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Резюме

В последние десятилетия опубликовано значительное количество научных работ, посвященных изучению специ-
фических физико -химических свой ств особого сахара — трегалозы и ее роли в живых системах. Трегалоза широко 
распространена в природе. Этот уникальный дисахарид, состоящий из двух молекул глюкозы, защищает белки и мем-
браны клеток от инактивации или денатурации, вызванной различными стрессовыми условиями, включая высыхание, 
обезвоживание, жару, холод, окисление, тепловой шок, гипоксию, длительное отсутствие кислорода. Трегалоза 
усиливает аутофагию, защищая клетки организмов от различных стрессорных воздействий; является модификатором 
аномального накопления белка при нейродегенеративных заболеваниях человека; оказывает благоприятное действие 
на эндотелий сосудов; положительно влияет на обменные процессы в организме, в т. ч. на течение сахарного диабета 
2-го типа — и это лишь незначительная часть положительных эффектов, которые оказывает трегалоза на организм.

Ключевые слова: трегалоза, октасульфаттрегалозы, нейропротекция, криопротекция, сахарозаменитель, сахарный 
диабет, дисфункция эндотелия, стеатоз печени, высыхание, обезвоживание, тепловой шок, гипоксия
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Summary

In recent decades, a signifi cant number of scientifi c papers have been published on the study of the specifi c physicochemical 
properties of a special sugar, trehalose, and its role in living systems. Trehalose is widely distributed in nature. This unique 
disaccharide, consisting of two glucose molecules, protects proteins and cell membranes from inactivation or denaturation 
caused by various stress conditions, including desiccation, dehydration, heat, cold, oxidation, heat shock, hypoxia, prolonged 
absence of oxygen. Trehalose enhances autophagy, protecting cells of organisms from various stress infl uences; is a modifi er 
of abnormal protein accumulation in human neurodegenerative diseases; has a favorable eff ect on vascular endothelium; 
positively aff ects metabolic processes in the body, including the course of type 2 diabetes — and this is only a few of the 
positive eff ects that trehalose has on the body.

Keywords: trehalose, trehalose octasulfate, neuroprotection, cryoprotection, sugar substitute, diabetes, endothelial dysfunction, 
liver steatosis, desiccation, dehydration, heat shock, hypoxia
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Введение

Специфические физико -химические свой ства трегалозы 
и ее роль в живых системах на Земле
В настоящее время известнот большое количество 
научных работ, посвященных изучению специфи-
ческих физико -химических свой ств особого диса-
харидаа – трегалозы и ее роли в живых системах [1, 
2, 3, 4, 5]. Трегалоза- это стабильный, бесцветный, 
не имеющий запаха и не восстанавливающий ди-
сахарид, в котором две единицы глюкозы связаны 
α-1,1-гликозидной связью. Этот сахар присутствует 
в разнообразных организмах. В дрожжах и рас-
тениях, например, трегалоза используется как 
сигнальная молекула, необходимая для контроля 
за метаболическими процессами или за темпами 
роста этих организмов [3]. Метаболизм трегалозы 
определяется ферментами, одним из которых яв-
ляется трегалаза, участвующая в энергетическом 
метаболизме, регулирующая и контролирущая 
уровень трегалозы в клетках. Недавние исследо-
вания, проведенные с использованием дрожжей, 
показали, что ферменты, участвующие в синтезе 
трегалозы, функционируют вместе и активность 
этого комплекса строго регулируется на генетиче-
ском уровне [3].

Впервые трегалоза была обнаружена в 1832 году, 
в мицелии гриба р. Claviceps (спорыньи), парази-
тирующего на ржи [2]. В XX веке, на протяжении 

нескольких десятилетий, проводился химический 
синтез и накапливались значительные научные 
сведения о метаболизме и природных источниках 
трегалозы. Установлено, например, что этот уни-
кальный дисахарид защищает белки и мембраны 
клеток от инактивации или денатурации, вызван-
ных различными стрессовыми условиями суще-
ствования, включая высыхание, обезвоживание, 
тепло, холод, окисление, тепловой шок, гипоксию, 
длительное отсутствие кислорода [1, 5]. Показано, 
что адаптационные процессы, возникающие при 
воздействии стресса на одноклеточные организ-
мы, способствуют синтезу значительного коли-
чества трегалозы, помогающей этим организмам 
сохранять клеточную целостность. Считается, что 
протективное действие трегалозы происходит из-
за предотвращения денатурации белков, которые 
при стрессе деградировали бы. Приведенное объ-
яснение может быть принято как верное предпо-
ложение, поскольку трегалоза замедляет скорость 
агрегации полиглутамин- опосредованного белка 
и результирующий патогенез, стабилизируя тем 
самым модельный белок, склонный к агрегации [6].

Трегалоза широко распространена в приро-
де, она встречается у бактерий, дрожжей, грибов, 
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насекомых, беспозвоночных, у низших и высших 
растений, где этот дисахарид может быть источни-
ком энергии и углерода. Трегалоза выполняет про-
текторную функцию в живых организмах не только 
во время стрессорных состояний, она, например, 
входит в состав гемолимфы и является транспорт-
ной формой моносахаридов в кровеносной системе 
насекомых. Среди растений наибольшее количество 
трегалозы было обнаружено в спорах мицелиаль-
ных грибов и в дрожжах (от 16 до 30%) [7, 3, 8]. В рас-
тениях точная роль трегалозы до сих пор остается 
неясной: трегалоза играет защитную роль во время 
абиотических стрессов, но некоторые продукты 
метаболизма трегалозы могут оказать негативное 
влияние на физиологию растений [8].

Наличие трегалозы у млекопитающих организ-
мов долгое время было недоказанным, несмотря на 
то, что у некоторых людей еще в середине ХХ века 
был обнаружен активный фермент – трегалаза, пре-
вращающий в тонком кишечнике трегалозу в две 
молекулы глюкозы. К настоящему времени стал 
известен ген, участвующий в синтезе трегалозы, 
который идентифицирован у многих организмов, 
даже у тех, кто имеет очень низкий, трудно выяв-
ляемый уровень трегалозы, т. е. трегалоза является 

универсальным соединением, свой ственным все-
му живому в природе [5]. Трегалоза, присутствуя 
у многих видов млекопитающих, усиливает ауто-
фагию, защищает клетки от влияния стрессовых 
воздействий окружающей среды, является моди-
фикатором аномального накопления белка при 
нейродегенеративных заболеваниях человека [9]. 
Этот дисахарид оказывает адаптивные метаболиче-
ские и микробные воздействия, которые различны 
по своей направленности, зависят от стабильности, 
биодоступности соединений и стереоспецифиче-
ской трансдукции сигналов [10], то есть процесса, 
при помощи которого клетка превращает один тип 
сигнала / тип стимула в другой. Кроме свободной 
трегалозы, в природе встречаются её видоизменен-
ные варианты: димиколят трегалозы (TDM) и его 
стерео- изометрические производные, дикорино- 
миколаты трегалозы (TDCM). TDM и TDCM, имея 
низкую токсичность, проявляют ингибирующий 
эффект в экперименте на мышах с метастазами 
опухолевых клеток в легкие [11]. В настоящее время 
синтезировано новое соединения трегалозы – это 
октасульфат трегалозы, который, при его исполь-
зовании in vitro, увеличивал длительность времени 
свертывания крови [12].

Получение трегалозы в промышленных объемах 
и безопасность её использования
Свой ства трегалозы изучены достаточно хорошо, 
поэтому в настоящее время осуществляется круп-
номасштабное промышленное получение этого 
дисарида и широкое его внедрение в практическую 
деятельность человека [13]. Трегалозохимия – от-
носительно новая и ускоренно развивающаяся 
промышленная сфера. Проведенные исследования 
доказывают, что полимеры производных трега-
лозы являются экологически безопасными, био-
совместимыми и биоразлагаемыми веществами. 
Различительные свой ства трегалозы обусловлены 
ее структурой, симметрией, растворимостью, ки-
нетической и термодинамической стабильностью 
и универсальностью [14]. Трегалозу получают, ис-
пользуя биотехнологические методы, основан-
ные на ферментативном превращении крахмала. 
Исходным материалом служит крахмал кукурузы 
или тапиоки, который предварительно обрабаты-
вают α-амилазой, изоамилазой и рядом других 
ферментов, необходимых для получения смеси 
неразветвленных мальтоолигосахаридов, которые 
затем превращают в трегалозу [13]. К 2005 году 
ежегодное производство трегалозы составляло 
около 30 000 тонн дигидрата трегалозы с чистотой 
продукта 98%. В 1990 год стоимость 1 кг трегалозы 
исчислялась $700, но в XXI веке, благодаря новым 
технологиям, стоимость этого дисахарида значи-
тельно снизилась.

Определена физиологическая способность чело-
веческого организма ассимилировать этот дисаха-
рид. Безопасные дозы потребления человеком тре-
галозы составляют до 50 г в сутки [14]. Ни в одном 
из восьми исследований безопасности, проведен-
ных при использовании трегалозы (до 10% в диете), 
не наблюдалось побочных эффектов, которые были 
бы связаны с лечением или дозой. В Японии изуче-
на токсичность трегалозы для людей [15]. Показана 

безопасность массового потребления этого диса-
харида в коммерческих целях для использования 
его в качестве составной части потребительских 
продуктов. Трегалоза была признана безопасным 
пищевым ингредиентом Европейской системой 
регулирования после одобрения этого дисахарида 
Управлением по контролю за продуктами питания 
и лекарствами в США [13].

У некоторых людей отмечается непереносимость 
трегалозы. Еще в 1996 году, было обследовано 97 
человек, у которых, в интраоперационно полу-
ченных биоптатах тонкой кишки, определялась 
активность фермента трегалазы [16]. По результа-
там завершенного исследования выяснилось, что 
дефицит трегалазы встречался в 8% случаев. Тесты 
на наличие нарушенной толерантности к трегалозе, 
проведенные у трех человек с низкой активностью 
трегалазы (6 МЕ/г белка), не выявили повышенной 
концентрации глюкозы в крови. У трех пациен-
тов с дефицитом трегалазы наблюдалась также 
и лактазная недостаточность. В другом исследо-
вании было задействовано 64 человека, которым 
была проведена пероральная нагрузка с трегало-
зой в дозе 25 г [17]. У 19 человек, из всех обследо-
ванных, возникли нарушения процессов пищева-
рения. У двух испытуемых обнаружен дефицит 
трегалазы. Клинические проявления нарушенных 
процессов пищеварения при непереносимости 
трегалозы были аналогичны симптомам, характер-
ным для пациентов с непереносимостью лактозы. 
Клинические проявления непереносимости трега-
лозы обусловлены недостаточной ферментативной 
активностью соответствующего фермента в тонком 
кишечнике (трегалазы), который не обеспечивал 
эффективного гидролиза трегалозы. Следствие 
такого ферментативного дефекта является недоста-
точный гидролиз трегалозы в тонком кишечнике 
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и транзит её в толстую кишку, с последующим раз-
витием осмотической диареи. В толстой кишке, 
как известно, бактериальная флора утилизирует 
непереваренные остатки пищи – лактозу, фрук-
тозу, мелитозу, стахиозу, сорбитол, трегалозу, ре-
зистентный крахмал и волокна. В правых отделах 
ободочной толстой кишки обитают бактерии – про-
дуценты водорода, в левых – продуценты метана. 
Водород абсорбируется в кровь, но большая его 

часть используется теми же бактериями для вос-
становления сульфата в сульфид и конвертации 
углекислого газа в ацетат. В левых отделах толстой 
кишки водород потребляется метаногенами бакте-
риями для восстановления углекислого газа в ме-
тан [18]. При значительном увеличении количества 
трегалозы в толстом кишечнике, её утилизация 
сопровождается увеличением продукции газов 
с развитием вздутия и метеоризма.

Настоящее и будущее использование трегалозы
В настоящее время трегалоза используется в пи-
щевой промышленности для сохранения пищевых 
продуктов в качестве подсластителя, в медицин-
ской промышленности, в фармакологии, в качестве 
вспомогательного вещества во время сублимаци-
онной сушки различных продуктов в фармацевти-
ческой промышленности, в качестве ингредиента 
для сухих и обработанных пищевых продуктов, как 
нетоксичный криопротектор для хранения вакцин 
[19]. Этот нетоксичный дисахарид является пер-
спективным средством криопротекции для клеток, 
применяемых в медицине [20]. Микроинъекции 
трегалозы оказывают благоприятное действие на 
криосервацию ооцитов человека: даже небольшие 
количества внутриклеточной трегалозы, в отсут-
ствие  какого-либо другого криопротектора, обеспе-
чивают значительную защиту большого количества 
ооцитов от гибели из-за замораживания этих кле-
ток [21]. Трегалоза используется в криоконсерва-
ции сперматозоидов и стволовых клеток, а также 
в разработке высоконадежного метода сохранения 
органов в трансплантологии [6].

Трегалоза применяется в диагностике туберку-
леза из-за способности флуоресцеинсодержащего 
трегалозного субстрата (FITC-trehalose или ФИТЦ-
трегалозы) включаться в метаболизм растущих 
бацилл туберкулеза. Добавление ФИТЦ-трегалозы 
к макрофагам, инфицированным M. tuberculosis, 
селективно и чувствительно определяет нали-
чие M. tuberculosis в инфицированных макрофа-
гах млекопитающих [22]. Бактерия туберкуле-
за, с внедренным субстратом ФИТЦ-трегалозы, 
синтезирует флуоресцентные бактерии, которые 
обнаруживаются при проведении микроскопии 
и выявлении у микроба селективной метки полю-
сов и мембраны.

В ХХI веке применяются медицинские препа-
раты, содержащие в своем составе трегалозу как 
активное вещество, и как вспомогательную суб-
станцию. В настоящее время известны противоо-
пухолевые лекарственные средства, содержащие 
в своем составе трегалозу, которые используются 
для лечения некоторых онкологических заболе-
ваний: рак ободочного отдела толстой кишки, 
злокачественное поражение молочной железы, 
поджелудочной железы, предстательной железы. 
Трегалоза входит в состав этих препаратов как 
вспомогательная субстанция и до недавнего време-
ни считалось, что вспомогательные вещества – это 
неактивные ингредиенты, которые добавляются 
к активному лекарственному веществу для защи-
ты от окисления и слишком быстрой деградации 
в месте введения лекарства; для благоприятной 
фармакокинетики основного вещества; для уско-

рения всасывания и большей биодоступности. 
На самом деле вспомогательные вещества редко 
бывают нейтральными, некоторые из них играют 
значительную роль, например, инициируя или 
участвуя в химических и физических взаимодей-
ствиях с активным веществом, что в некоторых 
случаях приводит к нарушению терапевтической 
активности лекарственного средства. Трегалоза, 
как вспомогательное вещество, использует-
ся в фармакологической промышленности при 
проведении сублимационной сушки [23]; при-
меняется в офтальмологических растворах для 
обеспечения защиты, увлажнения и смазки по-
верхности глазного яблока [24, 25]; используетсая 
как вспомогательное средство в препаратах для 
улучшения метаболизма костной ткани и про-
филактики остеопороза [26]. Действие трегалозы, 
как вспомогательного вещества в лекарственном 
препарате, может быть не только позитивным, 
но и негативным. Описывается история клини-
ческого испытания двух вариантов пептида P140, 
который предполагалось использовать для лече-
ния больных с системной красной волчанкой [27]: 
в одном варианте вспомогательным веществом 
был маннитол, в другом- трегалоза. Вариант ле-
карственного препарата с трегалозой нивелировал 
положительное действие пептида P140, поскольку 
именно трегалоза, оказывая внутреннее стиму-
лирующее действие на процессы аутофагии, про-
тиводействовала благотворным эффектам этого 
пептида.

В настоящее время изучены свой ства трегало-
зы как основного вещества, содержащегося в ле-
карственных препаратах и в лекарственных сред-
ствах. Трегалоза используется в офтальмологии 
при лечении больных [28, 24, 1, 29] с экссудативно- 
геморрагической формой возрастной макулярной 
дегенерации; при синдроме «сухих глаз». Глазные 
капли на основе трегалозы показали свою эффек-
тивность в предотвращении гибели эпителиоцитов 
роговицы человека, возникающей из-за их вы-
сыхания. Трегалоза способствуют сохранению 
нормальной клеточной морфологии органа зрения, 
а также функции клеточной мембраны и проли-
феративной активности. По мнению ряда авторов, 
трегалоза действует более эффективно, чем другие 
испытанные лекарственные средства, применяе-
мые у пациентов с заболеваниями органов зрения.

Полисульфированная трегалоза (октасульфат 
трегалозы) представляется в зарубежной публи-
кации [12] как новое антикоагулянтное средство 
двой ного действия, которое в исследованиях in 
vitro увеличивало длительность времени сверты-
вания крови; в экспериментальных исследованиях 
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in vivo, проведенных на крысах, обеспечивало за-
метное уменьшение тромба в размерах и массе. 
Кроме тромболитического эффекта, октасульфат 
трегалозы снижал агрегацию тромбоцитов, ин-
дуцированную аденозин-5’-дифосфатом (АДФ), 
что указывало на двой ной антикоагулянтный 
и антитромбоцитарный механизм действия этого 
соединения.

В эксперименте было показано, что совместная 
лиофилизация аспирина с трегалозой уменьшала 
риск повреждения слизистой оболочки желуд-
ка у крыс из-за предположительного подавления 
трегалозой апоптоза клеток слизистой оболочки 
желудка, индуцированного аспирином [30].

Противоопухолевое свой ство трегалозы было 
доказано в эксперименте на мышах с индуцирован-
ным раком молочной железы. У животных, мест-
но получавших трегалозу, наблюдалось заметное 
уменьшение объема опухоли, так как липосомы 
трегалозы индуцировали апоптоз опухолевых кле-
ток молочной железы in vitro и in vivo [31]. В экс-
перименте на мышах, имевших метастатическое 
поражение легких, был доказан не только инги-
бирующий эффект димиколята трегалозы и его 
стерео- изометрических производных- дикорино- 
миколатов трегалозы, но отмечена также и низкая 
токсичность указанных веществ для эксперимен-
тальных животных [11].

Влияние трегалозы на развитие нейродегенеративных заболеваний 
и других патологических состояний
Нейропротекторное действие трегалозы изучено 
на модельных животных с различными нейродеге-
неративными заболеваниями, такими как болезнь 
Паркинсона, Хантингтона, болезнь Альцгеймера. 
Все эти болезни обусловлены накоплением ано-
мальных белков, неправильно складывающихся 
в пространстве и ухудшающих функцию нейронов. 
В основе этих патогенетических процессов – мута-
ции, перепроизводство или нарушение деградации 
белков. В исследованиях на животных с экспе-
риментальными нейродегенеративными заболе-
ваниями было отмечено, что лечение трегалозой 
приводило к увеличению числа аутофагосом и мар-
керов аутофагии, зависящих от дозы и времени [32]. 
Физиологическая сущность нейропротективных 
свой ств трегалозы остается неизученной до сих 
пор. Преобладает гипотеза о том, что трегалоза 
защищает нейроны, вызывая аутофагию, «очищая», 
тем самым, белковые агрегаты. Предполагается, 
что, взаимодействие β-пептида амилоида с кле-
точными мембранами играет центральную роль 
в патогенезе болезни Альцгеймера. На мышиной 
модели было показано, что трегалоза эффективно 
предотвращает агрегации многочисленных белков 
и задерживает развитие некоторых заболеваний, 
обусловленных отложением амилоида [33, 6, 34, 
35]. Некоторые исследования на животных пока-
зали активацию аутофагии и снижение агрегации 
белка после введения трегалозы животным с экс-
периментальными нейродегенеративными забо-
леваниями, что подтверждает гипотезу индукции 
аутофагии. Недавнее исследование по изучению 
аутофагии показало, что трегалоза вмешивается 
в процесс от аутофагосомы к аутолизосоме – и это 
вызывает споры о прямом влиянии трегалозы на 
аутофагию [36].

В последнее время все большее внимание иссле-
дователей привлекает свой ство трегалозы предот-
вращать нейродегенеративные расстройства у лю-
дей [32] за счет стабилизации белков и ускорения 
аутофагии. Исследования на людях, проводимые 
для предотвращения прогрессирования нейроде-
генеративных процессов, оправдывались низкой 
токсичностью трегалозы, что позволяло назна-
чать этот дисахарид в течение длительного вре-
мени. При использовании трегалазы у пациентов 
с болезнью Хантингтона, болезнью Альцгеймера 
и нейробластомой снижался уровень токсичных 

белковых агрегатов, увеличивалась аутофагия, что 
приводило к положительной динамике клини-
ческих симптомов, увеличивало выживаемость 
пациентов, т. е. трегалоза может предотвращать, 
вернее, сдерживать развитие нейродегенеративных 
расстройств, стабилизируя белки и способствуя 
аутофагии [9, 36].

Изучается пероральное использование трегало-
зы у пациентов со спиноцеребеллярной атаксией 
3типа (болезнь Махадо- Джозефа), которая являет-
ся аутосомно- доминантным нейродегенеративным 
прогрессирующим генетическим заболеванием. 
Проявляется медленно прогрессирующей мозжеч-
ковой атаксией, дизартрией, дисфагией, симптома-
ми поражения моста, паркинсонизмом, сенсорной 
или моторной нейропатией, параличом голосовых 
связок, вестибулярной и вегетативной дисфунк-
цией, нарушением сна, синдромом беспокойных 
ног, хронической болью, нарушениями памяти 
и эмоциональной сферы. Перорально используемая 
трегалоза может быть полезна пациентам с этим 
заболеванием [37, 38].

Как известно, современная медицина не имеет 
средств лечения пациентов с боковым амиотро-
фическим склерозом, однако экспериментальные 
исследования позволяют предполагать потенци-
ально положительное использование трегалозы 
для лечения таких больных: введение трегалозы 
мутантным трансгенным мышам линии SOD1 зна-
чительно продлевало продолжительность жизни 
подопытных животных и ослабляло прогрессиро-
вание признаков заболевания. Защитные эффекты 
трегалозы были связаны с повышением уровня 
аутофагии в мотонейронах. Лечение больных тре-
галозой приводило к значительному повышению 
экспрессии ключевых генов, связанных с аутофа-
гией, на уровне митохондриальной РНК, включая 
Lc3, Becn1, Sqstm1 и Atg5 [39].

Трегалоза оказывает метаболическое действие на 
организм, но механизм этого влияния окончатель-
но неясен до сих пор [40]. Трегалоза- естественный 
дисахарид, является индуктором аутофагии и его 
антиатеросклеротический и антистеатотический 
потенциал определяется условиями эксперимента. 
Длительное пероральное введение трегалозы мы-
шам с экспериментальными умеренными и тяже-
лыми проатерогенными состояниями приводило 
к задержке развития атеросклероза и уменьшению 
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стеатоза печени [41]. Указанные эффекты трегалозы 
не были связаны с изменениями уровня холесте-
рина плазмы, липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) или липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП). Антистеатотическое действие трегалозы 
на печень было обусловлено индукцией аутофагии, 
то есть процессом, при котором внутренние ком-
поненты клетки доставляются внутрь её лизосом 
или вакуолей и подвергаются в них деградации. 
Молекулярные механизмы антиатеросклероти-
ческого действия трегалозы и ее ингибирующего 
действия на стеатоз печени требуют дальнейшего 
уточнения [41]. Проведенное другое эксперимен-
тальное исследование показало, что использование 
в течение четырех недель 2% трегалозы в питьевой 
воде, которой поили мышей, восстанавливало как 
NO-опосредованную эндотелийзависимую ди-
латацию, так и жесткость больших эластичных 
артерий у старых мышей до уровня, наблюдаемого 
у молодых животных, но не оказывало никакого 
эффекта на молодые особи [42]. В последующей 
работе авторы получили доказательства нарушен-
ных функций митохондрий при старении артерий, 
что подтверждает связь между этими процессами 
и жесткостью артерий. Было показано, что тре-
галоза положительно влияла на функции мито-
хондрий и нормализовала отложения коллагена 
в стенке аорты, что является ключевым фактором, 
влияющим на жесткость артерий. [43]. Трегалоза, 
в диетиндуцированных и генетических моделях 
атеросклероза, дислипидемии, стеатоза печени, 
толерантности к инсулину, глюкозе предупрежда-
ла развитие кардиометаболических заболеваний 
у человека, потенциально предотвращая разви-
тие метаболического синдрома и ассоциирован-
ных с ним заболеваний, в т. ч. сахарного диабета 
2-го типа. Механизмы, по которому эти эффекты 
происходили, были плейотропными и включали 
активацию аутофагических процессов и фактора 
транскрипции [44, 40]. Фактор транскрипции – это 
одна из групп белков, обеспечивающих прочте-
ние, интерпретацию генетической информации, 
связывающих ДНК, способствующих инициации 
программы повышения или понижения транс-
крипции гена. На экспериментальной модели, 
с использованием соли кадмия, повреждающей 
эндотелий сосудов, доказывается, что комбиниро-
ванное назначение трегалозы и соли кадмия ниве-
лирует негативное действие повреждающего агента 
в кадмий- обработанных эндотелиальных клетках. 
Механизмы указанного протекторного эффекта 
трегалозы заключаются в уменьшении выработки 
активных форм кислорода, восстанавлении вы-
работки оксида азота, в увеличениия экспрессии 
эндотелиальной синтазы оксида азота и фосфо- 
эндотелиальной синтазы оксида азота, что снижа-
лао цитотоксичность соли кадмия для эндотелияч 
сосудов. Таким образом трегалоза при совместном 
её назначении с агентом, повреждающим эндоте-
лий сосудов, уменьшала действие оксидативного 
стресса, снижала процесс воспаление в сосудах, 
увеличивала выработку оксида азота, отвечаю-
щего за эффективное снижение артериального 
давления [45, 46]. Выводы авторов исследования 
свидетельствуют о том, что трегалоза, нивелируя 

дисфункцию эндотелия коронарных артерий, мо-
жет предупреждать заболевания сердца и развитие 
атеросклеротического поражения сосудов у людей 
и животных. В качестве доказательства подобного 
предположения могли бы быть результаты про-
веденного исследования на людях: 32 здоровых 
взрослых человека в возрасте 50–77 лет регулярно, 
в течение 12 недель, употребляли растворенные 
в воде 100 граммов в сутки трегалозы (n=15) или 
мальтозы, как изокалорийный контроль (n=17) 
[45]. Исследователями было отмечено, что в группе 
добровольцев, длительно принимавших трегалозу, 
улучшилась функция капилляров, что, по мнению 
авторов, могло произойти за счет усиления био-
доступности оксида азота и повышения чувстви-
тельности гладкой мускулатуры. Автором этой 
статьи наблюдались 5 человек среднего возраста, 
не имевших гастроэнтерологических заболеваний, 
но самостоятельно ежедневно принимавших тре-
галозу как сахарозаменитель: ни один из них не 
смог употребить 100 граммов трегалозы в сутки 
без развития диарейного синдрома. Результаты 
другого наблюдения показали, что ежедневное 
использование 10 граммов трегалозы (1 чайная 
ложка) в диете больных с сахарным диабетом 
второго типа повышало толерантность к глюкозе, 
замедляло прогрессирование инсулинорезистент-
ности, уменьшало массу тела и окружность талии 
у пациентов, снижало уровень систолического 
артериального давления, улучшало функцию эн-
дотелия резистентных артерий у здоровых людей 
среднего и старшего возраста [45]. Известны также 
данные рандомизированного двой ного слепого 
перекрестного исследования, которое было про-
ведено для оценки влияния трегалозы и сочетания 
трегалозы с фруктозой. Под наблюдением нахо-
дился 21 мужчина. Определялся уровень глюкозы 
и уровень инсулина в сыворотке крови у муж-
чин с ожирением и без ожирения. Выявлено, что 
в подгруппе мужчин с ожирением, получавших 
с приемом пищи только трегалозу или трегалозу 
в сочетании с фруктозой, отмечались более низ-
кие показатели инсулина и глюкозы в сыворотке 
крови как натощак, так и и после употребления 75 
граммов углевода [47].

Трегалоза может потенциально снизить риск 
развития метаболического синдрома, поскольку 
этот дисахарид модулирует метаболизм глюкозы 
и помогает стабилизировать гомеостаз глюкозы 
у пациентов с сахарным диабетом т. к. трегалоза 
улучшает чувствительность тканей к инсулину, 
обладает возможными антигипергликемически-
ми эффектами и поэтому является потенциально 
значимым немедикаментозным средством для ле-
чения сахарного диабета [48].

В настоящее время имеются реальные перспек-
тивы использования трегалозы, как противогриб-
кового препарата в лечении инвазивных грибковых 
поражений у человека без значительной токсично-
сти для пациента и фунгистатического действия, 
свой ственного некоторым лекарственным проти-
вогрибковым препаратам [49].

Выявлено, что трегалоза блокирует распростра-
нение цитомегаловируса человека (герпес) и может 
быть ещё одним методом лечения таких больных. 
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Предположительный механизм воздействия тре-
галозы на вирусы определяется индукцией ауто-
фагии и последующей блокировкой репликации 
ДНК и РНК вирусов [50].

Хорошо известно, что современная медици-
на увеличивает продолжительность жизни лю-
дей, предупреждая смерть от ассоциированных 
с возрастом заболеваний. Медицина антиста-
рения, предполагает использование факторов, 
продлевающих жизнь животных в эксперименте 
и призвана замедлять процессы старения, отодви-
гать время проявления возрастных заболеваний 
у людей. К настоящему моменту не существует 
лекарственных препаратов, которые достоверно 
могли были бы замедлить процессы старения 
человека, но природа создала уникальную моле-
кулярную структуру – трегалозу, и может быть, 
тем самым дала шанс человеку использовать этот 
дисахарид как природное вещество, способное 

благоприятным образом повлиять на процес-
сы старения. Немногочисленные эксперименты 
на живых организмах позволяют надеяться на 
лучшее, так например, было показано, что добав-
ление трегалозы, повышало жизнеспособность 
бактерий S. boulardii при воздействии на них окис-
лительной среды, предотвращая программируе-
мую гибель клеток [51]; употребление трегалозы 
продлевало среднюю продолжительность жизни 
нематод на 30% без побочных эффектов [52]; oгра-
ничение калорийности увеличивало хроноло-
гическую продолжительность жизни дрожжей 
за счет изменений концентрации трегалозы [53]. 
Употребление трегалозы у модельных животных 
снижало смертность на 60%, продлевало репро-
дуктивный период и замедляло накопление липо-
фусцина [52] – «старческого пигмента», который 
является одним из постоянных морфологических 
признаков старения.

Заключение

Таким образом, трегалоза – уникальный дисахарид 
по своим биологическим свой ствам. Эта молекула 
предназначена для того, чтобы при любых небла-
гоприятных условиях сохранять жизнь на Земле, 
поддерживать существование живых организмов 
при их обезвоживании, гипоксии, охлаждении, 
повреждении и т. д., участвовать в биоконсервации 
организма. Предполагается, что вышеперечислен-

ные свой ства трегалозы можно отнести к любому 
живому существу [1], вероятно, и к организму че-
ловека тоже, но этот факт следует еще доказывать 
в последующих, более многочисленных экспери-
ментальных исследованиях, тем более, что трегало-
за не является токсичным веществом для человека 
и в настоящее время используется даже в пищевых 
целях [17, 15, 37].
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