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Резюме

В представленной статье обсуждается комплексное воздействие пектинов, особенно цитрусового происхождения, 
на функциональные и биологические процессы в организме. Основное внимание уделяется их структурным характери-
стикам, механизмам взаимодействия с клетками врождённого иммунитета и их потенциальному влиянию на развитие 
и регуляцию воспалительных заболеваний кишечника. Обсуждается роль метилэтерификации пектинов в их биологи-
ческой активности. Снижение степени метилэтерификации улучшает биодоступность пектинов и их взаимодействие 
с клеточными рецепторами, такими как Toll-подобные и галектин-3, что важно для их противовоспалительных и ан-
тиадгезивных свой ств. Структурные модификации пектинов, как было показано, напрямую влияют на их способность 
модулировать иммунные ответы и взаимодействовать с микробиотой кишечника, что способствует укреплению 
кишечного барьера и снижению воспалительных процессов. Многообещающие результаты показали эксперименты 
с использованием пектинов в диетах направленных на лечение воспалительных заболеваний кишечника, таких как 
неспецифический язвенный колит и болезнь Крона. Несмотря на обнаруженное противовоспалительное воздействие, 
полный механизм действия пектинов и их влияние на различные типы воспалительных клеток, таких как Th17 и Th1, 
требует дополнительного исследования.
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Summary

The presented article discusses the complex eff ect of pectins, especially of citrus origin, on functional and biological process-
es in the body. The main attention is paid to their structural characteristics, mechanisms of interaction with cells of innate 
immunity and their potential infl uence on the development and regulation of infl ammatory bowel diseases. The role of 
methylesterifi cation of pectins in their biological activity is discussed. Reducing the degree of methyl esterifi cation improves 
the bioavailability of pectins and their interaction with cellular receptors such as Toll-like and galectin-3, which is important for 
their anti-infl ammatory and anti-adhesive properties. Structural modifi cations of pectins have been shown to directly aff ect 
their ability to modulate immune responses and interact with the gut microbiota, which helps to strengthen the intestinal 
barrier and reduce infl ammation. Promising results have been shown by experiments using pectins in diets aimed at treating 
infl ammatory bowel diseases such as non-specifi c ulcerative colitis and Crohn’s disease. Despite the anti-infl ammatory eff ects 
found, the full mechanism of action of pectins and their eff ect on diff erent types of infl ammatory cells, such as Th17 and Th1, 
requires further investigation
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Введение

В настоящем обзоре мы сконцентрировались на 
изучении пектинов – растворимых пищевых воло-
кон, выделенных из клеточных стенок таких плодов 
и корнеплодов, как цитрусовые, яблоки, сахарная 
свекла и картофель [1]. Пектин, представляющий 
собой комплекс полисахаридов, преимущественно 
состоит из гомогалактуронана (линейные сегмен-
ты 1,4-D-галактуронана) и рамногалактуронана 

(разветвленные сегменты), которые являются ос-
новой его молекулярной структуры [1].

Особенно значимым является вариабельность 
структурных характеристик пектина (степень ме-
тилирования, молекулярная массы и структура 
боковых цепей), поскольку эти факторы опреде-
ляют его функциональные свой ства [1]. В ряде на-
учных исследований, проведённых на человеке 



121

обзор | review

и животных было установлено, что пектин оказы-
вает защитное воздействие на кишечный барьер, 
предотвращая его повреждения [2, 3, 4].

Интерес в научном сообществе к пектину обу-
словлен его способностью взаимодействовать не-
посредственно с иммунным барьером желудочно- 
кишечного тракта через связывание с иммунными 
рецепторами [1, 5]. Кроме того, доказано, что пек-
тин способствует поддержанию и укреплению 
здоровья кишечника не только прямым воздей-
ствием, но и косвенно, стимулируя рост полезной 

микробиоты, что способствует формированию 
более здоровой микробиоты кишечника [6].

Научные исследования последних лет подтвер-
ждают, что структурные особенности пектина 
имеют существенное значение для его полезного 
влияния на здоровье человека [7]. Понимание вза-
имосвязей между химической структурой пектина 
и его функциональными свой ствами открывает 
перспективы для разработки новых пектинсодер-
жащих продуктов, направленных на профилактику 
и замедление развития болезней.

Строение и распространенность пектинов

Основным компонентом пектина являются мо-
лекулы галактуроновой кислоты (GalA), соеди-
нённые в цепочку через α-1,4-гликозидные связи. 
Примечательно, что определённые участки пекти-
новых молекул могут целиком состоять из GalA, 
образуя гомогалактуронаны, которые занимают до 
70% от общего количества пектина. Эти участки до-
пускают метилэтерификацию на С6-карбоксильных 
позициях и ацетилирование на O-2 или O-3, что 
типично для пектина сахарной свеклы [1]. Уровень 
метилэтерификации (DM) галактуроновых остат-
ков оказывает существенное влияние на свой ства 
пектиновых структур, позволяя классифицировать 
их на пектин с низкой метилэтерификацией (менее 
50%) и высокой метилэтерификацией (более 50%) [1]. 
Данный параметр, вместе со степенью блочности, 
которая отражает распределение неэтерифици-
рованных галактуроновых остатков, определяет 
структурное и функциональное многообразие пек-
тина. Так, пектин с высокой степенью блочности 
характеризуется упорядоченным распределением 
неэтерифицированных GalA, в отличие от пектина 
с низкой степенью блочности, где такое распреде-
ление более хаотично [8].

Гомогалактуронан присутствует в широком 
спектре растений, например в подсолнечнике, 
цитрусовых, клеточных стенках эндосперма 
риса и яблоках [1]. Помимо гомогалактуронана, 
пектиновые молекулы могут содержать и дру-
гие структурные домены, такие как ксилога-
лактуронан, апиогалактуронан, рамногалакту-
ронан I (RG-I) и рамногалактуронан II (RG-II). 
Ксилогалактуронан представляет собой гомо-
галактуронан с присоединёнными ксилозными 
остатками, тогда как апиогалактуронан содер-
жит моно- или дисахариды апиодуранозила. RG-I 
и RG-II различаются по своей структуре: RG-I 
имеет дисахаридный скелет из чередующихся 
остатков галактуроновой кислоты и рамнозы, где 
рамноза может иметь боковые цепи из галактозы 
или арабинозы, а RG-II состоит из остатков галак-
туроновой кислоты, формируя сложные струк-
туры с разветвлёнными сахарными остатками, 
связанными 21 типом гликозидных связей [1, 9].

Пектины были обнаружены в ряде раститель-
ных продуктов, например в яблоках, сахарной 
свекле, абрикосах, моркови, капусте, луке и гру-
ше [1].

Кишечный барьер и пектины

В современных исследованиях пектинам отводится 
важная роль в поддержании здоровья желудочно- 
кишечного тракта, где они оказывают многофак-
торное воздействие, более того пектин после си-
стемного всасывания положительно воздействует 
на организм человека в целом [1, 10]. Однако наибо-
лее значимым считается их способность модулиро-
вать функции кишечного иммунного барьера [10].

Желудочно- кишечный барьер представляет со-
бой сложную систему, состоящую из нескольких 
слоев: кишечной микробиоты, кишечной слизи, 
функционального слоя (перистальтика кишечника, 
работа печени и билиарного тракта, функциониро-
вание соляной кислоты, панкреатических фермен-
тов и желчи), иммунологический слой (включает, 
антимикробные пептиды, Toll-подобный рецепторы, 
МАМРs и РАМРs, лимфоузлы, Т-клетки и В-клетки, 
иммуноглобулины, цитокины), сосудисто- 
кишечный барьер и печеночный барьер [11].

Слизистый слой выступает в роли физического 
барьера, разделяющего эпителий и микробиоту, 
а также служит субстратом для микробного роста, 

что модифицирует его свой ства и структуру [12, 
13]. Этот слой в основном формируется гликопро-
теинами – муцинами, производимыми бокаловид-
ными клетками, и включает важные противоми-
кробные и иммунные компоненты [14]. Пектин, как 
один из компонентов, входящих в состав продуктов 
питания, активно участвует в укреплении слизи-
стого слоя [15].

Так процесс секреции муцинов и других секре-
торных продуктов усиливается под воздействи-
ем микробиоты и пищевых компонентов (в т. ч. 
и пектина), активируя рецепторы распознавания 
образцов (PRRs) и стимулируя выработку КЦЖК 
(короткоцепочечных жирных кислот) [1, 16]. Кроме 
того, слизистый слой защищен иммуноглобулином 
А (IgA) и антимикробными веществами, произво-
димыми клетками Панета [17, 18].

Под слизистым слоем находится эпителиальный 
слой, состоящий из энтероцитов и секреторных 
клеток, включая бокаловидные клетки и клетки 
Панета [19]. Важной особенностью этого слоя явля-
ются микроскладчатые (М) клетки, расположенные 
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на пейеровых бляшках (PP), которые выполняют 
функцию выборки и представления антигенов им-
мунной системе [20]. Эпителиальный барьер, таким 
образом, обеспечивает регуляцию проницаемости, 
что критически важно для поддержания гомеоста-
за собственной пластинки и, следовательно, всего 
ЖКТ и организма в целом [1].

Собственная пластинка, в свою очередь со-
держит большое количество иммунных клеток, 
причем 70–80% всех иммунных клеток организма 
сосредоточено в лимфоидной ткани, ассоцииро-
ванной с кишечником (GALT), которая включает 
непосредственно саму собственную пластинку, 
пейеровы бляшки и мезентериальные лимфати-
ческие узлы [12]. В собственной пластинке нахо-
дятся как клетки врожденного иммунитета (ден-
дритные клетки и макрофаги), так и адаптивного 
(В-клетки и Т-клетки), которые в совокупности 
обеспечивают распознавание и иммунный ответ 
на антигены [1, 21].

Дендритные клетки играют центральную роль 
в презентации антигенов, тем самым активируя 
адаптивные иммунные ответы и  способствуя 
дифференцировки наивных Т-клеток в различ-
ные субпопуляции, включая Treg (регуляторные 
Т-клетки) и T-хелперы (Th 1, Th 2, Th 9, Th 17, Th 22) 
[22]. Микробные продукты, в том числе КЦЖК, 
могут также модулировать иммунный ответ, спо-
собствуя дифференциации Т-клеток [1].

На уровне пейеровых бляшек антигенная ин-
формация, полученная через М-клетки, обраба-
тывается и передается адаптивной иммунной 
системе, что ведет к специализации иммунных 
реакций, направленных на конкретные антигены, 
и формированию плазматических клеток, проду-
цирующих IgA [23].

Коммуникация между различными частями 
кишечного иммунного барьера, включая собствен-
ную пластинку и пейеровы бляшки с мезентериаль-
ными лимфатическими узлами, осуществляется 
через дендритные клетки, экспрессирующие CD103, 
что способствует миграции и последующей акти-
вации наивных Т-клеток и B-клеток [1].

Таким образом, поддержание баланса между 
противовоспалительными и провоспалительными 
иммунными ответами в ЖКТ критически важно 
для обеспечения защиты организма от патогенов 
и формирования толерантности к пищевым анти-
генам и комменсальной микробиоте. Интересно 
отметить, что механизмы толерантности к пище-
вым антигенам и микробиоте различаются в раз-
ных отделах ЖКТ, что подчеркивает сложность 
и специфичность иммунных процессов в различ-
ных его частях [24, 25]. В этом контексте пектин, 
воздействуя непосредственно на иммунные клетки 
в тонкой кишке и модулируя микробиоту в толстой 
кишке, играет важную роль в регуляции иммун-
ного баланса в ЖКТ.

Выше изложена схема, дающая общее понимание 
о том, как пектины регулируют работу кишечного 
барьера, однако имеются исследования, которые 
описывают подобное взаимодействие между пек-
тинами цитрусовых и кишечного барьера [26].

В ходе проведенных экспериментов in vitro было 
обнаружено, что цитрусовый пектин формирует 

плотную матрицу гидрогеля при взаимодействии 
с гликопротеинами муцина внутреннего эпители-
ального слоя, что свидетельствует о его высоком 
гелеобразующем потенциале [26]. Исследования 
показали, что пектин с различной степенью метилэ-
терификации проявляет различное воздействие 
в отношении слизистой оболочки. Так, цитрусовый 
пектин с метилэтерификацией 94% формировал 
стабильную гелевую матрицу на поверхности тка-
ни, в то время как пектин с метилэтерификацией 
25% проникал глубже в стенку ткани [26].

В другом исследовании было продемонстри-
ровано, что цитрусовый пектин, подвергшийся 
in vitro перевариванию, оказывает значительное 
влияние на функционирование кишечного ба-
рьера в клеточной модели IPEC-J2, уменьшая экс-
прессию генов TLR4 (Толл-подобный рецептор 
4) и CLDN-1 (ген белка клаудина-1) и активируя 
NOD1 (Nucleotide- binding oligomerization domain- 
containing protein 1), что указывает на его потенци-
альные противовоспалительные и регенеративные 
свой ства в нестрессовых условиях [27].

Исследования в области цитрусового пектина 
также раскрыли его способность поддерживать 
целостность и уменьшать проницаемость клеточ-
ного монослоя, особенно в моделях, подвержен-
ных патогенной агрессии C. rodentium. Было вы-
явлено, что цитрусовый пектин с разной степенью 
метилэтерификации (32%, 59%, 64%) эффективно 
поддерживает трансэпителиальное электрическое 
сопротивление (TEER) и снижает проницаемость 
в монослое клеток CMT93, что демонстрирует его 
потенциал как защитного агента [28]. Интересно, 
что независимо от инфекции C. rodentium, цитрусо-
вый пектин активировал сигнальный путь NF-κB/
AP-1 через TLR2 (Толл-подобный рецептор 2), ука-
зывая на его прямое модулирующее воздействие на 
клеточные защитные механизмы.

В контексте антагонистического взаимодей-
ствия с патогенами, как нативные, так и фермен-
тативно модифицированные формы цитрусового 
пектина предотвращали секрецию провоспали-
тельного цитокина ИЛ-8 клетками Caco-2 при воз-
действии на них Salmonella typhimurium и Listeria 
monocytogenes. Это подчеркивает роль цитрусового 
пектина в селективном поддержании адгезии про-
биотических культур, таких как Lacticaseibacillus 
casei и Bifidobacterium lactis [29]. Было установле-
но, что ферментативно обработанные цитрусовые 
остатки обладали улучшенными антибактериаль-
ными и пребиотическими свой ствами по сравне-
нию с немодифицированными [19].

В исследовании под воздействием форболовых 
эфиров было показано, что цитрусовый пектин 
с метилэтерификацией 30%, 56% и 74% способен 
сохранять целостность монослоя клеток T84, под-
тверждая его роль как эффективного защитного 
агента препятствующего разрушению кишечного 
барьера [30].

В ходе научных исследований на крысах было 
выявлено, что введение цитрусового пектина зна-
чительно стимулирует пролиферацию слизистой 
оболочки, увеличивает длину и массу кишечника, 
а также способствует росту уровня кишечных ко-
роткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК) [26]. 
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Эти наблюдения сходятся с результатами иссле-
дований проведенных in vitro и демонстрируют 
потенциальную эффективность цитрусового пек-
тина в улучшении функционального состояния 
кишечного барьера при различных стрессовых 
воздействиях на организм животных.

В частности, в экспериментах на крысах, стра-
дающих колитом, вызванным метотрексатом, 
было замечено, что цитрусовый пектин снижает 
проницаемость кишечного барьера, уменьшает 
бактериальную транслокацию, снижает экспрес-
сию MPO (миелопероксидазы) и общее содержа-
ние воды в кишечнике. Кроме того, цитрусовый 
пектин стимулировал восстановление слизистой 
оболочки, повышал содержания белков и нуклеи-
новых кислот [26]. Подобные эффекты наблюдались 
и в экспериментах на мышах, где цитрусовый пек-
тин уменьшал адгезию гранулоцитов в брюшной 
полости, снижал повреждение тканей кишечника, 
продукцию реактивных форм кислорода и экс-
прессию MPO [31].

В дополнение к этому, при исследовании моде-
ли илеита, вызванного доксорубицином у мышей, 
введение цитрусового пектина c уровнем метилэ-
терификации 7% значительно уменьшило апоптоз 
клеток крипт, инфильтрацию провоспалительных 
клеток и экспрессию цитокинов и хемокинов, та-
ких как TNF-α (Фактор некроза опухоли альфа), 
MCP-1 (Моноцитарный хемотаксический проте-
ин-1), ИЛ-6 и CXCL-1 (Chemokine (C–X-C motif) 
ligand 1) [5].

В  рамках исследований на мышах с  DSS-
индуцированным колитом, использование ци-
трусового пектина или отходов цитрусовых 
фруктов способствовало снижению экспрессии 
противовоспалительных молекул, включая TNF-α, 
ИЛ-1β/-16, iNOS (синтазы оксида азота), ICAM-1 
(Intercellular Adhesion Molecule 1 или белок CD54), 
снижало мукозальное повреждение, снижало ин-
фильтрацию слизистой оболочки провоспали-
тельными клектами, а также снижало экспрессию 
провоспалительных молекул – TNF-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, 
ИЛ-17а, ИЛ-12, MCP-1 и CXCL2 (Chemokine (C–X-C 
motif) ligand 2) [32, 33, 34]. Наблюдалось также вос-
становление целостности кишечного барьера, про-
являющееся через увеличенные уровни экспрессии 
MUC3 (Enhanced membrane- tethered mucin 3) и бел-
ков плотных соединений, таких как ZO-1/2 (белок 
плотного соединения-1/2), окклюдина, CLDN-3/-7 
и JAM-A [32, 33, 35].

Параллельно с этим, исследования показали, что 
диета с содержанием цитрусового пектина ведет 
к уменьшению активности прововоспалительных 
белков (ИЛ-6/-17, MPO), снижению проницаемости 
кишечника (по механизму FD4/LPS), уменьшению 
инфильтрации провоспалительными клетками, 
соотношению веса к длине толстой кишки и степе-
ни повреждения эпителиальной и слизистой обо-
лочки. Отмечено увеличение числа бокаловидных 
клеток и улучшение экспрессии ZO-1 (белок плот-
ного соединения-1), что способствует улучшению 
соотношения ворсин к криптам в кишечнике. Это 
важный показатель структурной и функциональ-
ной целостности кишечной слизистой оболочки. 
Ворсины – это выступы слизистой оболочки ки-
шечника, которые увеличивают её площадь для 
эффективного всасывания питательных веществ, 
а крипты – это впадины между ворсинами, содер-
жащие стволовые клетки, обеспечивающие обнов-
ление клеток ворсин. Здоровая структура и соот-
ношение ворсин к криптам (V/C) указывают на 
нормальное функционирование кишечника и его 
способность к регенерации [36].

Помимо этого, в исследованиях на кошках было 
установлено, что цитрусовый пектин способствует 
заживлению язв в тонком кишечнике, образование 
которых индуцировано введением индометаци-
на [26]. В исследованиях на курах с кокцидиозом 
применение цитрусового пектина привело к умень-
шению толщины серозной оболочки, количества 
шизонтов в энтероцитах илеума и снижению экс-
прессии гена ИЛ-12β. Было также отмечено повы-
шение численности бокаловидных клеток, соотно-
шения V/C, массы слепой кишки, уровней КЦЖК 
и уменьшение экспрессии прововоспалительных 
цитокинов, таких как INFγ и ИЛ-1β [37]. Однако 
стоит отметить, что цитрусовый пектин также 
способствовал активации провоспалительного 
ответа и снижению ростовой активности у неин-
фицированных птиц [37].

Добавление цитрусовой пульпы в рацион свиней 
не оказало значительного влияния на изменения 
в морфологии кишечника или его воспалительном 
статусе [26]. Однако, в отдельных исследованиях, 
использование цитрусового пектина приводило 
к значительному повышению уровня КЦЖК в сле-
пой кишке или фекалиях, что, вероятно, способ-
ствовало вышеописанным изменениям в структуре 
кишечника и его иммунном статусе [32, 33, 37].

Пектины, иммунные клетки и их рецепторы

Пектин и слизистый слой. В рамках научного 
исследования, нацеленного на изучение влия-
ния пектинов на укрепление слизистого барьера, 
были получены данные, которые заслуживают 
детального рассмотрения. Пектиновые волокна 
проявляют заметные мукоадгезивные свой ства, 
способствуя укреплению слизистого слоя и тем 
самым ограничивая проникновение патогенных 
веществ в подлежащие тканевые структуры, что 
предотвращает развитие воспалительных реак-
ций [38].

Следует отметить, что структура пектина играет 
ключевую роль в его функциональной активности. 
Согласно исследованиям, проведенным как in vitro 
на клеточных линиях HT-29MTX, так и in vivo на 
крысиных моделях, пектин с уровнем метилэтери-
фикации 30 (DM30) обладает способностью стиму-
лировать выработку слизи в бокаловидных клетках, 
не оказывая влияния на их количественный состав 
[39]. Это противопоставляет его пектину с DM59, 
чьё воздействие на секрецию слизи не было зафик-
сировано в условиях in vivo.
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Более детальный анализ мукоадгезивных свой-
ств пектинов позволяет установить, что пектин 
с низкой степенью метилэтерификации (DM38) 
не может взаимодействовать с муцинами из-за 
отрицательного заряда галактуроновых кислот, что 
исключает его прямое мукоадгезивное действие [1]. 
Напротив, пектин с DM30 проникает через слизи-
стую оболочку и достигает эпителиальных клеток, 
активизируя их секреторную функцию, что ведет 
к усиленной продукции слизи [1].

Особое внимание заслуживает пектин с DM70, 
который способен формировать водородные свя-
зи с муцинами, образуя гелеобразные сети, что 
способствует не только укреплению слизистой 
оболочки, но и обеспечивает её защиту от про-
никновения патогенов [1]. Таким образом, пектин 
с большим уровнем метилэтерификации играет 
роль защитного барьера, но не участвует непосред-
ственно в стимуляции процесса секреции слизи 
бокаловидными клетками.

Завершая анализ, нельзя не упомянуть о пекти-
нах типа RG-I, чья структура обеспечивает эффек-
тивную защиту слизистого слоя. Исследования на 
моделях мышей с колитом, вызванным декстран-
сульфатом натрия (ДСС), показали, что RG-I спо-
собен сохранять не только количественный состав 
бокаловидных клеток, но и уровень экспрессии 
белка Muc-1 (Муцин-1) [40]. Это свидетельствует 
о значительном потенциале пектиновых структур 
в обеспечении целостности и функциональности 
слизистого барьера.

Пектины и эпителиальный барьер. Важнейшую 
роль в сохранении целостности эпителиально-
го слоя желудочно- кишечного тракта играют 
пищевые волокна. Эти вещества способствуют 
укреплению эпителиальной целостности, путём 
стимуляции продукции КЦЖК микробиотой ки-
шечника [1]. В этом контексте, пектин, как один 
из компонентов пищевых волокон, заслуживает 
особого внимания. Исследования показали, что 
воздействие пектинов на эпителиальную целост-
ность зависит от состояния здоровья. У здоровых 
людей четырехнедельное употребление пектина не 
привело к значимым изменениям в экспрессии ге-
нов, связанных с плотными контактами, у молодых 
и пожилых людей, что свидетельствует о стабиль-
ности эпителиального барьера [4]. В то же время, 
на фоне патологических состояний, как показано 
на примере детей из Бангладеша с персистирующей 
диареей, пектин существенно снижал эпители-
альную проницаемость [1], а также поддерживал 
эпителиальную целостность у крыс на фоне воз-
действия диеты с высоким содержанием жиров [3].

Более детальное рассмотрение показывает, что 
не все виды пектинов одинаково влияют на эпи-
телиальную целостность. Особый интерес вызы-
вают исследования, демонстрирующие различное 
влияние пектинов с разной степенью метилэтери-
фикации молекулярных цепей (DM). Так, пектин 
с DM63 не обеспечивал усиления эпителиальной 
целостности кишечника у здоровых взрослых и по-
жилых людей [4]. Напротив, пектин с DM30 и DM74 
показал значительно более высокую защитную 
активность против эпителиальных нарушений, 
вызванных PMA (форбол-12-миристат-13-ацетат), 

чем пектин с DM56 [1]. Кроме того, пектин с DM7 
способствовал поддержанию эпителиальной це-
лостности у мышей с церулеин- индуцированным 
панкреатитом [2].

Эти данные подчеркивают, что специфические 
структурные характеристики пектинов, особенно 
степень их метилэтерификации, определяет их 
способность модулировать эпителиальную про-
ницаемость. Важное дополнение к этой картине 
вносят результаты, касающиеся пектинов с поли-
сахаридной структурой RG-I, которые продемон-
стрировали свою эффективность в снижении про-
ницаемости кишечника и поддержании структуры 
клодина-1 в клетках Caco-2 [40]. Таким образом, 
пектиновые вещества, обладающие определенной 
степенью метилэтерификации или содержащие 
структуру RG-I, служат как факторы в поддержа-
нии и восстановлении эпителиальной целостности, 
что открывает новые перспективы для исследова-
ний и терапевтического использования в контексте 
различных заболеваний.

Пектин, врожденный иммунитет и Пейеровы 
бляшки. В рамках научных разработок последних 
лет обрело подтверждение предположение о спо-
собности пищевых волокон, а именно пектинов, 
напрямую влиять на клетки врожденного имму-
нитета, включая макрофаги и дендритные клетки 
(ДК). Воздействие пектинов на иммунные клетки 
описывается как двустороннее: они могут как ак-
тивировать, так и подавлять иммунные реакции 
[41–44]. В этом контексте было выявлено, что пек-
тины способны проникать в пейеровы бляшки че-
рез М-клетки, обеспечивая тем самым активацию 
клеточного иммунитета [1, 41, 45, 46].

Результаты исследований in vitro продемонстри-
ровали, что механизмы активации и подавления 
дендритными клетками и макрофагами индуци-
руются через прямое взаимодействие с пектинами, 
которые обладают различной структурной органи-
зацией [42, 43, 44, 47]. Так, установлено, что струк-
тура молекулярного скелета пектина критична для 
его активационной функции, так как пектиновые 
гидролизаты с пониженной молекулярной мас-
сой лишены таковой [46]. Особое внимание в этом 
аспекте уделяется пектинам RG-I и RG-II, которые 
демонстрируют различную степень воздействия на 
иммунные клетки, причем RG-I пектин проявляет 
более выраженную активирующую способность по 
сравнению с RG-II [44, 47].

Степень метилэтерификации (DM) пектинов 
также играет значимую роль в их иммунной актив-
ности. Обнаружено, что частичное деметилирова-
ние, например, снижение DM с 57 до 21, усиливает 
активирующие свой ства пектинов на макрофаги 
[43]. В то же время, уменьшение DM с 85 до 17 при-
водило к противоположному эффекту, что, по всей 
видимости, объясняется потерей активирующих 
боковых цепей RG-I в процессе специфической 
обработки [48].

С другой стороны, некоторые структуры пекти-
нов способны ингибировать активность макрофа-
гов и дендритных клеток, как было выявлено в ис-
следованиях, где анализировалась секреция ИЛ-6 
под воздействием LPS (липополисахариды) [41, 42, 
43]. Также существуют данные о большой роли 
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высокоразветвленных боковых цепей пектинов для 
осуществления противовоспалительного действия 
[41]. В частности, исследования подчеркнули, что 
устранение боковых цепей RG-I ведет к усилению 
подавляющего действия пектинов на процессы 
секреции цитокинов [42].

Таким образом, с  учетом вышеизложенно-
го, можно констатировать, что комплексное 

воздействие пектинов на иммунную систему за-
висит от их структурных характеристик, таких как 
молекулярная масса, степень метилэтерификации 
и особенности боковых цепей RG-I и RG-II. Эти 
параметры определяют потенциал пектинов как 
модуляторов иммунной реактивности, позволяя 
тем самым раскрыть новые перспективы для раз-
работки методов иммунотерапии.

Пектины и рецепторы распознавания молекулярных образов
В рамках современных исследований врожденного 
иммунитета, особое внимание уделяется взаи-
модействию клеток иммунной системы с пище-
выми волокнами, медиатором которого высту-
пают рецепторы, распознающие образы (Pattern 
Recognition Receptors, PRRs). Эти молекулы экс-
прессируются на макрофагах, дендритных клет-
ках (ДК), нейтрофилах и эпителиальных клетках, 
функционируют как сенсоры для молекуляр-
ных структур, ассоциированных с патогенами 
(Pathogen- Associated Molecular Patterns, PAMPs) 
и  молекул, высвобождаемых повреждёнными 
клетками (Damage- Associated Molecular Patterns, 
DAMPs), способствуя инициации ответов врож-
дённого иммунитета [1].

Последние исследования подчеркивают значи-
мость взаимодействия между пищевыми волок-
нами, в частности пектинами, и PRRs, включая 
галектин и Toll-подобные рецепторы (Toll- Like 
Receptors, TLRs) [1, 49]. Интересно, что галектин-3, 
белок, экспрессируемый как во внеклеточном, так 
и во внутриклеточном пространстве разнообраз-
ных клеток, играет важную роль в регуляции фи-
зиологических и патологических процессов [50]. 
Пектин, взаимодействуя с внеклеточным галекти-
ном-3, может участвовать в регуляции иммунных 
реакций. Более того, комплекс пектин- галектин-3 
способен к эндоцитозу макрофагами, что указы-
вает на возможность влияния на внутриклеточ-
ные сигнальные пути [1]. Установлено, что пектин 
связывается с галектином-3 через взаимодействие 
его лектинового домена с галактозными остатками 
или арабинановыми боковыми цепями в пектинах 
RG-I и RG-I I [49], что может стимулировать про-
тивоопухолевый иммунитет.

Особенно примечательно, что раковые клет-
ки часто экспрессируют галектин-3, тем са-
мым ограничивая Т-клеточный иммунитет. 
Взаимодействие галектин-3 с Т-клетками может 

ингибировать их реакцию или инициировать 
апоптоз. Пектин, блокируя взаимодействие га-
лектин-3 с Т-клетками, способствует обходу этого 
иммунного подавления, что открывает новые пер-
спективы для применения его в противоопухоле-
вой терапии [1, 52]. Наряду с раковыми клетками, 
галектин-3 также присутствует на различных 
иммунных клетках, где он функционирует как 
PRR, активируя врождённый иммунный ответ на 
патогенные агенты [52].

С другой стороны, Toll-подобные рецепторы 
(TLRs), в частности TLR2 и TLR4, также участву-
ют в распознавании специфических структур 
пектинов. Эти рецепторы, локализованные на 
поверхности иммунных и эпителиальных клеток, 
играют важную роль в модуляции иммунных от-
ветов. Исследования показали, что пектин с RG-II 
и гомогалактуронановыми структурами способен 
активировать TLR4, в то время как активация 
TLR2 зависит от степени метилирования пекти-
нов [1, 53, 54]. Интересно, что TLR4 может быть 
активирован различными пектинами, независимо 
от их степени метилирования, указывая на широ-
кий спектр возможных взаимодействий с этим 
рецептором [1].

В дополнение к их активирующему воздействию 
на TLRs, пектин также обладает способностью мо-
дулировать иммунный ответ, ингибируя акти-
вацию TLR4, вызванную липополисахаридами 
(LPS), в моноцитах и дендритических клетках [1,41]. 
Особенно значительно, что этот ингибирующий 
эффект TLR4 зависит от структурных особенно-
стей пектинов, таких как степень метилэтерифи-
кации и наличия нейтральных боковых цепей RG-I 
или RG-II [41]. Аналогично низкометилированные 
пектиновые структуры эффективнее ингибируют 
активацию TLR2, что подтверждает специфич-
ность взаимодействия между структурными ха-
рактеристиками пектинов и TLRs [5].

Пектины и микробиота

В желудочно- кишечном тракте проживает огром-
ное множество микроорганизмов: бактерии, гриб-
ки, вирусы, простейшие и археи, вместе формиру-
ющие сложную кишечную микробиоту [1]. Данное 
биологическое сообщество играет критически важ-
ную роль в поддержании гомеостаза и здоровья 
хозяина, взаимодействуя с его иммунной систе-
мой [1]. Наличие сбалансированной микрофлоры 
в кишечнике представляет собой фундамент для 
здоровья организма, в то время как её дисбаланс 
может привести к нарушениям во взаимодействии 
между хозяином и микробами, что, в свою очередь, 

может способствовать развитию различных забо-
леваний [1, 55].

Пищевые волокна, включая пектин, занимают 
значительное место в поддержании баланса ки-
шечной микрофлоры. Они оказывают положитель-
ное воздействие на иммунный барьер кишечника, 
увеличивая количество полезных микроорганиз-
мов и снижая присутствие патогенных и муцин- 
разлагающих бактерий, тем самым обеспечивая 
защиту эпителия от вторжения патогенов, что 
было продемонстрирована на модели с Citrobacter 
rodentium в исследованиях на мышах [56, 57].
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Исследования показывают, что пищевые волок-
на служат субстратом для анаэробных бактерий, 
которые ферментируют их до короткоцепочечных 
жирных кислот (КЦЖК) – ацетата, пропионата 
и бутирата [1]. КЦЖК играют важную роль в под-
держании кислотно- щелочного баланса в кишеч-
нике, сдерживая рост патогенов и способствуя 
здоровому профилю микробиоты [1]. Кроме того, 
КЦЖК модулируют иммунный ответ, воздействуя 
на дендритные клетки, макрофаги, нейтрофилы 
и регуляторные Т-клетки, через взаимодействие 
с рецепторами GPR41, GPR43, GPR109a, а также пу-
тем ингибирования гистондезацетилаз и прямого 
влияния на транскрипционные факторы [1, 58, 59]. 
В частности, бутират, используется эпителиаль-
ными клетками кишечника в качестве источника 

энергии, что способствует их росту и восстанов-
лению [60].

Более того, пищевые волокна способствуют 
адгезии комменсальных или полезных бактерий 
к эпителию кишечника, таким путем укрепляя его 
иммунный барьер [1, 61]. Таким образом, пищевые 
волокна через регуляцию компонентов микробио-
ты и производство КЦЖК, а также регулирование 
адгезии бактерий к эпителиальным клеткам, вы-
полняют важную функцию в поддержании им-
мунитета и здоровья кишечника [1, 57, 61]. Отсюда 
следует, что пектин и подобные вещества могут 
оказывать значительное воздействие на состав 
и функции кишечной микрофлоры через рассмо-
тренные механизмы.

Пектины и профиль микробиоты

В ряде научных трудов подчеркивается значи-
мость пектинов, входящих в состав растительных 
продуктов питания, для поддержания нормаль-
ного профиля микробиоты кишечника, что под-
тверждается многочисленными исследованиями 
[1, 3, 62–65]. Особый интерес вызывает способность 
бактериальных родов Bacteroides и Prevotella к рас-
щеплению пектинов, обусловленная наличием в их 
геномах специфических карбогидраз – CAZymes 
(carbohydrate- Active enzymes), локализованных 
в полисахаридных утилизационных локусах PUL 
(Polysaccharide Utilization Loci) [1]. Эти микроор-
ганизмы эффективно расщепляют пектин с помо-
щью лиаз, метилэстераз и ацетилаз [66], создавая 
продукты распада, которые служат субстратами 
для роста и развития других представителей ми-
кробиоты кишечника, тем самым достигается по-
ложительная модификация состав амикробной 
экосистемы кишечника [1].

Результаты экспериментов проведённых in vitro 
и in vivo позволили сделать вывод о том, что пектин 
индуцирует формирование разнообразных ми-
кробных сообществ [1, 3, 62–65]. В лабораторных 
условиях было установлено, что пектин усиливает 
рост таких бактериальных родов, как Lactobacilli, 

Bacteroides и Prevotella [1, 62]. Исследования на жи-
вотных показали, что пектин способствует росту 
Bacteroidetes, Clostridiales, Bacteroides, Lactobacilli 
и Prevotella, однако в некоторых случаях наблюда-
лось снижение количества Lactobacillus и Bacteroides 
spp. [3, 63, 64, 65]. Такие различия в наблюдаемых 
эффектах могут быть связаны с исходным составом 
микробиоты, типами ферментативных субстратов 
или спецификой взаимодействия с организмом- 
хозяином.

Особенно примечательно, что взаимодействие 
пектинов с микробиотой определяется их струк-
турными характеристиками, как было показано 
в корреляционном исследовании [6]. Ключевыми 
структурными элементами пектинов, влияющими 
на микробный состав, является степень метилэ-
терификации гомогалактуронановых участков, 
состав нейтральных сахаров, распределение меж-
ду гомогалактуронаном и рамногалактуронаном, 
степень разветвления и наличие амидных групп 
[6]. Степень метилэтерификации является веду-
щим фактором, влияющим на микробную попу-
ляцию, что подтверждено как лабораторными, 
так и клиническими данными [1, 65]. Выявлено, 
что пектин с степенью метилэтерификации 8 и 35 

ЭФФЕКТЫ ПЕКТИНА
НА ОРГАНИЗМ ЧЕЛОВЕКА

Укрепление слизистого слоя:
В основе этого механизма лежит стимуляция
выработки слизи бокаловидными клетками
через активацию TLR2, GPR41, GPR43 и GPR109a,
а также за счет изменения адгезивных свойств
слизистого слоя.

Снижение эпителиальной проницаемости:
В основе этого механизма лежит активация
TLR2, GPR41, GPR43 и GPR109a локализованных
на макрофагах, ДК и Т-клетках.
TLR2 локализованы также
на эпителиальных клетках кишечника.

Модуляция иммунной системы:
КЦЖК активируют рецепторы GPR41, GPR43
и GPR109a, что, в свою очередь, приводит
к ингибированию деацетилаз гистонов,
а также обеспечивает регуляцию транскрипционных
факторов. Сами пектины через взаимодействия
с TLRs и Galoctin-3 обеспечивают прямую
модуляцию иммунных реакций человека.

Изменения баланса микробиоты:
Пектины снижают адгезию патогенной
микробиоты к эпителиальным клеткам
кишечника и при этом повышают таковую для
коменсальных представителей. Помимо этого
пектины повышают разнообразие микробиоты
кишечника, а также усиливают продукцию
КЦЖК микробиотой кишечника.

Рисунок 1.
Эффекты пектинов 
на организм 
человека

Figure 1.
Eff ects of pectins on 
the human body
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предпочтительно утилизируется микробиотой, 
ведя к увеличению численности Bifidobacteria 
и Bacteroides в отличие от пектинов с степенью 
метилэтерификации 66, 71 и 93 [1]. Также было 
обнаружено, что пектин с степенью метилэтери-
фикации 29 и 53 увеличивает количество Prevotella 
spp. и снижает численность Lactobacillus в толстой 
кишке свиней, причем такой эффект более выра-
жен у пектинов с низкой степенью метилэтери-
фикации [65]. Разница в воздействии пектинов 
с разной степенью метилэтерификации может 
быть обусловлена скоростью их переваривания: 
низкометилированные пектиновые полимеры бо-
лее доступны для микробного расщепления из-за 

активности специфических ферментов, таких как 
пектат- лиазы и метилэстеразы [1, 66]. Это обстоя-
тельство предоставляет компонентам микробио-
ты ранний доступ к питательным субстратам по 
сравнению с высокометилированными пектинами 
[1, 67]. Дополнительно, исследования показали, 
что структуры рамногалактуронана- I (RG-I) и их 
боковые цепочки, включая арабинан, галактан, 
олигоарабинозиды и олигогалактозиды, оказы-
вают значительное стимулирующее воздействие 
на рост Bifidobacteria [1, 67]. Таким образом, из-
менения в микробиоте, вызванные пектинами, 
в значительной степени зависят от уровня метилэ-
терификации и структурных характеристик RG-I.

Пектины и КЦЖК
В контексте научных исследований, посвящённых 
изучению метаболизма в желудочно- кишечном 
тракте, заслуживает внимания роль короткоцепо-
чечных жирных кислот (КЦЖК), таких как ацетат, 
бутират и пропионат. Эти вещества производятся 
в результате анаэробной ферментации пищевых 
волокон, причём важнейшую роль в этом процес-
се играют микроорганизмы родов Bacteroidetes 
и Firmicutes [1, 68, 69]. Исследования подчёркивают, 
что образование КЦЖК зависит от ряда факторов, 
включая доступность ферментируемого субстрата, 
состав микробиоты и временные характеристики 
транзита по кишечнику [1].

Научное сообщество обратило особое внимание 
на пектин, полисахарид, демонстрирующий способ-
ность стимулировать производство КЦЖК [1, 6, 67, 
70]. В частности, было выявлено, что структурные 
особенности пектина, включая рамногалактуро-
нан- I (RG-I), определяют специфические профили 
КЦЖК в желудочно- кишечном тракте. Одно из ис-
следований показало, что ферментация RG-I in vitro 
способствует высокой продукции пропионата и бу-
тирата [6]. Подтверждение этих результатов было 
получено на модели крыс, где диета, обогащённая 
RG-I, привела к увеличению уровней КЦЖК [67].

В дополнение, корреляционный анализ выя-
вил связь между пектинами с высокой степенью 
метилэтерификации и повышенным уровнем 
пропионата [6]. В частности, пектин с высокой 
степенью метилэтерификации способствовал 
большей продукции пропионата, чем его аналоги 
с более низкой степенью метилэтерификации, как 
это было продемонстрировано в исследованиях 
фекальной ферментации [1]. Однако, результаты 
экспериментов на крысах показали, что общая 
концентрации КЦЖК были выше при исполь-
зовании пектинов с низкой степенью метилэте-
рификации, что свидетельствует о сложности 
взаимосвязей между структурой пектина и ми-
кробиотой кишечника [1, 70].

Таким образом, выводы о влиянии структуры 
пектина на производство КЦЖК могут разли-
чаться в зависимости от исходного состава ми-
кробиоты, дозировки и перевариваемости пек-
тина, а также от особенностей взаимодействия 
с организмом- хозяином [6]. В целом, данные сви-
детельствуют о том, что пектин, как ферментатив-
ный субстрат, и его степень метилэтерификации 
оказывают значимое воздействие на биосинтез 
КЦЖК в желудочно- кишечном тракте.

Пектины и адгезия бактерий к эпителию кишечника
В рамках научных исследований было установ-
лено, что пищевые волокна, в частности пектин 
и пектин- олигосахариды (POS), играют значитель-
ную роль в предотвращении адгезии патогенных 
микроорганизмов к эпителиальным клеткам ки-
шечника. Это свой ство пектинов особенно зна-
чимо, поскольку оно препятствует повреждению 
эпителия, вызываемого патогенами [1]. Пектиновы 
с низкой молекулярной массой, а также те, которые 
характеризуются низкой степенью метилэтерифи-
кация (DM3, DM5), обладают усиленным антиад-
гезивным действием против таких патогенов, как 
Escherichia coli, Salmonella Typhimurium, Listeria 
monocytogenes и Campylobacter jejuni [1, 71, 72].

С другой стороны, исследования показали, что 
пектин и пектин- олигосахариды могут улучшать 
адгезию комменсальных бактерий, например, про-
биотических штаммов лактобацилл, к эпители-
альным клеткам [1, 72]. Это может способствовать 
установлению благоприятной микрофлоры, по-
скольку комменсальные бактерии способны кон-
курировать с патогенами за места прикрепления 

и  продуцировать полезные метаболиты [1]. 
Интересно, что эффект адгезии был зависим от 
вида бактерий: так, например, пектин стимулиро-
вал прикрепление Lactobacillus plantarum 0981, 0995 
и Lactobacillus brevis 0983, в то время как уменьшал 
адгезию Lactobacillus paracasei 0985, Lactobacillus 
plantarum 0989, 0990, 0996 [72].

Однако до настоящего времени механизмы вза-
имодействия пектинов и других пищевых волокон 
с бактериальной адгезией не раскрыты полностью 
и представляют собой комплексное многоуров-
невое взаимодействие [73]. Существует гипотеза, 
что пищевые волокна могут имитировать сахар-
ные структуры гликопротеинов, находящихся на 
поверхности эпителиальных клеток, к которым 
обычно адгезируют патогены [1]. Кроме того, пред-
полагается, что пектин может влиять на различные 
молекулярные процессы внутри эпителиальных 
клеток, включая регуляцию транскрипционных 
факторов, активность шаперонных белков и гли-
козидные гидролизаты, тем самым модулируя про-
цессы, связанные с адгезией [73].
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Молекулярные механизмы цитрусовых пектинов

В рамках научных исследований цитрусовый пектин 
(далее – ЦП) представляет собой сложный гетеропо-
лисахарид, который извлекается из кожуры и мяко-
ти цитрусовых. Этот полимер отличается наличи-
ем галактуроновой кислоты в качестве основного 
структурного элемента, который ковалентно соеди-
нен с гомогалактуронаном, рамногалактуронаном 
и замещенными галактуронанами [26, 74]. Принимая 
во внимание молекулярный вес ЦП, который коле-
блется в пределах 60–300 кДа, а также высокую сте-
пень метилэтерификации (порядка 70%), становится 
очевидным, что нативная форма этого полисахарида 
плохо усваивается тонким кишечником. В контек-
сте улучшения биодоступности, модификация ЦП 
посредством изменения pH или ферментативной 
обработки приводит к снижению его молекулярной 
массы до 15 кДа и степени метилэтерификации до 
значений менее 5%, что значительно улучшает его 
всасывание и транспортировку в кишечнике [75, 76].

Исследования последних лет акцентировали 
внимание на противовоспалительных, антими-
кробных и пребиотических свой ствах ЦП, что спо-
собствовало его популяризации как потенциальной 
добавки в рационе питания [1, 7, 77, 78]. Несмотря 
на то, что точные механизмы действия ЦП все еще 
требуют детального изучения, уже установлено 
его взаимодействие с Toll-подобными рецептора-
ми (TLR) и Galectin-3 (Gal-3), а также способность 
стимулировать продукцию короткоцепочечных 
жирных кислот (КЦЖК) микробиотой кишечника, 
предположительно обуславливают его иммуномо-
дулирующий эффект на кишечный барьер и орга-
низм в целом [1, 79].

Примечательно, что структурные особенности 
ЦП и липополисахаридов (LPS) схожи, особенно 

в части, которая участвует во взаимодействии 
с эпителиальными клетками кишечника (IEC) 
и другими иммунными клетками [79]. Это откры-
тие подтверждает способность ЦП связываться 
с TLR2/4 и модулировать активность фактора ядер-
ной транслокации каппа В (NF-κB) в этих клетках 
[1, 7, 26, 28, 30, 74–80].

Gal-3, принадлежащий к семейству лектинов, 
распознающих углеводы, с его уникальной обла-
стью распознавания углеводов (CRD), связываю-
щей β-галактозидные сахара, играет важную роль 
в механизмах воспаления и патогенезе различных 
заболеваний, включая микробные инфекции и он-
кологические процессы [26, 52, 81]. В частности, 
в кишечнике Gal-3 стимулирует провоспалитель-
ные реакции, действуя через связывание с TLR на 
эпителиальных клетках [52, 82]. Было установлено, 
что при некротизирующем энтероколите у новоро-
жденных крыс активируется Gal-3-опосредованная 
TLR4/NF-κB сигнализация [1]. ЦП, применяемый 
перорально или внутривенно, способен преодо-
левать кишечный барьер и блокировать воспали-
тельное действие Gal-3, связываясь с его CRD, что 
делает ЦП перспективным кандидатом в качестве 
ингибитора Gal-3 для лечения рака и воспалитель-
ных заболеваний [26, 83].

В заключение, стоит отметить, что структурные 
аналогии ЦП, LPS и Gal-3, связывающиеся с IEC 
и иммунными клетками, могут объяснять его ан-
тивоспалительные свой ства, поскольку ЦП кон-
курирует за связывающие сайты TLR, тем самым 
предотвращая воспаление. Кроме того, КЦЖК, 
производимые в процессе ферментации диетиче-
ских волокон, включая ЦП, способствуют укрепле-
нию функций кишечного барьера [79].

Модель Стрессовый фактор Тип пектина Регистрируемые изменения Ссылка
Опыты проведенные in vitro

Клетки 
IPEC-J2 
свиньи

Без воздействия стрессо-
вого фактора

Ферментированная 
цитрусовая мякоть

 TLR4, CLDN-1;
NOD1 27

Клетки 
мыши 
CMT93

Citrobacter rodentium ЦП (DM32%, DM59%, 
DM64%)

 адгезия и инвазия патогенов 
к эпителию кишечника
 TEER

28

Клетки 
Caco-2 
человека

Патогены: Salmonella 
typhimurium, Listeria 
monocytogenes; Пробиоти-
ки: Lacticaseibacillus casei, 
Bifi dobacterium lactis

ЦП или остатки 
цитрусовых после 
экстракции сока/
пектина

 IL-8, адгезия и инвазия патогенов 
к эпителию кишечника
 адгезия пробиотических бакте-
рий к стенке кишечника

29

Клетки че-
ловека T84

Эфиры фторболовых 
кислот

ЦП (DM30%, DM56%, 
DM74%)  TEER 30

Опыты проведенные in vivo

Крысы Без воздействия стрессо-
вого фактора ЦП

 Ki67+ клетки, длины и веса кишеч-
ника, концентрации КЦЖК в ки-
шечнике, содержание белка и ДНК

92

Крысы Колит, индуцированный 
Метотрексатом ЦП

 содержание воды в органах, 
металопротеиназ, кишечная 
проницаемость, бактериальная 
транслокация;
 содержание белка в слизистой 
оболочке,  ДНК и РНК

93

Мыши Колит, индуцированный 
уксусной кислотой ЦП  ROS, MPO, адгезии гранулоцитов, 

повреждения толстой кишки 94

Таблица 1.
Молекулярные 
и гистологические 
изменения под 
действие пектина 
в различных 
исследовательских 
моделях*

Table 1.
Molecular and his-
tological changes 
under the infl uence 
of pectin in various 
research models*
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Модель Стрессовый фактор Тип пектина Регистрируемые изменения Ссылка

Мыши Илеит индуцированный 
Доксорубицином ЦП (DM7%)

 TNF-α, MCP-1, CXCL1, IL-6, 
инфильтрации воспалительными 
клетками стенки кишечника, апоп-
тоза клеток крипт

5

Мыши Колит, индуцированный 
DSS

ЦП (DM68%, DM42, 
DМ38%)

 IL-6, IL-17, MPO, поток FD4/LPS, 
эрозия эпителия, изъязвление, 
инфильтрация воспалительными 
клетками, соотношение веса и дли-
ны толстой кишки;
 ZO-1, количество бокаловидных 
клеток, структура крипт и ворсинок;

36

Мыши Колит, индуцированный 
DSS

ЦП, экстрагирован-
ный метанолом ЦП

 TNF-α, IL-1β, IL-6, CXCL2, IL-17a, 
язва, эрозия, инфильтрация воспа-
лительными клетками, укорочение 
толстой кишки);
 ZO-2, OCLN, CLDN-3/-7, JAM-A

32

Мыши Колит, индуцированный 
DSS

Экстрагированный 
метанолом ЦП

 IL-6, MCP-1, CXCL2, повреждение 
эпителия, инфильтрация воспали-
тельными клетками, укорочение 
толстой кишки);
 ZO-1/-2, CLDN-3/-7, структура 
крипт, обилие бокаловидных клеток;

33

Мыши Колит, индуцированный 
DSS ЦП  TNF-α, IL-12, укорачивание тол-

стой кишки 34

Кошки

Воспаление в тонкой 
кишке, индуцированное 
индометацином – пораже-
ния тонкого кишечника

ЦП  Язвы и повреждения слизистой 
оболочки 95

Курицы Кокцидиоз ЦП

 IL-12β, толщина серозной оболочки, 
количество шизонтов в энтероцитах);
 IFN-γ, IL-1β, количество бокало-
видных клеток, соотношение V/C, 
количество КЦЖК в прямой кишке

37

*Примечание.
Стрелка указывает на увеличение () или уменьшение () уровня или активности различных анализируемых параметров. 
CLDN – Клаудин, ЦП – Цитрусовый пектин, CXCL–Хемокин C–X-C мотив лиганд, DM–Степень метиловой этерификации, 
DSS – Декстран сульфат натрия, ICAM-1 – Молекула межклеточной адгезии-1, IFNγ – Интерферон γ, ИЛ – Интерлейкин, 
iNOS – Индуцибельная синтаза оксида азота, JAM – Junctional adhesion molecule, Ki67 – Маркер клеточной пролиферации, 
LPS – Липополисахариды, MCP-1 – Моноцитарный хемотаксический протеин-1, MPO – Миелопероксидаза, MUC–Муцин, 
NF-κB – Ядерный фактор-κB, OCLN – Окклюдин, ROS – Реактивные виды кислорода, КЦЖК – Короткоцепочечные жирные 
кислоты, SOCS3 – Suppressor of cytokine signalling-3, TEER – Transepithelial electrical resistance, TLR – Toll-like receptor, 
TNBS – 2,4,6-Trinitrobenzene sulfonic acid, TNF – Tumour necrosis factor, ZO – Zonula occludens.

Таблица 1.
продолжение

Table 1.
continuation

Пектины и воспалительные заболевания кишечника

В недавних экспериментах на мышах, подвергших-
ся индукции язвенного колита (НЯК), наблюдались 
интересные результаты при введении диеты, обо-
гащенной пектином, полученным из апельсинов. 
Было выявлено, что такое питание способствует 
снижению уровня реактивных форм кислорода 
(ROS), благодаря чему уменьшается аккумуляция 
Th 17 клеток в толстой кишке, что часто наблюдается 
у пациентов с неспецифическим язвенным колитом 
(НЯК). Тем не менее, в исследованиях было обнару-
жено, что несмотря на подавление накопления Th 17, 
такая терапия не ведет к значительному облегче-
нию симптомов колита. В частности, у мышей, по-
лучавших цитрусовый пектин, зарегистрировали 
усугубление заболевания по сравнению с контроль-
ной группой. Кроме того, отмечено повышение 
уровня Th 1 клеток в толстой кишке, однако дан-
ное изминение клеточного баланса не приводило 
к подавлению противовоспалительных свой ства 
короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК) [84, 
85]. В отдельном исследовании подтверждается, что 
пектин снижает выраженность колита у мышей [86].

Одно из исследований выявило, что потре-
бление фруктов, богатых пищевыми волокнами, 
способствует снижению риска развития болез-
ни Крона (БК), в то время как на уровень риска 
развития НЯК это не оказывает влияния [87]. 
Дальнейшее исследование той же группы в рам-
ках Nurses Health Study II указывает на то, что 
диета с высоким содержанием пищевых волокон 
и рыбы, соблюдаемая в школьные годы, может 
защитить от БК, однако аналогичная связь с НЯК 
не обнаружена [88].

В другом обзоре были описаны механизмы, 
через которые пектин может оказывать защитное 
действие против воспалительных заболеваний 
кишечника (ВЗК). Они выделили положительное 
влияние пектина на коррекцию дисбиоза кишеч-
ника, модуляцию иммунной системы и инду-
цированное нарушение адгезии патогенов [89]. 
Также стоит отметить, что в научных работах 
рассматривается возможность использования 
пектина в  качестве носителя лекарственных 
средств [90, 91].
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Заключение

Совокупность представленных данных под-
тверждает, что цитрусовые пектиновые волокна 
обладают значительным потенциалом в модуляции 
иммунных и метаболических процессов в организ-
ме. Структурная уникальность этих полисахаридов 
позволяет им взаимодействовать с различными 
рецепторами иммунной системы, включая Toll-
подобные рецепторы и Galectin-3, тем самым ока-
зывая комплексное влияние на воспалительный 
процесс и иммунные реакции. Ферментативная 
модификация цитрусовых пектинов способствует 
их превращению в биологически активные формы 
с улучшенной биодоступностью и эффективностью 
воздействия на микробиоту кишечника и иммун-
ные процессы.

Противовоспалительные свой ства цитрусово-
го пектина, его роль в поддержании баланса ки-
шечной микрофлоры и стимуляция образования 
короткоцепочечных жирных кислот открывают 

новые перспективы для применения этих веществ 
в лечении воспалительных заболеваний кишеч-
ника и других патологических состояний. Кроме 
того, цитрусовый пектин может быть использо-
ван как функциональный компонент в разработке 
диетических продуктов и биоактивных добавок, 
направленных на улучшение здоровья кишечника 
и профилактику хронических заболеваний.

Необходимы дополнительные исследования, 
направленные на изучение механизмов действия 
цитрусовых пектинов, в том числе их взаимодей-
ствия с различными молекулярными мишенями 
в организме, для определения их полного терапев-
тического потенциала и разработки эффективных 
методов лечения. В целом, цитрусовые пектиновые 
волокна представляют собой перспективное на-
правление в современной биомедицинской науке 
и питании, ожидающее своего дальнейшего рас-
крытия и приложения в медицинской практике.
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