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От имени редколлегии журнала 
«Медицинский алфавит» сердечно 
приветствую вас с выходом очеред-
ного номера «Диетология и нутри-
циология». Научные исследования 
и инновационные технологии в здра-
воохранении способствуют повыше-
нию качества клинической практи-
ки и эффективности организации 
медицинской помощи пациентам 

с неинфекционными алиментар-
но-зависимыми заболеваниями. 
Они из-за своей распространен-
ности, социально-экономического 
бремени и влияния на качество жиз-
ни занимают лидирующее место 
в большинстве развитых стран мира.

На страницах журнала опублико-
ваны оригинальные научные статьи, 
представляющие результаты фун-
даментальных, эксперименталь-
ных и клинических исследований, 
научные обзоры, отражающие ре-
зультаты исследований в диетоло-
гии и посвященные современным 
аспектам питания для различных 
групп населения (лиц, занимающих-
ся фитнесом, и профессиональных 
спортсменов, детского населения 
и пожилых людей и др.).

Кроме того, мы регулярно ин-
формируем научную обществен-
ность о проводимых съездах, конфе-
ренциях и симпозиумах в РФ.

Журнал входит в Перечень веду-
щих научных журналов и изданий, 

рекомендованных ВАК, в которых 
должны быть опубликованы основные 
результаты диссертаций на соис-
кание ученой степени кандидата 
и доктора наук.

Серия «Диетология и нутрициоло-
гия» журнала «Медицинский алфа-
вит» носит мультидисциплинарный 
характер, и мы надеемся, что он бу-
дет интересен не только врачам-дие-
тологам, но и представителям самых 
разных профессий, так или иначе 
сталкивающихся с вопросами пи-
тания. Мы желаем читателям нашего 
журнала успешно использовать по-
лученную информацию в практичес-
кой работе!

С уважением, 
Орлова Светлана Владимировна, 
главный научный редактор серии 

«Диетология и нутрициология», 
профессор, зав. кафедрой 

диетологии и клинической 
нутрициологии ФНMO МИ РУДН 

имени Патриса Лумумбы

Слово редактора
Уважаемые читатели журнала «Медицинский алфавит»!
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О микронутриентных дефицитах во время 
беременности и лактации и способах их коррекции
С. В. Орлова1,3, Е. В. Прокопенко2, В. Е. Радзинский1, Е. А. Никитина1,3,4, А. А. Олина5, 
Р. И. Габидуллина6, В. М. Коденцова7, Д. В. Рисник8, А. Н. Водолазкая9
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2 ООО «ИНВИТРО», Москва, Россия
3 ГБУЗ «Научно-практический центр детской психоневрологии Департамента здравоохранения 
г. Москвы», Москва, Россия

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

5 ФГБНУ «Научно-исследовательский институт гинекологии и репродуктологии имени Д. О. Отта», 
Санкт-Петербург, Россия

6 ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Казань, Россия
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8 ФГБОУ ВО «Московский государственный университет имени М. В. Ломоносова», Москва, Россия
9 ООО «Медицинский центр Атлас», Москва, Россия
10 ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет им. академика Е. А. Вагнера», 

Пермь, Россия

РЕЗЮМЕ
Адекватное питание женщины во время беременности и грудного вскармливания играет ключевую роль в здоровом течении беременности, 
росте и развитии плода и ребенка. В этот период существенно повышается потребность не только в макронутриентах, но и витаминах 
и минералах, необходимых для множества метаболических процессов, формирования тканей плода, созревания плаценты и перестройки 
организма матери. Однако рацион многих женщин далек от оптимального: даже при полноценном питании часто наблюдается 
недостаточное потребление ряда микронутриентов. Девушки и женщины детородного возраста в целом относятся к группе высокого риска 
развития дефицита микронутриентов, что делает данную проблему чрезвычайно актуальной. У беременных отмечается полигиповитаминоз – 
одновременный дефицит нескольких витаминов. Ниже рассмотрены наиболее распространенные дефициты витаминов и минералов 
у беременных и кормящих женщин в России и мире, а также их влияние на плод и ребенка. Обосновывается необходимость комплексной 
нутритивной поддержки женщин на этапах планирования беременности, гестации и лактации с использованием сбалансированных 
витаминно-минеральных комплексов для профилактики осложнений беременности и обеспечения оптимального развития потомства.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: беременность, лактация, плод, внутриутробные пороки развития, фетальное программирование, дефициты 
микронутриентов, железо, кальций, магний, йод, цинк, витамин D, фолаты, витамин В12, витамин А, омега‑3 ПНЖК, Фемивелл.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Публикация выполнена при поддержке Программы стратегического академического лидерства РУДН.

About micronutrient deficiencies during pregnancy 
and lactation and methods of their correction
S. V. Orlova1,3, E. V. Prokopenko2, V. E. Radzinsky1, E. A. Nikitina1,3,4, A. A. Olina5,  
R. I. Gabidullina6, V. M. Kodentsova7, D. V. Risnik8, A. N. Vodolazskaya9

1 Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia
2 INVITRO LLC, Moscow, Russia
3 Scientific and Practical Center for Child Psychoneurology of the Moscow City Health Department, 
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SUMMARY
Adequate nutrition of a woman during pregnancy and breastfeeding plays a key role in the healthy course of pregnancy, growth and 
development of the fetus and child. During this period, the need for not only macronutrients, but also vitamins and minerals necessary for many 
metabolic processes, the formation of fetal tissue, maturation of the placenta and the restructuring of the mother’s body, increases significantly. 
However, the diet of many women is far from optimal: even with adequate nutrition, insufficient consumption of a number of micronutrients 
is often observed. Girls and women of childbearing age in general belong to the high-risk group for developing micronutrient deficiency, which 
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Беременность и лактация – это периоды важных физиоло-
гических преобразований и повышенных метаболических 

потребностей, что делает нутритивный статус матери крае-
угольным камнем репродуктивного здоровья. Плод полностью 
зависит от материнского поступления питательных веществ 
через плаценту, а младенец на грудном вскармливании – от со-
става грудного молока. Неадекватное питание матери в это 
критическое окно может привести к каскаду неблагоприятных 
исходов для матери, плода и ребенка [1]. Нутритивная среда 
в утробе матери может «программировать» плод, изменяя его 
физиологию и метаболизм с пожизненными последствиями. 
Эти запрограммированные изменения могут повышать риск 
хронических неинфекционных заболеваний во взрослом 
возрасте, таких как ожирение, сердечно-сосудистые заболе-
вания и сахарный диабет 2 типа [2]. Питание матери может 
напрямую влиять на эпигеном плода – наследуемые изме-
нения ДНК, которые изменяют экспрессию генов, не меняя 
саму последовательность ДНК [3].

Грудное вскармливание является золотым стандартом 
питания для младенцев, однако качество грудного моло-
ка, особенно по содержанию ключевых микронутриентов, 
не является константой, а представляет собой динамическую 
систему, напрямую отражающую нутритивный статус матери. 
Это создает ситуацию двойной уязвимости для кормящей 
женщины: с одной стороны, ее дефициты по одним нутриен-
там напрямую передаются ребенку через молоко, с другой – 
по другим нутриентам ее собственный организм истощается 
для поддержания качества молока. Таким образом, нутри-
тивная поддержка в период лактации является критически 
важной как для ребенка, так и для матери. Корреляция между 
содержанием витаминов и минералов в молоке и рационом 
питания матери установлена не для всех микронутриентов. 
Содержание жирорастворимых витаминов (А, D), витаминов 
С, В1, В6, В9 и В12 в грудном молоке напрямую зависит от раци-
она матери. При недостаточности этих витаминов в организме 
матери их концентрация в грудном молоке будет снижаться. 
Минералы (кальций, фосфор, магний) определяются в груд-
ном молоке в достаточно высоких концентрациях даже при 
несбалансированном питании и низких запасах у матери [4].

Дефицит ключевых минералов
Железо. Дефицит железа является самым распростра-

ненным дефицитом питательных веществ в мире. Это 
наиболее частая причина анемии во время беременности [5]. 
Беременность резко увеличивает потребность в железе пример-
но до 8 мг/сут в третьем триместре по сравнению с 0,8 мг/сут 
для небеременных женщин. Это обусловлено увеличением 
объема плазмы матери на 40–50 %, увеличением массы эритро-
цитов на 30 % и потребностями растущего плода и плаценты, 
что в сумме составляет около 1000 мг дополнительного железа 

за весь период гестации [6]. Железодефицитная анемия (ЖДА) 
у матери связана с усталостью, апатией, снижением работо-
способности и нарушением иммунной функции. Тяжелая 
материнская ЖДА повышает риск серьезных акушерских ос-
ложнений, включая материнскую и перинатальную смертность, 
преждевременные роды, низкую массу тела при рождении 
(НМТ) и послеродовое кровотечение. Развивающийся мозг 
плода имеет высокую скорость метаболизма и чрезвычай-
но уязвим к дефициту железа. Железо является критически 
важным кофактором для доставки кислорода, миелинизации, 
синтеза нейротрансмиттеров (например, дофамина) и экс-
прессии генов. Дефицит железа у матери, особенно в пер-
вом триместре, оказывает более негативное влияние на рост 
плода, чем дефицит на более поздних сроках беременности. 
Он ассоциирован с внутриутробной задержкой роста плода 
(ВЗРП) и низкими запасами железа у новорожденного, которые 
могут сохраняться до одного года [7]. Наиболее серьезным 
последствием являются долгосрочные нейрокогнитивные 
нарушения. Младенцы с ЖДА демонстрируют нарушения 
распознающей памяти, замедленную скорость обработки 
информации и худшее социально-эмоциональное поведение 
(например, большую настороженность, нерешительность) 
в последующей жизни [8]. Стойкость когнитивных нарушений, 
несмотря на последующую коррекцию анемии, свидетель-
ствует о том, что первоначальный недостаток железа в кри-
тический период вызывает структурные или функциональные 
изменения в архитектуре мозга, которые не могут быть «пе-
репрограммированы» позже. Таким образом, профилактика 
дефицита железа у матери является одной из по-настоящему 
эффективных стратегий для сохранения нейрокогнитивного 
потенциала ребенка.

Цинк. Цинк является кофактором более 300 фермен-
тов, которые регулируют различные клеточные процессы 
и клеточную сигнализацию. Он отвечает за способность 
многих факторов транскрипции связываться с ДНК, влияет 
на функцию ряда гормонов, включая гормон роста, инсу-
лин, тестостерон и гонадотропины, принимает участие 
в эмбриогенезе и формировании плода, поэтому его низкий 
уровень может привести к нарушению развития и повли-
ять на окончательный фенотип органов новорожденного. 
Транспортировка цинка к плоду полностью зависит от его 
концентрации в крови матери. Кроме того, во время бе-
ременности дефицит может способствовать преждевре-
менным родам, гипертонии, вызванной беременностью, 
низкому весу при рождении и преэклампсии [9].

Йод. Йод – незаменимый компонент тиреоидных гор-
монов (тироксина и трийодтиронина), которые выполняют 
роль главных регуляторов развития центральной нервной 
системы плода. Плод полностью зависит от тиреоидных 
гормонов матери на ранних сроках гестации, до того, как 

makes this problem extremely relevant. Pregnant women have polyhypovitaminosis – a simultaneous deficiency of several vitamins. Below are 
the most common vitamin and mineral deficiencies in pregnant and lactating women in Russia and the world, as well as their impact on the 
fetus and child. The need for comprehensive nutritional support for women at the stages of pregnancy planning, gestation and lactation using 
balanced vitamin and mineral complexes to prevent pregnancy complications and ensure optimal development of offspring is substantiated.
KEYWORDS: pregnancy, lactation, fetus, intrauterine malformations, fetal programming, micronutrient deficiencies, iron, calcium, magnesium, 
iodine, zinc, vitamin D, folates, vitamin B12, vitamin A, omega‑3 PUFA, Femivell.

CONFLICT OF INTEREST. The authors declare no conflict of interest.
The publication was supported by the RUDN University Strategic Academic Leadership Program.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология 11

его собственная щитовидная железа созреет в середине 
беременности [10]. Беременность увеличивает суточную 
потребность в йоде со 150 мкг до 220 мкг, а лактация – до 290 
мкг/сут, чтобы обеспечить адекватное поступление младенцу 
через грудное молоко. Это связано с увеличением выработки 
тиреоидных гормонов у матери, повышенным выведением 
йода почками и потребностями плода в йоде. В России вся 
территория считается йододефицитной, при этом среднее 
потребление составляет 40–80 мкг/сут, что в 2–3 раза ниже 
рекомендуемой нормы [11]. Большинство беременных жен-
щин в России подвержены риску развития йододефицитных 
заболеваний (ЙДЗ) [12]. Тяжелый дефицит йода у матери 
является самой распространенной в мире предотвратимой 
причиной умственной отсталости. Даже легкий и умеренный 
дефицит у матери может иметь значительные последствия. 
Исследования показывают, что низкий уровень йода у матери 
(например, концентрация йода в моче <100 мкг/л) связан 
с более низкими языковыми и когнитивными показателями 
у детей в возрасте до 18 месяцев. Добавки йода во время 
лактации у матерей с легким дефицитом могут улучшить 
развитие мозга ребенка в возрасте 3 лет [13]. Это означает, 
что любое отклонение от достаточного уровня йода в крити-
ческий период развития мозга, вероятно, снижает конечный 
интеллектуальный потенциал ребенка.

Кальций. Во время беременности и лактации метабо-
лизм кальция у матери претерпевает значительные адап-
тации. Всасывание в кишечнике удваивается, а выведение 
почками изменяется, чтобы удовлетворить потребность 
плода в ~30 г кальция, не требуя увеличения его потре-
бления с пищей матерью. Несмотря на эти адаптации, 
лактация сопряжена со значительной мобилизацией 
кальция из скелета матери, что приводит к временной, 
но существенной потере костной массы на 3–10 % [14]. 
Однако эта потеря в значительной степени или полностью 
восстанавливается после прекращения грудного вскарм-
ливания, и долгосрочные исследования не подтверждают 
гипотезу о том, что беременность и лактация увеличивают 
риск постменопаузального остеопороза [15].

Магний. Дефицит магния у беременных встречается 
чаще, чем в популяции в целом, и потребность в нем возрас-
тает в 2–3 раза. Магний беспрепятственно проникает через 
плацентарный барьер и накапливается у плода преимуще-
ственно в первом триместре беременности. Плацентарный 
перенос продолжается на протяжении всей беременности, 
ежедневно от 3 до 5 мг. Дефицит магния во время беремен-
ности связан с гестационным сахарным диабетом (ГСД), 
преждевременными родами, преэклампсией, а также ро-
ждением младенцев, малых для гестационного возраста 
или с задержкой внутриутробного развития. Низкие запасы 
магния у матери во время беременности следует включать 
в число многочисленных факторов, лежащих в основе фе-
тального программирования заболеваний у взрослых [16]. 
Исследование с участием беременных женщин г. Москвы 
показало прогрессирующее снижение концентраций маг-
ния и кальция в сыворотке крови по мере увеличения сро-
ка гестации (р<0,001). Уменьшение содержания магния 
в крови ниже рекомендуемых для беременных значений 
(0,8 ммоль/л) было выявлено более чем у 3/4 женщин во II 
и III триместрах [17].

Дефицит ключевых витаминов
Витамин D. Дефицит витамина D является глобальной 

проблемой здравоохранения, распространенность которой 
среди беременных женщин колеблется от 5 до 50 % [18]. 
В России дефицит диагностируется в 84 % случаев [19]. 
Дефицит широко распространен, несмотря на использование 
стандартных пренатальных витаминов, поскольку обычная 
доза 200–400 МЕ/сут часто недостаточна для достижения 
или поддержания достаточного уровня (≥32 нг/мл, или 75–80 
нмоль/л). Низкий уровень витамина D во время беременности 
связан с повышенным риском преэклампсии и гестационного 
сахарного диабета. Статус витамина D у матери имеет ре-
шающее значение для метаболизма кальция и роста скелета 
плода. Снижение уровня витамина D у матери на поздних 
сроках беременности связано со снижением содержания 
минералов во всем теле у ее детей в возрасте 9 лет. Это 
говорит о том, что статус витамина D в утробе матери про-
граммирует траекторию здоровья скелета ребенка на всю 
жизнь. Грудное молоко содержит всего 20–80 МЕ/л, что 
недостаточно для удовлетворения потребности младенца 
в 400 МЕ/сут [20]. Поэтому младенцы на исключительно 
грудном вскармливании подвержены высокому риску дефи-
цита и рахита, если не получают добавок [21]. Исследования 
показывают, что прием матерью 6400 МЕ/сут эффективно 
повышает ее статус витамина D и обогащает грудное молоко 
до уровня, достаточного для удовлетворения потребностей 
младенца [22]. Метаанализ показал линейную зависимость: 
каждые дополнительные 1000 МЕ, потребляемые матерью, 
увеличивали уровень 25(OH)D у младенца на 2,7 нг/мл [23]. 
Клинические рекомендации Российской ассоциации эндокри-
нологов по диагностике, лечению и профилактике дефицита 
витамина D у взрослых 2016 г. предписывают профилак-
тическую дозу не менее 800–1200 МЕ/сут для беременных 
и кормящих, при этом для поддержания достаточного уровня 
часто требуется 1500–2000 МЕ/сут [24].

Витамин B 9 (фолаты). Витамин B 9 является важным 
микронутриентом до и во время первого триместра беремен-
ности, поскольку было обнаружено, что фолиевая кислота 
снижает риск дефектов нервной трубки (ДНТ) и других 
неблагоприятных исходов [25]. Нервная трубка, из которой 
развиваются головной и спинной мозг, закрывается между 
21-м и 28-м днем после зачатия [26]. Это период, когда 
многие женщины еще не знают о своей беременности. Это 
делает периконцепционный период (по крайней мере, один 
месяц до зачатия и в течение первого триместра) абсолютно 
критическим окном для адекватного обеспечения фолатами. 
Ежедневный прием 0,4–0,8 мг (400–800 мкг) фолиевой кис-
лоты рекомендуется всем женщинам детородного возраста, 
способным к зачатию. Доказано, что эта доза снижает риск 
ДНТ на 50–70 %. Основные ДНТ включают анэнцефалию 
(отсутствие переднего мозга и свода черепа) и расщепление 
позвоночника (spina bifida), что может привести к тяжелой 
инвалидности или смерти [15]. Частота диагностики ДНТ 
плода в России составляет около 0,5 % [27].

Витамин B 12. Дефицит витамина В12 тесно связан 
с дефицитом фолатов и особенно часто встречается у жен-
щин, придерживающихся вегетарианской или веганской 
диеты, а также у лиц с низким потреблением продуктов 
животного происхождения. Витамин В12 необходим для 
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синтеза ДНК, образования эритроцитов и работы нервной 
системы. Статус B 12 у младенца полностью зависит от ста-
туса матери, сначала через плаценту, а затем через грудное 
молоко. Младенцы от матерей с дефицитом В12 подвержены 
высокому риску развития дефицита в течение нескольких 
месяцев после рождения, что может привести к тяжелым 
и потенциально необратимым неврологическим повреж-
дениям, задержке физического развития и анемии [28].

Витамин А. Считается, что гиповитаминоз А – редкое 
явление в развитых странах, однако дефицит витамина 
А (концентрация ретинола ниже 0,7 мкмоль/л) выявляли 
у 10 % беременных женщин в США и еще у 41 % женщин 
регистрировалась недостаточность витамина А (концен-
трация ретинола >0,7–1,05 мкмоль/л) [29]. В Китае дефи-
цит обнаруживался у 4,5 %, а недостаточность у 37,8 % 
беременных женщин, при этом низкий статус витамина 
А у матери увеличивал риск рождения ребенка с недоста-
точностью витамина А [30]. Сниженная концентрация 
ретинола (ниже 1,05 мкмоль/л) была обнаружена у 11,1 % 
беременных женщин в Москве [31]. Витамин А (в форме 
ретиноевой кислоты) является регулятором экспрессии 
генов, контролирующих клеточную дифференцировку 
и органогенез. Как его дефицит, так и избыток являются 
тератогенными. Дефицит витамина А приводит к широкому 
спектру врожденных пороков развития, затрагивающих 
сердце, глаза, уши, конечности, а также нарушает созре-
вание легких. Кроме того, он программирует развитие 
инсулинорезистентности и нарушений функции почек 
в постнатальном периоде [32].

Дефицит полиненасыщенных жирных кислот 
класса омега‑3 (омега‑3 ПНЖК)

Недостаточное потребление омега‑3 ПНЖК, в частно-
сти докозагексаеновой (ДГК) и эйкозапентаеновой (ЭПК), 
с пищей характерно как для России, так и стран, где пре-
валирует западный тип питания. Уровни ДГК в грудном 
молоке заметно выше в тех странах, где рыба является ос-
новным источником белка в пище. Омега‑3 ПНЖК играют 
важную роль в росте плода, включая накопление энергии, 
транспорт кислорода, функционирование клеточных мем-
бран, регуляцию воспаления и, как предполагается, дей-
ствуют как важные медиаторы экспрессии генов. Во время 
беременности и лактации потребление матерью ПНЖК 
способствует развитию мозга и вовлечено в программи-
рование состава тела, влияя на состояние жировой ткани, 
модулируя метаболические пути, что приводит к измене-
нию риска развития заболеваний у взрослых, таких как 
ожирение, диабет, рак, сердечно-сосудистые заболевания, 
заболевания печени [33]. Прием омега‑3 ПНЖК кормящей 
женщиной оказывает положительное влияние не только 
на нервную систему ребенка, но и на психологическое 
состояние матери [34].

Изолированный дефицит одного нутриента является, 
скорее, исключением, чем правилом. Зачастую у беремен-
ных женщин наблюдается сочетанная недостаточность 
нескольких витаминов и минералов, что указывает на си-
стемный характер проблемы и неадекватность рациона 
питания в целом. Это фундаментально меняет подход к кор-
рекции: вместо таргетного восполнения одного элемента 

(например, только железа или фолиевой кислоты) необходим 
комплексный подход с использованием сбалансированных 
нутритивных программ. Отличие лекарственных препаратов 
и биодобавок заключается в количественном содержании 
ингредиентов: в лекарственных формах витаминно-мине-
ральных комплексов (ВМК) содержатся терапевтические 
дозы веществ; в биодобавках к пище содержатся количества, 
не превышающие верхние допустимые уровни потребления 
микронутриентов в составе специализированных пищевых 
продуктов. Качество витаминов лекарств и витаминов БАД 
при этом одинаковое, т. к. для производства используется 
одинаковое сырье и поставляется практически всегда от од-
ного и того же производителя сырьевой основы и субстан-
ций. Технологические процессы используются также прак-
тически аналогичные как при производстве лекарственных 
средств, так и при изготовлении биологически активных 
добавок к пище. [35].

В настоящее время кафедра диетологии и клинической 
нутрициологии Медицинского института РУДН, ФГБНУ 
«Научно-исследовательский институт акушерства, гине-
кологии и репродуктологии имени Д. О. Отта» и кафедра 
акушерства и гинекологии им. проф. В. С. Груздева ФГБОУ 
ВО «Казанский ГМУ» Минздрава России запустили проспек-
тивное постмаркетинговое наблюдательное исследование 
по оценке результатов применения витаминно-минеральных 
комплексов «Фемивелл» у беременных женщин, рожениц 
и кормящих матерей. Научная работа проходит в Москве, 
Санкт-Петербурге и Казани и завершится в конце 2026 г. 
В ходе исследования будет проведен анализ показателей важ-
нейших витаминов, минералов и жирных кислот у женщин. 
Также будет проведена сравнительная оценка экстрагени-
тальных заболеваний и осложнений во время беременности.
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Проблемы микронутриентной обеспеченности 
детей и их решение в странах СНГ:  
сравнительный аспект
Д. В. Рисник1, В. М. Коденцова2, С. В. Орлова3,4, Е. А. Никитина3,4,5

1 ФГБОУ ВО «Московский государственный университет имени М. В. Ломоносова», Москва, Россия
2 ФГБУН «Федеральный исследовательский центр питания, биотехнологии и безопасности пищи», 
Москва, Россия

3 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы» (РУДН), 
Москва, Россия

4 ГБУЗ «Научно-практический центр детской психоневрологии Департамента здравоохранения 
г. Москвы», Москва, Россия

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

РЕЗЮМЕ
Обзор литературы за последние годы осуществляли по базам данных РИНЦ, Google Scholar, ReserchGate.
Цель обзора – характеристика обеспеченности микронутриентами детей России, Белоруссии, Казахстана, Узбекистана и мер по ее оптимизации.
Анализ литературы показал, что в странах СНГ имеются одинаковые проблемы, касающиеся обеспеченности детей эссенциальными 
микронутриентами. В рационе большинства обследованных детей имеется недостаточное содержание одновременно нескольких 
микронутриентов (витаминов D, группы В, кальция, магния и др.). Результаты оценки витаминного статуса детей по концентрации 
микронутриентов в крови или моче показали, что в перечисленных странах самым распространенным является сниженный относительно 
нормы уровень 25-гидроксивитамина D. Выявляемые дефициты вне зависимости от места проживания и сезона года имеют характер 
множественной микронутриентной недостаточности. Проблема недостатка микронутриентов, характерная для детского населения 
стран СНГ, остается актуальной и требует своего решения. В России и Белоруссии отсутствуют программы обязательного обогащения 
витаминами продуктов массового спроса, в Казахстане обогащению микронутриентами подлежит пшеничная мука. В Белоруссии 
дефицит йода посредством применения йодированной соли и фортификации пищевых продуктов после 2013 г. был ликвидирован. 
На всей территории России обязательным является использование йодированной соли для приготовления блюд в организованном питании 
детей. Использование витаминно-минеральных комплексов, нормативная база для реализации которых во всех четырех странах едина, 
остается реальным и эффективным способом оптимизации витаминного статуса.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: микронутриентная обеспеченность, множественная микронутриентная недостаточность, обогащенные пищевые 
продукты, витаминно-минеральные комплексы, дети, страны СНГ.
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Problems of micronutrient provision of children and their solutions 
in the CIS countries: a comparative aspect
D. V. Risnik1, V. M. Kodentsova2, S. V. Orlova3,4, E. A. Nikitina3,4,5
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SUMMARY
A review of the literature in recent years was carried out using the RSCI, Google Scholar, and ResearchGate databases.
The purpose of the review is to characterize the provision of micronutrients to children in Russia, Belarus and Kazakhstan and measures to optimize it.
An analysis of the literature showed that in the CIS countries there are the same problems regarding the provision of children with essential 
micronutrients. The diet of the majority of examined children contains insufficient levels of several micronutrients (vitamins D, group B, calcium, 
magnesium, etc.). The results of assessing the vitamin status of children based on in the blood or urine concentration of micronutrients show that 
in the listed countries the most common is a reduced level of 25-hydroxyvitamin D relative to the norm. Identified deficiencies, regardless of place 
of residence and season of the year, have the nature of multiple micronutrient insufficiency. The problem of multiple micronutrient deficiency, 
characteristic of the child population of the CIS countries, remains relevant and requires a solution. In Russia and Belarus there are no programs for 
mandatory fortification of consumer products with vitamins; in Kazakhstan, wheat flour is subject to fortification with micronutrients. The problem 
of iodine deficiency in Belarus was eliminated after 2013 through the use of iodized salt and fortification of food products. Throughout Russia, 
it is mandatory to use iodized salt for preparing meals in organized meals for children. The use of vitamin-mineral supplemеnts, the regulatory 
framework for the implementation of which is the same in all four countries, remains a realistic and effective way to optimize vitamin status.
KEYWORDS: micronutrient sufficiency, multiple micronutrient deficiency, fortified foods, multivitamin-mineral supplemеnts, children.
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Адекватное потребностям обеспе-
чение организма ребенка витами-

нами и минеральными веществами 
необходимо для роста и полноценного 
развития, а также предотвращения воз-
можных болезней, обусловленных али-
ментарным недостатком [1]. Проблема 
множественной микронутриентной 
недостаточности была характерна для 
детского населения СССР.

Цель обзора – характеристика обес-
печенности микронутриентами де-
тей России, Белоруссии, Казахстана, 
Узбекистана и мер по ее оптимизации.

Обзор существующей по проблеме 
литературы преимущественно за по-
следние 10 лет осуществляли по ба-
зам данных РИНЦ, Google Scholar, 
ReserchGate по ключевым словам: 
«дети» и «витамины», или «микро-
нутриенты», или «минеральные ве-
щества». Во всех найденных статьях 
была изучена библиография с целью 
выявления дополнительных, не обна-
руженных публикаций.

Потребление микронутриентов 
детским населением некоторых 
стран СНГ

Россия. Данные по частоте выяв-
ления недостаточного потребления от-
дельных микронутриентов, оцененные 
методом 24-часового воспроизведения, 
при обследовании репрезентативных 
групп детей в возрасте от 2 до 17 лет, 
включавших не менее 250 человек, 
представлены в таблице 1. Долю де-
тей с недостаточным содержанием 
витаминов в рационе оценивали от-
носительно норм возрастной физио-
логической потребности в витаминах 
и минеральных веществах.

Согласно данным, представлен-
ным в таблице 1, содержание вита-
минов в фактическом рационе у зна-
чительной части детей, проживающих 
в разных регионах России, не дости-
гает рекомендуемых норм.

Анализ фактического питания уча-
щихся 1–4-х классов школ г. Уфы (n = 
460) и села Иглино (n=240) по данным 
24-часового воспроизведения рацио-
на за один день показал, что средние 
величины суточного потребления ви-
таминов А, В1, В2, РР близки к воз-
растной величине РНП и составили 
от 80 до 90 %, витамина С – 110–143 %, 

Таблица 1
Относительное количество российских детей (в %), в рационе которых по данным 

фактического питания (24-часовое воспроизведение) содержание витаминов 
не достигает возрастных физиологических норм потребления

Регион
База данных 
различных 

регионов России [2]

Москва, Иваново, 
Ярославль [3] Пермь [4] Кемеровская обл., 

Междуреченск [5] Омск [6]

Год 2015 2016 2019 2020 2015
n 2587 562 717 612 250

Возраст, лет 3–14 2–6 4–15 6–17 13–17
С 41 – 50 – –
В1 44 – 50 65 42,8
В2 43 – 50 91 34,0
РР 41 37 – 80 54,0
В6 56 45 – – 7,2
В12 31 19 – – –
В9 65 62 – – 89,2
А 70 54 50 – –
Е 31 – 50 – –

но рацион дефицитен по кальцию, поступление которого составило 68 % от РНП. 
Фактическое питание младших школьников характеризовалось избыточным 
(почти в 4 раза) поступлением натрия и нарушенным соотношением Ca/Mg 
и Са/Р [7]. Изучение фактического питания 80 младших школьников обще-
образовательных учреждений г. Смоленска в возрасте 9,5–10,5 лет выявило 
недостаток витаминов (С, В1, В2, А, Е, биотина) и ряда минеральных веществ 
(кальций, фосфор, калий, железо, цинк, йод) [8].

Беларусь. Анализ питания 245 студентов 2-го курса Белорусского государ-
ственного медицинского университета (г. Минск) показало, что только 21,0 % 
девушек и 42,5 % юношей обеспечены калием в количествах, соответствую-
щих РНП, содержание магния соответствует РНП у 25,0 % юношей и у 15,6 % 
девушек [9]. У подавляющего большинства из 227 обследованных студентов 
потребление витамина А не достигало РНП [10].

Казахстан. Обследование детей 9–10 лет с нормотрофией (n=80) и ожи-
рением (n=80), проживающих в г. Алматы, показало, что в рационе имеется 
дефицит витаминов А, D, группы В, цинка и кальция [11]. У подавляющего 
большинства (85–96 % случаев) из 1387 обследованных здоровых подростков 
10–15 лет в г. Алматы имелись жалобы на общую слабость, высокую утом-
ляемость в школе, изменение настроения и раздражительность, что является 
симптомами дефицита витаминов группы В, Ca, Fe, Mg [12]. По данным 
фактического питания среди 620 школьников в возрасте 10 и 15 лет, прожива-
ющих в Карагандинской и Жамбылской областях Казахстана, процент детей 
с высоким риском дефицита микронутриентов (т. е. тех, кто с пищей получал 
витамин или микроэлемент в количестве менее 2/3 от нормы, рекомендованной 
ВОЗ) составил 70–100 % для кальция, железа и фолатов, 10 % для витаминов 
А, В1 и РР [13]. На первое место среди клинических проявлений недостаточ-
ности микронутриентов вышел признак «географический» язык и трещины 
губ, на втором месте – отечность межзубных сосочков.

Хотя в разных исследованиях и странах спектр изучаемых витаминов был 
разным, обращает на себя внимание достаточно высокая частота выявляемого 
недостатка отдельных витаминов в каждой из обследованных групп детей 
из разных регионов трех стран.

На основе изучения фактического питания подростков-россиян (n=250) уста-
новлено, что основными источниками витаминов группы В (В1, В2, В6, РР, фолатов) 
являются хлебобулочные изделия, овощи и фрукты, мясо и мясопродукты, за счет 
которых поступает от 53,3 до 83,2 % каждого из перечисленных микронутриен-
тов [6]. Мясные продукты, молоко и молочные продукты, яйца, хлебопродукты 
и крупы одновременно содержат 8 витаминов группы В (В1, В2, В3, В5, В6, В7, В9, 
В12) [14]. Важным источником витамина В2 служат молоко и молочные продук-
ты (33,0 %) [15]. Молоко в рационе детей является также источником кальция. 
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По данным ежегодных выборочных обследований бюджетов 
домашних хозяйств, в структуре питания подростков имеется 
существенная недостаточность молока и молочных продуктов 
(у 82,4±2,4 %), рыбы и продуктов моря (у 90,8±1,8 %) [16]. 
Только 74,5 % взрослых и детей старше 1 года ежедневно 
или несколько раз в неделю включают в рацион молоко 
и кисломолочные продукты, творог и творожные изделия 
(47,6 %) и сыр (54,5 %) [17]. Потребление хлебных продуктов 
(хлеб в пересчете на муку, мука, крупа, макаронные изделия) 
населением России в период с 1913 по 2016 г. уменьшилось 
практически в 2 раза [18]. В результате поступление вита-
минов группы В за счет хлеба снизилось на 20–30 % [19].

Основными источниками витамина D в питании насе-
ления являются морская рыба жирных сортов, яйца, печень, 
сливочное масло, молоко, мясо. Витамин D 2, содержащийся 
в грибах, обладает меньшей эффективностью для поддержа-
ния обеспеченности витамином D по сравнению с витамином 
D 3 и гидроксилированной формой 25(ОН)D, содержащимися 
в продуктах животного происхождения. Витамины D 3 и В12 
не содержатся в продуктах растительного происхождения. 
Обеспеченность витамином D детей напрямую ассоцииру-
ется с частотой потребления рыбы. Сниженное потребление 
именно морской рыбы жирных сортов приводит к недоста-
точному поступлению не только витамина D, но и йода – 
микронутриента, дефицит которого до настоящего времени 
остается нерешенной проблемой в России.

Для поддержания статуса витамина А β-каротин, со-
держащийся в овощах и фруктах, не является равноценной 
заменой готового витамина А, содержащегося в продуктах 
животного происхождения. Веганы потребляют больше 
витаминов C и E, а лица, потребляющие мясные продукты, – 

больше витаминов B 2, B 12, D. Исключение из рациона про-
дуктов животного происхождения у веганов и вегетарианцев 
приводит к нарушению статуса витаминов В12, А, D, что 
требует коррекции обеспеченности включением витаминных 
комплексов или обогащенных пищевых продуктов.

Несбалансированность рациона питания и потери 
микронутриентов при приготовлении блюд усугубляются 
тем, что дети не съедают предложенные блюда и кулинар-
ные изделия в полном объеме, что на 20–30 % снижает 
количество потребляемых витаминов.

Выборочные исследования свидетельствуют о недоста-
точном потреблении микронутриентов, дефицит которых 
является наиболее распространенным и одновременно 
наиболее неблагоприятным для здоровья нарушением 
питания у значительного числа детей.

Распространенность недостаточной обеспеченности 
организма детей витамином D

Более объективную характеристику витаминного ста-
туса дает определение концентрации витаминов в биоло-
гических жидкостях.

Наибольшее количество исследований последних лет 
было посвящено оценке статуса витамина D. Это обу-
словлено тем, что витамин D, помимо регуляции кальци-
ево-фосфорного обмена, обладает внескелетными эффек-
тами, прямо или косвенно регулируя до 1250 генов, а его 
недостаток может играть существенную роль в патогенезе 
ряда патологических состояний. Обеспеченность витами-
ном D оценивали по концентрации в сыворотке крови его 
метаболита – 25-гидроксивитамина D (25(ОН)D 3). При 
нормальной обеспеченности организма концентрация 
25(ОН)D 3 >30 нг/мл, при недостаточности витамина D 
концентрация находится в диапазоне 20–29 нг/мл, при 
дефиците – в диапазоне 10–19 нг/мл, концентрация менее 
10 мг/мл свидетельствует о глубоком дефиците.

Согласно опубликованным в 2015 г. результатам ис-
следования «РОДНИЧОК», в группе, включавшей 1230 
детей в возрасте 1–36 мес, было выявлено, что 35,5 % детей 
имели дефицит витамина D, 23,4 % – недостаточность 
витамина D. В группе из 1501 ребенка и подростков, про-
живающих в Москве и Московской области, оптимальный 
уровень 25(ОН)D наблюдался у 18,7 %, недостаточность 
витамина D – у каждого третьего обследуемого (30,3 %), 
умеренный дефицит почти у каждого второго – 43,8 %, 
глубокий дефицит имели 7,2 % детей [20].

В таблице 2 приведены доли детей с дефицитом вита-
мина D, выявляемого по уровню 25(ОH)D в плазме крови, 
в разных регионах стран СНГ.

Недостаточная обеспеченность витамином D детско-
го населения РФ (сниженные уровни 25(ОН)D в плазме 
(сыворотке) крови) выявляется у значительного числа об-
следованных, независимо от места проживания и времени 
года. Это обусловлено как низким уровнем его эндогенного 
синтеза, поскольку территория нашей страны расположена 
в зоне низкой инсоляции, так и недостаточным поступле-
нием его с пищей. Критическим возрастом по развитию 
недостаточности или дефицита витамина D является под-
ростковый (70,6 % случаев в г. Минске, Амурской области, 
Архангельске) [21, 23].

Таблица 2
Распространенность недостатка витамина D, выявляемого 

по уровню 25(ОH)D в плазме крови детей, проживающих в разных 
регионах стран СНГ [12, 21]

Регион Обследуемые n % лиц 
с дефицитом

Россия

г. Санкт-Петербург Дети 7–14 лет 1011 93 %
г. Ростов-на-Дону Дети 5335 82,1 %

Амурская область
Дети

279
72,6 %

Подростки 88,3 %

г. Архангельск
Дети до 3 лет

657
55 %

Дети 6–7 лет 91 %
Подростки 13–15 лет 99 %

105 городов РФ
Дети 1–3 лет

104321
34,6 %

Дети 8–14 лет 76,0 %
Дети 15–20 лет 79,9 %

Иркутская область Дети 268 48,8 %

Московский регион

Дети младше 3 лет 256 22,0 %
Дети 4–7 лет 263 56,1 %

Дети 8–10 лет 219 40,5 %
Дети 11–18 лет 763 92,7 %

Беларусь
Гродненский регион Дети 10 до 17 лет 32 68,8 % [22]

г. Минск Дети 5–17 лет 113 38,7 % [23]
Казахстан

Казахстан, г. Алматы Дети 10–15 лет 1387 70 % [12]
Узбекистан

Узбекистан, г. Ташкент Жители от 1 года 
до 84 лет 945 82,7 % [12]
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Низкое содержание витамина D в плазме крови было 
выявлено у 68,8 % детей-спортсменов возрасте от 10 
до 17 лет из Гродненского региона Белоруссии [22]. 
Дефицит витамина D по концентрации в крови был об-
наружен более чем у 70 % детей, в том числе выраженный 
дефицит у 31,5 % обследованных детей в г. Алматы [12]. 
Умеренный дефицит витамина D был выявлен среди здо-
ровых подростков 15,3±1,2 лет (n=110), проживающих 
в Казахстане (г. Актобе), независимо от национально-
сти [24]. Среди причин недостаточной обеспеченности 
витамином D в Казахстане c высокой степенью инсоля-
ции отмечается ношение закрытой одежды и сниженное 
относительно рекомендуемых возрастных норм потреб-
ление рыбы (в 4,9 раза), яиц (в 3,1 раза) и молока (в 2,6 
раза) [25].

Результаты пяти проведенных в 2015–2018 гг. иссле-
дований обеспеченности витаминами С, В1, В2 и В6 не-
инвазивными методами (по экскреции водорастворимых 
витаминов с утренней порцией мочи) практически здо-
ровых детей обоего пола 3–16 лет (всего 220 детей), про-
живающих в Москве, Подмосковье и Екатеринбурге [26], 
показали, что у большинства детей-вегетарианцев не об-
наруживался недостаток витамина С, что отражает осо-
бенности их рациона питания. Недостаточность витамина 
С у остальных детей хотя и выявлялась, но обнаруживалась 
в 2–3 раза реже, чем недостаток витаминов В1 и В6, а вита-
мина В2 – реже, чем витамина В6. Недостаток витамина В2 
имел место у каждого второго-третьего из обследованных 
детей, витамина В1 – у 40–70 %. Недостаток витамина В6 
был характерен для 2/3 обследованных детей.

Распространенность недостаточной обеспеченности 
организма детей йодом

Практически на всей территории Российской 
Федерации отмечен дефицит йода легкой степени тяже-
сти [27]. Основной показатель степени йодного дефицита 
в популяции – уровень экскреции йода с мочой в репрезен-
тативной группе детей младшего школьного возраста (6–
12 лет), проживающих в конкретном регионе. Критерием 
оптимальной обеспеченности йодом является не превы-
шающая 20 % доля образцов мочи с концентрацией йода 
менее 50 мкг/л. Исходя из этих критериев Алфёровой В. И. 
и соавт. [27] были проанализированы ранее опубликован-
ные в научной литературе данные. Оказалось, что только 
в областях России, осуществляющих йодопрофилактику 
на региональном уровне, наметилась положительная ди-
намика потребления йода.

Для детей, проживающих в Донбассе, характерным 
является дефицит йода легкой степени, употребление 

вегетарианского рациона усугубляет проблему недоста-
точности [28]. При исследовании йодурии у 427 детей 
7–11 лет г. Атырау и области оптимальная обеспеченность 
йодом была обнаружена у 60,2 % обследованных детей, 
недостаточная – у 15,9 %, избыточная – у 23,9 % [29].

Обследование детей, проведенное в 2017–2018 гг. 
в Брестской области, показало, что концентрация йода 
в моче менее 100 мкг/л обнаруживается у 39,9 %, в поселке 
Телеханы распространенность йодного дефицита составила 
54 % [30]. В волосах детей из г. Береза установлено также 
сниженное содержание микроэлементов цинка и селена при 
нормальном содержании железа [31]. Заболеваемость про-
стым зобом у детского населения Брестской, Гродненской, 
Витебской областей, г. Минска достоверно снизилась 
в 1,88–11,3 раза в период 2013–2018 гг. по сравнению 
с периодом 2007–2012 гг. и Беларуси в целом в 1,25 раза, 
в то время как в Могилевской и Минской областях показана 
тенденция к снижению, а в Гомельской области – тенден-
ция к росту этого показателя на 7,4 % [31].

Характеристика микронутриентного статуса 
детского населения

Обобщение данных клинико-биохимических иссле-
дований представительных групп детей из различных 
регионов позволяет следующим образом охарактеризовать 
ситуацию с обеспеченностью микронутриентами детского 
населения России, Беларуси, Казахстана и Узбекистана.
1.	 Выявляемый дефицит затрагивает не один какой-либо 

витамин, а имеет характер сочетанной недостаточности 
витаминов D, группы В и каротиноидов, т. е. является 
полигиповитаминозом.

2.	 Дефицит микронутриентов наблюдается у большинства 
обследованных детей.

3.	 Множественный дефицит микронутриентов (поливитами-
ноз, сочетающийся с недостатком ряда макро- и микроэле-
ментов) обнаруживается во все сезоны года, т. е. является 
постоянно действующим неблагоприятным фактором.

В таблице 3 представлены данные о частоте обна-
ружения одновременной недостаточности трех и более 
витаминов по уровню в крови или экскреции с мочой рос-
сийских детей. Обращает на себя внимание, что в разных 
исследованиях определяли разный перечень витаминов.

Несмотря на то что в разных исследованиях в биологи-
ческих жидкостях был определен разный перечень вита-
минов, результаты свидетельствуют о том, что обеспечен 
всеми витаминами лишь каждый пятый-шестой ребенок, 
тогда как сочетанный недостаток 3 и более витаминов (по-
лигиповитаминоз) имеют большинство детей и подростков. 

Таблица 3
Относительное количество российских детей, адекватно обеспеченных 

и с сочетанным недостатком исследуемых витаминов в организме (по концентрации в крови или моче)

Регион Контингент n Исследуемые витамины
Доля лиц,

обеспеченных всеми 
витаминами

имеющих дефицит 3 
и более витаминов

г. Пермь [4] Здоровые дети 6 лет 188 А, В6, В12, С, D 22,3 % 4,8 %

Московский регион, 
г. Екатеринбург [26]

Здоровые дети школьного 
возраста 152 В1, В2, В6, С 16,8 % 39,6 %

Московский регион [32] Дети 11–18 лет с ожирением 50 А, С, Е, В2, D, β-каротин 0 % 56 %
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Особую группу риска представляют дети-вегетарианцы, 
у которых к обнаруживаемой у остальных детей недоста-
точности витаминов присоединяется дефицит витамина 
В12, который не содержится в продуктах растительного 
происхождения.

Для питания значительного количества детей неза-
висимо от возраста, места проживания в течение всего 
года характерна множественная микронутриентная не-
достаточность (мультимикронутриентная недостаточ-
ность) – одновременное недостаточное содержание в пище 
витаминов D, группы В, кальция, магния, цинка, йода 
и других микронутриентов. Наиболее проблемными яв-
ляются витамины D и группы В.

Признаками поливитаминодефицитных состоя-
ний у детей являются повышенная утомляемость или 
возбудимость, плаксивость, снижение аппетита, нару-
шения сна и т. д. В ряде случаев признаками сочетан-
ного витаминного дефицита служат снижение в крови 
уровня гемоглобина, изменения слизистых оболочек 
и кожных покровов, частичное снижение остроты зре-
ния, нарушения нормального функционирования желу-
дочно-кишечного тракта. Жалобы на общую слабость, 
высокую утомляемость в школе, изменение настроения 
и раздражительность, являющиеся симптомами дефицита 
витаминов группы В, Ca, Fe, Mg, были зафиксированы 
при обследовании 1387 здоровых школьников – жителей 
Алматы в возрасте 10–15 лет [12].

Гиповитаминозный фон, характерный для большого 
числа здоровых детей, может усугубляться при некоторых 
заболеваниях, особенно при болезнях желудочно-кишеч-
ного тракта, печени и почек, когда имеют место наруше-
ния всасывания и утилизации витаминов. Лекарственная 
терапия, прием антибиотиков, различные ограничения 
диеты, хирургические вмешательства, нервные пережи-
вания, стресс дополнительно усугубляют гиповитаминоз.

Недостаточное потребление микронутриентов, и как 
результат недостаточная обеспеченность организма, носит 
массовый характер и является постоянно действующим 
фактором, отрицательно влияющим на рост, развитие, 
здоровье и жизнеспособность подрастающего поколения.

Проблема множественной микронутриентной недоста-
точности, характерная для детского населения стран СНГ, 
остается актуальной и требует своего решения.

Меры профилактики дефицита и оптимизации 
микронутриентного статуса детского населения

Широкое распространение полигиповитаминозных 
состояний, их неблагоприятные последствия для здоровья 
молодого поколения диктуют необходимость мер по про-
филактике витаминного дефицита у детей как в домаш-
них условиях, так и в дошкольных, школьных и детских 
лечебно-профилактических учреждениях.

Наиболее эффективным, физиологичным и экономи-
чески доступным способом улучшения обеспеченности 
детей микронутриентами является включение в их рацион 
пищевых продуктов, дополнительно обогащенных микро-
нутриентами до уровня, соответствующего физиологиче-
ским потребностям детского организма.

Йодирование поваренной соли
Основными способами восполнения дефицита йода 

в питании является использование в домашних условиях 
йодированной соли, а также промышленное производ-
ство обогащенных пищевых продуктов, изготовленных 
с использованием такой соли взамен обычной. В России 
йодируется менее 30 % соли. Проблема йодной недоста-
точности считается решенной только при условии, что 
не менее 90 % домохозяйств используют йодированную 
соль, однако в России эта доля составляет только 24–50 %, 
а в 7 регионах – менее 10 % [33].

В Белоруссии, относящейся к территориям с природ-
ным йоддефицитом, с 2000 г. на основании постановления 
Главного санитарного врача № 11 от 21.03.2000 «О про-
ведении профилактики йоддефицитных заболеваний» 
и постановления Совета Министров № 484 от 6.04.01 
«О предупреждении заболеваний, связанных с дефицитом 
йода» была успешно применена стратегия устранения 
йодного дефицита путем использования йодированной 
соли (с содержанием 40±15 мг йода в форме йодата на 1 кг 
соли) и фортификации пищевых продуктов. В настоящее 
время йодированная соль используется при производстве 
большинства пищевых продуктов (за исключением сыров 
и сырных продуктов, продуктов переработки океанических 
рыб и морепродуктов) [34]. При производстве хлебобу-
лочных изделий с заменой обычной соли на йодирован-
ную соль и/или йодказеина уровень йода повышается 
до 42,0±1,5 мкг/100 г против 4,6 мкг/100 г в хлебе, выпе-
ченном по традиционной рецептуре [35].

На основании медианы экскреции йода с мочой 
у школьников и беременных женщин, превышающей 
100 мкг/л, доли хозяйств, использующих адекватно йо-
дированную соль, мер по изменению подходов к йо-
дированию соли, доли йодированной соли, отсутствия 
различий в цене йодированной и нейодированной соли, 
наличия национального закона об использовании йоди-
рованной соли, тестирования образцов соли на содержа-
ние в них достаточного количества йода и др. эксперты 
рекомендовали Международному совету по контролю 
за йоддефицитными заболеваниями (ICCIDD) отнести 
в 2013 г. Белоруссию к странам с адекватной йодной 
обеспеченностью [34].

Результаты анкетирования 1303 женщин репродуктивно-
го возраста из сельской местности в Казахстане, проведен-
ного в 2014 г., показали, что йодированную соль обычно у-
потребляют дома более 90 % жителей [36]. Закон Республики 
Казахстан «О профилактике йоддефицитных заболеваний» 
от 14 октября 2003 года № 489 утратил силу с вступлением 
в силу Кодекса Республики Казахстан от 7 июля 2020 года 
№ 360-VI «О здоровье народа и системе здравоохране-
ния». Профилактике йоддефицитных заболеваний посвя-
щена 112-я статья кодекса. В соответствии с положениями 
кодекса вся пищевая и кормовая соль, которая ввозится, 
производится или реализуется на территории Республики 
Казахстан, должна быть йодирована. Исключение состав-
ляют соль, предназначенная для лиц с противопоказаниями 
к применению йодированной соли, и соль, используемая 
в производстве определенных видов пищевой продукции, 
требующих применения нейодированной соли.
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Профилактические мероприятия в России не носят 
постоянного и систематического характера, не охватывают 
все население, а добровольная модель потребления йоди-
рованной соли не отвечает международным критериям 
профилактических программ и не позволяет достигнуть 
значимого эффекта в устранении йодного дефицита [17]. 
Согласно СанПиН 2.3/2.4.3590–20, с 2020 г. на всей тер-
ритории России является обязательным использование 
йодированной соли для приготовления блюд в организо-
ванном питании детей. Применение йодированной соли 
для приготовления школьных завтраков на территории 
Тюменской области обеспечивает 23,5–36,9 % от РНП йода 
у детей в сельской местности и 15,4–26,4 % в городе, что 
является существенным вкладом в достижение адекватного 
йодного статуса у детей [37].

Обогащение пищевых продуктов витаминами 
и минеральными веществами

В некоторых странах СНГ – в Узбекистане (2005 г.), 
Туркмении (2006 г.), Казахстане и Кыргызстане (2009 г.), 
Молдове (2012 г.) – был принят закон об обязательном обо-
гащении пшеничной муки. Для этих целей был разработан 
специальный витаминно-минеральный премикс, содержа-
щий витамины B 1, B 2, В12, никотинамид, фолиевую кислоту, 
а также микроэлементы железо (электролитическое) и цинк 
(в форме оксида) [38]. Однако по результатам опроса 1303 
женщин репродуктивного возраста фортифицированную 
пшеничную муку в одном из регионов Казахстана упо-
требляют только 10,8 % [36]. Начиная с 2020 г. в соответ-
ствии с Кодексом Республики Казахстан от 7 июля 2020 г. 
№ 360-VI «О здоровье народа и системе здравоохранения» 
пшеничная мука высшего и первого сортов, находящаяся 
в обороте на территории Республики Казахстан, подлежит 
обязательному обогащению железосодержащими премик-
сами витаминов и минералов.

Уровень обогащения витаминами В1, В2, В6, РР, фоли-
евой кислотой и железом муки высшего и первого сорта 
и хлебобулочных изделий из пшеничной муки высшего 
и первого сорта в Российской Федерации регламентируется 
постановлением Главного государственного санитарного 
врача РФ № 148 от 16.09.2003 г. «О дополнительных мерах 
по профилактике заболеваний, обусловленных дефицитом 
железа в структуре питания населения». В России в насто-
ящее время обогащение продукции массового потребления 
производится только добровольно по инициативе предпри-
ятий-изготовителей, законодательно принятое обязательное 
обогащение пищевой продукции отсутствует [39].

Согласно СанПиН 2.3/2.4.3590–20 «Санитарно-
эпидемиологические требования к организации обществен-
ного питания населения» (п. 8.1.6), «…для дополнительно-
го обогащения рациона питания детей микронутриентами 
в эндемичных по недостатку отдельных микроэлементов 
регионах в меню должна использоваться специализи-
рованная пищевая продукция промышленного выпуска, 
обогащенная витаминами и микроэлементами, а также 
витаминизированные напитки промышленного выпуска. 
Витаминные напитки должны готовиться в соответствии 
с прилагаемыми инструкциями непосредственно перед 
раздачей».

Долгосрочное (в течение года) включение в рацион 
детей, посещающих детский сад, обогащенного витами-
нами напитка, содержащего все витамины в дозе 30–50 % 
от физиологической потребности, привело к повышению 
1,2–2,5 раза концентрации всех витаминов в крови в группе 
наблюдения по сравнению с группой сравнения, получав-
ших обогащенный только витамином С напиток, что соот-
ветствовало физиологическому уровню. Более чем на 30 % 
увеличилось число детей с нормальным уровнем физи-
ческого развития, на 32 % – с I и II группой здоровья при 
снижении на 20 % показателя острой заболеваемости [40].

В условиях, когда обогащение пищевых продуктов 
массового потребления не носит обязательный характер, 
количество обогащаемых по инициативе изготовителей 
пищевых продуктов невелико. В такой ситуации одним 
из наиболее реальных и вместе с тем эффективных путей 
оптимизации витаминного статуса является использование 
витаминно-минеральных комплексов (ВМК).

Коррекция дефицита микронутриентов у детей 
путем приема витаминно-минеральных комплексов

Проверенным способом восполнения недостаточного 
потребления витаминов с рационом является использова-
ние многокомпонентных ВМК, или, как их часто называ-
ют, поливитаминных (мультивитаминных) комплексов, 
специально предназначенных для детей и официально 
зарегистрированных в качестве БАД к пище, или обо-
гащенных витаминами специализированных пищевых 
продуктов для детского питания.

Доказывая необходимость приема детьми витаминов 
в физиологических дозах, прежде всего подразумевается 
не какой-либо фармацевтический эффект, а устранение су-
ществующего недостатка этих микронутриентов в питании, 
что устранит факторы риска, обусловленные дефицитом 
витаминов [1]. Прием ВМК необходим в течение всего 
года не только детям с уже имеющимися нарушениями 
здоровья, но и здоровым детям [41].

К качеству и безопасности продуктов детского пита-
ния для детей раннего возраста в странах СНГ предъяв-
ляются строгие требования, установленные «Едиными 
санитарно-эпидемиологическими и гигиеническими 
требованиями к товарам, подлежащим санитарно-эпиде-
миологическому надзору (контролю)» Таможенного союза 
ЕврАзЭС, Техническим регламентом Таможенного союза 
ТР ТС 021/2011 «О безопасности пищевой продукции», 
а также ТР ТС 027/2012 «О безопасности отдельных 
видов специализированной пищевой продукции, в том 
числе диетического лечебного и диетического профи-
лактического питания».

При производстве (изготовлении) пищевой продукции 
для детского питания и БАД для детей не разрешается 
добавление консервантов (бензойной кислоты и ее солей) 
и подсластителей. Для придания аромата и вкуса разре-
шается использовать только натуральные пищевые арома-
тизаторы (вкусоароматические вещества). Для пищевых 
продуктов, содержащих красители (азорубин Е122, жел-
тый хинолиновый Е104, желтый «солнечный закат» FCF 
Е110, красный очаровательный АС Е129, понсо 4R Е124 
и тартразин Е102), должна наноситься предупреждающая 
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надпись: «Содержит краситель (красители), который (ко-
торые) может (могут) оказывать отрицательное влияние 
на активность и внимание детей».

Содержание пищевых добавок не должно превышать 
максимальный допустимый уровень, установленный в ТР ТС 
029/2012 «Требования безопасности пищевых добавок, аро-
матизаторов и технологических вспомогательных средств».

Заключение
Проблема множественной микронутриентной не-

достаточности, характерная для населения СССР и за-
фиксированная в начале века по данным фактического 
питания и непосредственно по уровню микронутриен-
тов в крови или моче, продолжает сохраняться в странах 
СНГ и в настоящее время. Приоритетны дефициты вита-
минов D и группы В, а также кальция, магния и других 
микронутриентов.

Восполнение недостатка в рационе перечисленных микро-
нутриентов можно обеспечить путем введения в рацион обо-
гащенных микронутриентами пищевых продуктов массового 
спроса, специализированных пищевых продуктов, содержа-
щих витамины, или приемом ВМК [42]. В 2017 г. Союзом пе-
диатров России была разработана «Национальная программа 
по оптимизации обеспеченности витаминами и минеральны-
ми веществами детей России», основанная на мониторинге 
состояния питания детского населения и предлагающая спо-
собы профилактики алиментарно-зависимых состояний [43]. 
В отличие от Казахстана и Узбекистана в России отсутствует 
законодательно закрепленное производство обогащенных 
микронутриентами пищевых продуктов. Частота регуляр-
ного приема ВМК недостаточна для улучшения микрону-
триентного статуса населения. Требуются разъяснительные 
мероприятия среди населения о роли микронутриентов 
в поддержании здоровья, способствующие формированию 
у населения осознанного отношения к своему здоровью, 
приверженности здоровому образу жизни и использованию 
в питании ВМК и обогащенных пищевых продуктов.
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Введение
В условиях современного общества здоровьесбереже-

ние детей (ребенка) становится одной из главных функ-
ций семьи. Реализация этой задачи особенно актуальна 
для семей, воспитывающих ребенка c ОВЗ и инвалидно-
стью. Для ребенка с ОВЗ и инвалидностью семья – это 
главный институт его жизнеобеспечения, воспитания, 
единственный источник ежедневного ухода, правильного 
питания, постоянной реабилитации и лечения, помощи 
и поддержки, заботы и повышенного внимания, контроля 
за состоянием его здоровья. Проблемы поддержки семьи 
и ее вовлеченности в укрепление здоровья ребенка с ОВЗ 

и инвалидностью актуальны как для отечественного, так 
и зарубежного научного медицинского сообщества [1–9, 
18, 19]. Для успешного развития и взросления особого 
ребенка необходимы не только любовь, забота и поддержка 
со стороны близких, но и активная и систематическая ра-
бота родителей по поддержанию здоровья, недопущению 
развития болезни, улучшению самочувствия ребенка, его 
обучение, воспитание, социализация [10].

Цель исследования – оценка уровня здоровьесберегающе-
го потенциала семей, воспитывающих ребенка с ОВЗ и ин-
валидностью и проживающих в муниципальном районе.

Оценка уровня здоровьесберегающего потенциала 
семей, воспитывающих детей с ограниченными 
возможностями здоровья (ОВЗ) и инвалидностью
П. И. Храмцов, М. П. Гурьянова, Ж. Ю. Горелова, И. Э. Александрова,  
А. М. Курганский, Н. О. Березина

ФГАУ «Национальный медицинский исследовательский центр здоровья детей» Минздрава 
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РЕЗЮМЕ
Введение. В статье представлены результаты социально-медицинского исследования, проведенного в 2025 г. на основе тестовой 
методики «Семейный аудит здоровьесбережения детей», разработанной сотрудниками института в соответствии с Планом основных 
мероприятий проведения в Российской Федерации Года семьи (п. № 77).
Цель локального исследования – оценка уровня здоровьесберегающего потенциала семей, воспитывающих ребенка с ОВЗ 
и инвалидностью и проживающих в муниципальном районе.
Материалы и методы. Основной метод исследования – анкетный опрос 110 родителей, имеющих детей (ребенка) с ОВЗ и инвалидностью 
и проживающих в Боровском районе Калужской области.
Результаты. Выявлены уровни (высокий, средний, низкий) здоровьесберегающего потенциала семей, воспитывающих ребенка 
с ОВЗ и инвалидностью и проживающих в муниципальном районе.
Заключение. Сравнительный анализ данных по каждому направлению дает возможность определить приоритетные факторы риска для 
здоровья детей (ребенка) в семье и обосновать в дальнейшем необходимые медико-профилактические мероприятия, дать рекомендации 
по созданию гигиенически оптимальных условий для сохранения и укрепления здоровья детей (ребенка) в семье.
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SUMMARY
Introduction. The article presents the results of a social and medical study conducted in 2025 based on the test methodology «Family audit 
of children’s health preservation», developed by the Institute’s staff in accordance with the Plan of the main events for holding the Year of the 
Family in the Russian Federation (item No. 77).
Aim. The purpose of the local study is to assess the level of health-preserving potential of families raising a child with disabilities and special needs 
and living in a municipal district.
Materials and methods. The main research method is a questionnaire survey of 110 parents with children (a child) with disabilities and special 
needs, and living in the Borovsky district of the Kaluga region.
Results. The levels (high, medium, low) of health-preserving potential of families raising a child with disabilities and special needs and living in the 
municipal district were identified.
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Материалы и методы
Основной метод исследования – анкетный опрос 110 

родителей, имеющих детей (ребенка) с ОВЗ и инвалид-
ностью и проживающих в Боровском районе Калужской 
области. В 2025 г. в Боровском районе Калужской области 
проведено обследование семей, имеющих детей с ОВЗ 
и инвалидностью, по 8 основным направлениям здоро-
вьесбережения ребенка в семье. Исследование проведено 
с использованием тестовой методики «Семейный аудит 
здоровьесбережения детей» [11], анкеты Яндекс.Формы.

Результаты
В семьях, проживающих в Боровском районе, на сегод-

няшний день воспитывается 216 детей с инвалидностью. 
Эти семьи – объекты постоянного внимания и помощи 
со стороны работников социальной службы – ГБУ Калужской 
области «Боровский центр социальной помощи семье и де-
тям ʻʻГармонияʼʼ». Оказание помощи родителям в развитии 
здоровьесберегающего потенциала семей с детьми – один 
из видов социальной помощи семьям, осуществляемой 
работниками социальной службы по месту жительства 
семей и на базе участковых социальных служб. Данный 
вид социальной помощи семьям получил более активное 
развитие начиная с 2022 г. в результате научно-методического 
сотрудничества ФГБНУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава 
России и центра «Гармония». Социальные педагоги, специ-
алисты по работе с семьей, по социальной работе стали 
более целенаправленно обучать родителей сбережению 
здоровья детей в семье, передавая им знания о формирова-
нии здоровья детей посредством ознакомления родителей 
с научными публикациями, вовлекая родителей в проведение 
социально-медицинских исследований, консультируя их 
по основным направлениям здоровьесбережения ребенка 
в семье, организуя встречи со специалистами НИИ гигиены 
и охраны здоровья детей и подростков детей ФГАУ «НМИЦ 
здоровья детей» Минздрава России. Иными словами, прове-
денное исследование позволило через оценку здоровьесбе-
регающего поведения и потенциала семей с детьми с ОВЗ 
и инвалидностью [12, 13] увидеть результаты трехлетней 
совместной работы научного учреждения и социального 
учреждения в здоровьесбережении детей в семье [13–17].

Представим характеристику семей – участников ис-
следования. Семьи проживают в небольших (Балабаново) 
и малых городах (Боровск, Ермолино) и сельской мест-
ности муниципального района Центральной России. 
Из числа обследованных семей 43,6 % – полные семьи; 
31,8 % – многодетные семьи; 24,5 % – неполные семьи. 
В обследованных семьях воспитываются дети в возрасте 
от 5 до 17 лет. Из числа детей, воспитывающихся в об-
следованных семьях, 15,4 % детей посещают детский сад; 
12,7 % детей обучаются на дому; 25,4 % детей обучаются 
в коррекционной школе; 36,3 % детей обучаются в обще-
образовательных организациях; 10 % родителей не стали 
отвечать на поставленный вопрос.

Анализ данных анкетирования родителей, воспитыва-
ющих детей с ОВЗ и инвалидностью, по оценке условий 
и режима жизнедеятельности детей (ребенка) в семье 
показал, что больше половины детей (59,1 %) проживают 

в отдельной комнате. Каждый пятый ребенок (22,7 %) 
не имеет отдельной комнаты. И только в 18,2 % семей 
каждый из детей (ребенок) имеет отдельную комнату.

Подавляющее большинство детей (86,7 %) имеют свое 
рабочее (учебное) место, соответствующее гигиеническим 
требованиям, то есть имеется общее и местное освещение, 
удобные в соответствии с ростовыми характеристиками 
стол и стул, пространство для учебных принадлежно-
стей. 13,6 % детей имеют свое рабочее (учебное) место, 
но не в полной мере отвечающее гигиеническим требовани-
ям. И еще 3,6 % детей не имеют своего рабочего (учебного) 
места, соответствующего гигиеническим требованиям.

В режиме дня 56,3 % детей отмечается чередование 
статических (чтение, рисование и т. п.) и динамических 
(подвижные игры, физические упражнения и т. п.) ви-
дов деятельности. У 44,5 % детей оно отмечается иногда. 
В режиме дня 1,8 % детей такое чередование видов дея-
тельности не отмечается.

Подавляющее большинство родителей (87,3 %) контро-
лируют время отхода ко сну своих детей (ребенка), 11,8 % 
родителей делают это иногда и еще 9 % родителей не кон-
тролируют время отхода ко сну своих детей (ребенка).

У 40,9 % родителей дети обычно проводят на открытом 
воздухе в выходные дни 2–3 часа, у 37,3 % респондентов – 
менее 2 часов, у каждых пятых родителей – более 3 часов.

У 42,7 % родителей режим дня детей (ребенка) в выход-
ные дни отличается большей здоровьесберегающей направ-
ленностью, чем в учебные дни (более продолжительные 
прогулки, оптимальное время сна и т. п.). Почти у половины 
родителей (47,3 %) этот режим для детей отличается иногда. 
У 10,0 % родителей этот режим для детей не отличается.

У 90 % родителей дети (ребенок) регулярно моют руки 
(перед приемом пищи, после возвращения с улицы, после 
посещения туалета и т. п.). У 5,5 % родителей дети это 
делают иногда. У 4,5 % респондентов дети нерегулярно 
моют руки (перед приемом пищи, после возвращения 
с улицы, после посещения туалета и т. п.).

У половины родителей (52,7 %) дети (ребенок) ежедневно 
утром и вечером перед сном чистят зубы. У 37,3 % респон-
дентов дети (ребенок) чистят зубы только утром. У 10 % 
родителей дети (ребенок) чистят зубы не каждый день.

С учетом суммы набранных баллов за ответы на во-
просы по условиям и режиму жизнедеятельности детей 
(ребенка) в семье установлено, что для большинства семей 
(75,2 %) характерен высокий уровень соблюдения режима 
жизнедеятельности детей (ребенка) в семье, для 22,9 % – 
средний уровень, для 1,8 % семей – низкий уровень.

Анализ данных анкетирования родителей по оценке уров-
ня обеспечения родителями безопасного для здоровья детей 
(ребенка) использования электронных устройств, социальных 
сетей показал, что 42,7 % детей играют, читают, сидя на дива-
не или в кресле с гаджетом в неудобной позе; 36,4 % – играют, 
читают на компьютере за компьютерным столом в кресле. 
Еще 20,9 % детей играют с гаджетом за письменным столом.

Более половины детей (58,2 %) имеют допустимые 
условия (экран стационарного компьютера (ноутбука, 
планшета) находится на расстоянии более 50 см от глаз 
и не используется подставка для планшета) для работы 
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с электронными устройствами; 32,7 % детей имеют оп-
тимальные условия (экран стационарного компьютера 
(ноутбука, планшета) находится на расстоянии более 50 см 
от глаз, планшет стоит на специальной подставке) для 
работы с электронными устройствами. Еще 9,1 % детей 
имеют неоптимальные условия работы (экраны электрон-
ных устройств находятся на расстоянии менее 50 см от глаз 
и не используется подставка для планшета).

Более трети родителей (35,5 %) ответили, что ежедневная 
длительность использования детьми (ребенком) мобильного 
телефона (смартфона) составляет более 2 часов; у 33,6 % 
респондентов дети пользуются мобильным телефоном 
(смартфоном) 1–2 часа; треть детей пользуются гаджетом 
не более 1 часа. У половины детей (46,4 %), по оценке роди-
телей, ежедневная длительность использования электронных 
устройств (кроме мобильного телефона/смартфона) составля-
ет не более часа; у трети – 1–2 часа; у 24,5 % – более 2 часов.

У 42,7 % детей просмотр видеофильмов, мультфиль-
мов преобладает во внеурочное время среди видов дея-
тельности на электронных устройствах; у 33,6 % – игра 
на компьютере и смартфоне; у 23,6 % детей – просмотр 
клипов, использование социальных сетей.

Подавляющее большинство детей (70,0 %), по оценке 
родителей, делают перерывы в процессе использования 
электронных устройств; треть детей (28,2 %) делают пе-
рерывы иногда; 1,8 % детей не делают перерывов.

У 39,1 % родителей дети (ребенок) пользуются иногда 
электронными устройствами (смартфоном, компьютером, те-
лефоном, планшетом) за 1–2 часа до сна; 35,6 % ответили, что 
пользуются; 25,5 % респондентов ответили, что не пользуются.

Более половины респондентов (58,2 %) сказали, что ребе-
нок практически не смотрит телевизор; 26,4 % респондентов 
ответили, что дети (ребенок) смотрят телевизор не более 
1,5–2 часов в день; 15,5 % родителей – более 2 часов в день.

С учетом суммы набранных баллов за ответы на вопро-
сы по обеспечению родителями безопасного для здоровья 
детей (ребенка) использования электронных устройств, со-
циальных сетей установлено, что для трети семей (34,9 %) 
характерен высокий уровень обеспечения родителями 
безопасного для здоровья детей (ребенка) использования 
электронных устройств, социальных сетей, для 59,6 % – 
средний уровень, для 5,5 % семей – низкий уровень.

Анализ данных анкетирования родителей по оценке 
организации здорового питания детей (ребенка) в семье 
показал, что большинство детей (73,6 %) завтракают дома; 
20,9 % детей иногда завтракают дома; 5,5 % детей не за-
втракают дома.

Большинство родителей (80,9 %) контролируют пита-
ние детей (ребенка) в течение дня; 16,4 % респондентов 
контролируют иногда; 2,7 % родителей не контролируют 
питание детей (ребенка) в течение дня.

Большинство родителей (89,1 %) ответили, что для их 
семьи характерен разнообразный рацион с регулярным 
употреблением мясных, молочных, рыбных блюд, круп, 
овощей и фруктов; 6,4 % респондентов сказали о нерегу-
лярном использовании в семье здоровых видов продуктов 
в рационе. Для 4,5 % семей характерно однообразное 
питание с преобладанием повторяющихся продуктов, 
предпочитаемых в семье.

Большинство родителей (62,7 %) отметили, что в семье 
принято покупать продукты, обогащенные витаминами, 
минералами; треть родителей покупают такие продукты 
иногда; 7,3 % респондентов не покупают такие продукты.

47,3 % родителей сказали, что в питание детей (ребен-
ка) редко (не более 2–3 раз в месяц) включены продукты 
фастфуда. Столько же родителей сказали, что ребенок их 
практически не употребляет. Еще 5,5 % родителей отме-
тили, что их дети (ребенок) часто (более 3 раз в неделю) 
употребляют продукты фастфуда.

Большинство родителей (71,1 %) уделяют внимание 
режиму питания; 16,4 % – только иногда; 5,5 % родителей 
не уделяют внимание режиму питания детей (ребенка).

Большинство родителей (73,6 %) знакомят детей (ре-
бенка) с основами правильного питания; 23,6 % делают 
это иногда; 3,9 % родителей не знакомят детей с основами 
правильного питания.

Более половины родителей (60,0 %) уделяют в семье 
внимание питьевому режиму детей (ребенка); треть уделя-
ют внимание только иногда; 11,8 % респондентов не уделя-
ют внимание в семье питьевому режиму детей (ребенка).

С учетом суммы набранных баллов за ответы на во-
просы по организации здорового питания детей (ребенка) 
в семье установлено, что для большинства семей (90,8 %) 
характерен высокий уровень организации здорового пи-
тания детей (ребенка), для 7,3 % – средний уровень, для 
1,8 % семей – низкий уровень.

Анализ данных анкетирования родителей по оценке 
двигательной активности детей (ребенка) показал, что боль-
шинство респондентов (65,5 %) считают необходимыми 
систематические занятия физической культурой и спортом 
в семье; каждый третий опрошенный ответил, что можно 
иногда позаниматься физической культурой и спортом, 
и в 9,0 % случаев отмечалась ненужность занятий. В 36,4 % 
семей физической культурой и спортом занимаются взрос-
лые и дети, в 47,3 % – только дети, в 16,4 % семей физиче-
ской культурой и спортом никто не занимается.

В большинстве семей (69,1 %) выходные дни прово-
дятся иногда активно, иногда пассивно. Всегда активно 
проводятся выходные почти в каждой пятой семье (18,2 %), 
в то же время в каждой десятой семье (12,7 %) предпочи-
тают пассивный отдых.

47,3 % семей иногда используют физкультурно-спор-
тивный инвентарь, 41,8 % – часто, 10,9 % не использует. 
Часто играют в спортивные и подвижные игры с детьми 
на свежем воздухе только в 15,5 % семей, в большинстве 
случаев (66,4 %) играют только иногда, не играют почти 
в каждой пятой семье (18,2 %).

Большинство респондентов (55,5–63,6 %) уверены, что 
занятия физической культурой и спортом всегда улучшают 
самочувствие и настроение, обеспечивают полноценный 
отдых и способствуют повышению физической и умствен-
ной работоспособности; от 29,1 до 38,2 % считают, что 
не всегда, при этом всего 6,4–7,3 % опрошенных отметили 
отсутствие положительного влияния занятий физической 
культурой и спортом.

64,5 % респондентов считают, что совместные занятия 
физической культурой и спортом всегда способствуют 
улучшению взаимопонимания в семье, каждый четвертый 
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опрошенный (26,4 %) ответил, что иногда улучшают, 
в то же время отрицательный ответ на этот вопрос полу-
чен от 9 % респондентов.

С учетом суммы набранных баллов за ответы на во-
просы по двигательной активности установлено, что для 
большинства семей (66,4 %) характерен средний уровень 
двигательной активности, для 12,7 % – высокий уровень, 
для 20,9 % семей – низкий уровень.

Анализ данных анкетирования родителей по оценке пси-
хологического климата в семье показал, что подавляющее 
большинство детей, по мнению родителей (87,3 %), часто 
чувствуют себя спокойно и уютно в семье; 11,8 % респон-
дентов сказали, что дети (ребенок) иногда чувствуют себя 
спокойно и уютно в семье. Еще 9 % родителей отметили, что 
дети (ребенок) не чувствуют себя спокойно и уютно в семье.

По мнению большинства родителей (85,5 %), отноше-
ния между родителями часто являются доброжелательны-
ми; 12,7 % респондентов сказали, что иногда отношения 
между родителями являются доброжелательными. Еще 
1,8 % респондентов ответили, что отношения между ро-
дителями не являются доброжелательными.

По мнению 87,3 % родителей, отношения между ро-
дителями (родителем) и детьми (ребенком) являются 
доброжелательными; 11,8 % – иногда отношения между 
родителями (родителем) и детьми (ребенком) являются 
доброжелательными; 9,0 % респондентов ответили, что 
отношения между родителями и детьми (ребенком) не яв-
ляются доброжелательными.

У половины респондентов (50,9 %) их дом иногда по-
сещают родственники; у 39,1 % родителей их дом часто 
посещают родственники; у 10,8 % респондентов их дом 
не посещают родственники.

Более половины родителей (56,4 %) сказали, что в их 
семье часто любят всей семьей смотреть кинофильмы, слу-
шать музыку, читать, играть, трудиться и т. п.; в 42,7 % семьях 
любят это делать иногда. И еще 9 % респондентов ответили, 
что в их семье не любят всей семьей смотреть кинофильмы, 
слушать музыку, читать, играть, трудиться и т. п.

Значительная часть родителей (61,8 %) ответили, что 
иногда всей семьей совершают прогулки, посещают в вос-
кресные, праздничные дни культурно-развлекательные ме-
роприятия и центры; треть семей (32,7 %) делает это часто. 
И еще 5,5 % родителей ответили, что всей семьей не совер-
шают прогулки, не посещают в воскресные, праздничные 
дни культурно-развлекательные мероприятия и центры.

Половина респондентов (51,8 %) сказали, что в их се-
мье иногда происходят ссоры. У 42,7 % семей очень редко 
происходят ссоры в семье. У 5,5 % семей ссоры в семье 
происходят часто.

По мнению 85,5 % респондентов, их дети (ребенок) 
всегда с желанием идут домой. У 13,6 % родителей дети 
(ребенок) иногда с желанием идут домой. И еще 9,0 % 
респондентов ответили, что их дети (ребенок) не всегда 
с желанием идут домой.

С учетом суммы набранных баллов за ответы на вопросы 
по состоянию психологического климата в семье установлено, 
что для большинства семей (89,0 %) характерен высокий уро-
вень благоприятного психологического климата в семье, для 
10,1 % – средний уровень, для 0,9 % семей – низкий уровень.

Анализ данных анкетирования родителей по оценке 
поведения членов семьи, представляющего риск для здоро-
вья детей (ребенка), показал, что большинство родителей 
(83,6 %) знают интересы и проблемы членов своей семьи; 
11,8 % респондентов иногда знают интересы и проблемы 
членов своей семьи. Еще 4,5 % родителей сказали о том, 
что не знают интересы и проблемы членов своей семьи.

По оценке большинства родителей (82,7 %), в семье 
иногда бывают конфликтные ситуации. 13,6 % респон-
дентов заявили о том, что в семье не бывает конфликтных 
ситуаций. И еще 3,6 % родителей сказали, что в семье 
часто бывают конфликтные ситуации.

Подавляющее большинство родителей (86,4 %) при 
возникновении внутрисемейных конфликтов решают 
проблемы самостоятельно. 9,1 % родителей обращаются 
за помощью к психологу, педагогу, родственникам или 
друзьям, интернет-ресурсам. 4,5 % родителей не пытаются 
найти выход из конфликтной ситуации.

Половина родителей (52,7 %) отметили, что в их семье 
никто не произносит слова, обижающие и оскорбляю-
щие близких. Вместе с тем 44,5 % респондентов сказали, 
что в их семье иногда произносятся слова, обижающие 
и оскорбляющие близких. И еще 2,7 % респондентов сооб-
щили, что в семье часто произносятся слова, обижающие 
и оскорбляющие близких.

В большинстве семей, согласно мнению родителей 
(82,7 %), не имеют места действия членов семьи, причи-
няющие физическую боль другому. Вместе с тем 15,5 % 
родителей отметили, что иногда в семье имеют место 
действия членов семьи, причиняющие физическую боль 
другому. И еще 1,8 % респондентов сказали, что в семье 
часто имеют место действия членов семьи, причиняющие 
физическую боль другому.

Половина родителей (53,6 %) сказали, что никто из ро-
дителей не курит в семье. 36,4 % респондентов ответили, 
что кто-то из родителей курит в семье. И еще 10 % респон-
дентов сказали, что иногда курит.

По оценке 77,3 % родителей, никто из родителей не зло-
употребляет алкоголем в семье. 18,2 % респондентов от-
ветили, что кто-то из родителей иногда злоупотребляет 
алкоголем. И только 4,5 % респондентов сказали о злоу-
потреблении кого-то из родителей алкоголем.

По мнению большинства родителей (87,3 %), никто 
из членов семьи не имеет других вредных привычек, по-
мимо вышеназванных. 8,2 % респондентов сказали, что 
иногда кто-то из членов семьи имеет другие вредные при-
вычки. И еще 4,5 % респондентов утвердительно ответили 
на вопрос о том, что кто-то из членов семьи имеет другие 
вредные привычки.

С учетом суммы набранных баллов за ответы на во-
просы по оценке поведения членов семьи, представля-
ющего риск для здоровья детей (ребенка), установлено, 
что для большинства семей (80,7 %) характерен высокий 
уровень здоровьесберегающего поведения членов семьи, 
для 16,5 % – средний уровень, для 2,8 % семей – низкий 
уровень.

Анализ данных анкетирования родителей по оцен-
ке здоровьесберегающих компетенций родителей по-
казал, что половина родителей (49,1 %) свои знания 
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о здоровьесбережении детей (ребенка) оценивают как 
хорошие, 47,3 % респондентов – как удовлетворительные, 
и еще 6,4 % – как неудовлетворительные.

Большинство родителей (68,2 %) считают, что образ 
жизни их семьи способствует здоровьесбережению близ-
ких. По оценке 25,5 % респондентов, иногда образ жизни 
семьи способствует здоровьесбережению близких. И еще 
6,4 % респондентов отметили, что образ жизни их семьи 
не способствует здоровьесбережению близких.

Большинство родителей (78, 2 %), согласно их оценке, 
знают, как организовать здоровое питание в семье. Еще 
19,1 % респондентов иногда знают, как организовать здоро-
вое питание в семье. 2,7 % родителей сказали, что не знают, 
как организовать здоровое питание в семье.

Подавляющее большинство родителей (78,2 %), согласно 
их оценке, знают, как создать в семье атмосферу, способ-
ствующую укреплению здоровья близких. Еще 18,2 % ре-
спондентов ответили, что иногда знают, как создать в семье 
атмосферу, способствующую укреплению здоровья близких. 
3,6 % родителей ответили, что не знают, как решить эту задачу.

Более половины родителей (68,2 %) знают, как правильно 
организовать оптимальную двигательную активность детей 
(ребенка), развивать их физические качества. Треть респон-
дентов (27,3 %) иногда знают, как добиться решения этой 
задачи. И еще 4,5 % родителей ответили, что не знают, как 
правильно организовать оптимальную двигательную актив-
ность детей (ребенка), развивать их физические качества.

Большинство родителей (70,9 %) реализуют в семье 
правила безопасного для здоровья детей (ребенка) ис-
пользования электронных устройств. 26,4 % респонден-
тов иногда реализуют в семье эти правила. И еще 2,7 % 
родителей не реализуют в семье эти правила.

Только половине родителей (55 %) удается в семье 
реализовать свои знания об укреплении здоровья детей 
(ребенка). 40 % респондентов иногда удается решить эту 
задачу. 4,5 % респондентов не удается реализовать в семье 
свои знания об укреплении здоровья детей (ребенка).

Большинство родителей (74,5 %) знают, какие меры следу-
ет предпринять, если поведение родителей в семье является 
опасным для здоровья близких, 16,4 % респондентов знают 
об этом иногда. И еще 9,1 % респондентов ответили, что 
не знают, какие меры следует предпринять, если поведение 
родителей в семье является опасным для здоровья близких.

С учетом суммы набранных баллов за ответы на вопросы 
по оценке здоровьесберегающих компетенций родителей 
установлено, что для большинства семей (85,3 %) характерен 
высокий уровень здоровьесберегающих компетенций, для 
11,9 % – средний уровень, для 2,8 % семей – низкий уровень.

Анализ данных анкетирования родителей по оценке 
медицинской активности семьи показал, что больше по-
ловины родителей (61,8 %) обращаются в любом случае 
за медицинской помощью, если дети (ребенок) заболели; 
36,4 % респондентов обращаются за медицинской помощью 
только при тяжелом заболевании детей (ребенка). И еще 
1,8 % родителей не обращаются за медицинской помощью, 
если дети (ребенок) заболели.

Подавляющее большинство родителей (82,7 %) вы-
полняют рекомендации врачей после обращения в по-
ликлинику. 13,6 % респондентов выполняют только ча-

стично рекомендации врачей. И еще 2,7 % родителей 
не выполняют рекомендации врачей после обращения 
в поликлинику.

У половины родителей (50,0 %) дети (ребенок) посе-
щают врача (педиатра, стоматолога) в профилактических 
целях. У 43,6 % респондентов дети (ребенок) делают это 
иногда. И еще у 6,4 % респондентов рекомендации врачей 
после обращения в поликлинику не выполняют.

Половина родителей (51,8 %) отметили, что в семье 
иногда проводится лечение детей (ребенка) без меди-
цинских рекомендаций. В семьях 39,1 % респондентов 
не проводится лечение детей (ребенка) без медицинских 
рекомендаций. И еще 9,1 % родителей сказали, что в семье 
проводится лечение детей (ребенка) без медицинских 
рекомендаций.

Половина родителей (52,7 %) не проводит в семье меро-
приятия по закаливанию детей (ребенка); треть семей редко 
проводят такие мероприятия. И только 16,4 % родителей 
проводят в семье мероприятия по закаливанию детей.

59,1 % родителей прививают детям (ребенку) основные 
навыки здорового образа жизни; 36,4 % респондентов 
частично выполняют эту задачу. И еще 4,5 % родителей 
сказали, что не прививают детям (ребенку) основные на-
выки здорового образа жизни.

У 90,9 % родителей дети (ребенок) регулярно выполня-
ют гигиенические процедуры, у 7,3 % респондентов дети 
(ребенок) выполняют только иногда, у 1,8 % родителей 
дети (ребенок) не выполняют гигиенические процедуры.

Только 46,4 % родителей имеют возможность оздо-
равливать детей (ребенка) в каникулярное время, 42,7 % 
родителей редко имеют такую возможность. И еще 10,9 % 
родителей не имеют такой возможности.

С учетом суммы набранных баллов за ответы на во-
просы по оценке медицинской активности родителей 
установлено, что для значительного числа семей (67,9 %) 
характерен высокий уровень медицинской активности, 
для трети респондентов (30,3 %) – средний уровень, для 
1,8 % семей – низкий уровень.

Обсуждение и заключение
Высокий уровень здоровьесберегающего потенциала, 

свидетельствующий об оптимальных условиях для сохране-
ния и укрепления здоровья детей (ребенка) в семье, имеют 
88,18 % семей, воспитывающих ребенка с ОВЗ и инвалидно-
стью. Средний уровень здоровьесберегающего потенциала, 
свидетельствующий о допустимом уровне условий для 
сохранения и укрепления здоровья воспитывающих ребенка 
с ОВЗ и инвалидностью, имеют 10 % семей. Низкий уровень 
здоровьесберегающего потенциала, свидетельствующий 
о недостаточно оптимальных условиях для сохранения 
и укрепления здоровья детей (ребенка) в семье, имеют 0,92 % 
семей, воспитывающих ребенка с ОВЗ и инвалидностью.

Сравнительный анализ данных по каждому направле-
нию дает возможность определить приоритетные факторы 
риска для здоровья детей (ребенка) в семье и обосновать 
в дальнейшем необходимые медико-профилактические 
мероприятия и дать рекомендации по созданию гигиени-
чески оптимальных условий для сохранения и укрепления 
здоровья детей (ребенка) в семье.

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Введение
Достижения в области медицины за последние не-

сколько десятилетий привели к значительному росту 
пожилых людей и увеличению продолжительности жизни 
во всем мире. Наблюдаемый в настоящее время рост 

продолжительности жизни ассоциирован с увеличени-
ем распространенности хронических неинфекционных 
заболеваний (ХНИЗ), включая сахарный диабет 2 типа 
(СД2), ожирение, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), 

Процессы сенесценции и роль диетических вмешательств 
в коррекции кардиометаболических нарушений
Р. И. Алексеева1, Х. Х. Шарафетдинов1,2,3, О. А. Плотникова1, В. В. Пилипенко1

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

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

3 ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И. М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский университет), Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Процессы старения клеток (сенесценции) при развитии кардиометаболических заболеваний, включая сахарный диабет 2 типа (СД2), 
остаются недостаточно изученными. Исследования по влиянию диетических вмешательств на старение клеток имеет несомненное 
значение для научной и практической медицины.
Цель обзора: оценить влияние диетических вмешательств на процессы сенесценции при кардиометаболических заболеваниях. Данные 
литературы были собраны и проанализированы с использованием баз данных РИНЦ, Pubmed, а также в системах Google Scholar 
по ключевым словам «сенесценция», «хронические неинфекционные заболевания», «системное хроническое воспаление», «СД2».
Результаты. Показано, что сенесценция является ключевым фактором старения и способствует дисфункции тканей и развитию 
многих заболеваний. Диетические вмешательства противовоспалительной и антиоксидантной направленности могут стать важной 
дополнительной опцией поддержания метаболического здоровья при старении клеток и представляют большой интерес с точки 
зрения профилактики и управления хроническими неинфекционными заболеваниями (ХНИЗ). Ограничение калорийности рациона 
питания, снижение потребления простых углеводов, включение продуктов, обогащенных витаминами и минеральными веществами, 
полифенольными соединениями и другие стратегии могут предоставить дополнительные сведения для углубления понимания 
потенциальной роли сенесценции в развитии и прогрессировании алиментарно-зависимых заболеваний.
Выводы. Поиск новых стратегий диетического вмешательства, влияющих на процессы сенесценции, играет ключевую роль при развитии 
и прогрессировании кардиометаболических заболеваний, что открывает широкие перспективы влияния на сенесцентные клетки, 
обеспечивая поддержку диетическим вмешательствам с целью достижения здорового долголетия.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сенесценция, хронические неинфекционные заболевания, системное хроническое воспаление, сахарный диабет 2 типа (СД2).
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SUMMARY
Cell aging processes (senescence) in the development of cardiometabolic diseases, including type 2 diabetes mellitus (T2DM), remain poorly 
understood. Research on the effect of dietary interventions on cell aging is of undoubted importance for scientific and practical medicine.
The purpose of the review was to assess the effect of dietary interventions on senescence processes in cardiometabolic diseases. Literature 
data were collected and analyzed using the RINTS, Pubmed, and Google Scholar databases using the keywords «senescence», «chronic non-
communicable diseases», «systemic chronic inflammation», «T2DM».
Results. Senescence has been shown to be a key factor in aging and contributes to tissue dysfunction and the development of many diseases. 
Dietary interventions with anti-inflammatory and antioxidant effects may become an important additional option for maintaining metabolic 
health during cellular aging and are of great interest in terms of prevention and management of chronic non-communicable diseases. Restriction 
of caloric intake, reduction of simple carbohydrates, inclusion of foods enriched with vitamins and minerals, polyphenolic compounds, and 
other strategies may provide additional information to deepen our understanding of the potential role of senescence in the development and 
progression of nutrition-related diseases.
Conclusions. The search for new strategies for dietary intervention. Cells that affect senescence processes play a key role in the development 
and progression of cardiometabolic diseases, which opens up broad prospects for influencing senescent cells, providing support for dietary 
interventions to achieve healthy longevity.
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которые существенно влияют на качество жизни людей, 
приводят к увеличению инвалидизации и смертности [1].

Общепризнано, что поддержание метаболического здо-
ровья в значительной степени обусловлено образом жизни, 
в частности здоровым питанием [2]. Многочисленные 
факторы, в том числе метаболические, могут влиять на про-
цессы сенесценции (клеточного старения), что приводит 
к остановке цикла клеточного деления, при этом старею-
щие (сенесцентные) клетки запускают фенотипические 
изменения – секреторный фенотип, ассоциированный 
со старением (senescence-associated secretory phenotype, 
SASP). Сенесцентные клетки являются дисфункциональ-
ными с нарушенным метаболизмом и продуцируют ряд 
воспалительных факторов, которые приводят к развитию 
и поддержанию хронического субклинического воспаления 
и дисфункции органов и тканей.

Сенесценция является сложным биологическим про-
цессом, имеющим основополагающее значение для здо-
рового старения и долголетия. Исследования показывают, 
что факторы образа жизни могут модулировать скорость 
и степень сенесценции, основными механизмами которой 
являются влияние на теломеры, эпигенетические измене-
ния, митохондриальная дисфункция, нарушение функции 
продукции Т- и В-клеток, дисрегуляция выработки ци-
токинов [3–4]. Эти взаимосвязанные изменения имеют 
системный характер, их частота увеличивается по мере 
старения клеток и организма.

Современные научные данные предоставляют новые 
доказательства связи сенесценции с процессом старения 
и широким спектром ХНИЗ [5]. Изучаются механизмы сено-
терапевтического вмешательства, направленного на замедле-
ние развития и лечение кардиометаболических заболеваний. 
Например, при разработке новых стратегий лечения СД2, 
заболевания, которое поражает многие органы и характери-
зуется инсулинорезистентностью, высоким уровнем глюкозы 
и дисфункцией адипоцитов, которые связаны с сенесценцией. 
При этом Kruczkowska W. и соавт. [6] подчеркивают, что 
сенесцентные адипоциты при СД2 приводят к усилению 
секреции провоспалительных цитокинов и приобретают 
связанный со старением секреторный фенотип.

Сенесценция приводит к снижению регенеративного 
потенциала и функции тканей, хроническому системному 
воспалению, окислительному стрессу (ОС) с постепенной 
потерей физиологической целостности, нарушением функ-
циональности. Выявление, характеристика и устранение 
стареющих клеток являются ключевыми направлениями 
в современных исследованиях по изучению старения. 
Однако неспецифичность и многообразие маркеров и фак-
торов старения представляют собой серьезные проблемы 
при исследовании процессов сенесценции. При этом каж-
дый фактор вносит свой вклад в процессы сенесценции, 
приводя к их суммации и взаимоусилению [7].

Интегрируя последние открытия в области диетологии, 
иммунологии, геронтологии и молекулярной биологии, мы 
проанализировали данные о взаимодействии процессов 
сенесценции с диетическими вмешательствами с целью 
предупреждения/замедления развития заболеваний, ассо-
циированных со старением клеток и организма.

Влияние образа жизни на процессы сенесценции
Увеличение продолжительности жизни привело к зна-

чительному росту заболеваемости возраст-ассоциирован-
ными заболеваниями, в том числе СД2 и ССЗ. Процессы 
сенесценции сопряжены с более высокими показателями 
заболеваемости и инвалидности [7], при этом неоптималь-
ное питание привносит огромный вклад в старение клеток. 
Кардиометаболические заболевания являются основными 
причинами смертности, а неблагоприятные детерминанты 
здоровья связаны с развитием и прогрессированием ХНИЗ.

Диетические вмешательства антисенесцентной направ-
ленности имеют решающее значение для модуляции процес-
сов сенесценции. Сенесценция имеет решающее значение 
для развития кардиометаболических заболеваний, включая 
СД2, при котором чрезмерное потребление калорий ускоряет 
метаболическую дисфункцию. Избыточная калорийность 
рациона, как показали в своей работе Russo L. и соавт. [8], 
нарушает ключевые метаболические пути, включая сигна-
лизацию инсулина/инсулиноподобного фактора роста, что 
приводит к инсулинорезистентности, к нарушению аутофа-
гии, усилению ОС и митохондриальной дисфункции. Между 
тем ограничение калорийности выступает в качестве мощ-
ного вмешательства для улучшения функции митохондрий, 
снижения ОС и восстановления метаболического баланса.

Chen R. и соавт. [4] изучали молекулярные и клеточные 
механизмы, управляющие сенесценцией. В этом исследова-
нии сосредоточились на вкладе основных микронутриентов 
(витамины A, D и E, C; цинк и селен) в качестве иммуно-
модуляторов, при этом рассмотрена возможность микрону-
триентов модулировать функцию иммунных клеток и/или 
выработку цитокинов. Показано модулирующее действие 
витамина D как на врожденный, так и на адаптивный имму-
нитет, включая его способность подавлять синтез провоспа-
лительных цитокинов, одновременно усиливая регуляторную 
функцию Т-клеток. В том же контексте цинк также является 
необходимым для дифференциации Т-клеток, показаны его 
иммуномодулирующие и противовоспалительные функции. 
В работе оценивается потенциальная роль микронутриентов 
для противодействия процессам сенесценции.

Li J. и соавт. [9] исследовали действие биологически 
активных веществ с иммунорегуляторными свойствами, 
включая флавоноиды, фенолы, терпеноиды и нафтохиноны, 
которые могут снизить уровень системного воспаления, 
связанного с метаболическими нарушениями, путем мо-
дуляции метаболических путей макрофагов, таких как 
аэробный гликолиз, окислительное фосфорилирование 
и окисление жирных кислот. Целью этой работы явилось 
выяснение метаболической регуляции иммунной системы, 
анализ метаболических изменений в макрофагах, связан-
ных с метаболическими заболеваниями, и обобщение роли 
пищевых продуктов в иммунометаболизме, профилактике 
и управлении кардиометаболическими заболеваниями.

Предикторы и маркеры сенесценции
Кардиометаболические заболевания (ожирение, ССЗ, 

СД2) ассоциированы с сенесценцией с секреторным фе-
нотипом и нарушением регуляции метаболизма. В ра-
боте Nunkoo VS. и соавт. [10] были обобщены факторы, 
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связанные с сенесценцией, а именно геномная нестабиль-
ность, укорочение теломер, эпигенетические изменения, 
митохондриальная дисфункция, метаболические изменения, 
нарушение межклеточных взаимодействий, системное 
воспаление и дисбиоз кишечника, которые неразрывно 
связаны между собой и на которые можно воздействовать 
с помощью антисенесцентных вмешательств.

Изучение маркеров сенесценции расширило знания о био-
логических процессах, которые управляют физиологическими 
и функциональными проявлениями старения. Различия между 
хронологическим и биологическим старением возможно 
проанализировать при одновременном исследовании метабо-
литов и белков в нескольких компартментах. Используя эти 
данные, в настоящее время разрабатывается ряд метаболом-
ных и протеомных предикторов хронологического возраста 
для плазмы, мочи и скелетных мышц. Например, в работе 
Moaddel R. и соавт. [11] показано, что эти предикторы связаны 
с воспалением, микробным метаболизмом, митохондриаль-
ной функцией, мышечной массой, функцией почек и печени. 
Полученные данные позволяют идентифицировать лиц 
с ускоренным или замедленным биологическим старением.

Fraile-Martinez O. и соавт. [12] исследовали воспа-
лительные каскады под воздействием эпигенетических 
изменений и биомаркеры сосудистого старения. Показана 
роль стареющих иммунных клеток (моноцитов, макро-
фагов, пенистых клеток и Т-лимфоцитов) при развитии 
ожирения и ССЗ атеросклеротического генеза.

Li S. и соавт. [13] представили тесты сенесценции, 
разработанные на сегодняшний день, а также их функ-
циональные различия. Критически важно, что ни один 
диагностический тест не может охватить сложные из-
менения, связанные с биологическим старением клеток. 
На процессы скорости развития сенесценции влияет ком-
плекс факторов, которые могут дополнять и усиливать друг 
друга. Изучение регуляторных механизмов сенесценции 
может помочь установить более точные модели иммунного 
возраста, обеспечивая поддержку персонализированным 
вмешательствам с целью достижения здорового долголетия.

Индексы оценки сенесценции
Учитывая, что сенесценция тесно связана с системным 

воспалением, был разработан диетический воспалитель-
ный индекс как инструмент для оценки действия питания 
на воспаление. По данным Rahimlou M. и соавт. [14], более 
высокие баллы воспалительного индекса при СД2 были 
положительно связаны с повышенными уровнями тригли-
церидов, триглицеридно-глюкозным индексом (TyG), ИМТ, 
окружностью талии и бедер, соотношения талии к росту (все 
p<0,05). Анализ пищевого рациона выявил отрицательную 
корреляцию между воспалительным индексом и потребле-
нием пищевых волокон, фруктов, овощей, бобовых, рыбы, 
морепродуктов, молочных продуктов, магния и витами-
нов A, C, D и E (все p<0,05). Более высокие показатели 
воспалительного индекса были связаны с повышенным 
потреблением красного мяса, обработанного мяса, рафи-
нированных злаков, картофеля и безалкогольных напитков 
(все p<0,05). Это исследование подчеркивает критическую 
связь между индексом пищевого воспаления и множеством 
кардиометаболических факторов риска при СД2.

Баллы образа жизни стали практическим инструментом 
для оценки риска основных ХНИЗ. Ding J. и соавт. [15] 
провели оценку показателей образа жизни в прогнозирова-
нии риска конечных точек, связанных с ХНИЗ. Используя 
базы данных PubMed, Web of Science, Cochrane Library, 
Embase и Google Scholar, были обнаружены связи между 
15 показателями образа жизни и риском развития и смерт-
ности от некоторых видов рака, ССЗ и СД2. При этом все 
индексы образа жизни продемонстрировали высокую 
способность оценки риска развития и конечные точки 
ХНИЗ, чем показатели, включающие только основные 
факторы риска.

Sawicki K. и соавт. [16] была продемонстрирована 
значимая связь между длиной теломер лейкоцитов и не-
которыми маркерами дислипидемии, в том числе при СД2, 
осложненной диабетической нефропатией или ретинопа-
тией. Нацеливание на анализ длины теломер демонстри-
рует многообещающий потенциал в качестве маркера для 
прогнозирования начала осложнений при СД2. Это также 
может помочь в разработке эффективной стратегии лече-
ния или даже предотвратить и отсрочить начало тяжелых 
диабетических осложнений.

Неферментативное гликирование, инициируемое фрук-
тозой, считается одним из наиболее вероятных механизмов, 
приводящих к образованию продуктов гликирования (AGE). 
Semchyshyn H. [17] показал, что AGE проявляют широкий 
спектр биологических эффектов, механизмы которых мо-
гут быть связаны с распространением неферментативных 
циклов и усиливать гликирование, способствовать повыше-
нию регуляции специфического рецептора для AGE. В этом 
контексте подходы, связанные с образом жизни, такие 
как оптимизация диеты, употребление функциональных 
продуктов питания, представляют ценность благодаря их 
полезным эффектам и способности модулировать процессы 
сенесценции.

Иммунные клетки, включая Т-клетки и моноциты, 
играют ключевую роль в развитии ХНИЗ при СД2. Li H. 
и соавт. [18] было проведено секвенирование РНК моно-
нуклеарных клеток периферической крови. Исследование 
выявило значительную иммунометаболическую дисфунк-
цию при СД2, характеризующуюся изменениями в составе 
иммунных клеток, метаболических путях и межклеточной 
коммуникации. Эти исследования подчеркивают потенци-
ал для персонализированных терапевтических стратегий, 
подчеркивая необходимость интегрированных иммуно-
логических и метаболических подходов в лечении СД2.

Существующие модели прогнозирования сердечно-со-
судистого риска при СД2 нуждаются в совершенство-
вании. Xie R. и соавт. [19] изучали роль метаболомных 
биомаркеров для оценки 10-летнего прогноза основных 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий (MACE). 
Было выбрано 7 метаболомных биомаркеров для прогно-
зирования риска MACE. Выявлено, что добавление неко-
торых метаболитов в модель SCORE 2-Diabetes, а именно 
уровень альбумина и количество ПНЖК ω‑3 к общему 
количеству жирных кислот у мужчин и уровень лакта-
та у женщин смогли статистически значимо повысить 
способность прогнозирования MACE (p=0,037) с 0,660 
до 0,678 в общей выборке.
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Yao S. и соавт. [20] исследовали взаимодействия меж-
ду метаболизмом и старением. Были выявлены метабо-
лические перекрестные корреляты по 20 многомерным 
фенотипам, связанным со старением, охватывающим 7 
доменов. Были оценены методы метаболических оценок 
и их связь со здоровым старением, смертностью и ре-
зультатами инцидентов (ССЗ, инвалидность, деменция 
и рак) на протяжении 9 лет. Наблюдалось значительное 
перекрытие метаболических коррелятов в 7 доменах ста-
рения, определяющих пути митохондриальной/клеточной 
энергетики, метаболизма, системного воспаления и ОС. 
Некоторые показатели (состав тела, умственная и физи-
ческая работоспособность, мышечная сила и физическая 
активность) имели значимые ассоциации со здоровым 
старением и результатами инцидентов.

Потенциал сенотерапевтических вмешательств
Сенотерапевтические вмешательства открывают новые 

возможности профилактики/лечения кардиометаболиче-
ских заболеваний. Следует отметить, что антисенесцент-
ная терапия привлекает все больше внимания и основана 
на устранении стареющих клеток без нанесения вреда 
здоровым клеткам. Imb M. и соавт. [21] изучали сеноли-
тические свойства лекарственных растений: ромашки, 
золотарника, зеленого чая. В данном исследовании квер-
цетин использовался в качестве контрольного вещества. 
Оказалось, что ромашка вызывает экстремальный рост 
значений цитокинов маркеров SASP, а золотарник и квер-
цетин, зеленый чай оказывают положительное действие.

Биоактивные пищевые вещества могут модифицировать 
рацион питания за счет влияния на воспалительные и окис-
лительные пути стресса, которые являются тесно связан-
ными с кардиометаболическими заболеваниями. Например, 
сульфорафан, биоактивное вещество крестоцветных ово-
щей (брокколи, брюссельская и цветная капуста), может 
защищать клетки от цитотоксического повреждения и ОС. 
Alves I. и соавт. [22] описана способность сульфорафана 
вызывать экспрессию нескольких эндогенных антиокси-
дантных ферментов, таких как глутатион-S-трансфераза, 
НАД(Ф)Н: хинон оксидоредуктаза‑1, гемоксигеназа‑1 
и глутамат-цистеинлигаза, посредством активации фактора 
транскрипции ядерного фактора-эритроид‑2-родственного 
фактора 2 (Nrf2). Данные исследований показывают, что 
сульфорафан может ингибировать олигомеризацию Toll-
подобных рецепторов и последующую активацию Nf-kb 
и поляризацию Th1/Th17, что означает, что он также яв-
ляется важным регулятором воспаления. Важно отметить, 
как показали в своей работе Beaver L. M. и соавт. [23], что 
способность человека производить полезные для здоровья 
микробные метаболиты из крестоцветных овощей, ягод, 
орехов, цитрусовых и соевых продуктов зависит от бакте-
рий, присутствующих в кишечнике человека (микробиома).

Sannappa Gowda N. G. и соавт. [24] оценили влияние 
кверцетина на основные механизмы снижения липотоксич-
ности, воспаления и фиброза при метаболическом синдроме. 
Липидный профиль, экспрессия мРНК воспалительных 
маркеров (TNF-α, IL‑1β, IL‑6 и MCP‑1), фиброзных маркеров 
(α-SMA, COL1A1, COL1A2), адипонектина, AdipoR 2 и уров-
ни экспрессии VDR измерялись в жировой, печеночной 

и сердечной тканях мышей. Результаты показывают, что даже 
использование рациона по типу западной диеты, но с вклю-
чением кверцетина, привело к улучшению липидного про-
филя и снижению липотоксичности. Гистопатологическое 
исследование и данные по экспрессии генов показали, что 
кверцетин снизил уровень воспаления в тканях печени 
и сердца и уровень маркеров, связанных с фиброзом, что 
сопровождалось увеличением уровня адипонектина сыво-
ротки. Эксперименты in vitro выявили снижение накопления 
липидов в клетках печени и сердца при лечении кверцетином.

В процессе старения клеток ОС, повреждения ДНК, 
дисфункции теломер и др. приводят к клеточной дисфунк-
ции и развитию не только ССЗ, но нейродегенеративных 
заболеваний (болезнь Альцгеймера, Паркинсона). Куркумин, 
как показали работы He Y. и соавт. [25], может опосредо-
вать антисенесцентный эффект посредством нескольких 
механизмов, включая снижение активных форм кислорода 
и повреждений, вызванных ОС, а также модуляцию субкле-
точных сигнальных путей, таких как AMPK, AKT/mTOR 
и NF-κB. Эти пути участвуют в клеточном старении и вос-
палении, и их модуляция может улучшить функцию клеток 
и помочь предотвратить заболевание. Кроме того, куркумин 
оказывает мощное ингибирующее действие на активность 
ядерного фактора каппа B (NF-κB) и циклооксигеназы‑2 
(COX‑2), которые влияют на гены антиапоптоза.

Ожирение тесно связано со снижением когнитивных 
функций через нейровоспалительные механизмы. Butler 
M. J. и соавт. [26] изучали влияние диет на функцию памяти, 
тревожное поведение, воспаление у молодых и старых 
крыс. Данные исследования показали, что пища с высо-
ким содержанием жира приводила к ухудшению функ-
ции памяти и усиливала тревожное поведение у старых, 
но не молодых крыс. Эти поведенческие изменения сопро-
вождались дисрегуляцией про- и противовоспалительных 
цитокинов в гиппокампе и миндалевидном теле старых 
крыс. В целом эти данные свидетельствуют о том, что 
вызванные высоким содержанием жира нейровоспаление, 
ухудшение памяти и тревожное поведение при старении 
развиваются быстрее и отдельно от периферических при-
знаков ожирения, вызванного диетой.

Тесные связи сенесценции с метаболическими факторами 
приводят Quetglas-Llabrés M.M. и соавт. [27] в исследовании 
влияния средиземноморской диеты с контролируемым содер-
жанием полифенолов при метаболическом синдроме. После 
6-летнего вмешательства лица, которым удалось снизить 
индекс массы тела (ИМТ), показали более выраженное сни-
жение абдоминального ожирения, соотношения талии к росту, 
диастолического артериального давления и уровня глюкозы, 
а также повышение уровня ХС-ЛПВП по сравнению с теми, 
кто не снизил ИМТ. У лиц, снизивших ИМТ, наблюдались 
улучшения окислительного и воспалительного статуса: зна-
чительное снижение активности прооксидантного фермента 
миелопероксидазы, уровней маркера окисления липидов 
малонового диальдегида (МДА) и провоспалительного хемо-
кина, моноцитарного хемоаттрактантного белка‑1. Напротив, 
участники, не снизившие ИМТ, продемонстрировали более 
высокий уровень провоспалительных маркеров, таких как 
MCP‑1 и фактор некроза опухоли α (TNFα), а также повы-
шенную активность антиоксидантного фермента каталазы.
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Исследования убедительно показывают антисенесцент-
ный эффект средиземноморской диеты, которая содержит 
фрукты, овощи, цельнозерновые продукты, семена/орехи, 
бобовые, молочные продукты, оливковое масло, рыбу, по-
требление которых продемонстрировало снижение риска 
развития ХНИЗ. Кардиометаболические заболевания, 
включая ССЗ, СД2, нейродегенеративные и др., тесно 
ассоциированы с ожирением, а ХCВ играет решающую 
роль в их возникновении и прогрессировании. Turizo-
Smith и соавт. [28] показали противовоспалительную на-
правленность рационов, которые являются адъювантами 
к традиционным терапевтическим подходам.

Противовоспалительный эффект диетологических вме-
шательств отчасти обусловлен изменениями микробиома 
кишечника, кишечных метаболитов, включая коротко-
цепочечные жирные кислоты, триметиламин-N-оксида 
и липополисахаридов. Эти метаболиты модулируют пути 
воспаления через инфламмасому семейства NOD-подобных 
рецепторов, содержащую пириновый домен 3 (NLRP3), 
сигнализацию Toll-подобного рецептора [29].

В целом противовоспалительная диета характеризуется 
включением продуктов с потенциальными противовоспа-
лительными свойствами, включая фрукты, овощи, цельное 
зерно, орехи, бобовые, специи, травы и растительный 
белок. В то же время обладают провоспалительными 
свойствами красное и обработанное мясо, рафинирован-
ные углеводы и насыщенные жиры. Yu X. и соавт. [30] 
представили обзор путей, посредством которых ХСВ 
влияет на патогенез кардиометаболических состояний. 
Представленные результаты показывают взаимосвязи меж-
ду питанием, ХСВ и ХНИЗ, открывают пути для будущих 
исследований по питанию, касающихся профилактических 
и/или терапевтических стратегий.

Следует отметить, что ожирение характеризуется нару-
шением дифференциации преадипоцитов и увеличением 
сенесцентных клеток, что приводит к провоспалитель-
ному состоянию и ОС, способствуя развитию хрониче-
ских заболеваний. Arias C. и соавт. [31] подчеркивают 
потенциал сенотерапии в качестве новой эффективной 
стратегии лечения ожирения. Длительное воздействие 
экологических и биологических факторов, приводящих 
к развитию ожирения, приводит к ХСВ с выработкой 
провоспалительных цитокинов. В настоящее время вни-
мание сосредоточено на изучении биологического разре-
шения воспаления, инициированного специфическими 
биохимическими сигналами, генерируемыми при приеме 
пищи. Эти мощные биоактивные молекулы известны 
как специализированные проразрешающие медиаторы, 
которые включают резольвины, протектины и марезины. 
Torres-Vanegas J. и соавт. [32] было показано благотворное 
влияние добавления ПНЖК ω‑3 на маркеры воспаления 
и проразрешающие медиаторы.

Сенесценция и полиненасыщенные  
жирные кислоты

Накопление сенесцентных клеток в сердечной мышце мо-
жет способствовать возникновению ССЗ. Митохондриальные 
процессы тесно связаны с клеточным старением, к ним от-
носятся изменения в функциях митохондрий, возникающие 

из-за различных факторов, включая нерегулируемый био-
генез, митофагию, митохондриальную ДНК (мтДНК), сни-
жение дыхательной способности и структурные изменения 
митохондрий. Yousef A. и соавт. [33] изучали механизм 
влияния полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) ω‑3 
как методы профилактики ССЗ, связанные со старением. 
Эпоксигеназы CYP метаболизируют ω‑3 в эпоксилипиды, 
которые гидролизуются до диольных продуктов растворимой 
эпоксидгидролазой (sEH). Повышение уровня эпоксилипи-
дов или ингибирование sEH продемонстрировало защитные 
эффекты в стареющем сердце. Данные свидетельствуют 
о том, что они могут играть роль в клеточном старении, 
регулируя митохондриальные функции.

Распространенным признаком нейродегенеративных 
заболеваний является накопление полипептидных агрегатов 
в нейронах. ПНЖК ω‑3, по мнению Mora I. и соавт. [34], 
являются перспективными биоактивными веществами 
нейропротективного действия. В исследовании влияния 
ω‑3 ПНЖК (докозагексаеновой кислоты) на модели не-
матод Caenorhabditis elegans, экспрессирующей длинные 
полиглутаминовые цепи, что имитирует симптоматику 
нейродегенеративных заболеваний, добавки докозагексае-
новой кислоты привели к увеличению продолжительности 
жизни, подвижности, устойчивости к ОС и улучшению 
когнитивных способностей нематод, подчеркивая защиту 
от дисфункции серотонинергического синапса. Описанные 
здесь данные проливают свет на связь между ПНЖК ω‑3 
и когнитивными способностями и демонстрируют их 
потенциал в качестве пищевого коадъюванта при нейро-
дегенеративных заболеваниях.

Все больше доказательств того, что ПНЖК влияют 
на продолжительность женской репродуктивной функ-
ции. Gao H. и соавт. [35] использовали двухвыборочную 
структуру менделевской рандомизации для оценки при-
чинно-следственных связей между различными ПНЖК 
и женской репродуктивной функцией, определяемой воз-
растом естественной менопаузы, используя генетические 
данные более 240 000 женщин. Было выявлено, что более 
высокий уровень докозагексаеновой кислоты в плазме 
связан с задержкой естественной менопаузы, что предла-
гает потенциальную цель вмешательства для продления 
репродуктивного долголетия.

Исследования последних лет активно направлены 
на выявление маркеров, связанных с долголетием. В об-
зоре Qiu X. и соавт. [36] изучены маркеры, связанные 
с долголетием, включая высокие уровни ω‑3 ПНЖК, 
короткоцепочечных жирных кислот и сфинголипидов; 
молекулярные механизмы для поддержания здорового 
долголетия, включая метаболическую регуляцию, под-
держание иммунного гомеостаза и устойчивость к ОС. 
Исследование предоставило новые идеи к увеличению 
продолжительности здорового образа жизни.

Сенесценция является ключевым фактором старения 
и способствует дисфункции тканей и развитию многих 
заболеваний. Zhang L. J. и соавт. [37] идентифицировали 
класс конъюгированных ПНЖК, в частности α-элеосте-
ариновую кислоту и ее производное метилового эфира, 
которые эффективно влияют на сенесцентные клетки и уве-
личивают продолжительность здоровой жизни у мышей. 
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Этот новый класс липидных сенолитиков, вызывающих 
ферроптоз, представляет собой новый подход к замедлению 
старения и лечению возрастных заболеваний.

Большой интерес вызывает и влияние процессов се-
несценции на восстановление плазматической мембраны 
мышечной ткани. Russ D. W. и соавт. [38] оценили влияние 
8-недельного диетического ПНЖК ω‑3 на состав плазма-
тической мембраны крыс при мышечном повреждении. 
Результаты показали, что добавки ПНЖК ω‑3 способствуют 
восстановлению мышечной функции после поврежде-
ния у пожилых за счет восстановления мембран клеток. 
Необходимо подчеркнуть критическую важность мышеч-
ной массы в замедлении биологического старения, при 
этом ХСВ является ключевым биологическим медиатором. 
В исследовании Bao S. и соавт. [39] изучали связь между 
индексом массы скелетных мышц конечностей и фенотипи-
ческим возрастом, а также изучается посредническая роль 
ХСВ. Фенотипическое ускорение возраста (PhenoAgeAccel) 
рассчитывалось как остатки от регрессии PhenoAge на хро-
нологический возраст. Показано, что более высокий индекс 
массы скелетных мышц конечностей связан с более мед-
ленным биологическим старением, о чем свидетельствует 
более низкий PhenoAgeAccel (β = –0,48, 95 % ДИ от –0,66 
до –0,29; p=0,0001). Системное воспаление частично опо-
средовало этот эффект, доля опосредования – 35,1 %.

По мере старения опорно-двигательный аппарат по-
степенно проходит через ряд дегенеративных изменений 
и потери функций, и в конечном итоге развиваются воз-
растные заболевания опорно-двигательного аппарата, 
такие как саркопения, остеопороз и остеоартрит. Известны 
доказательства влияния ПНЖК ω‑3 на возрастные забо-
левания опорно-двигательного аппарата, которые будут 
полезны для использования их в профилактике и лече-
нии [40] за счет снижения ОС и воспаления и контроля 
роста, дифференциации, апоптоза и аутофагии клеток.

Заключение
Результаты многочисленных исследований убедительно 

показали, что сенесценция представляет собой сложный 
процесс, который со временем сопровождается наруше-
нием многих функций организма. Действие антисенес-
центных агентов является перспективным терапевтиче-
ским вмешательством для продления здоровой продол-
жительности жизни и лечения возрастных заболеваний. 
Сбалансированный рацион с включением потребления 
необходимого количества ингредиентов, включая вита-
мины, минералы, ПНЖК, пробиотики, пищевые волок-
на, полифенолы, некоторые фитоэкстракты [41], может 
повлиять на процессы сенесценции.

Сенесценция связана с рядом физиологических про-
цессов, структурными и функциональными нарушениями 
во многих органах и тканях. Длительное воздействие 
геномных, эпигенетических, окислительных, аутофа-
гических, воспалительных и регенеративных стрессов, 
а также накопление стареющих клеток приводит к раз-
витию заболевания; при этом ОС и ХСВ усугубляют эти 
нарушения. Метаболическое старение приводит к сдвигам 
в метаболизме глюкозы и липидов, что приводит к рези-
стентности к инсулину, митохондриальной дисфункции 

и накоплению липидов в тканях. Изменение образа жизни 
может повлиять на дисфункцию митохондрий, ХСВ, ОС, 
снижение регенерации клеток. Диетические вмешатель-
ства, такие как преимущественно растительные диеты, 
ограничение калорийности и добавки макронутриентов, 
антиоксидантов, витаминно-минеральных комплексов, 
воздействующих на митохондриальный стресс, обладают 
большим потенциалом управления ХНИЗ [42].

Сенесценция участвует в многочисленных биологиче-
ских процессах старения в связи с повреждением тканей, 
острыми и хроническими заболеваниями, может способ-
ствовать развитию СД2, ожирения, хронической болезни 
почек (ХБП), нейродегенеративных заболеваний, ССЗ 
и многих др. С помощью модификации диеты в настоящее 
время можно контролировать и модифицировать удаление 
стареющих клеток, ослабляя разрушающее секреторное 
действие стареющих клеток, что может предотвратить 
или отсрочить начало этих заболеваний. Нацеливание 
на стареющие клетки является новой стратегией, что уси-
лит эффекты существующих методов лечения и может 
способствовать снижению дозы лекарственных препаратов 
и/или уменьшить их побочные эффекты [43].

Диетические вмешательства играют решающую роль 
в регуляции процессов сенесценции. Признание сенесцен-
ции как ключевого модифицируемого фактора развития 
кардиометаболических и др. заболеваний открыло пути 
для целенаправленного воздействия на системное старение 
клеток. Регулярное питание антисенесцентной направ-
ленности, включенное в комплексные терапевтические 
стратегии, может профилактировать/значительно улучшить 
управление рядом ХНИЗ. Целевые вмешательства, в том 
числе диеты противовоспалительной направленности, 
могут сыграть решающую роль в замедлении биологи-
ческого старения и улучшении долгосрочных результатов 
в отношении здоровья.
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Введение
Основным механизмом, участвующим в развитии микро-

сосудистой дисфункции, связанной со старением, является 
оксидативный стресс – состояние, при котором выработка 
активных форм кислорода (АФК) превышает возможности 
антиоксидантных защитных систем, что приводит к клеточ-
ной дисфункции и апоптозу [1]. Постоянное образование 

свободных радикалов, в основном АФК, является основной 
характеристикой всех живых систем, которые используют 
кислород для своего основного метаболизма.

Физиологически АФК участвуют как в поддержании ста-
бильного состояния стенок сосудов, так и в реакции сосудов 
на изменение потока или давления [2]. Сосудистые клетки 

Биологический возраст на паузе. Влияние 
нутрицевтиков на эндотелиальную дисфункцию 
и процессы старения организма
С. В. Орлова1,2, Е. В. Прокопенко3, Е. А. Никитина1,2,4, Н. В. Балашова1,5

1 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы» (РУДН), 
Москва, Россия

2 ГБУЗ «Научно-практический центр детской психоневрологии Департамента здравоохранения 
г. Москвы», Москва, Россия

3 ООО «ИНВИТРО», Москва, Россия
4 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр терапии и
профилактической медицины» Минздрава России, Москва, Россия
5 ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт имени 
М. Ф. Владимирского», Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Старение – неизбежный процесс, который включает дисбаланс между антиоксидантной защитой и активными формами кислорода, 
изменения в обновлении белков и митохондрий, укорочение теломер, клеточное старение, эпигенетические изменения и истощение стволовых 
клеток. Эти состояния связаны с легким или умеренным воспалением, которое всегда сопровождает процесс старения и возрастные 
заболевания. Результаты многочисленных исследований указывают на существование сложного биомолекулярного механизма, связанного 
с возрастной дисфункцией сосудов, которая приводит к окислительному стрессу, ремоделированию сосудов и дисфункции эндотелия.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эндотелий, дисфункция, антиоксиданты, полифенолы, флавоноиды, витамины, минералы, аминокислоты, резвератрол, 
куркумин, таурин, полиненасыщенные омега‑3 жирные кислоты.
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Biological age on pause. The effect of nutraceuticals 
on endothelial dysfunction and aging processes
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SUMMARY
Aging is an inevitable process that includes an imbalance between antioxidant defenses and reactive oxygen species, changes in protein and 
mitochondrial turnover, telomere shortening, cellular senescence, epigenetic changes, and stem cell exhaustion. These conditions are associated 
with mild to moderate inflammation, which always accompanies the aging process and age-related diseases. The results of numerous studies 
indicate the existence of a complex biomolecular mechanism associated with age-related vascular dysfunction, which leads to oxidative stress, 
vascular remodeling, and endothelial dysfunction.
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содержат различные источники АФК, в том числе ферменты 
НАД(Ф)Н-оксидазу, ксантиноксидазу (XO), эндотелиальную 
синтазу оксида азота (NO) (eNOS), цитохром P450 и митохон-
дриальную дыхательную цепь [3, 4]. Основным компонентом 
АФК является супероксид-анион (O₂⁻), который из-за своей 
высокой цитотоксической активности быстро преобразуется 
в перекись водорода (H2O2) супероксиддисмутазой (SOD). 
H2O2 преобразуется в H2O двумя ферментами: каталазой 
и глутатионпероксидазой (GPx) [5]. С возрастом выработка 
H2O2 усиливается [6], что приводит к увеличению выработки 
H2O2 и O2⁻ в митохондриях, накоплению повреждений ДНК 
и клеточному старению [7, 8]. Более того, митохондрии яв-
ляются не только мишенями для АФК, но и значительными 
источниками АФК, которые при определенных условиях 
могут стимулировать НАД(Ф)Н-оксидазы [9]. На самом деле 
многие исследования продемонстрировали ключевую роль 
НАД(Ф)Н-оксидазы в опосредованном возрастом образова-
нии АФК у мышей [10–12] и улучшение функции эндотелия 
за счет ингибирования НАД(Ф)Н-оксидазы или связывания 
O₂⁻ [13]. В частности, сообщалось, что НАД(Ф)Н-оксидаза 
4 участвует в образовании O₂⁻ и клеточном старении при 
старении, а ее ингибирование противодействует оксидатив-
ному стрессу в легочных и почечных артериях старых крыс, 
а также в легких старых мышей [14–16].

Оксидативный стресс и воспаление индуцируют эн-
дотелиальную дисфункцию, возникающую в результате 
снижения биодоступности оксида азота [17]. Он играет 
роль в патогенезе жесткости артерий, поскольку окисли-
тельное повреждение может привести к усилению вос-
паления сосудов и увеличению клеточной пролифера-
ции, что впоследствии может способствовать нарушению 
эластичности артерий [18]. Усиление эндотелиального 
оксидативного стресса с возрастом является результатом 
увеличения производства внутриклеточных ферментов 
НАД(Ф)Н-оксидазы и несвязанной эндотелиальной син-
тазы оксида азота (eNOS), а также митохондриального 
дыхания в отсутствие соответствующего повышения анти-
оксидантной защиты, регулируемого соответствующими 
факторами транскрипции [17].

Данные многочисленных исследований свидетель-
ствуют о том, что особенности питания и роль различных 
пищевых нутриентов являются уникальными и ценными. 
Наиболее адекватным синергистом и практически по-
всеместным спутником естественных антиоксидантов 
является система физиологически активных фенольных 
соединений. Число известных фенольных соединений 
превышает 20 000. Антиоксидантные свойства фенолов 
связаны с наличием в их структуре слабых фенольных 
гидроксильных групп, которые легко отдают свой атом 
водорода при взаимодействии со свободными радикалами. 
В этом случае фенолы выступают в роли ловушек свобод-
ных радикалов, превращаясь сами в малоактивные фенок-
сильные радикалы. К антиоксидантам относятся также 
минеральные вещества (соединения селена, магния, меди), 
некоторые аминокислоты, растительные полифенолы.

Полифенольные натуральные продукты, такие как стиль-
беноиды, флавоноиды и халконы, обладают разнообразным 
и интересным фармакологическим профилем, отмеченным 

взаимодействием с широким спектром биологических ми-
шеней [19, 20]. Эти фитохимические вещества регулируют 
работу ключевых молекулярных механизмов, таких как 
сиртуины, AMPK, NF-κB и mTOR, что дает надежду на за-
медление развития возрастных патологий и увеличение про-
должительности жизни. Было показано, что полифенольные 
соединения модулируют окислительно-восстановительный 
статус клеток, изменяют клеточную сигнализацию и помо-
гают предотвратить накопление повреждений в долгожи-
вущих биологических молекулах, таких как липиды, белки 
и нуклеиновые кислоты. Это достигается как напрямую, 
посредством удаления АФК, так и косвенно, посредством 
взаимодействия с факторами транскрипции, которые коор-
динируют антиоксидантный ответ. Кроме того, полифенолы 
могут ослаблять воспалительную сигнализацию, модули-
ровать пути восприятия питательных веществ и вызывать 
селективный апоптоз стареющих клеток. Важно отметить, 
что эти биологические процессы становятся дисфункци-
ональными с возрастом и являются причиной патогенеза 
возрастных заболеваний [21–23].

Данные эпидемиологических исследований подтвер-
ждают потенциальную роль некоторых флавоноидов в сни-
жении сердечно-сосудистого риска. Например, флавоноиды 
способны предотвращать эндотелиальную дисфункцию, 
предотвращая окисление липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП) [24], агрегацию и адгезию тромбоцитов [25], 
а также миграцию и пролиферацию гладкомышечных 
клеток [26].

Ресвератрол был открыт в 2003 году в ходе высокопро-
изводительного скрининга малых молекул, которые дей-
ствуют как аллостерические активаторы SIRT1 у дрожжей, 
в попытке найти миметик CR [27] и был идентифицирован 
как самый сильный активатор сиртуинов в дрожжах [27]. 
Помимо воздействия на SIRT1, ресвератрол взаимодейству-
ет со многими другими белками. Ресвератрол воздействует 
на AMPK, комплекс III митохондриальной цепи переноса 
электронов, PARP1, фосфодиэстеразу и другие [28].

Являясь индуктором фермента NO-синтазы, ресвера-
трол повышает синтез NO, обуславливая эндотелиопро-
тективные свойства, предупреждая повреждение клеток, 
опосредованное ишемией. Антиоксидантные свойства 
ресвератрола связаны со способностью повышать концен-
трацию глутатиона в моноцитах и лимфоцитах. Данный 
полифенол также снижает экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов в эндотелии сосудов [29]. Исследования 
показывают, что молекулярные механизмы вазопротекции, 
опосредованной ресвератролом, включают ингибирова-
ние NF-kB, повышение уровня eNOS и антиоксидантных 
ферментов, а также предотвращение апоптоза, вызванного 
окислительным стрессом [30, 31].

За последние 20 лет было проведено почти 200 кли-
нических исследований, в которых оценивались безопас-
ность и воздействие ресвератрола на организм человека [32]. 
В исследованиях участвовали здоровые люди, у которых 
изучались метаболизм, безопасность, фармакокинетика 
и биодоступность, а также поддержание здоровья и профи-
лактика заболеваний. Ресвератрол также был протестирован 
на различных клинических группах, включая пациентов 
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с различными метаболическими и кардиометаболически-
ми нарушениями, сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
диабетом I типа, диабетом II типа, неалкогольной жировой 
болезнью печени (НАЖБП), ишемической болезнью сердца, 
гиперхолестеринемией, пациентов с атеросклерозом, здо-
ровых людей с ожирением и людей с избыточным весом 
и умеренно повышенным артериальным давлением [32]. 
В других исследованиях участвовали пациенты с ишеми-
ческим инсультом, беременные женщины с эклампсией, 
женщины с эндометриозом, дети с расстройствами аути-
стического спектра, пациенты с онкологией, психическими 
расстройствами и другие [32].

Куркумин – природный фенол, содержащийся в индий-
ской специи куркуме. Сообщалось, что куркумин увели-
чивает выработку оксида азота и снижает окислительный 
стресс и воспаление в клеточных и животных моделях сосу-
дистых заболеваний [33, 34], а также в здоровых и больных 
популяциях людей [35, 36]. В недавнем доклиническом 
исследовании [37] было продемонстрировано, что 4 не-
дели приема куркумина улучшили функцию эндотелия 
кондуитных артерий у пожилых самцов мышей до уровня 
молодых животных, что было опосредовано увеличением 
биодоступности оксида азота и снижением сосудистого 
окислительного стресса. Кроме того, прием куркумина 
улучшил жесткость аорты, о чем свидетельствует снижение 
PWV аорты по сравнению с молодыми взрослыми мышами. 
В совокупности эти данные свидетельствуют о том, что 
прием куркумина является многообещающим в качестве 
стратегии лечения возрастной артериальной дисфункции. 
Исследователи из Университета Колорадо изучили, мо-
жет ли куркумин, антиоксидант, обнаруженный в корне 
куркумы, оказывать сосудистые эффекты на стареющих 
животных и людей. Они проверили гипотезу о том, что 
«куркумин улучшает функцию эндотелия сосудов, оцени-
ваемую по эндотелий-зависимой дилатации (ЭЗД), у людей 
среднего и пожилого возраста (MA/O) (45–74 года) за счет 
повышения биодоступности вазодилататорной и сосуди-
сто-защитной молекулы, оксида азота (NO)».

Участники оценивали дилатацию плечевой артерии 
потоком-опосредованно (FMDba) и кровоток в предплечье 
в ответ на возрастающие инфузии ацетилхолина (FBFach) 
в плечевую артерию с использованием ЭЗД кондуита 
и резистивной артерии до и после 12 недель приема опти-
мизированного куркумина в дозе 2000 мг/день (n=16) или 
плацебо (n=13). Было обнаружено, что FMDba увеличилась 
на 34 % у пациентов, принимавших Longvida, тогда как 
в группе плацебо изменений не наблюдалось. Далее в ис-
следовании отмечается, что аналогичным образом FBFach 
увеличилась на 44 % после приема куркумина (p<0,05). 
Кроме того, не было отмечено никаких изменений в эндо-
телий-независимой дилатации кондуитов и резистивных 
артерий ни в исследуемой группе, ни в группе плацебо 
(все p>0,05), что, согласно исследованию, предполагает 
эндотелий-специфический эффект куркумина. Подводя 
итог, результаты исследователей показали, что 12 недель 
приема куркумина улучшают ЭЗД у взрослых с MA/O, 
и это частично опосредовано увеличением биодоступ-
ности NO.

Среди мужчин и женщин в возрасте 45–74 лет (n=39) 
было проведено исследование [38] влияния приема курку-
мина в дозе 2000 мг/день на протяжении 12 недель на эн-
дотелиальную функцию резистивной (микрососудистой) 
и кондуитной (макрососудистой) артерии, измеряемую 
с помощью эндотелий-зависимой дилатации [39]. Авторами 
сделан вывод о том, что прием биодобавки куркумина 
улучшает функцию эндотелия путем повышения био-
доступности оксида азота и снижения окислительного 
стресса сосудов [39].

Исследования демонстрируют возможное эндотелио-
протективное и гиполипидемическое действие куркумина 
в дозе и до 2000 мг/сут.

Для повышения биодоступности куркумина добавляют 
экстракт черного перца, используют различные поверхно-
сто-активные вещества, наиболее инновационным способом 
повышения биодоступности является технология мицел-
лирования, которая позволяет преобразовать плохо раство-
римый в воде порошок куркумы в амфифильную мицеллу 
с гидрофильной оболочкой, обеспечивая большую абсорбцию 
активного вещества через стенку кишечника, повышая биодо-
ступность в 185 раз по сравнению с порошком куркумы [40].

Гинкго билоба (семейство Ginkgoaceae) – реликтовый 
вид типа гинкговых, относится к голосемянным двудомным 
растениям; сохранился до нашего времени с пермского 
периода палеозойской эры [41]. Из растений выделено 
более 110 различных видов флавоноидов и их производных, 
включая флавоны, флавонолы, бифлавоноиды, катехины 
и их гликозиды и т. д., все из которых обладают способ-
ностью расширять кровеносные сосуды, регулировать 
уровень липидов в крови и противодействовать фактору 
активации тромбоцитов, а также защищать от ишеми-
ческого повреждения. Содержание флавоноидов в нем 
достигает 24–28 % [42].

Имеются данные, свидетельствующие, что биологи-
чески активные компоненты экстракта гинкго билоба 
способствуют торможению развития сосудистого отека 
головного мозга [43]. Важно отметить, что экстракт гинкго 
действует на обе фазы возникновения отека [44]. На началь-
ной стадии БАВ экстракта гинкго билоба препятствуют 
нарушению работы ионных помп, предупреждая потерю 
внутриклеточного калия и накопление ионов натрия, хлора 
и, соответственно, воды внутри ишемизированных клеток. 
На второй, вазогенной, фазе в зоне ишемии уменьшает 
накопление лактата, неорганических фосфатов, свободных 
ненасыщеных жирных кислот и свободных радикалов, 
обладающих мембранотоксическими свойствами [45].

Одним из важнейших биологических эффектов экс-
тракта листьев гинкго является его способность угнетать 
процессы свободнорадикального окисления [46]. Доказано, 
что флавоноидная фракция экстракта листьев гинкго умень-
шает развитие окислительного стресса, обусловленного 
УФ облучением, и способствует защите ткани от его по-
следствий. При этом также отмечено снижение концен-
трации ТБК-активных продуктов в сыворотке крови [47]. 
Экстракт также тормозит перекисное окисление липидов 
в мембранах эритроцитов, индуцированное перекисью 
водорода [48].
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Клинический опыт свидетельствует, что препараты 
гинкго проявили себя как эффективные средства при на-
рушении микроциркуляции (показаны при варикозном 
расширении вен, тромбофлебитеваскулярной ретинопатии, 
облитерирующем атеросклерозе нижних конечностей) [49]. 
Многочисленными исследованиями установлено, что 
улучшение периферического кровообращения под воздей-
ствием гинкголидов, полиизопреноидов и флавоноидов, 
содержащихся в экстракте растения, обусловлено влиянием 
на процессы (ПОЛ) и агрегацию форменных элементов 
крови [50]. По-видимому, этим и обусловлена эффектив-
ность использования препаратов экстракта гинкго билоба 
у больных с инсулинзависимым сахарным диабетом [51].

Центелла азиатская, готу кола или C. asiatica (СА), 
является растением, принадлежит к семейству зонтич-
ных (Apiaceae). Оно широко распространено в Малайзии, 
Индии и некоторых частях Китая [52]. C. asiatica ши-
роко используется в качестве традиционной медицины 
в Малайзии и ряде других азиатских стран. [53]. Было 
обнаружено, что C. asiatica способствует заживлению 
ран [54], улучшению памяти [55, 56], а также имеет ан-
тидепрессивные [57] и антидиабетические свойства [58]. 
C. asiatica содержит тритерпеноиды, такие как азиатикозид, 
мадекассосид, азиатиковая и мадекассовая кислота.

Два независимых исследования изучали влияние 
C. asiatica на старение фибробластов человека, вызван-
ное лечением оксидативного стресса, и показали, что как 
индивидуальное, так и комбинированное лечение с Moringa 
oleifera Lam. снижало влияние оксидативного стресса, тем 
самым предотвращая фенотип старения в этих клетках [59].

Было проведено двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование для проверки эффектов перорального стан-
дартизированного продукта CA в двух дозах (30 мг два раза 
в день и 60 мг два раза в день) у 87 пациентов с хронической 
венозной гипертензивной микроангиопатией [60]. Было 
показано, что параметры микроциркуляции улучшились 
по сравнению с плацебо в зависимости от дозы, причем 
более высокая доза улучшила симптомы более значительно. 
В другом исследовании сообщалось о полезных эффектах 
перорального стандартизированного продукта CA (60 мг три 
раза в день в течение 2 месяцев) на проницаемость сосудов 
и микроциркуляцию, оцененную с помощью лазерной доп-
плеровской флоуметрии [61]. Результаты показали комби-
нированное улучшение микроциркуляции и проницаемости 
капилляров у всех пациентов (10 здоровых людей, 22 паци-
ента с умеренной поверхностной венозной гипертензией и 12 
пациентов с постфлебитическими конечностями и тяжелой 
венозной гипертензией). Другое исследование у пациентов 
с тяжелой венозной гипертензией из-за заболевания глубоких 
вен показало, что стандартизированный экстракт CA был 
эффективен в снижении капиллярной фильтрации и отека 
у лиц с венозной гипертензивной микроангиопатией [62].

Зеленый чай, полученный из чайного растения Camellia 
sinensis, считается самым потребляемым напитком 
в мире [63]. Первоначально найденный в Китае, чайный 
куст в настоящее время культивируется более чем в 30 
странах, и, по оценкам, около 120 мл чайного напитка 
на человека потребляется каждый день [64].

В течение последнего десятилетия активно изуча-
лись полезные для здоровья свойства зеленого чая и его 
полифенолов. Флавоноиды являются наиболее важными 
полифенолами в чайных листьях. Они представляют собой 
основной компонент настоев зеленого чая с процентным 
содержанием от 37 до 56 % от веса твердых экстрактов [65]. 
Катехины являются основными флавоноидами, обнаружен-
ными в экстракте зеленого чая [66], наиболее активным 
из которых является эпигаллокатехин галлат (ЭГКГ).

Во многих исследованиях оценивались полезные свой-
ства ЭГКГ для улучшения эндотелиальной функции. Одна 
из моделей эндотелиальной дисфункции основана на пе-
рекисном окислении липидов, вызванном асимметричным 
диметиларгинином (ADMA) [67]. ADMA синтезируется 
протеинаргининметилтрансферазой (PRMT) с использова-
нием S-аденозилметионина в качестве донора метильной 
группы. Наоборот, он расщепляется диметиларгининдиме-
тиламиногидролазой (DDAH), чувствительным к окисли-
телям ферментом с сульфгидрильными группами в своей 
структуре [68]. ADMA и DDAH широко распространены 
в эндотелиальных клетках, и считается, что ADMA вы-
зывает эндотелиальную дисфункцию посредством инги-
бирования eNOS, конкурируя с L-аргинином [69]. Таким 
образом, в HUVEC, обработанных 100 мкг/мл окисленно-
го липопротеина низкой плотности (ox-LDL), ЭГКГ (10 
и 100 мг/мл), значительно увеличил уровень нитрита/ни-
трата и активность DDAH, предполагая, что ЭГКГ улучшил 
эндотелиальную дисфункцию за счет снижения уровня 
ADMA и усиления выработки эндотелиального оксида 
азота. В том же исследовании на модели эндотелиальной 
дисфункции, вызванной LDL у крыс, было подтверждено, 
что ЭГКГ (10 или 50 мг/кг) значительно ослабил ингиби-
рование вазодилататорной реакции на ацетилхолин за счет 
снижения уровня нитрита/нитрата в сыворотке, связанного 
со снижением повышенного уровня ADMA [70].

Более того, согласно последним данным, направленным 
на оценку связи между потреблением флавоноидов с пи-
щей и сердечно-сосудистым риском посредством анализа 
проспективных когортных исследований, было сообщено, 
что потребление ЭГКГ (относительный риск 0,87; 95 % 
доверительный интервал 0,80, 0,95) было обратно про-
порционально связано с риском сердечно-сосудистых 
заболеваний [71].

Пикногенол®, экстракт коры французской приморской 
сосны (Pinus pinaster Ait.), представляет собой концен-
трат водорастворимых полифенолов: биофлавоноиды 
катехин и таксифолин, а также фенолкарбоновые кисло-
ты. Клинические исследования Пикногенола® начались 
более 40 лет назад, и за это время были изучены и его 
многочисленные полезные свойства. Было показано, что 
Пикногенол® обладает четырьмя основными эффекта-
ми: антиоксидантным действием [72, 73], противовос-
палительным действием [74], положительным влиянием 
на кровообращение [75–77] и укрепляющим действием 
на внеклеточный матрикс [78, 79]. В основном благо-
даря этим механизмам [80] было показано, что добав-
ление Пикногенола® в клинических испытаниях RDP 
на людях оказывает благотворное влияние на здоровье 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология 39

сердечно-сосудистой системы [81], хроническую венозную 
недостаточность [82, 83], когнитивные функции [84–86], 
здоровье суставов [87], здоровье кожи [88, 89], здоровье 
глаз [90], здоровье женщин [91], здоровье дыхательных 
путей и аллергии [92], здоровье полости рта [93] и спор-
тивные результаты [94].

Пикногенол® оптимизирует кровоток, улучшая эндо-
телиальную функцию [95], что приводит к расслаблению 
сосудов, когда это необходимо, что, в свою очередь, помо-
гает нормализовать повышенное артериальное давление. 
Эти эффекты Пикногенола® были изучены в небольшом 
перекрестном исследовании RDP с 11 пациентами с по-
граничной гипертонией [96]. Биодобавка Пикногенола® 
в дозе 200 мг в день в течение восьми недель значительно 
снизила систолическое давление со 140 до 133 мм рт. ст. 
по сравнению с плацебо, которое снизилось лишь незна-
чительно. Было обнаружено, что диастолическое давление 
также снизилось после приема Пикногенола®. Интересно, 
что у пациентов с самым высоким систолическим дав-
лением на исходном уровне 150 мм рт. ст. биодобавка 
Пикногенола® имела наибольший относительный нор-
мализующий эффект со снижением до 134 мм рт. ст., что 
соответствует снижению на 11 % по сравнению с исходным 
уровнем.

Исследование 2007 года изучало влияние Пикногенола® 
на эндотелий-зависимую вазодилатацию путем изме-
рения кровотока в предплечье в ответ на ацетилхолин, 
эндотелий-зависимый вазодилататор [97]. В этом иссле-
довании здоровые люди принимали плацебо или 180 мг 
Пикногенола® в день в течение двух недель в соответствии 
с методологией RDP. Кровоток в предплечье здоровых до-
бровольцев в ответ на ацетилхолин значительно увеличился 
до 41 % после приема Пикногенола®. Плацебо не оказало 
никакого эффекта. В качестве отрицательного контроля 
измерялся кровоток в предплечье в ответ на нитропруссид 
натрия, эндотелий-независимый вазодилататор, который 
не показал никаких изменений по сравнению с исход-
ным уровнем после приема Пикногенола® или плацебо. 
Эти результаты показывают, что эффекты Пикногенола® 
на кровообращение являются эндотелий-зависимыми.

В 3-месячном исследовании с участием 58 пациентов 
с гипертонией, принимавших антигипертензивный препа-
рат нифедипин (блокатор кальциевых каналов), плазменные 
уровни вазоконстрикторной молекулы эндотелина‑1 были 
значительно снижены на 9 % через месяц и на 16 % через 
3 месяца в группе, принимавшей 100 мг Пикногенола®, 
по сравнению с группой плацебо [98]. Концентрация мо-
лекулы вазорелаксанта (6-кетопростагландин F1a как кос-
венный показатель концентрации тромбоксана), с другой 
стороны, увеличилась при приеме Пикногенола® по срав-
нению с группой плацебо. Это является явным указанием 
на улучшение эндотелиальной функции. Также в этом 
исследовании изучалось влияние Пикногенола® на арте-
риальное давление. Каждые две недели индивидуальная 
доза нифедипина корректировалась таким образом, чтобы 
было достигнуто артериальное давление ниже 130 мм рт. ст. 
К концу исследования 57 % пациентов, принимавших 
Пикногенол®, смогли вдвое снизить дозу нифедипина 

для поддержания АД в пределах нормы. Только 13 % па-
циентов, принимавших плацебо, смогли вдвое снизить 
дозу нифедипина.

Другое исследование RDP сообщило о схожих эф-
фектах у 48 пациентов с гипертонией и диабетом II типа, 
принимавших антигипертензивный препарат (ингибитор 
АПФ) вместе с 125 мг Пикногенола® ежедневно или пла-
цебо в течение трех месяцев [99]. В конце исследования 
уровень сывороточного эндотелина‑1 снизился на 17,8 % 
у пациентов, принимавших Пикногенол®, по сравнению 
с исходным уровнем и на 20 % по сравнению с пациен-
тами, принимавшими плацебо. Кроме того, у пациентов, 
принимавших Пикногенол®, было отмечено улучшение 
показателей величины артериального давления, липидного 
и углеводного обменов [100].

Таурин – 2-аминоэтансульфоновая кислота, также из-
вестная как тауриновая кислота, – небелковая аминокислота, 
встречающаяся в различных тканях животных, особенно 
в мозге, сердце и скелетных мышцах. Хотя организм че-
ловека способен синтезировать таурин в определенном 
количестве, для поддержания его оптимального уровня 
необходимо его поступление с пищей. К продуктам, бо-
гатым таурином, относятся мясо, рыба, птица и молочные 
продукты. Вегетарианцы и веганы могут потреблять таурин 
в меньшем количестве из-за ограничений в питании [101], 
но значение этого для дефицита остается неясным. Таурин 
синтезируется в печени человека в основном по «цисте-
инсульфиновому пути». Цистеиндиоксигеназа окисляет 
цистеин с образованием цистеинсульфиновой кислоты, 
которая затем декарбоксилируется цистеинсульфиновой 
кислотодекарбоксилазой с образованием гипотаурина, 
который затем окисляется гипотауриндиоксигеназой с об-
разованием таурина [102–104]. Альтернативным путем 
является транссульфирование, при котором гомоцистеин 
превращается в цистатионин, который затем трансформи-
руется в гипотаурин с помощью цистатионин-гамма-лиазы, 
цистеиндиоксигеназы и цистеинсульфиновой кислоты 
декарбоксилазы и, наконец, окисляется с образованием 
таурина [105, 106].

Было показано, что таурин улучшает функцию эндоте-
лия, стимулируя выработку оксида азота (NO) и уменьшая 
эндотелиальную дисфункцию [107]. Улучшение функции 
эндотелия способствует лучшему расслаблению сосудов, 
уменьшению воспаления и улучшению кровотока, что 
может принести пользу здоровью сердечно-сосудистой 
системы и снизить риск атеросклероза и сердечно-сосу-
дистых событий [108, 109].

Способность таурина регулировать ионные каналы 
[110, 111], модулировать гомеостаз Ca2+ [112] и улучшать 
функцию эндотелия [113–115] может способствовать его 
антигипертензивным свойствам. Кроме того, его антиок-
сидантная активность [116–118] может способствовать 
защите кровеносных сосудов от окислительного стресса, 
что дополнительно способствует его благотворному вли-
янию на регуляцию артериального давления.

Исследования как на людях, так и на животных проде-
монстрировали, что добавление таурина может привести 
к умеренному снижению артериального давления [119, 120]. 
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Несмотря на то что влияние таурина на здоровый эндо-
телий остается спорным, некоторые исследователи де-
монстрируют усиление эндотелий-зависимой релаксации 
в ответ на ацетилхолин [121], а другие отчеты не подтвер-
ждают эти результаты [122], его благотворное действие 
на дисфункциональный эндотелий более последовательно 
[123, 124]. Синергетическое действие с точки зрения вы-
живания клеток было экспериментально показано [125] 
при сочетании таурина с другим хорошо зарекомендо-
вавшим себя усилителем сосудистой функции, а именно 
L-аргинином [126–128].

Оксидативный стресс легче возникает при снижении 
активности иммунной системы и недостатке в пище есте-
ственных антиоксидантов, таких как витамины А, С, Е, 
селен и другие микроэлементы, минорные компоненты 
пищи (органические кислоты, флавоноиды и др.).

Магний – важнейший минерал, который служит струк-
турным компонентом скелета; участвует в сотнях фермен-
тативных реакций, участвующих в синтезе энергии, ДНК 
и белков; а также необходим для правильной нервной 
проводимости и сокращения мышц. Магний является 
эндотелий-специфическим элементом. Так, эксперименты 
на животных показывают, что острый дефицит магния 
(низкая концентрация магния в крови) способствует раз-
витию воспалительного состояния, которое, как считается, 
повреждает эндотелий и способствует свертыванию крови 
в артериях [129]. Низкое потребление магния в рационе 
связано с более высоким уровнем Е-селектина – белка, 
указывающего на воспаление в эндотелии [130]. Очень 
высокие дозы (от 700 до 1200 мг в день) перорально-
го магния могут улучшить функцию эндотелия у людей 
с ишемической болезнью сердца [131].

Систематический обзор выявил 6 рандомизированных 
контролируемых исследований, в которых изучалось влия-
ние фармакологических доз перорального магния на функ-
цию эндотелия сосудов [132]. Три из шести испытаний, 
в которых участвовали лица с ишемической болезнью 
сердца [133], сахарным диабетом [134] или гипертонией 
[135], сообщили об улучшении потокоопосредованной 
дилатации при приеме дополнительного магния по срав-
нению с контрольной группой.

Цинк. Дефицит цинка приводит к индукции сосудистых 
провоспалительных параметров, сопровождающейся ак-
тивацией сигнального пути NF-κB и рецептора, активиру-
емого пролифератором пероксисом (PPAR). Исследования 
in vitro и in vivo проверяли гипотезы о том, что дефицит 
цинка приводит к воспалительной активации и дисфункции 
эндотелия сосудов [136]. Было показано, что культивиру-
емые сосудистые эндотелиальные клетки, подвергнутые 
состоянию дефицита цинка, увеличивают окислительный 
стресс и индукцию экспрессии генов COX‑2 и E-селектина, 
а также адгезию моноцитов [137]. Более того, ингибитор 
NF-κB значительно снижал экспрессию COX‑2, вызван-
ную дефицитом цинка, что указывает на основную роль 
сигнального пути NF-κB [138]. Также было оценено вли-
яние агонистов PPAR альфа и гамма на воспалительную 
реакцию, вызванную TNFα, в эндотелиальных клетках 
с дефицитом цинка [139]. В клетках с дефицитом цинка 

исследованные агонисты PPAR не смогли снизить актив-
ность генов воспаления, индуцированных ФНО-альфа 
(VCAM‑1 и ИЛ‑6).

Интересно, что добавление цинка к культивируемым 
эндотелиальным клеткам позволяет агонистам PPAR сни-
жать воспалительную реакцию, индуцированную ФНО-
альфа, указывая на необходимость присутствия цинка [140].

Также было показано, что цинк оказывает защитное дей-
ствие против повышения выработки воспалительных цито-
кинов и дисфункции эндотелиальных клеток, предотвращая 
активацию цитокинами (ФНО-α) факторов транскрипции, 
чувствительных к окислительному стрессу (связывание 
с NF-κB и AP‑1) [141]. В этом же контексте предполагается, 
что дефицит цинка усиливает проапоптотические эффекты 
специфических полиненасыщенных жирных кислот (лино-
левой кислоты) и провоспалительных цитокинов (ФНО-α) 
и связан с активацией передачи сигнала, ведущей к апоптозу, 
посредством повышения экспрессии генов каспаз [142]. 
Кроме того, наблюдалось усиление апоптоза в клетках, 
не содержащих металлотионеин (мощный антиоксидант, 
индуцируемый цинком), инкубированных с мощными ци-
тотоксическими противораковыми агентами, такими как 
цитозинарабинозид, блеомицин, мелфалан, что указывает 
на то, что металлотионеин действует как фактор, регулиру-
ющий апоптоз [143]. Добавление цинка в эндотелиальные 
клетки, находящиеся в состоянии прооксидации (конечные 
продукты гликирования), значительно повышало экспрессию 
eNOS, ферментативную активность и увеличивало внутри-
клеточную продукцию NO, а также снижало активацию NF-
κB [144]. Недавно было показано, что фактор транскрипции 
с цинковыми пальцами ZFP580 усиливает дифференцировку 
эндотелиальных клеток-предшественников в сосудистые 
эндотелиальные клетки. Апоптотические сосудистые эн-
дотелиальные клетки, возникающие вследствие активации 
или дисфункции клеток, должны быть замещены здоровыми 
эндотелиальными клетками, полученными из эндотели-
альных клеток-предшественников в костном мозге в про-
цессе, называемом реэндотелизацией. Было обнаружено, 
что ZFP580, фактор транскрипции с цинковыми пальцами, 
усиливает дифференцировку эндотелиальных клеток-пред-
шественников в здоровые эндотелиальные клетки, повышая 
экспрессию eNOS и биодоступность оксида азота, а также 
образование сосудов как in vitro, так и in vivo. [145].

Селен является незаменимым микроэлементом, игра-
ющим важную роль в профилактике воспаления, сер-
дечно-сосудистых заболеваний, инфекций и рака [146]. 
Селенопротеины содержат селеноцистеин в активном 
центре и включают, в частности, ферменты тиоредоксин-
редуктазы (TXNRD 1–3), глутатионпероксидазы (GPX1–4 
и GPX6) и метионинсульфоксидредуктазу, участвующие 
в иммунных функциях, метаболическом гомеостазе и ан-
тиоксидантной защите [147]. У пожилых людей селен, 
являясь компонентом защитных ферментов, действует, 
уменьшая воспаление, вызванное активными формами 
кислорода (ROS), удаляя неправильно свернутые белки, 
уменьшая повреждения ДНК и способствуя увеличению 
длины теломер. Селен-зависимые GPX1–4 и TXNRD 1–3 
напрямую подавляют окислительный стресс [148, 149]. 
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Селенопротеин H в ядре клетки защищает ДНК, а селено-
протеины, находящиеся в эндоплазматическом ретикулуме 
(ЭР), способствуют удалению неправильно свернувшихся 
белков и защите от стресса ЭР.[150].

Высокая биологическая активность органических форм 
селена, их уникальная антиоксидантная активность, спо-
собность защиты от онкологических, кардиологических 
и нейрогенных заболеваний (болезнь Альцгеймера, болезнь 
Паркинсона), увеличение продолжительности жизни вы-
явлены в различных исследованиях [151–155].

Витамин С. Эндотелиопротективное действие аскор-
биновой кислоты может реализовываться за счет высокой 
антиоксидантной активности. Аскорбиновая кислота 
может выступать в качестве донора и акцептора ионов 
водорода благодаря наличию в структуре двух фенольных 
групп, ее антиоксидантные свойства характеризуются 
широким спектром инактивирующего действия на раз-
личные свободные радикалы. Аскорбиновая кислота 
необходима для нормальной функции эндотелия [156] 
и предотвращает микрососудистую дисфункцию и вы-
званное H2O2 повреждение в культивируемых микросо-
судистых эндотелиальных клетках [157]. Согласно ряду 
исследований, прием аскорбиновой кислоты способствует 
коррекции функции эндотелия и тормозит утолщение ин-
тимы сонной артерии. Применение витамина С в качестве 
антиоксиданта приводит к снижению деградации NO, 
улучшает функцию эндотелия и потенцирует активность 
NO у больных с гиперхолестеринемией, сахарным диа-
бетом, курением, артериальной гипертонией, ИБС [158]. 
Витамин С превосходит другие антиоксиданты плазмы 
крови в защите липидов от перекисного окисления [159], 
уменьшая оксидативный стресс за счет торможения про-
цессов перекисного окисления липопротеидов низкой 
плотности и повышения экспрессии eNOS, улучшает, 
таким образом, показатели функции эндотелия [160]. 
Аскорбиновая кислота также усиливает активность eNOS 
за счет повышения уровней внутриклеточного тетраги-
дробиоптерина – производного фолатов [161]. Показано 
улучшение эндотелий-зависимой дилатации перифери-
ческих сосудов у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью и ишемической болезнью сердца [162]. 
Также одной из важных составляющих эндотелиопро-
тективной активности аскорбиновой кислоты являются 
нормализация проницаемости капилляров путем участия 
в синтезе коллагена и проколлагена, возможность про-
являть противовоспалительные свойства, нормализовать 
содержание иммуноглобулина Е.

Фолаты и их активный метаболит 5-метилте-
трагидрофолат улучшают биодоступность NO за счет 
повышения активности эндотелиальной eNOS [163], 
снижают выработку супероксида в подкожных венах па-
циентов, перенесших аортокоронарное шунтирование 
(n=117), увеличивая уровни тетрагидроптерина и актив-
ность eNOS [164]. Показано влияние тетрагидробиоптерина 
(19 мг/кг внутривенно) на биодоступность NO и почеч-
ную гемодинамику у здоровых добровольцев: отмечено 
дозозависимое увеличение концентрации циклического 
гуанозинмонофосфата (цГМФ) и уровней NOx (с 49,3 

до 59,7 мкМ; p=0,058) в сыворотке крови. Оральный при-
ем тетрагидроптерина в течение 3 сут (800 мг/сут) имел 
схожие эффекты [165].

Метафолин (кальциевая соль L‑5-метилтетрагидро-
фолиевой кислоты) является биологически активной 
формой фолата. Результаты многочисленных фармако-
кинетических исследований продемонстрировали, что 
метафолин обладает более высокой биодоступностью 
и, с учетом контроля биомаркеров, более эффективно, чем 
фолиевая кислота, повышает фолатный статус у пациентов 
как с наличием, так и при отсутствии полиморфизма генов 
фолатного цикла [166]. 

Токоферол способен влиять на некоторые показатели 
гемореологии крови, улучшая тем самым функцию эндоте-
лия. Оказывает антиагрегантный эффект, связанный с ин-
гибированием образования тромбоксана А2 и торможением 
перекисного окисления липидов [167]. Альфа-токоферол 
влияет на синтез эндотелиального NO посредством воз-
действия на eNOS. Альфа-токоферол (10–200 мкМ, 24 ч) 
увеличил фосфорилирование eNOS по серину‑1177, об-
разование цитруллина и цГМФ. Совместная инкубация 
клеток с аскорбиновой кислотой (100 мкМ, 24 ч) усилила 
эффекты альфа-токоферола на фосфорилирование eNOS 
и образование NO [168].

Улучшение гемодинамики и функции эндотелия под 
действием витамина Е может быть связано с его способ-
ностью снижать активность протеинкиназы С и ее b-изо-
формы. Протеинкиназа С стимулирует ряд митоген-акти-
вируемых киназ, осуществляющих фосфорилирование 
транскрипционных факторов, что приводит к нарушению 
продукции компонентов базальной мембраны, молекул 
адгезии и цитокинов, гиперпродукции внеклеточного 
матрикса, нарушениям проницаемости сосудистой стен-
ки [162]. Все эти данные свидетельствуют об эндотелио-
протективном действии токоферола, связанным не только 
с воздействием на вазодилатирующую функцию эндотелия, 
но также и на другие ключевые звенья патогенеза развития 
эндотелиальной дисфункции.

При выборе витамина Е важно обращать внима-
ние на его растительное или синтетическое происхож-
дение. Следует отметить, что натуральный витамин Е 
в d-форме имеет более высокую биологическую актив-
ность (более чем на 26 %), чем синтетический витамин 
Е в dl-форме [169].

Существуют данные о том, что ретинол в составе 
антиоксидантных комплексов (кислота аскорбиновая, 
альфа-токоферола ацетат, ретинола ацетат) оказывает 
положительное влияние на функцию эндотелия. В кли-
ническом исследовании комплексного лечения острого 
тромбоза глубоких вен нижних конечностей комплекс 
вызывал снижение уровня малонового диальдегида и ди-
еновых конъюгатов, снижение количества свободных ра-
дикалов, обладал мембраностабилизирующим действием 
(сохранение текучести мембран, протекция фосфолипидов 
от окисления), а также оказывал ингибирующее влияние 
на выраженность нитрозилирующего стресса, что, по-ви-
димому, приводит к восстановлению функционального 
состояния эндотелия [170].
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Полиненасыщенные омега‑3 жирные кислоты. 
Являясь субстратом для производства цитокинов, неко-
торых гормонов, ω‑3-ПНЖК служат сигнальными регу-
ляторными молекулами, участвующими в построении 
миелиновых оболочек, клеточных мембран, обеспечении их 
функциональности, регуляции проницаемости, текучести, 
эластичности, являются активаторами нормального деле-
ния стволовых клеток, активаторами синтеза регуляторных 
белков, отвечают за когнитивные функции и еще десятки 
разнообразных других.

ПНЖК омега‑3 вызывают Ca-независимую активацию 
eNOS, транслокацию eNOS в цитозоль и ее диссоциацию 
от кавеолина‑1, что приводит к эндотелий-зависимой вазо-
релаксации [171]. Эйкозапентаеновая и докозагексаеновая 
кислоты в соотношении 6:1 ослабляют сократительные ре-
акции артерий посредством повышенного эндотелиального 
образования NO через серотонинергические пути [173]. 
Помимо положительного воздействия на сердечно-сосу-
дистую систему (снижение восприимчивости к желудоч-
ковой аритмии; антитромбогенный и антиоксидантный 
эффекты; замедление роста атеросклеротических бляшек 
путем снижения экспрессии адгезивных молекул и фактора 
роста тромбоцитов; содействие эндотелиальному фактору 
релаксации путем стимулирования производства окиси азо-
та; а также слабый гипотензивный эффект), у ω‑3-ПНЖК 
также отмечен системный (прямой и косвенный) проти-
вовоспалительный эффект [173]. Они могут улучшать 
функции мозга, воздействуя на эндотелиальные клетки 
цереброваскулярных сосудов, способствуя вазодилатации 
и перфузии.

При выборе омега‑3 ПНЖК важно обращать внима-
ние на сырье. В филе дикой холодноводной глубоково-
дной рыбы содержится повышенное содержание омега‑3 
ПНЖК, при низком количестве ртути и других тяжелых 
металлов, которые присутствуют в большом количестве 
в печени рыбы. Важно обращать внимание на технологии 
очистки от солей тяжелых металлов и количественные 
характеристики отсутствия загрязненностью ртутью. 
Омега‑3 в виде биологически активных добавок должна 
быть стандартизирована по содержанию как омега‑3, так 
и ЭПК (эйкозапентаеновой) и ДГК (докозагексаеновой 
кислот). Выбор качественной омега‑3 поможет реали-
зовать ожидаемые позитивные эффекты в отношении 
эндотелиопротекции и хронического низкоуровневого 
воспаления.

Заключение
Старение ассоциировано с усилением оксидативного 

стресса и провоспалительным фенотипом эндотелиальных 
клеток. Чрезмерная или длительная активация эндотелия 
под действием провоспалительных цитокинов лежит в ос-
нове дисфункции эндотелия [174].

Результаты экспериментальных и клинических иссле-
дований свидетельствуют о том, что при старении проис-
ходит структурная перестройка эндотелия и развивается 
его дисфункция, которая приводит к снижению синтеза 
вазодилатирующих и усилению продукции вазоконстрик-
торных факторов.

Было показано, что минорные вещества, включаю-
щие полифенолы, аминокислоты, витамины и минералы, 
минимизируют окислительный стресс и стимулируют 
выработку оксида азота, что позволяет предположить, 
что включение антиоксидантов в комплексную терапию 
может быть эффективным для противодействия небла-
гоприятным последствиям возрастной эндотелиальной 
дисфункции [175–177].
У пожилых людей дефицит витаминов может раз‑

виться вследствие возрастных изменений, связанных с из‑
менением состава и активности микробиоты кишечника, 
синтезирующей витамины, и снижением их биодоступно‑
сти. В то же время насыщение организма пожилых людей 
витаминами и минералами чрезвычайно важно, поскольку 
многие из них являются регуляторами окислительных 
процессов и выполняют функции геропротекторов.

Несмотря на значительный прогресс, достигнутый в ис-
следовании возрастных изменений микроциркуляторного 
русла, эндогенных антиоксидантных механизмов и эндо-
телий-зависимой вазодилатации, еще предстоит изучить, 
каким образом можно предотвратить или замедлить эти 
патологические изменения. Необходимы дополнительные 
исследования влияния пищевых и эндогенных антиокси-
дантов на функцию эндотелия у пожилых людей.
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Введение
Питание влияет на органы и ткани растущего организ-

ма, их рост и развитие с самого рождения. Пища, которая 
попадает в организм, является структурным материалом 
для построения клеток, соединительной ткани, фасций. 
При правильном сбалансированном питании снижается 
риск развития различных заболеваний, связанных с пита-
нием, включая неинфекционные хронические заболевания, 
которые чаще всего проявляются с возрастом, такие как 
сахарный диабет, подагра, сердечно-сосудистые заболе-
вания, эндокринные нарушения, ожирение, остеопороз 
и другие. Соединительная ткань может рассматриваться 
как уникальный комплекс, который окружает все мышцы 
и паренхиматозные органы, отвечает за их нормальное 
функционирование [1–4]. Фасции – это незаменимая часть 
анатомии человека, влияющая на наше здоровье и само-
чувствие. В исследованиях показано, что фасция играет 
важную роль в жизнедеятельности человека, о чем своим 
многолетним опытом и знаниями о важности и функциях 
фасциальной системы свидетельствуют известные уче-

ные, изучающие роль тканей в организме человека [5–12]. 
Фасции представляют собой сеть коллагеновых тканей 
нашего организма, которую также обозначают как сеть здо-
ровья или коммуникационную систему организма. Фасции 
окружают «капсулой» и пронизывают каждый мускул, 
каждый орган и структуру связок, связывают отдельные 
части организма в единое целое. Фасции поддерживают 
и формируют организм, передают силу от мышцы к мыш-
це и отвечают за координацию движения мышц. Также 
они защищают организм от внешних воздействий и при 
движении выполняют функцию амортизаторов, функцию 
сенсорного органа для восприятия тела [13–15].

Приобретенные знания о фасциальных тканях берут 
свое начало от исследований искусственных тканей и кле-
ток, экспериментальных опытов на животных и из клини-
ческой и хирургической практики, однако исследования 
на человеке довольно сложные и дорогостоящие. Процесс 
измерения необходимых питательных веществ для по-
строения фасциальных тканей многоплановый и поэтому 
также достаточно сложный [16–18].

Алиментарные факторы формирования фасциальных 
тканей стопы растущего организма (обзор)
Ж. Ю. Горелова, П. И. Храмцов

ФГАУ «Национальный медицинский исследовательский центр здоровья детей» Минздрава 
России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
В статье представлена обзорная информация по результатам научных исследований влияния алиментарных факторов на формирование 
фасциальных тканей растущего организма. Описаны свойства различных пищевых веществ, необходимых для нормальной работы 
соединительной ткани и ее многочисленных функций, с разъяснением поддерживающих возможностей питания и возможной нагрузки на ткани 
стопы, влияния на здоровье организма в целом. Приводится анализ исследований, представленных в отечественных и зарубежных публикациях.
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SUMMARY
The article presents an overview of the results of scientific studies of the influence of alimentary factors on the formation of fascial tissues of 
a growing organism. The properties of various nutrients necessary for the normal functioning of connective tissue and its many functions are 
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Фасции и питание
При травмах, нагрузках, заболеваниях фасциальные 

ткани могут изнашиваться. Чтобы после нагрузки как 
можно быстрее наступила фаза регенерации и соедини-
тельные ткани начали возобновляться, необходимо, чтобы 
в наличии было достаточно строительного и регенера-
ционного материала высокого качества. Если это не так, 
то организм попытается компенсировать их недостаток 
материалом низкого качества или привлечь эндогенные 
вещества, которые, собственно, предназначены для других 
потребностей организма. Данный неразрешенный компро-
мисс может стать причиной возникновения нарушения 
других функций организма и сокращения количества важ-
ных для организма веществ или привести к нарушению 
обмена веществ, но можно противостоять этому процессу, 
обеспечив организм человека всеми необходимыми для 
него веществами, по возможности, высокого качества.

Для фасций полезно только здоровое питание. 
Исследования [18] доказали, что натуральное питание 
без фармакологических добавок укрепляет соединитель-
ную ткань и в случае заболеваний опорно-двигательного 
аппарата ослабляет воспалительные процессы. Без фар-
макологических и пищевых добавок процесс насыщения 
тканей происходит без побочных эффектов, так как на-
туральное пищевое вещество воздействует на организм 
совершенно иначе, чем синтетическое. При различных 
дефицитных состояниях часто предлагаются биологиче-
ски активные добавки, которые тем не менее не заменяют 
здоровое питание.

Важную роль в формировании и регенерации фасций и сое-
динительной ткани играют аминокислоты и белки. Необходимо 
учитывать биологическую ценность и усвоение достаточного 
количество аргинина, глютамина, лизина и пролина.

Докозагексаеновая кислота (DHA) и эйкозапентаено-
вая кислота (EPA) обеспечивают фасции необходимыми 
составляющими веществами для оптимального фор-
мирования и быстрой регенерации. Чтобы обеспечить 
организм этими жирными кислотами, необходимо упо-
треблять в пищу рыбу или водоросли. Небольшую часть 
потребности в этих жирных кислотах можно покрыть 
за счет растительных жирных кислот омега‑3 (например, 
льняного масла).

Соединительная ткань человека, как и зубы, нуждается 
в ежедневном уходе, который заключается в правильном 
питании и достаточном движении. Значительное поло-
жительное влияние оказывают на соединительную ткань 
биокинематические тренировки (по методу Five1) [13, 15].

Куркумин и капсаицин являются противовоспалительным 
средством для фасциальных тканей. Поэтому следует регу-
лярно употреблять перец и куркумин (содержится в куркуме).

Тренировка с помощью электростимуляции мышц 
(EMS bymiha bodytec) является идеальным дополнением 
тренировки фасций, потому что интенсивно, эффектив-
но и быстро тренируются даже мышцы самых глубоких 

слоев [17, 18]. С помощью EMS можно (в зависимости 
от импульса) проводить силовые и расслабляющие тре-
нировки, а также стимуляцию обмена веществ. Поэтому 
эта методика используется все чаще.

Функциональность фасций зависит от веса, поэтому 
необходимо контролировать употребление и использование 
калорийной пищи. Важно увеличить употребление продуктов, 
стимулирующих обмен веществ (зеленый чай, имбирь), и сни-
зить количество блокирующих обмен веществ продуктов.

Имбирь хорошо влияет на фасции [18], продукт содержит 
много витамина С, оказывая при этом стабилизирующее 
действие на ткани, а также фитонутриенты: гингерол, шога-
ол, парадол и цингерон, которые обладают противовоспали-
тельными свойствами, укрепляющими иммунную систему.

Катехины – это полифенолы из группы флавоноидов, 
которые называют фитонутриентами. Антиоксиданты 
оказывают сильное антибактериальное и антивирусное 
воздействие, защищают стенки артерий и снижают обра-
зование атеросклеротических отложений (бляшек). При ал-
лергических реакциях они могут приостанавливать выброс 
гистамина, снижая тем самым воспалительную реакцию. 
Много катехинов содержится в зеленом чае, фруктах, черном 
шоколаде, виноградном соке, красном вине.

Кверцетин – представитель группы флавоноидов. 
Кверцетин обладает противовоспалительными и антиок-
сидантными свойствами, которые базируются на блокиро-
вании энзимов, стимулирующих воспалительные процессы. 
Кверцетин содержится во многих продуктах питания: прежде 
всего в яблоках, луке, зеленом чае, ягодах, капусте и орехах.

Важную роль играют минеральные вещества. Магний 
влияет на более чем 300 энзимов, воздействуя тем самым 
на регенерацию клеток, насыщение клеток кислородом и произ-
водство энергии организмом. Кальций и калий необходимы для 
оптимального обеспечения фасций. Кремний играет важную 
роль в формировании разных элементов клеток, из которых 
состоит соединительная ткань. Он придает фасциям их механи-
ческие свойства. Продукты, богатые кремнием: батат, крапива, 
бамбук, петрушка, хвощ полевой, одуванчик, цветная капуста, 
клубника, шпинат, лук-порей, виноград, паприка и груши.

Витамины А, С, D и Е играют особо важную роль при 
формировании фасций. Разнообразное и сбалансированное пи-
тание обеспечивает необходимыми витаминами, а регулярная 
двигательная активность на свежем воздухе существенно 
снижает дефицит витаминов. Главные витамины для суставов 
и связок, костей и хрящей – это витамины D, K, C, а также 
витамин Р (биофлавоноиды), витамины группы В. При недо-
статке витамина С у человека болят мышцы и суставы, хуже 
синтезируется коллаген, который обеспечивает прочность 
и упругость хрящевой ткани. Продукты с высоким содер-
жанием витамина С помогают бороться с воспалительными 
процессами. Цитрусовые, такие как апельсины и грейпфруты, 
содержат большое количество витамина С. Ягоды, брокколи, 
брюссельская капуста, картофель и перец также известны 
своим высоким содержанием витамина С.

1 Метод Five – в основу программы взяты три базовых упражнения, которые выполняют в 5 подходов по 5 раз (5×5). В неделю проводят 3 занятия, 
в среднем на одну тренировку затрачивается 40–50 минут. Базовые элементы помогают повысить силовые показатели и мышечную массу 
без применения специальных препаратов.
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Витамины группы В (В1, В6, В12) особенно важно при-
нимать при диабете. Они способствуют восстановлению 
структуры миелиновой оболочки нервов и сокращают 
нейрогенные боли в стопах. Продукты, богатые вита-
мином В, – говяжья печень, красное мясо, тунец, творог, 
лосось и яйца.

Витамины А и Е помогают снизить выраженность 
воспаления в суставе, способствуют улучшению их под-
вижности, а витамин D способствует оптимальному усво-
ению кальция. Дефицит любого из этих нутриентов может 
привести к образованию шпор и повысить риск переломов 
или развития остеопороза. Витамин D содержится в жир-
ной рыбе и яйцах.

Также важный шаг в направлении оптимального обе-
спечения фасций – это употребление достаточного коли-
чества качественной минеральной воды [16–18]. Питьевой 
режим в организованном учреждении проводится согласно 
регламенту СанПиН. Регламент предусматривает наличие 
централизованного обеспечения водой соответствующего 
качества, пригодной для питья в свободном для употребле-
ния доступе в течение всего периода пребывания детей, под-
ростков, взрослых в организованном учреждении. Находясь 
дома, также надо употреблять достаточное количество воды 
в соответствии с возрастными нормами физиологических 
потребностей.

Фасции, питание, стопа
Важную роль фасции играют в формировании стопы, 

которая является фундаментом здоровья, поскольку вы-
полняет чрезвычайно важные функции для его формиро-
вания и сохранения. Благодаря уникальному строению 
и важности функций стопа оказывает влияние на развитие 
всего детского организма, поэтому так важно уделять вни-
мание профилактике деформаций стоп начиная с самого 
раннего детства.

Нарушение ее строения и функции приводит к различ-
ным видам деформаций, среди которых наиболее распро-
страненным является плоскостопие. У детей в связи со сла-
бостью мышечно-связочного аппарата и под влиянием ряда 
неблагоприятных факторов оно встречается в 20–25 % 
случаев. Для профилактики деформаций стопы необходи-
мо выполнять гигиенические требования, направленные 
на укрепление всего организма, профилактику простудных 
заболеваний и обострений хронических болезней, профи-
лактику гипокинезии, рациональное питание, укрепление 
мышц и связок посредством корригирующих и развива-
ющих физических упражнений, закаливающих процедур.

Ряд исследователей по результатам проведения научных 
работ отмечают взаимосвязь состояния питания и высоты 
свода стопы у детей дошкольного возраста [19]. Детское 
ожирение становится все более распространенной пробле-
мой, связано с плохой осанкой, особенно с деформациями 
нижних конечностей. Целью данного исследования была 
оценка распространенности избыточного веса и ожире-
ния у дошкольников, а также анализ взаимосвязи между 
состоянием питания и сводом стопы у детей. В иссле-

довании приняли участие 1294 ребенка в возрасте от 3 
до 6 лет. Измеряли рост и вес детей. На основании этих 
измерений были рассчитаны значения индекса массы тела 
(ИМТ) и индекса Коула2. Оценивалась распространенность 
избыточного веса и ожирения. Степень прогиба стопы 
измеряли с помощью подоскопа и классифицировали 
в соответствии с углом Кларка (СА) [19, 20]. Различия в СА 
между правой и левой стопой были проанализированы 
во всех группах в зависимости от возраста и пола. СА 
для обеих стоп сравнивалась у девочек и мальчиков всех 
возрастных групп, оценивались показатели корреляции 
питания и СА для правой и левой стопы [19–21].

По результатам исследования у 20 % мальчиков 
и 15,7 % девочек был выявлен избыточный вес, а у 9,8 % 
как мальчиков, так и девочек было выявлено ожирение. 
Распространенность избыточного веса увеличивалась с воз-
растом. Продольный свод стопы был выше у девочек. Он 
увеличивался с возрастом. Высота продольного свода стопы 
была меньше у детей с избыточным весом и ожирением.

На основании полученных данных исследования, в ко-
тором приняло участие значительное количество дошколь-
ников с избыточным весом и ожирением, авторы делают 
вывод о выявлении значительной зависимости между избы-
точным весом и плоскостопием [19]. Дают рекомендации 
о том, что программы дошкольного образования должны 
включать оздоровительные упражнения, сочетающие 
аэробные тренировки с упражнениями, развивающими 
правильную осанку.

Исследование, проводимое ранее другими авторами 
(R. Woźniacka, A. Bac, S. Matusik, E. Szczygieł, E. Ciszek, 
2013), имело две цели [22]. Во-первых, определить распро-
страненность полой стопы и плоской стопы среди детей 
младшего школьного возраста в Кракове (Польша). Во-
вторых, оценить связь между типом медиального продольно-
го свода (MLA; определяется углом Кларка) и степенью ожи-
рения. Была проанализирована выборка из 1115 детей (564 
мальчика и 551 девочка) в возрасте от 3 до 13 лет. Во всех 
возрастных группах, независимо от пола, у большинства 
детей диагностировали высокий свод стопы. Отчетливое уве-
личение числа детей с высоким сводом стопы наблюдалось 
между 7 и 8 годами. Независимо от пола высокий свод 
стопы чаще встречался среди детей с недостаточным весом. 
В группе детей с ожирением наибольшие различия были 
связаны с полом. Высокий свод стопы чаще наблюдался сре-
ди мальчиков. Во всех группах по полу и уровню ожирения 
плоскостопие чаще встречалось среди мальчиков, чем среди 
девочек. Авторы делают вывод, что высокий свод стопы 
является наиболее распространенным дефектом стопы среди 
детей 3–13 лет независимо от пола. Плоскостопие реже всего 
наблюдается у детей 3–13 лет. Наблюдается статистическая 
корреляция между MLA и ожирением. Более сильная кор-
реляция наблюдалась среди девочек [22].

Также была изучена взаимосвязь между ожирением, 
вальгусной деформацией стопы и плоскостопием у детей 
с последующим практическим применением для тера-
певтических вмешательств [23]. В данном исследовании 

2 Индекс Коула, относится к демографическим коэффициентам, стандартизованным коэффициентам; демографическим индексам 
(например, индексы рождаемости А. Коула, со специальными принципами построения коэффициентов).
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приняли участие 1364 ребенка в возрасте от 3 до 7 лет. 
Был рассчитан индекс массы тела и описан весовой статус. 
Выравнивание коленей участников оценивалось путем 
измерения межлодыжечного расстояния в положении 
стоя с соприкасающимися коленями. Высота продольного 
свода каждой стопы измерялась с использованием угла 
Кларка. По результатам исследования распространенность 
избыточного веса и ожирения увеличивалась с возрастом. 
Наблюдались уменьшение межлодыжечного расстояния 
и увеличение продольного свода стопы, характерные для 
типичного роста и развития. Вальгусная деформация сто-
пы чаще встречалась у детей с избыточным весом. Также 
были обнаружены значимые корреляции между индек-
сом массы тела, межлодыжечным расстоянием и углом 
Кларка (p<0,05). Авторами сделан вывод о том, что дети 
с избыточным весом или ожирением более склонны к раз-
витию вальгусной деформации стоп и плоскостопия [23]. 
Полученные данные диктуют необходимость проведения 
дальнейших научных исследований по сравнительной 
оценке сбалансированности питания у пациентов с избы-
точной массой тела и ожирением, направленных на раз-
работку и использование редуцированных рационов для 
коррекции питания, нормализации веса пациентов с ис-
пользованием специализированных продуктов питания, 
благоприятно влияющих на формирование фасциальных 
тканей растущего организма, способствующих предот-
вращению различных нарушений опорно-двигательного 
аппарата, по взаимосвязи рационального питания и пра-
вильного формирования соединительной ткани, начиная 
с раннего детского возраста.

Ряд работ посвящены ожирению и рассеянному скле-
розу, признакам заболеваний в детском возрасте с упоми-
нанием деформации стоп у педиатрических пациентов 
с лишним весом; взаимодействию между вирусными 
и экологическими факторами риска в патогенезе забо-
леваний, молекулярному составу висцеральной жировой 
ткани и регуляторным микроРНК при детском ожирении 
и др. [24–27]. Также были проанализированы взаимосвязи 
между положением таза во фронтальной плоскости, ста-
тической нагрузкой на нижние конечности и архитектурой 
стоп. В группе молодых, здоровых и особенно физически 
активных женщин и мужчин были проанализированы сле-
дующие признаки: частота асимметрии, связанной с поло-
жением таза, нагрузка на нижние конечности, связанная 
с массой тела, и архитектура стоп [28]. Исследуемая 
группа состояла из 100 студентов факультета физического 
воспитания. Для оценки положения таза использовался 
пальпаторно-визуальный метод. Метод Кларка приме-
нялся для характеристики архитектуры стопы, опреде-
ляемой положением стоя на одной ноге на подоскопе CQ 
Elektronik. Статическая нагрузка на нижние конечности 
оценивалась с помощью стабилографической платформы 
EMILDUE фирмы Technomex. Данные и наблюдения 
показали частые асимметричные изменения положе-
ния таза во фронтальной плоскости и неправильный 
баланс тела в положении стоя. Изменение статической 
нагрузки на нижние конечности влияет на продольную 
архитектуру стоп, и это влияние является статистически 
значимым. Повышенная асимметрия таза во фронтальной 

плоскости связана с грубым нарушением баланса тела. 
Асимметричное положение таза связано с асимметрич-
ным сводом стоп и асимметричным распределением веса 
тела. Полное симметричное положение таза встречает-
ся редко даже у молодых людей, ведущих физически 
активный образ жизни. Авторы делают выводы о том, 
что асимметричное положение таза и асимметричное 
распределение веса тела на нижние конечности распро-
странены также у молодых здоровых людей, которые 
регулярно занимаются физической активностью. Были 
обнаружены значимые зависимости между положением 
таза во фронтальной плоскости, статической нагрузкой 
и продольным сводом стопы. Наблюдалась тенденция 
к большей нагрузке на нижние конечности и своды стоп 
со стороны приподнятых подвздошных костей [28–30].

Заключение
Анализ современной научной литературы по влиянию 

алиментарных факторов на формирование фасциальных 
тканей растущего организма, взаимосвязи питания и реге-
нерации соединительной ткани показал, что часто не при-
дается должного внимания развитию и функциональности 
фасциальной ткани организма, возможностям сбалан-
сированного, здорового питания, их взаимосвязи, тогда 
как питание влияет на все органы и системы организма. 
Рацион, как правило, существенно влияет на здоровье 
фасций, здоровье стоп, суставов, связок, хрящей, а сба-
лансированное рациональное питание может значительно 
снизить риск развития многих заболеваний, включая 
фасцииты, тендиниты, остеопороз, подагру, нейропа-
тии, сахарный диабет, ожирение, сердечно-сосудистые 
и другие хронические заболевания и патологические 
состояния. Рацион должен содержать широкий спектр 
питательных веществ. Недостаток любого из компонентов 
может привести к дисбалансу в организме и возникно-
вению проблем со здоровьем. Наряду с этим авторы 
публикаций констатируют о недостаточном изучении 
различных сочетаний компонентов, входящих в состав 
рационов, и их отдаленных результатах. Необходимо 
продолжение научных исследований в этом направлении 
и более широкое информирование населения о важности 
роли фасций, а также о взаимосвязи и влиянии питания 
на развитие фасциальной ткани различных органов и си-
стем организма.
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Введение
Кофеин (1,3,7-триметилксантин) – это алкалоид пурино-

вого ряда, который обладает психоактивными свойствами 
и содержится в листьях, плодах и семенах различных рас-
тений. Кофеин широко употребляется в натуральном виде 
и в виде коммерческих продуктов питания. Кроме того, ко-
феин может быть искусственно синтезирован и часто входит 
в состав биологически активных добавок (БАД). Период 

полураспада кофеина у разных людей составляет 2–12 часов 
[1], что обусловлено полиморфизмом на уровне изоформы 
CYP1A2 цитохрома P450, которая метаболизирует 95 % 
потребляемого кофеина [2]. Активность различается в за-
висимости от генотипа, некоторые связаны с более высокой 
активностью, а другие – с более низкой. Например, аллель 
CYP1A2*1F часто связан с повышенной индуцируемой 
экспрессией (особенно при курении и употреблении более 

Влияние кофеина как биологически активной добавки 
на динамические характеристики силы и мощности 
у борцов вольного стиля: перекрестное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование
П. Д. Рыбакова1,2, А. Б. Мирошников2, А. Г. Антонов1,2

1 ГКУ г. Москвы «Центр спортивных инновационных технологий и подготовки сборных команд 
Департамента спорта города Москвы», Москва, Россия

2 ФГБОУ ВО «Российский университет спорта „ГЦОЛИФК“», Москва, Россия
РЕЗЮМЕ
Спортивная борьба является высококонкурентным видом спорта, в связи с чем необходима разработка эргогенных стратегий 
повышения результативности спортсменов. Кофеин (1,3,7-триметилксантин) является признанным эргогенным агентом, незапрещенным 
Всемирным антидопинговым кодексом. Актуальным является изучение влияния кофеина на параметры работоспособности в спортивных 
единоборствах и, в частности, в спортивной борьбе.
Цель. Оценка эффективности биологически активной добавки кофеина на характеристики силы и мощности у борцов вольного стиля.
Материалы и методы. Исследование соответствовало перекрестному двойному слепому плацебо-контролируемому дизайну. В пилотном 
исследовании приняли участие 5 членов сборной команды Москвы по вольной борьбе. Участники принимали за 60 минут до тестирования 
(кистевая динамометрия, вертикальный прыжок с контрдвижением, жим штанги лежа) плацебо и кофеин в дозировке 3 мг/кг массы тела.
Результаты. При приеме биологически активной добавки кофеина по сравнению с плацебо не было выявлено статистически значимых 
улучшений при выполнении кистевой динамометрии (как для доминирующей, так и для недоминирующей руки), вертикального прыжка 
с контрдвижением и жима штанги лежа. Согласно результатам опроса, ни один из участников не сообщил о побочных эффектах 
вследствие приема биологически активной добавки кофеина.
Выводы. Проведенное плацебо-контролируемое исследование с участием борцов вольного стиля показало, что прием биологически 
активной добавки кофеина в дозировке 3 мг/кг массы тела не приводит к улучшению показателей силы и мощности.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кофеин, эргогенная помощь, работоспособность, вольная борьба.
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Effect of caffeine as a dietary supplement on dynamic strength 
and power characteristics in freestyle wrestlers: a cross-sectional, 
double-blind, placebo-controlled study
P. D. Rybakova1,2, A. B. Miroshnikov2, A. G. Antonov1,2

1 Center for Sports Innovative Technologies and training of National Teams, Moscow, Russia
2 The Russian University of Sport “GTSOLIFK”, Moscow, Russia

SUMMARY
Wrestling is a highly competitive sport and therefore the development of ergogenic strategies to enhance athlete performance is necessary. 
Caffeine (1,3,7-trimethylxanthine) is a recognised ergogenic agent not prohibited by the World Anti-Doping Code. It is relevant to study the 
effect of caffeine on performance parameters in combat sports and in wrestling.
Objective. To evaluate the effectiveness of caffeine supplement on the characteristics of strength and power in freestyle wrestlers.
Materials and Methods. The pilot study followed a cross-over, double-blind, placebo-controlled design. Five members of the Moscow freestyle 
wrestling team participated in the study. Participants took placebo and caffeine at a dosage of 3 mg/kg body weight 60 minutes before testing 
(handgrip strength test, countermovement jump, barbell bench press).
Results. Caffeine supplementation compared with placebo showed no statistically significant improvements in handgrip strength test (for both 
dominant and non-dominant hands), countermovement jump, and bench press. According to the survey results, none of the participants reported 
side effects due to caffeine supplementation.
Conclusions. A placebo-controlled study involving freestyle wrestlers showed that taking a caffeine supplement at a dosage of 3 mg/kg body 
weight does not lead to an improvement in strength and power indices.
KEYWORDS: caffeine, ergogenic aid, performance, freestyle wrestling.
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трех чашек кофе в день) и общей более высокой активностью 
фермента по сравнению с аллелем CYP1A2*1A, который 
считается «диким типом». Наоборот, аллели CYP1A2*1C 
и CYP1A2*3, особенно в гомозиготной форме (например, 
CYP1A2*1C/*1C), связаны с более низкой активностью 
фермента. Эти генетически обусловленные межиндиви-
дуальные различия могут влиять на метаболизм кофеина 
в обоих направлениях (т. е. увеличивать или уменьшать), 
способствуя различной индивидуальной «чувствительности» 
к воздействию этого вещества.

С точки зрения спортивной практики кофеин является 
популярным эргогенным агентом [1], применение которого 
не запрещено Всемирным антидопинговым агентством. 
Эргогенный эффект кофеина, по-видимому, обусловлен 
изменениями в центральной нервной системе главным 
образом потому, что он действует как мощный антагонист 
аденозиновых рецепторов, снижая «утомляющий» эффект 
аденозина [3]. В отличие от этого периферический эффект 
кофеина может происходить через различные механизмы, 
связанные с мышечным возбуждением-сокращением, таки-
ми как мобилизация кальция и ингибирование активности 
фосфодиэстеразы, что увеличивает доступность энергии 
для мышц во время тренировки, а также обеспечивает 
более быстрое восстановление запасов гликогена после 
интенсивных упражнений [1].

На сегодняшний день спортивная борьба является вы-
сококонкурентным видом спорта и включена в программу 
Олимпийских игр. Двумя основными стилями спортивной 
борьбы являются вольная и греко-римская борьба. С целью 
завоевания и удержания превосходящего положения над 
соперником спортсмены должны сменять технико-такти-
ческие действия атаки и защиты, при этом требуется вы-
сокое мастерство проявления скоростно-силовых качеств. 

Основная роль аэробной системы заключается 
в содействии процессу восстановления между 
схватками [4]. В обновленном обзоре Chaabene 
и соавт. [5] отмечается, что анаэробная мощ-
ность и емкость являются важными перемен-
ными для достижения высокого уровня резуль-
татов и точного различия между успешными 
и менее успешными борцами независимо от их 
возраста, весовых категорий и стиля борьбы. 
Этот конкретный вывод подчеркивает критиче-
скую важность развития анаэробной мощности 
и емкости борцов.

В нескольких метаанализах [6, 7] авто-
ры пришли к выводу, что кофеин способен 
улучшать различные физические и физио-
логические параметры работоспособности 
единоборцев. Однако малое количество ис-
следований оценивало эффективность ко-
феина в спортивной борьбе, и в частности 
в вольной борьбе.

Цель – оценить эффективность различных 
дозировок кофеина на показатели силы 
и мощности у борцов вольного стиля в пла-
цебо-контролируемом исследовании.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе Центра спортив-

ных инновационных технологий и подготовки сборных 
команд Департамента спорта г. Москвы и длилось 18 дней. 
Все участники исследования подписали добровольное 
информированное согласие в соответствии с этическими 
стандартами научных исследований в спорте и физической 
активности 2020 г. [8]. Исследование проводили в соот-
ветствии с рекомендациями CONSORT‑2025 (Consolidated 
Standards of Reporting Trail) (рис.) [9].

Участники. Первоначальная выборка состояла из 9 
мужчин, занимающихся вольной борьбой не менее 6 лет. 
Спортсмены состояли в сборной команде Москвы, выступали 
на соревнованиях в сезоне 2024–2025 и тренировались в сред-
нем 10 часов в неделю. Критерием включения участников 
в исследование являлся полиморфизм изоформы CYP1A2 
цитохрома P450. Для участия в исследовании отбирались 
участники со средней активностью фермента CYP1A2, то есть 
с промежуточным уровнем активности или статусом «нормаль-
ного метаболизатора» (intermediate metabolizers) [2]. После 
исключения из первичной выборки спортсменов по данному 
параметру в исследование вошло 5 спортсменов (рис.).

Антропометрическое исследование. Анализ состава 
тела проводился по стандартной методике с помощью 
биоэлектрического импедансного анализатора «Медасс 
ABC‑02» (Медасс, Россия), участников взвешивали на ме-
дицинских электронных весах «Seca769» (Seca, Германия), 
длина тела измерялась с помощью медицинского ростомера 
«Seca222» (Seca, Германия). Результаты оценки антропом-
етрических характеристик участников представлены в та‑
блице 1. Средний возраст участников составил 22,4±2 года.

Протокол. Участники придерживались привычного об-
раза жизни в отношении питания, тренировок и режима сна. 

Рисунок. Блок-схема CONSORT
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За день до нагрузочного тестирования участники воз-
держивались от напряженных физических упражнений. 
Участникам было поручено отказаться от применения 
любых БАД за неделю до тестирования, а также от любых 
источников кофеина (БАД, кофе, шоколад, газированные 
напитки и т. д.) за сутки до тестирования.

Исследование соответствовало перекрестному двойно-
му слепому плацебо-контролируемому дизайну. Участники 
и исследователи были ослеплены. За 18 дней до начала на-
грузочного тестирования участники посетили лабораторию 
для определения генетических вариаций. За день до первого 
тестирования были проведены антропометрическая оценка 
и инструктаж. Участники принимали за 60 минут до тести-
рования, запивая стаканом воды: плацебо и БАД кофеина 
3 мг/кг МТ. Капсулы содержали БАД безводного кофеина 
(«BeFirst», Россия) или мальтодекстрин («Bionova», Россия). 
Используемые капсулы были непрозрачными белыми, коли-
чество предоставляемых спортсмену капсул всегда было оди-
наковым (3 шт.). Все участники провели последовательно два 
тестирования с перерывом в 1–3 дня. За 15 минут до начала 
тестирования участники выполняли произвольную разминку.

Кистевая динамометрия. Механический кистевой ди-
намометр «ДК‑140» (Россия) использовался для измерения 
изометрической пиковой силы (кг) захвата доминирующей 
и недоминирующей рук. Участникам давалось 3 попытки, 
результаты регистрировались в виде средних значений.

Вертикальный прыжок с контрдвижением (counter-
movement jump (CMJ)). Через 10 минут после выполнения 
кистевой динамометрии участники выполняли CMJ на ди-
намометрической платформе «AMTI» (США) размером 
1200×1200 мм с использованием программного обеспечения 
«Jump Test». Перед тестом участники выполняли разминоч-
ные упражнения, состоящие из 3–5 прыжков на полу и 3–5 
прыжков на динамометрической платформе. Для расчета 
мощности (Вт/кг) и высоты (м) использовался импульс силы 
реакции опоры. Участники должны были выполнять верти-
кальный прыжок из исходного положения (ноги на ширине 
плеч, туловище вертикально, руки согнуты в локтях и раз-
мещены на бедрах). Участников просили сгибать колени 
при переходе между эксцентрической и концентрической 
фазами, а также держать руки на бедрах на протяжении 
всего теста. Участникам давалось 3 попытки, результаты 
регистрировались в виде средних значений.

Жим лежа. Жим штанги лежа выполнялся через 5–7 
минут после CMJ. Для регистрации мощности (Вт/кг) 
использовались тросовый энкодер и программное обе-
спечение «GymAvare» (Австралия). С отягощением 20 кг, 
а затем с тестовым отягощением 50 % от МТ участники 
выполняли разминку в количестве 3–5 повторений, далее 
после отдыха (около 60 с) давалось 3 попытки, результаты 
регистрировались в виде средних значений. Участники 
должны были выполнять упражнение взрывным образом 
с максимальной произвольной скоростью.

Генетическое исследование. Генетическое исследование 
проводилось в лаборатории «Геномед» (г. Москва). Утром, 
натощак, из локтевой вены брали образец венозной крови 
и помещали в пробирку с этилендиаминтетрауксусной 
кислотой. Результаты исследования предоставлялись в виде: 
полиморфизм, обнаруженный генотип, значение активности.

Опрос. Через 60 минут после приема БАД кофеина 
испытуемых опрашивали на предмет побочных эффектов.

Статистический анализ. Статистический анализ 
был проведен при помощи пакета программ STATISTICA 
10 (StatSoft, США). Критерий Уилкоксона был использо-
ван для сравнения различных дозировок БАД кофеина 
и плацебо, а также между различными дозировками БАД 
кофеина. Результаты представлены в виде медианы [ниж-
ний квартиль; верхний квартиль].

Результаты исследования и их обсуждение
В таблице 2 представлены результаты проведенного 

исследования.
Хотя при приеме БАД кофеина по сравнению с плацебо 

было выявлено улучшение показателей в жиме штанги 
лежа, CMJ (Вт/кг) и динамометрии, эти различия не были 
статистически значимыми.

Согласно результатам опроса, ни один из участников не со-
общил о побочных эффектах вследствие приема БАД кофеина.

Наши результаты не согласуются с исследованием 
Diaz-Lara и соавт. (2016), в котором при приеме кофеина 
в дозировке 3 мг/кг МТ у представителей бразильского 
джиу-джитсу улучшились показатели CMJ (высота), кисте-
вой динамометрии и мощности в жиме лежа [10]. Также 
в работе Merino Fernández и соавт. (2021) было отмечено 
увеличение CMJ (высота) при приеме кофеина в дозировке 
3 мг/кг МТ у представителей традиционного джиу-джит-
су [11]. Однако наши результаты согласуются с работой 
Krawczyk и соавт. (2022), где у дзюдоистов при приеме 
кофеина как в дозировке 3 мг/кг МТ, так и в дозировке 
6 мг/кг МТ не наблюдалось улучшения в показателях CMJ 
и кистевой динамометрии [12].

Хотя в нескольких метаанализах [6, 7] было показано, 
что кофеин способен улучшать параметры работоспособ-
ности спортсменов-единоборцев, насколько нам известно, 
проведено ограниченное количество рандомизированных 
контролируемых исследований (РКИ), оценивающих ра-

Таблица 1
Результаты антропометрических измерений участников

Показатель ИМТ, кг/м2 ДТ, м МТ, кг СММ, кг ЖМТ,%

Среднее ± ст. откл. 25,3±4 1,7±0,3 77,5±11 34,6±3 17,5±3

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; ДТ – длина тела; МТ – масса 
тела; СММ – скелетно-мышечная масса; ЖМТ – жировая масса тела.

Таблица 2
Влияние БАД кофеина и плацебо на параметры  

силы и мощности у борцов вольного стиля

Параметры Плацебо Кофеин

Жим лежа, Вт/кг 5,6 [4,29; 7,25] 5,7 [4,35; 7,99]

CMJ, Вт/кг 25,7 [24; 27,8] 27,8 [24,6; 31,2]

CMJ, м 0,3 [0,23; 0,301] 0,3 [0,23; 0,312]

Динамометрия, кг 
(доминирующая рука) 50 [50; 52] 52 [50; 55]

Динамометрия, кг 
(недоминирующая рука) 42 [40; 49] 48,5 [38; 55]

Примечание. CMJ (countermovement jump) – вертикальный прыжок 
с контрдвижением.
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ботоспособность у борцов [13, 14]. Так как спортивная 
борьба является высококонкурентным видом спорта, не-
обходима разработка эргогенных стратегий повышения 
результативности спортсменов. Результативность борца 
определяют: сила и мощность мышц, включая силу хвата 
(сила хвата определяет выполнение технических приемов 
и общее управление боем), выносливость и способность 
поддерживать высокий темп борьбы на протяжении все-
го поединка, а также скорость и ловкость для быстрого 
реагирования и выполнения приемов [5].

Отсутствие положительного эргогенного эффекта от при-
ема кофеина на показатели силы и мощности могут быть 
обусловлены индивидуальными нервно-мышечными реакци-
ями. В CMJ, например, это могут объяснять индивидуальные 
различия в использовании цикла растяжения-сокращения.

Southward и соавт. было выдвинуто предположение, что 
в тех исследованиях, где оценивается влияние кофеина на ре-
зультативность кратковременных протоколов (например, 
Вингейтский анаэробный тест или тесты, специфические для 
вида спорта), могут быть получены менее надежные результа-
ты, чем при использовании протоколов на выносливость [15].

Выводы
Проведенное плацебо-контролируемое исследование 

с участием борцов вольного стиля (статус «нормальный 
метаболизатор» по ферменту CYP1A2) показало, что прием 
БАД кофеина в дозировке 3 мг/кг МТ не приводит к статис-
тически значимому улучшению показателей силы и мощ-
ности, включая жим штанги лежа, CMJ и кистевую дина-
мометрию. Отсутствие выраженного эргогенного эффекта 
может быть связано с индивидуальными генетическими 
особенностями нервно-мышечной реакции спортсменов 
и спецификой используемых тестов. Результаты иссле-
дования не подтвердили данные некоторых предыдущих 
работ, демонстрирующих положительное влияние кофеина 
на показатели мощности у спортсменов-единоборцев, 
однако совпали с выводами других исследований, где 
эффект отсутствовал. Это подчеркивает необходимость 
дальнейших РКИ с учетом индивидуальных генетических 
и физиологических особенностей спортсменов. Ввиду 
высокой конкурентности и специфики спортивной борьбы 
разработка и внедрение персонализированных эргогенных 
стратегий остаются актуальной задачей для повышения фи-

зической работоспособности. В перспективе целесообразно 
увеличить число участников исследования и внедрить 
дополнительные методики оценки, что позволит более 
комплексно определить эффективность кофеина в повы-
шении силовых и мощностных характеристик борцов.
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Актуальность
Процент жировой массы тела (ЖМТ) является важным 

параметром в оценке эффективности работы тренера, 
спортивного нутрициолога, а также данный компонент 
является объектом исследований спортивной антро-
пологии, анатомии и медицины. Кроме связи уровня 
ЖМТ со здоровьем [1], обнаруживается зависимость 
работоспособности спортсмена от процента жировой 
ткани [2], что повышает ценность данного параметра 
в области спорта и фитнеса.

Несмотря на большое количество различных мето-
дов оценки ЖМТ, калиперометрия является наиболее 
простым методом, который является безопасным и мо-
бильным (в сравнении с двухэнергетической рентге-

новской абсорбциометрией) и менее чувствительным 
к изменениям уровня жидкости в организме (в сравнении 
с биоэлектрическим импедансным анализом), что делает 
калиперометрию довольно практичным способом для 
оценки ЖМТ.

Проблема заключается в том, что точность уравнения 
при расчете ЖМТ зависит от того, на какой выборке это 
уравнение было разработано [3], поэтому не все уравнения 
могут подходить для использования при работе с предста-
вителями того или иного вида спорта.

Исходя из этого, целью данного обзора является поиск 
и отбор прогностических уравнений для расчета ЖМТ, 
которые могут применяться при работе со спортсменами 
различных видов спорта.

Прогностические уравнения для расчета 
жировой массы тела спортсменов при помощи 
калиперометрии: нарративный обзор
А. В. Мештель, А. С. Фролова, М. А. Сидоренко, А. Б. Мирошников

ФГБОУ ВО «Российский университет спорта „ГЦОЛИФК“», Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Оценка жировой массы тела представляет собой важнейший компонент в системе подготовки спортсменов, играя ключевую роль 
не только в формировании тренировочных программ и разработке индивидуальных диетических рекомендаций, но и являясь предметом 
научного интереса в таких дисциплинах, как спортивная антропология, анатомия и спортивная медицина. Среди многообразия 
существующих методов определения состава тела калиперометрия продолжает занимать особое положение благодаря своей 
простоте, мобильности и доступности, что делает ее незаменимым инструментом в практике спортивных специалистов. Однако 
эффективность данного метода в значительной степени зависит от корректности применяемых прогностических уравнений, 
разработка которых традиционно основывается на конкретных выборках испытуемых, что создает существенные ограничения при 
работе с различными категориями спортсменов. В связи с этим особую значимость приобретают дальнейшие научные изыскания, 
направленные на разработку специализированных уравнений, учитывающих морфофункциональные особенности представителей 
различных видов спорта.
Основной целью настоящего обзора являются поиск, анализ и отбор существующих прогностических уравнений для оценки жировой 
массы тела, которые были бы максимально адаптированы к особенностям спортсменов различных специализаций.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: состав тела, антропометрия, спорт, жировая масса, калиперометрия.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы исследования заявляют об отсутствии явных или потенциальных конфликтов интересов.

Predictive equations for calculating athletes’ body fat mass 
using caliperometry: a narrative review
A. V. Meshtel, A. S. Frolova, M. A. Sidorenko, A. B. Miroshnikov

Russian University of Sports “GTSOLIFK”, Moscow, Russia

SUMMARY
The assessment of body fat mass is an essential component in the training system of athletes, playing a key role not only in the formation of training 
programs and the development of individual dietary recommendations, but also being the subject of scientific interest in disciplines such as sports 
anthropology, anatomy and sports medicine. Among the variety of existing methods for determining body composition, caliperometry continues to 
occupy a special position due to its simplicity, mobility and accessibility, which makes it an indispensable tool in the practice of sports professionals. 
However, the effectiveness of this method largely depends on the correctness of the applied predictive equations, the development of which 
is traditionally based on specific samples of subjects, which creates significant limitations when working with different categories of athletes. In 
this regard, further scientific research aimed at developing specialized equations that take into account the morphofunctional characteristics 
of representatives of various sports is of particular importance.
The main purpose of this review is to find, analyze, and select existing predictive equations for estimating body fat mass that would be maximally 
adapted to the characteristics of athletes of various specializations.
KEYWORDS: body composition, anthropometry, sports, fat mass, caliperometry.
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Основой оценки процента жировой ткани при помо-
щи калиперометрии являются прогностические урав-
нения, которые высчитываются на основании других 
методов (двухэнергетической рентгеновской абсорбцио-
метрии, магнитно-резонансной томографии и т. д.) и по-
лученных измерений кожно-жировых складок (КЖС), 
число которых может варьировать от 2 до 10. Причем 
метод захвата КЖС и ее расположение зависит от реко-
мендаций, которыми руководствовались авторы уравне-
ния. Такие рекомендации были описаны Carter и Heath 
в 1990 г. [4], Eston и Reilly в 2009 г. [5], а также исполь-
зуются протоколы, разработанные организациями (см. 
приложение). Среди них рекомендации Международного 
общества развития кинантропометрии (англ. International 
Society for the Advancement of Kinanthropometry, ISAK) 
[6], справочник по антропометрической стандартизации 
(англ. Anthropometric Standardization Reference Manual, 
ASRM) [7], рекомендации международной биологиче-
ской программы (англ. International Biological Program, 
IBP) и рекомендации Американского колледжа спор-
тивной медицины (англ. American College of Sports 

Medicine, ACSM). Поэтому, прежде чем использовать 
прогностическую модель, необходимо понять, какие 
именно рекомендации соблюдались при разработке 
данных уравнений.

Сами уравнения условно можно разделить на две 
группы: 
1)	 уравнения, которые сразу рассчитывают ЖМТ; 
2)	уравнения, для использования которых необходимо 

рассчитать плотность тела.

В таблице 1 представлены уравнения первой группы.
Вторая группа уравнений – требующие расчета плот-

ности тела (табл. 2).
Эффективность данного подхода зависит от того, 

какое уравнение для расчета плотности тела было 
использовано. Такой метод позволяет комбинировать 
уравнения для расчета ЖМТ и уравнения для расчета 
плотности тела. К примеру, уравнение Siri и соавт. часто 
используется вместе с уравнениями Durnin и Womersley 
[17] или Ball и соавт. [18], что делает его более вари-
ативным: уравнение можно выбрать в зависимости 
от используемых рекомендаций (ISAK, ACSM и т. д.), 
количества складок и т. д. Так, наиболее частой комби-
нацией являются уравнения Matiegka для расчета ПЖТ 
и плотности тела, а также комбинации уравнений Siri 
для расчета ЖМТ и уравнений Durnin и Womersley или 
Jackson и Pollock [19, 20]. Данные уравнения представ-
лены в таблице 3.

Все эти уравнения используются авторами исследований 
для расчета ЖМТ у спортсменов различных видов спорта 
(табл. 4). Так, уравнение Kerr и соавт., Reilly были разра-
ботаны для футболистов, однако также неплохо себя заре-
комендовали при расчете ЖМТ волейболистов. Уравнение 
Matiegka, несмотря на то что не было рассчитано на спор-

Таблица 1
Уравнения для расчета жировой массы тела без использования плотности тела

Авторы, год Складки (лат.) Уравнение Протокол

Reilly и соавт., 2009 [8] Mid-thing, Abdomen, Triceps, Medial calf Eston и Reilly, 2009 [5]

Mitchell и соавт., 2020 [9] Triceps, Subscapular, Biceps, Abdomen, 
Thigh, Medial Calf, Supraspinale ISAK [6]

Kerr, 1988 [10] Лопатка, трицепс, надостная, прямая 
мышца живота, бедро, голень Carter и Heath, 1990 [4]

Eston, 2009 [5]
Cheek, Pectoral I, Pectoral II, Triceps, 

Subscapular, Abdomen, Supraspinale, 
Mid-Thing, Medial calf

Eston и Reilly, 2009 [5]

Evans и соавт., 2005 [11] Прямая мышца живота, бедро, трицепс ASRM. 1998 [7]

Stewart и Hannan, 2000 [12] Прямая мышца живота, бедро ASRM, 1998 [7]

Yuhasz, 1962 [13]
Трицепс, лопатка, прямая мышца 

живота, передняя подвздошная ость, 
бедро, голень

?

Примечание: ЖМ – жировая масса тела; КЖС – кожно-жировая складка; Б – складка на бедре; Т – складка на трехглавой мышце плеча; 
Ж – складка на прямой мышце живота; Г – складка на голени; ДТ – длина тела; П – пол (женщины = 0, мужчины = 1); ? – протокол захвата КЖС 
не описан в работе; МТ – масса тела; * – для использования уравнения Kerr и соавт. [10] требуется дополнительный расчет:

, где КЖС – кожно-жировая складка, ДТ – длина тела.

Таблица 2
Уравнения, использующие плотность тела

Автор, год Уравнение

Siri и соавт., 1961 [14] 495
d

( )

Keys и Brożek, 1953 [15]

Matiegka, 1921 [16]

Примечание: ЖМ – жировая масса; d – плотность тела; S – площадь 
тела. Для расчета площади тела Matiegka предлагает следующее 
уравнение: .
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тивной когорте, подходит для футболистов, бодибилдеров 
и пауэрлифтеров, уравнение Evans и соавт. хорошо себя 
показало в работе с борцами, представителями игровых 
видов спорта, а также видов спорта на выносливость [25].

Заключение
Калиперометрия, несмотря на ее возраст, все еще оста-

ется довольно популярным методом для оценки состава 
тела спортсменов. На данный момент в литературе описано 
множество подходов для расчета ЖМТ при помощи кали-
пера, однако не все уравнения могут быть эффективными 
при работе со спортсменами или исследованиях на них. 
В настоящем обзоре собраны уравнения, которые были 
разработаны на спортсменах или хорошо себя показали 
в исследованиях с их участием.

Так, для футбола и волейбола наиболее подходя-
щими уравнениями являются уравнения Matiegka, Siri 
и Jackson&Pollock, Siri и Durnin& Womersley, Reilly и соавт., 
Kerr, Evans и соавт., Siri и Forsyth&Sinning, Keys&Brożek 
и Ball и соавт., а также Eston. В видах спорта на вынос-
ливость: Siri или Keys&Brożek и Ball и соавт., Evans и со-
авт., а также Stewart&Hannan. В силовых видах спорта 
(пауэрлифтинг и бодибилдинг): Siri и Jackson и соавт. 
(Jacksom&Pollok), Yuhasz, Matiegka, Siri и Lohman. В борь-
бе: Siri или Keys&Brożek и Riyahi-Alam, Evans и соавт., 
Siri и Jackson и соавт. (Jacksom&Pollok), Siri и Durnin& 
Womersley. В плавании – Mitchell и соавт.

Адекватный подбор прогностических уравнений может 
снизить вероятность ошибочных результатов, а также 

позволит спортивным врачам и нутрициологам более 
качественно оценивать состояние организма спортсмена 
в различных ситуациях, однако требуются уравнения для 
других видов спорта.

Дополнительные материалы: описанные руково-
дящие принципы и протоколы замеров КЖС (табл. 1, 3) 
представлены в приложении по ссылке: https://disk.yandex.
ru/d/EhEjqL8KILL1kw

Таблица 3
Уравнения для расчета плотности тела

Авторы, год Складки Уравнение Протокол

Lohman, 1971 [21] Трицепс, лопатка, прямая мышца 
живота ?

Durnin и Womersley, 
1973 [17]

Бицепс, трицепс, лопатка, 
подвздошный гребень

d (мужчины):
17−19 лет = 1,1620−0,0630×(logΣКЖС) 
20−29 лет = 1,1631−0,0632×(logΣКЖС) 
30−39 лет = 1,1422−0,0544×(logΣКЖС)

d (женщины):
17−19 лет = 1,1549−0,0678×(logΣКЖС) 
20−29 лет = 1,1599−0,0717×(logΣКЖС) 
30−39 лет = 1,1423−0,0632×(logΣКЖС)

?

Matiegka, 1921 [16]
Бицепс, трицепс, предплечье, лопатка, 
прямая мышца живота, бедро, голень, 

грудь (только мужчины)
d = ?

Jackson и Pollock, 1978 
Jackson и соавт., 1980 

[19, 20]

Мужчины: прямая мышца живота, 
грудь, бедро сзади

Женщины: трицепс, подвздошная 
складка, бедро сзади

ACSM

Ball и соавт., 2004 [18] Pectoral I, Axilla, Triceps, Mid-thing, 
Suprascapular, Iliac crest, Abdomen Eston и Reilly, 2009 [5]

Forsyth и Sinning, 1973 
[22] Прямая мышца живота, лопатка ?

Piechaczek, 1975 [23] Трицепс, прямая мышца живота ?

Riyahi-Alam, 2017 [24] Subscapular, Triceps, Axilla Eston и Reilly, 2009 [5]

Примечание: d – плотность тела; КЖС – кожно-жировая складка; i – число складок (мужчины = 8; женщины = 7); В – возраст; Л – складка под ло-
паткой; ДТ – длина тела; Ж – складка на прямой мышце живота; Т – складка на трехглавой мышце плеча; ПЛ – складка на подлопаточной линии; 
ИМТ – индекс массы тела; ? – протокол захвата КЖС не описан в работе. Основные складки и их расположение представлены в приложении.

Таблица 4
Эффективность применения прогностических уравнений 

в исследованиях на спортсменах

Виды спорта Уравнения Ссылки

Футбол
Matiegka, Siri + Jackson&Pollock, 
Siri + Durnin & Womersley, Reilly, 

Kerr, Evans, Eston
[25, 26]

Волейбол Forsyth, Siri + Jackson&Pollock, 
Ball, Durnin, Evans [25, 27]

Марафон, триатлон, 
лыжные гонки, велоспорт Ball, Evans, Stewart [25, 28, 29]

Бодибилдинг, 
пауэрлифтинг

Jackson, Yuhasz, Matiegka, 
Lohman [30–33]

Борьба Riyahi-Alam, Evans, Jackson, 
Durnin [24, 25]

Плавание Mitchell [9]
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Актуальность
Кожа является самым большим органом человеческого 

организма, и соединительная ткань формирует ее структур-
ную основу. Состояние и обменные процессы во внекле-
точном матриксе кожи напрямую влияют на эффективность 

и безопасность косметических процедур и пластических 
операций. При выборе оптимального метода воздействия 
необходимо выявлять и по возможности корректировать 
у пациентов симптомы дисплазии соединительной ткани.

Недифференцированная дисплазия 
соединительной ткани и кожа: что делать?  
Позиция диетолога
Е. А. Никитина1,2,3, С. В. Орлова1,2, Т. Т. Батышева1,2, Н. В. Балашова1,4, М. В. Алексеева2

1 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы» (РУДН), 
Москва, Россия
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г. Москвы», Москва, Россия
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РЕЗЮМЕ
Недифференцированная дисплазия соединительной ткани (НДСТ) является частым скрытым диагнозом на приеме у косметолога и дерматолога, 
который может влиять на прогноз, выбор процедуры и тактику ведения пациента. Будучи генетически обусловленным нарушением 
формирования соединительной ткани и проявляющееся полиморфными изменениями со стороны кожи, суставов, сосудов и внутренних 
органов, НДСТ не имеет четких диагностических критериев, что затрудняет своевременную диагностику. Особую проблему представляют 
преждевременное старение, которое у пациентов с НДСТ опережает биологический возраст в среднем на 8 лет, и нарушение полноценной 
репарации тканей на фоне НДСТ. Эти изменения обусловлены нарушением синтеза коллагена, эластина и гликозаминогликанов. Поскольку 
НДСТ является генетической патологией, ее невозможно полностью устранить, однако комплексный подход, включающий диетотерапию 
и коррекцию микронутриентных дефицитов, позволяет замедлить прогрессирование диспластических изменений и улучшить репаративные 
процессы после аппаратных и инъекционных косметологических процедур. В данном обзоре рассмотрены ключевые нутриенты, влияющие 
на метаболизм соединительной ткани, а также современные данные об эффективности диетотерапии и БАД при НДСТ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дисплазия соединительной ткани, коллаген, витамины, минералы, микронутриенты.
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Undifferentiated connective tissue dysplasia and skin: what to 
do? Dietitian’s position
E. A. Nikitina1,2,3, S. V. Orlova1,2, T. T. Batysheva1,2, N. V. Balashova1,4, M. V. Alekseeva2
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Moscow, Russia

3 National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine, Moscow, Russia
4 MONIKI M. F. Vladimirskii Moscow Regional Scientific Research Institute, Moscow, Russia

SUMMARY
Undifferentiated connective tissue dysplasia (UCTD) is a common hidden diagnosis at a cosmetologist and dermatologist appointment, which 
can affect the prognosis, choice of procedure and patient management tactics. Being a genetically determined disorder of connective tissue 
formation and manifested by polymorphic changes in the skin, joints, blood vessels and internal organs, UCTD has no clear diagnostic criteria, 
which complicates timely diagnostics. A particular problem is premature aging, which in patients with UCTD is ahead of biological age by an 
average of 8 years, and impaired full tissue reparation against the background of UCTD. These changes are due to impaired synthesis of collagen, 
elastin and glycosaminoglycans. Since UCTD is a genetic pathology, it cannot be completely eliminated, but an integrated approach, including 
diet therapy and correction of micronutrient deficiencies, can slow down the progression of dysplastic changes and improve reparative processes 
after hardware-based and injectable cosmetology procedures. This review examines key nutrients that affect connective tissue metabolism, as 
well as current data on the effectiveness of diet therapy and dietary supplements for UCTD.
KEYWORDS: connective tissue dysplasia, collagen, vitamins, minerals, micronutrients.
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Согласно определению Российского научного меди-
цинского общества терапевтов (РНМОТ), «дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) – это генетически детерми-
нированные состояния, характеризующиеся дефектами 
волокнистых структур и основного вещества соедини-
тельной ткани, приводящие к нарушению формообра-
зования органов и систем, имеющие прогредиентное 
течение, определяющие особенности ассоциированной 
патологии, а также фармакокинетики и фармакодинамики 
лекарственных средств» [1]. При ДСТ происходит нару-
шение развития соединительной ткани в эмбриональном 
и постнатальном периодах вследствие мутации генов, 
ответственных за метаболизм компонентов внеклеточного 
матрикса (ВКМ). Дисплазии подразделяют на дифференци-
рованные, с установленным типом наследования и харак-
терной клинической картиной (синдром Элерса – Данло, 
синдром Марфана), и недифференцированные (НДСТ), 
при которых реализация генетических детерминант за-
висит от воздействия множества внешних и внутренних 
факторов на плод. НДСТ встречаются значительно чаще, 
чем дифференцированные дисплазии, в среднем у 1 из 5 
человек, а отдельные внешние признаки дисморфогенеза 
выявляются у 85,4 % молодых людей. Поскольку соедини-
тельная ткань формирует основу всех систем организма, 
при НДСТ изменения могут наблюдаться как в висцераль-
ных, так и в локомоторных органах. В настоящее время 
выделяют более 100 фенотипических признаков синдрома 
ДСТ и микроаномалий развития [2].

Характерными внешними проявлениями ДСТ являются 
тонкая, вялая, сухая, растяжимая (более 3 см), легкоранимая 
с образованием кровоподтеков и петехий кожа, атрофические 
стрии, заживление в виде широких атрофических рубцов 
по типу «папиросной бумаги» и келоидные рубцы, а также 
моллюскоидные псевдоопухоли и сфероидные образования 
в области локтей и колен [1]. Кожные фены дисплазии часто 
дополняются гипотонией и гипотрофией мышц. Было пока-
зано, что наличие большого количества внешних признаков 
ДСТ (>8) негативно влияет на качество жизни человека 
и сопряжено с более частым выявлением депрессивных, 
тревожных состояний и психологического неблагополучия [3].

При НДСТ нарушается образование или пространствен-
ное расположение коллагеновых, эластиновых и других 
белков дермы, а также гликопротеинов и протеогликанов. 
Основным структурным белком кожи является коллаген, 
его волокна составляют 75 % сухого веса кожи, придавая 
ей прочность на разрыв и эластичность. Симптомы ДСТ 
в большинстве случаев обусловлены нарушениями синтеза 
и посттрансляционных модификаций коллагена.

Образование коллагена является многоступенчатым 
процессом, включающим внутри- и внеклеточные стадии. 
Из описанных на данный момент 29 типов коллагена в коже 
преобладают I (80 %) и III (15 %) типы [4, 5], относящиеся 
к фибриллярным коллагенам, что означает, что в организме 
они самоорганизуются в фибриллярные структуры более 
высокого порядка.

В соединительной ткани постоянно параллельно проте-
кают процессы синтеза и распада компонентов ВКМ, при 
этом период полураспада коллагена кожи человека состав-

ляет около 15 лет. На скорость обмена веществ влияют 
тип коллагена, возраст, состояние кожи и обеспеченность 
пищевыми веществами, что позволяет медленно и не очень 
сильно, но влиять на вновь синтезируемый ВКМ [4, 6].

Хорошо известно, что с возрастом происходит есте-
ственное изменение метаболизма компонентов ВКМ кожи 
и микроциркуляторного кровотока. У пациентов с НДСТ 
дистрофические изменения начинаются раньше и проте-
кают тяжелее, приводя к преждевременному ускоренному 
старению кожи и ухудшая репарационные процессы при 
проведении косметических процедур. Синтез коллагена 
и эластина замедляется, формируется незрелый коллаген 
с низким содержанием поперечных сшивок, что приводит 
к уменьшению прочности дермы [7]. При обследовании 
женщин с 6 и более признаками НДСТ преждевременное 
старение выявлялось значительно чаще, чем в контрольной 
группе женщин (<5 фенов НДСТ). Для женщин с НДСТ 
разрыв между календарным и биологическим возрастом 
составил около 8 лет. У них значительно чаще наблю-
дался мелкоморщинистый тип старения с тонкой, сухой, 
атоничной, чувствительной кожей лица и шеи, глубокими 
носогубными и подглазничными складками и сетью мелких 
периорбитальных морщин [8].

Пациентам с ДСТ необходим комплексный подход, 
включающий консультирование, обучение, подбор режима 
труда и отдыха, рациональную диетотерапию, а также при 
необходимости лечение выявленных синдромов и реаби-
литацию [1].

Диетотерапия
ДСТ является генетически обусловленной патологией, 

и ее проявления не могут быть полностью скорректированы 
за счет диеты, приема лекарственных препаратов или БАД 
к пище. Однако отдельные варианты диет (средиземно-
морская) [9], а также пищевые и биологически активные 
вещества могут оказать положительное влияние даже при 
тяжелых формах ДСТ, таких как синдром Элерса – Данло 
(СЭД) [10, 11]. Для полноценного регулярного обновления 
компонентов соединительной ткани и профилактики ос-
ложнений необходимо сбалансированное питание, вклю-
чающее адекватное количество макро- и микронутриен-
тов. Согласно рекомендациям РНМОТ, пациентам с ДСТ 
рекомендуется пища, обогащенная белком и веществами, 
участвующими в метаболизме соединительной ткани [1]. 
Необходимо учитывать, что у пациентов с различными фор-
мами ДСТ часто наблюдаются сопутствующие функцио-
нальные нарушения со стороны ЖКТ (дисфагия, диспепсия, 
нарушения моторной функции и взаимодействия головного 
мозга и кишечника), негативно влияющие на пищевой 
статус [12, 13]. При проведении пластических операций 
и инвазивных косметических процедур потребность в белке 
и микронутриентах будет дополнительно возрастать, при-
чем в этом случае внимание должно уделяться не только 
стимуляции синтеза коллагена, но и регенерации эпителия, 
иммунной защите и микроциркуляции. Недостаточность 
питания ухудшает процесс заживления, продлевая воспа-
лительную фазу, уменьшая пролиферацию фибробластов 
и изменяя синтез коллагена [14].
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Коллаген
Количество и качество потребляемого белка является 

одной из ключевых характеристик правильного рациона 
питания. Источниками наиболее качественного, полноцен-
ного белка являются мясо, рыба, птица, яйца, молочные 
и в меньшей степени бобовые продукты [15]. Коллаген 
пищи не считается полноценным белком из-за низкого 
содержания эссенциальных аминокислот, в первую очередь 
триптофана [16]. Однако он является одним из лучших 
источников глицина, пролина и гидроксипролина – ами-
нокислот, формирующих основу эндогенного коллагена. 
Присутствие пролина и гидроксипролина оказывает важное 
влияние на структурную стабильность коллагена [17].

Было показано, что дополнительный прием колла-
геновых белков может оказывать разностороннее поло-
жительное действие на организм человека [5]. При этом 
необходимо учитывать, что действие коллагенового белка 
зависит от способа его переработки. Для оптимизации 
рациона питания коллаген может быть использован в раз-
ных формах: нативный коллаген, желатин, гидролизаты 
коллагена и специфические пептиды.

В сырых продуктах животного происхождения (кожа, 
хрящи, кости, связки наземных и морских животных, рыб 
и птиц) содержатся нативные коллагены (НК) разных типов. 
Они применяются в составе БАД к пище в количестве не-
скольких миллиграммов. НК устойчивы к действию протеиназ 
и, взаимодействуя с иммунной системой желудочно-кишечного 
тракта, по механизму оральной толерантности уменьшают об-
разование антител к эндогенному коллагену соответствующего 
типа. В настоящее время в практике используется преимуще-
ственно НК II типа для подавления воспалительной реакции 
и замедления разрушения хрящевой ткани при заболеваниях 
суставов [18]. У здоровых людей без заболеваний суставов, 
которые испытывали дискомфорт в коленях на фоне физиче-
ской нагрузки, добавки НК II типа оказывали положительное 
влияние на объем движений по сравнению с плацебо [19]. 
Действие НК I типа на кожу изучалось в двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании у пациентов со скле-
родермией. Ежедневный прием 500 мкг НК в течение года 
у пациентов с продолжительностью заболевания от 3 до 10 лет 
способствовал уменьшению толщины кожи к 15-му месяцу 
исследования по сравнению с плацебо [20]. Предполагают, 
что нативный коллаген может быть использован у пациентов 
с СЭД в количестве 40 мг для профилактики остеоартрита [21].

Под действием температуры и ферментов цепи коллагена 
денатурируют и разлагаются на более мелкие фрагменты. 
Продукты гидролиза (коллагеновые гидролизаты и специ-
фические пептиды с молекулярной массой от 0,3 до 10 кДа) 
частично метаболизируются протеазами кишечника и посту-
пают в системный кровоток. В организме они выполняют две 
основные функции: дополнительного источника аминокислот 
и регуляторов синтеза соединительной ткани. В отличие от на-
тивного коллагена гидролизаты и пептиды оказывают биоло-
гическое действие при приеме в количестве от 2,5 до 20 г [5].

Прием гидролизатов коллагена приводит к значительному 
повышению концентрации глицина в плазме крови и скоро-
сти синтеза коллагена в организме [22]. Помимо свободных 
аминокислот в кровоток также поступают ди- и трипептиды, 

содержащие специфичную для коллагена аминокислоту 
гидроксипролин. Натощак концентрация олигопептидов 
гидроксипролина в крови человека незначительна, однако 
через 1–2 часа после употребления гидролизатов коллагена 
она возрастает до максимального уровня (20–60 нмоль/мл 
плазмы) и затем снижается вдвое через 4 часа после приема. 
Основным дипептидом, обнаруживаемым в крови после 
приема коллагена, является пролин-гидроксипролин (Pro-
Hyp), в меньшем количестве определяются также Ala-Hyp, 
Ala-Hyp-Gly, Pro-Hyp-Gly, Leu-Hyp, Ile-Hyp и Phe-Hyp [23].

Низкомолекулярные гидролизаты и пептиды коллагена 
стимулируют пролиферацию и активацию фибробластов 
в тканях человека и животных [24]. Интересно, что в ис-
следовании in vitro добавление дипептида Pro-Hyp (200 
мкМ) вызвало рост фибробластов, в то время как свобод-
ные пролин и гидроксипролин не оказывали подобного 
эффекта [23]. Под действием гидролизатов коллагена 
активируются синтез коллагена и образование прочных 
коллагеновых фибрилл, которые укрепляют естественный 
барьер кожи и повышают ее эластичность. Дипептиды 
из коллагена также стимулируют образование гиалуроно-
вой кислоты [25] и филаггрина, продукты распада которого 
составляют основу натурального увлажняющего фактора 
(NMF). Вместе эти компоненты повышают содержание 
воды в роговом слое и улучшают гидратацию кожи [26].

В клинических исследованиях гидролизаты коллагена про-
демонстрировали способность оказывать положительное вли-
яние на разные соединительнотканные структуры: кости [27], 
суставы [28], волосы [29] и ногти [5, 30]. Их дополнительный 
прием способствует улучшению функции и уменьшению боли 
в суставах, а также улучшению состава тела, силы и восстанов-
лению мышц, в первую очередь при сочетании с физическими 
нагрузками [28]. У здоровых людей, занимающихся спортом, 
пептиды коллагена положительно влияли на морфологию 
и механические свойства сухожилий [31], а также уменьшали 
болевые ощущения в суставах на фоне нагрузки [32].

Действие гидролизатов коллагена и коллагеновых пептидов 
в отношении кожи изучалось в большом количестве клини-
ческих исследований. Метаанализ de Miranda, объединивший 
результаты 19 исследований с участием 1125 человек 20–70 лет 
(95 % женщин), показал, что прием гидролизатов коллагена 
на протяжении 90 дней уменьшает глубину морщин, повы-
шает эластичность и увлажненность кожи [33]. Позднее эти 
результаты были подтверждены в метаанализах Dewi D. A.R. 
(2023) [26], Pu S. Y. (2023) [34] и Rocha M. S. (2024) [35]. Было 
показано, что безопасная и эффективная суточная доза для 
омоложения кожи составляет 0,3–5 г пептидов гидролизата 
коллагена при приеме более 4 недель. Гидролизаты хорошо 
переносятся и не вызывают побочных эффектов у большинства 
людей. Были отмечены единичные случаи побочных симп-
томов со стороны ЖКТ и аллергии на отдельные (рыбный) 
источники коллагена [26]. Предполагают, что выраженность 
эффекта в отношении гидратации может зависеть от источ-
ника коллагена и продолжительности приема, в то время как 
на эластичность кожи эти факторы не влияют [34].

Помимо глицина и пролина стимулируют синтез колла-
гена и репарацию тканей еще две аминокислоты: аргинин 
и глутамин [36].
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Аргинин
L-аргинин – условно незаменимая аминокислота, по-

требность в которой резко возрастает после травмы или 
оперативного вмешательства, что связано с его влиянием 
на иммунитет и синтез коллагена. В организме человека 
аргинин может превращаться в орнитин, а затем в про-
лин и гидроксипролин, принимая участие в образовании 
коллагена. Дополнительный прием аргинина стимулирует 
неоваскуляризацию, способствует заживлению ран, регу-
лируя отложение коллагена в рубце и повышая прочность 
тканей [37–39]. Предполагается, что оксид азота, обра-
зующийся из аргинина, способствует переходу раневого 
процесса из фазы острого воспаления в пролиферативную 
фазу. Среднее поступление аргинина с пищей составляет 
около 4,4 г в день, в основном в составе мяса, цельнозер-
нового хлеба и молочных продуктов [40, 41]. Ускорению 
заживления ран способствовал дополнительный прием 
5,7–9 г аргинина в день, в основном в составе комплексной 
диетотерапии, включающей белок, витамин С и цинк [42].

Глутамин
Дополняет действие аргинина другая аминокислота – 

глутамин, обеспечивающая быстро делящиеся клетки энер-
гией и основаниями ДНК [42]. При травме или операции 
усиливаются катаболические процессы и дозозависимо 
возрастает потребность в белках. Около трети необходимого 
азота поставляет глутамин, синтезируемый заново и активно 
изымаемый из депо в скелетных мышцах. Относительный 
дефицит глутамина приводит к повреждению мышечных 
клеток и повышению проницаемости слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта, что создает предпосылки 
для бактериальной транслокации [43, 44]. Традиционно 
глутамин назначался парентерально, однако пероральный 
прием также хорошо себя зарекомендовал [45].

У пациентов с нарушенным по разным причинам про-
цессом заживления ран дополнительный прием глутамина 
с антиоксидантами сокращал время заживления по сравнению 
с плацебо [46]. Ускорение заживления ран было отмечено 
и у пациентов с ожогами, получавших глутамин (0,35–0,5 г/кг 
массы тела в день) как часть нутритивной поддержки [42].

Необходимо отметить, что обе аминокислоты наиболее 
эффективно действуют при тяжелой патологии в составе 
комплексных формул с микронутриентами, оказываю-
щими иммуномодулирующее и коллагенстимулирующее 
действие (витамин С, цинк и др.). В руководстве ESPEN 
по клиническому питанию в отделениях интенсивной 
терапии рекомендуется дополнительный энтеральный 
прием глутамина пациентам с ожогами или травмой [47].

Глюкозамин
Важной частью ВКМ является гиалуроновая кислота, 

образование которой в пролиферативной фазе заживления 
стимулирует миграцию и митоз фибробластов и эпители-
альных клеток [44]. Известно, что глюкозамин лимитирует 
скорость образования гиалуроновой кислоты [48]. В экспери-
ментальных исследованиях глюкозамин показал способность 
стимулировать синтез гликозаминогликанов и коллагена [49]. 
Полагают, что пероральный прием 1,5 г/д глюкозамина 

в течение первых нескольких дней после травмы может уси-
лить выработку гиалуроновой кислоты в ране, способствуя 
более быстрому заживлению и уменьшению осложнений, 
связанных с рубцеванием [36]. Пациентам с ДСТ, такими 
как СЭД, рекомендуется прием 1500 мг глюкозамина в день 
для профилактики повреждения суставов [11].

Микронутриенты
Образование, созревание и обновление коллагена и дру-

гих компонентов ВКМ происходит с участием большого 
количества витаминов и минералов. Как возникающий 
в процессе онтогенеза, так и вторично приобретенный 
на фоне операции или травмы дефицит отдельных микро-
нутриентов может оказывать существенное влияние на го-
меостаз в соединительной ткани. Количество диспласти-
ческих признаков и степень их выраженности нарастает 
с возрастом [50]. Учитывая частые сопутствующие функ-
циональные нарушения КТ у пациентов с ДСТ, необходи-
мо уделять внимание оценке пищевого статуса и профи-
лактике дефицита микронутриентов. Пациентам с ДСТ 
рекомендуется употребление продуктов, обогащенных 
витаминами (С, Е, В6, D, Р), минеральными веществами 
и микроэлементами (магнием, медью, марганцем, цинком, 
кальцием, селеном, серой) [1]. Для дифференцированных 
ДСТ, таких как СЭД, также описан ряд микронутриентов, 
способных потенциально оказать положительное влияние 
на отдельные органы и системы [11, 51]. Точная роль этих 
веществ в терапии ДСТ еще изучается [52].

Витамин С
Витамин С (аскорбиновая кислота) играет одну из клю-

чевых ролей в синтезе коллагена [44]. Он может непосред-
ственно стимулировать синтез путем активации транс-
крипции мРНК проколлагена, а также служит кофактором 
пролил- и лизилгидроксилаз – ферментов, отвечающих 
за образование гидроксипролина и гидроксилизина, обе-
спечивающих стабильность молекулы коллагена. Помимо 
этого витамин С принимает участие в синтезе гликозами-
ногликанов и других органических компонентов ВКМ [53]. 
Аскорбиновая кислота увеличивает доступность и усвоение 
железа из негемовых источников, что важно для профи-
лактики анемии и синтеза коллагена [54].

В процессе заживления ран витамин С оказывает ком-
плексное действие. В фазу воспаления он повышает миграцию 
нейтрофилов и трансформацию лимфоцитов, а также способ-
ствует восстановлению окисленного витамина Е, основного 
антиоксиданта кожи [55, 56]. Позднее влияет на синтез кол-
лагена и стимулирует образование новых сосудов. Скрытый 
гиповитаминоз С может манифестировать во время оператив-
ных вмешательств. В экспериментальных исследованиях было 
обнаружено, что содержание витамина С в коже уменьшается 
после операции на 60 % и остается сниженным не менее 2 
недель [57]. Если не восполнять запасы витамина С, то фор-
мирующийся рубец будет менее прочным [58].

Генетически обусловленный дефект лизилгидроксилазы 
со сниженным образованием гидроксилизина наблюдается 
при кифосколиотическом типе синдрома Элерса – Данло 
(СЭД VI типа). У этой группы пациентов дополнительный 
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прием витамина С также оказывал положительное влияние 
на обмен коллагена как in vitro, так и in vivo. Добавление 
аскорбата к культивируемым фибробластам пациентов повы-
сило активность лизилгидроксилазы, стимулировало синтез 
коллагена [59] и увеличило содержание в нем гидроксипро-
лина и гидроксилизина в 4–7 раз. Схожие изменения коллаге-
нообразования наблюдались в фибробластах кожи здоровых 
людей при добавлении в среду витамина С. Пероральный 
прием 6-летним мальчиком с СЭД VI типа 5 г/д аскорбата 
натрия в течение 3 недель приводил к повышению концен-
трации аскорбата в плазме и моче, а также значительному 
увеличению экскреции гидроксилизина и гидроксипролина. 
Через год на фоне ежедневного приема 4 г аскорбата у дан-
ного пациента улучшилось время кровотечения, заживление 
ран и мышечная сила. Если до приема витамина С рубец, 
сформировавшийся после пункционной биопсии размером 
4 мм, был эритематозным и гипотрофичным, то через год 
терапии аналогичная травма привела к образованию нор-
мального рубца. Время кровотечения снизилось с 8,5±0,02 
до 4,5±0,4 минуты [10]. Аналогичные результаты в сочетании 
с увеличением диаметра роговицы наблюдались у 8-летнего 
мальчика с СЭД, получавшего 4 г/д аскорбата на протяжении 
20 месяцев [60]. Индийские исследователи обнаружили 
положительный эффект высоких доз витамина С на имму-
нитет и заболеваемость рецидивирующими респираторными 
инфекциями у пациентов с СЭД VI типа [61].

Вопрос о дозах витамина С, необходимых пациентам 
с недифференцированными ДСТ, остается открытым. 
В России нормой физиологической потребности в вита-
мине С для взрослых считается 100 мг в сутки [62]. Эта 
цифра соответствует наблюдаемой зависимости меж-
ду прочностью рубца и потреблением витамина С, при 
которой для профилактики коллаген-ассоциированных 
патологий 97,5 % населения необходима суточная доза 
95 мг, а при повреждении тканей она должна превышать 
90 мг/д в течение 6,5 месяцев [58]. При операциях хорошо 
зарекомендовал себя дополнительный пероральный прием 
витамина С в суточной дозе 500–600 мг на протяжении 
10–45 дней [63, 64]. В стационарах в составе нутритивной 
поддержки в зависимости от исходного состояния и тяже-
сти заболевания рекомендуется дополнительно назначать 
пациентам от 100 до 3000 мг витамина С [65, 66].

Доза витамина С, необходимая пациентам с недиф-
ференцированными ДСТ, точно не установлена, однако 
на основании данных, полученных у пациентов с диффе-
ренцированными формами, такими как СЭД, предполагают, 
что она может быть выше физиологической потребности, 
так как пациентам с кожными и суставными симптомами 
СЭД рекомендуется потребление 750–1500 мг витамина 
С в день [11], а для уменьшения склонности к образованию 
синяков у взрослых может потребоваться 2 г аскорбиновой 
кислоты в день [67].

При выборе дозы необходимо учитывать, что верхним 
допустимым уровнем потребления аскорбата в составе 
БАД к пище, не представляющим опасности для здоровья 
при ежедневном приеме практически у всех лиц в общей 
популяции, является 900 мг [68]. Однако прием витамина 
С в высоких дозах противопоказан при заболеваниях крови, 
таких как талассемия, дефицит глюкозо‑6-фосфатдегидро-

геназы, серповидноклеточная анемия и гемохроматоз [65]. 
Биодобавки с высокими дозами витамина С, значительно 
превышающими физиологические, могут приводить к уве-
личению синтеза оксалата, формированию камней в почках 
и нефропатии у восприимчивых пациентов, в первую 
очередь у мужчин [69, 70].

Помимо дозы необходимо обращать внимание на фор-
мы витамина С, поскольку они могут отличаться по пере-
носимости и влиянию на организм человека от действия 
традиционной аскорбиновой кислоты. У пациентов с СЭД 
VI типа положительный эффект показала натриевая соль 
аскорбиновой кислоты [10]. В интенсивной терапии аскор-
бат натрия (основание) уменьшал симптомы и признаки 
шока в модели сепсиса, в то время как аскорбиновая кис-
лота, напротив, содействовала ацидозу [66]. При перораль-
ном приеме аскорбат кальция с метаболитами (Ester C) 
продемонстрировал лучшую переносимость и меньшее 
количество побочных эффектов со стороны ЖКТ, более 
выраженное накопление витамина С в лейкоцитах, а также 
значительно снижал уровень оксалатов в моче по сравне-
нию с аскорбиновой кислотой [71].

Витамины группы В
Витамины группы В принимают разностороннее учас-

тие в обмене веществ и энергии, синтезе гормонов и деле-
нии клеток. Необходимо учитывать, что низкое содержание 
в организме витаминов группы В, в первую очередь В2, 
встречается у россиян в настоящее время существенно 
чаще, чем дефицит витаминов-антиоксидантов [72].

Тиамин (витамин В1) и рибофлавин (витамин В2) не при-
нимают непосредственного участия в синтезе коллагена, 
однако необходимы для энергообеспечения этого процесса. 
В экспериментальных исследованиях было показано, что 
даже при пограничном дефиците тиамина (в отсутствие кли-
нических симптомов) снижается активность лизилоксидазы, 
нарушается образование коллагена III типа и заживление 
ран. Компенсация дефицита тиамина улучшала созревание 
коллагена и формирование прочного рубца у животных [73]. 
Физиологическая потребность в витамине В1 у взрослых 
составляет 1,5 мг/сутки, или 0,6 мг/1000 ккал рациона пи-
тания [62]. К дефициту витамина В1 может приводить ре-
гулярное употребление алкоголя, бариатрические операции, 
ограничительные диеты, анорексия и т. п. [74].

Витамин В2, помимо участия в энергоснабжении, улуч-
шает усвоение железа, необходимого для профилактики 
анемии [75] и работы пролил- и лизилгидроксилаз, а также 
принимает участие в регуляции активности глутатионре-
дуктазы, важной части глутатионового цикла, защищающе-
го коллаген от повреждения свободными радикалами [76].

Витамин В6 (пиридоксин) не является кофактором лизи-
локсидазы, однако опосредованно влияет на ее активность 
[77], а также принимает участие в синтезе пептидных цепей 
протоколлагена [78]. Дефицит витамина B 6 приводит к сни-
жению активности B 6-зависимой орнитинаминотрансфера-
зы, которая обеспечивает образование пролина из орнитина. 
Недостаточное содержание витамина B 6 в рационе крыс 
сопровождалось значительным снижением количества 
пролина в коллагене кожи [79], а также нарушением об-
разования поперечных сшивок в костном коллагене [77].
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Витамин В5 (пантотеновая кислота) в эксперимен-
тальных исследованиях показала способность ускорять 
миграцию фибробластов в рану и способствовать укре-
плению рубца [80, 81].

Будучи водорастворимыми веществами, витамины 
группы В плохо накапливаются в организме, и для обе-
спечения адекватного уровня обмена веществ должны 
получаться организмом ежедневно в достаточном коли-
честве. Пациентам с ДСТ целесообразно рекомендовать 
прием витаминно-минерального комплекса, содержащего 
физиологические дозы этих микронутриентов, с увеличени-
ем дозы в 2–3 раза при проведении инвазивных процедур.

Витамин А
Дефицит витамина А (ретинол) редко встречается у со-

временного человека, придерживающегося разнообразного 
питания. Однако потребность в ретиноле может резко воз-
растать при повреждениях, поскольку витамин А регулирует 
все фазы заживления. Он является ключевым витамином для 
адекватной работы иммунной системы в фазе воспаления, 
увеличивая количество моноцитов и макрофагов в зоне 
операции, модулируя коллагеназную активность и стиму-
лируя иммунный ответ [14]. Позднее витамин А усиливает 
выработку компонентов ВКМ, таких как коллаген I типа 
и фибронектин, гликопротеины и протеогликаны, усиливает 
пролиферацию кератиноцитов и фибробластов, стимулирует 
образование поперечных сшивок, а также снижает уровень 
матриксных металлопротеиназ [82, 83]. Недостаточная обе-
спеченность витамином А приводит к нарушению заживле-
ния ран и увеличивает риск присоединения инфекции [84, 85].

Прием витамина А в высоких дозах коротким курсом 
ускоряет заживление ран и способствует формированию 
прочного компактного рубца [86, 87]. Витамин А способ-
ствует нормальному течению восстановительного периода, 
в том числе у больных сахарным диабетом и тех пациентов, 
которые предварительно получали кортикостероидную 
терапию [88, 89].

Согласно российскому законодательству, физиологическая 
потребность в витамине А составляет 800 мкг РЭ для женщин 
и 900 мкг РЭ – для мужчин, верхний допустимый уровень 
потребления – 3000 мкг РЭ [62]. Эти же дозы витамина А ре-
комендуется получать пациентам с ДСТ, включая СЭД [21].

При оперативных вмешательствах на короткий срок 
(14–21 день) целесообразно использовать дозы до 25 000 
МЕ (7500 мкг РЭ), в первую очередь у пациентов со сни-
женным иммунитетом, с переломами или повреждениями 
сухожилий, пациентов с сахарным диабетом и получающих 
кортикостероиды, за исключением беременных женщин 
[82, 83]. Дополнительный прием витамина А ускорял 
заживление ран при ожогах и диабетических язвах [90].

Витамин D
Гиповитаминоз D и снижение плотности костной массы 

является частым проявлением ДСТ [91]. Поэтому всем паци-
ентам целесообразно обращать внимание на обеспеченность 
витамином D и кальцием и при необходимости проводить 
коррекцию их дефицита. Помимо влияния на обмен кальция 
витамин D участвует в образовании поперечных сшивок 
между коллагеновыми волокнами в костной ткани [92].

Эффективность дополнительного приема витамина D 
при лечении переломов и восстановлении после операций, 
связанных с повреждением костно-связочного аппарата, 
хорошо изучена [93, 94]. Было доказано, что гиповитами-
ноз D продлевает восстановительный период и увеличивает 
риск инфекционных и неинфекционных осложнений [95].

В исследованиях на животных было обнаружено, что 
прием витамина D способствует эпителизации раны за счет 
стимуляции миграции эпителиальных клеток и пролиферации 
кератиноцитов, а также стимулирует образование новых со-
судов и помогает сформировать более прочный рубец [96, 97].

При отсутствии специальных предписаний пациенту 
с ДСТ следует придерживаться норм физиологической 
потребности, составляющих у взрослых 600 МЕ витами-
на D 3 в день (15 мкг), у лиц старше 65 лет – 800 МЕ (20 
мкг) [62]. Вследствие климатогеографического положения 
и практически полного отсутствия витамина D в продуктах 
питания гиповитаминоз D является чрезвычайно актуаль-
ной проблемой для жителей Российской Федерации [98]. 
Высказывались предложения по использованию более 
высоких доз витамина С у пациентов с ДСТ, в том числе 
такими как СЭД [91]. Однако, учитывая последние дан-
ные о потенциально неблагоприятном влиянии таких доз 
на костную ткань и падения, без лабораторного подтвержде-
ния диагноза дефицита витамина D применять дозы выше 
физиологических в постоянном режиме нецелесообразно 
[99, 51]. Высокие дозы могут использоваться короткими 
курсами в хирургической практике [100], а также у паци-
ентов с диабетическими язвами для подавления воспаления, 
окислительного стресса и снижения уровня глюкозы в кро-
ви [101]. Для поддержания здоровья костной ткани взрослым 
и детям с ДСТ также необходимо контролировать потреб-
ление кальция в количестве 1000–1200 мг в сутки [62, 102].

Витамин К
Системное действие перорального приема витамина 

K у людей на синтез коллагена пока не изучалось. Однако 
известно, что дополнительное введение витамина К уско-
ряло заживление ран у животных, предположительно 
за счет влияния на свободнорадикальное окисление, про-
лиферацию клеток и воспаление [103]. Недостаток вита-
мина К может способствовать сильному кровотечению, 
нарушению формирования костей, остеопорозу и повы-
шению риска сердечно-сосудистых заболеваний. При 
обследовании здоровых взрослых людей на содержание 
недокарбоксилированных белков в крови скрытый дефицит 
витамина К выявлялся у 8–31 % [65]. Предрасполагают 
к развитию дефицита К хроническая болезнь почек, со-
стояния, сопровождающиеся стеатореей, и длительный 
прием антибиотиков широкого спектра [66]. Предполагают, 
что пациентам с СЭД целесообразно принимать 35 мкг 
витамина К в сутки для профилактики остеопороза [11].

Минеральные вещества
Железо
Железо принимает участие в синтезе коллагена, дей-

ствуя совместно с аскорбиновой кислотой на этапе ги-
дроксилирования пролина и лизина. Помимо этого, железо 
в составе цитохромов участвует в формировании транс-
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портной и активной форм витамина D [104]. Во время 
инвазивных процедур кровопотеря создает дополнительные 
предпосылки для развития дефицита железа и анемии. 
Истощение внутренних резервов и недостаточное поступ-
ление железа с пищей в такой ситуации будут не только 
ухудшать трофику тканей, но и нарушать синтез коллагена 
и замедлять репарацию тканей [105].

Мужчины, как правило, получают необходимое коли-
чество минерала из обычного рациона. Женщины потребляют 
с пищей меньше железа, а тратят его значительно больше, 
вследствие чего у них часто наблюдается скрытый или явный 
дефицит микроэлемента [106]. При оценке обеспеченности 
организма железом необходимо ориентироваться не столько 
на концентрацию гемоглобина в крови, сколько на содер-
жание ферритина, отражающего тканевые запасы железа 
и являющегося ранним маркером латентного дефицита. 
Физиологическая потребность в железе составляет 10 мг 
у мужчин и 18 мг у женщин репродуктивного возраста. 
В случае выявления дефицита и для его профилактики реко-
мендуется пероральный прием препаратов двухвалентного 
железа, из которых наибольшей биодоступностью и наилуч-
шей переносимостью обладает бисглицинат железа [107, 108]

Магний
Магний является четвертым по распространенности 

минералом в организме и основным двухвалентным эле-
ментом внутри клеток. Он принимает участие в образова-
нии нуклеиновых кислот, синтезе и использовании АТФ, 
обмене белков, жиров, углеводов, витаминов и минералов, 
гормональной регуляции, контроле за интенсивностью 
воспалительной реакции и окислительного стресса [109]. 
Известно, что магний регулирует активность ферментов, 
контролирующих около 80 % известных метаболических 
реакций, включая синтез и деградацию компонентов ВКМ 
(протеогликанов, гликозаминогликанов, коллагена и эласти-
на). Дефицит магния в рационе питания приводит к фор-
мированию НДСТ и ослаблению механических свойств 
соединительной ткани [110, 111]. С дефицитом магния 
связывают развитие таких проявлений НДСТ, как пролапс 
митрального клапана, гипермобильность суставов, птоз 
внутренних органов, варикозная болезнь вен в юношеском 
возрасте, синдром вегетативной дисфункции др.

Для постановки диагноза дефицита магния невозможно 
ориентироваться только на его концентрацию в сыворотке 
крови, так как этот показатель не отражает истинные запасы 
магния в клетках [112]. В настоящее время более точными 
считаются расчет соотношения Mg/Ca в сыворотке, а также 
определение магния внутри клеток или в биологических 
жидкостях (слюна, моча). Определение магния в жидко-
сти ротовой полости неинвазивно и легкодоступно. При 
обследовании женщин с НДСТ, большинство из которых 
имели характерные кожные фены (тонкая, просвечивающая 
кожа с повышенной растяжимостью и вялой, рыхлой тек-
стурой), было показано, что содержание магния в ротовой 
жидкости у них снижено до 0,33±0,10 ммоль/л, в то время 
как у женщин без НДСТ оно составляло 0,59±0,08 ммоль/л 
(р<0,05) [113]. Также было выявлено снижение концентра-
ции магния в ротовой жидкости по мере увеличения коли-
чества симптомов НДСТ [114]. Доза магния, рекомендуемая 
при СЭД, составляет 200 мг в стуки [11].

Марганец
Марганец принимает участие в синтезе гликозамино-

гликанов за счет активации гликозилтрансфераз, а так-
же стимулирует пролидазу, фермент, обеспечивающий 
высвобождение из белков пролина, необходимого для 
синтеза коллагена [115, 116]. Марганец входит в состав 
гиалуронансинтетазы, обеспечивающей синтез гиалуро-
нана – желеобразной основы соединительной ткани [1]. 
Совместно с медью и цинком марганец является кофакто-
ром супероксиддисмутаз, ферментов эндогенной антиок-
сидантной системы, защищающей соединительную ткань 
и клетки от воздействия оксидативного стресса.

Недостаток марганца в рационе питания замедляет рост 
и нарушает репарацию тканей [117]. Физиологическая 
потребность в марганце составляет 2 мг и легко удовлет-
воряется с помощью определенных пищевых продуктов 
(пшеничные отруби, кедровые орехи, фундук, крупы) [118]. 
Верхний допустимый уровень потребления в составе 
биодобавок – 5 мг в сутки [68].

Медь
Медь является кофактором лизилоксидазы, одного 

из ключевых ферментов в формировании и восстановле-
нии ВКМ, который окисляет остатки лизина в эластине 
и тропоколлагене. За счет этого инициируется образование 
ковалентных поперечных связей между отдельными сег-
ментами тропоколлагена, их стабилизация и превращение 
в коллаген. Характерным проявлением дефицита меди 
считается развитие ДСТ, сопровождающейся повышенной 
растяжимостью кожи [1].

Совместно с железом медь выступает в роли ингиби-
тора гиалуронидаз, под действием которых снижается 
вязкость гликозаминогликанов ВКМ. Благодаря измене-
ниям физико-химических свойств гликозаминогликанов 
осуществляется модулирование биомеханических ха-
рактеристик и транспорта веществ в основном веществе 
соединительной ткани [1].

С генетическим нарушением обмена меди связано 
развитие дифференцированной формы ДСТ – болезни 
Менкеса. При данном заболевании мутация затрагивает гены 
Х-хромосомы, кодирующие транспортный трансмембранный 
белок ATP7A, отвечающий за перенос меди из просвета тон-
кого кишечника в кровь. Основными проявлениями заболева-
ния являются нейродегенеративные и соединительнотканные 
нарушения. Лечение заболевания включает парентеральное 
введение комплекса медь-гистидина в первые 30 дней жизни 
с последующим переходом на поддерживающую терапию 
для стимуляции нейроразвития, снижения частоты и тяжести 
судорог, а также повышения выживаемости [119].

Дефицит меди у здоровых людей встречается редко, 
но может возникать при длительном избыточном (более 
50 мг/д более 10 месяцев) потреблении цинка, нарушающего 
усвоение меди [120]. Снижение содержания меди в сыворотке 
может также происходить после тяжелой травмы, как правило, 
к 10-му дню, что, вероятно, связано с потерей ее с остро-
фазовым белком церулоплазмином [121]. Физиологическая 
потребность в меди составляет 1 мг в сутки [62]. Для воспол-
нения запасов меди после обширных ран, таких как ожоги, 
ее можно принимать перорально в комплексе с другими 
микронутриентами в количестве 1–2 мг в сутки [90].
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Цинк
Цинк является уникальным микроэлементом, регули-

рующим активность около 1800 белков в организме [122]. 
Цинк регулирует деление клеток, синтез ДНК и белков, 
что крайне важно на этапе восстановления тканей. Цинк 
входит в состав активного центра тканевой коллагеназы 
и матриксных металлопротеиназ, осуществляющих лизис 
белков межклеточного вещества, в том числе коллагена.

Дефицит цинка приводит к нарушению репаративных 
процессов, ослаблению местного иммунитета и замедлению 
заживления раны. При операции цинк активно мобилизуется 
в очаг повреждения, и его концентрация достигает пика на 5-й 
день после хирургического вмешательства, принимая учас-
тие в реакциях воспаления, формирования грануляционной 
ткани и пролиферации клеток [123]. Поскольку транспорти-
ровка и обмен витамина А в организме человека происхо-
дит с участием цинка, дефицит этого микроэлемента будет 
приводить к относительному гиповитаминозу А в тканях.

Целесообразность назначения цинка людям, потре-
бляющим его в достаточном количестве, остается дис-
кутабельной, поскольку у этой группы дополнительный 
прием не способствовал видимому ускорению заживления 
ран [84]. Однако необходимо учитывать, что недостаточное 
потребление цинка является довольно распространенным 
явлением, особенно у пожилых людей, подростков, а также 
у людей, получающих противоязвенную и гипотензивную 
терапию, и женщин, принимающих гормональные проти-
возачаточные средства [124, 125]. В связи с этим прием 
15–30 мг цинка в течение 2 недель после операции может 
оказаться безопасным и полезным способом предотвратить 
манифестацию латентного дефицита [126].

Известно, что определенный вклад в формирование 
соединительной ткани и заживление ран вносят также 
бор, кремний и сера.

Бор
Бор улучшает заживление ран за счет воздействия 

на фибробласты и ферменты, регулирующие образова-
ние ВКМ [127]. Соединения бора продемонстрировали 
благоприятное воздействие на пролиферацию, миграцию 
и активность фибробластов в исследованиях in vitro и in vivo. 
Было показано, что бор стимулирует синтез протеогликанов 
и коллагена. Увеличивая синтетическую активность фибро-
бластов, бор улучшает оборот ВКМ, что, в свою очередь, 
может привести к более быстрому и успешному заживлению 
ран. Бор также может уменьшать чрезмерное воспаление, 
ингибируя протеазы [128]. Ранозаживляющее действие 
бора наиболее сильно проявляется при использовании 
местных препаратов бора [129] или комбинации местного 
и перорального приема [130], клинических исследований 
в этой области с использованием пероральных препаратов 
бора пока нет.

Вместе с тем хорошо изучено влияние дополнительного 
перорального приема бора на костную ткань [131]. Бор 
улучшает обмен кальция, магния и витамина D, а также 
способен стимулировать пролиферацию и дифференциацию 
остеобластов [132, 133]. В условиях гиповитаминоза D прием 
бора способствует повышению в крови уровня 25(ОН)D 3, 
что, вероятно, связано со способностью бора предупреждать 
деградацию активной формы витамина D 3 [134].

Адекватным уровнем потребления бора считается 
2 мг в день, верхний допустимый уровень потребления – 
6 мг [68]. В исследованиях положительное действие на об-
мен соединительной ткани без развития негативных побоч-
ных эффектов оказывал дополнительный прием 3–10 мг 
бора в день [131, 135].

Кремний
Кремний участвует в образовании костной ткани, 

обеспечивая правильную организацию органических 
компонентов матрикса, кальцификацию и связь между 
гликопротеинами и клетками [136, 137].

Кремний принимает участие в синтезе коллагеновых 
волокон и гликозаминогликанов в костной, хрящевой и волок-
нистой соединительной ткани (связки). Недостаток кремния 
приводит к нарушению обмена в костной ткани, замедлению 
роста и репаративных процессов [138]. Адекватным уровнем 
потребления кремния считаются 30 мг в день, верхним допу-
стимым – 50 мг [68]. Пациентам с СЭД рекомендуется при-
нимать 3 мг/д кремния в форме диоксида для поддержания 
здоровья кожи и других соединительнотканных структур [11]

Сера
В организме человека сера входит в состав коллагена 

и принимает участие в формировании пространственной 
структуры молекул белка [1]. В качестве дополнительно-
го источника серы могут быть использованы различные 
биологически активные вещества, такие как метилсуль-
фонилметан (МСМ), сульфоранфан и аллицин [139]. МСМ 
регулирует активность генов, ответственных за воспаление, 
формирование кожного барьера и увлажнение кожи, а также 
участвующих в поддержании структурной целостности кожи 
при старении. В исследованиях комбинация гидролизата 
коллагена с МСМ оказывала более выраженное влияние 
на состояние кожи, чем монопрепараты коллагена [140].

Пациентам с СЭД и гипермобильностью рекомендуется 
комбинация 1500 мг МСМ с диоксидом кремния и витамином 
С для формирования костей и коллагена в соединительной 
ткани (хрящах, сухожилиях, связках), а также для поддержки 
структурной целостности кожи, волос и ногтей [11, 91].

Заключение
Недифференцированная дисплазия соединительной тка-

ни – частый случайно выявляемый фактор при проведении 
косметологических процедур и дерматологического лечения. 
НДСТ часто остается нераспознанной из-за отсутствия 
четких диагностических критериев, однако может сущест-
венно влиять на эффективность проводимых вмешательств.

Ключевыми особенностями НДСТ в эстетической ме-
дицине являются ускоренное старение кожи и нарушенные 
процессы регенерации, обусловленные нарушением синтеза 
компонентов ВКМ. Несмотря на генетическую природу па-
тологии, адекватная диетотерапия и нутритивная поддержка 
с использованием гидролизатов коллагена, витаминно-мине-
ральных комплексов и других микронутриентов позволяют 
оказать положительное влияние на вновь синтезируемые 
компоненты ВКМ кожи и других соединительнотканных 
структур. Потеря макро- и микронутриентов при инвазивных 
вмешательствах, активизация катаболических процессов 
и напряжение иммунитета требуют дополнительного обе-
спечения организма пищевыми и биологически активными 
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веществами. Адекватная нутритивная поддержка способна 
ускорить разрешение воспаления, уменьшить послеопера-
ционный отек, снизить риск развития осложнений и обе-
спечить полное восстановление тканей.

Помимо макро- и микронутриентов, принимающих 
участие в регуляции обмена компонентов ВКМ кожи, па-
циентам с ДСТ для поддержки других органов и систем 
могут быть полезны такие вещества, как пикногенол, поли-
фенолы, кофермент Q10, L-карнитин, гамма-линоленовая 
кислота и пробиотики, регулирующие энергообеспечение 
организма, оказывающие антиоксидантное, противовос-
палительное и ангиопротекторное действие [11, 21].
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Введение
Кольцо Пирогова – Вальдейера представляет собой 

скопление лимфоидной ткани и относится к перифери-
ческим органам иммунной системы, расположенным 
в слизистой оболочке на границе ротовой и носовой 
полостей, глотки и гортани. Лимфатическое глоточное 
кольцо (ЛГК) появляется на пятом месяце беременно-

сти и слабо выражено у новорожденного; наибольшего 
развития достигает в детском и подростковом возрасте, 
далее с возрастом подвергается постепенной инволюции, 
заменяясь соединительной и жировой тканью. Наиболее 
крупные скопления лимфоидной ткани – парные минда-
лины: нёбные (традиционно называют миндалинами) 

Микробиом лимфатического глоточного кольца 
и пробиотики
С. В. Орлова1,3, Е. В. Прокопенко2, И. В. Подопригора1, Е. А. Никитина1,3,4, В.И Попадюк1, 
И. М. Кириченко1, Н. В. Кузнецова1, А. А. Орлова1

1 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы» (РУДН), 
Москва, Россия
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РЕЗЮМЕ
Кольцо Пирогова – Вальдейера содержит сложный и динамичный микробиом, баланс в котором имеет ключевое значение для местного 
и, возможно, системного здоровья. Различные заболевания миндалин, такие как рецидивирующий нёбный тонзиллит, аденоидит, в том 
числе с сопутствующим средним отитом, характеризуются специфическими дисбиотическими процессами с участием бактерий, 
грибов и вирусов. Перорально принимаемые пробиотики, особенно такие специфические штаммы, как Streptococcus salivarius K12 
и некоторые виды Lactobacillus (например, L. rhamnosus GG, L. helveticus MIMLh5), демонстрируют высокий потенциал в модулировании 
экосистемы лимфатического глоточного кольца. Механизмы их действия многогранны и включают прямое ингибирование патогенов 
с помощью бактериоцинов, конкурентное исключение путем адгезии и колонизации поверхностей ЛГК, а также сложную модуляцию 
местных иммунных реакций, выработку цитокинов и повышение уровня IgA. Эффективность этих вмешательств зависит от выбора 
оптимальных пробиотических штаммов, дозировок и способов доставки для различных заболеваний, связанных с ЛГК.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кольцо Пирогова – Вальдейера, микробиом лимфатического глоточного кольца, дисбиоз, рецидивирующий тонзиллит, 
аденоидит, пробиотики, Streptococcus salivarius K12, Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus helveticus.
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SUMMARY
The Waldeyer ring contains a complex and dynamic microbiome, the balance of which is of key importance for local and, possibly, systemic health. 
Various diseases of tonsils, such as recurrent palatine tonsillitis, adenoiditis, including with concomitant otitis media, are characterized by specific dysbiotic 
processes involving bacteria, fungi and viruses. Orally administered probiotics, especially such specific strains as Streptococcus salivarius K12 and some 
Lactobacillus species (e. g., L. rhamnosus GG, L. helveticus MIMLh5), demonstrate high potential in modulating the ecosystem of the lymphatic pharyngeal 
ring. Their mechanisms of action are multifaceted and include direct inhibition of pathogens by bacteriocins, competitive exclusion by adhesion and 
colonization of LHG surfaces, as well as complex modulation of local immune responses, cytokine production and increased IgA levels. The effectiveness 
of these interventions depends on the choice of optimal probiotic strains, dosages and delivery methods for various diseases associated with LHK.
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и трубные; непарные: глоточная («аденоиды») и языч-
ная миндалины. Их дополняют более мелкие диффуз-
ные скопления лимфоидной ткани, ассоциированной 
со слизистыми (MALT), разбросанные по всей слизистой 
оболочке глотки, гортани, носа [1–4]. Функционально 
эти структуры работают как вторичные лимфоидные 
органы, формируя начальную линию защиты хозяина 
от непрерывно проглатываемых и вдыхаемых патогенов, 
антигенов и аллергенов окружающей среды [5].

Слизистая оболочка ЛГК, как и другие слизистые обо-
лочки тела, не стерильна, на ней обитает сложная и дина-
мичная микробная экосистема – микробиом, включающий 
огромное количество бактерий, грибов и вирусов [6]. Эта 
резидентная микробиота играет важную роль в «воспита-
нии» и «созревании» местной иммунной системы, способ-
ствуя поддержанию иммунного гомеостаза и обеспечивая 
важнейшую первую линию защиты против чрезмерного 
роста потенциальных патогенов, известную как колони-
зационная резистентность [7].

Носоглотка, включающая аденоиды и трубные мин-
далины, обычно колонизирована такими родами, как 
Moraxella, Staphylococcus, Corynebacterium, Dolosigranulum, 
Haemophilus, Streptococcus. В ротоглотке (нёбные и языч-
ная миндалины) обычно доминируют различные виды 
стрептококков, Neisseria spp., Rothia spp., присутствуют 
анаэробные бактерии, включая Veillonella spp., Prevotella 
spp. и Leptotrichia spp. (рис.) [8].

Исследование Del Chierico F. и соавт. по изучению 
состава микробиоты глотки и носа у детей с аденотонзил-
лярной гипертрофией показало увеличение родов Rothia, 
Granulicatella, Streptococcus, Neisseria и Haemophilus, а так-
же снижение Corynebacterium, Pseudomonas, Acinetobacter 
и Moraxella в микробиоте пациентов с аденотонзиллярной 
гипертрофией по сравнению с группой контроля – здоровы-
ми детьми [9]. Исследования с культивированием микроор-
ганизмов показали, что потенциально патогенные бактерии, 
такие как Neisseria, Streptococcus sp, Haemophilus influenzae, 
Staphylococcus aureus, Actinomyces, Bacteroides, Prevotella, 
Porphyromonas, Peptostreptococci и Fusobacterium sp., часто 
выделяются из носоглотки и миндалин как у здоровых 
детей, так и у детей с больными миндалинами [10].

Ротовая полость и связанные с ней области носо-
глотки создают идеальную среду для роста микроорга-
низмов. Нормальная температура полости рта в среднем 
составляет 37 °C и не подвержена существенным коле-
баниям, обеспечивая бактериям стабильную среду для 
выживания. Слюна также имеет стабильный pH 6,5–7, 
благоприятный pH для большинства видов бактерий. Такая 
среда благоприятна также для транспортировки пита-
тельных веществ к микроорганизмам [11]. Микробиота 
полости рта демонстрирует значительную меж- и вну-
трииндивидуальную вариабельность и формируется под 
влиянием многочисленных факторов, таких как диета, 
возраст, особенности гигиены полости рта и др. [12]. 
Филотипы полости рта включают Firmicutes, Fusobacteria, 
Proteobacteria, Actinobacteria, Bacteroidetes, Chlamydiae, 
Chloroflexi, Spirochaetes, SR 1, Synergistetes, Saccharibacteria 
(TM7) и Gracilibacteria (GN 02) [13]. В полости рта обитают 
и другие микроорганизмы, простейшие, грибы и вирусы. 
Entamoeba gingivalis и Trichomonas tenax, наиболее часто 
встречающиеся простейшие, в основном являются са-
профитами. Виды Candida – наиболее распространенные 
грибы. Ghannoum и соавт. в своем исследовании сооб-
щили о 85 родах грибов, обитающих в здоровой полости 
рта, среди них основные виды принадлежат к Candida, 
Cladosporium, Aureobasidium, Saccharomycetales, Aspergillus, 
Fusarium и Cryptococcus [14].

Миндалины известны как резервуар, где могут 
обитать персистирующие или латентные вирусные 
инфекции. В частности, аденовирус человека (HAdV), 
герпесвирус человека 7 (HHV‑7) и вирус Эпштейна – Барр 
(EBV) часто обнаруживаются в аденоидной ткани детей 
без острых респираторных симптомов [15]. Этот феномен 
«нормальной вирусной флоры» или «латентного вируса» 
усложняет интерпретацию обнаружения патогенов при 
острых инфекциях, поскольку простое присутствие ви-
русной ДНК или РНК не всегда указывает на активную 
болезнь [16].

Концепция «колонизационной резистентности» под-
разумевает, что здоровый, сбалансированный микробиом 
ЛГК активно препятствует появлению или росту более 
вирулентных патогенов. Поэтому «здоровое» состояние 

Рисунок. Микробиота дыхательных путей и градиенты физиологических параметров
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микробиома ЛГК лучше понимать как состояние контроли-
руемой и сбалансированной колонизации, а не как полное 
отсутствие потенциальных патогенов. Этот скрытый пато-
генный потенциал, присущий нормальной флоре, особенно 
в отношении таких вирусов, как HAdV, которые могут быть 
реактивированы под воздействием факторов, включая окру-
жающую бактериальную микробиоту, позволяет предполо-
жить, что многие патологии ЛГК могут возникать не только 
в результате инфекций de novo. Напротив, они могут быть 
результатом нарушения этого хрупкого баланса – дисбиоза, 
приводящего к реактивации или чрезмерному росту уже 
живущих микробов. Такая перспектива имеет глубокие 
последствия как для диагностики, ставя цель отличать 
доброкачественное носительство от активной инфекции, 
так и для стратегий лечения, которые могут быть более 
эффективно направлены на восстановление микробного 
баланса, а не только на уничтожение патогенов.

Дисбаланс в составе и функциях резидентной микро-
биоты все чаще признается ключевым фактором в патоге-
незе различных заболеваний ЛГК. Патогенные бактерии, 
ассоциированные с аденоидами и миндалинами, вызыва-
ют большую заболеваемость среди детского населения. 
Гиперплазия аденоидов связана со средним отитом, а ги-
перплазия нёбных миндалин связана как с рецидивирую-
щим тонзиллитом (РТ), так и с синдромом обструктивного 
апноэ сна (СОАС) [17].

Пациенты с СОАС или гипертрофией миндалин име-
ют более высокую относительную распространенность 
Haemophilus и Streptococcus, чем пациенты с РТ [18, 19]. 
Основные виды Moraxella и Neisseria также доказали по-
ложительную корреляцию с возникновением гипертрофии 
миндалин [20, 21]. При хроническом тонзиллите встре-
чаются в большем количестве такие роды, как Dialister, 
Parvimonas, Bacteroidales [G‑2], Aggregatibacter и Atopobium. 
Такие роды, как Haemophilus, Streptococcus, Neisseria, 
Capnocytophaga, Kingella, Moraxella и Lachnospiraceae [G‑2], 
часто более распространены у пациентов с гипертрофией 
миндалин, что говорит о другом микробном ландшафте 
при гипертрофии, вызванной неинфекционными или менее 
выраженными патогенными стимулами [22]. Haemophilus 
influenzae и Streptococcus pyogenes чаще наблюдались сре-
ди пациентов с гипертрофией миндалин, чем у пациентов 
с хроническим тонзиллитом [23]. Представленные бактерии 
служат биомаркерами для идентификации гипертрофии 
миндалин и хронического тонзиллита.

В исследовании Kim и Min были проанализированы 
микробиомы аденотонзиллярных тканей у детей, стра-
дающих храпом. Образцы ткани миндалин в основном 
состояли из Proteobacteria (в основном рода Haemophilus), 
Firmicutes (в основном рода Streptococcus) и Bacteroidetes 
(преобладал род Prevotella). В образцах аденоидной ткани 
преобладали Proteobacteria (в основном рода Haemophilus), 
Firmicutes (в основном рода Streptococcus) и Fusobacteria 
(преобладал род Fusobacterium) [24]. При РТ у взрослых 
была обнаружена значительная связь с анаэробными или 
факультативно-анаэробными бактериями, такими как 
Fusobacterium necrophorum, Streptococcus intermedius 
и Prevotella melaninogenica/histicola [25]. Традиционное 

представление о том, что хронический аденотонзиллит 
вызывается исключительно одним видом бактерий, коло-
низирующим поверхность ткани, подвергается сомнению. 
На гиперплазию тканей могут влиять различные услов-
но-патогенные, комменсальные и патогенные микроорга-
низмы, а также реакция иммунной системы на них [26].

РТ также рассматривается как полимикробная ин-
фекция, при которой в развитии заболевания участвует 
не один патоген, а сложные сообщества микроорганизмов. 
Критической особенностью хронического течения и те-
рапевтических проблем РТ является образование биопле-
нок в тонзиллярных криптах. Эти крипты с их глубокой 
и разветвленной архитектурой обеспечивают идеальную 
микросреду для развития биопленок, служа постоянным 
резервуаром для смешанных бактериальных колоний. 
Биопленки представляют собой структурированные сооб-
щества микроорганизмов, заключенные в самовоспроизво-
дящуюся внеклеточную полимерную субстанцию, которая 
обеспечивает защиту от иммунных защитных механизмов 
хозяина (таких как фагоцитоз и антитела) и значительно 
снижает восприимчивость к антимикробным препаратам. 
Эта врожденная устойчивость вносит существенный вклад 
в рецидивирующий характер РТ и частые неудачи тради-
ционной антибиотикотерапии [27]. Staphylococcus aureus 
часто выделяется при РТ и известен своей способностью 
образовывать биопленки [28].

В то время как бактериальный дисбиоз при РТ от-
носительно хорошо задокументирован, вклад грибковых 
и вирусных компонентов микробиома является новой 
областью исследования. Виды Candida, известные прежде 
всего как возбудители оппортунистических инфекций, 
являются наиболее распространенными грибами, выде-
ленными от пациентов с перитонзиллярным абсцессом, 
тяжелым осложнением тонзиллита, что предполагает 
потенциальную роль Candida в усилении воспаления 
или создании благоприятной среды для бактериальных 
патогенов [29].

Вирусные инфекции часто предшествуют или сопут-
ствуют бактериальному тонзиллиту. Высокая распростра-
ненность латентных вирусов, таких как HAdV, в тканях 
миндалин и появляющиеся данные о том, что на их ре-
активацию может влиять местная бактериальная среда, 
позволяют предположить, что вирусные кофакторы могут 
играть решающую роль в цикличности РТ. Это означает, 
что терапевтические стратегии при РТ в идеале должны 
выходить за рамки воздействия только на планктонные бак-
терии или на одного предполагаемого патогена. Подходы, 
направленные на разрушение биопленок, модуляцию по-
лимикробного сообщества и потенциальную реактивацию 
вирусов, могут оказаться более эффективными в лечении 
этого сложного заболевания.

Аденоиды представляют собой первичные места 
микробной колонизации в верхних дыхательных пу-
тях и могут служить значительным резервуаром для 
потенциальных отопатогенов, особенно у детей [30]. 
У пациентов со средним отитом с выпотом микробиота 
на поверхности аденоидов заметно отличается по срав-
нению с детьми со здоровым средним ухом. Хотя такие 
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роды, как Haemophilus, Fusobacterium, Streptococcus, 
Moraxella и Peptostreptococcus, обычно обнаруживаются 
в обеих группах, средний отит с выпотом часто ассоци-
ируется с более высоким содержанием Fusobacterium 
и Peptostreptococcus. Кроме того, на поверхности 
аденоидов у детей со средним отитом с выпотом были об-
наружены значительно повышенные уровни Alloprevotella, 
Porphyromonas, Johnsonella, Parvimonas и Bordetella. 
И наоборот, поверхность аденоидов у детей со здоровыми 
ушами, как правило, колонизирована преимущественно 
Haemophilus и Streptococcus [30].В другом исследовании, 
проведенном на китайских детях со средним отитом 
с выпотом, было обнаружено, что в их аденоидах пре-
обладали Haemophilus (21,87 %), Streptococcus (19,65 %) 
и Neisseria (5,8 %), тогда как у контрольной группы детей 
без заболеваний уха в микробиоте аденоидов преобладали 
Haemophilus (15,96 %), Streptococcus (13,33 %) и Moraxella. 
Это же исследование опровергло общепринятую теорию 
о том, что аденоиды служат прямым резервуаром мик-
роорганизмов для выпотов из среднего уха при среднем 
отите с выпотом, поскольку структура микробиома выпота 
оказалась несхожей с микробиотой поверхности аденои-
дов у пациентов [31]. Альтернативная или дополнитель-
ная гипотеза заключается в том, что дисбиотический 
микробиом аденоидов вносит вклад в патогенез острого 
среднего отита, прежде всего поддерживая хроническое 
воспалительное состояние в носоглотке. Это локали-
зованное воспаление, часто усугубляемое вирусными 
инфекциями, может привести к гипертрофии аденоидов. 
Увеличенные аденоиды, в свою очередь, могут вызвать 
дисфункцию евстахиевой трубы, критический фактор 
в развитии острого среднего отита, нарушая вентиляцию 
и дренаж среднего уха, независимо от прямого микроб-
ного переноса.

Вирусные инфекции верхних дыхательных путей часто 
предшествуют началу острого среднего отита, создавая 
воспалительную среду, способствующую бактериальной 
колонизации и последующей инфекции среднего уха. 
К числу распространенных вирусов, выявляемых в этом 
контексте, относятся аденовирус, бокавирус, респиратор-
но-синцитиальный вирус (RSV) и риновирус. Высокая 
вирусная нагрузка RSV, в частности, ассоциируется с повы-
шенным риском развития острого среднего отита, особенно 
при наличии Streptococcus pneumoniae или Haemophilus 
influenzae [32]. Данные пандемии COVID‑19 показали, что 
миндалины и аденоиды могут служить значимыми участ-
ками заражения SARS-CoV‑2 у бессимптомных детей [33].

Хроническое воспаление, характерное для патоло-
гий ЛГК, таких как РТ, сопровождается значительными 
изменениями маркеров как местного, так и системного 
иммунитета. В системном плане часто наблюдается состо-
яние подавленной иммунологической реактивности, что 
проявляется в снижении количества циркулирующих CD3+ 
и CD4+ Т-лимфоцитов, снижении иммунорегуляторного 
индекса CD4+/CD8+ и повышении уровня циркулирующих 
иммунных комплексов (ЦИК). Гуморальный иммунитет 
также может быть затронут: в некоторых сообщениях 
отмечается повышение уровня IgM и IgG в сыворотке 

крови и снижение концентрации IgA в крови и ротогло-
точном секрете, что часто сопровождается дефицитом 
важного антимикробного фермента – лизоцима. Местные 
и системные провоспалительные цитокины, такие как 
интерлейкин‑1β (IL‑1β), IL‑2, IL‑6, IL‑8, фактор некроза 
опухоли-альфа (TNF-α) и интерферон-гамма (IFN-γ), часто 
обнаруживаются повышенными у людей с хроническим 
воспалением миндалин [34].

Гипертрофия миндалин, особенно в контексте дет-
ского СОАС, которое часто связано с гипертрофией аде-
нотонзиллярной ткани, может характеризоваться более 
активным врожденным иммунитетом и воспалительными 
реакциями по сравнению с миндалинами, пораженны-
ми только рецидивирующим воспалением. В частности, 
считается, что в гипертрофированных миндалинах детей 
с СОАС резидентные провоспалительные В-клетки, про-
дуцирующие TNF-α, и Т-клетки, продуцирующие IL‑17, 
играют решающую роль в поддержании увеличения тка-
ни и хронического воспаления. Гипертрофия аденоидов 
также связана с дисбалансом подмножеств Т-хелперных 
клеток, например, соотношением Th1/Th2 [35]. Специфика 
микробного дисбиоза при различных патологиях ЛГК, 
вероятно, определяет тип и интенсивность местного 
иммунного ответа (например, преимущественно Th1, 
Th2 или Th17-воспалительная среда). Такой локальный 
иммунный перекос, если он становится хроническим, 
может не только «увековечить» само заболевание ЛГК, 
но и «обучить» или стимулировать системные иммунные 
реакции. Например, устойчивая активация Th17 в мин-
далинах под воздействием постоянного специфического 
микробного консорциума может привести к генерации 
и миграции патогенных Th17-клеток в отдаленные ана-
томические области, способствуя тем самым развитию 
или обострению аутоиммунных заболеваний. Даже не-
значительные сдвиги в микробиоме ЛГК, потенциально 
происходящие до начала явного местного заболевания, 
могут влиять на восприимчивость или устойчивость хо-
зяина к системным воспалительным заболеваниям или 
аутоиммунным состояниям. Потенциальные механизмы, 
опосредующие эти отдаленные связи, включают микроб-
ную транслокацию, прямой иммунный прайминг в ЛГК 
с последующей системной транспортировкой иммунных 
клеток или медиаторов, а также сложные взаимодействия 
в рамках оси «рот – кишечник – ЛГК».

Дисбиоз в полости рта, который неизменно затраги-
вает ЛГК, связан с целым рядом системных заболеваний 
через механизмы, включающие микробную транслокацию. 
Патогены или продукты их жизнедеятельности могут 
транслоцироваться из полости рта (и соответственно ЛГК) 
в отдаленные участки, такие как кишечник, или непо-
средственно в кровоток, влияя на заболевания печени, 
сердечно-сосудистые заболевания, на восприимчивость 
к респираторным инфекциям или их тяжесть [36]. Бактерии 
ротовой полости, включая бактерии, выделяемые из ЛГК, 
постоянно проглатываются и таким образом могут попасть 
в кишечник. Транслокации и эктопической колонизации 
оральных бактерий в кишечнике могут способствовать 
факторы, нарушающие слизистый барьер полости рта 
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(например, хроническое воспаление при пародонтите или 
тонзиллите), или условия, изменяющие среду кишечника 
(например, пониженная кислотность желудка, применение 
антибиотиков).

Ось «рот – кишечник – ЛГК» является двунаправлен-
ной и включает в себя сложную сеть иммунных взаи-
модействий слизистой оболочки. Известно, что дисбиоз 
кишечника модулирует системный иммунный тонус и вос-
палительный статус, что, в свою очередь, может влиять 
на иммунную реактивность ЖКТ и его восприимчивость 
к местному дисбиозу и патологии [37]. И наоборот, хро-
ническое воспаление и дисбиоз в ЛГК могут привести 
к постоянному заглатыванию медиаторов воспаления, 
микробных продуктов и даже интактных микробов, что 
впоследствии может повлиять на здоровье и проницаемость 
кишечника. Эта взаимосвязь подразумевает, что терапев-
тические мероприятия, направленные на один участок 
(например, пероральные пробиотики для здоровья ЖКТ 
или пробиотики, направленные на кишечник, для лече-
ния системных заболеваний), могут оказывать взаимное 
влияние на другой. Понимание этой двунаправленной 
взаимосвязи имеет решающее значение для разработки 
целостных терапевтических подходов к патологиям ЛГК 
и связанным с ними системным заболеваниям.

Концепция тонзил-индуцированного аутоиммунного/
воспалительного синдрома (ТИАС) была предложена для 
описания группы заболеваний, в которых хроническое 
воспаление и иммунная дисрегуляция, происходящие 
из миндалин, предположительно играют патогенную роль. 
В рамках этого синдрома рассматриваются такие заболе-
вания, как IgA-нефропатия (IgAN), псориаз и, возможно, 
ревматоидный артрит (РА), а в основе гипотезы часто 
лежит нарушение иммунной толерантности к микроор-
ганизмам, обитающим в миндалинах [38].

Предполагается, что распространенный гломерулонеф-
рит, IgAN, возникает в результате аберрантного иммунного 
ответа слизистой оболочки, особенно миндалин, против 
комменсальных бактерий. Исследования, сравнивающие 
микробиомы крипт миндалин пациентов с IgAN и тех, кто 
страдает от РТ, но не имеет заболевания почек, обнаружили 
заметное сходство, что позволяет предположить наличие 
общего микробного триггера или предрасположенности. 
У пациентов с IgAN в тканях миндалин часто наблюдается 
преобладание определенных бактериальных родов, таких 
как Prevotella, Fusobacterium, Sphingomonas и Treponema. 
Более того, IgA-антитела пациентов с IgAN демонстрируют 
преимущественное связывание с бактериями из филума 
Bacteroidetes в миндалинах по сравнению с пациентами 
с РТ [39].

Микробиота миндалин у больных РА характеризуется 
дисбиозом, в частности, обогащением патогенными ви-
дами стрептококков, включая S. pyogenes, S. dysgalactiae 
и S. agalactiae. Было показано, что колонизация этими 
специфическими штаммами стрептококков значительно 
усугубляет тяжесть артрита и усиливает аутоиммунные 
реакции в животных моделях РА (коллаген-индуцирован-
ный артрит) [40]. Изменения в тонзиллярной микробиоте 
также связаны с системным воспалением при псориазе. 

Пациенты с псориазом демонстрируют особый тонзилляр-
ный микробный профиль, включая повышенную распро-
страненность Bacteroidales и снижение Rothia mucilaginosa. 
Эти микробные сдвиги связаны с нарушениями в местных 
тонзиллярных метаболических путях, имеющих решающее 
значение для производства короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК), что, в свою очередь, коррелирует с более 
низкими уровнями КЦЖК в сыворотке крови и системны-
ми маркерами воспаления у этих пациентов [41].

С гипертрофией аденоидов у детей часто ассоцииру-
ется аллергический ринит (АР). Исследования показали, 
что гипертрофированные аденоиды у детей-аллергиков 
демонстрируют типичные иммунологические реакции 
при воздействии специфических аллергенов. Хотя прямые 
причинно-следственные связи между конкретными дисбио-
тическими состояниями ЛГК и возникновением аллергии 
еще не до конца выяснены, не вызывает сомнений основная 
функция ЛГК по отбору аллергенов из воздуха [42].

Применение пероральных пробиотиков при патологи-
ях ЛГК направлено на восстановление микробного баланса, 
подавление патогенов и модуляцию местных иммунных 
реакций. Streptococcus salivarius K12 – один из наибо-
лее подробно изученных пероральных пробиотиков для 
здоровья верхних дыхательных путей. Многочисленные 
метаанализы и клинические исследования подтвердили его 
эффективность в профилактике фарингита, фаринготон-
зиллита (бактериального или вирусного происхождения) 
и острого среднего отита как у детей, так и у взрослых [43]. 
Lactobacillus rhamnosus GG (L.GG) – еще один хорошо 
изученный пробиотик, известный прежде всего своей 
пользой для здоровья кишечника. Однако имеются дан-
ные о его способности после перорального применения 
достигать аденоидов и миндалин и восстанавливаться 
в их тканях [44].

Основной механизм, с помощью которого некоторые 
пероральные пробиотики оказывают защитное действие, – 
это выработка антимикробных веществ, в частности бак-
териоцинов. Такие штаммы, как Streptococcus salivarius 
K12 (известный под названием «BLIS K12») и Streptococcus 
salivarius 24SMB, являются хорошо задокументированными 
производителями бактериоцинов, включая саливарицин A2, 
саливарицин B и blpU. Эти пептиды проявляют прямую ин-
гибирующую активность против ряда ключевых патогенов 
ЛГК, таких как Streptococcus pyogenes (стрептококк груп-
пы А), Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae 
и Moraxella catarrhalis. Воздействуя непосредственно 
на эти патогены, такие пробиотики могут помочь спра-
виться и предотвратить инфекции в полости рта и верхних 
дыхательных путях, способствуя оздоровлению местного 
микробного баланса [45].

Для того чтобы пробиотики оказывали устойчи-
вое благоприятное воздействие в ЛГК, важна их спо-
собность прикрепляться к поверхностям слизистой 
оболочки и создавать хотя бы преходящую колониза-
цию [46]. Streptococcus salivarius K12 продемонстрировал 
способность колонизировать носоглотку и аденоидную 
ткань, причем эта способность сохранялась даже после 
прекращения его приема [47]. Аналогичным образом, L.GG 
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был успешно извлечен из тканей аденоидов и миндалин 
после перорального употребления, что указывает на его 
способность достигать этих компонентов ЛГК и обитать 
в них [48]. L.GG характеризуется сильной адгезией к эпи-
телиальным клеткам, выживанием в кислой желудочной 
среде и производством биопленок [49]. Эта колонизация 
имеет решающее значение, поскольку позволяет пробио-
тикам эффективно конкурировать с патогенными микро-
организмами за важные места связывания на слизистой 
и за доступные питательные вещества – механизм, извест-
ный как конкурентное исключение [50].

Помимо прямого антимикробного действия и кон-
куренции, пероральные пробиотики могут сущест-
венно модулировать местные иммунные реакции в ЛГК. 
Например, было показано, что Streptococcus salivarius 
K12 влияет на местную цитокиновую среду, повышая 
в слюне уровень IFN-γ, важного противовирусного ци-
токина, и снижая высвобождение провоспалительного 
хемокина IL‑8. Эти действия указывают на противови-
русный и противовоспалительный потенциал. Кроме того, 
S. salivarius K12 может усиливать слюнные IgA-ответы, 
которые имеют решающее значение для защиты слизи-
стой оболочки от патогенов в «воротах» дыхательных 
и пищеварительных путей [51].

Штаммы Lactobacillus, включая хорошо изученные 
L.GG и Lactobacillus helveticus, также известны своими 
иммуномодулирующими способностями. Они могут 
стимулировать иммунный ответ 1-го типа, увеличивать 
выработку регуляторных цитокинов, таких как IL‑10, 
и стимулировать выработку макрофагами других ци-
токинов, таких как IL‑12 и TNF-α. Они также играют 
роль в стимулировании выработки IgA, что способствует 
дальнейшему укреплению мукозального иммунитета [52]. 
Иммуноиндуктивные участки внутри ЖКТ, богатые 
дендритными клетками и Т-лимфоцитами, являются 
ключевыми мишенями для этих иммуномодулирующих 
действий, позволяя пробиотикам не только «общать-
ся» с местным иммунитетом хозяина, но и формировать 
его [53]. При выборе пробиотических штаммов для ле-
чения заболеваний ЛГК следует учитывать не только их 
антимикробный спектр против конкретных патогенов, 
но и их специфические иммуномодулирующие профили 
и их соответствие конкретной иммунной дисрегуляции, 
присутствующей при данной патологии ЛГК.

Метаанализ, опубликованный в апреле 2025 г., показал, 
что одноштаммовые пробиотики были более эффективны, 
чем многоштаммовые для профилактики острого среднего 
отита [54], что еще раз говорит о том, что целенаправ-
ленное действие хорошо охарактеризованного штамма 
с известными механизмами может быть лучше, чем более 
широкий, менее специфичный подход. Эффективность 
пероральных пробиотиков при патологиях ЛГК, по-види-
мому, в значительной степени зависит от специфичности 
штамма и способа местной доставки. Хотя системные 
эффекты пробиотиков, действующих на кишечник, вполне 
вероятны и признаны, для достижения прямого и значи-
тельного влияния на состояние ЛГК, вероятно, требуются 
пробиотики, способные эффективно колонизировать 

и выполнять свои функции в рото- и носоглотке. Для 
этого необходимо использовать штаммы, адаптированные 
к этой специфической нише, такие как некоторые виды 
Streptococcus salivarius, которые естественным образом 
обитают в ротовой полости и оказывают локальные эффек-
ты. Поэтому очень важны методы доставки, обеспечива-
ющие длительный местный контакт и жизнеспособность 
пробиотика в целевом месте, такие как пастилки или спреи 
для полости рта/глотки [55].

В продольном исследовании, в котором изучался спрей 
для полости рта, содержащий Streptococcus salivarius 
24SMBc и Streptococcus oralis 89a, у детей с аденотонзил-
лярной гипертрофией было отмечено несколько положи-
тельных результатов: снижение частоты инфекций верхних 
дыхательных путей и уменьшение количества потенциаль-
ных патогенов, таких как Haemophilus spp., Streptococcus 
mitis и Gemella haemolysans в фарингеальной и назальной 
микробиоте. Одновременно с этим в микробиоте глотки 
детей, прошедших лечение, наблюдалось увеличение ко-
личества полезных микроорганизмов [56]. Аналогичным 
образом, использование пастилок Lactobacillus helveticus 
MIMLh5 у детей с рецидивирующими инфекциями горла 
и миндалин привело к значительному снижению количества 
положительных посевов из горла, что свидетельствует о бла-
гоприятном изменении микробной среды ротоглотки [57].

Хотя исследования, например использования спрея 
S. salivarius 24SMBc и S. oralis 89a для лечения аденотон-
зиллярной гипертрофии и пастилки L. helveticus MIMLh5 
для лечения рецидивирующих инфекций горла, показывают 
многообещающие результаты, существует необходимость 
в проведении более крупных, хорошо спланированных 
плацебо-контролируемых продольных исследований. Эти 
исследования должны не только оценивать клинические 
конечные точки (например, частоту и тяжесть инфекций, 
необходимость хирургического вмешательства, качество 
жизни), но и включать комплексный анализ (метагеномику, 
метатранскриптомику, метаболомику, протеомику) образцов 
ЛГК в нескольких временных точках. Такие исследования 
крайне важны для понимания динамики вызванных пробио-
тиками изменений во всей экосистеме ЛГК (бактерии, грибы 
и вирусы) и для соотнесения этих изменений с местным 
и системным иммунным ответом и устойчивым клини-
ческим эффектом. Такая глубина данных необходима для 
перехода от эмпирического использования пробиотиков к на-
учно обоснованным, целенаправленным вмешательствам.

В настоящее время проводится клиническое исследова-
ние 3 кафедр Медицинского института РУДН (оторинола-
рингологии, микробиологии им. В. С. Киктенко и диетологии 
и клинической нутрициологии) по изучению сравнительной 
эффективности двух биотических препаратов (синбиотика 
и метапребиотика) при стандартной терапии хронического 
тонзиллита. Оба препарата представлены в форме порошка 
для рассасывания. Метапребиотик содержит лактат кальция 
и полифруктозаны («Стим», ООО «В-МИН+»).

Синбиотик («Флориоза», «Farmaceutici Procemsa 
S.p.A.», Италия) содержит пробиотические штаммы би-
фидобактерий Bifidumbacterium lactis BI‑04, лактобактерий 
Lactobacillus acidophilus La‑14 и Lactobacillus rhamnosus 
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Lr‑32, предназначен для восстановления и поддержания 
нормальной микрофлоры. Кроме того, австралийские 
ученые в рандомизированном двойном слепом плаце-
бо-контролируемом исследовании показали, что профи-
лактический прием B. lactis B 1–04 снижает заболеваемость 
верхних дыхательных путей (ОР 0,73; 95 % доверительный 
интервал 0,55–0,95; p=0,022), а результаты in vitro подтвер-
дили, что Bl‑04 модулирует противовирусные иммунные 
ответы и усиливает выработку цитокинов во время имита-
ции вирусной нагрузки в иммунных клетках [58].

Пробиотикам, входящим в состав синбиотика 
«Флориоза», не требуется защитная капсула, так как от-
личием этих штаммов является высокая кислото-, пепсино- 
и желчеустойчивость. Содержимое пакета-саше полностью 
растворяется в полости рта. Поэтому данная комбинация 
штаммов действует не только в кишечнике, но и благодаря 
выраженной экспозиции местного действия способствует 
нормализации микрофлоры начиная с полости рта.

Синбиотик «Флориоза» содержит в одном саше 800 мг 
инулина, включение которого создает питательную среду 
для лактобактерий и бифидобактерий. Кроме того, в про-
цессе метаболизма из инулина в кишечнике образуются 
короткоцепочечные жирные кислоты, которые улучша-
ют защитную функцию кишечника и иммунный ответ 
организма. В состав Флориозы также входят витамины 
группы В: В1 (1,1 мг), В2 (1,4 мг), В6 (1,4 мг), В12 (2,5 мкг). 
При нарушении микробиоценоза важно компенсировать 
недостаток витаминов, в частности группы В, которые 
играют важную роль в обмене веществ. [59, 60].

Комплексное обследование включает оценку влияния 
местных биотических препаратов на воспаление, показате-
ли иммунитета и микробиоценоз полости рта в дополнение 
к стандартной терапии. В случае успеха это исследование 
станет основой для новой стратегии профилактики и те-
рапии тонзиллита и заболеваний полости рта.

Заключение
Конечной целью всех исследований является переход 

к персонализированным пробиотическим стратегиям для 
лечения заболеваний ЛГК. Этот подход признает, что «уни-
версальные» пробиотические вмешательства вряд ли будут 
универсально эффективными из-за значительной межинди-
видуальной вариабельности исходного микробиома ЛГК, ге-
нетики хозяина, иммунного статуса и факторов образа жизни. 
Создание более целенаправленных терапевтических стратегий, 
включая разработку пробиотиков нового поколения, специ-
ально предназначенных для восстановления функциональ-
ных нарушений в ЛГК или для модуляции специфических 
иммунных путей, научно обоснованный выбор оптимальных 
пробиотических штаммов, дозировок и способов доставки 
для различных заболеваний, связанных с ЛГК, позволит 
разработать персонализированные пробиотические стратегии 
с учетом индивидуальных особенностей пациентов.

Список литературы /References
1.	 Von Waldeyer-Hartz H.W.G. Über den lymphatischen Apparat des Pharynx. Dtsch. Med. 

Wochenschr. 1884; 10: 313.
2.	 Синельников Р. Д., Синельников Я. Р., Синельников А. Я. Атлас анатомии человека. Т. 3: 

Учение о сосудах и лимфоидных органах / 7-е изд., перераб. В 4 т. М.: Новая волна, 
2009. 216 с. ISBN 978‑5‑7864‑0201‑9. С. 170–171, 196. 

Sinelnikov R. D., Sinelnikov Ya. R., Sinelnikov A. Ya. Atlas of Human Anatomy. Vol. 3: Theory 
of Vessels and Lymphoid Organs / 7th ed., revised. In 4 volumes. Moscow: Novaya Volna, 
2009. 216 p. (In Russ.). ISBN 978‑5‑7864‑0201‑9. Pp. 170–171, 196.

3.	 Анатомия человека / под ред. М. Р. Сапина. 5-е изд., переаб. и доп. В 2 т. М.: Медицина, 
2001. 640 с. ISBN 5‑225‑04585‑5 / ISBN 5‑225‑04586‑3. С. 503–511 (т. 1), 97, 102–107 (т. 2). 
Human Anatomy / edited by M. R. Sapin. 5th ed., revised. and enlarged. In 2 volumes. 
Moscow: Meditsina, 2001. 640 p. (In Russ.). ISBN 5-225-04585-5 / ISBN 5-225-04586-3. pp. 
503–511 (vol. 1), 97, 102–107 (vol. 2).

4.	 Study of “Waldeyer's ring’’ in Human Anatomy and its importance -A Literature Review". Inter-
national Journal of Emerging Technologies and Innovative Research (www.jetir.org), ISSN: 2349-
5162. 2023 Mai; 10 (5): d692-d695. Available: http://www.jetir.org/papers/JETIR2305391.pdff

5.	 Masieri S., Trabattoni D., Incorvaia C., De Luca M. C., Dell’Albani I., Leo G., Frati F. (2013). A 
role for Waldeyer’s ring in immunological response to allergens. Current Medical Research 
and Opinion. 30 (2): 203–205. https://doi.org/10.1185/03007995.2013.855185

6.	 Man WH, de Steenhuijsen Piters WA, Bogaert D. The microbiota of the respiratory tract: 
gatekeeper to respiratory health. Nat Rev Microbiol. 2017 May; 15 (5): 259–270. DOI: 10.1038/
nrmicro.2017.14. Epub 2017 Mar 20. PMID: 28316330; PMCID: PMC 7097736.

7.	 Masieri S, Trabattoni D, Incorvaia C, De Luca MC, Dell’Albani I, Leo G, Frati F. A role for 
Waldeyer’s ring in immunological response to allergens. Curr Med Res Opin. 2014 Feb; 30 
(2): 203–5. Doi: 10.1185/03007995.2013.855185. Epub 2013 Oct 31. PMID: 24127824.

8.	 Man WH, de Steenhuijsen Piters WA, Bogaert D. Микробиота дыхательных путей: 
привратник здоровья дыхательных путей. Nat Rev Microbiol. май 2017; 15 (5): 259–270. 
DOI: 10.1038/nrmicro.2017.14. Epub 2017 20 марта. PMID: 28316330; PMCID: PMC 7097736.

9.	 Del Chierico F, Piazzesi A, Fiscarelli EV, Ristori MV, Pirona I, Russo A, Citerà N, Macari G, San-
tarsiero S, Bianco F, Antenucci V, Damiani V, Mercuri L, De Vincentis GC, Putignani L. 2024. 
Changes in the pharyngeal and nasal microbiota in pediatric patients with adenotonsillar 
hypertrophy. Microbiol Spectr 12: e00728–24. https://doi.org/10.1128/spectrum.00728–24

10.	 Johnston JJ, Douglas R. Adenotonsillar microbiome: an update. Postgrad Med J. 2018 Jul; 94 
(1113): 398–403. DOI: 10.1136/postgradmedj‑2018-135602. Epub 2018 Jun 8. PMID: 29884749.

11.	 Lim Y, Totsika M, Morrison M, Punyadeera C. Oral microbiome: A New biomarker reservoir 
for oral and oropharyngeal cancers. Theranostics. 2017; 7: 4313–21. DOI: 10.7150/thno.21804

12.	 Belvoncikova P, Splichalova P, Videnska P, Gardlik R. The Human Mycobiome: Coloniza-
tion, Composition and the Role in Health and Disease. Journal of Fungi. 2022; 8 (10): 1046. 
https://doi.org/10.3390/jof8101046

13.	 Deo PN, Deshmukh R. Oral microbiome: Unveiling the fundamentals. J Oral Maxillofac 
Pathol. 2019 Jan-Apr; 23 (1): 122–128. DOI: 10.4103/jomfp.JOMFP_304_18. PMID: 31110428; 
PMCID: PMC 6503789.

14.	 Sharma N, Bhatia S, Sodhi AS, Batra N. Oral microbiome and health. AIMS Microbiol. 2018; 
4: 42–66. DOI: 10.3934/microbiol.2018.1.42

15.	 Wang L, Xu D, Huang Q, Yang G, Zhang M, Bi J, Shan J, Li E, He S. Characterization of Tonsil 
Microbiota and Their Effect on Adenovirus Reactivation in Tonsillectomy Samples. Microbiol 
Spectr. 2021 Oct 31; 9 (2): e0124621. DOI: 10.1128/Spectrum.01246-21. Epub 2021 Oct 20. 
PMID: 34668748; PMCID: PMC 8528100.

16.	 Sato M, Li H, Ikizler MR, Werkhaven JA, Williams JV, Chappell JD, Tang YW, Wright PF. Detection 
of viruses in human adenoid tissues by use of multiplex PCR. J Clin Microbiol. 2009 Mar; 47 (3): 
771–3. DOI: 10.1128/JCM.02331-08. Epub 2008 Dec 30. PMID: 19116356; PMCID: PMC 2650959.

17.	 Johnston JJ, Douglas R. Adenotonsillar microbiome: an update. Postgrad Med J. 2018 Jul; 94 
(1113): 398–403. DOI: 10.1136/postgradmedj‑2018-135602. Epub 2018 Jun 8. PMID: 29884749.

18.	 Wang Q, Du J, Jie C, Ouyang H, Luo R, Li W. Bacteriology and antibiotic sensitivity of tonsillar diseases 
in Chinese children. Eur Arch Otorhinolaryngol 2017; 274: 3153–3159. DOI: 10.1007/s00405-017-4603-y

19.	 Pontin IPO, Sanchez DCJ, Di Francesco R. Asymptomatic group A streptococcus carriage 
in children with recurrent tonsillitis and tonsillar hypertrophy. Int J Pediatr Otorhinolaryngol. 
2016; 86: 57–59. DOI: 10.1016/j.ijporl.2016.03.044

20.	 Prates M, Tamashiro E, Proenca-Modena JL, Criado MF, Saturno TH, Oliveira AS, Buzatto GP, 
Jesus BLS, Jacob MG, Carenzi LR, Demarco RC, Massuda ET, Aragon D, Valera FCP, Arruda E, 
Anselmo-Lima WT. 2018. The relationship between colonization by Moraxella catarrhalis and 
tonsillar hypertrophy. Can J Infect Dis Med Microbiol. 2018: 5406467. DOI: 10.1155/2018/5406467

21.	 Jensen A, Fagö-Olsen H, Sørensen CH, Kilian M. Molecular mapping to species level of the 
tonsillar crypt microbiota associated with health and recurrent tonsillitis. PLoS One. 2013; 8: 
e56418. DOI: 10.1371/journal.pone.0056418

22.	 Wu S, Hammarstedt-Nordenvall L, Jangard M, Cheng L, Radu SA, Angelidou P, Zha Y, Ham-
sten M, Engstrand L, Du J, Ternhag A. Tonsillar Microbiota: a Cross-Sectional Study of Patients 
with Chronic Tonsillitis or Tonsillar Hypertrophy. mSystems. 2021 Mar 9; 6 (2): e01302–20. DOI: 
10.1128/mSystems.01302–20. PMID: 33688019; PMCID: PMC 8547005.

23.	 Jeong JH, Lee DW, Ryu RA, Lee YS, Lee SH, Kang JO, Tae K. Bacteriologic comparison of 
tonsil core in recurrent tonsillitis and tonsillar hypertrophy. Laryngoscope. 2007; 117: 2146–2151. 
DOI: 10.1097/MLG.0b013e31814543c8

24.	 Kim K. S., Min H. J. Correlations Between the Adenotonsillar Microbiome and Clinical Char-
acteristics of Pediatric Patients with Snoring. Clin. Exp. Otorhinolaryngol. 2021; 14: 295–302. 
DOI: 10.21053/ceo.2020.01634

25.	 Jensen A, Fagö-Olsen H, Sørensen CH, Kilian M. Molecular mapping to species level of the tonsil-
lar crypt microbiota associated with health and recurrent tonsillitis. PLoS One. 2013; 8 (2): e56418. 
DOI: 10.1371/journal.pone.0056418. Epub 2013 Feb 21. PMID: 23437130; PMCID: PMC 3578847.

26.	 Kostić M., Ivanov M., Babić S. S., Tepavčević Z., Radanović O., Soković M., Ćirić A. Analysis of 
tonsil tissues from patients diagnosed with chronic tonsillitis-microbiological profile, biofilm-form-
ing capacity and histology. Antibiotics. 2022; 11: 1747. DOI: 10.3390/antibiotics11121747

27.	 Denton O, Wan Y, Beattie L, Jack T, McGoldrick P, McAllister H, Mullan C, Douglas CM, Shu 
W. Understanding the Role of Biofilms in Acute Recurrent Tonsillitis through 3D Bioprinting of 
a Novel Gelatin-PEGDA Hydrogel. Bioengineering. 2024; 11 (3): 202. https://doi.org/10.3390/
bioengineering11030202

28.	 Klagisa R, Racenis K, Broks R, Balode AO, Kise L, Kroica J. Analysis of Microorganism Coloniza-
tion, Biofilm Production, and Antibacterial Susceptibility in Recurrent Tonsillitis and Peritonsillar 
Abscess Patients. Int J Mol Sci. 2022 Sep 7; 23 (18): 10273. DOI: 10.3390/ijms231810273. PMID: 
36142185; PMCID: PMC 9499404.

29.	 Klagisa R, Racenis K, Broks R, Balode AO, Kise L, Kroica J. Analysis of Microorganism Coloniza-
tion, Biofilm Production, and Antibacterial Susceptibility in Recurrent Tonsillitis and Peritonsillar 
Abscess Patients. Int J Mol Sci. 2022 Sep 7; 23 (18): 10273. DOI: 10.3390/ijms231810273. PMID: 
36142185; PMCID: PMC 9499404.

30.	 Sokolovs-Karijs O, Brīvība M, Saksis R, Rozenberga M, Bunka L, Girotto F, Osīte J, Reinis A, 
Sumeraga G, Krūmiņa A. Comparing the Microbiome of the Adenoids in Children with 
Secretory Otitis Media and Children without Middle Ear Effusion. Microorganisms. 2024; 12 
(8): 1523. https://doi.org/10.3390/microorganisms12081523

31.	 Xu J, Dai W, Liang Q, Ren D. The microbiomes of adenoid and middle ear in children with otitis 
media with effusion and hypertrophy from a tertiary hospital in China. Int J Pediatr Otorhinolar-
yngol. 2020 Jul; 134: 110058. DOI: 10.1016/j.ijporl.2020.110058. Epub 2020 Apr 21. PMID: 32388082.

32.	 Pettigrew MM, Gent JF, Pyles RB, Miller AL, Nokso-Koivisto J, Chonmaitree T. Viral-bacterial 
interactions and risk of acute otitis media complicating upper respiratory tract infection. 
J Clin Microbiol. 2011 Nov; 49 (11): 3750–5. DOI: 10.1128/JCM.01186-11. Epub 2011 Sep 7. 
PMID: 21900518; PMCID: PMC 3209086.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология 79

33.	 Miura C. S., Lima T. M., Martins R. B., Jorge D. M.M., Tamashiro E., Anselmo-Lima W.T., Arruda 
E., Valerab F. C. P. Asymptomatic SARS-COV‑2 infection in children’s tonsils. Braz. J. Otorhi-
nolaryngol. 2022; 88: 9. DOI: 10.1016/j.bjorl.2022.10.016

34.	 Bezega M., Zachepylo S., Polianska V., Podovzhnii O.: Current views on the functional status 
of the palatine tonsils in chronic tonsillitis and alternatives in treatment strategies (literature 
review); Pol Otorhino Rev. 2023; 12 (1): 26–34. DOI: 10.5604/01.3001.0016.3166

35.	 Zhou X, Wu Y, Zhu Z, Lu C, Zhang C, Zeng L, Xie F, Zhang L, Zhou F. Mucosal immune response 
in biology, disease prevention and treatment. Signal Transduct Target Ther. 2025 Jan 8; 10 
(1): 7. DOI: 10.1038/s41392‑024‑02043‑4. PMID: 39774607; PMCID: PMC 11707400.

36.	 Bourgeois Denis, Orsini Giovanna, Carrouel Florence. Editorial: Exploring oral microbiota 
dysbiosis as a risk factor for oral and non-communicable diseases. Frontiers in Oral Health. 
2025; 6. DOI: 10.3389/froh.2025.1611120

37.	 Hrncir T. Gut Microbiota Dysbiosis: Triggers, Consequences, Diagnostic and Therapeutic 
Options. Microorganisms. 2022 Mar 7; 10 (3): 578. DOI: 10.3390/microorganisms10030578. 
PMID: 35336153; PMCID: PMC 8954387.

38.	 Li J, Li S, Jin J, Guo R, Jin Y, Cao L, Cai X, Rao P, Zhong Y, Xiang X, Sun X, Guo J, Hu F, Ye 
H, Jia Y, Xiao W, An Y, Zhang X, Xia B, Yang R, Zhou Y, Wu L, Qin J, He J, Wang J, Li Z. The 
aberrant tonsillar microbiota modulates autoimmune responses in rheumatoid arthritis. 
JCI Insight. 2024 Aug 20; 9 (18): e175916. DOI: 10.1172/jci.insight.175916. PMID: 39163137; 
PMCID: PMC 11457857.

39.	 Hirofumi Watanabe, Shin Goto, Hiroshi Mori, Koichi Higashi, Kazuyoshi Hosomichi, Naotaka 
Aizawa, Nao Takahashi, Masafumi Tsuchida, Yusuke Suzuki, Takuji Yamada, Arata Horii, Ituro 
Inoue, Ken Kurokawa, Ichiei Narita, Comprehensive microbiome analysis of tonsillar crypts 
in IgA nephropathy. Nephrology Dialysis Transplantation. Volume 32, Issue 12, Dec 2017; 32 
(12): 2072–2079. https://doi.org/10.1093/ndt/gfw343

40.	 Li J, Li S, Jin J, Guo R, Jin Y, Cao L, Cai X, Rao P, Zhong Y, Xiang X, Sun X, Guo J, Hu F, Ye 
H, Jia Y, Xiao W, An Y, Zhang X, Xia B, Yang R, Zhou Y, Wu L, Qin J, He J, Wang J, Li Z. The 
aberrant tonsillar microbiota modulates autoimmune responses in rheumatoid arthritis. 
JCI Insight. 2024 Aug 20; 9 (18): e175916. DOI: 10.1172/jci.insight.175916. PMID: 39163137; 
PMCID: PMC 11457857.

41.	 Jiaoling Chen, Xuan Liu, Yaxing Bai, Xin Tang, Ke Xue, Zhenlai Zhu, Wanting Liu, Jiaqi Wang, 
Caiyu Wang, Hongjiang Qiao, Erle Dang, Wen Yin, Gang Wang, Shuai Shao. Tonsillar micro-
biota alterations contribute to immune responses in psoriasis by skewing aged neutrophils. 
British Journal of Dermatology. 2025; ljaf134. https://doi.org/10.1093/bjd/ljaf134

42.	 Masieri S, Trabattoni D, Incorvaia C, De Luca MC, Dell’Albani I, Leo G, Frati F. A role for 
Waldeyer’s ring in immunological response to allergens. Curr Med Res Opin. 2014 Feb; 30 
(2): 203–5. DOI: 10.1185/03007995.2013.855185. Epub 2013 Oct 31. PMID: 24127824.

43.	 Tagg JR, Harold LK, Hale JDF. Review of Streptococcus salivarius BLIS K12 in the Prevention and 
Modulation of Viral Infections. Applied Microbiology. 2025; 5 (1): 7. https://doi.org/10.3390/
applmicrobiol5010007

44.	 Swanljung E, Tapiovaara L, Lehtoranta L, Mäkivuokko H, Roivainen M, Korpela R, Pit-
käranta A. Lactobacillus rhamnosus GG in adenoid tissue: Double-blind, placebo-con-
trolled, randomized clinical trial. Acta Otolaryngol. 2015 Aug; 135 (8): 824–30. DOI: 
10.3109/00016489.2015.1027412. Epub 2015 Mar 26. PMID: 25813240.

45.	 Tagg JR, Harold LK, Hale JDF. Review of Streptococcus salivarius BLIS K12 in the Prevention and 
Modulation of Viral Infections. Applied Microbiology. 2025; 5 (1): 7. https://doi.org/10.3390/
applmicrobiol5010007

46.	 Power D. A., Burton J. P., Chilcott C. N., Dawes P. J., Tagg J. R. Preliminary investigations of 
the colonisa tion of upper respiratorytract tissues of infants using a paediatric formulation 
of the oralprobiotic Streptococcus salivarius K12. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2008; 27: 
1261–1263. DOI: 10.1007/s10096‑008‑0569‑4

47.	 Alexander Bertuccioli, Marco Rocchi, Ilaria Morganti, Giorgia Vici, Marco Gervasi, Stefano 
Amatori, Davide Sisti. Streptococcus salivarius K12 in pharyngotonsillitis and acute otitis 
media – a meta-analysis. Nutrafoods. 2019; 2: 80–88. DOI: 10.17470/NF‑019-0011

48.	 Swanljung E, Tapiovaara L, Lehtoranta L, Mäkivuokko H, Roivainen M, Korpela R, Pit-
käranta A. Lactobacillus rhamnosus GG in adenoid tissue: Double-blind, placebo-con-
trolled, randomized clinical trial. Acta Otolaryngol. 2015 Aug; 135 (8): 824–30. DOI: 
10.3109/00016489.2015.1027412. Epub 2015 Mar 26. PMID: 25813240.

49.	 Lucio Capurso, MD. Thirty Years of Lactobacillus rhamnosus GG. A Review. J Clin Gastro-
enterol. March 2019; 53: 1.

50.	 Harini Priya Vishnu (2012). Probiotics and Oral Health, Oral Health Care – Pediatric, Research, 
Epidemiology and Clinical Practices, Prof. Mandeep Virdi (Ed.), ISBN: 978‑953‑51‑0133‑8, 
InTech, Available from: http://www.intechopen.com/books/oral-health-care-pediatric-re-
search-epidemiology-and-clinical practices/probiotics-oral-health.

51.	 Tagg JR, Harold LK, Hale JDF. Review of Streptococcus salivarius BLIS K12 in the Prevention and 
Modulation of Viral Infections. Applied Microbiology. 2025; 5 (1): 7. https://doi.org/10.3390/
applmicrobiol5010007

52.	 Masieri S, Trabattoni D, Incorvaia C, De Luca MC, Dell’Albani I, Leo G, Frati F. A role for 
Waldeyer’s ring in immunological response to allergens. Curr Med Res Opin. 2014 Feb; 30 
(2): 203–5. DOI: 10.1185/03007995.2013.855185. Epub 2013 Oct 31. PMID: 24127824.

53.	 Harini Priya Vishnu (2012). Probiotics and Oral Health, Oral Health Care – Pediatric, Research, 
Epidemiology and Clinical Practices, Prof. Mandeep Virdi (Ed.). ISBN: 978‑953‑51‑0133‑8, 
InTech, Available from: http://www.intechopen.com/books/oral-health-care-pediatric-re-
search-epidemiology-and-clinical practices/probiotics-oral-health.

54.	 Mosquera FEC, de la Rosa Caldas M, Naranjo Rojas A, Perlaza CL, Liscano Y. Probiotic, 
Prebiotic, and Synbiotic Supplementation for the Prevention and Treatment of Acute Otitis 
Media: A Systematic Review and Meta-Analysis. Children. 2025; 12 (5): 591. https://doi.
org/10.3390/children12050591

55.	 Federica Del Chierico, Antonia Piazzesi, Ersilia Vita Fiscarelli et al. Changes in the pharyngeal 
and nasal microbiota in pediatric patients with adenotonsillar hypertrophy. Microbiology 
Spectrum. Sept 2024; 12 (10): e0072824. DOI: 10.1128/spectrum.00728-24

56.	 Del Chierico F, Piazzesi A, Fiscarelli EV, Ristori MV, Pirona I, Russo A, Citerà N, Macari G, Santar-
siero S, Bianco F, Antenucci V, Damiani V, Mercuri L, De Vincentis GC, Putignani L. Changes 
in the pharyngeal and nasal microbiota in pediatric patients with adenotonsillar hypertrophy. 
Microbiol Spectr. 2024; 12: e00728–24. https://doi.org/10.1128/spectrum.00728-24

57.	 Baljošević I, Šubarević V, Stanković K, Bajec Opančina A, Novković M, Petrovic 
M. The Efficacy of Paraprobiotic Lozenges (Lactobacillus helveticus MIMLh5) for the 
Prevention of Acute and Chronic Nose and Throat Infections in Children. Medicina 
(Kaunas). 2024 Jul 30; 60 (8): 1235. DOI: 10.3390/medicina60081235. PMID: 39202516; 
PMCID: PMC 11356307.

58.	 Latvala S, Lehtinen MJ, Mäkelä SM, Nedveck D, Zabel B, Ahonen I, Lehtoranta L, Turner RB, 
Liljavirta J. The effect of probiotic Bifidobacterium lactis Bl‑04 on innate antiviral responses 
invitro. Heliyon. 2024 Apr 15; 10 (8): e29588. DOI: 10.1016/j.heliyon.2024.e29588. PMID: 38665561; 
PMCID: PMC 11043947.

59.	 Wan Z, Zheng J, Zhu Z, Sang L, Zhu J, Luo S, Zhao Y, Wang R, Zhang Y, Hao K, Chen L, Du J, 
Kan J and He H. Intermediate role of gut microbiota in vitamin B nutrition and its influences 
on human health. Front. Nutr. 2022; 9: 1031502. DOI: 10.3389/fnut.2022.1031502

60.	 Осадчук А. М., Осадчук М. М. Перспективные направления применения пробиотиче-
ской терапии в гастроэнтерологии. Поликлиника. 2025; 3: 18–22. 
Osadchuk A. M., Osadchuk M. M. Promising directions for the use of probiotic therapy in 
gastroenterology. Clinic. 2025; 3:18–22. (In Russ.).

Сведения об авторах
Орлова Светлана Владимировна, д. м. н., проф., зав. кафедрой диетологии 
и клинической нутрициологии1, главный научный сотрудник3. 
E-mail: orlova-sv@rudn.ru. ORCID: 0000‑0002‑4689‑3591
Прокопенко Елена Валерьевна, руководитель отдела развития 
и сопровождения МИС и сервисов департамента по развитию медицинской 
деятельности ООО «Инвитро»2. E-mail: elvprokopenko@gmail.com. 
ORCID: 0000‑0002‑3811‑9459
Подопригора Ирина Викторовна, к. м. н., доцент, зав. кафедрой 
микробиологии им. В. С. Киктенко медицинского факультета1. 
E-mail: podoprigora-iv@rudn.ru. ORCID: 0000‑0003‑4099‑2967
Никитина Елена Александровна, к. м. н., доцент кафедры диетологии 
и клинической нутрициологии1, научный сотрудник3, эксперт Методического 
аккредитационно-симуляционного центра4. E-mail: nikitina-ea1@rudn.ru. 
ORCID: 0000‑0003‑3220‑0333
Попадюк Валентин Иванович, д. м. н., проф., декан факультета непрерывного 
медицинского образования (ФНМО), зав. кафедрой оториноларингологии МИ1. 
Е-mail: lorval04@mail.ru. ORCID 0000‑0003‑3309‑4683
Кириченко Ирина Михайловна, д. м. н., проф. кафедры оториноларингологии 
Медицинского института1, главный оториноларинголог Международного 
медицинского центра «Он клиник». Е-mail: loririna@yandex.ru. 
ORCID: 0000‑0001‑6966‑8656
Кузнецова Надежда Владимировна, аспирант кафедры 
оториноларингологии Медицинского института1. Е-mail: 1142230493@rudn.ru. 
ORCID: 0009‑0007‑5460‑5178
Орлова Анастасия Алексеевна, студентка Медицинского института2. 
E-mail: 1032202909@rudn.ru. ORCID: 0009‑0004‑1157‑8622

1 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов имени Патриса 
Лумумбы» (РУДН), Москва, Россия

2 ООО «ИНВИТРО», Москва, Россия
3 ГБУЗ «Научно-практический центр детской психоневрологии Департамента 
здравоохранения г. Москвы», Москва, Россия

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

Автор для переписки: Орлова Светлана Владимировна. E-mail: orlova-sv@rudn.ru

About authors
Orlova Svetlana V., DM Sci (habil.), professor, head of Dept of Dietetics 
and Clinical Nutrition1, chief researcher3. E-mail: orlova-sv@rudn.ru. 
ORCID: 0000‑0002‑4689‑3591
Prokopenko Elena V., head of Dept of Development and Support of MIS 
and Services of the Dept for the Development of Medical Activities of Invitro LLC 2. 
E-mail: elvprokopenko@gmail.com. ORCID: 0000‑0002‑3811‑9459
Podoprigora Irina V., PhD Med, associate professor, head of Dept of Microbiology 
named after V. S. Kiktenko of the Faculty of Medicine1. 
E-mail: podoprigora-iv@rudn.ru. ORCID: 0000‑0003‑4099‑2967
Nikitina Elena A., PhD Med, associate professor at Dept of Dietetics and Clinical 
Nutrition1, researcher3, expert of the Methodological Accreditation and Simulation 
Center4. E-mail: nikitina-ea1@rudn.ru. ORCID: 0000‑0003‑3220‑0333
Popadyuk Valentin I., DM Sci (habil.), professor, dean of Faculty of Continuing 
Medical Education Faculty, head of Dept of Otorhinolaryngology MI1. 
E-mail: lorval04@mail.ru. ORCHID: 0000‑0003‑3309‑4683
Kirichenko Irina M., DM Sci (habil.), professor at Dept of Otorhinolaryngology of the 
Medical Institute1, Head of the Dept of Otorhinolaryngology of the International 
Medical Center On Clinics. Е-mail: loririna@yandex.ru. ORCID: 0000‑0001‑6966‑8656
Kuznetsova Nadezhda V., postgraduate student at Dept of Otorhinolaryngology 
of the Medical Institute1. Е-mail: 1142230493@rudn.ru. ORCID: 0009‑0007‑5460‑5178
Orlova Anastasia A., student at Institute of Medicine2. E-mail: 1032202909@rudn.ru. 
ORCID: 0009–0004–1157–8622

1 Peoples' Friendship University of Russia, Moscow, Russia
2 Invitro LLC, Moscow, Russia
3 Scientific and Practical Center for Child Psychoneurology of the Moscow City 
Health Department, Moscow, Russia

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

Corresponding author: Orlova Svetlana V. E-mail: orlova-sv@rudn.ru

Для цитирования: Орлова С. В., Прокопенко Е. В., Подопригора И. В., Никитина Е. А., По-
падюк В.И, Кириченко И. М., Кузнецова Н. В., Орлова А. А. Микробиом лимфатического 
глоточного кольца и пробиотики. Медицинский алфавит. 2025; (19): 72–79. https://doi.
org/10.33667/2078‑5631‑2025‑19‑72‑79

For citation: Orlova S. V., Prokopenko E. V., Podoprigora I. V., Nikitina E. A., Popadyuk V. I., 
Kirichenko I. M., Kuznetsova N. V., Orlova A. A. Microbiome of the lymphatic pharyn-
geal ring and probiotics. Medical alphabet. 2025; (19): 72–79. https://doi.org/10.33667
/2078‑5631‑2025‑19‑72‑79

Статья поступила / Received 09.06.26
Получена после рецензирования / Revised 21.06.2025

Принята в печать / Accepted 30.06.2025

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология80

Введение
Ротовая полость человека – это динамичная среда, 

в которой обитает огромное и разнообразное сообщество 
микроорганизмов, включая бактерии, археи, грибы и виру-
сы, в совокупности известные как микробиом полости рта. 
В условиях здоровья микробиом полости рта существует 
в комменсальных отношениях с хозяином, внося значи-
тельный вклад в поддержание гомеостаза полости рта. Он 
функционирует как важнейший защитный барьер, препят-
ствуя колонизации экзогенными, потенциально опасными 
патогенами, тем самым предотвращая инфекции в полости 
рта, такие как кариес и заболевания пародонта [1].

Микробиота полости рта является второй по слож-
ности микробной популяцией в организме человека. Она 
насчитывает более 700 видов, обитающих в различных 
частях полости рта (зубы, десневые бороздки, язык, щеки, 
миндалины, твердое и мягкое нёбо) [2]. Микробиом полости 
рта существует либо во взвешенном состоянии в слюне 
в виде организмов планктонной фазы, либо прикреплен 
к поверхности полости рта в виде биопленки зубного на-
лета. Особенности и ниши слизистой оболочки полости рта 
способствуют разнообразию флоры; например, слизистая 
оболочка щек колонизирована относительно слабо, в то время 
как сосочковая поверхность языка колонизирована очень 
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РЕЗЮМЕ
Микробиом полости рта представляет собой сложную экосистему, которая играет ключевую роль в поддержании здоровья полости рта 
и всего организма. Дисбиоз способствует возникновению таких распространенных заболеваний, как кариес, заболевания пародонта, 
галитоз, и может изменять течение и патогенез ряда системных заболеваний. Пробиотики стали перспективной терапевтической 
и профилактической стратегией, оказывая свое действие через различные механизмы. Клинические исследования и метаанализы 
свидетельствуют о потенциальной пользе ряда пробиотических штаммов, однако эффективность применения пробиотиков зависит 
от конкретного штамма, дозировки, длительности применения и других факторов.
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SUMMARY
The oral microbiome is a complex ecosystem that plays a key role in maintaining oral and overall health. Dysbiosis contributes to the development 
of common diseases such as dental caries, periodontal disease, halitosis, and can alter the course and pathogenesis of a number of systemic 
diseases. Probiotics have become a promising therapeutic and preventive strategy, exerting their effect through various mechanisms. Clinical 
studies and meta-analyses indicate the potential benefit of a number of probiotic strains, but the effectiveness of probiotics depends on the 
specific strain, dosage, duration of use, and other factors.
KEYWORDS: oral microbiota, probiotics, dysbiosis, periodontal disease, dental caries, halitosis.

CONFLICT OF INTEREST. The authors declare no conflict of interest.
The publication was supported by the RUDN Strategic Academic Leadership Program.

DOI: 10.33667/2078‑5631‑2025‑19‑80‑85

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология 81

сильно благодаря безопасному убежищу, которое обеспечива-
ют сосочки. Десквамация эпителия контролирует микробную 
нагрузку на поверхности слизистых оболочек, хотя на языке 
могут образовываться значительные скопления бактерий. 
Процесс десквамации эпителия – это постоянный вызов 
микробам, живущим на слизистом эпителии. Эпителиальные 
отпечатки, нагруженные бактериями, попадая в полость 
рта, заглатываются вместе с бактериями, живущими на них. 
Таким образом, обитатели эпителия полости рта должны 
иметь эффективные и действенные механизмы, в основном 
химические вещества, называемые адгезинами, чтобы при-
крепиться к вновь открывшимся, девственным эпителиаль-
ным клеткам, лишенным каких-либо организмов. Микробы 
и продукты их метаболизма скапливаются на поверхности 
зубов, образуя биопленку зубного налета, которая присут-
ствует как в здоровом, так и в больном состоянии полости 
рта. Характер бактериального сообщества зависит от кон-
кретного зуба и степени воздействия окружающей среды [3].

Люди из разных уголков мира могут иметь схожую слюн-
ную микробиоту, что указывает на то, что вид хозяина является 
основным фактором, определяющим микробиом полости рта. 
При этом микробиом полости рта уникален для каждого чело-
века. Даже здоровые люди значительно отличаются по составу 
микроорганизмов, обитающих в полости рта [4]. Флора полости 
рта динамична, и ее состав меняется по мере изменения биоло-
гии полости рта с течением времени. При рождении полость рта 
не содержит микробов, за исключением, возможно, нескольких 
организмов, попавших из родового канала матери, но сразу же 
колонизируется различными видами бактерий. Через несколь-
ко часов во рту младенца поселяются организмы из ротовой 
полости матери (или медсестры) (вертикальная передача) 
и, возможно, несколько организмов из окружающей среды. 
Основной путь передачи – через слюну, хотя микроорганизмы 
могут также попадать в организм из воды, пищи и других пи-
тательных жидкостей. Пионерными видами обычно являются 
стрептококки, которые связываются с эпителием слизистой 
оболочки (например, Streptococcus salivarius, Streptococcus 
mitis и Streptococcus oralis). Метаболическая активность сооб-
щества первопроходцев затем изменяет среду полости рта для 
облегчения колонизации другими родами и видами бактерий, 
например, S. salivarius производит внеклеточные полимеры 
из сахарозы, к которым могут прикрепляться другие бакте-
рии, такие как Actinomyces spp. Флора полости рта ребенка 
в первый день рождения обычно состоит из стрептококков, 
стафилококков, Neisseria, а также некоторых грамотрицатель-
ных анаэробов, таких как Veillonella spp. Реже выделяются 
виды Lactobacillus, Actinomyces, Prevotella и Fusobacterium. 
Следующее эволюционное изменение в этом сообществе 
происходит во время и после прорезывания зуба, когда для 
бактериальной колонизации открываются еще две ниши: не-
отслаивающаяся поверхность твердой ткани эмали и цемента 
и десневая щель. Грамположительные бактерии, такие как 
Streptococcus mutans, Streptococcus sanguinis, Actinomyces spp, 
Lactobacillus и Rothia, избирательно колонизируют поверх-
ность эмали. В свою очередь, грамотрицательные организмы, 
включая непигментирующие Prevotella spp, Porphyromonas 
spp, Neisseria и Capnocytophaga, предпочитающие анаэробную 
среду, колонизируют щелевидные ткани [5].

В период полового созревания изменение уровня гор-
монов также изменяет микробиом полости рта, и можно 
заметить переход к составу флоры взрослого челове-
ка. В этот период жизни чаще выделяются Spirochaetes, 
Veillonella, Prevotella и Bacteroides (например, Bacteroides 
intermedius) [6, 7]. Микробиом полости рта продолжает 
увеличивать свое разнообразие с течением времени, пока 
состав этой сложной экосистемы не достигнет равновесия 
между резидентной микрофлорой и местными условиями 
окружающей среды. На этом этапе флора полости рта 
остается стабильной, хотя изменение критических факто-
ров окружающей среды в том или ином месте, например, 
из-за изменения рациона питания, гормонального фона 
и гигиены полости рта, может нарушить этот «микробный 
гомеостаз» [8]. Фудзивара и соавт. задокументировали бо-
лее значительное количество микроорганизмов в образцах 
слюны японских беременных женщин по сравнению с не-
беременными женщинами. В частности, они обнаружили, 
что у беременных женщин представлено значительно 
больше видов Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Streptococci, Staphylococci 
и Candida, особенно в течение первого и второго три-
местров беременности [9]. Исследование Борго и соавт. 
подтвердило эту концепцию, показав более высокие уровни 
A. actinomycetemcomitans во втором и третьем триместрах 
по сравнению с небеременными женщинами [10].

Последнее серьезное бактериальное изменение в по-
лости рта происходит при потере всех зубов. Бактерии, 
заселяющие полость рта на этом этапе, очень похожи на те, 
что обитают в полости рта ребенка до прорезывания зубов. 
Установка протеза на этом этапе снова меняет микробный 
состав. Рост видов Candida особенно усиливается после 
внедрения акриловых протезов [11]. Присущие пожилым 
людям снижение иммунной системы и скорости слюно-
отделения, длительный прием лекарств могут увеличить 
вероятность неоральной бактериальной контаминации 
(например, стафилококками и энтеробактериями).

Дисбиоз полости рта – изменение баланса микробиоты 
полости рта – является одним из основных этиологических 
факторов распространенных заболеваний полости рта, 
включая кариес, пародонтит, галитоз и кандидоз поло-
сти рта. У людей бактериями, наиболее часто связанными 
с развитием кариеса зубов, являются Streptococcus mutans 
и Lactobacillus [12]. Streptococcus mutans долгое время 
считался играющим центральную роль в развитии кариеса 
зубов из-за его кислотогенной природы и продукции внекле-
точных полисахаридов (EPS) [13]. Продукция EPS зависит 
от ферментов глюкозилтрансферазы и фруктозилтрансфе-
разы, которые используют сахарозу в качестве субстрата 
для продукции гомополисахаридов глюкозы и фруктозы 
соответственно. EPS способствует прикреплению S. mutans 
к поверхности зуба и взаимодействию клеток между со-
бой, что приводит к увеличению толщины зубного налета 
и удержанию кислоты. Более продолжительное воздей-
ствие низкого pH приводит к деминерализации зубов, что 
в конечном итоге вызывает кариес [14]. Роль сахарозы 
в продукции EPS и кислоты привела к тому, что ее считают 
самым кариесогенным углеводом.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология82

Галитоз, или неприятный запах из полости рта, – рас-
пространенное заболевание, которое может вызывать значи-
мый дискомфорт. В большинстве случаев (около 80–90 %) он 
возникает в результате микробной активности в полости рта, 
в основном из-за выработки летучих сернистых соединений 
(ЛСС). В частности, сероводород (H2S), метилмеркаптан 
(CH3SH) и диметилсульфид (C 2H6S) считаются ключевыми 
параметрами и маркерами галитоза. Эти ЛСС образуются 
в результате протеолитической деградации серосодержащих 
аминокислот преимущественно анаэробными бактериями, 
обитающими на поверхности языка, в пародонтальных 
карманах и других ретенционных участках полости рта [15].

Пародонтит является результатом чрезмерного роста 
специфических пародонтальных патогенов, таких как 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia и Treponema 
denticola, которые взаимодействуют с иммунной системой 
хозяина, манипулируют воспалительными реакциями 
и производят факторы вирулентности, приводящие к раз-
рушению тканей [16]. Заболевания пародонта, гингивит 
(воспаление десен) и пародонтит (более тяжелое, деструк-
тивное воспалительное заболевание, поражающее опорные 
структуры зуба) в первую очередь инициируются дисбио-
тическими микробными биопленками, накапливающимися 
на десне и под ней [17]. Воспалительная реакция хозяина 
на эту дисбиотическую биопленку играет критическую 
роль в последующем повреждении тканей.

Все чаще признается, что влияние микробиоты поло-
сти рта распространяется далеко за пределы полости рта. 
Согласно «теории очаговой инфекции», локализованная 
инфекция, часто бессимптомная, может распространять 
микроорганизмы или их токсины в отдаленные участки 
организма и тем самым вызывать заболевание. Дисбиоз, 
дисбаланс в составе и функциях микробного сообщества 
полости рта, был признан фактором, способствующим 
развитию широкого спектра системных заболеваний. К ним 
относятся, в частности, желудочно-кишечные расстройства, 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), сахарный диа-
бет, ревматоидный артрит (РА), неблагоприятные исходы 
беременности, воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) и нейродегенеративные состояния, такие как болезнь 
Альцгеймера (БА). Основная связь пародонтоза с други-
ми хроническими системными заболеваниями, вероятно, 
является результатом диссеминации пародонтопатогенов 
в кровоток, высвобождения эндотоксинов и связанной с этим 
несбалансированной воспалительной реакции на пародонто-
патогены [18, 19]. Микробные патогены, связанные с заболе-
ваниями пародонта, способствуют развитию атеросклероза 
(ишемической болезни сердца) [20–21]. Пародонтит часто 
ассоциируется с сахарным диабетом, однако «двусторонняя 
связь» между диабетом и заболеваниями пародонта до сих 
пор неясна [22]. Существует положительная корреляция 
между пародонтозом и преэклампсией во время беремен-
ности, а также связь между здоровьем полости рта матери 
и различными неблагоприятными исходами беременности 
и родов, ранним детским кариесом и другими хроническими 
заболеваниями [23]. Беременные, страдающие пародон-
титом, могут быть более подвержены преждевременным 
родам и низкой массе тела новорожденных [24]. Бактерии, 
колонизирующие зубы, могут вызывать инфекционный 

эндокардит [25, 26]. Аспирация микроорганизмов из био-
пленки зубного налета может стать причиной бактериальной 
пневмонии, особенно у стационарных пациентов [27].

Такая взаимосвязь позволяет предположить, что состо-
яние микробиома полости рта может служить не только 
показателем стоматологического статуса, но и выступать 
в роли индикатора системного здоровья и предрасположен-
ности к заболеваниям. Учитывая доступность полости рта 
для взятия проб, мониторинг или модулирование микро-
биома полости рта может предложить диагностические 
или терапевтические возможности, выходящие далеко 
за рамки локальных стоматологических проблем.

Лечение заболеваний, вызванных дисбиозом полости 
рта, представляет значительные трудности. Например, ка-
риес остается наиболее распространенным хроническим 
заболеванием во всем мире [28]. В свете проблем, связанных 
с традиционными методами лечения заболеваний полости 
рта, включая рост устойчивости к антибиотикам в результате 
их чрезмерного использования [29] и высокий уровень ре-
цидивов заболеваний полости рта, пробиотики привлекают 
значительное внимание как перспективная альтернатива или 
дополнительная стратегия [30]. Пробиотики определяются 
как «живые микроорганизмы, которые при приеме в доста-
точном количестве приносят пользу здоровью хозяина»  [31]. 
Пробиотики оказывают свое благотворное воздействие 
в сложной среде полости рта посредством разнообразных 
и часто взаимосвязанных механизмов. Эти действия можно 
разделить на прямую антимикробную активность против 
патогенов полости рта, модуляцию состава и структуры био-
пленки полости рта и взаимодействие с иммунной системой 
хозяина, что в конечном итоге направлено на изменение 
экологического баланса в сторону здоровья [32].

Многие пробиотические штаммы способны вырабатывать 
различные антимикробные соединения, которые могут не-
посредственно убивать или подавлять рост патогенных мик-
роорганизмов полости рта [33]. Streptococcus salivarius K12 
хорошо известен как продуцент множества бактериоцинов, 
включая саливарицин A2 и саливарицин B, которые эффек-
тивны против Streptococcus pyogenes (распространенной 
причины фарингита) и других оппортунистических патоге-
нов полости рта [34]. Некоторые пробиотические штаммы 
могут генерировать перекись водорода – реактивный вид 
кислорода, обладающий широкой антимикробной актив-
ностью. H₂O₂ может повреждать клеточные компоненты 
патогенных бактерий, способствуя их ингибированию [35]. 
Пробиотики могут конкурировать с патогенами за места 
связывания на тканях хозяина. Прикрепляясь к этим поверх-
ностям, даже на время, пробиотики могут физически занять 
нишу, тем самым предотвращая или уменьшая прикрепление 
патогенных видов. Некоторые штаммы Lactobacillus reuteri, 
например, обладают слизь-связывающими белками (MUBs) 
и другими адгезинами, которые облегчают их прикрепле-
ние к поверхностям полости рта, позволяя им эффективно 
конкурировать [36]. Патогенные микроорганизмы часто 
полагаются на коагрегацию с другими видами бактерий для 
интеграции в биопленки полости рта. Некоторые пробиотики 
могут вмешиваться в эти процессы коагрегации, нарушая 
сборку патогенных консорциумов [37].
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В совокупности эти прямые ингибирующие механизмы 
иллюстрируют ключевую стратегию функционирова-
ния пробиотиков: захват и контроль микробной ниши. 
Вырабатывая антимикробные вещества, конкурируя за ре-
сурсы и места адгезии, изменяя местную среду, пробиотики 
активно делают нишу менее гостеприимной или доступной 
для патогенов. Пробиотики могут также нарушать про-
цессы, участвующие в развитии патогенных биопленок. 
Некоторые пробиотики могут вырабатывать молекулы, 
которые вмешиваются в сигнальные пути QS патогенов, 
тем самым ослабляя их вирулентность и способность фор-
мировать прочные биопленки. Пробиотики могут изменять 
производство или состав EPS патогенными бактериями, 
что приводит к ослаблению, снижению адгезии или более 
легкому разрушению биопленок [38]. Модулируя состав 
зубной биопленки и снижая нагрузку или вирулентность 
пародонтопатогенов, пробиотики могут способствовать 
уменьшению воспаления десен. Этот противовоспали-
тельный эффект часто наблюдается клинически в виде 
улучшения таких параметров, как десневой индекс (GI) 
и кровоточивость при зондировании (BOP) [39]. Такие 
штаммы, как Lactobacillus reuteri, продемонстрировали 
особую эффективность в снижении этих признаков вос-
паления десен [40].

Помимо прямого воздействия на микроорганизмы 
и биопленки, пробиотики могут вступать в сложный 
диалог с иммунной системой хозяина и приводить к мо-
дуляции иммунных реакций в полости рта. Пробиотики 
могут взаимодействовать с различными иммунными 
клетками хозяина, включая эпителиальные клетки поло-
сти рта (которые не являются пассивными сторонними 
наблюдателями, а активно участвуют в иммунном надзо-
ре), дендритные клетки, макрофаги и Т-лимфоциты. Эти 
взаимодействия могут приводить к изменению выработки 
цитокинов, которые являются сигнальными молекулами, 
регулирующими воспалительные и иммунные реакции. 
Было показано, что некоторые пробиотические штаммы, 
в частности Lactobacillus reuteri, снижают выработку 
провоспалительных цитокинов, таких как интерлей-
кин‑1β (IL‑1β), фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α), 
IL‑6 и IL‑8. Некоторые пробиотики могут способствовать 
выработке противовоспалительных цитокинов, таких как 
IL‑10 и трансформирующий фактор роста-бета (TGF-β). 

Результатом модуляции цитокинов является значитель-
ный противовоспалительный эффект в местной среде 
полости рта [41].

Кроме того, пробиотики могут усиливать защитные 
механизмы слизистой оболочки. Например, некоторые 
штаммы могут повышать целостность эпителиального 
барьера, делая его менее проницаемым для бактериальных 
продуктов. Они также могут стимулировать выработку 
секреторного иммуноглобулина А (sIgA), преобладающего 
антитела в слизистых секретах, которое играет важную 
роль в предотвращении адгезии патогенов и нейтрализации 
токсинов. Streptococcus salivarius K12, например, моду-
лирует местные иммунные реакции слизистой, включая 
усиление выработки интерферона-гамма (IFN-γ), важного 
цитокина в противовирусном и антибактериальном имму-
нитете, и влияет на реакции антител [42].

Итак, основные игроки в команде пробиотиков
Lactobacillus reuteri является одним из наиболее изучен-

ных пробиотиков для применения в полости рта. Было по-
казано, что различные штаммы L. reuteri вырабатывают ряд 
антимикробных молекул, включая реутерин, органические 
кислоты и другие соединения, которые подавляют патогены 
полости рта. Они могут модулировать иммунную систему 
хозяина, снижая выработку провоспалительных цитокинов 
и способствуя развитию и функционированию регуляторных 
Т-клеток (Tregs), которые помогают контролировать воспа-
ление. Штаммы L. reuteri также могут укреплять барьерную 
функцию эпителия [43]. В клинических условиях различные 
штаммы L. reuteri (например, DSM 17938, ATCC PTA 5289) 
продемонстрировали преимущества в лечении гингивита 
и пародонтита, а некоторые данные свидетельствуют о воз-
можности снижения факторов риска кариеса [44].

Streptococcus salivarius K12 является естественным 
обитателем ротовой полости человека и особенно выде-
ляется благодаря выработке бактериоциноподобных ин-
гибирующих веществ (BLIS), в частности саливарицина 
A2 и саливарицина B [45]. Эти BLIS направлены против 
основных патогенов полости рта и верхних дыхательных 
путей, включая Streptococcus pyogenes [46]. S. salivarius K12 
продемонстрировал хорошую способность к колонизации 
полости рта и глотки и показал эффективность в снижении 
частоты рецидивирующих инфекций полости рта. Он также 
обладает иммуномодулирующими свойствами, такими как 
усиление местного иммунного ответа слизистой оболочки, 
включая выработку IFN-γ, и модуляция реакции антител [47].

Другие пробиотические штаммы из рода Lactobacillus 
(например, Lactobacillus rhamnosus – особенно для про-
филактики кариеса у детей [48]; Lactobacillus paracasei; 
Lactobacillus salivarius – для лечения галитоза [49]) и рода 
Bifidobacterium (например, Bifidobacterium animalis subsp. 
lactis) также были исследованы и показали перспективность 
для различных применений в области здоровья полости рта. 
В систематическом обзоре и метаанализе, посвященном 
детям и подросткам (в возрасте 1–18 лет), сообщалось, что 
добавление в рацион определенных штаммов Lactobacillus 
и Bifidobacterium ассоциируется с относительным сниже-
нием заболеваемости кариесом на 20 % [50]. Аналогичным 
образом в метаанализе 2023 г., проведенном среди детей 
дошкольного возраста, был сделан вывод, что некоторые 
пробиотики, особенно эффективные Lactobacillus rhamnosus, 
могут играть роль в профилактике кариеса и снижении его 
заболеваемости в этой уязвимой возрастной группе [51].

Weissella cibaria – еще один новый вид с доказанными пре-
имуществами для здоровья полости рта. Метаанализ, включаю-
щий данные по февраль 2021 г., в который вошли исследования 
таких штаммов, как Lactobacillus salivarius, Lactobacillus reuteri, 
Streptococcus salivarius и Weissella cibaria, показал, что прием 
пробиотиков приводит к статистически значимому снижению 
уровня ЛСС в краткосрочной перспективе (определяемой как ≤4 
недели). Снижение было особенно заметным для концентрации 
H2S. В долгосрочной перспективе (> 4 недель) было отмечено 
ощутимое улучшение запаха изо рта [52].

Большинство клинических исследований перораль-
ных пробиотиков имеют относительно короткий период 
наблюдения. Следовательно, долгосрочная эффективность 
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пробиотических вмешательств и сохраняются ли какие-либо 
благоприятные изменения в микробиоте полости рта или 
клинических параметрах после прекращения приема пробио-
тиков остаются в значительной степени неизвестными. Хотя 
данные систематических обзоров и метаанализов указывают 
на статистически значимые преимущества, важно учитывать 
величину этих эффектов. Клиническая значимость может 
варьироваться в зависимости от конкретного результата, 
популяции и вмешательства.

В то время как исследования in vitro выявили множество 
потенциальных механизмов действия пробиотиков, точные 
пути действия этих механизмов в сложной и динамичной 
среде ротовой полости in vivo не всегда полностью понятны. 
Существует значительная вариабельность в том, как микробио-
мы полости рта отдельных людей реагируют на одно и то же 
пробиотическое вмешательство [53]. На этот дифференци-
рованный ответ, вероятно, влияет сложное взаимодействие 
факторов, включая исходный состав микробиоты полости рта 
человека, генетику хозяина, пищевые привычки, гигиену поло-
сти рта, возраст и общее состояние здоровья. В большинстве 
современных исследований сообщается о среднем эффекте 
в разнородных группах, и эти индивидуальные различия 
не изучаются и не учитываются должным образом. Понимание 
факторов, предсказывающих эффективность лечения, является 
важнейшим пробелом в знаниях. Не зная, почему одни люди 
получают значительную пользу, а другие – нет, трудно оптими-
зировать пробиотическую терапию или выбрать подходящих 
кандидатов. Этот «черный ящик» индивидуальной реакции 
является серьезным препятствием, которое необходимо прео-
долеть для продвижения к персонализированным стратегиям 
применения пробиотиков. Взаимодействие между вводимыми 
пробиотиками, полимикробными сообществами и иммун-
ной системой хозяина очень сложное и требует дальнейшего 
изучения с помощью современных молекулярных методов.

Пробиотики в целом считаются безопасными (статус 
GRAS для многих распространенных штаммов) [54] для при-
менения здоровыми людьми, но их использование не лишено 
потенциальных рисков, особенно для определенных групп 
населения или при использовании определенных типов штам-
мов. Основная проблема безопасности связана с введением 
живых микроорганизмов людям с ослабленной иммунной 
системой. У пациентов с сильно ослабленным иммунитетом 
(например, проходящих интенсивную химиотерапию, име-
ющих трансплантаты органов, тяжело больных пациентов) 
существует теоретический, хоть и низкий, но риск того, что 
пробиотические бактерии могут попасть из ротовой полости 
или кишечника в кровоток и вызвать системные инфекции, 
такие как бактериемия или фунгемия (при использовании 
пробиотиков на основе дрожжей). Кокрановские обзоры ре-
комендуют проявлять осторожность при выборе пробиотиков 
для таких уязвимых групп населения [55]. Хотя в метаанализе 
2024 г., посвященном оценке применения пробиотиков для 
профилактики орального мукозита у онкологических больных, 
проходящих лучевую/химиотерапию, сообщалось о редких 
нежелательных явлениях и отсутствии серьезных нежела-
тельных явлений, непосредственно связанных с применением 
пробиотиков [56], общее мнение остается неизменным: 
пробиотики следует применять с особой осторожностью 

или вообще избегать их применения у лиц с ослабленным 
иммунитетом, если только конкретные данные о безопасности 
конкретного штамма и клинического состояния не подтвер-
ждают их применение под наблюдением врача.

Успех многих пробиотических мероприятий, особенно 
при хронических заболеваниях или в профилактических 
целях, зависит от постоянного и долгосрочного соблюдения 
пациентом режима ежедневного приема. На привержен-
ность может влиять множество факторов, включая вкус, 
текстуру и удобство пробиотического продукта, частоту 
и сложность режима приема, а также восприятие паци-
ентом пользы в сравнении с затратами или стоимостью.

Заключение
Пробиотики играют определенную положительную роль, 

но вряд ли станут самостоятельной панацеей от сложных 
заболеваний полости рта. Необходимо реалистично оцени-
вать их воздействие и зачастую их лучше рассматривать как 
вспомогательные или профилактические средства в рам-
ках более широкой стратегии охраны здоровья полости 
рта. Будущие исследования должны быть сосредоточены 
на персонализированных подходах к пробиотикам, осно-
ванных на индивидуальных профилях микробиома, новых 
системах доставки для повышения жизнеспособности и це-
ленаправленного действия, а также на крупномасштабных 
стандартизированных клинических испытаниях. Тесная связь 
между здоровьем полости рта и системным здоровьем под-
черкивает более широкий потенциал оральных пробиотиков, 
что требует дальнейшего изучения их системных эффектов.
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Введение
Последние десятилетия значительно расширились пред-

ставления о физиологической и патофизиологической роли 
человеческого микробиома. Этому в значительной степени 
способствовало внедрение новых методов метагеномного 
анализа, которые позволили идентифицировать сотни 
ранее неизвестных видов микроорганизмов, населяющих 

различные локусы человеческого организма и недоступных 
для изучения традиционными культуральными методами, 
применявшимися в XX в. Симбиотическая микрофлора 
кишечника играет ключевую роль в функционировании 
различных систем организма современного человека, о чем 
свидетельствуют данные многочисленных масштабных 

Пребиотик арабиногалактан: физиологические 
эффекты, механизмы действия и потенциал 
клинического применения
Е. А. Бурляева1, 2, 3
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РЕЗЮМЕ
В представленной обзорной работе систематизированы современные данные о роли пребиотических волокон в регуляции кишечного 
микробиоценоза, метаболизма и иммунного ответа. Пищевые волокна не перевариваются в желудочно-кишечном тракте человека, 
а, попадая в толстый кишечник, служат пребиотическим субстратом для симбиотной микробиоты. Сегодня не вызывает сомнений важная 
роль микроорганизмов-симбионтов в нормальном функционировании различных систем организма человека. Особое внимание уделено 
короткоцепочечным жирным кислотам – основным метаболитам микробной ферментации пребиотиков, которые осуществляют ключевое 
посредничество между микробиотой и иммунной системой организма. Раскрыты механизмы взаимодействия микробных метаболитов 
с популяциями Т-лимфоцитов, макрофагов, дендритных и NK-клеток, а также описано их влияние на барьерные функции и иммуногомеостаз. 
В фокусе обзора – арабиногалактан лиственницы сибирской как один из наиболее изученных и клинически перспективных пребиотиков 
природного происхождения. Рассмотрены его структурные особенности, пути метаболизации, пребиотический и иммунотропный 
потенциал, а также возможности включения в функциональное питание, нутрицевтики и фармакологические композиции. Обобщены 
данные отечественных и зарубежных исследований, подтверждающие биологическую активность и безопасность арабиногалактана, 
а также его перспективность в профилактике нарушений микробиоценоза и системной иммунной дисрегуляции.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пищевые волокна, клетчатка, пребиотики, кишечная микробиота, короткоцепочечные жирные кислоты, иммунная 
регуляция, арабиногалактан, функциональное питание, кишечный барьер.
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Arabinogalactan as a prebiotic: physiological effects, mechanisms 
of action, and clinical application potential
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SUMMARY
This literature review presents current data on the role of prebiotic fibers in the regulation of gut microbiota composition, host metabolism, and 
immune homeostasis. Dietary fiber is not digested in the human gastrointestinal tract, but, entering the large intestine, serves as a prebiotic substrate 
for symbiotic microbiota. Today, there is no doubt about the important role of symbiotic microorganisms in the normal functioning of various 
systems of the human body. Particular emphasis is placed on short-chain fatty acids – the principal microbial fermentation products of dietary 
fibers – that serve as key mediators between symbiotic microbiota and host immune responses. The mechanisms by which these metabolites 
modulate immune cell populations, including T lymphocytes, macrophages, dendritic cells, and NK cells, are described, alongside their effects 
on intestinal barrier function and systemic immunity. Special focus is given to larch arabinogalactan, a well-studied natural polysaccharide 
with established prebiotic and immunomodulatory properties. Its structural characteristics, metabolic fate in the colon, biological activity, and 
clinical relevance are reviewed. The article also summarizes findings from Russian and international studies supporting the safety and efficacy of 
arabinogalactan and its potential applications in functional nutrition, preventive medicine, and pharmaceutical formulations.
KEYWORDS: dietary fiber, cellulose, prebiotics, gut microbiota, short-chain fatty acids, immune modulation, arabinogalactan, functional nutrition, 
intestinal barrier.
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исследований. Установлено, что большинство физиоло-
гических процессов связано с состоянием микробиоты 
кишечника, включая метаболизм, иммунный гомеостаз, ре-
гуляцию деятельности сердечно-сосудистой, эндокринной, 
репродуктивной и центральной нервной систем, а также 
высшей нервной деятельности. В толстом кишечнике 
человека присутствует от 10¹⁰ до 10¹² микроорганизмов 
на грамм содержимого, относящихся, по разным данным, 
к 500–1000 таксономическим единицам [1, 2].

Будучи интегрированными с организмом человека 
в форме симбионтов, эти микроорганизмы получают 
необходимые для своей жизнедеятельности питатель-
ные вещества из пищи хозяина, и, в свою очередь, их 
метаболиты существенно влияют на физиологические 
процессы организма. Сбалансированное питание важно 
не только для общего здоровья, но и как ключевой фактор 
формирования состава микробиоты желудочно-кишечного 
тракта. Рациональное питание, включающее преобладание 
овощей, фруктов, бобовых культур, продуктов из цельного 
зерна и рыбы, способствует поддержанию устойчивой 
и таксономически разнообразной микробной экосисте-
мы кишечника, обладающей высокой метаболической 
и трофической активностью. В противоположность этому 
диеты, характеризующиеся высоким содержанием про-
дуктов глубокой промышленной переработки, красного 
мяса, насыщенных жиров и рафинированных углеводов, 
ассоциированы с формированием нарушенной структу-
ры кишечного микробиома (дисбиоза), что проявляется 
снижением видового разнообразия и функциональной 
активности микробных сообществ. Подобные изменения 
повышают риск развития метаболических нарушений, 
заболеваний желудочно-кишечного тракта и сердечно-со-
судистой системы. Ключевым патогенетическим звеном 
в данном контексте выступает дефицит пищевых волокон, 
необходимых для поддержания трофической активности 
симбиотной микробиоты и синтеза короткоцепочечных 
жирных кислот [3–8].

Пищевые волокна не перевариваются в ЖКТ челове-
ка, а, попадая в толстый кишечник, служат пребиотиче-
ским субстратом для симбиотной микробиоты. Данный 
класс соединений представлен множеством органических 

полимеров со сложной и гетерогенной структурой, состоя-
щих из мономеров, соединенных между собой гликозидны-
ми связями. В связи с разнообразием химического состава 
и свойств этих веществ в научной литературе предпри-
нимались многочисленные попытки их классификации 
с учетом таких параметров, как растворимость, вязкость 
и степень ферментируемости [1, 9, 10]. Нерастворимые 
пищевые волокна, к числу которых относятся целлюлоза, 
гемицеллюлоза и лигнин, практически не подвергаются 
ферментации со стороны кишечной микробиоты. Они 
выполняют преимущественно структурную функцию, фор-
мируя основу каловых масс и обеспечивая механическую 
стимуляцию моторной активности кишечника. В то же вре-
мя растворимые пищевые волокна (включая бета-глюканы, 
пектины, инулин) служат субстратом для метаболической 
активности симбиотически ассоциированных микроор-
ганизмов, влияя на их количество и разнообразие. Таким 
образом, растворимые волокна являются наиболее ценным 
пребиотическим субстратом [11]. В результате метаболизма 
растворимых пищевых волокон образуется множество по-
лезных и важных для человека веществ, в первую очередь 
короткоцепочечных жирных кислот (КЖК), имеющих 
широкий спектр эффектов в отношении гомеостаза чело-
веческого организма [12, 13]. Систематизация наиболее 
характерных пребиотиков, относящихся к классу рас-
творимых пищевых волокон, представлена в таблице 1. 
Таблица переведена и адаптирована на основе данных, 
опубликованных в работе Guan Z. W. и соавт. (2021) [23].

Поскольку охватить весь спектр биологических эф-
фектов, связанных с пребиотиками, в рамках одной пу-
бликации не представляется возможным, в данном обзоре 
будут освещены вопросы, касающиеся роли растворимых 
пребиотических волокон, в частности арабиногалактана, 
в иммунном гомеостазе человеческого организма.

Функциональный метаболизм пребиотиков 
микробиотой: синтез КЖК

Ферментные системы человека не способны расще-
плять растворимые пищевые волокна, поэтому, достигая 
толстого кишечника, они становятся субстратом для 
симбиотных бактерий. Микроорганизмы с помощью 

Таблица 1
Классификация растворимых пищевых волокон, обладающих пребиотическими свойствами [23]

Тип Структура Основные источники Влияние на микробиоту кишечника

Фруктоолигосахариды (ФОС) Сахароза, связанная с 1–3 фруктозами
β-гликозидными связями

Овощи, фрукты 
и синтетические

Увеличение α-разнообразия, Bifidobacteria 
и Lactobacilli [14]

Галактоолигосахариды (ГОС) Галактоза или глюкоза, связанная с 1–7 
галактозами β-гликозидными связями

Молоко и некоторые 
растения

Увеличение β-разнообразия, Lactobacillaceae 
и Lachnospiraceae;
снижение Ruminococcaceae [15]

Инулин D-фруктоза, связанная с терминальной 
глюкозой β-гликозидной связью

Овощи, фрукты, 
злаки

Увеличение β-разнообразия, Prevotellaceae [16]; 
увеличение α-разнообразия, Bifidobacteria; 
снижение Desulfovibrio [17]

β-глюкан Крупный полимер из мономеров D-глюкозы, 
связанных β-гликозидными связями Злаки, грибы Увеличение Bifidobacteria и Lactobacilli; 

снижение Enterobacteriaceae [18]

Пектины
Сложные полисахариды, содержащие 
D-галактуроновую кислоту, рамнозу, 
арабинозу и галактозу

Овощи, фрукты, 
бобовые

Увеличение Bifidobacteria, Lactobacilli 
и Faecalibaculum spp. [19]; 
увеличение β-разнообразия;
ингибирование Citrobacter rodentium [20]

Камеди, включая 
арабиногалактаны

Сложные полисахариды, содержащие 
D-галактуроновую кислоту, маннозу, 
глюкозу, арабинозу и галактозу

Бобовые, орехи, 
водоросли

Увеличение Bifidobacteria и Lactobacilli [21]; 
ингибирование Clostridium histolyticum [22]
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собственных ферментов гидролизуют волокна до оли-
го- и моносахаридов, которые далее транспортируются 
внутрь бактериальных клеток с участием специализи-
рованных мембранных переносчиков и используются 
в качестве источника энергии [24]. Каждый отдельный 
вид бактерий обладает ограниченным спектром целлюло-
литических ферментов, совокупный метаболический 
потенциал кишечного микробиома включает энзимы, 
относящиеся к 130 семействам гликозил-гидролаз, 22 
семействам полисахарид-лиаз и 16 семействам карбо-
гидрат-эстераз [25]. В целом бактериальное сообщество 
обладает широким ферментативным разнообразием, что 
позволяет утилизировать большой спектр полисахаридов 
растительного происхождения и использовать в качестве 
энергии различные пищевые волокна.

В качестве доказательного примера влияния пищевых 
волокон на микробиоту кишечника So D. и соавт. (2018) 
[36] провели систематический обзор и метаанализ, на-
правленные на оценку влияния пищевых волокон на со-
став микробиоты у здоровых взрослых. В исследование 
включили 64 рандомизированных контролируемых ис-
следования (на основе культуральных и/или молекуляр-
ных методов), общее число участников составило 2099 
человек. Критериями оценки были альфа-разнообразие, 
количество определенных бактерий-симбионтов, вклю-
чая Bifidobacterium и Lactobacillus spp., а также кон-
центрация КЖК в стуле в сравнении с плацебо или 
группами сравнения, получавшими малое количество 
пищевых волокон. В сравнении с контрольными груп-
пами (плацебо или диета с низким содержанием клет-
чатки) введение пищевых волокон достоверно увели-
чивало относительную численность Bifidobacterium spp. 
(стандартизированное среднее различие [ССР]: 0,64; 
95 % ДИ 0,42–0,86; p<0,00001), Lactobacillus spp. (ССР: 
0,22; 95 % ДИ 0,03–0,41; p=0,02), а также концентрацию 
бутирата в фекалиях (ССР: 0,24; 95 % ДИ 0,00–0,47; 
p=0,05). Подгрупповой анализ показал, что фруктаны 

и галактоолигосахариды вызывали наибольшее увеличе-
ние численности Bifidobacterium spp. и Lactobacillus spp. 
(p<0,00001 и p=0,002 соответственно). При этом не было 
выявлено статистически значимых различий между груп-
пами по внутригрупповому микробному разнообразию, 
относительной численности других заранее определен-
ных бактериальных таксонов и содержанию прочих 
короткоцепочечных жирных кислот.

Бактериальные ферменты нередко объединяются 
в мультиферментные комплексы, известные как цел-
люлосомы, обеспечивающие эффективное расщепление 
высокомолекулярных полисахаридов до простых сахаров. 
Эти сахара затем транспортируются внутрь бактериаль-
ных клеток и фосфорилируются с участием фосфотранс-
феразной системы для последующей ферментации [1]. 
Кишечные бактерии в различной степени способны 
утилизировать как растворимые, так и нерастворимые 
пищевые волокна, но именно растворимые представляют 
собой основной источник энергии для симбиотической 
микробиоты и служат ключевым субстратом для ми-
кробной продукции короткоцепочечных жирных кислот 
[11–13]. КЖК представляют собой насыщенные жирные 
кислоты с длиной углеродной цепи от одного до шести 
атомов; наибольшее физиологическое значение в контек-
сте метаболизма человека имеют ацетат (C 2), пропионат 
(C 3) и бутират (C 4) [26, 27]. КЖК влияют на широкий 
спектр клеток организма и модулируют многие биоло-
гические функции, включая энергетический обмен, мо-
торную и барьерную активность желудочно-кишечного 
тракта, а также параметры врожденного и адаптивного 
иммунного ответа [14, 28–30].

Способность расщеплять различные пищевые волокна 
и продуцировать те или иные КЖК сильно различается 
в зависимости от рода и вида бактерий. Так, представители 
Bacteroidetes продуцируют значительные количества C 2 
и C 3, тогда как Firmicutes являются эффективными проду-
центами C 4 [1]. Говоря об особенностях конкретных видов, 
Akkermansia muciniphila продуцирует C 3 из муцина. [44]. 
Roseburia inulinivorans и Coprococcus catus продуцируют 
как C 3, так и C 4 [32, 33], Faecalibacterium prausnitzii, 
Eubacterium rectale, Eubacterium hallii и Ruminococcus 
bromii продуцируют большие количества C 4 [33]. Кроме 
того, Roseburia intestinalis, Eubacterium rectale и Clostridium 
symbiosum являются эффективными продуцентами C 4, 
и их количество увеличивается при повышенном упо-
треблении пищевых волокон [34]. Ruminococcus bromii 
продуцирует C 4 из устойчивого к расщеплению крахмала 
[35]. Сводные данные по некоторым ключевым продуцен-
там КЖК в толстом кишечнике человека представлены 
в таблице 2. Таблица переведена и адаптирована на ос-
нове данных, опубликованных в работе Zhang D. и соавт. 
(2023) [30].

Короткоцепочечные жирные кислоты абсорбируются 
колоноцитами и другими клетками кишечника посредством 
как пассивной диффузии, так и активного транспорта. 
Ключевую роль в транспорте анионных форм КЖК игра-
ют транспортеры MCT1 (SLC 16A1) и SMCT1 (SLC 5A8) 
[37]. C 4 утилизируется преимущественно колоноцитами 

Таблица 2
Микроорганизмы, являющиеся ключевыми источниками КЖК  

для человека [30]

КЖК Продуценты

Ацетат (C 2)

Akkermansia muciniphila, Bacteroides spp., 
Bifidobacterium spp., Prevotella spp., Ruminococcus 
spp., Escherichia coli, Blautia hydrogenotrophica, 
Clostridium spp., Streptococcus spp.

Пропионат (C 3)

Bacteroides uniformis, Bacteroides vulgatus, 
Prevotellacopr, Alistipes putredinis, Roseburia 
inulinivorans, Eubacterium hallii, Blautia 
obeum, Coprococcuscatus, Dialister invisus, 
Phascolarctobacterium succinatutens, Akkermansia 
muciniphila, Dialister spp., Veillonella spp., 
Megasphaera elsdenii, Coprococcus catus, Bacteroides 
spp., Salmonella spp., Roseburia inulinivorans, 
Ruminococcus obeum

Бутират (C 4)

Clostridium кластеры IV и XIVa, Faecalibacterium 
prausnitzii, Ruminococcus bromii, семейство 
Lachnospiraceae, Eubacterium rectale, Roseburia 
spp., Roseburia inulinivorans, Roseburia intestinalis, 
Eubacterium hallii, Anaerostipes hadrus, Anaerostipes 
spp., Coprococcus eutactus, Coprococcus comes, 
Coprococcus catus, Subdoligranulum variabile, 
Eubacterium biforme, Actinobacteria, Fusobacteria, 
Spirochaetes, Thermotogae
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для собственного энергообеспечения, а C 2 и C 3 всасы-
ваются в системный кровоток и транспортируются в пе-
чень, мышцы, головной мозг и другие органы. C 2 кон-
вертируется в ацетил-CoA для липогенеза или окисления 
в мышцах. Большая часть C 3 метаболизируется в печени 
и участвует в глюконеогенезе. КЖК оказывают большое 
влияние на клетки человека, активируя множественные 
метаболические пути для выработки энергии, синтеза 
различных веществ и, в целом, регулируя обменные про-
цессы [38, 39]. Также кишечная микробиота вырабатывает 
лактат и сукцинат, которые могут быть конвертированы 
в C 3 многими видами бактерий [40].

КЖК являются лигандами и вызывают активацию не-
скольких клеточных рецепторов, сопряженных с G-белком 
(GPCR): GPR 43, GPR 41, GPR 109A и OR 51E 2 [1]. GPCR 
являются самым крупным семейством рецепторов у мле-
копитающих, представляя 7 трансмембранных доменов, 
и участвуют в регулировании практически всех клеточных 
функций in vivo [41]. Лигандами GPCR могут быть раз-
личные внеклеточные вещества – гормоны, нейротранс-
миттеры, хемокины, углеводы и липиды [39, 41]. GPR 41 
и GPR 43 активируются всеми тремя основными КЖК 
(ацетатом, пропионатом и бутиратом), тогда как GPR 109A 
предпочтительно связывается с более длинноцепочечными 
жирными кислотами, главным образом бутиратом [42]. 
Рецепторы отличаются по аффинности к КЖК: для GPR 41 
характерен порядок активации C₃ = C₄ = C₅ > C₂ > C₁, тогда 
как для GPR 43 – C₂ = C₃ > C₄ > C₅ = C₁ [43, 44]. Активация 
SCFA-чувствительных GPCR участвует в патогенезе ме-
таболических, неврологических, сердечно-сосудистых, 
онкологических и воспалительных заболеваний, что де-
лает их вместе с КЖК перспективной терапевтической 
мишенью [30].

Арабиногалактан: строение и метаболические пути
Арабиногалактаны (синонимы: галактоарабинаны, 

арабогалактаны, галактоарабинины) представляют со-
бой биополимеры, состоящие из моносахаридов араби-
нозы и галактозы. Они принадлежат к большой группе 
углеводов, известных как гемицеллюлозы, являющиеся 
некрахмалистыми полисахаридами, широко представлен-
ными в клетках растений. В растениях арабиногалактаны 
являются основным структурным компонентом ряда ка-
медей, включая гуммиарабик и гумми гхатти. Часто они 
ковалентно связываются с белками, формируя арабино-
галактановые белки (AGP), которые выполняют функцию 
межклеточных сигнальных молекул, а также участвуют 
в формировании защитного матрикса, способствующего 
герметизации участков механических повреждений и ран 
на поверхности растительных тканей [45, 46].

Арабиногалактаны широко распространены в тка-
нях высших растений и выявляются в семенах, листьях, 
корнях, плодах и соке представителей практически всех 
ботанических родов. На протяжении тысячелетий они 
являются естественным компонентом рациона человека. 
К числу продуктов питания, содержащих значительное 
количество арабиногалактана, относятся такие растения, 
как лук-порей, редька, морковь, груша, кукуруза, пшеница, 

томаты, а также ряд фитотерапевтических видов, включая 
Echinacea spp., Baptisia tinctoria, Curcuma longa и Angelica 
acutiloba [47, 48].

Арабиногалактаны подразделяются на два основных 
типа – арабиногалактаны I типа (AG-I) и арабиногалактаны 
II типа (AG-II). AG-I состоит из (1→4)-связанной β-D-га-
лактопиранозы с короткими боковыми цепями (1→5)-свя-
занной α-L-арабинофуранозы, присоединенной в позиции 
O‑3 к остаткам галактозила. AG-I часто ассоциируются 
с пектинами и были описаны в составе пектинового ком-
плекса рамногалактоуронана I [49, 50]. Помимо галактозы 
и арабинозы, в их составе могут присутствовать другие 
моносахариды, включая рамнозу, ксилозу, а также уроно-
вые и фенольные кислоты. На сегодняшний день не под-
тверждена способность AG-I к образованию арабиногалак-
тановых белков (AGP), то есть к ковалентному связыванию 
с белками [51]. Наиболее распространенной в природе 
формой являются арабиногалактаны II типа (AG-II). В от-
личие от AG-I, они не входят в состав клеточной стенки, 
а находятся во внеклеточных матриксах и на поверхности 
плазмалеммы [52]. AG-II представляют собой разветвлен-
ные биополимеры, состоящие из β-D-галактопиранозных 
остатков, соединенных (1→3) и (1→6)-гликозидными 
связями. Основной каркас построен на (1→3)-β-D-га-
лактопиранозе, а ветвления формируются за счет остат-
ков (1→6)-β-D-галактопиранозы [51]. Галактановый 
каркас может быть заменен короткой олигосахаридной 
цепью (1→3)-α-L-арабинофуранозы; реже встречаются 
L-рамнофураноза, D-маннанопираноза, D-глюкопираноза, 
D-глюкопираноза А и D-галактопираноза А [51]. Во мно-
гих случаях AG-II имеют ковалентную связь с бел-
ками и образуют арабиногалактановые белки (AGP). 
Арабиногалактановые белки (AGP) представляют собой 
высокогликозилированные макромолекулы, которые в за-
висимости от структуры и степени гликозилирования 
классифицируются либо как гликопротеины, либо как 
протеогликаны. Белковая часть AGP характеризуется 
устойчивостью к протеолитическому расщеплению, что 
обусловлено высоким содержанием остатков гидрокси-
пролина, серина, аланина, треонина и глицина [53, 54]. 
Исключение составляет лиственничный арабиногалак-
тан, получаемый из древесины Larix laricina и широко 
используемый в составе биологически активных добавок. 
Лиственничный арабиногалактан не содержит белкового 
компонента, что подтверждается результатами элемент-
ного анализа, демонстрирующими отсутствие атомов 
азота в его составе [55, 56]. Структура AG-II приведена 
на рисунке 1. Схематическое изображение структуры AG-II 
представлено на рисунке 1.

Основным коммерческим источником арабиногалакта-
на являются деревья, относящиеся к лиственничным (род 
Larix); в западных странах это обычно североамерикан-
ская лиственница (Larix laricina), а в России – сибирская 
и даурская лиственницы (Larix dahurica, Larix sibirica). 
Хотя показатель содержания арабиногалактана в разных 
видах лиственницы варьирует, он может достигать 35 % 
сухой массы сердцевины дерева [51, 57]. В воде ара-
биногалактан образует гидроколлоид. Объединенный 
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экспертный комитет по пищевым добавкам ВОЗ отнес 
его к категории «желирующие агенты, структурирующие 
агенты и стабилизаторы растительного происхождения» 
и присвоил номер E‑409. В 1965 г. арабиногалактан полу-
чил разрешение FDA в США для использования в каче-
стве пищевой добавки, и в 2000-м получил обозначение 
«признанный в целом безопасным» [48]. Безопасность 
арабиногалактана хорошо изучена и не вызывает со-
мнений на основании данных ряда токсикологических 
исследований, проводившихся с 1960-х гг. [55, 58].

Являясь пребиотическим пищевым волокном, ара-
биногалактан не расщепляется ферментами человека, 
но, попадая в толстый кишечник, практически полностью 
метаболизируется микроорганизмами-симбионтами с вы-
работкой значительного количества КЖК, роль которых 
обсуждалась выше. Для примера: арабиноксилан, имеющий 

схожее с арабиногалактаном строение, 
усваивается кишечной микрофлорой 
человека на 85–100 %, а полная фер-
ментация арабиногалактана акации 
происходит в течение 48 ч [60, 61]. 
Ферментация бактериями кишечника 
арабиногалактана лиственницы при-
водит к образованию основных типов 
КЖК – бутирата, ацетата и пропионата, 
причем первые два количественно до-
минируют [60, 62, 63]. Помимо этого, 
прямой перенос молекул арабиногалак-
тана M-клетками лимфоидной ткани 
кишечника и их взаимодействие с клет-
ками иммунной системы подтвержда-
ются экспериментальными данными 
Yamashita и соавт. [64]. Таким образом, 
арабиногалактан может влиять на фи-
зиологические параметры и иммунный 
гомеостаз человеческого организма как 
опосредованно через образующиеся 
в результате его ферментации КЖК, 
так и вследствие прямого взаимодей-
ствия с иммунной системой. Общие 
принципы реализации эффектов ара-
биногалактана отражены на рисунке 2.

Обращает на себя внимание опре-
деленная селективность пребиотиче-
ского эффекта арабиногалактана. Так, 
наряду с общим увеличением содер-
жания бактерий в кишечнике отмечено 
повышение концентрации Bacteroides, 
Bifidobacterium longum, Faecalibacterium 
prausnitzii и Clostridium perfringens, 
тогда как концентрация патогенных 
штаммов C. perfringens снижалась [65]. 
Кроме того, обнаружены определен-
ные различия во влиянии арабинога-
лактана на микробиоту здоровых лиц 
и пациентов, страдающих некоторыми 
заболеваниями; эти сведения обобщены 
в таблице 3.

В Российской Федерации проведены исследования, 
продемонстрировавшие высокую научную и прикладную 
значимость применения арабиногалактана.

В экспериментах на лабораторных животных было уста-
новлено, что ржано-пшеничный хлеб и овсяные пряники, 
обогащенные арабиногалактаном, обладают выраженной 
иммуномодулирующей активностью в условиях медика-
ментозно индуцированной иммунодепрессии. Помимо 
этого, выявлено, что данные продукты способствуют 
ограничению прироста массы тела, а также снижению 
концентрации общего холестерина и липопротеидов низкой 
плотности в сыворотке крови. В условиях эксперимен-
тальной модели сахарного диабета отмечено достоверное 
уменьшение уровня глюкозы в крови у животных, полу-
чавших хлебобулочные изделия с добавлением арабино-
галактана [70].

Рисунок 1. Схематическая структура фрагмента арабиногалактана II типа. 
Адаптировано на основании Tsivileva O. и соавт. (2021) [57]

Рисунок 2. Принципы реализации эффектов арабиногалактана
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На российском рынке представлены биологически 
активные добавки, содержащие комбинацию араби-
ногалактана лиственницы (в дозе около 5,5 г) и лакто-
феррина (примерно 50 мг). Метаболизация указанного 
количества арабиногалактана приводит к образованию 
порядка 2,5 г короткоцепочечных жирных кислот, ока-
зывающих вышеописанные положительные эффекты 
на здоровье. Лактоферрин – многофункциональный белок, 
присутствующий в организме человека, обладающий 
антимикробной активностью за счет хелатирования 
железа, иммунотропным действием, влиянием на про-
ницаемость кишечного барьера, а также способностью 
стимулировать рост некоторых бактерий-симбионтов 
[71, 72]. Таким образом, сочетание арабиногалактана 
и лактоферрина обеспечивает не только поступление 
физиологически обоснованной дозы пищевых волокон, 
но и синергическое действие, усиливающее пребиоти-
ческий эффект.

В Институте химии и химической технологии СО РАН 
(г. Красноярск) проведены исследования, в результате ко-
торых из арабиногалактана лиственницы сибирской был 
синтезирован полиальдегид и получены гидрогелевые 
композиты с хитозаном и парааминобензойной кислотой. 
Спектральный анализ свидетельствует об образовании 
прочной сетчатой структуры – гидрогелей, способных 
к контролируемому высвобождению веществ, биосовме-
стимых и биоразлагаемых. Такие гидрогели способны 
служить пребиотиками, стимулирующими рост полезной 
микрофлоры, и компонентами синбиотических препаратов, 
средств доставки терапевтических и диагностических 
агентов [73].

Диссертационная работа Алексеенко С. Н. (2006) проде-
монстрировала антиоксидантные свойства лиственничного 
арабиногалактана в условиях холодового стресса. В экс-
перименте на крысах установлено, что введение арабино-
галактана в рацион снижает уровень малонового диальде-
гида (МДА), стабилизирует активность антиоксидантных 
ферментов – каталазы и супероксиддисмутазы, а также 
уменьшает степень повреждения клеточных мембран. Эти 
данные свидетельствуют о мембраностабилизирующем 
и цитопротективном потенциале вещества в условиях 
экстремальных температурных воздействий [74].

В статье Коновалова А. Ю., Буторина Н. В. (2019) [75] 
подчеркивается, что арабиногалактан, получаемый 
из древесины лиственницы (в частности, видов Larix 
sibirica и Larix gmelinii), является высокомолекулярным 
полисахаридом с доказанными иммуномодулирующими, 
антиоксидантными, гипохолестеринемическими и пре-
биотическими свойствами. Он устойчив к воздействию 
желудочного и панкреатического сока, не всасывается 
в тонком кишечнике, полностью достигая толстой кишки, 
где используется как субстрат симбиотной микрофло-
рой с образованием короткоцепочечных жирных кислот, 
включая бутират. Это способствует нормализации микро-
биома и активации локального и системного иммунного 
ответа. Особый акцент в статье сделан на применении 
арабиногалактана в косметологии, где он проявляет ув-
лажняющие, защитные и антиоксидантные свойства. 
Указано, что за счет своей способности удерживать воду 
и образовывать на поверхности кожи тонкую полимерную 
пленку он улучшает барьерную функцию кожи, способ-
ствует заживлению микроповреждений и уменьшает 
трансэпидермальную потерю влаги. Также сообщается 
о способности снижать чувствительность кожи и умень-
шать выраженность воспалительных реакций. Это делает 
арабиногалактан востребованным компонентом в со-
ставе эмульсий, сывороток и гелей для чувствительной 
и зрелой кожи.

В эксперименте Решетник Е. И. и соавт. (2010) [76] 
по обогащению кисломолочного продукта в качестве объ-
екта использовалось обезжиренное молоко, заквашенное 
культурами термофильных стрептококков и бифидобакте-
рий. Арабиногалактан вносился в дозировках 1,5 и 2,5 % 
от массы молока. Сквашивание проводилось в течение 
6 ч при температуре 30 °C. Оптимальный результат был 
достигнут при одновременном внесении арабиногалакта-
на и закваски в дозе 2,5 %, что обеспечило равномерную 
густую консистенцию готового продукта и отсутствие 
отделения сыворотки. Арабиногалактан проявил выра-
женные пребиотические свойства, способствуя росту 
бифидо- и лактобактерий. Совместное использование 
с пробиотическими культурами обеспечивало синбиоти-
ческий эффект, что усиливало биологическую ценность 
продукта. Введение арабиногалактана не оказывало от-

Таблица 3
Влияние арабиногалактана на микробиоту кишечника человека. ВЗК – воспалительные заболевания кишечника 

Адаптировано на основании Li S. и соавт. (2023) [69]

Состояние Модель Изменение микробиоты Изменение КЖК Источник

Здоровые лица

Ферментация 
in vitro 

в фекалиях

Bifidobacterium longum ↑ Bacteroides caccae ↑ 
Bacteroides thetaiotaomicron ↑ Lactobacillus 
mucosae ↓ Enterococcus faecium ↓

Пропионат ↑ Aguirre M. и соавт., 
2016 [141]

Здоровые лица
Bacteroides ↑  Bifidobacterium longum ↑ 
Faecalibacterium prausnitzii ↑  
Clostridium perfringens ↑

Пропионат ↑
Бутират ↑

Terpend K. и соавт., 
2013 [140]

Здоровые лица* Bifidobacterium ↑  
Clostridium coccoides-Eubacterium rectale ↑

Ацетат ↑
Лактат ↓

Harris S. и соавт., 
2020 [142]

Лица с ожирением Lactobacillus mucosae ↑ Enterococcus faecium ↑ 
Lactobacillus gasseri ↑ Bifidobacterium longum ↓ Пропионат ↑ Aguirre M. и соавт., 

2016 [141]
Пациенты с воспалительными 

заболеваниями кишечника (ВЗК)
Bifidobacterium spp. ↑ Faecalibacterium prausnitzii ↑ 
Roseburia sp. ↑  Lactobacillus spp. ↓ Ацетат ↑ Daguet D. и соавт., 

2016 [143]

Примечание. * – в исследовании Harris S. и соавт. (2020) применялся пептид арабиногалактана из пшеничной муки.
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рицательного влияния на органолептические характе-
ристики, а напротив, улучшало их. С технологической 
точки зрения введение арабиногалактана на стадии 
сквашивания поддерживало стабильность структуры 
и микрофлоры. Полученные результаты свидетельствуют 
о целесообразности использования арабиногалактана 
в составе функциональных молочных продуктов профи-
лактической направленности. Кроме того, применение 
таких продуктов может быть перспективным в рамках 
диетического, геронтологического и детского питания, 
а также для расширения ассортимента функциональных 
продуктов, включая йогурты, творожные десерты и кис-
ломолочные напитки.

Заключение
Пребиотические волокна, в том числе арабиногалактан, 

играют ключевую роль в регуляции физиологических 
процессов организма, опосредованно – через метаболиты 
кишечной микробиоты, такие как короткоцепочечные 
жирные кислоты, и напрямую – посредством взаимодей-
ствия с компонентами иммунной системы и клеточными 
рецепторами. Они способны модулировать состав микро-
биоты, усиливать синтез КЖК, оказывать антиоксидантное, 
метаболическое и иммунотропное воздействие, улучшать 
барьерные функции кишечника и влиять на работу цент-
ральной нервной системы через ось «микробиота – ки-
шечник – мозг».

Арабиногалактан, как представитель растворимых 
пищевых волокон, выделяется высокой степенью фер-
ментируемости симбиотной микрофлорой человека, био-
синтезом преимущественно бутирата и ацетата, а также 
возможностью прямого иммунного воздействия через 
M-клетки и лимфоидную ткань кишечника. Его биодо-
ступность, низкая токсичность и способность улучшать 
органолептические и структурные характеристики пи-
щевых продуктов делают его перспективным компонен-
том в составе функционального и профилактического 
питания.

Российские исследования подтверждают междуна-
родные данные, демонстрируя пребиотическую, анти-
оксидантную и иммуномодулирующую активность ли-
ственничного арабиногалактана в различных модельных 
и прикладных системах. В частности, доказано, что он 
способствует росту бифидо- и лактобактерий, стабили-
зирует антиоксидантную защиту организма в условиях 
стрессовых нагрузок, оказывает положительное влияние 
на липидный и углеводный обмен. Также продемонстри-
рована его эффективность в составе кисломолочных 
продуктов и при использовании в геронтологическом 
и диетическом питании.

Таким образом, арабиногалактан лиственницы си-
бирской представляет собой многофункциональный 
биологически активный компонент с широким спектром 
физиологических эффектов, соответствующий совре-
менным требованиям, предъявляемым к нутрицевтикам 
и функциональным ингредиентам. Он может быть ис-
пользован для дальнейшего применения в клинической 
практике, нутрициологической профилактике, пищевой 

и фармацевтической промышленности, в том числе как 
структурная основа для синбиотических формул и ин-
новационных средств доставки биоактивных веществ.
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Введение
Согласно клиническим рекомендациям 2024 года, раз-

работанным Российским обществом по изучению пече-
ни [1], неалкогольная (метаболически-ассоциированная) 
жировая болезнь печени (НАЖБП, nonalcoholic fatty liver 
disease, NAFLD) – это хроническое заболевание печени, 
связанное с метаболической дисфункцией, при котором 
более чем в 5 % гепатоцитов определяется макровезикуляр-
ный стеатоз. Спектр НАЖБП включает гистологические 

признаки и патологический спектр от простого стеатоза 
(simple steatosis (NAFL)) до стеатогепатита (неалкогольного 
стеатогепатита (НАСГ), nonalcoholic steatohepatitis, NASH) 
и фиброза, в итоге приводящего к циррозу.

Считается, что высокие показатели НАЖБП в первую 
очередь связаны с эпидемией ожирения, особенно в детском 
и подростковом возрасте. Наряду с НАЖБП пациенты, страда-
ющие фиброзом печени, как правило, скорее имеют ожирение, 

Особенности компонентного состава тела 
и физиометрических показателей у женщин 
с неалкогольной жировой болезнью печени
К. В. Выборная1, С. В. Орлова2,3, Е. А. Никитина2,3,4, О. И. Тарасова2, Е. В. Прокопенко6, 
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РЕЗЮМЕ
НАЖБП становится все более распространенным заболеванием, которое поражает более 25 % взрослых людей во всем мире. Если 
специфическое обследование для выявления НАЖБП не проводится, это состояние обычно протекает бессимптомно до развития тяжелой 
и потенциально необратимой печеночной недостаточности. Поскольку начальная стадия НАЖБП не имеет клинических проявлений, 
малодиагностируема и чаще проявляется у женщин, целью нашего исследования было выявить некоторые особенности компонентного 
состава тела и физиометрических показателей, характерных для данной группы пациенток.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неалкогольная жировая болезнь печени, НАЖБП, состав тела, соматотип, мышечная сила, физиометрические 
показатели, биоимпеданс.
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Features of body component composition and physiometric indices 
in women with non-alcoholic fatty liver disease
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SUMMARY
NAFLD is becoming an increasingly common disease that affects more than 25 % of adults worldwide. If specific examination for NAFLD is not 
performed, this condition usually proceeds asymptomatically until the development of severe and potentially irreversible liver failure. Since the 
initial stage of NAFLD has no clinical manifestations and is poorly diagnosed, and is more often manifested in women, the aim of our study was 
to identify some features of the component composition of the body and physiometric indicators characteristic of this group of patients.
KEYWORDS: non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD, body composition, somatotype, muscle strength, physiometric indicators, bioimpedance.
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чем не имеют его; риск развития НАЖБП ниже у худых, чем 
у людей с избыточной массой тела или ожирением [2]. Однако 
рассматривать НАЖБП исключительно как следствие ожире-
ния было бы чрезмерным упрощением, поскольку НАЖБП 
может развиваться и у лиц с нормальным индексом массы тела 
(ИМТ) или низкой жировой массой, что позволяет предполо-
жить, что основной причиной НАЖБП может быть функция 
жировой ткани, а не масса жира и ожирение в целом [3].

При оценке ожирения и ассоциаций с НАЖБП ис-
пользуют не только показатели компонентного состава 
тела, но и индексы отдельных компонентов, такие как 
простые и двойные индексы жировой, тощей, активной 
клеточной (АКМ) и скелетно-мышечной массы (СММ) 
(индекс центрального ожирения) [4].

Поскольку начальная стадия НАЖБП (стеатогепатит) 
не имеет клинических проявлений, малодиагностируема 
и чаще проявляется у женщин [4], целью нашего иссле-
дования было провести оценку встречаемости в женской 
популяции случаев стеатогепатита и выявить некоторые осо-
бенности компонентного состава тела и физиометрических 
показателей, характерных для данной группы пациенток.

Материалы и методы
В обследовании приняли участие 49 добровольцев 

женского пола, которые были разделены на 2 группы: 
основную группу составила 21 женщина с подтвержден-
ным диагнозом НАЖБП, в контрольную группу вошли 
28 женщин без изменений структуры печеночной ткани 
по результатам УЗИ-диагностики.

Методом антропометрии оценивали габаритные размеры 
тела: массу тела (МТ, кг), длину тела (ДТ, см), обхватные раз-
меры туловища и конечностей и величины кожно-жировых 
складок (КЖС) по стандартной методике [5]. По результатам 
измерений рассчитывали: индекс массы тела (ИМТ); индекс 
отношения окружности талии (ОТ, см) к окружности бедер 
(ОБ, см) – ИТБ; индекс отношения ОТ к ДТ – ОТ/ДТ; экс-
курсию грудной клетки (ОГКвдох–ОГКвыдох, см); развитие 
мышц плеча (ОПнапр–ОПрассл, см); сумму восьми КЖС: 
на спине под лопаткой (КЖС подлопаточная), на задней по-
верхности плеча (КЖС трицепса), на передней поверхности 
плеча (КЖС бицепса), на передней поверхности предплечья, 
на животе, над подвздошным гребнем (КЖС надподвздош-
ная), на бедре, на голени; среднюю величину восьми КЖС.

Для оценки количества жировой 
массы расчетным методом использовали 
уравнение Durnin and Wamersley (1974) 
(ПТ = 1,1567 – [0,0717 × log Ʃ4кжс]) 
с учетом плотности тела по формуле Siri 
(1961) (%ЖМТ = [4,950 / ПТ (кг/м3) – 
4,500] × 100), разработанное на женской 
популяции 16–68 лет [6, 7, 8]:

ЖМТкг = [(495/[1,1567–0,0717 ×
× log Ʃ4кжс]) – 450] × МТ/100,

где Ʃ4кжс = КЖС бицепс + КЖС три-
цепс + КЖС подлопаточная + КЖС 
надподвздошная.

Для оценки компонентного состава тела, индексов 
компонентов массы тела и соматотипологического профи-
ля по схеме Хит-Картер, построения центильных картин 
и соматотипологических треугольников использовали 
биоимпедансный анализатор Медасс ABC 01_0362 (НТЦ 
МЕДАСС, Россия; обновление программного обеспечения 
2025–06–14–2DB). Рассчитывали отношение количества 
тощей массы тела (ТМТ) к жировой (индекс ТМТ/ЖМТ).

Физиометрические показатели оценивали методом 
кистевой динамометрии и спирометрии. Силу кистей 
обеих конечностей измеряли механическим динамометром 
ДК‑100 по два раза, записывали лучший результат. В кли-
нической практике в большинстве случаев проводится 
форсированная спирометрия. Скорость воздушного потока 
измеряется во время выполнения пациентом маневра фор-
сированного выдоха. Основными клинически значимыми 
показателями форсированной спирометрии являются 
форсированная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), объ-
ем форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) и их 
соотношение (ОФВ1/ФЖЕЛ). ОФВ1 и ФЖЕЛ измеряли 
двукратно с помощью сухого спирометра, записывали луч-
ший результат. Рассчитывали относительную силу кисти 
(силовой индекс (%) = сила кисти (кг) / МТ (кг) × 100 %), 
относительный объем легких и индекс Тиффно (ИТ): от-
ношение ОФВ1 к ФЖЕЛ в норме составляет более 70 %, 
снижение может указывать на обструктивные нарушения.

Статистические расчеты проводились с помо-
щью пакета Statistica 12 (StatSoft, США) и программы 
Microsoft Excel. Уровень достоверности был признан 
статистически значимым при р≤0,05. Нормальность рас-
пределения оценивали с помощью критерия Шапиро – 
Уилка. Достоверность различий определяли с помощью 
непараметрического критерия Манна – Уитни (U-тест), 
т. к. половина полученных данных имела ненормальное 
распределение. Данные представлены в виде медианы 
[нижний квартиль (Q25); верхний квартиль (Q75)], ми-
нимума и максимума (Min ÷ Max).

Результаты обследования
При анализе обследованных было показано, что женщины 

в основной группе были старше, имели достоверно более 
высокие значения МТ, ОТ, ОБ, ИМТ, ИОТ и ИТБ, чем в конт-
рольной группе, при одинаковых значениях ДТ (табл. 1, рис. 1).

Таблица 1
Показатели габаритных размеров тела и индексов физического развития у женщин с НАЖБП

Показатели Представление 
данных

Группа
p-value

основная контрольная

Возраст, лет
Median 53* 40,5

0,000266[Q25; Q75] 48; 58 32,5; 44,5
Min ÷ Max 29 ÷ 67 24 ÷ 59

Длина тела, см
Median 165,0 165,3

0,225443[Q25; Q75] 159,5; 167,6 161,3; 171,1
Min ÷ Max 150,5 ÷ 172,0 153,0 ÷ 179,2

Масса тела, кг
Median 83,0* 66,3

0,000004[Q25; Q75] 77,9; 95,7 59,2; 72,6
Min ÷ Max 67,1 ÷ 128,5 50,8 ÷ 90,6

Окружность талии, см
Median 102,0* 84,5

0,000001[Q25; Q75] 100,0; 112,0 76,5; 90,0
Min ÷ Max 83,0 ÷ 130,0 67,0 ÷ 105,0
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Пациентки в основной группе 
имели достоверно более высокие зна-
чения ЖМТ, доли ЖМТ, ТМТ, АКМ, 
ВОО, индексов ЖМТ/ДТ и ТМТ/ДТ, 
а также достоверно более низкие зна-
чения доли СММ и индекса ТМТ/
ЖМТ, чем в контрольной группе, при 
одинаковых значениях доли АКМ, 
СММ и ВООуд (табл. 2, рис. 2).

Женщины в основной группе име-
ли достоверно более высокие значения 
общей, внеклеточной и внутриклеточ-
ной воды организма в абсолютных 
значениях, достоверно более низкие 
значения относительных показате-
лей внеклеточной и внутриклеточ-
ной воды, чем в контрольной группе, 
при одинаковых значениях индексов 
гидратации – ВКЖ/КЖ и ВКЖ/ОВО 
(табл. 3).

В основной группе отмечались 
достоверно более высокие значения 
индексов жировой, тощей, активной 
клеточной и скелетно-мышечной мас-
сы тела и двойной индекс жировой 
массы и достоверно более низкие 
значения двойных индексов тощей, 
активной клеточной и скелетно-мы-
шечной массы тела, чем в контроль-
ной группе (табл. 4, рис. 3).

Женщины основной группы име-
ли достоверно более высокие балль-
ные значения компонентов ENDO 
и MESO и достоверно более низкое 
балльное значение компонента ECTO, 
чем женщины контрольной группы 
(табл. 5).

В основной группе выявлено 
95,2 % женщин мезоэндоморфного 
соматотипа и 4,8 – эндомезоморфно-
го; средний соматотпрофиль груп-
пы – мезоэндоморфный, с цифровым 
обозначением 9,3–7,2–0,2. В конт-
рольной группе выявлено 75 % 
женщин мезоэндоморфного сома-
тотипа, 10,7 % – сбалансированного 
эндоморфного, 7,1 % – центрально-
го и 3,6 % – мезо-эндо соматотипа; 
средний соматотпрофиль группы 
мезоэндоморфный, с цифровым 
обозначением 6,3–4,4–1,7 (рис. 4, 
табл. 5).

При оценке антропометрических 
показателей было показано, что жен-
щины основной группы имели до-
стоверно более высокие показатели 
напряженного и расслабленного об-
хватов плеча, окружности грудной 

Рисунок 1. Распределение индивидуальных показателей габаритных размеров тела и ин-
дексов физического развития основной и контрольной групп на центильных популяционных 
кривых (красные маркеры – основная группа, зеленые маркеры – группа контроля)

Таблица 2
Показатели компонентного состава тела и некоторых индексов компонентов состава 

тела (ЖМТ/ДТ и ТМТ/ДТ) у женщин с НАЖБП

Показатели Представление 
данных

Группа
p-value

основная контрольная

Жировая масса тела, 
кг (ЖМТ)

Median 33,9* 22,1
0,000001[Q25; Q75] 28,1; 45,5 16,1; 25,8

Min ÷ Max 23,1 ÷ 59,1 10,0÷ 36,4

Доля ЖМТ,% в МТ
Median 40,9* 32,6

0,000001[Q25; Q75] 37,5; 46,8 26,8; 35,6
Min ÷ Max 32,9 ÷ 51,5 18,8 ÷ 41,6

Продолжение табл. 1

Окружность бедер, см
Median 116,0 * 103,0

0,000015[Q25; Q75] 106,0; 124,0 96,0; 106,5
Min ÷ Max 98,0 ÷ 142,0 89,0 ÷ 113,0

ИТБ
Median 0,9* 0,8

0,003508[Q25; Q75] 0,8; 0,9 0,8; 0,9
Min ÷ Max 0,8 ÷ 1,0 0,7 ÷ 0,9

ИОТ (ОТ/ДТ)
Median 0,7* 0,5

0,000001[Q25; Q75] 0,6; 0,7 0,4; 0,6
Min ÷ Max 0,5 ÷ 0,8 0,4 ÷ 0,6

ИМТ (кг/м2)
Median 33,2* 23,9

0,000000[Q25; Q75] 28,6; 36,7 22,3; 26,4
Min ÷ Max 26,4 ÷ 45,3 19,0 ÷ 34,4

Примечание для таблиц 1–5.
Данные представлены в виде медианы (Median), 25 и 75 квартилей ([Q25; Q75]), минимума и мак-
симума для каждого значения (Min ÷ Max); * – достоверные различия от контрольной группы при 
p≤0,05; p-value – уровень различий между группами (курсив – p≤0,05; обычный шрифт – p>0,05).
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клетки в трех положениях (при мак-
симальном вдохе, максимальном вы-
дохе и в паузе (спокойное состояние)), 
кожно-жировых складок на спине, 
на задней и передней поверхности 
плеча, на предплечье, на животе, над 
подвздошным гребнем и на бедре, 
суммы КЖС, средней величины 
КЖС, абсолютной и относительной 
жировой массы тела, вычисленной 
расчетным методом по уравнению 
Durnin & Wamersley, чем женщины 
контрольной группы, при одинаковых 
показателях разницы обхватов плеча, 
экскурсии грудной клетки, размере 
кожно-жировой складки на голени 
(табл. 6).

При оценке физиометрических 
показателей было показано, что жен-
щины основной группы имели досто-
верно более низкие показатели отно-
сительной силы кисти правой и ле-
вой рук, чем женщины контрольной 
группы, при одинаковых значениях 
абсолютных показателей динамоме-
трии обеих рук. Также в основной 
группе имели меньшие показатели 
ОФВ1 и ФЖЕЛ, чем в контрольной 
группе, хотя различия не имели ста-
тистической значимости.

Рассчитанная ЖЕЛ также была 
меньше у женщин основной группы 
(различия не имели статистической 
значимости). ИТ был выше в конт-
рольной группе (различия не име-
ли статистической значимости) 
(табл. 7).

Обсуждение результатов
В нашем исследовании было 

показано, что женщины основной 
группы отличались от контрольной 
по компонентному составу тела, ан-
тропометрическим и физиометриче-
ским показателям, а также соматоти-
пологическому профилю. У женщин 
основной группы было выявлено 
большее количество жировой мас-
сы тела, что согласуется с данными, 
говорящими об ассоциации НАЖБП 
с избыточной массой тела и ожи-
рением [9]. В рандомизированном 
исследовании Feng W.-H. и соавт., 
оценивающем влияние лираглутида, 
метформина и гликлазида на состав 
тела у пациентов с сахарным диабе-
том 2 типа и неалкогольной жировой 
болезнью печени, группы обследу-

Рисунок 2. Распределение индивидуаль-
ных показателей компонентного состава 
тела и некоторых индексов компонентов 
состава тела (ЖМТ/ДТ и ТМТ/ДТ) у основ-
ной и контрольной групп на центильных 
популяционных кривых (красные марке-
ры – основная группа, зеленые маркеры – 
контрольная группа)

Продолжение табл. 2

Тощая (безжировая) масса 
тела, кг

Median 50,2* 44,9
0,000616[Q25; Q75] 48,9; 53,7 43,1; 48,5

Min ÷ Max 42,0 ÷ 72,2 37,5 ÷ 55,9

Активная клеточная масса, 
кг (АКМ)

Median 27,2* 24,5
0,000423[Q25; Q75] 26,2; 29,5 23,1; 26,2

Min ÷ Max 22,3 ÷ 36,8 19,9 ÷ 31,2

Доля АКМ,% в МТ
Median 54,6 54,8

0,693611[Q25; Q75] 52,2; 55,6 53,2; 55,5
Min ÷ Max 50,3 ÷ 60,6 49,0 ÷ 66,2

Скелетно-мышечная масса, 
кг (СММ)

Median 22,0 21,0
0,279759[Q25; Q75] 20,5; 23,4 19,1; 22,4

Min ÷ Max 16,5 ÷ 33,2 13,7 ÷ 27,1

Доля СММ,% в ТМТ
Median 42,5* 46,5

0,000323[Q25; Q75] 41,1; 45,0 43,9; 47,9
Min ÷ Max 37,4 ÷ 47,1 36,7 ÷ 50,0

Величина основного обмена, 
ккал/сут (ВОО)

Median 1473* 1389
0,000392[Q25; Q75] 1442; 1549 1343; 1443

Min ÷ Max 1320 ÷ 1778 1243 ÷ 1600

Удельный основной обмен, 
ккал/сут/м2 (ВООуд)

Median 798 809
0,080541[Q25; Q75] 749; 814 789; 831

Min ÷ Max 692 ÷ 863 702 ÷ 948

Индекс ЖМТ/ДТ
Median 21,4* 13,1

0,000000[Q25; Q75] 17,3; 28,1 9,8; 15,3
Min ÷ Max 14,7 ÷ 35,6 6,0 ÷ 22,8

Индекс ТМТ/ДТ
Median 31,0* 26,9

0,000018[Q25; Q75] 29,7; 32,7 25,7; 29,2
Min ÷ Max 27,1 ÷ 42,8 0,2 ÷ 32,7

Индекс ТМТ/ЖМТ
Median 1,4* 2,1

0,000002[Q25; Q75] 1,1; 1,7 1,8; 2,7
Min ÷ Max 0,9 ÷ 2,0 1,4 ÷ 4,4
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емых пациентов рассматривались без гендерного различия, т. е. мужчины 
и женщины были слиты в единые массивы и их данные не учитывали 
гендерного различия в компонентном составе тела. Также для оценки 
эффективности применения препаратов в снижении массы тела данные 
жировой и тощей массы тела были представлены в абсолютных значени-
ях. Средняя МТ обследуемых пациентов в трех группах была 74,8–81,1 кг, 

Продолжение рис. 2

Таблица 3
Показатели водных секторов (распределения воды организма)  

и индексов гидратации у женщин

Показатели Представление 
данных

Группа
p-value

основная контрольная

Общая вода 
организма, кг

Median 36,8* 32,9

0,000640[Q25; Q75] 35,8; 39,3 31,5; 35,5

Min ÷ Max 30,7 ÷ 52,9 27,4 ÷ 40,9

Внеклеточная 
вода, кг

Median 15,9* 14,0

0,000714[Q25; Q75] 14,9; 17,4 13,2; 15,2

Min ÷ Max 12,8 ÷ 23,7 11,3 ÷ 17,7

Внутриклеточная 
вода, кг

Median 21,0* 19,2

0,000439[Q25; Q75] 20,6; 21,9 18,2; 20,4

Min ÷ Max 17,9 ÷ 29,2 16,1 ÷ 23,2

Доля ВКЖ (%)

Median 18,5* 21,2

0,000002[Q25; Q75] 16,9; 19,3 20,0; 22,1

Min ÷ Max 15,8 ÷ 20,5 18,4 ÷ 25,3

Доля КЖ (%)

Median 25,3* 28,7

0,000003[Q25; Q75] 22,0; 26,6 27,2; 30,9

Min ÷ Max 19,7 ÷ 28,8 24,4 ÷ 34,2

ВКЖ/КЖ

Median 0,740 0,730

0,101747[Q25; Q75] 0,730; 0,770 0,720; 0,760

Min ÷ Max 0,700 ÷ 0,830 0,660 ÷ 0,780

ВКЖ/ОВО

Median 0,430 0,420

0,196014[Q25; Q75] 0,420; 0,440 0,420; 0,430

Min ÷ Max 0,410 ÷ 0,450 0,400 ÷ 0,440

Таблица 4
Показатели индексов (простых и двойных) компонентов состава 

тела у женщин

Показатели Представление 
данных

Группа
p-value

основная контрольная

Индекс жировой 
массы тела 
(ИЖМ), кг/м2

Median 13,6* 7,8
0,000000[Q25; Q75] 10,7; 17,2 5,9; 9,4

Min ÷ Max 9,4 ÷ 21,4 3,6 ÷ 14,3

Индекс тощей 
массы тела 
(ИТМ), кг/м2

Median 19,3* 16,4
0,000003[Q25; Q75] 18,0; 20,1 15,4; 17,4

Min ÷ Max 16,9 ÷ 25,4 14,5 ÷ 20,1
Индекс 

активной 
клеточной 

массы (ИАКМ), 
кг/м2

Median 10,1* 9,1

0,000030
[Q25; Q75] 9,9; 11,0 8,2; 9,7

Min ÷ Max 8,7 ÷ 13,0 7,3 ÷ 10,5

Индекс 
скелетно-

мышечной 
массы (ИСММ), 

кг/м2

Median 8,2* 7,6

0,017604
[Q25; Q75] 7,9; 8,5 7,1; 8,1

Min ÷ Max 6,8 ÷ 11,7 5,9 ÷ 8,9

Двойной индекс 
жировой массы 

тела (ДИЖМ), 
1/м2

Median 0,16* 0,11

0,000001[Q25; Q75] 0,14; 0,17 0,10; 0,13

Min ÷ Max 0,12 ÷ 0,19 0,07 ÷ 0,16

Двойной индекс 
тощей массы 
тела (ДИТМ), 

1/м2

Median 0,22* 0,25

0,003079[Q25; Q75] 0,20; 0,24 0,22; 0,27

Min ÷ Max 0,18 ÷ 0,27 0,20 ÷ 0,30

Двойной индекс 
активной 
клеточной 

массы (ДИАКМ), 
1/м2

Median 0,12* 0,13

0,008131
[Q25; Q75] 0,10; 0,13 0,12; 0,14

Min ÷ Max 0,09 ÷ 0,15 0,10 ÷ 0,20

Двойной индекс 
скелетно-

мышечной 
массы 

(ДИСММ), 1/м2

Median 0,10* 0,11

0,000012
[Q25; Q75] 0,09; 0,10 0,10; 0,13

Min ÷ Max 0,07 ÷ 0,11 0,09 ÷ 0,15

ИМТ – 26,8–28,1 кг/м2, ОТ – 92,6–
95,6 см, ЖМТ – 23,3–25,2 кг, ТМТ – 
47,6–52 кг; средний возраст в трех 
группах – 46,3–48,2 года [9]. Эти 
данные согласуются с результатами 
нашего исследования.

В исследовании Razmpour F. и со-
авт. [10] было показано, что окруж-
ность живота, окружность талии, 
окружность груди, жировая масса 
туловища и индекс массы тела были 
одними из наиболее важных перемен-
ных, ассоциированных с НАЖБП. 
Разработанные антропометриче-
ские критерии с точностью до 82 % 
предсказывали наличие НАЖБП 
у обследуемых пациентов и пред-
лагались для первичного скрининга 
и профилактики НАЖБП во взрослой 
популяции.

В нашем исследовании не было 
выявлено одновременного увели-
чения жировой и уменьшения мы-
шечной массы, но в исследовании 
Miyake T. и соавт. [11] была показана 
достоверная отрицательная корреля-
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ционная связь между степенью раз-
вития НАЖБП и общей мышечной 
массой и массой скелетных мышц 
конечностей, а также достоверная 
положительная корреляционная связь 
с жировой массой, отношением мас-
сы жира к квадрату роста, площадью 
висцерального жира и соотношением 
талии и бедер.

Также было показано увеличение 
окружностей и величин кожно-жи-
ровых складок (на всех измеряемых 
участках туловища и конечностей, 
кроме КЖС на голени), что также 
ассоциировано с увеличением жиро-
вой массы тела и ожирением в целом 
по данным исследования [4].

Уменьшение относительной 
силы кисти у обследованных нами 
пациенток с НАЖБП также под-
тверждено данными аналогичного 
исследования, показавшего увели-
чение распространенности НАЖБП 
на 24 % с каждым квартилем умень-
шения мышечной силы [12]. В на-
шем исследовании не было обнару-
жено саркопенического ожирения 
и ожирения при нормальной массе 
тела у пациенток с НАЖБП, хотя 
некоторые исследования указыва-
ют на наличие данного заболевания 
не только у пациенток с ожирени-
ем, но и с нормальной массой тела 
при скрытом ожирении, ассоцииро-
ванном со старческой саркопенией 
и с ожирением при нормальной мас-
се тела у женщин среднего возраста 
[13–15].

По данным Milić S и соавт. [16], 
80 % пациентов с НАЖБП страдают 
ожирением, определяемым как индекс 
массы тела (ИМТ) >30 кг/м². В нашем 
исследовании у пациенток группы жи-
рового гепатоза медиана ИМТ опреде-
лена как 33,2 кг/м2 при минимальном 
и максимальном значениях по группе 
26,4 кг/м2 и 45,3 кг/м2 соответственно 
(табл. 1). При этом в группе было за-
регистрировано 8 пациенток (38,1 %) 
с избыточной массой тела за счет жи-
ровой массы (ИМТ 25,1–29,9 кг/м2), 
и 13 пациенток (61,9 %) с ожирением: 
6 пациенток (28,6 %) с ожирением 1-й 
степени (ИМТ 30–34,9 кг/м2), 4 паци-
ентки (19 %) с ожирением 2-й степени 
(ИМТ 35–39,5 кг/м2) и 3 пациентки 
(14,3 %) с ожирением 3-й степени 
(ИМТ 40 кг/м2и выше).

Рисунок 3. Распределение индивидуальных показателей индексов (простых и двойных) ком-
понентов состава тела у женщин основной и контрольной групп на центильных популяционных 
кривых (красные маркеры – основная группа, зеленые маркеры – группа контроля)

Таблица 5
Балльные значения компонентов соматотипа тела женщин

Показатели Представление 
данных

Группа
p-value

основная контроль

Компонент ENDO, баллы

Median 9,4* 6,0

0,000000[Q25; Q75] 8,3; 10,3 5,4; 7,5

Min ÷ Max 7,0 ÷ 11,6 3,3 ÷ 9,9

Компонент MESO, баллы

Median 7,2* 4,2

0,000001[Q25; Q75] 5,9; 8,4 3,5; 5,2

Min ÷ Max 4,3 ÷ 11,6 2,2 ÷ 7,7

Компонент ECTO, баллы

Median 0,1* 1,5

0,000002[Q25; Q75] 0,1; 0,1 0,7; 2,5

Min ÷ Max 0,1 ÷ 1,0 0,1 ÷ 4,5
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Жариковым Ю. О. и соавт. был 
выпущен ряд работ, касающихся 
изменений компонентного состава 
тела при циррозе печени – послед-
ней необратимой стадии НАЖБП. 
Были показаны закономерные ген-
дерные различия в компонентном 
составе тела пациентов с цирро-
зом – у женщин выявлены бÓльшие 
значения жировой и меньшие – ак-
тивной клеточной массы по срав-
нению с мужчинами. При этом 
с увеличением стадии асцита у па-
циентов обоих полов уменьшались 
показатели ЖМТ, АКМ и ФУ [17]. 
Также компонентный состав тела 
был ассоциирован со стадией асцита 
при циррозе печени. Показано, что 
недостаточное количество жировой 
и мышечной массы, а также низкие 
значения фазового угла по резуль-
татам биоимпедансометрии могут 
стать предикторами развития асци-
та у пациентов с циррозом печени. 
При этом постепенное снижение 
активной клеточной массы является 
прогностически неблагоприятным 
фактором для прогрессирования 
асцита у пациентов с циррозом пе-
чени [18].

Распространенными осложнени-
ями заболеваний печени на поздних 
стадиях (цирроз печени) являются 
саркопения и мальнутриция. Частота 
саркопении при циррозе печени со-
ставляет 30–50 % и доходит до 100 % 
у декомпенсированных пациентов. 
У таких пациентов с целью коррек-
ции, помимо терапии, направлен-
ной на элиминацию этиологиче-
ского фактора, применимы страте-
гии модификации питания и образа 
жизни [19].

Заключение
Каждая стадия развития НАЖБП 

ассоциирована с изменениями в ком-
понентном составе тела. По мере 
прогрессирования заболевания пе-
чени от гепатоза до цирроза с сопут-
ствующим ему асцитом нескольких 
стадий изменяется пищевое пове-
дение и компонентный состав тела 
пациентов. При этом если последние 
стадии НАЖБП проявляются сниже-
нием жировой, тощей и мышечной 
массы тела, то первая стадия – гепа-
тоз (стеатоз), наоборот, сопутству-

Таблица 6
Антропометрические показатели тела женщин с НАЖБП

Показатели Представление 
данных

Группа
p-value

основная контрольная

Обхват правого плеча 
напряженного, см

Median 36,3* 30,5

0,000012[Q25; Q75] 34,0; 38,0 28,5; 32,0

Min ÷ Max 25,0 ÷ 45,0 23,0 ÷ 38,5

Обхват правого плеча 
расслабленного, см

Median 36,0* 30,0

0,000007[Q25; Q75] 33,5; 38,0 28,3; 31,3

Min ÷ Max 24,5 ÷ 44,0 23,0 ÷ 38,0

Разница обхватов напряженного 
и расслабленного правого 

плеча, см

Median 0,5 0,5

0,217806[Q25; Q75] 0,0; 1,0 0,3; 1,0

Min ÷ Max -1,5 ÷ 2,0 -0,5 ÷ 1,5

Окружность грудной клетки 
(ОГК) в паузе, см

Median 104,0* 90,0

0,000001[Q25; Q75] 98,0; 106,0 86,0; 94,0

Min ÷ Max 90,0 ÷ 127,0 76,0 ÷ 106,5

ОГК на вдохе, см

Median 106,0* 92,5

0,000000[Q25; Q75] 103,0; 108,5 89,0; 96,5

Min ÷ Max 94,0 ÷ 127,0 79,0 ÷ 108,0

ОГК на выдохе, см

Median 101,0* 88,0

0,000001[Q25; Q75] 96,0; 105,0 83,0; 91,0

Min ÷ Max 88,0 ÷ 125,0 74,5 ÷ 104,0

Экскурсия грудной клетки

Median 4,0 5,0

0,270856[Q25; Q75] 3,5; 6,0 4,0; 6,0

Min ÷ Max 2,0 ÷ 9,0 2,0 ÷ 10,0

Кожно-жировая складка (КЖС) 
на спине под лопаткой, мм

Median 33,0* 21,5

0,000032[Q25; Q75] 31,0; 43,0 18,0; 27,0

Min ÷ Max 18,0 ÷ 67,0 5,0 ÷ 41,0

КЖС на задней поверхности 
плеча над трицепсом, мм

Median 39,0* 26,0

0,000017[Q25; Q75] 35,0; 44,0 22,0; 33,5

Min ÷ Max 24,0 ÷ 58,0 16,0 ÷ 46,0

КЖС на передней поверхности 
плеча над бицепсом, мм

Median 31,0* 20,0

0,000004[Q25; Q75] 28,0; 36,0 13,5; 24,0

Min ÷ Max 21,0 ÷ 52,0 2,0 ÷ 37,0

КЖС на передней поверхности 
предплечья, мм

Median 18,0* 11,5

0,001369[Q25; Q75] 16,0; 19,0 9,0; 15,5

Min ÷ Max 7,0 ÷ 28,0 5,0 ÷ 25,0

КЖС на животе (вертикальная), 
мм

Median 50,0* 35,0

0,000004[Q25; Q75] 46,0; 56,0 24,5; 43,0

Min ÷ Max 36,0 ÷ 67,0 10,0 ÷ 54,0

КЖС над подвздошным 
гребнем, мм

Median 33,0* 22,0

0,001134[Q25; Q75] 24,0; 38,0 15,0; 29,5

Min ÷ Max 15,0 ÷ 45,0 5,0 ÷ 46,0

КЖС на бедре, мм

Median 47,0* 34,5

0,009353[Q25; Q75] 32,0; 49,0 27,0; 39,5

Min ÷ Max 24,0 ÷ 66,0 17,0 ÷ 49,0

КЖС на голени, мм

Median 26,0 23,0

0,079521[Q25; Q75] 23,0; 31,0 21,5; 27,0

Min ÷ Max 8,0 ÷ 36,0 15,0 ÷ 34,0
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ющим фактором имеет повышение 
жировой массы тела без снижения 
мышечной массы и силы мышц, уве-
личение обхватных размеров туло-
вища и конечностей, увеличение 
величин кожно-жировых складок, 
увеличение балла компонента эн-
доморфии в соматотипологической 
формуле и снижение относительной 
силы кисти.
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Продолжение табл. 6
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Min ÷ Max 189 ÷ 387 95 ÷ 298

Средняя КЖС, мм

Median 35,0* 24,4

0,000015[Q25; Q75] 31,9; 38,8 19,2; 29,8

Min ÷ Max 23,6 ÷ 48,4 11,9 ÷ 37,3

ЖМТ, кг, по Durnin_Wamersley

Median 35,6* 25,2

0,000000[Q25; Q75] 32,4; 44,3 20,3; 29,0

Min ÷ Max 27,2 ÷ 56,7 13,2 ÷ 39,3

ЖМТ,%, по Durnin_Wamersley

Median 42,7* 37,2

0,000007[Q25; Q75] 40,9; 45,4 33,3; 40,1

Min ÷ Max 38,2 ÷ 49,8 22,4 ÷ 45,1
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Продолжение табл. 7

ФЖЕЛ, мл

Median 2600 2900

0,165576[Q25; Q75] 2500; 3000 2700; 3050

Min ÷ Max 1900 ÷ 3700 1700 ÷ 3700

ЖЕЛрасчетная = ФЖЕЛ + 10 %

Median 2860 3190

0,165576[Q25; Q75] 2750; 3300 2970; 3355

Min ÷ Max 2090 ÷ 4070 1870 ÷ 4070

Должная величина ФЖЕЛ

Median 3488* 3848

0,001928[Q25; Q75] 3188; 3614 3601; 4093

Min ÷ Max 2487 ÷ 4157 3069 ÷ 4606

Разница ФЖЕЛ/должнаяФЖЕЛ

Median 81,9 76,3

0,262174[Q25; Q75] 73,7; 87,8 72,1; 81,2

Min ÷ Max 60,3 ÷ 99,5 38,0 ÷ 96,4

Должная величина ЖЕЛ

Median 3891* 4208

0,028378[Q25; Q75] 3274; 4070 3754; 4663

Min ÷ Max 2504 ÷ 4558 2988 ÷ 5449

Разница должной и расчетной 
величины ЖЕЛ

Median 81 76

0,270869[Q25; Q75] 72; 89 70; 86

Min ÷ Max 63 ÷ 100 35 ÷ 106

ОФВ1 от ЖЕЛ

Median 76 80

0,342074[Q25; Q75] 75; 80 75; 84

Min ÷ Max 60 ÷ 87 53 ÷ 176

Индекс Тиффно

Median 84 88

0,342074[Q25; Q75] 83; 88 82; 93

Min ÷ Max 66 ÷ 96 58 ÷ 194
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Актуальность
Повсеместная доступность высококалорийных продук-

тов питания и снижение физической активности в результа-
те автоматизации производственных и бытовых процессов 
привели к существенному изменению структуры заболева-
емости в развитых странах. На первое место вышли неин-
фекционные заболевания, такие как ожирение, сахарный 
диабет, нарушения липидного обмена и их сердечно-со-
судистые осложнения [1]. По оценке, в 2022 году 828 млн 
взрослых в возрасте 18 лет и старше страдали диабетом, 
что на 630 млн больше, чем в 1990 году [2]. В Российской 
Федерации, согласно расчетам, предположительная 

численность пациентов с СД составляет не менее 10 млн 
человек (~7 % населения), из которых только половина 
состоит на врачебном учете [3].

Одним из ключевых методов профилактики и лечения 
СД2 является снижение повышенной массы тела. Доказано, 
что снижение массы тела на 5–7 % от исходной уменьшает 
риск развития СД на 50 %, а если 5 %-е снижение удается 
удержать в течение 3 лет, то вероятность возникновения забо-
левания падает на 89 %. У пациентов с уже развившимся СД2 
снижение массы тела на 5 % и более существенно улучшает 
чувствительность к инсулину, метаболические показатели 
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РЕЗЮМЕ
Сахарный диабет 2 типа (СД2) представляет собой глобальную эпидемию, обусловленную избыточным несбалансированным питанием 
и низкой физической активностью. Снижение массы тела на 5 % и более улучшает чувствительность к инсулину, нормализует гликемию 
и снижает риск осложнений. Вместе с тем у пациентов с СД часто выявляется дефицит витаминов (С, группы В) и минералов (магния, цинка, 
хрома), что может усугублять метаболические нарушения и повышать риск развития осложнений. Коррекция дефицита микронутриентов, 
применение пищевых волокон (инулин) и растительных экстрактов (джимнема) способствуют улучшению углеводного и липидного 
обмена. Оптимальная стратегия диетотерапии включает сбалансированную диету, физическую активность и персонализированную 
нутритивную поддержку с включением витаминно-минерального комплекса и фитонутриентов.
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SUMMARY
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a global epidemic driven by unbalanced nutrition and physical inactivity. Body weight reduction by 5 % and 
more improves insulin sensitivity, normalizes glycemia and reduces complication risks. However, patients with T2DM frequently demonstrate 
deficiencies in key vitamins (C, B-complex) and minerals (magnesium, zinc, chromium), which may exacerbate metabolic disorders and increase 
risk of complications. Addressing these micronutrient deficiencies through dietary fiber (inulin) and phytochemicals (Gymnema sylvestre) 
supplementation helps improve carbohydrate and lipid metabolism. Optimal nutritional therapy should combine balanced diet, physical activity 
and personalized micronutrient support including multivitamin-multimineral complexes and phytonutrients.
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и артериальное давление (АД). При значительной потере 
массы тела (~15 кг) может наступить ремиссия заболевания [4].

Для достижения поставленной цели необходима комби-
нация гипокалорийной диеты и регулярных физических на-
грузок умеренной или высокой интенсивности. В настоящее 
время предлагаются различные варианты элиминационных 
диет, основанные на изменении химического состава рациона, 
набора используемых продуктов или режима питания [5]. 
Вместе с тем необходимо понимать, что как ограничение 
отдельных групп пищевых веществ (жиров/углеводов), так 
и исключение отдельных групп продуктов (всех продуктов 
животного происхождения при веганстве или только мяса, 
молочных продуктов высокой жирности, хлеба и круп) может 
приводить к развитию микронутриентной недостаточности 
[6–8]. В зависимости от вводимых ограничений может на-
рушаться поступление и усвоение жирорастворимых вита-
минов, витамина С, витаминов группы В или минеральных 
веществ (железо, кальций, магний, цинк и др.) [7].

Вводимые пищевые ограничения накладываются на уже 
имеющийся дефицит микронутриентов, часто обнаружи-
ваемый у пациентов с ожирением и СД, так называемый 
скрытый голод. У пациентов с СД2 часто встречается 
недостаточное содержание в организме витаминов A, C, E, 
В1, В6 и биотина, а лечение метформином ухудшает био-
доступность витамина B 12 и фолиевой кислоты и может 
приводить к их дефициту [9–10]. В Италии при обследова-
нии перед бариатрической операцией дефицит витамина 
D обнаруживался у 74,5 % пациентов, фолиевой кислоты 
или железа – у трети обследованных, кальция – у 13 % 
и витамина B 12 – у 10 % человек [11].

В настоящее время назначение витаминно-минераль-
ных комплексов не рекомендуется в рутинной терапии 
СД. Однако необходимо учитывать, что обнаруживаемые 
микронутриентные дефициты могут оказывать негативное 
влияние на обмен веществ, антиоксидантную защиту и ми-
кроциркуляцию, нарушая контроль за уровнем глюкозы 
в крови и увеличивая риск развития осложнений СД2.

Витамины-антиоксиданты
Витамины С и Е играют важную роль в защите орга-

низма от повреждающего действия гипергликемии и уси-
ленного свободнорадикального окисления, характерного 
для СД. Витамин Е (токоферолы и токотриенолы) является 
основным липофильным антиоксидантом, защищающим 
от окисления мембраны, липопротеидные комплексы 
и другие гидрофобные молекулы. В метаанализе Balbi M. E. 
(2018) показал, что прием биодобавок витамина E связан 
со значительным улучшением контроля за гликемией: сни-
жением в крови уровня глюкозы натощак и гликированного 
гемоглобина (HbA1c) [12]. Позднее Kim Y. сделал заключе-
ние, что витамин Е снижает также индекс HOMA-IR [13]. 
При продолжительном приеме (≥12 недель) биодобавки 
α-токоферола улучшают липидный спектр: снижают кон-
центрацию ОХС и повышают ХС ЛПВП [14].

Витамин С является одним из ключевых гидрофильных 
антиоксидантов, действующим самостоятельно, а также 
восстанавливающим другие антиоксидантные молекулы 
(витамин Е, глутатион и т. п.). Также витамин С может 
влиять на углеводный метаболизм за счет эпигенетической 

регуляции экспрессии ферментов, участвующих в усвоении 
и использовании глюкозы, и повышать чувствительность 
клеток к инсулину [15].

У пациентов с СД часто выявляется низкая концен-
трация витамина С в крови даже при адекватном его 
потреблении с пищей, что обусловлено нарушением усво-
ения, в том числе из-за конкуренции с глюкозой за транс-
портер, повышенными потерями с мочой и интенсивным 
использованием в результате усиления окислительно-вос-
становительных процессов [15–18].

Дополнительный прием витамина С пациентами с СД ока-
зывает положительное влияние на обмен веществ. Метаанализ 
28 исследований (n=1574 участника с СД2) показал, что био-
добавки витамина С улучшали контроль за уровнем гликемии, 
приводя к снижению HbA1c на 0,54 % (95 % ДИ –0,90, –0,17; 
p=0,004), а также уменьшали величину диастолического 
давления (ДАД) на 3,77 мм рт. ст. (95 % ДИ –6,13, –1,42; 
p=0,002) и систолического (САД) на 6,27 мм рт. ст. (95 % 
ДИ –9,60, –2,96; p=0,0002). Также в группах участников, 
принимавших витамин С менее 12 нед и в дозе до 1000 мг 
в сутки, наблюдалось улучшение липидного обмена [19]. 
Схожие результаты были получены в метаанализе 2022 года, 
где на фоне приема биодобавок витамина С наблюдалось 
снижение концентрации HbA1c и глюкозы натощак [13]. 
Дополненный метаанализ Nosratabadi S. (2023) показал, 
что введение высоких доз витамина С (≥1000 мг/сут) также 
значительно снижает величину HOMA-IR [20].

Комплекс витаминов С и Е улучшает антиоксидантный 
статус: снижает уровни малонового диальдегида (МДА) 
и реактивных соединений тиобарбитуровой кислоты 
(TBARS) и повышает активность глутатионпероксидазы, 
супероксиддисмутазы (СОД) и общую антиоксидантную 
емкость по сравнению с плацебо [12]. Длительное приме-
нение витаминов-антиоксидантов E и/или C может быть 
эффективным для улучшения эндотелиальной функции 
у людей с СД2 без избыточной массы тела [21].

Витамины группы В
Важную роль в регуляции углеводного обмена играют 

витамины группы В, выступающие в качестве кофакторов 
ферментов.

Витамин В1 (тиамин) в составе тиаминпирофосфата 
(ТПФ) принимает участие в обмене углеводов, липидов, ами-
нокислот с разветвленной боковой цепью, а также в образо-
вании энергии в митохондриях. Пируватдегидрогеназа, аль-
фа-кетоглутаратдегидрогеназа, транскетолаза и дегидрогеназа 
α-кетокислот с разветвленной цепью используют В1 в качестве 
кофактора в гликолизе и окислительном декарбоксилировании 
углеводов [22]. Дефицит тиамина вызывает метаболическую 
дисфункцию, а также снижает секрецию инсулина за счет 
уменьшения окисления глюкозы в β-клетках [23].

Содержание витамина В1 в плазме крови больных СД 
1 и 2 типов снижено по сравнению со здоровыми людьми 
на 75 % вследствие полиурии и повышенного в 16–24 раза 
почечного клиренса [24]. Одновременно уменьшается аб-
сорбция тиамина из кишечника и мембранный транспорт, 
в результате чего снижается активность тиаминзависимых 
ферментов у пациентов с СД2 [25–27]. Дефицит витами-
на В1 в сочетании с гипергликемией может приводить 
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к повышенному образованию конечных продуктов гли-
кирования, дисфункции и апоптозу эндотелиальных кле-
ток [28], увеличивая вероятность развития неврологических, 
макро- и микроциркуляторных осложнений СД [26, 29, 30].

Экспериментальные исследования выявили способ-
ность никотинамида (одной из форм витамина В3) за-
щищать β-клетки поджелудочной железы от разрушения, 
опосредованного макрофагами и интерлейкином‑1, за счет 
поддержки внутриклеточного уровня НАД+ и ингиби-
рования поли-(АДФ-рибоза)-полимеразы (ПАРП) [31]. 
Избыточная продукция ПАРП приводит к истощению 
цитоплазматического НАД+, индукции иммунорегулятор-
ных генов, ингибированию синтеза проинсулина и некрозу 
β-клеток [32, 33], а позднее к формированию эндотели-
альной дисфункции и диабетических осложнений [34].

Добавки тиамина и ниацина показали способность улуч-
шать у больных СД показатели липидного спектра, не оказы-
вая существенного влияния на углеводный обмен. Muley A. 
и соавт. (2022) оценивали действие биодобавок витамина В1 
у пациентов с СД. В метаанализ были включены 6 исследо-
ваний с 364 пациентами. Дополнительный прием тиамина 
снижал уровень триглицеридов (ТГ) и повышал концентра-
цию липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) [27]. 
Необходимо отметить, что в исследованиях использовались 
дозы, превышающие физиологическую потребность, так 
как ранее было показано, что добавление тиамина именно 
в таких дозах, в 20–50 раз превышающих суточную потреб-
ность, приводит к максимальному повышению активности 
транскетолазы и предотвращает вызванную гипергликеми-
ей задержку репликации эндотелиальных клеток in vitro. 
Добавки тиамина могут способствовать улучшению эндоте-
лиальной функции и замедлению прогрессирования атеро-
склероза [22]. Влияние дополнительного приема витамина 
В3 было проанализировано Xiang D. (2020) в метаанализе 
8 РКИ, включающих 2110 пациентов с СД2. Прием ниацина 
приводил к снижению концентрации общего холестери-
на (ОХ) (WMD: –0,28; 95 % ДИ –0,44, 0,12; p=0,001), ТГ 
(WMD: –0,37; 95 % ДИ –0,52, 0,21; p<0,001) и липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП) (WMD: –0,42; 95 % ДИ –0,50, 
0,34; p<0,001), а также к повышению уровня ХС ЛПВП 
(WMD: 0,33; 95 % ДИ 0,21, 0,44; p<0,001) [35].

При обследовании детей и взрослых с СД было обнару-
жено, что среднее содержание пиридоксаля (витамин В6) 
в сыворотке крови у них значительно ниже, чем у здоровых 
сверстников, и у четверти пациентов оно ниже референсного 
интервала [36, 37]. Дефицит витамина В6, как и фолиевой 
кислоты, является независимым фактором риска атеросклеро-
тического повреждения коронарных и церебральных сосудов 
[38, 39]. Как по отдельности, так и в комбинации друг с дру-
гом витамин В6 и фолиевая кислота (витамин В9) способны 
улучшать эндотелиальную функцию у больных СД 1 и 2 типов 
[40, 41]. Благоприятное влияние фолата обусловлено антиок-
сидантным действием, усилением восстановления тетрагид-
робиоптерина и его прямого взаимодействия с NO-синтазой, 
что приводит к уменьшению образования супероксиданиона 
и повышению образования оксида азота [42, 43].

Действие биодобавок фолиевой кислоты анализировалось 
в нескольких метаанализах. В 2018 году Zhao J. V. в мета-
анализе 18 исследований показал, что у пациентов с СД2 

добавки фолата снижают уровень глюкозы натощак в среднем 
на 0,15 ммоль/л (95 % ДИ –0,29, –0,01), HOMA-IR – на 0,83 
(95 % ДИ –1,31, –0,34) и инсулина – на 1,94 мкМЕ/мл (95 % 
ДИ –3,28, –0,61), но не оказывают явного влияния на кон-
центрацию HbA1c [44]. В 2021 году был проведен еще один 
метаанализ, объединивший результаты 24 исследований, 
который подтвердил ранее полученные результаты. Прием фо-
лиевой кислоты был ассоциирован со снижением как глюкозы 
натощак (WMD: –2,17 мг/дл, 95 % ДИ –3,69; –0,65; p=0,005), 
так и инсулина (WMD: –1,63 пмоль/л, 95 % ДИ –2,53, –0,73; 
p<0,001) и HOMA-IR (WMD: –0,40, 95 % ДИ –0,70, –0,09; 
p=0,011) [45]. Также было установлено, что прием фолиевой 
кислоты у пациентов с СД 2 типа может снизить уровень 
гомоцистеина, принимающего участие в развитии осложне-
ний СД [46]. Данные исследований свидетельствуют о том, 
что добавки фолиевой кислоты могут положительно влиять 
на маркеры воспаления [47], липидный спектр [48] и анти-
оксидантную защиту организма [49], что важно для профи-
лактики осложнений СД. Интересно, что у пациентов с СД2, 
которые потребляют высокие дозы метформина, дополни-
тельный прием фолиевой кислоты повышал концентрацию 
витамина В12 в сыворотке [50].

Особое внимание у больных СД, получающих лекар-
ственную терапию, должно уделяться обеспеченности 
витамином В12. Известно, что метформин нарушает усво-
ение витамина В12, что может приводить к развитию 
мегалобластной анемии и периферических осложнений 
(нейропатии, ретинопатии и др.) [51–53]. Дополнительный 
прием В12 уменьшал неврологические симптомы и боль 
у пациентов с диабетической нейропатией [54].

Клиническая эффективность дополнительного приема 
комплексов витаминов группы В в отношении гиперглике-
мии и сопутствующих метаболических нарушений при СД 
хорошо изучена. У пациентов с СД1 комплекс витаминов 
группы B через 12 недель приема улучшал гликемический 
контроль и функцию почек за счет снижения уровня гомоци-
стеина [55]. Farah S. и Yammine K. показали в метаанализе 
14 РКИ, что комплексы витаминов группы В оказывают 
положительное влияние на симптомы диабетической пери-
ферической нейропатии, такие как боль, дизестезия и отдель-
ные электромиографические показатели [56]. У пациентов 
с нормальной функцией почек, не получающих высокие 
дозы цианокобаламина, прием комплекса витаминов группы 
В снижает риск развития инсульта [57].

Помимо витаминов, представляет интерес исполь-
зование макро- и микроэлементов в схемах коррекции 
СД, что обусловлено их участием в регуляции множества 
метаболических процессов, оказывающих влияние на воз-
никновение и прогрессирование СД и его осложнений.

Магний
Магний в качестве кофактора регулирует активность 

ферментов, контролирующих около 80 % известных метабо-
лических функций, включая гликолиз, процессы образования 
энергии, работу всех АТФ-зависимых ферментных и транс-
портных систем, стабильность мембран, электролитный 
баланс и т. д. Он защищает и восстанавливает β-клетки 
поджелудочной железы, регулирует внутриклеточный каскад 
усвоения и метаболизма глюкозы. Магний-зависимыми 
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являются митохондриальная АТФ-синтаза, Na+/K+-АТФаза, 
аденилатциклаза, а также семейство киназ, включающее 
518 ферментов (тирозинкиназа, фосфофруктокиназа и др.). 
Магний играет важную роль как в профилактике СД2, так 
и в коррекции метаболических нарушений при имеющемся 
заболевании. Дефицит магния приводит к нарушению синте-
за и секреции инсулина, развитию инсулинорезистентности, 
снижению активности эндогенной антиоксидантной системы 
и формированию хронического воспаления, что создает 
основу для развития диабета и его осложнений [58–60].

Доказано, что недостаточное потребление магния явля-
ется одним из факторов риска развития СД2 [61], а также 
артериальной гипертонии [62] и метаболического синдрома 
(МС) [63]. Метаанализ 26 исследований, объединивший 
1 219 636 участников, показал, что риск развития СД2 
ниже на 22 % у тех, кто потребляет 363 мг магния в день 
с пищей и БАД, по сравнению с теми, кто употребляет его 
в меньшем количестве (227 мг/д) [64].

С другой стороны, дефицит магния является одним 
из самых частых гипомакроэлементозов у пациентов с СД 1 
и 2 типа: гипомагниемия выявляется у 13,5–47,7 % больных 
против 2,5–15 % в здоровой популяции [65–69]. Основной 
причиной гипомагниемии при СД является повышенная 
потеря магния с мочой на фоне полиурии и нарушение его 
реабсорбции. Негативное влияние могут также оказывать 
кетоацидоз, беременность, несбалансированное или низкока-
лорийное питание (в том числе диета при СД), сердечно-сосу-
дистые заболевания (особенно на фоне лечения диуретиками), 
алкоголизм [70] и даже прием метформина [71].

Дополнительный прием магния способствует улучшению 
состояния у пациентов с нарушениями углеводного обмена. 
После ~12 недель приема биодобавок магния концентрация 
глюкозы в плазме натощак уменьшается на 0,32 ммоль/л 
(95 % ДИ –0,59, –0,05), инсулина натощак – на 0,17 мМЕ/л 
(95 % ДИ –0,30, –0,04), пероральный глюкозотолерантный 
тест (ПГТТ) – на 0,30 ммоль/л (95 % ДИ –0,58, –0,02), ин-
декс HOMA-IR – на 0,41 (95 % ДИ –0,71, –0,11), а также 
наблюдается снижение ТГ, САД и ДАД [64].

Влияние дополнительного приема магния на массу тела 
было показано в метаанализе 22 РКИ, где прием магния 
способствовал снижению ИМТ в среднем на 0,21 кг/м2 
(95 % ДИ –0,41, –0,001; p=0,048), при этом эффект наблю-
дался в первую очередь у людей с инсулинорезистент-
ностью, ожирением и дефицитом магния [72]. У людей 
с ожирением дополнительный прием магния влияет на рас-
пределение жировой ткани: наблюдается уменьшение 
размера талии в среднем на 2,09 см (95 % ДИ –4,12, –0,07; 
p=0,040) [73].

Необходимо отметить, что коррекция дефицита магния 
у больных СД является не только мерой по нормализации уров-
ня гликемии, но и профилактикой развития осложнений, обу-
словленных диабетом или ассоциированных с ним. Сравнение 
больных СД с низким и нормальным содержанием магния 
в сыворотке крови показало, что недостаточный уровень магния 
служил независимым предиктором развития протеинурии, рети-
нопатии, периферических язв на фоне полинейропатии и других 
неврологических нарушений [74–77]. Дополнительный прием 
магния оказывает противовоспалительное и антиоксидант-
ное действие [78]. Как показал метаанализ 11 исследований, 

при концентрации С-реактивного белка (СРБ) выше 3 мг/л 
добавки магния снижают СРБ в среднем на –1,12 мг/л (95 % 
ДИ –2,05, –0,18; p=0,019) [79]. Добавки магния способствуют 
небольшому снижению величины артериального давления [80] 
и улучшают функцию эндотелия [81, 82].

Хром
Трехвалентный хром принимает участие в метаболизме 

углеводов и липидов, и его дефицит приводит к форми-
рованию инсулинорезистентности [83]. Молекулярные 
механизмы действия хрома до сих пор до конца не изучены. 
Предполагают, что хром может выступать в качестве ко-
фактора, усиливая взаимодействие между инсулином и его 
периферическими рецепторами [84].

Необходимо отметить, что дефицит хрома регистриро-
вался только у тяжелобольных людей, получавших полное 
парентеральное питание. Клиническая картина дефицита 
хрома у здоровых людей, придерживающихся обычного пита-
ния, не описана [84]. Вместе с тем низкое содержание хрома 
в сыворотке выявляется довольно часто, и оно ассоциировано 
с повышенным риском развития метаболических нарушений. 
При исследовании крови 2 894 участников американского 
наблюдения National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) 2015–2016 гг. было показано, что снижение кон-
центрации хрома в крови ниже 0,7 мкг/л чаще встречается 
у лиц с СД и ССЗ. При сравнении мужчин с нормальным 
содержанием хрома (0,7–28,0 мкг/л) с теми, у кого показатели 
были снижены, было обнаружено, что у последних значитель-
но повышен риск развития СД (скорректированное отношение 
шансов (сОР) = 1,93, 95 % ДИ 1,32, 2,83; p<0,001) и ССЗ 
(сОР=1,86, 95 % ДИ 1,22, 2,85; p<0,001) [85]. Во Франции 
при обследовании пожилых людей было обнаружено, что они 
часто потребляют хром в количестве меньше национальной 
суточной нормы вследствие низкого содержания хрома в про-
дуктах питания даже при хорошо сбалансированном рационе. 
При этом была выявлена отрицательная корреляция между 
потреблением хрома и инсулином (r – 0,56; p<0,04), индексом 
массы тела (r – 0,28; p<0,06) и лептином (r – 0,46; p<0,04) [86].

Для выявления дефицита хрома рекомендуется исполь-
зовать глюкозотолерантный тест до и после дополнительно-
го приема хрома. Снижение исходно повышенных значений 
будет указывать на имеющуюся недостаточность [87].

В настоящее время рутинное применение хрома для 
коррекции гипергликемии у пациентов с CД 2 типа не ре-
комендуется Американской диабетической ассоциацией 
[84]. Вместе с тем метаанализы Xia J. (2023) [88], Zhao F. 
(2022) [89], Asbaghi O. (2020) [90] продемонстрировали 
улучшение показателей гликемического контроля у паци-
ентов с СД2 после приема биодобавок хрома.

Также многочисленные клинические исследования и си-
стематические обзоры указывают на то, что хром оказыва-
ет положительное влияние на процессы, лежащие в основе 
развития осложнений СД, такие как нарушения липидного 
обмена, артериальная гипертензия, хроническое воспаление 
и оксидативный стресс. В метаанализе 24 РКИ было проде-
монстрировано снижение концентрации ТГ, ОХ и повыше-
ние содержания ХС ЛПВП на фоне приема хрома. Наиболее 
выраженное положительное влияние на липидный обмен 
хром оказывал при приеме в дозе более 200 мкг в день [90]. 
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Согласно результатам метаанализа 11 РКИ, биодобавки хрома 
способствуют небольшому, но статистически достоверному 
снижению САД и ДАД [91]. На фоне приема биодобавок хрома 
отмечается снижение маркеров воспаления: высокочувстви-
тельного СРБ (СРБ-вч), ФНО-α и интерлейкина‑6 (ИЛ‑6) [92]. 
Антиоксидантное действие хрома было продемонстрирова-
но в метаанализе 10 РКИ, объединившем 595 участников. 
Дополнительный прием хрома способствовал повышению 
концентрации глутатиона, а в форме пиколината хрома он 
также повышал общую антиоксидантную емкость [93].

В комплексе с магнием хром действует эффективнее, 
чем каждый из элементов по отдельности. В исследова-
нии Zhao Y. (2024) 120 человек с нарушением углеводного 
обмена были случайным образом разделены на 4 группы, 
получавших хром, магний, комплекс этих элементов или 
плацебо. Через 3 месяца у пациентов в группе, получавшей 
комплекс, концентрации глюкозы в плазме натощак, ПГТТ 
через 2 часа, инсулин натощак и индекс HOMA-IR снизились 
и были значительно ниже, а ХС ЛПВП – выше по сравнению 
с тремя другими группами (p<0,05). Сочетанный прием 
микроэлементов также способствовал более выраженному 
снижению перекисного окисления липидов и воспаления [94].

Цинк
Цинк непосредственно участвует в синтезе и выде-

лении инсулина, предупреждает разрушение гексамеров 
инсулина – формы, в которой он хранится в β-клетках [95], 
улучшает связывание инсулина с рецепторами печени [96]. 
Экспериментальные исследования подтвердили, что цинк 
уменьшает гипергликемию, проявляя свойства инсулино-
миметика, а также оказывает антиоксидантное действие 
и, восстанавливая чувствительность к инсулину, уменьшает 
гиперлептинемию, ожирение и гипертензию [96].

Гипогликемическое действие цинка было продемонстри-
ровано в метаанализе 32 плацебо-контролируемых исследо-
ваний, в которых приняли участие 1700 человек из 14 стран. 
По сравнению с соответствующими контрольными группами 
у участников, принимавших добавки цинка, наблюдалось 
статистически значимое снижение концентрации глюко-
зы натощак (WMD: –14,15 мг/дл; 95 % ДИ –17,36, –10,93) 
и через 2 часа после еды (WMD: –36,85 мг/дл; 95 % 
ДИ –62,05, –11,65), инсулина натощак (WMD: –1,82 мЕд/л; 
95 % ДИ –3,10, –0,54), HOMA-IR (WMD: –0,73; 95 % 
ДИ –1,22; –0,24), HbA1c (WMD: –0,55 %; 95 % ДИ –0,84, –0,27) 
и СРБ-вч (WMD: –1,31 мг/л; 95 % ДИ –2,05, –0,56) [97].

Известно, что дефицит цинка у больных СД2 является 
независимым фактором риска развития инфаркта миокарда 
и смерти от ИБС: вероятность развития фатальных и не-
фатальных форм инфаркта миокарда повышается на 37 %, 
а риск смерти от ИБС – на 70 % [98]. У больных СД1 де-
фицит цинка ассоциирован со снижением минеральной 
плотности кости [99–100].

В клинических исследованиях дополнительный прием 
цинка также способствовал улучшению липидного обмена, 
повышению антиоксидантной защиты и оказывал противо-
воспалительное действие. Метаанализ 23 исследований, про-
веденный Nazari M. в 2024 г., показал значительное снижение 
концентрации ТГ, ОХ и СРБ, а также повышение уровня ХС 
ЛПВП на фоне приема биодобавок цинка [101]. В метаанализе 

Ghaedi K. (2024) было показано, что дополнительный прием 
цинка способствует снижению САД, СРБ и массы тела [102]. 
Влияние цинка на оксидативный стресс и инсулинорезис-
тентность обусловливает его эффективность в отношении 
профилактики диабетической кардиомиопатии [103].

При изучении зависимости эффекта от дозы и про-
должительности приема было показано, что в низких 
дозах (<25 мг/д) биодобавки цинка значительно улучшают 
показатели глюкозы натощак, инсулинорезистентности, 
ТГ, ОХ и ХС ЛПНП. В более высоких дозах (≥25 мг/д) 
улучшаются показатели HbA1c и инсулинорезистент-
ности. В целом биодобавки цинка в низких дозах и при 
длительном применении (≥12 недель) улучшили больше 
факторов риска СД2 и ССЗ, чем прием в высоких дозах 
и кратковременными курсами (<12 недель) [104].

Добавки цинка хорошо зарекомендовали себя у па-
циентов с предиабетом, что потенциально делает цинк 
микронутриентом для профилактики СД2. В метаанализе 
данных 3 исследований дополнительный прием цинка 
в дозе 20–30 мг/сут способствовал снижению у пациентов 
с предиабетом уровня глюкозы в крови как при приеме 
монопрепаратов цинка (–10,86 мг/дл; 95 % ДИ –14,74, –6,98; 
p<0,001), так и в комбинации с другими микронутриентами 
(–11,77 мг/дл; p<0,001) [105].

Марганец
Дискутируется целесообразность применения у больных 

СД 1 и 2 типа солей марганца. Это обусловлено его участием 
в регуляции работы двух ключевых ферментов глюконеогене-
за – пируваткарбоксилазы и фосфоенолпируваткарбоксикиназы, 
а также антиоксидантным действием в составе СОД [106]. 
В экспериментальных исследованиях индуцированный дефи-
цит марганца приводил к нарушению толерантности к глюкозе. 
Существуют данные, свидетельствующие, что для больных СД 
характерно повышенное выведение марганца с мочой [107]. 
Исследование, проведенное в 14 провинциях Китая у 2575 
пациентов с гипертонией, показало, что существует U-образная 
зависимость между концентрацией марганца в сыворотке 
крови и риском развития СД [108]. При обследовании 84  285 
женщин в постменопаузе в исследовании Women’s Health 
Initiative Observational Study (WHI-OS) высокое потребление 
марганца с пищей было напрямую связано со снижением 
риска развития СД2 независимо от других факторов риска. 
По сравнению с самым низким квинтилем пищевого марганца 
у участниц в самом высоком квинтиле риск СД2 был на 30 % 
ниже (ОР 0,70; 95 % ДИ 0,65, 0,76). Предполагают, что это 
может быть опосредовано более низким уровнем циркулиру-
ющих провоспалительных цитокинов (ИЛ‑6, СРБ-вч), наблю-
дающимся у женщин с высоким потреблением марганца [109]. 
В экспериментальных исследованиях дополнительный прием 
марганца снижал риск развития эндотелиальной дисфункции 
у животных с диабетом [110].

Витаминно-минеральные комплексы
Учитывая сложные взаимосвязи и большое количество 

процессов, лежащих в основе развития нарушений углеводного 
обмена и их осложнений, прием витаминно-минеральных ком-
плексов (ВМК) имеет ряд преимуществ перед приемом моно-
компонентных препаратов. Витамины и минералы дополняют 
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действие друг друга в отношении регуляции метаболических 
процессов, величины артериального давления, антиоксидант-
ной защиты и воспаления. В ряде случаев у пациентов с СД 
комплексы действуют эффективнее, чем монопрепараты. Так, 
ВМК с цинком сильнее снижал величину глюкозы натощак 
и HbA1c, чем ВМК без цинка или плацебо [111]. У пациентов, 
получавших метформин, прием поливитаминных комплексов 
был ассоциирован с на 50 % более высоким значением среднего 
геометрического концентрации B 12 и более низкой частотой 
выявления сниженной и пограничной концентрации витамина 
B 12 в сыворотке крови (сОР=0,14; 95 % ДИ 0,04, 0,54) по срав-
нению с пациентами, не принимавшими поливитамины [112]. 
В двойном слепом плацебо-контролируемом мультицентровом 
исследовании прием ВМК участниками с СД2 в течение 1 года 
был ассоциирован со снижением заболеваемости инфекци-
онными патологиями (17 % против и 93 % в группе плацебо, 
p<0,001) и обусловленных ими дней нетрудоспособности [113]. 
Благодаря развитию современных технологий есть возмож-
ность объединить в составе одной таблетки вещества, которые 
могут оказывать негативное влияние на обмен друг друга так, 
чтобы они не смешивались на этапе хранения и усвоения. 
Объединение активных веществ в составе одной таблетки 
или капсулы снижает нагрузку на организм вспомогательных 
веществ, поступающих с добавками, что уменьшает риск 
развития аллергии и неблагоприятных побочных реакций 
со стороны ЖКТ.

Целенаправленная коррекция выявленного дефицита 
микронутриентов, а также обогащение рациона питания 
отдельными нутрицевтиками способны гармонизировать на-
рушенный обмен веществ и замедлить развитие осложнений 
диабета. Особо пристальное внимание должно быть уделено 
тем больным СД, которые получают сопутствующую моче-
гонную терапию, ускоряющую выведение микронутриентов 
из организма [114–116]. Необходимо учитывать, что при 
СД может нарушаться состав микробиоты, принимающей 
участие в регуляции как углеводного обмена, так и обмена 
витаминов. Изменение микробиоты кишечника тесно свя-
зано с развитием осложнений СД, таких как диабетическая 
нефропатия, когнитивные нарушения, вызванные диабетом, 
диабетическая ретинопатия и диабетическая периферическая 
нейропатия [117]. Изменение состава микробиоты, направ-
ленное на улучшение метаболических процессов, является 
одной из важных задач диетотерапии при СД.

Инулин
Пищевые волокна играют важную роль в регуляции 

обмена жиров и углеводов. Модификация рациона пита-
ния при СД и ожирении предусматривает содержание 15 г 
пищевых волокон в 1000 ккал рациона [4]. Доказано, что 
рационы с высоким содержанием волокон обладают как 
профилактическим [118], так и лечебным действием в от-
ношении СД [119]. Продукты с высоким содержанием 
нерастворимых волокон, такие как цельнозерновые крупы 
и блюда из них, снижают риск развития СД [120]. Однако 
при уже развившемся заболевании наиболее выраженное 
влияние оказывают изолированные растворимые волокна [4].

Ферментируемые волокна, такие как инулин и ину-
линоподобные фруктаны (ИПФ), выступают в роли пре-
биотиков, способствуя увеличению содержания бактерий 

рода Bifidobacterium в микробиоме кишечника [121, 122]. 
Изменяя состав микробиоты и количество синтезируемых 
микроорганизмами короткоцепочечных жирных кислот, 
они оказывают системное действие на разные виды обмена 
веществ, в том числе на инсулинорезистентность [123, 124]. 
Метаанализ 9 исследований с 661 пациентом с СД показал, 
что дополнительный прием инулина может значительно сни-
зить концентрацию глюкозы в плазме натощак (SMD = –0,55, 
95 % ДИ –0,73, –0,36; p=0), HOMA-IR (SMD = –0,81, 95 % 
ДИ –1,59, –0,03; p=0,042) и HbA1c (SMD = –0,69, 95 % 
ДИ –0,92, –0,46; p=0). Наиболее выраженные результаты 
наблюдались при приеме инулина ≥8 недель [125].

В метаанализе Reimer R. A. (2024) ИПФ цикория снижа-
ли ИМТ в среднем на 0,39 кг/м2 (95 % ДИ –0,57, –0,20), жи-
ровой массы – на 0,37 кг (95 % ДИ –0,61, –0,13), окружность 
талии – на 1,03 см (95 % ДИ –1,69, –0,37), а при длитель-
ности вмешательства >8 недель – процентное содержание 
жира в организме на 0,78 % (95 % ДИ –1,17, –0,39) [126]. 
Наряду с улучшением углеводного обмена ИПФ способ-
ствуют снижению концентрации ОХ (WMD: –0,46 ммоль/л; 
95 % ДИ –0,75, –0,17; p=0,002) и ТГ (WMD: –0,21 ммоль/л; 
95 % ДИ –0,37, –0,05; p=0,01), а также незначительно сни-
жают концентрацию ХС ЛПНП (p=0,084) [127].

Инулин и ИПФ целесообразно комбинировать с мине-
ральными веществами. Образующиеся из ферментируемых 
волокон короткоцепочечные жирные кислоты снижают pH 
в просвете кишечника и могут повышать биодоступность 
отдельных минералов, в первую очередь кальция [128], 
магния [129, 130] и железа [131].

Растения для коррекции метаболических расстройств, 
возникающих при диабете, известны уже многие сотни лет. 
Знания о них содержатся в старинных медицинских трактатах 
Древнего Китая, Средней Азии, Индии и Западной Европы. 
Некоторые из них нашли применение и в современной фар-
макологии. Так, метформин является «прямым потомком» 
гуанидина козлятника аптечного (Galega officinalis), рас-
пространенного в Закарпатье, Молдове и Украине и широко 
используемого в народной медицине для лечения СД [132]. 
В настоящее время известно более 400 растений, используемых 
в традиционной фитотерапии для лечения диабета и его ос-
ложнений [133]. Однако лишь небольшая часть из них прошла 
научную и медицинскую оценку эффективности. В качестве 
примера растения, действие и эффективность которого хорошо 
изучены, можно рассмотреть джимнему лесную.

Джимнема
Джимнема лесная (Gymnema sylvestre) – многолетняя 

древесная лиана семейства Ластовневые (Asclepiadaceae), 
произрастающая в тропических и субтропических регионах 
Азии, Африки и Австралии [134]. Экстракт джимнемы, по-
лучаемый из листьев и реже из корней растения, содержит 
более 50 фитонутриентов, наиболее активными из которых 
являются джимнемовые кислоты, являющиеся тритерпено-
выми сапонинами [134, 135]. Другие компоненты включают 
флавоны, антрахиноны, алкалоиды, фитин, смолы и танины.

Джимнемовые кислоты связываются с вкусовыми рецеп-
торами к сладкому и ингибируют их, подавляя способность 
ощущать сладкий вкус, параллельно снижают активность 
α-глюкозидазы, замедляя усвоение углеводов [135, 136]. 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология 111

Экстракт джимнемы усиливает секрецию инсулина β-клет-
ками поджелудочной железы за счет повышения уровня Ca²⁺ 
внутри клетки через потенциал-управляемые кальциевые 
каналы. Джимнемовые кислоты влияют на метаболизм β-кле-
ток, активируя транскрипцию гена инсулина и усиливая пути 
утилизации глюкозы, а также защищают β-клетки от апоптоза, 
вызванного действием повреждающих факторов, и активиру-
ют антиоксидантные пути [134, 135, 137]. В периферических 
тканях джимнема стимулирует инсулинозависимые ферменты 
на образование гликогена и снижает активность глюконеоге-
неза, улучшая чувствительность к инсулину и утилизацию 
глюкозы [134, 138]. Экстракт джимнемы оказывает ком-
плексное влияние на обмен углеводов и жиров, способствуя 
регуляции массы тела.

Данные исследований по приему экстракта джимнемы 
пациентами с нарушениями углеводного обмена были про-
анализированы в трех метаанализах. В обзор Devangan S. 
(2021) были включены 10 исследований с 419 пациентами 
с СД 2 типа. Дополнительный прием препаратов джимнемы 
способствовал снижению уровня глюкозы натощак (стан-
дартизированная разница средних (СРС) 1,57 мг/дл, 95 % 
ДИ 2,22, –0,93; p<0,0001, I=90 %) и после приема пищи 
(СРС 1,04 мг/дл, 95 % ДИ 1,53, –0,54; p<0,0001, I=80 %), 
а также уменьшению концентрации HbA1c (СРС 3,91, 95 % 
ДИ 7,35, –0,16; p<0,0001, I=99 %) по сравнению с исходным 
уровнем. Наряду с этим было отмечено снижение концен-
трации ТГ (СРС 1,81 мг/дл, 95 % ДИ 2,95, 0,66; p<0,0001, 
I2:96 %) и общего холестерина (СРС 4,10 мг/дл, 95 % ДИ 
7,21, 0,99; p<0,0001, I2:98 %). Полученные результаты 
указывают на то, что дополнительный прием джимнемы 
улучшает контроль за уровнем гликемии и липидный 
спектр у пациентов с СД2 [139].

В метаанализе от 2023 года, объединившем результаты 
6 исследований со 113 пациентами с СД2, метаболическим 
синдромом или нарушенной толерантностью к глюкозе, 
также были выявлены положительные эффекты джимнемы 
на углеводный обмен. Дополнительный прием джимнемы 
значительно снижал уровень ТГ (p<0,001), ОХ (p<0,001), ХС 
ЛПНП (p<0,001), глюкозы натощак (p<0,001) и величину 
ДАД (p=0,003) [140].

Для усиления действия экстракт джимнемы комбинируют 
с микронутриентами, такими как хром, цинк и витами-
ны, оказывающими влияние на обмен веществ и снижа-
ющими риск развития осложнений диабета. У пациентов 
с предиабетом (гликемия натощак 98–125 мг/дл) прием ком-
плекса экстрактов джимнемы и кукурузы с цинком и хромом 
в течение 3 месяцев приводил к снижению концентрации 
глюкозы в крови натощак и HbA1c [141]. В сочетании с цин-
ком, инозитолом и α-лактальбумином джимнема улучшала 
липидный спектр у пациентов с СД через 3 месяца прие-
ма [142]. Комплекс экстракта джимнемы, ниацин-связанного 
хрома и гидроксилимонной кислоты приводил к снижению 
массы тела и ИМТ, уменьшению потребления пищи, уровня 
ОХ, ХС ЛПНП, ТГ и сывороточного лептина, а также к повы-
шению ХС ЛПВП и экскреции жировых метаболитов с мо-
чой. При сравнении с монопрепаратами гидроксилимонной 
кислоты комбинация действовала эффективнее в отношении 
всех параметров [143]. В исследовании Turner S. (2022) 
изучалось влияние джимнемы в сочетании c комплексом 

витаминов, минералов и пребиотических волокон на тягу 
в сладкому. Было показано, что при употреблении в течение 
14 дней леденцы джимнемы снижают потребление шоколада 
и удовольствие от его употребления. Наиболее выраженный 
эффект наблюдался у «сладкоежек» [144].

Традиционно экстракт джимнемы используется в дозе 
400 мг 3 раза в день. Побочные эффекты при использовании 
этих доз встречаются редко, однако в отдельных случаях 
могут наблюдаться тошнота, дискомфорт в животе, диарея, 
головная боль или сыпь. Высокие дозы могут привести к по-
бочным эффектам, включая гипогликемию, слабость, дрожь, 
повышенное потоотделение и мышечную дистрофию [145]. 
Требуются дополнительные исследования для изучения 
безопасности при долгосрочном применении у людей [135].

Заключение
СД2 стал глобальной медицинской и социальной пробле-

мой, ухудшающей качество жизни и снижающей ее продол-
жительность. В основе профилактики и лечения СД лежат 
диетотерапия и снижение массы тела, позволяющие улучшить 
чувствительность к инсулину, обеспечить контроль за уровнем 
гликемии и снизить риск развития осложнений. Дефицит 
микронутриентов (витаминов С, группы В, магния, цинка, 
хрома), часто встречающийся у пациентов с СД, может усугу-
биться на фоне низкокалорийной диеты и оказать негативное 
влияние на обмен веществ. Коррекция этих дефицитов помо-
гает нормализовать углеводный и липидный обмен, снизить 
воспаление и улучшить антиоксидантную защиту. Особое 
внимание следует уделять пациентам, получающим терапию 
метформином и мочегонными препаратами, которые увели-
чивают риск развития микронутриентной недостаточности. 
Оптимальная стратегия коррекции образа жизни при СД 
включает сбалансированную диету, физическую активность 
и индивидуальную нутритивную поддержку. Пищевые во-
локна (инулин и т. п.) корректируют микробиоту кишечника, 
повышают биодоступность микронутриентов и улучшают 
гликемический контроль. Экстракты растений, таких как 
джимнема лесная, могут дополнительно снижать уровень 
глюкозы и липидов в крови, а их комбинированный прием 
с витаминно-минеральными комплексами может быть более 
эффективным, чем отдельных монопрепаратов, вследствие 
синергизма ингредиентов.
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