлось изучение 
влияния элиминационной диеты на показатели качества 
жизни и пищевого поведения детей, страдающих тяжелой 
формой атопического дерматита и пищевой аллергией.

Материалы и методы
В исследование включены 82 ребенка, госпитали-

зированных в ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» МЗ РФ, 
в отделение дерматологии с группой лазерной хирургии 
с сентября 2021 года по май 2022 года.

Критерии включения:
•	 возраст от 4 до 13 лет 11 месяцев;
•	 диагностированный тяжелый атопический дерматит 

(с индексом SCORAD выше 50).

В исследование не включались дети с неаллергиче-
скими сопутствующими заболеваниями, способными 
значительно повлиять на нутритивный статус и пищевое 
поведение.

В ходе исследования были проанализированы данные 
историй болезни детей. При анализе были учтены такие 
данные анамнеза, как возраст первых проявлений АтД, 
возраст установления диагноза, наличие сопутствующих 
атопических заболеваний, соблюдение элиминационной 
диеты (длительность, состав и строгость следования 
рекомендациям).

Для оценки качества жизни детей использовался опро-
сник Children’s Dermatology Life Quality Index (CDLQI) [9]. 
Для подсчета результатов в опроснике используется 
балльная система: очень сильно/не смог пойти в школу – 
3 балла; довольно сильно – 2 балла; совсем немного – 
1 балл; никогда – 0 баллов. Для оценки влияния АтД 
на качество жизни ребенка использовалась следующая 
балльная система: 0–1 балл – заболевание не оказывает 
влияния на жизнь ребенка; 2–6 баллов – оказывает сла-
бое влияние; 7–12 баллов – оказывает среднее влияние; 
13–18 баллов – оказывает сильное влияние; 19–30 бал-
лов – оказывает очень сильное влияние [10].

Results. A total of 92 children were included in the study. The course of atopic dermatitis had a very strong and strong impact on the quality of 
life – in 25.6 % and 39.0 % of children, respectively. Itching in 83.6 % of children and sleep disturbance in 86.6 % of children had the greatest impact 
on the quality of life. When assessing the eating behavior, there was an increase in the indicators of «emotional undereating», «slowness in eating» 
and «desire to drink» and a decrease in the «enjoyment of food». When analyzing anthropometric indicators, a correlation was established 
between BAZ, an indicator of quality of life (r= –0.44, p=0.01) and the indicator «enjoyment of food» (r=0.19, p=0.01). A positive correlation was 
also found between the quality of life index, disease duration (r=0.57, p=0.01) and the number of food groups excluded from the diet (r=0.51, 
p=0.03). A negative correlation was found between the indicators of quality of life, «food responsiveness» (r= –0.49, p=0.04) and «enjoyment of 
food» (r= –0.57, p=0.01).
Conclusions. Elimination diet has a significant impact on the quality of life and eating behavior of children with severe atopic dermatitis and food 
allergies. This suggests that the diet must be strictly justified both in terms of the set of excluded foods and in terms of its duration.
KEYWORDS: dermatology, pediatrics, atopic dermatitis, food allergy, elimination diet, quality of life, eating behavior.
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Для оценки пищевого поведения детей использовался 
опросник Child Eating Behavior Questionnaire (CEBQ) [11]. 
Опросник содержит 35 вопросов, позволяющих оце-
нить тот или иной параметр по шкале от 1 до 5 баллов. 
Данные вопросы позволяют дать оценку таким параме-
трам, как Food responsiveness (общая реакция на еду), 
Emotional overeating (склонность к эмоциональному 
перееданию), Enjoyment of food (степень получения на-
слаждения от еды), Desire to drink (желание пить), Satiety 
responsiveness (реакция на чувство сытости), Slowness in 
eating (склонность к замедленному поглощению пищи), 
Emotional undereating (склонность к эмоциональному 
недоеданию) и Food fussiness (склонность к ускоренному 
поглощению пищи).

Антропометрические показатели определялись с по-
мощью программы WHO AnthroPlus (WHO AnthroPlus 
for personal computers Manual, 2009, WHO Multicenter 
Growth Reference Study Group, 2006) [12]. Для опреде-
ления нутритивного статуса определялись показатели 
weight-for-age (вес по возрасту, WAZ), height-for-age (рост 
по возрасту, HAZ) и BMI-for-age (ИМТ по возрасту, BAZ).

Оценка фактического питания путем анализа хими-
ческого состава рациона проводилась с помощью ПО 
Nutrilogic [13] анкетно-опросным методом со сбором 
данных о съеденной пище за последние 3 дня. Для расчета 
рационов использовались данные о химическом составе 
и энергетической ценности продуктов питания [14, 15]

Оценка компонентного состава тела проводилась 
с помощью метода биоимпедансного анализа (БИА). 
Биоимпедансный анализ – метод функциональной диа-
гностики, основанный на измерении электрической про-
водимости и определения электрического сопротивления 
различных тканей всего тела или каких-либо его частей 
в отдельности. Исследование проводилось с помощью био-
импедансного анализатора АВС‑01 «Медасс» с предвари-
тельным измерением роста, массы тела, окружности талии 
и бедер ребенка [16]. При проведении БИА определялись 
показатели тощей массы тела (ТМ), жировой массы тела 
(ЖМ), активной клеточной массы тела и ее процентной 
доли (АКМ и %АКМ соответственно), скелетно-мышеч-
ной массы (СКМ), удельного основного обмена (УОО), 
фазового угла (ФУ) и внеклеточной жидкости (ВКЖ).

Статистический анализ данных проводился при по-
мощи программы IBM SPSS Statistics 26 (IBM SPSS 
Statistics for Windows, Version 26.0. Armonk, NY: IBM 
Corp.). Клинические данные представлены с использова-
нием медианы (Ме) и квартилей 25 % и 75 % (Q25; Q75). 
Полученные выборки тестировались на нормальность при 
помощи критерия Смирнова – Колмогорова. Для опреде-
ления корреляции между выборками использовались кри-
терий Спирмена и U-критерий Манна – Уитни. Для срав-
нения качественных данных применялся метод хи-квадрат 
Пирсона, точный критерий Фишера. Результаты считались 
статистически значимыми при p<0,05. Сила корреляции 
считалась слабой при r=0–0,299, средней при r=0,3–0,699, 
сильной при r=0,7–1,0.

Результаты
В обследованной группе было 82 ребенка в возрас-

те от 4 лет до 13 лет 11 месяцев (средний возраст со-
ставил 125 (89; 139) месяцев). Из них 49 (59,8 %) были 
мальчиками.

В результате анализа данных, полученных с помощью 
опросника CDLQI, был определен показатель влияния 
на качество жизни (LQi, Life Quality index). В иссле-
дуемой группе течение АтД оказывало очень сильное 
влияние на жизнь 21 ребенка (25,6 %), сильное – на жизнь 
32 (39,0 %) детей. У 18 (22,0 %) детей течение основного 
заболевания оказывало среднее влияние на жизнь, у 11 
детей (13,4 %) – слабое. Не было детей, на жизнь которых 
течение АтД не оказывало существенного влияния. При 
оценке степени влияния на качество жизни детей раз-
личных факторов наибольшее снижение качества жизни 
(очень сильное и сильное влияние на жизнь) вызывали 
зуд у 83,6 % детей, чувство стыда и огорчение в связи 
с состоянием кожи – у 61,6 %, нарушение сна – у 86,6 %, 
процесс лечения заболевания – у 69,5 % детей (табл. 1).

При анализе антропометрических показателей ста-
тистически значимой корреляции между показателем 
качества жизни и HAZ детей выявлено не было (p=0,22). 
Была установлена средняя отрицательная корреляция 
между показателем LQi и BAZ (r= –0,44, p=0,01), средняя 
положительная корреляция между продолжительностью 
заболевания и показателем LQi (r=0,57, p=0,01) (рис. 1).

Таблица 1
Анализ влияния течения АтД на различные аспекты жизни детей (n=82)

Аспекты жизни детей
Степень влияния АтД

Очень сильное (n, %) Сильное (n, %) Слабое (n, %) Отсутствует (n, %)

Беспокойство, связанное с зудом 25 (28,7) 45 (54,9) 10 (12,2) 2 (2,4)

Влияние состояния кожи на общее самочувствие 27 (32,9) 25 (28,7) 20 (24,4) 10 (12,2)

Взаимоотношения с другими людьми 7 (8,5) 28 (34,1) 31 (37,8) 16 (19,6)

Необходимость подбора специальной одежды 2 (2,4) 8 (9,8) 12 (14,6) 60 (73,1)

Ограничение досуга (развлечения) 17 (20,7) 11 (13,4) 25 (30,5) 29 (35,4)

Ограничение досуга (спорт и плавание) 30 (36,6) 0 (0) 0 (0) 52 (63,4)

Затруднение обучения в школе 7 (8,5) 17 (20,7) 5 (6,1) 53 (64,6)

Нарушение сна 41 (50,0) 30 (36,6) 3 (3,8) 7 (8,5)

Влияние процесса лечения на самочувствие 22 (26,8) 35 (42,7) 0 (0) 25 (30,5)
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Анализ данных, полученных с помощью опросника 
CEBQ, показал, что для детей данной подгруппы было 
более характерно преобладание таких форм пищевого по-
ведения, как «склонность к эмоциональному недоеданию», 
«медленный прием пищи» и «желание пить». Не было 
характерно повышение таких показателей, как «общая 
реакция на пищу», «реакция на чувство сытости», «склон-
ность к ускоренному поглощению пищи» и «склонность 
к эмоциональному перееданию». Отмечалось снижение 
показателя «степень получения наслаждения от пищи» 
(табл. 2). Была выявлена средняя отрицательная корреля-

ция между показателями LQi, «общая реакция на пищу» 
(r= –0,49, p=0,04) и «степень получения наслаждения 
от пищи» (r= –0,57, p=0,01) (рис. 2, 3).

Также была установлена слабая положительная 
корреляция между показателем «степень получения 
наслаждения от пищи» и BAZ (r=0,19, p=0,01), средняя 
отрицательная корреляция между продолжительно-
стью заболевания и показателем «степень получения 
наслаждения от пищи» (r= –0,57, p=0,01) и средняя 
положительная – между продолжительностью заболе-
вания и показателем «склонность к эмоциональному 
недоеданию» (r=0,63, p=0,01).

БИА был проведен у 64 детей (78,1 %). Сниженный 
показатель ЖМ был определен у 14 (21,9 %) детей, ТМ – 
у 17 (26,6 %), АКМ и %АКМ – у 20 (31,3 %) и 19 (29,7 %) 
соответственно, СКМ – у 9 (14,1 %) детей, УОО – у 16 
(25,0 %), ФУ – у 7 (11,0 %), ВКЖ – у 30 (46,9 %) детей. 
Показана средняя отрицательная корреляция между по-
казателем LQi детей и ФУ (r= –0,50, p=0,03) и средняя 
положительная корреляция между желанием пить и ВКЖ 
(r=0,56, p=0,01).

При анализе особенностей рациона детей в иссле-
дуемой подгруппе была установлена средняя поло-
жительная корреляция между показателем LQi детей 
и числом исключенных из рациона групп продуктов 
(r=0,51, p=0,03) (рис. 2). Также была установлена слабая 

Рисунок 1. Корреляция между продолжительностью заболевания 
и показателем LQi (n=82)

Рисунок 2. Корреляция между показателями LQi и «общая реакция 
на пищу» (n=82)

Рисунок 3. Корреляция между показателями LQi и «степень получения 
наслаждения от пищи» (n=82)

Таблица 2
Оценка различных аспектов пищевого поведения у детей и их корреляции  

с антропометрическими показателями (n=82)

Показатель Среднее значение 
в подгруппе

Значимость корреляции 
с HAZ (p)

Значимость корреляции 
с BAZ (p)

Общая реакция на пищу 16 (14; 18) 0,19 0,38

Склонность к эмоциональному перееданию 8 (7; 11) 0,21 0,14

Склонность к эмоциональному недоеданию 18 (16; 20) 0,32 0,17

Степень получения наслаждения от пищи 7 (5; 9) 0,24 0,01

Желание пить 12 (11; 13) 0,34 0,27

Реакция на чувство сытости 16 (14; 18) 0,27 0,35

Склонность к замедленному поглощению пищи 17 (16; 18) 0,31 0,12

Склонность к ускоренному поглощению пищи 13 (12; 14) 0,29 0,23
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отрицательная корреляция между числом исключенных 
из рациона групп продуктов и показателями «степень 
получения наслаждения от пищи» (r= –0,11, p=0,04) 
и «общая реакция на пищу» (r= –0,21, p=0,01) (рис. 4, 5).

Было установлено, что в исследуемой группе 56 
детей (68,3 %) строго соблюдали назначенную элими-
национную диету. При этом у таких детей показатель 
LQi был значимо выше, чем у детей, не соблюдавших 
диету (p=0,02). Также у детей, строго соблюдавших 
диету, показатели «общая реакция на пищу» и «степень 
получения наслаждения от пищи» были значимо ниже 
(p=0,01 и p=0,01 соответственно), а показатель «склон-
ность к эмоциональному недоеданию» – выше (p=0,04).

Безмолочной диеты придерживались 29 детей (35,4 %), 
в этой подгруппе показатель LQi был значимо выше, 
чем у детей, получавших молоко и молочные продук-
ты с рационом (p=0,01). У детей на безмолочной диете 
также показатели «общая реакция на пищу» и «степень 
получения наслаждения от пищи» были значимо ниже 
(p=0,01 и p=0,01 соответственно), а показатель «желание 
пить» – выше (p=0,03).

Анализ химического состава рациона был проведен 
у всех детей исследуемой группы. Была установлена 
слабая отрицательная корреляция между показателем LQi 
и количеством получаемых углеводов (r= –0,12, p=0,02) 
(рис. 3). Была установлена слабая отрицательная корре-
ляция между показателем «склонность к замедленному 
поглощению пищи» и количеством получаемых углеводов 
(r= –0,18, p=0,01) (рис. 6).

Обсуждение
Настоящее исследование показало, что преобладаю-

щими факторами течения АтД, влияющими на качество 
жизни страдающих им детей, являются зуд, нарушение 
сна, эмоциональный дискомфорт, связанный с кожным 
процессом, и проводимое лечение. Также анализ пока-
зал, что на качество жизни влияет продолжительность 
заболевания. Опросник качества жизни LQi не включает 
вопросов, касающихся непосредственно элиминацион-
ной диеты.

Однако сопоставление результатов опросника с кли-
ническими данными, характером питания ребенка и ре-
зультатами опросника, оценивающего пищевое поведение, 
позволило получить новые данные о влиянии непосред-
ственно диеты. Показано, что влияние заболевания АтД 
на качество жизни выше у детей в зависимости от числа 
исключенных из питания продуктов.

Использование опросника CDLQI, оценивающего 
особенности пищевого поведения, позволило установить, 
что для детей, страдающих АтД и ПА, были более харак-
терны эмоциональное недоедание и медленный прием 
пищи, снижение общего наслаждения от пищи. Была 
установлена слабая положительная корреляция между 
«степенью наслаждения от пищи» и BAZ (r=0,19, p=0,01), 
средняя отрицательная корреляция между продолжитель-
ностью заболевания, «степенью наслаждения от пищи» 
(r= –0,57, p=0,01) и склонностью к «эмоциональному 
недоеданию» (r= –0,63, p=0,01).

У детей, строго соблюдавших назначенную диету, 
влияние заболевания на качество жизни – показатель 
LQi – было значимо выше, чем у детей, не строго со-
блюдавших диету (p=0,02). Также у детей, строго со-
блюдавших диету, показатели «общая реакция на пищу» 
и «степень получения наслаждения от пищи» были 
значимо ниже (p=0,01 и p=0,01 соответственно), а по-
казатель «склонность к эмоциональному недоеданию» – 
выше (p=0,04).

Важно подчеркнуть, что исключение из питания мо-
лочных продуктов оказывало существенное влияние на ка-

Рисунок 4. Корреляция между показателем «степень получения 
наслаждения от пищи» и числом исключенных из рациона групп 
продуктов (n=92)

Рисунок 5. Корреляция между показателем «общая реакция на пищу» 
и числом исключенных из рациона групп продуктов (n=92)

Рисунок 6. Корреляция между показателем «склонность к замедлен-
ному поглощению пищи» и количеством получаемых углеводов (n=92)
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чество жизни и пищевое поведение детей – показатель 
LQi был значимо выше у детей на безмолочной диете, 
чем у детей, получавших молоко и молочные продукты, 
что отмечали и другие исследователи [2, 4].

Также у детей на безмолочной диете значимо ниже 
оказались показатели «общая реакция на пищу» и «сте-
пень получения наслаждения от пищи». Обнаружено 
также влияние на качество жизни недостаточного по-
требления углеводов с рационом.

Таким образом, в настоящем исследовании показано 
влияние элиминационной диеты на качество жизни 
и пищевое поведение детей с тяжелым АтД. Это еще 
раз подчеркивает то, что назначение диеты должно быть 
строго обоснованно и показано при наличии подтверж-
денной пищевой аллергии у ребенка [17]. Исключение 
определенных продуктов из рациона и длительность 
ограничений должны определяться врачом. А при не-
обходимости соблюдения диеты состав ее должен быть 
тщательно сбалансирован по всем нутриентам.
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Введение
Важность проблемы здоровьесбережения детей 

и подростков обусловлена несомненной ценностью здо-
ровья подрастающего поколения, на решение которой 
направлены национальный проект «Здравоохранение», 
федеральный проект «Развитие детского здравоохране-
ния, включая создание современной инфраструктуры 
оказания медицинской помощи детям» (2019–2024 гг.). 

Решение приоритетной задачи укрепления здоровья 
детей носит межведомственный характер, и, как пра-
вило, немалая роль в этой работе принадлежит органи-
зациям образования, социальной сферы, медицинским 
работникам. Особая роль в здоровьесбережении детей 
принадлежит семье. Проблема здоровьесбережения де-
тей актуализирована в Плане основных мероприятий 

Возможности применения современных 
профилактических технологий в работе 
специалистов разного профиля по оказанию 
помощи семье в организации правильного 
 питания ребенка
Ж. Ю. Горелова, М. П. Гурьянова

ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России, Москва, Россия
РЕЗЮМЕ
Профилактические технологии способствуют формированию здорового образа жизни, здоровому питанию, выработке у школьников 
здоровых пищевых привычек, культуры питания. В статье представлены способы использования и возможности применения современных 
профилактических технологий для повышения мотивации обучающихся к правильному образу жизни, питанию в семье и в школе, 
повышению информированности учащихся в вопросах здорового питания. Показано разделение функций специалистов разного 
профиля по оказанию помощи семье в организации правильного питания ребенка, какие действия следует предпринять работнику 
социальной службы: социальному педагогу, специалисту по социальной работе, специалисту по работе с семьей, чтобы родители 
грамотно и ответственно подходили к питанию ребенка в семье. Цифровые модели обучения и правильная организация их использования 
обеспечивают дополнительные возможности для формирования новых и развития ранее полученных навыков и принципов правильного, 
здорового питания, а разработка и использование дополнительных инструментов повышают грамотность и эффективность обучения 
детей и подростков в сфере здорового питания. Эффективность проводимой работы зависит от правильно организованного комплекса 
профилактических мероприятий специалистами разного профиля.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: профилактические технологии; помощь семье; взаимодействие социального работника; школьное питание; здоровые 
пищевые привычки.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

The possibilities of using modern preventive technologies 
in the work of specialists of various profiles to assist the family 
in organizing proper nutrition of the child
Zh. Yu. Gorelova, M. P. Guryanova

National Medical Research Center for Children’s Health, Moscow, Russia
SUMMARY
Preventive technologies contribute to the formation of a healthy lifestyle, healthy nutrition, the development of healthy eating habits and nutrition 
culture among schoolchildren. The article presents the ways of using and the possibilities of using modern preventive technologies to increase 
the motivation of students to a proper lifestyle, nutrition in the family and at school, raising awareness of students about healthy nutrition. When 
using them, it is necessary to carry out educational work at school and in the family with parents, with children, including medical professionals, 
teachers. The division of functions of specialists of different profiles to assist the family in the organization of proper nutrition of the child is 
indicated, what actions should be taken by a social service worker: a social pedagogue, a specialist in social work, a specialist in working with 
the family, so that parents competently and responsibly approach the nutrition of the child in the family. Digital learning models and the correct 
organization of their use provide additional opportunities for the formation of new and development of previously acquired skills and principles 
of proper, healthy nutrition, and the development and use of additional tools increases the literacy and effectiveness of teaching children 
and adolescents in the field of healthy nutrition. The effectiveness of the work carried out depends on a properly organized set of preventive 
measures by specialists of various profiles.
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в рамках Десятилетия детства на 2018–2027 гг. (утвержден 
распоряжением Правительства Российской Федерации 
23 января 2021 № 122-р.) в реализации направления 
«Здоровьесбережение с детства». Современная ситуация 
развития российского общества характеризуется сниже-
нием уровня здоровья детей, ростом цен товаров первой 
необходимости, снижением уровня жизни значительного 
числа семей с детьми, неравенством в доступе к здорово-
му питанию, низким уровнем знаний населения в области 
полноценного питания – одного из основных факторов 
здоровьесбережения детей, отсутствием у значительной 
части населения мотивации вести здоровый образ жизни 
[1, 3, 10–12].

Во многих публикациях авторы полагают, что при-
чиной снижения уровня здоровья детей является образ 
жизни семей, воспитывающих детей, и в первую очередь 
неполноценное питание [2–5].

Современные дети едят недостаточное количество 
белковой пищи, испытывают нехватку витаминов и ми-
кроэлементов, проблема дефицита биологически актив-
ных соединений крайне актуальна, поскольку растущий 
организм особенно в них нуждается. Витамины и минера-
лы обеспечивают множество физиологических функций, 
сопряженных с деятельностью нервной, эндокринной, 
иммунной и других систем организма, не синтезиру-
ются в организме и в обязательном порядке должны 
поступать с пищей. Дефицит макро- и микроэлементов 
в питании детей приводит к выраженным нарушени-
ям соматического и психоневрологического здоровья, 
к связанным с питанием алиментарно-зависимым за-
болеваниям. Например, в последние годы отмечается 
четкая тенденция к ухудшению психического здоро-
вья детей в результате алиментарного дефицита всего 
лишь двух элементов – йода и железа. При длительном 
дефиците происходят необратимые изменения в мозге, 
развиваются олигофрения и кретинизм. Алиментарная 
недостаточность у детей является причиной не только 
целого ряда хронических заболеваний, но и фактором 
высокого риска развития различных форм девиантного 
поведения, неспособности к обучению, низкой степени 
социализации, что в дальнейшем может привести к огра-
ничению в выборе профессии и ухудшению качества 
жизни в целом [1, 5, 6].

У детей и подростков нарушена структура питания – 
они едят мало продуктов из тех, которые необходимы 
растущему организму, и в то же время употребляют 
в пищу продукты, которые им не нужны или даже вредны. 
Повседневный рацион большинства жителей России – 
углеводно-жировая пища с недостаточным количеством 
животного белка, дефицитом витаминов и микроэлемен-
тов. В магазинах и школьных буфетах появилось большое 
количество продуктов (сухарики, чипсы, хот-доги и др.), 
которые привлекают детей более ярким вкусом и запахом, 
создают эффект быстрого насыщения, но не обеспечи-
вают организм необходимым количеством незаменимых 
для роста и развития биологически активных соедине-
ний. Проблемой сегодняшнего дня является не коли-
чество пищи, а ее качество, то есть содержание в ней 

нутриентов – жизненно важных пищевых веществ [1, 2]. 
По данным ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава 
России, за последние годы значительно возросло число 
детей подросткового возраста с дефицитом массы тела. 
Увеличилось число детей-инвалидов, и 25 % наруше-
ний в этой категории детей приходится на расстройства 
питания. Более чем у 15 % юношей и девушек на фоне 
неполноценного питания выявляется задержка полового 
созревания [1–3, 9].

Цель данного исследования – оценить возможности 
применения современных профилактических технологий 
в работе специалистов разного профиля по оказанию 
помощи семье в организации правильного питания 
ребенка.

Методика
Использовался комплекс методов исследования: ан-

кетирование, опросы, работа в фокус-группах (педагоги, 
социальные и медицинские работники, родители, обу-
чающиеся), беседы (гибридный формат, очный, онлайн, 
скайп, родительский чат, телефон), сравнительный анализ 
литературных данных и опросного материала, анализ 
проблемных ситуаций.

Решение проблемы здоровьесбережения детей и под-
ростков требует участия многих специалистов: медицин-
ских работников, педагогов, специалистов социальных 
служб, и их профессионального взаимодействия.

Основная часть
Беседы работников социальной службы Боровского 

центра социальной помощи семье и детям «Гармония» 
Калужской области с родителями подростков показали, 
что большинство родителей имеют общее и весьма по-
верхностное представление о правильном образе жизни, 
питании ребенка. По результатам проведенного опро-
са работниками социальной службы установлено, что 
есть родители, интересующиеся вопросами здорового 
питания, которые стараются следовать рекомендациям 
врачей, следить за тем, чтобы в недельном рационе ре-
бенка присутствовали натуральные продукты – источники 
необходимых макро- и микронутриентов: мясо, рыба, 
фрукты, овощи, молочные и кисломолочные продукты. 
Часть родителей в организации питания детей исходит 
из опыта, полученного в родительской семье. Есть и такие 
родители, которые соблюдают традиции разных конфес-
сий и национальной кухни.

В некоторых семьях встречаются нарушения пище-
вого поведения (отказ ребенка от еды или переедание), 
что в большей степени присуще неполным семьям, где 
дети воспитываются одним из родителей или совместно 
с бабушкой. В такой семье мама, как правило, занимается 
зарабатыванием денег, а воспитанием ребенка занимается 
бабушка. Попытка накормить детей «вкусной едой» (вы-
печка, сладости, высококалорийные кондитерские изде-
лия), насыщенной углеводами и жирами, в дальнейшем 
может привести к неправильным пищевым привычкам, 
и в итоге к нарушению пищевого поведения, например, 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  8 / 2023. Диетология и нутрициология (1) 77

перееданию, когда ребенок не чувствует и не осознает, 
что он наелся и необходимо остановиться. Описанное 
пищевое поведение, своевременно не откорректирован-
ное, может привести к метаболическим нарушениям, 
изменению обмена веществ, хроническим заболеваниям.

В числе проблем, которые волнуют родителей, – не-
регулярность приема ребенком пищи, дефицит веса, 
избыточный вес, ожирение, наличие хронического за-
болевания органов пищеварения. Многих родителей 
беспокоят вопросы, связанные с пищевыми привычками 
детей: чрезмерное употребление продуктов с вредными 
вкусовыми добавками (чипсы, газированные напитки, 
сухарики, жевательные резинки), пристрастие к фаст-
фуду, злоупотребление мучными изделиями и сладким, 
а также нежелание ребенка есть первые блюда, овощи, 
чрезмерное пристрастие к бутербродам.

Как отмечают врачи-педиатры, некоторые родители 
не имеют знаний и навыков в области правильного пи-
тания, поэтому и не могут передать знания и привить 
правильные навыки здорового питания своим детям. 
Современные семьи по разным причинам не едят вме-
сте с детьми (не хватает времени, не позволяет пло-
щадь кухни, родители дома не готовят, а заказывают 
еду в системе общепита на дом), в результате чего нет 
примера для подражания у подрастающего поколения. 
Нередко употребление пищи дети совмещают с про-
смотром телепередач, мультфильмов, в результате чего 
отвлекаются и забывают вовремя съедать положенный 
обед или ужин. А ведь родители должны контролировать 
необходимый объем съеденной пищи с учетом суточных 
физиологических и возрастных потребностей ребен-
ка. Часто родители «идут на поводу» и кормят ребенка 
той едой, которую он любит, а не той, которая полезна. 
В результате такого питания дети недополучают соот-
ветствующие суточной физиологической норме белки, 
клетчатку, витамины и минеральные вещества, а пища, 
насыщенная легкоусвояемыми углеводами, содержит 
чрезмерное количество жиров, что может вызывать избы-
точную массу тела и ожирение, а также стать причиной 
развития сахарного диабета, гипертонии, эндокринных 
расстройств. Злоупотребление детей соками и сладки-
ми газированными напитками, предпочтение здоровой 
пище сладостей, блюд фастфуда, недостаточное упо-
требление или отсутствие молочных и кисломолочных 
продуктов, овощей и фруктов может вызвать не только 
проблемы со стороны желудочно-кишечного тракта, 
но и кожи, а также быть причиной кариеса.

Исследования показывают, что большинство современ-
ных детей имеют неправильно сформированные пищевые 
предпочтения, в ограниченном количестве едят овощи 
и фрукты, отдавая предпочтение сладостям и фастфуду. 
Из-за частого употребления сладкого появляется кариес. 
Некоторые дети не едят молочные и кисломолочные 
продукты, а значит, в их организме отсутствуют полез-
ные бактерии, что может вызвать нарушение работы 
желудочно-кишечного тракта и проблемы с кожей. Есть 
дети, которые часто питаются нерегулярно, пропускают 
завтрак, обед, что может привести к гастриту. Но есть 

и родители, которые до 4 лет кормят детей из бутылочки. 
В результате, приходя в детский сад, ребенок не умеет 
правильно жевать твердую пищу, мясо и не знает другие, 
новые для него продукты, и воспитатели вынуждены 
его учить.

Результаты ранее проведенного анкетирования млад-
ших школьников показали, что большинство обучающих-
ся уже к началу обучения в школе имели определенный 
стереотип пищевого поведения. Так, например, на за-
втрак йогурт предпочитали 89,6 %, сырники – 73,4 %, 
омлет – 71,8 %, кашу – 66,4 %, оладьи – 62,5 %. В каче-
стве напитка на завтрак дети отметили какао – 56,2 % 
и молоко – 43,75 % любимыми напитками. В качестве 
блюд на обед в большинстве случаев школьники от-
мечали борщ – 51,5 % и щи – 28,1 %. На второе блюдо 
в обед: запеканку – 71 %, котлеты – 18,75 %, картофельное 
пюре – 10,15 %. В качестве дополнительного ассортимента 
в буфете большинство детей предпочитали из напитков 
какао – 92 (72 %), на полдник чаще выбирали: фрукты – 
68,75 %, печенье – 49,2 % и йогурт – 33,5 %.

В ассортименте буфета, как правило, преобладали 
кексы, круассаны, сосиски в тесте, ватрушки и блины. 
В качестве холодной закуски овощной салат выбрали 
62 % учащихся, винегрет – 8,59 %. Предпочтения по на-
питкам были следующие: компот выбирали – 37,5 % 
детей, кисель – 21,8 %, чай – 23,4 % [2].

При анализе проведенного анкетирования обучаю-
щихся можно отметить, что питание школьников в целом 
является сбалансированным, за исключением самосто-
ятельного выбора дополнительной продукции в буфете 
за «карманные» деньги родителей, так как пищевые пред-
почтения остаются неразборчивыми, не сформированны-
ми достаточно правильно. Так, по выпечке предпочитали 
кексы 10,9 % детей, круассаны и сосиску в тесте – 8,6 %, 
ватрушку и блины – 7,8 % обучающихся. Учитывая, что 
данные продукты содержат избыток сахара, калорий 
и пищевых вкусовых добавок (в производственной вы-
печке и употреблении дома), необходимо сократить ко-
личество выпечки и добавить больше фруктов в течение 
дня, в частности на полдник [2].

Дополнительное избыточное использование в бу-
фетной продукции выпечки может вызывать дисбаланс 
в рационе школьного питания, что связано с нерацио-
нальным выбором продуктов питания преимуществен-
но на полдник, используемых как дома, так и в школе 
в промежутке между основными приемами пищи. Кроме 
того, в этой ситуации важно отметить недостаточное 
поступление витаминов с пищей, которое может иметь 
накопительный характер и приводить к гиповитаминозу 
в сочетании с дефицитом эссенциальных микроэлементов.

Организация питания школьников, к сожалению, не за-
висит от желания ребенка и его вкусовых предпочтений, 
но напрямую зависит от школы, семьи и родителей [2, 7, 
8, 11, 12]. Изучение причин неправильного выбора блюд 
и продуктов питания, возможного дисбаланса рацио-
на позволит в дальнейшем разработать рекомендации 
по совершенствованию ассортимента дополнительного 
питания в школьном буфете.
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Что же мешает родителям осуществлять дома сбалан-
сированное и правильное питание ребенка? Наблюдения 
работников социальных служб, педагогов и медицин-
ских работников на практике показывают, что причины 
могут быть разные: незнание того, каким должно быть 
полноценное и сбалансированное питание, нежелание 
родителей тратить свое время на готовку, элементарная 
лень, ограниченность материальных средств на здоровое 
питание, нехватка времени, неумение готовить, неуме-
ние вкусно готовить при ограниченности материальных 
средств.

Заметим, что семьи, проживающие в мегаполисе 
и в провинции, демонстрируют разное поведение в ор-
ганизации питания ребенка. В провинциальных городах 
большинство родителей готовят еду дома, часто привлекая 
к готовке детей. В мегаполисе, больших городах многие 
родители в силу разных причин (занятости на работе, 
удаленности места жительства от работы, большого ко-
личества точек общественного питания, ограниченности 
времени, наличия хороших материальных возможностей 
и др.) готовят редко, предпочитают фастфуд, обществен-
ное питание, полуфабрикаты. Некоторые из них так же 
ведут себя и в отпуске, и на даче.

С целью профилактики различных заболеваний, про-
паганды здорового образа жизни педагоги и медицинские 
работники проводят профилактические, просветитель-
ские мероприятия, разрабатывают и распространяют для 
родителей в детском саду и школе памятки и буклеты, 
обновляют медицинские информационные и стенды 
социально-психолого-педагогической службы. На роди-
тельских собраниях обсуждают с родителями актуальные 
проблемы: здоровье и адаптация школьников, гигиени-
ческие условия обучения, профилактика школьных бо-
лезней, организация правильного питания, профилактика 
вредных привычек.

Работник социальной службы потенциально может 
решить в содружестве с медицинским работником, ока-
зывая помощь семье в здоровьесбережении ребенка, 
следующие задачи: проведение исследований для изу-
чения системы питания ребенка в семье; просвещение 
родителей в вопросах здорового питания; помощь ро-
дителям в осуществлении профилактики заболеваний, 
обусловленных неполноценным и несбалансированным 
питанием; формирование у родителей и детей знаний в об-
ласти правильного питания; воспитание у детей здоровых 
пищевых привычек; распространение положительного 
опыта организации питания в семье; выдвижение ини-
циативных предложений, связанных с формированием 
ответственного отношения родителей к организации 
питания ребенка как дома, так и в детском саду и в школе.

Какие действия следует предпринять работнику со-
циальной службы – социальному педагогу, специалисту 
по социальной работе, специалисту по работе с семьей, 
чтобы родители грамотно и ответственно подходили 
к питанию ребенка в семье?

Социальный педагог организует коммуникацию меж-
ду родителями, фельдшером и работниками столовой 
относительно питания детей, в том числе и «проблем-

ных», таких как малоежки, дети, склонные к пищевым 
аллергическим реакциям и часто болеющие дети, дети 
из дезадаптированных семей и др.

Шаг первый. Работнику социальной службы следует 
сформировать у родителей мотивацию вести здоровый 
образ жизни ребенка, правильно организовать семейный 
образ жизни, вызвать у родителей интерес к проблеме 
полноценного и правильного питания, рассказать и объ-
яснить родителям, почему правильное питание является 
важнейшим фактором здоровьесбережения, каковы по-
следствия несбалансированного питания для здоровья 
ребенка, его интеллектуального и физического развития, 
формирования его когнитивных возможностей.

Шаг второй. Работнику социальной службы следует 
изучить вопрос организации питания в семье. С этой 
целью он может провести исследование в форме беседы, 
к которой следует тщательно подготовиться: заранее 
продумать цель, сформулировать вопросы.

Родителям можно задать следующие вопросы:
1.	 Знаете  ли вы что питание – важный фактор 

здоровьесбережения?
2.	Что представляет собой сбалансированное питание?
3.	Обсуждаете ли вы в семье вопросы здорового питания?
4.	 Готовите ли еду дома?

Программу индивидуальной работы с конкретными 
родителями работник социальной службы выстраивает 
после того, как зафиксировал уровень их знаний и прак-
тических умений в области правильного питания детей.

Практический анализ позволил нам выявить три 
группы родителей по уровню их знаний и практических 
умений в области правильного питания.

Первая группа родителей: наличие определенных 
знаний и готовность их постоянно пополнять.

Вторая группа родителей: ограниченность знаний, 
но открытость к просвещению и повышению культуры 
в области здорового питания.

Третья группа родителей: низкий уровень знаний 
и нежелание задумываться над проблемами кого-либо, 
в том числе собственных детей.

Шаг третий. Речь идет о том, чтобы помочь роди-
телям и детям овладеть знаниями в области здорового 
питания. Эти знания касаются состава пищи, ее объема, 
рациона, режима приема пищи, периодичности прие-
ма пищи. Лучше всего, если специалист социальной 
службы устно ознакомит родителей с информацией 
о правильном питании или оставит памятку, листовку 
с рекомендациями врачей-педиатров, диетологов для 
лучшего ее усвоения. В ходе дальнейших посещений 
семьи работнику социальной службы следует поинте-
ресоваться у родителей: какие изменения, касающиеся 
правильного питания ребенка, произошли в динамике 
в семье, с какими проблемами родители столкнулись 
при организации здорового питания ребенка, в каких 
вопросах им требуется помощь.
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Шаг четвертый. Как педагогически ориентирован-
ный специалист работник социальной службы призван 
подсказать родителям некоторые педагогические приемы, 
которые позволят им воспитать у ребенка правильное 
пищевое поведение. Следует посоветовать родителям 
питаться вместе с детьми (есть семьи, в которых сна-
чала кормят детей, а потом едят родители), органи-
зовывать совместные обеды и ужины, готовить пищу 
вместе с детьми.

Социальный педагог, специалист по работе с семьей, 
специалист по социальной работе может предложить 
внедрить в практику семейной жизни организацию се-
мейных воскресных обедов (можно и один раз в месяц), 
посещений семейного кафе и др. Эти семейные традиции 
будут способствовать душевному общению всех членов 
семьи, они сплачивают семью, дают детям возможность 
освоить правила поведения за столом, почувствовать 
любовь к ним родителей, насладиться атмосферой се-
мейной жизни, уютом семейного очага.

Работник социальной службы в случае необходи-
мости может обратить внимание родителей на то, что 
ребенок тратит карманные деньги. Как правило, на прак-
тике дети и подростки часто тратят деньги неосознан-
но на вредные, неполезные продукты. Важно сказать 
родителям о необходимости спокойно и убедитель-
но объяснять ребенку, почему тратить деньги нужно 
на полезные продукты и какая пища приносит пользу 
здоровью, а какая вред.

Шаг пятый. Важный момент в работе специали-
ста социальной службы – информирование родителей 
о положительном опыте организации питания в семье. 
Социальный педагог может выступить с инициативой 
популяризации традиционной кухни разных народов, 
проведения дегустации разнообразных блюд. Специалист 
может создать чат для заинтересованных родителей, 
в котором они будут обмениваться советами, рецепта-
ми. Отдельно можно создать чат для родителей, чьи 
дети имеют хронические заболевания или врожденную 
патологию (дети с инвалидностью и ограниченными 
возможностями здоровья – ОВЗ).

Кроме того, может быть особая забота в обеспе-
чении питания уязвимых категорий детей, а именно: 
дети из многодетных и малообеспеченных семей; 
дети с ограниченными возможностями здоровья; дети 
из семей мигрантов; дети из отдаленных населенных 
пунктов, находящиеся в школе почти весь день. Эту 
работу полностью принимает на себя социальный пе-
дагог школы, который во взаимодействии с классными 
руководителями выявляет списки детей, нуждающихся 
в дополнительном питании, ведет поиск ресурсов для 
решения проблемы. Например, организует непосред-
ственно в школе прием специалиста районного центра 
социальной работы, чтобы помочь отдельным семьям 
собрать необходимый пакет документов на льготное 
питание; привлекает дополнительные средства от орга-
низации «Красный Крест» и благотворительных фондов. 
Это помогает минимизировать различия в материаль-

ном благополучии детей и создать равные условия для 
организации питания всех детей.

Ознакомим читателей с некоторыми результата-
ми социально-педагогического исследования по теме 
«Cемейный образ жизни и его влияние на формирование 
здоровья детей дошкольного возраста», проведенного 
в ноябре-декабре 2022 года на базе Боровского района 
Калужской области. Объектом исследования были семьи, 
имеющие детей 4–6 лет, которые посещают детский 
сад, проживают в Боровском районе Калужской области. 
Основным методом исследования стал анкетный опрос 
родителей, воспитывающих детей дошкольного и млад-
шего школьного возраста, которые посещают образо-
вательную организацию. Опросом было охвачено 228 
семей. На вопросы анкеты отвечал один из родителей, 
и в подавляющем большинстве случаев отвечала мать 
(из 228 респондентов только 14 человек (6,1 %) – отцы 
и 214 человек (93, 9 %) – матери).

Установлено, что 29,3 % родителей обсуждают в се-
мье проблему здорового питания. 10,5 % родителей 
сказали, что не обсуждают в семье вопросы здорового 
питания. Один родитель ответил, что эти вопросы семья 
обсуждает с пользователями Интернета. Другой – что 
проблему здорового питания поднимают детский сад 
и школа. Третий отметил: «просто едим полезную еду». 
Как видно по результатам опроса, только треть семей, 
в которых воспитывается ребенок дошкольного и млад-
шего школьного возраста, серьезно озадачены вопросом 
здорового питания, что свидетельствует о наличии про-
блемного поля для деятельности работников социальной 
службы. Предмет особого беспокойства – пассивная 
позиция детских садов, судя по исследованию, в вопросе 
взаимодействия с родителями по проблеме здорового 
питания ребенка.

На вопрос «Готовите ли вы пищу дома?» 82,9 % роди-
телей ответили, что готовят пищу дома. 19,7 % родителей 
сказали, что частично покупают полуфабрикаты. Один 
родитель ответил, что в семье покупают полуфабрикаты 
и доготавливают их дома, а еще один респондент отмечал, 
что члены семьи питаются в пунктах общественного 
питания. Таким образом, подавляющее число родителей, 
имеющих детей дошкольного и младшего школьного воз-
раста, готовят пищу дома, что является положительным 
фактором здоровьесбережения детей.

В ходе исследования выявлено, что только 27,1 % 
родителей стараются в семье в выходные дни соблюдать 
режим детского сада (время завтрака, обеда, дневной сон, 
прогулки на свежем воздухе). 39 % родителей указали, 
что не соблюдают в семье в выходные дни такой режим. 
Часть респондентов не стали отвечать на этот вопрос.

Ответы респондентов свидетельствуют о недооцен-
ке многими родителями вопросов соблюдения режима 
дня в выходные дни для детей дошкольного и младшего 
школьного возраста, посещающих детский сад, об от-
сутствии тесного взаимодействия детских садов и семей 
в вопросах организации здорового питания, о недостаточ-
ной работе образовательных организаций с родителями 
в вопросах здоровьесбережения.
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На вопрос «Какие традиционные «ритуалы» из числа 
перечисленных имеют место в жизни вашей семьи?» 
25,4 % родителей ответили, что в семье всегда имеют 
место завтраки, обеды, ужины. 17 % родителей отмечали, 
что в семье завтраки, обеды, ужины всех членов семьи 
иногда имеют место в одно и то же время. Еще 0,9 % 
родителей отвечали, что никогда в семье не бывает со-
вместных семейных завтраков, обедов и ужинов.

Третья часть родителей (32 %) ответили, что в их 
семьях, как правило, семейные завтраки, обеды и ужи-
ны приняты в выходные дни, однако 16 % родителей 
указали, что в выходные дни в их семьях не приняты 
семейные совместные приемы пищи (завтраки, обеды, 
ужины). Часть респондентов вообще уклонились от от-
ветов на этот вопрос.

В числе традиционных моментов в жизни семьи 24 % 
родителей, которые приняли участие в исследовании, 
назвали семейный обед в воскресные дни как традицию, 
которую они соблюдают всегда, и 12 % родителей отве-
тили, что только иногда соблюдают такую традицию, как 
обед с семьей в выходные дни.

Третья часть родителей (31 %) назвали совместные 
завтраки, обеды и ужины среди видов совместной дея-
тельности детей и родителей.

Заключение
Как видно по полученным результатам опроса, толь-

ко у третьей части опрошенных родителей составной 
частью семейного образа жизни является совместное 
питание с детьми, что является важным воспитательным 
и здоровьесберегающим фактором.
Проведенное исследование в части организации здорового 
питания ребенка в семье позволило сделать ряд выводов:
1.	 Подавляющее большинство родителей (82,9 %), име-

ющих детей дошкольного и младшего школьного воз-
раста, проживающих в Боровском районе Калужской 
области, готовят пищу дома, что является положи-
тельным фактором здоровьесбережения детей.

2.	Только треть семей, в которых воспитывается ребе-
нок дошкольного и младшего школьного возраста, 
серьезно озадачены вопросом здорового питания 
детей, что свидетельствует о наличии проблемного 
поля для совместной деятельности работников со-
циальной службы, медицинских и педагогических 
работников.

3.	В ходе исследования зафиксирована пассивная по-
зиция образовательных организаций в вопросе вза-
имодействия с родителями по проблеме здорового 
питания ребенка.

4.	 Исследование выявило недостаточное понимание 
родителями важности вопросов питания для здоро-
вья ребенка. Имеет место недооценка родителями 
соблюдения требований правильного режима дня, 
режима питания, основ здорового питания детей 
дошкольного и младшего школьного возраста в вос-
кресные дни.

5.	 Дошкольным образовательным организациям следует 
активизировать работу с родителями по вопросам 

организации правильного питания ребенка как веду-
щего фактора здоровьесбережения с раннего детского 
возраста.

Образец памятки для родителей

Советы родителям в вопросах повышения грамот-
ности дошкольников и младших школьников в области 
здорового питания

Разнообразие пищевых продуктов и блюд в настоящее 
время, их качество и состав влияют на здоровье детей. 
Развитие рекламной индустрии не прививает подраста-
ющему поколению необходимость потребления полно-
ценных питательных блюд. Пропаганда употребления 
в пищу чипсов, фастфуда, сухариков, энергетических 
и газированных напитков, а также отсутствие навыков 
культуры «здорового питания» формирует неправиль-
ное пищевое поведение, которое оказывает негативные 
последствия на организм, а в будущем повышает риск 
развития алиментарно-зависимых заболеваний, таких 
как анорексия, избыточная масса тела, ожирение и, как 
следствие, возникновение осложнений этих заболеваний 
(атеросклероз, сахарный диабет, артериальная гипер-
тензия и др.).

По данным Росстата, около 45 % 11-летних детей 
не завтракают дома, а для перекусов используют не са-
мые полезные продукты; около 20 % 12–13-летних детей 
употребляют сладкие газированные напитки и чипсы, 
около 18 % детей – сухарики и продукты фастфуда; при 
этом кисломолочные продукты ежедневно употребляют 
только 40 % детей.

Важно, чтобы дети были ориентированы в повседнев-
ной жизни на продукты питания, которые обеспечивают 
организм необходимыми для нормального роста и раз-
вития веществами и микроэлементами, что, несомненно, 
способствует повышению эффективности обучения, успе-
ваемости, укреплению иммунитета, сохранению энергии 
и работоспособности в течение учебного дня.

Во многих субъектах Российской Федерации с помо-
щью средств массовой информации, интернет-площадок 
пропагандируется здоровое питание детей.

В России с 2018 года реализуется интерактивный 
образовательный проект «Здоровое питание от А до Я» 
в шести субъектах РФ, а в 2019 году проект уже охватывал 
20 субъектов РФ с последующим ростом. Эти эффектив-
ные формы пропаганды здорового питания развивают 
коммуникативные навыки в интернет-пространстве.

Платформа адаптивного онлайн-микрообучения 
CORE, на которой реализуется проект «Здоровое пита-
ние от А до Я» (https://zdorovoe.menu), ориентирована 
на создание условий для образовательного сопровождения 
детей и подростков в вопросах здорового питания.

В интернет-проектах «Разговор о правильном пита-
нии» и «Здоровое питание от А до Я» для детей и под-
ростков основными результатами являются: формирова-
ние и совершенствование культуры здорового питания 
как важного условия сохранения и укрепления здоровья; 
рост мотивации к выполнению правил здорового образа 
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жизни человека в современном обществе; повышение ин-
формированности по профилактике ожирения, болезней 
органов пищеварения и других алиментарно-зависимых 
заболеваний.

Цифровые модели обучения и правильная органи-
зация их использования обеспечивают дополнитель-
ные возможности для формирования новых и развития 
ранее полученных навыков и принципов правильного, 
здорового питания, а разработка и использование до-
полнительных инструментов повышает грамотность 
и эффективность обучения детей и подростков в сфере 
здорового питания.

Таким образом, несколько рекомендаций родителям:
1.	 Информационные платформы и цифровые прило-

жения могут быть использованы для формирования 
здорового образа жизни и повышения грамотности 
в вопросах здорового питания.

2.	Через детей и родители опосредованно вовлекаются 
в процесс организации правильного семейного 
рациона, формируется и повышается мотивация 
к приему здоровой пищи.

3.	Участие в интернет-проектах способствует совер-
шенствованию культуры здорового питания; росту 
мотивации к выполнению правил здорового образа 
жизни в современном обществе; повышению ин-
формированности о профилактике болезней органов 
пищеварения, ожирения и других алиментарно-зави-
симых заболеваний, которые могут иметь в последу-
ющие возрастные периоды жизни неблагоприятные 
последствия в состоянии здоровья подрастающего 
поколения.
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Коморбидная пищевая аллергия  
у пациентов с врожденным буллезным 
эпидермолизом
А. А. Галимова1, С. Г. Макарова1, 2, Н. Н. Мурашкин1, 3, 4, М. А. Сновская1
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2 ФГБОУ ВО «МГУ им. М. В. Ломоносова», Москва
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РЕЗЮМЕ
Обоснование. Врожденный буллезный эпидермолиз (ВБЭ) относится к  группе тяжело протекающих редких наследственных 
механобуллезных заболеваний. Зачастую кожный патологический процесс тяжело поддается лечению, что приводит к снижению качества 
жизни таких пациентов. Не исключается механизм развития транскутанной сенсибилизации у данной категории больных. Данный 
вопрос остается весьма актуальным направлением для изучения, учитывая характерную нутритивную недостаточность и возникающие 
сложности при формировании рациона.
Цель: оценить частоту встречаемости и особенности профиля пищевой сенсибилизации у детей с ВБЭ.
Материалы и методы. В исследуемую группу включены 164 ребенка с ВБЭ (45 с простой формой и 119 с дистрофической). Всем 
пациентам проводились оценка аллергологического анамнеза, определение уровня общего IgE и специфических IgE сыворотки 
крови к наиболее значимым пищевым аллергенам (UniCAP System, Thermo Fisher Scientific). Результаты: пищевая сенсибилизация была 
выявлена у 34,1 % детей с ВБЭ (в 38,7 % случаев при дистрофической и в 24,4 % – ​при простой форме ВБЭ). Среди проявлений пищевой 
аллергии в обеих группах чаще встречались кожные симптомы. В качестве этиологического фактора наиболее часто выступали продукты, 
содержащие белок коровьего молока, яйца, злаки. В группе детей с коморбидной пищевой аллергией и ВБЭ наиболее часто встречались 
высокие и крайне высокие уровни общего Ig E.
Заключение. Показана высокая частота пищевой сенсибилизации у пациентов с ВБЭ, что важно не только с научной, но и с практической 
точки зрения. Учитывая характерный для данного заболевания дефицит нутриентов, сложности нутритивной поддержки, наличие 
коморбидной пищевой аллергии должно приниматься во внимание при рекомендациях по питанию и подборе лечебных продуктов 
этой категории больных.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: врожденный буллезный эпидермолиз, пищевая сенсибилизация, транскутанная сенсибилизация, аллергия, дети.
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Comorbid food allergy in patients  
with congenital epidermolysis bullosa
A. A. Galimova1, S. G. Makarova1, 2, N. N. Murashkin1, 3, 4, M. A. Snovskaya1
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SUMMARY
Introduction. Inherited epidermolysis bullosa belongs to the group of severe rare hereditary mechanobullous diseases. Often, the skin pathological 
process is difficult to treat, which leads to a decrease in the quality of life of such patients. The mechanism of development of transcutaneous 
sensitization in this category of patients is not excluded. This issue remains a very relevant area for study, given the characteristic nutritional 
deficiency and the difficulties that arise in the formation of the diet. 
The aim: to assess the frequency of occurrence and characteristics of food sensitization in children with epidermolysis bullosa. 
Materials and methods: the group included 164 children with epidermolysis bullosa (45 with rapid detection and 119 with dystrophic). For all 
patients, an assessment of the risk of an allergic history, determination of the total level of IgE and specific IgE of blood serum to the most significant 
food allergens (UniCAP system, Thermo Fisher Scientific). Results: food sensitization was detected in 34.1 % of children with epidermolysis bullosa 
(in 38.7 % of cases with dystrophic and in 24.4 % with a simple form of epidermolysis bullosa). Among the manifestations of food allergy in both 
groups, skin symptoms were more common. The most common etiological factors were products containing cow’s milk protein, eggs, and cereals. 
In the group of children with comorbid food allergies and epidermolysis bullosa, high and extremely high levels of total IgE were most common. 
Conclusion: a high frequency of food sensitization in patients with epidermolysis bullosa, was shown, which is important not only from a scientific, but 
also from a practical point of view. Given the nutritional deficiency characteristic of this disease, the complexity of nutritional support, the presence of 
comorbid food allergies should be taken into account when recommending nutrition and selecting therapeutic products for this category of patients.
KEYWORDS: Inherited epidermolysis bullosa, food sensitization, transcutaneous sensitization, allergy, children.
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Актуальность
Врожденный буллезный эпидермолиз (ВБЭ) – ​это груп-

па орфанных генетически гетерогенных заболеваний, по-
ражающая примерно 1 из 57 тыс. новорожденных во всем 
мире [1] и сопровождающаяся хрупкостью кожи и обра-
зованием волдырей, возникающх спонтанно или после 
незначительной травмы [2]. Для ВБЭ характерно раннее 
начало клинических проявлений (с момента рождения), 
непрерывное течение с частыми эпизодами обострений, 
инвалидизация и сокращение продолжительности жизни 
больных [3].

Согласно актуальной классификации ВБЭ от 2020 г., 
на сегодняшний день существует четыре основных типа 
ВБЭ – ​простой (ПБЭ), дистрофический (ДБЭ), погра-
ничный (ПгрБЭ) и синдром Киндлер [4]. Генетические 
дефекты синтеза одного из структурных белков кожи, ле-
жащие в основе каждого типа, приводят к нестабильности 
микроархитектурных связей между дермой и эпидерми-
сом, поэтому каждый тип ВБЭ имеет свой генетический 
профиль, проявления, течение и тяжесть заболевания [4].

Кожа представляет собой сложный орган, который 
выполняет различные функции, в том числе защит-
ную [5]. Внешнее повреждение и влияние патогенов 
контролируются и предотвращаются благодаря стро-
ению и барьерному иммунитету кожи [5]. Поражения 
кожи и слизистых оболочек серьезно влияют на качество 
жизни детей с ВБЭ, а также могут приводить к форми-
рованию различного рода осложнений [6, 7, 8]. В том 
числе не исключается запуск механизмов развития тран-
скутанной сенсибилизации, при этом имеют значение 
факторы риска, способствующие аномальному созрева-
нию иммунной системы и развитию атопии [9]. К таким 
факторам относят увеличение частоты употребления 
антибиотиков, сверхстерильный образ жизни, снижение 
времени провождения на открытом воздухе, изменение 
структуры микробного сообщества кишечника и кожи 
[9]. Помимо этого при ВБЭ вследствие генетического 
дефекта кожи развивается локальный воспалительный 
ответ, что еще больше усиливает дисфункцию кожного 
барьера, делая его проницаемым [10]. Следует отметить, 
что наличие в клеточном патогенезе ВБЭ превалирующе-
го числа цитокинов, продуцируемых Th2-лимфоцитами, 
вовлечение воспалительного иммунного ответа 2-го типа 
с последующей стимуляцией роста и дифференцировки 
В-клеток и переключением изотипа иммуноглобулинов 
на тип IgE не исключает возможности развития чрескож-
ной сенсибилизации [10]. При воздействии через кожу 
аллергенов, в том числе пищевых, не включаются меха-
низмы нормального толерогенного ответа на антигены 
в слизистой оболочке кишечника, что, соответственно, 
может способствовать развитию аллергической сенсиби-
лизации [11]. Данный вопрос остается весьма актуальным 
направлением для изучения, учитывая характерную для 
детей с ВБЭ нутритивную недостаточность и возникаю-
щие сложности при формировании рациона.

Цель: оценить частоту встречаемости и особенности 
профиля пищевой сенсибилизации у детей с ВБЭ.

Материалы и методы
Проведено открытое нерандомизированное наблю-

дательное ретроспективно-проспективное исследование 
на базе ФГАУ «НМИЦ здоровья детей». В исследование 
были включены 164 ребенка с ВБЭ в возрасте от 2 ме-
сяцев до 17 лет, из них 45 детей имели простую форму 
ВБЭ, а 119 детей – ​дистрофическую форму. Проводились 
оценка аллергологического анамнеза, определение уров-
ня общего IgE и специфических IgE (sIgE) сыворот-
ки крови к наиболее значимым пищевым аллергенам 
(UniCAP System, Thermo Fisher Scientific). Порог чув-
ствительности анализатора ImmunoCAP250 составляет 
0,01 кЕ/л. В интерпретации результатов использова-
лось рекомендованное для данного метода разделение 
от 0 класса сенсибилизации, где концентрация <0,35 
kUA/l расценивается как отсутствие сенсибилизации, 
0,35–0,7 kUA/l – ​низкий (I класс), 0,7–3,5 kUA/l – ​сред-
ний (II класс), 3,5–17,5 kUA/l – ​умеренно высокий (III 
класс), 17,5–50 kUA/l – ​высокий (IV класс), 50–100 
kUA/l – ​очень высокий (V класс), концентрация >100 
свидетельствует о предельно высоком уровне сенсиби-
лизации (VI класс).

Статистический анализ проведен с помощью ПО 
IBM SPSS Statistics 20 (IBM SPSS Statistics for Windows, 
Version 20.0). Размер выборки предварительно не рас-
считывался. Значимость различия для частотных пока-
зателей анализировали с помощью метода хи-квадрат. 
Полученные количественные данные проверялись на со-
ответствие нормальному распределению с помощью 
критерия Шапиро – ​Уилка, который показал, что дан-
ные распределены правильно. Различия для признаков 
оценивались с помощью критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
При оценке особенностей IgE-ответа у детей с ВБЭ 

было выявлено, что статистически значимо более высо-
кие уровни были зафиксированы в группе детей с ДБЭ 
по сравнению с детьми с ПБЭ (p꞊0,017). В подгруппе 
детей с дистрофической формой заболевания повышен-
ный уровень IgE отмечен у 64 детей (53,4 %), из которых 
у 11 детей (9,2 %) он превышал 1000 kUA/l. В группе 
с ПБЭ высокие уровни общего IgE отмечались у 15 де-
тей (33,3 %), и только у 1 ребенка (2,2 %) показатель был 
больше 1000 kUA/l. У половины детей с повышенным 
уровнем общего IgE выявлена сенсибилизация хотя бы 
к одному пищевому белку.

При более детальном анализе клинических данных 
детей со значением общего IgE выше 1000 kUA/l вы-
явлено, что 8 детей с ДБЭ (72,7 %) имели повышенные 
титры антител IgG к паразитарным инфекциям (токсор-
кары, аскариды, лямблии, описторхи), а 83,3 % (n꞊10) 
всех детей со значением общего IgE выше 1000 kUA/l 
имели множественную пищевую сенсибилизацию.

При оценке наследственной предрасположенно-
сти к атопии у исследуемых детей выявлено, что 
лишь 10,9 % детей с ДБЭ и 17,4 % с ПБЭ имели отяго-
щенный наследственный анамнез по аллергическим 
болезням.
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Оценивая частоту пищевой сенсибилизации 
у пациентов с ВБЭ, мы обнаружили сенсибилизи-
рованных детей в обеих группах. Распределение 
частоты встречаемости пищевой сенсибилиза-
ции хотя бы к одному из исследуемых белков 
составило: 38,7 % в группе ДБЭ и 24,4 % в группе 
ПБЭ, однако различия не были статистически 
значимыми.

При изучении профиля сенсибилизации детей c 
ВБЭ было установлено, что наиболее распростра-
ненная сенсибилизация была к белкам коровьего 
молока (БКМ), что составило при ДБЭ 21,8 %, а при 
ПБЭ – ​18,1 %. Следующими по частоте встречае-
мости были белок куриного яйца (15,2 и 15,0 %), 
банан, пшеница, глютен. Аллерген-специфические 
IgE к белкам растительного происхождения оди-
наково встречались в обеих группах. Для детей 
с ДБЭ характерен более широкий спектр сенсиби-
лизации, который достигается за счет белков жи-
вотного происхождения (треска, лосось, баранина). 
Не исключено, что такой профиль сенсибилизации 
связан с наиболее частым употреблением данных 
продуктов.

При анализе клинических данных и проявле-
ний пищевой аллергии (ПА) клинически значимая 
сенсибилизация выявлена у 19 детей с ВБЭ, из ко-
торых 13 детей имели дистрофическую форму 
заболевания, а 6 простую. Независимо от кли-
нических проявлений имеющейся ПА диагноз 
атопический дерматит (АтД) был установлен 
у 5 детей (3 %) с ВБЭ, из которых 3 детей (2,5 %) 
с ДБЭ и 2 (6,6 %) с ПБЭ. При этом у 1 ребен-
ка из группы ПБЭ сенсибилизации выявлено 
не было. Однако ухудшения кожного процесса, 
связанные с пищей, были выявлены у 39 детей, 
из них sIgE определялись у 16 детей с дистро-
фической формой ВБЭ, и у 5 с простой ВБЭ. 
Изолированные кожные симптомы ПА опреде-
лялись как самые часто встречаемые проявления 
у детей с ВБЭ и составили 72,7 и 75,0 % с ДБЭ 
и ПБЭ соответственно. Кожные проявления ПА 
характеризовались усилением зуда, появлением 
нехарактерной сыпи для ВБЭ, в редких случаях – ​
крапивница. В большинстве случаев отмечалось 

ухудшение заживления ран на фоне приема причиннозначимо-
го аллергенного белка. Изолированные гастроинтестинальные 
проявления были характерны только для группы с ПБЭ, тогда 
как смешанные встречались в обеих группах (ДБЭ – ​27,3 %, 
ПБЭ – ​12,5 %).

В большинстве случаев уровень sIgE к пищевым аллергенам 
распределялся от низкого (1 класс) до умеренно высокого класса (3 
класс). Также важно отметить, что у 3 детей встречались высокие 
(4 класс), очень высокие (5 класс) и предельно высокие (6 класс) 
значения. В эту группу входили дети с тяжелыми клиническими 
проявлениями ПА (2 ребенка с ДБЭ и 1 с ПБЭ).

Большой интерес представлял анализ спектра сенсибилиза-
ции у детей разных возрастных групп. При анализе возрастных 
данных сенсибилизированных детей с ВБЭ в период первич-
ного обследования выявлена следующая закономерность: 
в группе детей с ДБЭ с возрастом отмечается возрастание 
частоты сенсибилизации к пищевым белкам, а в группе с ПБЭ, 
наоборот, снижение (график 1). Причем во всех возрастных 
группах обеих групп характерно наличие сенсибилизации 
к БКМ.

График 1. Возрастные особенности сенсибилизации

График 2. Особенности профиля сенсибилизации у детей с ВБЭ в разных 
возрастных группах
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В группе ПБЭ наиболее активно выявлялась сенси-
билизация у детей раннего возраста (от 0 до 3 лет) к бел-
кам как животного, так и растительного происхождения. 
В возрастной категории от 4 до 10 лет сохранялась сен-
сибилизация только к нескольким видам белков (молоко, 
яйца, пшеница, глютен).

В группе детей с ДБЭ множественная сенсибилизация 
к пищевым белкам различного происхождения наиболее ак-
тивно выявлялась у детей в возрасте от 4 до 10 лет. Однако 
для детей ранней возрастной группы наиболее характер-
на сенсибилизация к белкам животного происхождения 
(молоко, яйца). Для возрастной категории от 10 до 17 лет 
превалировала сенсибилизация к белкам растительного 
происхождения, при этом клинически не исключается 
перекрестная реактивность с респираторными аллерге-
нами (график 2).

Заключение
Резюмируя вышеизложенное, потеря кожей и слизи-

стыми оболочками барьерных свойств обусловливает 
избыточное поступление антигенов, в том числе аллер-
генов пищевого происхождения. Потеря пищевой толе-
рантности может произойти как на уровне кишечного, 
так и кожного барьера. Как уже известно, у пациентов 
с ВБЭ имеются нарушения обеих барьерных функций, 
что увеличивает риски развития пищевой сенсиби-
лизации и повышает вероятность формирования ПА. 
Учитывая общность патологического процесса, который 
характеризуется дисфункцией кишечного и кожного 
барьера, возрастает риск потери толерантности к часто 
употребляемым продуктам.

Анализ спектра пищевой сенсибилизации у детей раз-
ных возрастных групп показал, что дети с ПБЭ имеют 
тенденцию к снижению частоты сенсибилизации к ос-
новным пищевым аллергенам с возрастом, что в целом 
характерно для ПА (так называемое перерастание ПА 
к белкам коровьего молока, яйца и т. д.). В то же время 
дети с ДБЭ такой тенденции не демонстрируют.

Изучение влияния пищевой сенсибилизации и ПА 
на пациентов с ВБЭ является важным не только с науч-
ной, но и с практической точки зрения. Учитывая харак-
терный для данного заболевания дефицит нутриентов, 
сложности при формировании рациона, наличие комор-
бидной пищевой аллергии не может быть недооценено 
и должно приниматься во внимание при рекомендациях 
по питанию.
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