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Полезны ли фитоэстрогены на самом деле?
Общеизвестно, что в странах Юго-Восточной Азии 

и Японии распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний, случаев гормон-зависимого рака, сахар-
ного диабета (СД) 2-го типа и ожирения значительно 
ниже, чем в странах Запада. Рак предстательной железы 
(РПЖ) в этом регионе встречается в 24 раза реже, чем 
в Западной Европе и США. Кроме того, значительно 
мягче проходит климактерический период и менопа-
уза. Но при этом если японцы эмигрируют в США или 
Бразилию, то показатель распространенности, скажем, 
РПЖ поднимается до уровня той страны, где они ока-
зываются. И, наконец, самый интересный пункт этой 
цепочки: увеличение частоты происходит за счет рез-
кого увеличения клинически значимых форм рака, по-
скольку латентные формы, клинически незначимые, 
обнаруживаются на аутопсиях одинаково часто у муж-
чин по всему миру [48]. То есть проблема не в возник-
новении рака, а в его прогрессировании. Пока рабо-
чей гипотезой, объясняющей этот эффект, является 
представление о том, что факторы окружающей среды 
играют ключевое значение в превращении клинически 
незначимых опухолей простаты в клинически значи-
мые, то есть именно они обеспечивают прогрессиро-
вание заболевания. Но какие именно факторы следует 
считать основными, вопрос до сих пор открыт.

Очевидно, что во многом эти особенности являются 
отражением образа жизни населения региона. В числе 

наиболее актуальных факторов, характеризующих об-
раз жизни, по праву отмечают питание, а среди нутри-
ентов наибольший интерес с точки зрения обсуждае-
мой темы представляют изофлавоны сои (в частности 
даидзеин и генистеин), обладающие свойствами эстро-
генов (фитоэстрогены). К фитоэстрогенам относят об-
ширный ряд растительных веществ, которые структурно 
или функционально похожи на эстрогены млекопитаю-
щих. Сюда включают лигнаны, в большом количестве 
содержащиеся в плодах лимонника китайского, семе-
нах льна и кунжута, а также в капусте брокколи и расто-
ропше, использующейся в диетическом питании и обла-
дающей гепатопротекторным действием, а также ягодах 
и орехах. Больше всего известно об изофлавонах гени-
стеине и даидзеине, которые представлены в сое и дру-
гих бобовых. Еще три класса фитоэстрогенов имеют 
меньшее значение с точки зрения обсуждаемой темы.

Если принять действие эстрадиола за 100, то сум-
марный эффект даже самых активных фитоэстроге-
нов не превысит и единицы. Есть работы, где авторы 
утверждают, что надежды на какое-либо влияние фи-
тоэстрогенов призрачны; другие указывают на то, что 
канцерпротективный эффект фитоэстрогенов наблюда-
ется лишь в том случае, если ребенок получал их в ран-
нем детстве [29]. Одни утверждают, что большее упо-
требление сои способствует снижению риска развития 
рака молочной железы (РМЖ), так как блокируются ре-
цепторы эстрогенов [60], другие –  что соя идеальное 
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питание для перенесших комбинированное лечение 
по поводу РМЖ, так как вообще не влияет на эстроге-
новые рецепторы [17]. Тем не менее, большая и вполне 
авторитетная южно-корейская команда исследователей 
летом 2017 г. опубликовала свои наблюдения: по их дан-
ным, чем больше в крови генистеина и даидзеина, тем 
меньше риск колоректального рака [27]. Хотя, ко-
нечно же, определить, в какой мере именно фитоэстро-
гены ответственны за эти риски, достаточно сложно.

В последние несколько лет ежегодно публикуется 
более 2 000 тыс. статей о различных медицинских эф-
фектах сои. Чуть больше половины утверждают, что 
фитоэстрогены сои полезны как минимум в отноше-
нии какого-либо одного хронического заболевания. 
Остальные либо сомневаются в эффекте, либо вообще 
его отрицают. Тем не менее, американское агентство 
FDA официально рекомендует потреблять 25 г соевого 
протеина каждый день в расчете на снижение уровня 
холестерина и профилактику сердечно-сосудистых про-
блем. В 1992 г. в США продавалось соевых продуктов 
на 300 млн долларов, в 2008 г. –  уже на 4 млрд долла-
ров. Стали ли американцы от этого здоровее? Похоже, 
что нет. Хотя, по данным социологов, более 80% аме-
риканских потребителей считают, что покупают соевые 
продукты в расчете на их лечебный эффект. 

Надо начать с того, что практически во всех совре-
менных соевых продуктах изофлавоны существуют 
в форме гликозидов, то есть в биологически неактив-
ной форме. Можно съесть огромное количество соси-
сок, где существенная часть мяса заменена соевым про-
теином, и не получить никакого эффекта от имеющихся 
в сое фитоэстрогенов. Для того чтобы он проявился, 
нужны ферментированные соевые продукты, такие как 
мисо, тэмпе и другие изобретения дальневосточной ку-
линарной культуры.

Понятно, что в экспериментальных работах изофлавоны 
сои оказывают с десяток чрезвычайно полезных проти-
вораковых эффектов, начиная от угнетения пролифера-
ции клеток и до ингибирования ангиогенеза и эпители-
ально-мезенхимальной трансформации, однако, когда 
дело доходит до человека, подтвердить это никто не бе-
рется в серьезном доказательном исследовании, равно как 
и полностью отрицать возможность воздействия фитоэ-
строгенов на гормональный фон как женщин, так и муж-
чин, особенно после 50 лет. Есть мнение, что результаты 
экспериментальных исследований медицинских эффек-
тов компонентов сои переносить на человека вообще не-
разумно, так как их метаболизм (в частности, это касается 
фитоэстрогенов сои) принципиально различен у человека 
и у экспериментальных животных, причем как у крыс, так 
и у приматов [19]. 

Доказанным фактом остается лишь то, что у жи-
тельниц Юго-Восточной Азии концентрация генисте-
ина в крови 25 нг/мл, а у среднестатистической амери-
канки не поднимается выше 2 нг/мл. Примечательно, 
что у детей, питающихся исключительно соевыми сме-
сями, концентрация изофлавонов в крови может до-
ходить до 1000 нг/мл. Итоговый эффект зависит от со-
стояния здоровья пациента, уровня потребления 
фитоэстрогенов и кишечной микрофлоры. Как бы там 
ни было, но пожилой японец употребляет ежедневно 
от 30 до 50 мг изофлавонов, а среднестатистический 
американец – не более 3 мг. Хорошо это или плохо – 
съедать большое количество фитоэстрогенов, – толком 

не ясно. Потому что, соединяясь с эстрогеновыми ре-
цепторами, они могут произвести два противополож-
ных эффекта: либо включить эстрогензависимый ген, 
либо выключить его. Что в данный момент у данного 
пациента сотворят имеющиеся у него молекулы фито-
эстрогенов, вряд ли кто возьмется предсказать. И это 
главная проблема данной темы.

Достоверно известно, что соевые изофлавоны выклю-
чают терапевтический эффект тамоксифена –  моду-
лятора эстрогеновых рецепторов, широко используе-
мого и для лечения, и для профилактики РМЖ. После 
многолетних исследований Европейская Комиссия 
по безопасности продуктов питания установила, что 
фитоэстрогены не оказывают отрицательного влия-
ния как минимум на три органа: молочную и щито-
видную железы, а также матку.

Еще один серьезный вопрос, который задают себе ис-
следователи: почему так называемые эндокринные диз-
рапторы, к которым относят отдельные компоненты 
современных красителей, стройматериалов и консерван-
тов, например, фталаты, бисфенол А и другие, вызывают 
только отрицательные отзывы, в то время как фитоэстро-
гены, функционально те же самые дизрапторы, характе-
ризуются положительно и рекомендуются для профилак-
тики ряда заболеваний. Комитет по безопасности питания 
(США) озаботился этой темой еще в 1976 г., когда в издан-
ной им книге «Chemical Carcinogens» была целая глава, оза-
главленная «Растительные канцерогены», где как раз и об-
суждались изофлавоны сои.

Сегодня соевые добавки содержатся в более 60% про-
дуктов пищепрома во всех странах мира. Причем если тек-
стурированный (неочищенный) соевый белок преиму-
щественно содержится в мясных продуктах, то наиболее 
очищенный соевый изолят –  в спортивном и детском пи-
тании. Известны такие соевые продукты, как соевое мо-
локо, полученное путем пюрирования (протирания через 
мелкое сито) предварительно замоченных в воде соевых 
бобов, после чего полученная масса варится, фильтруется 
и остужается. До сих пор идут дискуссии о вреде и пользе 
соевого молока, однако признают как факт, что длитель-
ное его употребление молодыми мужчинами приводит 
к понижению оплодотворяющей способности семенной 
жидкости. В рамках обсуждаемой темы это важная инфор-
мация, поскольку она показывает, что влияние фитоэстро-
генов на предстательную железу как минимум есть, правда 
детали этого влияния еще предстоит выяснить, в том числе 
и с точки зрения профилактики канцерогенеза.

Соевое молоко обладает способностью створажи-
ваться при нагревании или обработке лимонной кис-
лотой, сульфатом кальция или классическим японским 
продуктом нигари, получаемым при выпаривании глу-
бинных морских вод. Результатом створаживания яв-
ляется еще один соевый продукт, богатый фитоэстро-
генами, –  тофу. Еще один популярный на Дальнем 
Востоке вариант ферментированных соевых бо-
бов –  продукт тэмпе. В данном случае ферментирова-
ние производится с добавлением культуры специаль-
ного грибка. Еще один вариант плесневых грибов рода 
Aspergillus используется для приготовления традицион-
ного соевого (и не только соевого) продукта мисо.

Метаболический цикл соевых и других изофлаво-
нов, потребленных с пищей, достаточно сложен. Как 
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правило, они поступают в виде конъюгатов с глюкозой 
и другими углеводами. В этой форме они биологически 
неактивны, зато быстро всасываются в тонкой кишке, 
после чего, пройдя через печень, с желчью вновь вы-
деляются в кишечник и на этот раз доходят до толстой 
кишки, где, во-первых, деконъюгируются кишечной 
микрофлорой, во-вторых, под ее действием превраща-
ются в значительно более активные метаболиты. Так да-
идзеин конвертируется в эквол –  молекулу с очень вы-
раженной эстрогенной активностью.

Отдельные авторы полагают, что эффекты 
соевых продуктов, на которые надеются 

потребляющие их люди, связаны, в первую 
очередь, с наличием микроорганизмов, 
способных производить эту реакцию.

По предварительным оценкам, таких людей в Европе 
от 30 до 50%, и только они могут рассчитывать на канцер-
протективный эффект фитоэстрогенов, если, конечно, 
он на самом деле есть. Полагают, что среди европейских 
сугубых вегетарианцев этот процент значительно выше, 
а среди жителей Юго-Восточной Азии еще выше.

Чем вообще полезны фитоэстрогены при РПЖ? Как 
известно, впервые идею лечить РПЖ эстрогенами вы-
двинул еще в 1941 г. американский физиолог Чарльз 
Хаггинс, получивший за это Нобелевскую премию чет-
верть века спустя. В настоящее время эстрогены отно-
сят ко второй линии гормонотерапии при запущенных 
стадиях РПЖ. В 2016 г. журнал Endocrine-related can-
cer откровенно писал, что подлинная роль эстрогенов 
в генезе РПЖ неизвестна. Хотя понятно, что без эстро-
генов нормальной дифференцировки простатического 
эпителия не получается, равно как и их избыток также 
представляет опасность для этого процесса. Мужской 
организм, как известно, дважды в жизни подвергается 
атаке избытка эстрогенов: первый раз – в третьем три-
местре беременности, второй –  в связи с возрастным 
падением тестостерона.

Доказано, что чем более была выражена 
эстрогеновая атака на плод мужского пола, тем 

больше у него шансов иметь РПЖ в зрелом возрасте.

Интересные наблюдения сделали Henderson В. и со-
авт. еще в 1988 г. [20]. Они показали, что у афроамери-
канских женщин значительно выше уровень эстроге-
нов во время беременности, чем у кавказских женщин. 
И это имеет свои печальные последствия через многие 
десятилетия: частота РПЖ у афроамериканских муж-
чин в два раза выше, чем у представителей кавказских 
национальностей.

При аутопсиях, выполняемых по поводу смертей, 
не связанных с любыми формами рака, ранние ста-
дии РПЖ выявляются примерно у 50% мужчин старше 
50 лет [47]. Установлено, что курение и увеличение фи-
зической нагрузки ведут к росту андрогенов крови, по-
вышая в какой-то мере сексуальность мужчины и риск 
РПЖ. С другой стороны, ожирение, сидячий образ 
жизни и диета, характеризующаяся высоким содержа-
нием животных жиров (свиное сало, например), сни-
жают уровень андрогенов, тем самым понижая риск 
развития РПЖ, как минимум, его гормонзависимой 
формы [13]. Фитоэстрогены также снижают уровень 
андрогенов за счет индукции синтеза в печени белка, 

связывающего половые стероиды. В свою очередь, 
этот белок более активно связывает тестостерон, не-
жели эстрогены, чем уменьшает количество андроге-
нов. С другой стороны, фитоэстрогены угнетают синтез 
лютеинизирующего гормона, что приводит к ограниче-
нию всех половых стероидов.

Согласно данным Cancer Research Fund за 2015 г., не-
смотря на наличие данных о том, что употребление из-
быточного количества соевых изофлавонов является 
фактором, способствующим снижению риска РПЖ, 
нет оснований считать, что эта рекомендация обладает 
достаточной степенью доказательности.

В итоге предлагают считать, что фитоэстрогены 
могут в какой-то мере предотвратить инициацию 

РПЖ, но при этом могут способствовать 
прогрессированию уже имеющейся неоплазии.

С учетом того, что интраэпителиальная неопла-
зия в предстательной железе – не такая уж редкость, 
ответить на вопрос, хорошо это или плохо – потре-
блять много фитоэстрогенов, – достаточно сложно. 
То ли поэтому, то ли по какой-то другой причине, на-
чиная с 2015 г. интерес исследователей к фитоэстро-
генам начал падать. То, что изофлавоны сои показы-
вают убедительные данные по снижению риска РПЖ 
у экспериментальных животных, тоже, по мнению экс-
пертов, доказательности не добавляет, когда речь идет 
о людях. С этим, конечно, поспорить трудно. Еще одна 
проблема, которая мешает дать соевым продуктам зеле-
ный свет в части профилактики РПЖ, –  неубедитель-
ность и противоречивость данных эпидемиологических 
исследований, проводимых в разных странах.

Например, японские авторы, наблюдая 43,5 тыс. муж-
чин в возрасте от 45 до 74 лет в течение 16 лет, показали, 
что, потребляя изофлавоны сои, можно снизить вероят-
ность развития локализованных форм РПЖ, при том что 
вероятность выявления распространенных форм, нао-
борот, повышается. Нужно ли такое снижение? В чем 
причина такого необычного эффекта – авторы не пояс-
няют. В то же время все больше исследователей склоня-
ется к тому, что чем больше в крови соевых изофлавонов, 
тем медленнее растет простат-специфический антиген. 
С другой стороны, есть мнение, что они не влияют на про-
цесс превращения интраэпителиальной неоплазии в ин-
вазивную форму рака, хотя способны ингибировать ме-
тастазирование опухоли [16]. Полагают, что генистеин, 
связываясь с эстроген-рецептором-β, который активно 
экспрессируют эпителиальные клетки простаты, в ряде 
случае может индуцировать усиление апоптоза клеток 
с нестабильным геномом, усиливать дифференцировку 
эпителия и ограничивать его пролиферацию, однако в ка-
ких именно случаях это происходит, а в каких нет, пока уз-
нать невозможно.

В официальной медицине найдется немало лекар-
ственных средств, оказывающих множественные, 
а то и разнонаправленные эффекты. Но представить 
себе более непредсказуемую «шальную пулю», чем фи-
тоэстрогены, все-таки достаточно сложно.

Кишечная микрофлора и канцерогенез
Общее количество микробов, которые проживают 

на человеке и внутри его, на порядок превышает ко-
личество клеток самого человеческого тела. Примерно 
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78% от общего количества микрофлоры проживает 
в кишечнике и глотке. У здорового человека количе-
ство различных видов микроорганизмов в кишечнике 
доходит до 1 000. Именно такое биоразнообразие ки-
шечной флоры надо иметь, чтобы обеспечить имму-
нокомпетентным клеткам полноценное созревание 
и обучение для их последующей эффективной работы 
на слизистых оболочках различных органов и во вну-
тренней среде организма.

То, что микробиом, в первую очередь кишечный, оказы-
вает существенное влияние на практически все функции 
человеческого организма, начиная от иммунитета и за-
канчивая поведенческими реакциями, сегодня считается 
бесспорным фактом. Очень интересные данные получили 
шведские авторы (Sommer F. и соавт., 2015) [51]. Они ис-
следовали бурых медведей, которые, как известно, летом 
увеличивают запасы жира более чем в 2 раза, не приобре-
тая, кстати, при этом никаких метаболических наруше-
ний, а зимой, находясь в спячке, расходуют его для полу-
чения энергии. Медвежий метаболизм в эти два периода 
принципиально различается, о чем свидетельствуют разли-
чия многочисленных биохимических параметров, установ-
ленные авторами. Теперь о сути эксперимента. Кишечную 
микробиоту, полученную от медведей летом и зимой, 
трансплантировали в кишечник мышам-гнотобионтам. 
Оказалось, что мыши, получившие летнюю микрофлору, 
начинали безудержно жиреть, а получившие зимнюю, по-
казывали изменения метаболизма, характерные для мед-
ведя, находящегося в спячке.

Оказалось, что с помощью переноса кишечной 
микрофлоры можно транспортировать в другой 
организм различные метаболические состояния.

Немало исследователей придерживаются мнения, 
что кишечный микробиом оказывает весьма значи-
тельное влияние на чувствительность к канцерогенезу 
как в плане инициации опухолевого роста, так и его 
прогрессирования [28]. Впервые оно было подтверж-
дено еще в 1975 г., когда доктор Бандару Редди из Нью-
Йорка установил, что если у обычных крыс можно хи-
мическим путем вызвать колоректальный рак почти 
в 100% случаев, то у крыс, лишенных кишечной ми-
крофлоры, – только в 20% случаев. Каким именно об-
разом осуществляется это влияние, доподлинно неиз-
вестно до сих пор. Установлено, что некоторые белки 
клеточной стенки – Streptococcus bovis, например, – об-
ладают способностью формировать крипты в толстой 
кишке, где почему-то начинается усиленная пролифе-
рация эпителиальных клеток, легко превращающаяся 
в бесконтрольную.

Считают, что одним из наиболее актуальных путей, 
связывающих изменения в составе и активности ки-
шечной микрофлоры и канцерогенез, является синтез 
интерлейкина-17 (IL-17) эпителиальными клетками 
кишечника и лимфоцитами Th-17, инфильтрирую-
щими слизистую оболочку кишки [52]. Как только 
кишечный микробный пейзаж теряет свое естествен-
ное разнообразие, при этом всегда ненужных микро-
бов становится больше, чем нужных, синтез данного 
IL резко возрастает, что угнетает апоптоз кишечных 
эпителиоцитов и стимулирует канцерогенез.

Если кишечную микрофлору полностью уничтожить, 
что на практике, конечно же, нереально, то этот путь 
канцерогенеза выключается. Есть другой способ: вы-
ключить IL-17 при помощи соответствующих монокло-
нальных антител. В 2015 г. FDA одобрило специальное 
лекарственное средство, блокирующее данный IL: секу-
кинумаб, производимый компанией Novartis. Препарат 
уже используется для лечения тяжелых форм псориаза 
и псориатического артрита. То есть теоретически влия-
ние кишечной микрофлоры на канцерогенез в толстой 
кишке можно исключить, необходимый инструмента-
рий для этого уже имеется и будет, очевидно, совер-
шенствоваться.

Но от практики пока все это по-прежнему далеко, 
поэтому реальным остается один-единственный 
путь –  путь нежнейшей заботы о кишечной микро-
флоре с необходимостью денно и нощно думать о том, 
как бы не обидеть кого-нибудь из обитателей кишеч-
ника, общая масса которых у взрослого здорового че-
ловека достигает 3 кг. Как бы не нарушить кишечное 
микробное разнообразие, что однозначно испортит ба-
ланс между нужными микробами и ненужными. Жизнь, 
однако, показывает обратное: по данным Российской 
академии медицинских наук, до 90% населения России 
страдает теми или иными нарушениями в составе ки-
шечной микрофлоры.

В апреле 2012 г. журнал New Scientist опубликовал 
сенсационную информацию: оказывается, в кишечнике 
плода тоже живет кишечная флора, хотя до того счи-
талось, что кишечник плода стерилен. Были и совсем 
мистические результаты: Пилар Францино из Испании 
обнаружила, что у беременных с высшим образованием 
в кишечнике плода преобладают лактобактерии, если 
высшего образования нет –  преобладает кишечная па-
лочка. И это, по мнению автора, является доказатель-
ством того, что образ жизни беременной самым ради-
кальным образом влияет на состояние плода. 

Есть два мнения по поводу того, каким образом ми-
кробы проникают в плод. Одни считают, что прони-
кают они из плаценты, которая, как оказалось, имеет 
свой собственный микробиом, чем-то похожий на ми-
кробиом полости рта, другие полагают, что из кишеч-
ника матери через кровоток, что в общем-то тоже неу-
дивительно. Еще в 1969 г. в июньском номере журнала 
Nature была статья о том, что микроорганизмы сво-
бодно присутствуют в крови здорового человека, и эри-
троциты (было показано, что именно эритроциты) 
способны их активно захватывать. С тех пор эта идея 
несколько раз подтверждалась с использованием совре-
менных методов исследования.

Что значит заботиться о кишечной микрофлоре? 
В первую очередь, это значит, ее надо хорошо кормить. 
Если хочешь жить долго, то в первую очередь надо кор-
мить не себя, а микрофлору кишечника. То есть в пер-
вую очередь надо думать не о себе, а о ком-то еще. 
Кормить ее можно только неперевариваемыми компо-
нентами пищи. Не зря в Европе создана и уже многие 
годы работает специальная комиссия по изучению не-
перевариваемых компонентов пищи и разработке но-
вых, удобных для практического применения их лекар-
ственных форм.

Грудное молоко и даже современные детские пита-
тельные смеси содержат достаточное количество ком-
понентов, предназначенных для питания кишечной 
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микрофлоры, но как только ребенок переводится 
на общий стол, так, по мнению педиатров, у кишеч-
ной микрофлоры начинаются проблемы. Недостаток 
внимания к кишечным микробам быстро превраща-
ется в проблемы со здоровьем, которые переходят 
и во взрослую жизнь.

При дефиците корма для микрофлоры интенсив-
ность размножения полезных микроорганизмов па-
дает, так как в конкурентной борьбе за ресурсы они 
безнадежно проигрывают, и их место занимают ус-
ловнопатогенные. Кроме того, частое употребление 
антибактериальных препаратов способствует унич-
тожению биоразнообразия флоры кишечника и усу-
губляет последствия неправильного питания.

Развитие аномального микробного пейзажа приво-
дит к пробелам в «воспитании» иммунокомпетентных 
клеток, что в конечном итоге увеличивает риск незавер-
шенного воспалительного процесса, в первую очередь 
в дыхательных путях. В этих условиях даже обычная 
острая респираторная вирусная инфекция (ОРВИ) да-
леко не всегда заканчивается выздоровлением, а имеет 
высокие шансы превратиться в хроническую патоло-
гию, избавиться от которой в большинстве случаев 
просто невозможно. Если организм с нарушенным 
кишечным микробиомом не в состоянии справиться 
даже с обычной простудой, то что говорить о поддержа-
нии стабильной пролиферации эпителиальных клеток 
на его огромной внешней и внутренней поверхности?

Большая команда исследователей из США, задав-
шаяся целью выяснить, как все-таки влияет питание 
на риск колоректального рака, установила, что связь 
между диетой и ее профилактическим результатом 
не всегда так проста, как ожидается. Вывод о том, что 
большее потребление пищевых волокон способствует 
предупреждению рака толстой кишки, уже вошел 
в учебники. Однако, оказалось, например, что диета, 
богатая волокнами, проявляет свой профилактический 
эффект только в том случае, если в ткани опухоли выяв-
ляется Fusobacterium nucleatum [39]. Если данный микро-
организм в ткани опухоли не находится, то практиче-
ски никакая диета на риск рака влияния не оказывает. 

Этот микроорганизм является элементом микро-
биома полости рта и участвует в генезе болезней пе-
риодонта. Кроме того, его обнаруживали в абсцессах 
мозга, гнойном перикардите, тромбофлебите и воспа-
ленном аппендиксе. Эксперты полагают, что его нельзя 
считать элементом здоровой кишечной микрофлоры 
[46]. Недавно он был обнаружен в составе микробиома 
плаценты, которая до того тоже считалась стерильной. 
Отдельные авторы предлагают считать его ответствен-
ным за рак толстой кишки примерно в такой же мере, 
как хеликобактер считают причиной рака желудка. Что 
делает F. nucleatum в опухолевой ткани – непонятно, 
как непонятны и причинно-следственные связи в этом 
вопросе: то ли опухоль появилась из-за фузобактерии, 
то ли бактерия поселилась в опухолевой ткани.

Какова бы ни была роль F. nucleatum в генезе рака тол-
стой кишки, пищевые волокна обладают целым рядом 
положительных эффектов: в первую очередь, подвер-
гаясь бактериальной ферментации, они являются ис-
точником короткоцепочечных жирных кислот (уксус-
ная, пропионовая, масляная). Наибольший интерес 

для толстого кишечника представляет масляная кис-
лота, так как она остается в просвете кишки, а пер-
вые две уходят в печень через портальный кровоток 
и дальше – в кровоток системный. Показано, напри-
мер, что масляная кислота способна очень существенно 
ограничить вредоносный эффект жареного мяса на ки-
шечный эпителий, являющийся результатом действия 
на колоноциты нитрозосоединений и гемического же-
леза [33]. В настоящее время ВОЗ рекомендует потре-
блять 20 г пищевых волокон на каждую 1 000 кКал.

Среднее количество пищевых волокон (1,0–1,9 г/100 г про-
дукта) содержится в моркови, сладком перце, петрушке 
(корень и зелень), редьке, репе, тыкве, дыне, черносливе, 
фасоли, перловой, гречневой крупах и овсяных хлопьях. 
К продуктам, имеющим высокое содержание пищевых во-
локон (2,0–3,0 г/100 г продукта) относят чеснок, клюкву, 
красную и черную смородину, ежевику, хлеб из муки с до-
бавлением отрубей. Повышенное количество пищевых воло-
кон (более 3 г/100 г продукта) содержат пшеничные отруби, 
курага, изюм, сушеные яблоки, укроп, клубника, малина, 
овсяная крупа и сушеные плоды шиповника.

Следует отметить, что в течение последних 100 лет со-
держание пищевых волокон в потребляемой пище че-
ловека прогрессивно снижалось. Примечательно, что 
параллельно снижению содержания пищевых волокон 
в рационе человека отмечалось все большее увеличение 
числа хронических больных. В настоящее время сред-
нестатистический европеец, по оценкам экспертов, по-
требляет ежедневно не более 11–13 г пищевых волокон. 
Урбанизация сопровождается повышением в рационе 
доли белков, крахмала, насыщенных жиров, увеличе-
нием доли рафинированных продуктов, снижением по-
требления растительной грубоволокнистой клетчатки. 

Интенсификация и использование современных тех-
нологий в сельскохозяйственном производстве при-
водит к уменьшению содержания в продуктах пита-
ния «балластных» веществ, то есть как раз тех, которые 
необходимы для устойчивого развития кишечной ми-
крофлоры. Новые технологии, как известно, не оста-
новить, поэтому если хочешь быть долгожителем –  
питайся, насколько это возможно, со своего огорода. 
Со временем, когда люди полнее осознают роль пита-
ния в поддержании здоровья, новые сельскохозяйствен-
ные технологии будут ориентированы не только на рост 
урожайности и привлекательный внешний вид «плодов 
земли», но и на оптимальное содержание компонентов 
для питания кишечной микрофлоры. Кроме питания 
микрофлоры пищевые волокна повышают осмотиче-
ское давление кишечного содержимого, что ограничи-
вает всасывание в кровь различных побочных продук-
тов переваривания пищи, многие из которых обладают 
канцерогенным эффектом.

Еще один хороший источник масляной кислоты –  
неперевариваемые пищеварительными ферментами 
человеческого пищеварительного тракта (резистент-
ные) крахмалы, которые достаются в качестве пище-
вых продуктов толстокишечной микрофлоре. По мне-
нию американских нутрициологов, для поддержания 
здоровья надо потреблять ежедневно 6 г резистентных 
крахмалов, которых существует несколько типов. 

Первый тип содержится в цельных зернах или хлебе 
грубого помола, а также бобовых культурах, где крах-
мал упакован в прочную и твердую белковую оболочку. 
Из-за этой оболочки пищеварительные ферменты 
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неспособны добраться до крахмала. Пока оболочка 
переварится, пищевой комок попадает в толстый ки-
шечник. Следует отметить: чем больше обработаны 
бобовые, тем меньше в них резистентного крахмала. 
Например, в консервированных горохе и фасоли рези-
стентного крахмала практически нет. 

Второй тип резистентного крахмала содержится в сы-
ром картофеле и незрелых бананах. Этот тип крахмала 
вообще не может быть переварен ферментами пищева-
рительного тракта. При термической обработке карто-
феля количество резистентного крахмала в нем значи-
тельно уменьшается, так же его уменьшение отмечается 
при длительном хранении. Поэтому пищевая ценность 
свежевыкопанного картофеля и картофеля длительного 
хранения – не одно и то же. 

Третий тип резистентного крахмала – крахмал, по-
лученный в результате ретроградации, то есть быстрого 
охлаждения после варки. Поэтому есть горячую только 
что сваренную картошку или охлажденную – далеко 
не одно и то же. Особенно если охлаждение произо-
шло быстро. 

Четвертый тип –  химически модифицированные 
крахмалы, которые получаются в результате обработки 
крахмала различными кислотами и щелочами. 

Пятый тип –  липидно-крахмальные комплексы. 
Оказалось, что если поместить в полость спирали мо-
лекулы крахмала жирную кислоту, крахмал становится 
неперевариваемым.

Неперевариваемые компоненты пищи помогают ре-
шить одну из наиболее злободневных проблем пи-
щеварения у человека: попадание нерасщепленных 
белков пищи в толстый кишечник, где присутствую-
щая микрофлора обеспечивает их гниение, в резуль-
тате чего колоноциты испытывают мощнейшее по-
вреждение ДНК; однако чем больше в пристеночном 
слое масляной кислоты, тем меньше риск повреж-
дений ДНК.

Кроме того, масляная кислота связывается с отно-
сительно недавно выявленным и, как оказалось, ши-
роко распространенным рецептором GPR109a, с кото-
рым также связывается никотиновая кислота. Рецептор 
представлен не только в кишечнике, но и в других тка-
нях: иммунных клетках, эндотелии, адипоцитах, гепа-
тоцитах, нейроцитах и даже сетчатке глаза. Активация 
рецепторов, где бы они ни находились, масляной и дру-
гими короткоцепочечными жирными кислотами при-
водит к ограничению синтеза провоспалительных ци-
токинов и иных факторов, индуцирующих воспаление 
и другие негативные процессы, разрушающие клетки 
и ткани. Поскольку короткоцепочечные жирные кис-
лоты способны проникать в системный кровоток, они 
могут оказывать свои эффекты далеко за пределами ки-
шечника как через GPR109a, так и другие рецепторы.

GPR109a привлекает внимание создателей лекар-
ственных средств. В июле 2017 г. закончилась первая 
фаза клинических испытаний препарата GSK256073, 
производимого компанией Glaxo, который является 
агонистом указанного рецептора и предложен в каче-
стве сахароснижающего средства у пациентов с сахар-
ным диабетом (СД) 2-го типа. Официально о результа-
тах пока не сообщается, но, судя по предварительным 
данным, авторы остались довольны. Еще один агонист 

Acifran используется пока только в эксперименте, 
но показывает сильный гиполипидемический эффект, 
превосходящий большинство известных препаратов 
этой группы. Помимо Glaxo этой темой плотно инте-
ресуются Merсk, Arisaph Parmaceutical и др.

Кроме пищевых волокон и резистентных крахмалов 
для кормления микрофлоры кишечника годятся лакту-
лоза, олигосахариды и инулин.

Лактулоза образуется в коровьем молоке, нагретом 
до температуры, близкой к температуре кипения (то-
пленое молоко). Она не переваривается ферментами 
пищеварительного тракта, а служит субстратом, на ко-
тором размножаются полезные толстокишечные бак-
терии (бифидобактерии и лактобактерии).

Олигосахариды составляют важную фракцию грудного 
молока и предназначены для формирования нормаль-
ной кишечной микрофлоры у ребенка. Примечательно, 
что в коровьем молоке они полностью отсутствуют. Зато 
присутствуют в козьем. И этим обстоятельством объяс-
няется иммуностимулирующий эффект козьего молока. 
Понимая значимость олигосахаридов как необходимого 
для человека продукта, различные фармацевтические 
фирмы начали производить их искусственно. Их полу-
чают прямой экстракцией из естественных полисаха-
ридов растительного сырья или гидролизом раститель-
ных полисахаридов либо путем ферментного синтеза. 

Большую популярность приобрели препараты, содер-
жащие фруктозоолигосахарид. Это смесь три-, тетра- 
и пентасахаридов глюкозы и фруктозы. Наибольшее 
количество фруктозоолигосахарида содержит голубая 
агава, из которой производят текилу. Промышленное 
производство фруктозоолигосахарида путем фермент-
ной переработки обычного сахара наладила японская 
фирма Meiji Seika. Кстати, Япония и является основ-
ным потребителем этого продукта. Ежегодное уве-
личение объема продаж составляет примерно 30%. 
Фруктозоолигосахарид утилизируется большинством 
известных штаммов бифидобактерий, бактероидов, 
некоторыми штаммами лактобацилл. Распространение 
и пропаганда употребления фруктозо-олигосахарида 
в Японии является частью национальных программ 
в области здорового питания, что, по мнению специ-
алистов, вносит положительный вклад в обеспечение 
высокой средней продолжительности жизни.

Инулин в большом количестве присутствует в артишо-
ках, корнях одуванчика и корнях цикория, корнях де-
вясила, клубнях топинамбура. Вещество является од-
ним из лучших стимуляторов роста бифидобактерий 
и лактобактерий кишечника. Эксперты полагают, что 
ежедневное потребление инулина или подобных ему 
веществ (которые называются фруктанами) должно 
составлять от 9 до 30 г, чтобы полностью удовлетво-
рять потребности в питании кишечной микрофлоры. 
Инулин в виде муки из клубней топинамбура входит 
в состав ряда импортных пребиотиков и биологически 
активных добавок.

Второй способ воздействия на кишечную микро-
флору –  потребление живых кишечных микроор-
ганизмов в составе обогащенных пищевых продук-
тов, таких как, например, бифидокефир, возможно, 
чем-то полезно, но таким способом не удается ра-
дикально изменить микробный пейзаж. Данным 
способом можно увеличить концентрацию одного 
или нескольких микроорганизмов, но для решения 
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задачи «переформатирования» микробиома –  системы, 
состоящей из многих сотен видов, этого явно недоста-
точно, потому что ключевой момент в этой проблеме –  
биоразнообразие микрофлоры. Больше разнообразия –  
меньше проблем, и наоборот. 

В серьезных аналитических обзорах указывают, что, 
несмотря на огромное количество работ о полезности 
употребления пробиотиков и для профилактики, и для 
лечения почти всех человеческих болезней, очень мало 
кто изучал, насколько изменилась кишечная микро-
флора у данных пациентов после назначения препа-
рата. Оказалось, что употребляемые с пищей живые ки-
шечные бактерии должны соответствовать генетически 
сформировавшейся у данного человека кишечной ми-
крофлоре. В случае несоответствия наблюдается точно 
такое же отторжение введенной извне микробной куль-
туры, как и в случае пересадки чужеродного органа или 
ткани. Кроме того, большинство из микроорганизмов, 
которые необходимы для борьбы с дисбиозом кишеч-
ника, не поддаются культивированию, поэтому их при-
сутствие в продуктах, содержащих пробиотики, физи-
чески невозможно [32].

В итоге, микроорганизмы, введенные в кишеч-
ник в виде пробиотиков, практически никогда там 
не приживаются, а оказывают эффект только до тех 
пор, пока продукт потребляется. Более того, опи-
саны случаи развития аутоаллергических заболе-
ваний у пациентов, долгое время лечившихся пре-
паратами живых кишечных микроорганизмов, 
в частности лактобактерий (журнал «Российские ап-
теки» № 5, 2003 г.).

Есть технологии создания аутопробиотиков. Для 
этого нужно взять, например, бифидобактерии или лак-
тобактерии от данного человека, вырастить их на спе-
циальной селективной среде в огромном количестве 
и вернуть тому же самому человеку. Говорят, что только 
в этом случае следует ожидать длительного положитель-
ного эффекта. Понятно, что эта технология супергро-
моздка и неприменима в практике. В этом плане пе-
ресадка микробиоты от здорового донора пациенту 
представляется более технологичной процедурой. Для 
этого предлагают использовать либо клизмы, либо ки-
шечный зонд, либо колоноскопию, либо капсулы для 
перорального применения с лиофилизированными фе-
калиями, полученными от здоровых людей. 

Cammarota G. с соавт. (2017) из католического уни-
верситета del Sacro Cuere в Милане считают, что пе-
ресадка микробиоты –  один из лучших способов ле-
чения рецидивирующей инфекции Clostridium difficile 
[7]. Такого же мнения придерживается и профессор 
Карпов И. А., заведующий кафедрой инфекционных 
болезней Белорусского государственного медицин-
ского университета, о чем он сообщал вместе с со-
авторами в одном из номеров газеты «Медицинский 
вестник» (Республика Беларусь) за 2017 г., назвав ме-
тод «крайне перспективным, несмотря на имеющиеся 
технические трудности его реализации» [2]. Тут, как 
говорится, выбирать не приходится: летальность этой 
формы клостридиальной инфекции доходит до 22%. 
Кстати, главными факторами риска заболевания явля-
ется системная антибиотикотерапия и длительное на-
хождение в медицинском учреждении. 

Согласно рекомендациям Европейского общества 
микробиологов и инфектологов, а также American 
College of Gastroenterology, методом фекальной транс-
плантации следует лечить неспецифический язвенный 
колит. Но и это не все. Vrieze A. и соавт. из Амстердама 
(2012) утверждают, что это неплохой способ лечения 
инсулинорезистентности у пациентов с метаболиче-
ским синдромом: скорость утилизации глюкозы воз-
росла в 2 раза, параллельно значительно выросла спо-
собность кишечной микрофлоры пациента производить 
масляную кислоту [57]. Если оказалось возможным 
уменьшить инсулинорезистентность и поднять про-
дукцию масляной кислоты, то есть все основания на-
деяться на положительный эффект и в предупреждении 
рака как минимум толстой кишки, а как максимум – 
всех его форм, связанных с ожирением.

Пища –  самое древнее сетевое лекарство?
Джозеф Лоскальцо и Альберт Барабаси из Гарвардского 

университета в 2011 г. обратили внимание, что в послед-
нее время новые знания из биологии и патофизиологии 
все с большим и большим трудом пробивают себе дорогу 
в клиническую практику [36]. Раньше, как у нас принято 
говорить, было проще: обнаружили какой-либо фермент, 
цитокин, рецептор или что-то подобное, синтезировали 
его блокатор, ингибитор и т. п., если препарат не показы-
вает запредельно вредные побочные эффекты –  вот оно 
и готово, новое лекарственное средство. Дальше –  работа 
маркетологов, рекламщиков и распространителей.

По мере того как количество этих лекарственных 
мишеней возросло до неописуемой величины, возник 
естественный вопрос: неужели будем ингибировать все, 
что шевелится? Тем более, от подобной стратегии боль-
ных меньше не стало. Основным препятствием на этом 
пути, по мнению авторов, следует считать неразвитость 
наших представлений о болезни как о философской ка-
тегории. Причем первое, что следует ликвидировать для 
достижения успеха на этом пути, – Oslerian clinicopath-
ological correlation. Прошу прощения у коллег, но рус-
ского аналога этому выражению нет. 

Уильям Ослер –  канадский врач и исследователь, 
открыл тромбоциты, описал ряд внутренних болезней, 
является одним из основателей всемирно известного 
госпиталя Джона Хопкинса в Балтиморе (США) – за-
служивает того, чтобы сказать о нем пару слов. В англо-
язычном медицинском образовании его имя играет та-
кую же роль, если не большую, как и имя Н. И. Пирогова 
в русскоязычном. Его, без преувеличения, монумен-
тальная книга «The principles and practice of medicine», 
ставшая настольной для нескольких поколений врачей, 
так впечатлила в свое время Д. Д. Рокфеллера, что он, 
не долго думая, создал первый в США Институт меди-
цинских исследований, который в 1955 г. превратился 
в знаменитый Рокфеллеровский университет, давший 
миру 27 Нобелевских лауреатов, в том числе и лауре-
ата 2017 г. Один американский университет –  27, а вся 
Россия, СССР и СНГ –  только 2! Интересно, каких ме-
дицинских профессоров читает Роман Абрамович?

Концепция Ослера, на которой основана вся совре-
менная официальная медицина (в том числе отече-
ственная, даже если она об этом и не догадывается), 
предполагает фокусировать внимание на органе, ко-
торый поражается на финишном этапе патологиче-
ского процесса. Соответственно, вся диагностическая 
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и терапевтическая мощь медицины направляется на этот 
орган, хотя его лечение практически ничего не дает для 
коррекции тех молекулярно-биологических, иммунологи-
ческих и прочих процессов, которые привели его в столь 
плачевное состояние. Более того, подобные терапевтиче-
ские стратегии, как правило, могут еще более усугубить 
имеющиеся физиологические нестыковки. Поэтому ча-
сто терапия, даже представляющаяся нам этиотропной, 
с этой точки зрения является не более чем симптоматиче-
ской, поскольку место ее приложения – не начало пато-
логического процесса, а его финишный этап. И, соответ-
ственно, не следует ждать от нее впечатляющего эффекта, 
что мы и наблюдаем часто на практике.

Второй вывод следует из первого: если мы концен-
трируем внимание на конце патологического процесса, 
а не на его начале, то мы не можем видеть факторы, ко-
торые обеспечивают эволюцию от предрасположенно-
сти к болезни к ее доклинической стадии и затем к ста-
дии ярких клинических проявлений.

Третий: такой подход отрицает индивидуальные тон-
кие молекулярные различия (часть из которых сегодня 
уже доступна для диагностики в клинике) у нескольких 
пациентов с одним и тем же диагнозом.

Четвертый: при таком подходе нет возможности ви-
деть патологический процесс в его целостности, по-
скольку очень редко заболевание ограничивается по-
ражением какого-либо одного органа.

Подобно тому как в медицину уже введено поня-
тие микробиом, протеом, интерактом, есть все осно-
вания ввести аналогичное понятие для описания всего 
комплекса заболеваний, к которому предрасположен 
данный пациент, и часть этих заболеваний у него уже 
развивается на пока что невизуализируемом уровне. 
В англоязычном варианте оно уже есть, обозначается 
словом disease-ome. Русского аналога этому слову тоже 
нет. И вообще (говорю это с болью в сердце), русско-
язычная медицинская наука уже практически не ока-
зывает существенного влияния на ход мировых ис-
следований в области биологии и медицины, о чем 
красноречиво свидетельствует отсутствие русскоязыч-
ных аналогов у значительного количества англоязыч-
ных биомедицинских терминов. Возможно, эти ум-
ственные экзерсисы могут показаться малополезными 
для практической работы, когда перед нами конкрет-
ный пациент, нуждающийся в конкретной помощи, 
но из этих рассуждений вытекает важнейший вопрос 
практики.

Как это озвучил Paolo Vineis из Империал Колледж 
оф Лондон на 8-м Европейском эпидемиологическом 
конгрессе, состоявшемся в Маастрихте (Голландия), пора 
наконец покончить с редукционистским подходом к ме-
дицине, предполагающим, что есть некие ключевые мо-
лекулы, воздействуя на которые можно излечить какое-
либо заболевание, то есть пора отказаться от идеи «magic 
bullet» (магическая пуля), на которой живет (и неплохо!) 
вся мировая фармакология. Он отметил, что есть целый 
ряд факторов, которые мы считаем не имеющими отно-
шения к данному заболеванию и каждый из которых в от-
дельности слабо влияет и на риск заболеть, и на возмож-
ность излечиться. Но когда эти малозначимые факторы 
собираются вместе в большом (точно не известно, каком) 
количестве, они уже могут активно влиять на вероятность 
того или иного исхода патологического процесса точно 
так же, как и те факторы, которые мы, опираясь на старые 

взгляды, считаем этиологией того или иного заболевания. 
С другой стороны, у каждого человека есть некий индиви-
дуальный тотальный патологический процесс –  дизизом, 
который может проявиться у кого-то раком, у кого-то – 
метаболическим синдромом, а у кого-то – хроническим 
фарингитом. И, наконец, следует учитывать удаленность 
действия причинного фактора, то есть например, фактора, 
действующего в раннем детстве или вообще in utero [5].

Решение этой проблемы предлагается в виде сетевой 
медицины и, соответственно, сетевой фармакологии. 
Что такое сетевая медицина – очень интересная тема, 
но, к сожалению, нет никакой возможности обсуждать 
ее в этой статье. Сетевая фармакология предполагает 
разработку лекарств, которые действовали бы на не-
сколько заранее выбранных мишеней. Фактически 
любое лекарство действует на большое количество ми-
шеней, но сегодня только одна мишень является те-
рапевтической, остальные – обеспечивают побочные 
эффекты, ограничивающие применимость лекарствен-
ного средства.

По сути, пища –  это большой набор веществ, каждое 
из которых контактирует в организме с какой-то ми-
шенью в течение длительного времени, тем самым 
способствуя поддержанию определенной сети взаи-
модействий. Измените этот набор –  и со временем 
будет сформирована новая сеть.

Главное, чтобы новая сеть не стала более патоген-
ной, чем предыдущая. Появится новая сеть взаимодей-
ствий –  иначе будет реализовываться наследственная 
предрасположенность к тем или иным заболеваниям. 
Поэтому так до сих пор и не удалось получить под-
тверждение эффективности отдельных нутриентов 
для профилактики рака доказательными методами, 
хотя многие из них показывали и показывают хоро-
шие результаты в культурах клеток. При использова-
нии в клинических условиях, как правило, доказатель-
ности не получается.

Сейчас можно найти немало научных работ, авторы 
которых пытаются доказать, что и фитотерапия, и на-
родная медицина, фактически, предлагают лекарства, 
действующие на уровне сетей. Так что если научная ме-
дицина перейдет на сетевой принцип понимания бо-
лезней, то может случиться так, что официальная и так 
называемая нетрадиционная медицина наконец объе-
динятся в единую всеобъемлющую медицинскую науку.

Чтобы облегчить подбор нутриентов для достиже-
ния планируемого клинического эффекта, разрабаты-
ваются новые интересные методы, которые, возможно, 
все-таки позволят использовать диету как сетевое ле-
карство. Подробное описание этой идеи представлено 
в работах Badimon L. и соавт. (2017) из Барселоны в ян-
варском номере British Journal of Clinical Pfarmacology 
[3] и T. Zheng и соавт. (2017; германо-гонконгская 
команда исследователей) – в сентябрьском номере 
Frontiers in Physiology [62].

Выводы
Пророческая фраза Гиппократа о том, что пища 

должна стать лекарством, сейчас переживает новый пик 
интереса к себе. Основные надежды возлагаются на си-
стемную биологию и сетевую фармакологию, которые 
обещают представить нам возможность создавать набор 
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нутриентов с заданными терапевтическими или профи-
лактическими свойствами, индивидуальный для каж-
дого пациента с учетом особенностей его персональ-
ного генома. Вот это как раз то, что необходимо для 
химиопрофилактики рака наиболее безопасным спосо-
бом –  через модификацию питания. Ожиданий много. 
Какими будут результаты – покажет время.
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