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Резюме

Обзор литературы посвящён биологически активным метаболитам казеина — результатам его гидролиза, олиго-
пептидам — казоморфинам. Данные пептиды с длиной цепи от 4 до 11 аминокислот происходят из β-казеина молока 
и высвобождаются во время пищеварения, как in vivo, так и in vitro. Казеоморфины демонстрируют опиоидную и фарма-
кологическую активность вследствие связывания с μ-рецепторами, расположенными в центральной нервной системе, 
желудочно- кишечном тракте и некоторых иммунных клетках. Понимание биологической роли казеоморфинов молока 
млекопитающих, в том числе и человека, их влияние на органы и системы, приблизит специалистов к расшифровке 
этиологии целой группы заболеваний.
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Summary

The literature review is devoted to biologically active metabolites of casein — the results of its hydrolysis — oligopeptides 
casomorphins. These peptides with a chain length of 4 to 11 amino acids are derived from milk β-casein and are released during 
digestion, both in vivo and in vitro. Caseomorphins exhibit opioid and pharmacological activity due to binding to μ-receptors 
located in the central nervous system, gastrointestinal tract and some immune cells. Understanding the biological role of 
caseomorphins in the milk of mammals, including humans, and their eff ect on organs and systems, will bring specialists closer 
to deciphering the etiology of a whole group of diseases.
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Введение

Белок – особый компонент питания ребёнка. 
В первую очередь он является источником азота 
и аминокислот, которые необходимы для синтеза 
собственных белков и построения тканей живого 
организма. Содержание белка в женском грудном 
молоке в первые дни лактации высокое, в дальней-
шем этот показатель постепенно снижается. В по-
следние годы в большинстве развитых стран по ре-
комендации ВОЗ принята норма потребности белка 
для детей грудного и раннего возраста, которая 
составляет 1,99 г/кг/сут в первый месяц и 0,78 г/кг/
сут к концу первого года жизни. Рекомендованная 
в России потребность в белке для детей грудного 
возраста в первом полугодии жизни составляет от 
2,2 до 2,6 г/кг/сут. В большинстве «стартовых» сме-
сей содержание белка в 100 мл составляет 1,2–1,6 г, 
тогда как в 100 мл женского молока содержится 1,1 г 
белка. Снижение уровня белка в смесях позволяет 
уменьшить в 2 раза избыток поступления азота 
в организм ребенка и соответственно предотвра-
щает метаболический стресс как дополнительную 
нагрузку на незрелые почки и печень, снижает риск 
развития ожирения и сахарного диабета у детей, 
оптимально приближает белок в смесях по коли-
честву и качеству к белку грудного молока (11 г/л).

Основными белковыми фракциями молока яв-
ляются казеины (α-казеины, β-казеины) и протеи-
ны сыворотки (α-лактальбумин, β-лактоглобулин, 
γ-глобулины, лактоферрин и др.). Казеины тер-
мостабильны и не меняют своей структуры при 
створаживании молока. Протеины сыворотки 
относятся к видоспецифичным белкам, термо-
лабильны. Соотношение сывороточных белков 
и казеина в материнском молоке составляет в сред-
нем 60:40 и в молочных смесях, производимых 
в Европе для детей первого полугодия жизни, оно 
выдерживается, что способствует лучшей усвояе-
мости белка и снижению риска кишечных колик. 
Во втором полугодии жизни ребенка, когда «со-
зревает» желудочно- кишечный тракт, нередко 
используются «казеиновые смеси» с соотноше-
нием сывороточных белков и казеина 35:65 или 
20:80. Сывороточные заменители грудного молока 
более физиологичны, чем казеиновые, так как 
образуют более нежный сгусток в желудке, бы-
стро эвакуируются из желудка, легко усваиваются, 
способствуют формированию нормальной микро-
флоры кишечника, содержат незаменимые амино-
кислоты. Наиболее предпочтительным является 
обогащение смесей a-лактальбумином – основным 
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белком сывороточной фракции грудного молока 
(25–35% от общего белка); α-лактальбумин по-
ставляет в организм ребенка триптофан, мети-
онин и цистеин, улучшает связывание и уско-
ряет всасывание кальция и цинка, способствует 
образованию пептидов с антибактериальными 

и иммунорегулирующими свой ствами, стиму-
лирует рост бифидофлоры в кишечнике ребенка. 
Состояние иммунной системы и биоценоза кишеч-
ника у детей, получающих смесь с добавлением 
a-лактальбумина, соответствует состоянию детей 
на грудном вскармливании.

Казеин и казморфины

Казеин (лат. caseus – сыр) – сложный белок [1]. Он 
образуется из предшественника казеина – казе-
иногена при створаживании молока, в котором 
присутствует в виде казеината кальция.

По структуре казеин относится к фосфопроте-
инам (содержит фосфатную группу), выполняю-
щий запасающую функцию в молоке млекопита-
ющих. Казеин состоит из нескольких фракций: α-, 
β- и γ- казеин, каждая из фракций имеет несколько 
разновидностей. Фракции и их разновидности 
отличаются аминокислотным составом, в част-
ности две из наиболее распространенных разно-
видностей β-казеина, в коровьем молоке А1 и А2, 
отличаются одной аминокислотой в позиции 67. 
Элементарный состав казеина (в %): углерод – 53,1; 
водород – 7,1; кислород – 22,8; азот – 15,4; сера – 0,8; 
фосфор – 0,8[5].

Свёртывание казеина в молоке происходит под 
действием протеолитических ферментов (в т. ч., 
фермента реннина или химозина) или кислот, вы-
рабатываемых молочнокислыми бактериями. В ре-
зультате ферментативного створаживания молока 
казеин сгустками вместе с жиром молока выпада-
ет в осадок. Такой осадок дольше задерживается 
в желудке, усваивается медленно, расщепляясь 
пепсином.

Казеин (казеиноген) является одним из основ-
ных белков молока наряду с сывороточными бел-
ками (альбумины и др.). Содержание в коровьем 
молоке – 78–87% от всех белков [2] (2,8–3,5% от 
общей массы [3]). Содержание в зрелом грудном 
молоке женщины – 40%, в начале лактации – су-
щественно меньше [4] (0,3–0,9% от общей массы 
[1]). Казеин не содержится в крови и в молочной 
железе синтезируется из свободных аминокислот 
крови [5]. Так же, как и любой другой белок, казеин 
разрушается при термической обработке, но он 
значительно более термоустойчив. Для его коа-
гуляции необходима выдержка при температуре 
в 130 градусов Цельсия [5].

При гидролизе казеина образуется пептид ка-
зоморфин, обладающий опиоидоподобными эф-
фектами. Слово казоморфин произошло от слова 
«caso», что означает казеин, а «морфи» -от слова 
Морфус, греческого бога сна [1]. Данные пептиды 
происходят из β- казеина молока и демонстри-
руют опиоидную и фармакологическую актив-
ность вследствие связывания с μ-рецепторами, 
расположенными в центральной нервной системе, 
желудочно- кишечном тракте и некоторых им-
мунных клетках [2, 3]. По сути, β-казоморфины 
(β- КМ) представляют собой пептиды от 4 до 11 
аминокислот, зашифрованные в неактивной форме 
и высвобождаемые во время пищеварения как in 
vivo, так и in vitro [4].

β-казеиновые белки составляют около 30% от 
общего количества белков коровьего молока и мо-
гут быть представлены одним из двух главных ге-
нетических вариантов: А1 и А2. Разница между А1 
и А2 заключается в замене аминокислоты пролин 
на гистидин в 67-й позиции белковой молекулы 
благодаря точечной мутации в гене А1 β-казеина [5].

β –казеин A1 является основным вариантом β-ка-
зеина в молоке обычных молочных коров северо-
европейского происхождения: фризских, эйршир-
ских, британских шортхорнов и голштинских коров.

β–казеин А2 преимущественно содержится 
в молоке коров с Нормандских островов Гернси 
и Джерси, у южно-французских пород шароле 
и лимузен [6], а также коровах зебу африканского 
происхождения.

Данные ограниченного количества клинических 
исследований на людях предполагают, что β-казеин 
A2 лучше переносится и усваивается по сравнению 
с β-казеином A1. В 8-недельном перекрестном ис-
следовании с участием 41 человека, потребление 
750 мл молока, содержащего β-казеин A1 способ-
ствовало развитию непереносимости (изменений 
в консистенции и частоте стула) по сравнению 
с теми, кто потреблял такое же количество молока, 
содержащего казеин A2 [7, 8].

В последующем исследовании 600 взрослых 
субъектов, которые сообщили о непереносимости 
лактозы и дискомфорте при пищеварении после 
потребления молока, были назначены потреблять 
300 мл обычного молока A1 / A2 или молока A2 
в течение 7-дневного периода. Результаты рандо-
мизированного двой ного слепого перекрестного 
исследования свидетельствуют о том, что симпто-
мы нарушения пищеварения заметно уменьшились 
после употребления молока, содержащего β-казеин 
A2 по сравнению с обычным молоком [9].

Наличие пролина или гистидина в 67 пози-
ции β-казеина связано с основными эффектами 
высвобождения биоактивного пептида различ-
ными желудочно- кишечными ферментами [10, 11]. 
Существует гипотеза, что β-казеин A1 (но не A2) 
может повышать риск развития диабета I типа 
у генетически предрасположенных детей [12], и яв-
ляться фактором риска развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) [13, 14, 15]. Например, опу-
бликованное еще в 1999 г. ретроспективное ис-
следование (данные с 1960 по 1991 г.) среди детей 
(<14 лет) из 10 стран показало сильную корреляцию 
(r> 0,9; ранговая корреляция Спирмена) между 
потреблением казеина A1 и заболеваемостью ин-
сулинозависимым сахарным диабетом [16].

Предполагают, что инсулинозависимый сахарный 
диабет тесно связан с аутоиммунным феноменом, 
который снижает количество островковых клеток 
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поджелудочной железы. Это разрушение может усу-
губляться выработкой антител против бета-казеина. 
Данные от почти 1300 образцов сыворотки показали, 
что у всех исследуемых были верифицированы анти-
тела против казеина, с самыми высокими показате-
лями титров антиказеина A1 среди лиц, страдающих 
инсулинозависимым сахарным диабетом [17].

Тестирование на препаратах подвздошной кишки 
морской свинки различных фракций β -КМ показало 
наличие среди них соединения с высокой опиоидной 
активностью. Было установлено, что это соедине-
ние является гептапептидом (Tyr- Pro- Phе- Pro- Gly- 
Pro- Ile) и соответствует 60–66 фрагменту β-казеина 
коровьего молока. Данный пептид был назван β 

-казоморфином-7 (β -КМ-7) [18, 19]
Lotfi , B. и соавт. произвели выделение β- КМ из 

бычьего β-казеина путем проведения слабого кис-

лотного гидролиза (pH 2,5; 37 °C) пепсином (1: 100) 
и трипсином [20].

De Noni и соавт. исследовали высвобождение β 
-КМ-5 и β -КМ-7 во время расщепления β-казеина 
крупного рогатого скота (A1, A2 и B) из необрабо-
танного молока, используя пепсин при pH 2,0, 3,0 
и 4,0 с последующим гидролизом с помощью смеси 
ферментов поджелудочной железы. Было обнару-
жено, что вариант B высвобождает наибольшее ко-
личество β -КМ-7 (5–176 ммоль / моль казеина), за 
ним следует вариант A1 [21].

Другие исследователи количественно определи-
ли уровни β -КМ-7 после расщепления пепсином 
в ферментированном молоке (1,23 ± 0,04 мг / кг), 
сухих производных молока (17,68 ± 0,12 мг / кг), 
сырах (15,22 ± 0,13). мг / кг) и детских смесях (90,21 
± 0,03 мг / кг) [22].

Опиоидные свой ства β-казеинов

Опиоидные пептиды выполняют самые разно-
образные, жизненно важные функции в живом 
организме. Они участвуют в процессах авторегу-
ляции боли, изменения уровня кровяного давле-
ния, регуляции функции эндокринной системы, 
моторики и кислотопродуцирующей функции же-
лудка, психического состояния, эмоционального 
поведения и т. д.

По характеру действия на организм эндогенные 
опиоидные пептиды очень сходны с наркотически-
ми алкалоидами, но не обладают нежелательным 
побочными действиями подавления дыхательного 
центра и эффектом привыкания.

В результате анализа зависимости опиоидной 
активности от длины фрагментов пептида оказа-
лось, что β -КМ-5 наиболее активен, далее в порядке 
убывания следуют β- КМ-4, β- КМ-6, β- КМ-7. При 
этом, ди- и трипептид и практически не активны.

Однако реальное физиологическое значение 
имеют более крупные фрагменты β -казеина, на-
пример, β- КМ-7, β- КМ-8, способные относительно 
длительное время противостоять ферментативной 
деградации. Сравнительная характеристика опио-
идных пептидов представлена в Таблице 1.

Дальнейшее изучение структуры β- КМ показало, 
что они имеют следующие свой ства, характерные 
для опиоидных пептидов:
1. наличие N-концевого тирозина;
2. присутствие гидрофобного «хвоста» из 4–10 

аминокислот;
3. устойчивость к действию протеолитических 

ферментов.

Последний критерий очень важен, так как его 
выполнение определяет способность опиоид-
ного пептида относительно долго существовать 

                Опиоидный пеп тид Источник
Аминокислотная 

последовательность
Опиоидный 

рецептор
Опиоидный эффект

β-казоморфин-4 Β-казеин / молоко YPFP μ Опиоидный агонист

β-казоморфин-5 Β-казеин / молоко YPFPG μ Опиоидный агонист

β-казоморфин-6 Β-казеин / молоко YPFPGP μ Опиоидный агонист

β-казоморфин-7 Β-казеин / молоко YPFPGI μ Опиоидный агонист

Таблица 1
Сравнительная характери-
стика опиоидных пептидов

Table 1
Comparative characteristics of 
opioid peptides

в организме и достигать клеток- мишеней, удален-
ных от места его образования.

β- КМ являются агонистами μ-рецепторов, ко то-
рые способны проявлять разностороннюю функ-
циональную значимость, как представлено в Табли-
це 2 [22, 23, 24, 25].

В экспериментальных работах исследовали эф-
фекты бычьего β- КМ на болевую чувствительность 
и поведение детенышей крыс. Было показано, что 
длительное введение небольшой доз β- КМ-7 но-
ворожденным крысятам способствует снижению 
уровня тревожности и повышает их исследова-
тельскую активность.

В результате исследования были обнаружены 
отсроченные нейротропные эффекты «опиоидных 
фрагментов» β–казеина молока и, в частности, 
снижение поведенческого проявления тревоги, 
длительно сохранявшееся после прекращения 
введения β- КМ-7.

Наиболее вероятные механизмы данного вли-
яния, по-видимому, связаны с нейротрофически-
ми эффектами. При этом возможно либо прямое 
влияние β -КМ-7 на формирование различных 
нейромедиаторных систем, либо его опосредо-
ванное действие через нейротрофические фак-
торы.
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Амидирование (замена С-концевой ОН-группы 
на аминогруппу) и введение в состав пептидных 
молекул d-аминокислот приводят к резкому уси-
лению опиоидных свой ств β-казоморфинов. Среди 
амидированных аналогов наибольшую активность 
проявил «морфицептин». По сравнению с β- КМ-4 
и β- КМ-5 вызываемые морфицептином эффекты 
оказались в 10–20 раз выраженнее [26, 27, 28].

Основная часть работ с d-замещенными β- КМ 
выполнена на крысах. Пептиды вводили внутри-
желудочково и в дальнейшем оценивали уровень 
болевой чувствительности в тестах отдергивания 

хвоста, сдавливания лапы и др. Было показано [29, 
30], что при введении крысам β- КМ-5 значимое 
анальгетическое действие вызывает 100–200 нмоль 
вещества, а эффект оставался постоянным в течение 
50–90 мин. Замена 1-аминокислот на δ-стереоизо-
меры резко повышает ноцицептивную активность: 
для dPhe3-β- КМ-5 – в 60 раз, для dPro2-β – КМ –5 – 
в 160 раз, для dPro4-β – КМ –5 – в 250 раз. Последнее 
соединение также получило собственное название – 
«депролорфин». Замена Phe3 на β-гомофенилаланин 
приводит к увеличению опиоидной активности β- 
КМ-5 в 2 раза, а β- КМ-7 – в 5 раз [27, 31, 32].

Всасывание белков и образование казоморфинов

Более 100 лет считалось, что белок пищи должен 
быть полностью гидролизован ферментами же-
лудка, поджелудочной железы и тонкой кишки, 
прежде чем составляющие его аминокислоты могут 
быть усвоены. через специфические транспорт-
ные системы ЖКТ. В настоящее время известно, 
что частично гидролизованный белок в виде ди- 
и трипептидов поглощается энтероцитами в значи-
тельном количестве, поскольку переносится через 
эндотелий кишечника котранспортером PepT1 H2/
пептидом. Получены доказательства того, что не-
которые ди- и трипептиды способны избегать ци-
тозольный гидролиз и транспортироваться через 
базолатеральную мембрану в неизменном виде. 
Однако, вопрос транспорта более крупных интакт-
ных макромолекул через эндотелий кишечника 
здорового человека остается спорным, посколь-
ку имеется мало однозначных доказательств in 
vivo, подтверждающих это предположение. Таким 
образом, олиго- и полипептиды абсорбируются 
кишечным эпителием и проходят в портальную 
систему печени без изменений. Вопрос абсорбции 
олиогопептидов имеет первостепенное значение 
для развивающейся науки о биоактивных пептидах 
пищевого происхождения, их способе действия 
и физиологические эффекты. В целом, существует 

ещё мало однозначных доказательств того, что 
пищевые биологически активные пептиды, кроме 
ди- и трипептидов могут проникать через стенку 
кишечника в неповрежденном виде и попадать 
в кровоток в физиологически значимых концен-
трациях [33].

Возвращаясь к вопросу усвоения казеина, не-
обходимо отметить, что большое количество 
пролиновых остатков обеспечивает высокую 
устойчивость β–КМ к действию пептидаз. При 
переваривании казеина происходит «вырезание» 
фрагментов различной длины, содержащих β–КМ.

Впервые информация о том, что инкубация in 
vitro β-казеина с комплексом протеолитических 
ферментов способствует образованию пептидов- 
предшественников β – КМ –7, была отмечена в ра-
боте, опубликованной Petrilli P и соавт в 1984 году. 
[34]. Впоследствии появилась целая серия работ, 
которые подтверждали данный факт [35, 36, 37].

Chang S. E. и соавт. было продемонстрировано, 
что после энзиматической деградации казеинов 
был идентифицированы не только β–КМ-7 и его 
предшественники, но и морфицептин. Другие зару-
бежные исследователи отметили наличие β–КМ-7 
в кишечнике взрослых людей после употребления 
молока [28]. В дальнейшем в кишечнике свиньи при 

Пептиды Благоприятные эффекты

β -КМ –7 Защитный эффект выражен за счет снижения окислительного стресса и сигнального пути NF- 
κ B-iNOS-NO в поджелудочной железе крыс с диабетом

β -КМ –7 Защитно- профилактический эффект от диабета и окислительного стресса, улучшает гликоме-
таболизм.

β -КМ –7 Активация ех vivo (синтез ДНК) пролиферативных процессов в миокарде, эктодермальном 
и энтодермальном эпителии новорожденных крыс

β -КМ –7 Способствует моторике желудка за счет экспрессии гастрита
β -КМ –7 Развитие пищеварительного тракта
β -КМ –7 Увеличение экспрессии мРНК гормонов роста и рецепторов гормона роста
β -КМ –7,4,3,6 Регулирование отхождения кишечной слизи, защита от вредных агентов

β -КМ-7 Ослабленные проявления защитной мотивации Ускорение усвоения привычки добывать пишу 
в Т-образном лабиринте

β -КМ –7 Обезболивающая роль
β -КМ-7 Влияние на постпрандиальный метаболизм
β -КМ –7 Повышение уровня пролактина в сыворотке
β -КМ –5 Улучшает нарушение обучения и памяти у мышей
β -КМ –5 Вызывает амнезию при высокой дозе и улучшает при низкой дозе
β -КМ –5 Кардиозащитная функция
β -КМ –4,5,7 Уменьшение вокализации бедствия, вызванной разделением (DV)

Таблица 2
Сравнительная характе-
ристика благоприятных 
эффектов β- КМ-5 и β- КМ –7

Table 2
Comparative characteristics 
of the benefi cial eff ects of β- 
KM-5 and β- KM –7
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поедании казеина был обнаружен β –КМ-11, кото-
рый обладает опиоидной активностью, имеющей 
сходство с β–КМ-5.

В 1992 году еще более длинный предшественник 
β –КМ, который соответствует 58–93 фрагменту 
β-казеина, был выявлен в желудке телят после пи-
тания молоком. Посредством применения гидро-
лиза панкреатическими ферментами из него были 
получены фрагменты, которые являлись устой-
чивыми к действию кишечных пептидаз. Данный 
факт явился подтверждением гипотезы авторов 
о возможном присутствии в ЖКТ активных пепти-
дов даже после действия ферментов поджелудоч-
ной железы (Таблица 3) [35, 38, 39, 49, 41].

Степень высвобождения β–КМ в кишечнике 
определяется генетическими вариациями моле-
кулы β–КМ, в частности присутствия в 67-м поло-
жении гистидина.

В последние годы выполнен ряд работ, которые 
посвящены исследованиям, характеризующим 

возникновение β –КМ (в том числе β –КМ-7) вслед-
ствие бактериального «переваривания» казеинов 
[42, 43, 44]. В них отмечается факт самопроизволь-
ного появления в продуктах питания регулятор-
ных пептидов, способных оказывать существенное 
влияние на организм человека.

β –КМ обладают значительной энзиматической 
стабильностью, в связи с этим они относительно 
медленно распадаются во внутренней среде орга-
низма. Анализ метаболизма β –КМ свидетельствует 
о том, что ключевую роль в процессах их деграда-
ции играют следующие ферменты: внеклеточная 
экзопептидаза (DP-IV), пост-пролин- разрезающий 
фермент (PPCE) и пролин- специфическая эндо-
пептидаза (PCE).

В некоторых работах большое внимание было 
уделено существующим механизмам распада β –
КМ-5 и его производных в гомогенатах мозга, пече-
ни, в нативном мозге [43]. Полученные результаты 
свидетельствуют о том, что время полураспада 

Последовательность Фрагмент белка Деятельность
LNVPGEIVE β-казеин (6–14) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
NVPGEIVE β-казеин (7–14) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
DKIHPF β-казеин (47–52) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
SLVYPFPGPI β-казеин (57–66) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)

LVYPFPGPIPNSLPQ β-казеин (58–72) Ингибитор протеазы / пептидазы, антигипертензивное сред-
ство (ингибитор АПФ)

VYPFPGPI β-казеин (59–66) Опиоидный агонист, антигипертензивный (ингибитор АПФ)
VYPFPGPIP β-казеин (59–67) Ингибитор протеазы / пептидазы
VYPFPGPIPN β-казеин (59–68) Опиоидный агонист, антигипертензивный (ингибитор АПФ)
YPFP β-казеин (60–63) Опиоидный агонист
YPFPGP β-казеин (60–65) Опиоидный агонист
YPFPGPI β-казеин (60–66) Опиоидный агонист
YPFPGPIP β-казеин (60–67) Опиоидный агонист
YPFPGPIPN β-казеин (60–68) Опиоидный агонист, антигипертензивный (ингибитор АПФ)
YPFPGPIPNSL β-казеин (60–70) Опиоидный агонист
YPFPGPIPNSLPQNIPPLTQT β-казеин (60–80) Опиоидный агонист
PGPIPN β-казеин (63–68) Иммуномодулятор
NIPPLTQTPV β-казеин (73–82) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
PPLTQTPV β-казеин (75–82) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
TPVVVPPFLQP β-казеин (80–90) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
ВКЕАМАПК β-казеин (98–105) Антиоксидант
EMPFPK β-казеин (108–113) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
YPVEPF β-казеин (114–119) Опиоидный агонист
VENLHLPLPLL β-казеин (130–140) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
NLHLPLPLL β-казеин (132–140) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
LHLPLP β-казеин (133–138) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
HLPLPLL β-казеин (134–140) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
SQSKVLPVPQ β-казеин (166–175) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
SKVLPVPQK β-казеин (168–175) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
KVLPVPQK β-казеин (169–176) Антиоксидант
VLPVPQK β-казеин (170–176) Антиоксидант
AVPYPQR β-казеин (177–183) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
LLYQQPVLGPVRGPFPIIV β-казеин (191–209) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)
LYQEPVLQPVRGPFPIIV β-казеин (192–209) Иммуномодулятор
YQEPVLQPVR β-казеин (193–202) Иммуномодулятор
YQEPVLGPVRGPFPI β-казеин (193–207) Противомикробный
YQEPVLQPVRGPFPIIV β-казеин (193–209) Иммуномодулятор

QEPVLQPVRGPFPIIV β-казеин (194–209) Антигипертензивное средство (ингибитор АПФ), ингибитор 
протеазы / пептидазы

EPVLQPVRGPFP β-казеин (195–206) Антигипертензивный (ингибитор АПФ)

Таблица 3
Сравнительная характери-
стика последовательности 
биоактивных пептидов, 
полученных из β-казеина

Table 3
Comparative characterization 
of the sequence of bioactive 
peptides derived from β-casein
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β –КМ-5 в мозге составляет 5 минут, в печени – ме-
нее одной минуты. В настоящее время β –КМ и их 
производные нередко используются как стан-
дартные субстраты при анализе свой ств различ-
ных пептидаз (прежде всего, пролил- дипептидил 
пептидаз).

Имеется также несколько работ, которые каса-
ются свой ств β –КМ (например, β –КМ-7 женско-
го молока), как ингибиторов эластаз [42, 44, 45]. 
Учитывая важную роль эластаз в генезе целого 

ряда патологий (например, легочной гипертензии), 
полученные авторами результаты открывают пер-
спективы для нового направления в исследовании 
функций β –КМ.

Таким образом, пептиды с опиоидными свой-
ствами могут образовываться в ЖКТ в результате 
переваривания белков- предшественников. Однако 
для развития физиологических эффектов β –КМ 
должно произойти их проникновение через ки-
шечный эпителий в кровь.
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