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ресвератрол – полифенол, присутствующий во многих ягодах, фруктах, орехах – объект многих тысяч публикаций, 
в большинстве которых описываются его положительные влияния на различные аспекты здоровья, и даже на про-
должительность жизни. В лекции обсуждаются данные о возможности и механизмах профилактического и лечебного 
действия содержащегося в пище ресвератрола при двух пандемиях: синдроме раздражённого кишечника и ожирении. 
В публикациях указывается, что около 90% поглощённого с пищей ресвератрола в неизменённом виде достигает 
толстого кишечника. здесь ресвератрол включается в метаболизм микробиоты. бактериологический анализ ре-
зультатов его действия обнаруживает существенные изменения в количественном соотношении нескольких ви-
дов бактерий. Этими изменениями сегодня объясняют многочисленные благоприятные для здоровья результаты 
приема ресвератрола: стимулируется синтез глюкагоноподобного пептида-1; стимулируется секреция инсулина, 
снижается концентрация глюкозы в крови; нормализуется липидный обмен; подавляется воспаление; увеличива-
ется синтез короткоцепочечных жирных кислот (бутирата); ускоряется превращение белого жира в бурый. Опи-
саны антиобесогенный, антидиабетический, антиоксидантный, антивоспалительный, антивозрастной, анти-
атерогенный, антигипертензивный, кардиопротективный, антираковый эффекты ресвератрола. Исследования 
действия ресвератрола демонстрируют мощное и разностороннее влияние кишечной микробиоты на качество и 
продолжительность жизни.
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Resveratrol is a polyphenol found in many berries, fruits, and nuts. It has been addressed in many thousands of publications, most 
of which describe its positive effects on various aspects of health and even on life expectancy. This review discusses possibilities and 
mechanisms of preventive and therapeutic actions of dietary resveratrol in two pandemics, irritable bowel syndrome and obesity. 
It has been reported that about 90% of resveratrol consumed with food reaches the large intestine unchanged and includes into 
metabolism of the gut microbiota. Bacteriological analysis of the resveratrol effect reveals significant changes in quantitative 
ratios of several types of bacteria. These changes are currently considered to account for numerous health benefits of resveratrol 
supplementation, such as stimulation of glucagon-like peptide-1 synthesis and insulin production; decrease in blood glucose; 
improvement of lipid metabolism; suppression of inflammation; increased synthesis of short-chain fatty acids (butyrate); and 
accelerated conversion of white fat into brown fat. Also, antiobesity, antidiabetic, antioxidant, anti-inflammatory, anti-aging, 
anti-atherogenic, antihypertensive, cardioprotective, and anticancer effects of resveratrol are described. Research into the effects 
of resveratrol demonstrates powerful and versatile effects of gut microbiota on quality of life and longevity. 
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Ресвератрол – полифенол, присутствующий во мно-
гих ягодах, фруктах, орехах – объект многих тысяч пу-
бликаций, в большинстве которых описываются его 
положительные влияния на различные аспекты здоро-
вья, и даже на продолжительность жизни [1, 2]. В нашей 
лекции необъятная тема ресвератрола «ограничена» то-
же обширными темами – сообщениями об его участии 
в самых распространенных сегодня пандемиях: син-
дроме раздражённого кишечника (СРК) и ожирении.

Начнём с сочетания невротических и психиатри-
ческих симптомов с желудочно-кишечными расстрой-
ствами – явления, называемого СРК. Болезни очень 
распространенной – второй, после гриппа, причины 
временной нетрудоспособности [3]. Есть сообщения 
об охвате этой болезнью 11,2% общего населения Зем-
ли [4] и 20% населения в западном мире [5]. По пред-
варительным данным, попав в организм, ресвератрол 
вовлекается в секрецию клетками кишечника (с помо-
щью микробиоты) инсулинотропного постпрандиаль-
ного пептидного гормона и предшественника серотони-
на: 5-гидрокситриптофана (5-HT) [6]. Это делает ресве-
ратрол участником метаболизма одной из важнейших 
аминокислот (предшественника серотонина) – трипто-
фана. Нарушения обмена серотонина в желудочно-ки-
шечной системе может привести к патологии мозга, 
в том числе нарушениям настроения, сна и поведения.

Рассмотрим сообщения о потенциале ресвератро-
ла в качестве терапевтического агента для лечения свя-
занных нейропатологических и желудочно-кишечных 
расстройств [7]. Найдено, что нейротрансмиттеры мо-
гут существенно влиять на желудочно-кишечную физи-
ологию. Адреналин, норадреналин, дофамин и серото-
нин стали объектами интереса не только в неврологии, 
но и в физиологии и патофизиологии пищеваритель-
ной системы. Появились свидетельства, что эти веще-
ства регулируют кровоток, перистальтику, абсорбцию 
нутриентов, влияют на врождённую иммунную систе-
му и микробиом. Без учета этого обстоятельства невоз-
можно успешное лечение СРК [8]. В качестве общей ха-
рактеристики причины болезни называют дизрегуляцию 
взаимодействия по оси «мозг – кишечник – микробио-
та кишечника» [9]. Комплекс нервных элементов ки-
шечника часто называют вторым мозгом [10], посколь-
ку он содержит в 5 раз больше нейронов, чем спинной 
мозг, 90% общего количества в организме серотонина 
и 50% дофамина. Вагус, спинальные нервы и гипота-
ламо-гипофизарная ось – главные каналы связи «мозг 
– кишечник», через них регулируются, кроме пищева-
рения, стресс, иммунные реакции, продукция корти-
костероидов.

Важный момент для рассматриваемого здесь СРК 
заключается в том, что нервная система может взаимо-
действовать с микробиотой как с посредничеством, так 
и без посредничества клеток хозяина – напрямую, через 
бактериальные рецепторы к нейротрансмиттерам [11]. 
У СРК-пациентов существенно повышено содержание 
аллергогенных тучных клеток в слизистой и, соответ-

ственно, уровень серотонина и острота абдоминальной 
боли. Больным, примерно в 75% случаев, свойственны 
тревожность и депрессия [3, 12].

Глюкагоноподобный пептид-1 (ГПП-1, или 
glucagon-like peptide-1 GLP-1) – главный гормон оси 
«кишечник – мозг» в регулировании энергетического 
гомеостаза и, конечно, влияющий на ожирение. Про-
дукция его энтероэндокринными клетками кишечника 
и нейронами (часть из них в гипоталамусе и коре) резко 
возрастает после еды. Он стимулирует секрецию инсу-
лина, снижает концентрацию глюкозы в крови, норма-
лизует липидный обмен, подавляет воспаление. GLP-1 
и его рецептор GLP-1R – важные регуляторы гомеоста-
за глюкозы. Стимулируют пролиферацию бета-клеток 
и, соответственно, секрецию инсулина. Не задержива-
ются ГЭБ, и могут влиять на многие органы. При экс-
периментальном диабете у мышей (созданным диетой 
с большим содержанием жира) ресвератрол, повышая 
продукцию GLP-1, снижал концентрацию глюкозы 
в крови, благоприятно влиял на кишечную микробио-
ту, подавлял воспаление [13]. GLP-1 облегчает состо-
яние СРК пациентов, уменьшает боль, оказывает ан-
тиспазматическое и нейропротективное действие [14].

Благоприятное взаимодействие мозга и пищевари-
тельного тракта, важное всегда, становится особенно ак-
туальным для поддержания здоровья в старости. Эпиде-
миологический анализ показывает, что в этом периоде 
жизни распространение диабета второго типа отчетливо 
коррелирует с вероятностью нейродегенеративных бо-
лезней Паркинсона и Альцгеймера. Диабет теперь рас-
сматривается как риск фактор этих болезней [15, 16]. 
GLP-1 продлевает срок жизни мышей при эксперимен-
тальных болезнях Хантингтона [17] Альцгеймера [18], 
Паркинсона и при инсульте [19].

Благоприятное влияние ресвератрола на обмен 
(через связь «мозг – кишечник») обнаружила большая 
(17 авторов) группа исследователей из Нидерландов 
и Швейцарии в рандомизированном двойном слепом 
клиническом эксперименте [20]. Плацебо-контроли-
руемая группа мужчин с избыточным весом получа-
ла в течение месяца ресвератрол 150 мг/день. В этой 
группе достоверно снизилось содержание: лептина, 
TNF-α, лейкоцитов, среднее и систолическое давле-
ние крови, скорость метаболизма во сне, увеличился 
дыхательный коэффициент. Биопсийное исследова-
ние мышц показало улучшение митохондриального 
метаболизма через AMPK-SIRT1-PGC1α. Обнару-
жили снижение уровня маркёров воспаления в плаз-
ме и мышцах. Авторы подчеркивают сходство эф-
фектов ресвератрола с действием умеренного пита-
ния. Избыточное потребление жиров в эксперименте 
приводило к снижению количества Bifidobacterium spp. 
и Lactobacillus spp. в толстом кишечнике, что, по всей 
видимости, способствовало падению уровня корот-
коцепочечных жирных кислот (КЦЖК), уменьше-
нию продукции GLP-1, нарушению синтеза лептина 
в адипоцитах [21]. 
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Если в качестве источника ресвератрола использу-
ется вино, содержащиеся в нем органические кислоты 
стимулируют секрецию желудочного сока [22]. Вино, 
как выпитое натощак, так и употребленное с пищей, 
значительно задерживает опорожнение желудка. По-
следнее способствует пищеварению за счет увеличения 
продолжительности кислотного гидролиза. Для СРК 
имеет значение стимуляция ресвератролом выделения 
холецистокинина – пептидного гормона, регулирую-
щего перистальтику. Ресвератрол (вино) может регу-
лировать выделение пищеварительного сока, жёлчи, 
подавлять желудочные спазмы, устранять изжогу, ма-
лабсорбцию витамина B12, инактивировать способству-
ющие изъязвлению ферменты и патогенную микрофло-
ру, в частности – Helicobacter pylori [23]. Эти механизмы 
положительного влияния вина на патогенез СРК лите-
ратура почти единодушно связывает с ресвератролом, 
однако есть данные, что другая составляющая вина – 
спирт, в низких концентрациях, способствует благо-
приятному эффекту [24].

У ресвератрола, помимо GLP-1, есть и другой ка-
нал влияния на связь кишечника и мозга – через серо-
тонин (5-HT) [25], который регулирует состояние сли-
зистой пищеварительного тракта, перистальтику, ко-
лебания в системе депрессия-оптимизм, характер сна, 
аппетит, сексуальный статус, температуру тела, влияет 
на остроту проявления СРК [26, 27]. Положительное 
влияние ресвератрола на гомеостаз кишечника пода-
вляло проявления СРК [28]. Благотворное влияние ре-
свератрола на пищеварение выражается не только че-
рез регуляцию функций макроорганизма, но прежде 
всего и главным образом, прямым влиянием его на ми-
кробиоту, благоприятным для макроорганизма измене-
нием её состава, в частности способностью подавлять 
рост Enterococcus faecalis и стимулировать размножение 
Lactobacillus и Bifidobacterium [29, 30].

В 2018 году группа китайских врачей из китайских 
и американских учреждений опубликовала результа-
ты исследования на мышах действия транс-ресвера-
трола (ТР) при вызванном стрессом эксперименталь-
ном СРК [28]. В модельной болезни сочетались абдо-
минальная боль и нарушения дефекации с депрессией 
и тревожностью – признаки дисфункции оси «кишеч-
ник – мозг». Сначала в течение 19-дневной программы 
создавали комбинированный стресс путем воздействия 
в разные дни разными неблагоприятными фактора-
ми: холодом (4°C, 15 мин), голодом (4 часа), накло-
ном клетки и лишением животного воды (4 часа), по-
мещением на влажную подстилку (4 часа), плаванием 
в холодной воде (12°С, 5 мин) и другими нарушени-
ями комфорта, создающими chronic acute combining 
stress (CACS). После завершения 19-дневной програм-
мы создания стресса с 20-го до 23-го дня эксперимен-
та исследовали поведение (клинические проявления) 
животных. На 23-й день мышей забивали, регистриро-
вали перистальтику, морфологию и иммуно-блоттинг 
(данные большого мозга, гиппокампа, подвздошной 

и ободочной кишки). Подопытные мыши получали 
ТР в виде суспензии с 0,5% натрий карбоксиметил-
целлюлозой через зонд в объеме 0,01 мл/г. Испыта-
ли дозы 2,5; 5,0 и 10,0 мг/кг. Группа стресса показала 
на 20-й день значительное снижение аппетита к саха-
розе (p < 0,001). Прием ТР оказывал эффект антиде-
прессанта. ТР, во всех указанных дозировках, в те-
чение 3 недель перед CACS существенно увеличивал 
сравнительно с плацебо аппетит к сахарозе (p < 0,001). 
В тесте: «открытое поле» получавшие ТР мыши бы-
ли активнее и спокойнее контроля (p < 0,001 по рас-
стоянию и по времени). В этом испытании эффект ТР 
не уступал (p < 0,001) действию классического анк-
сиолитика – диазепама (10 мг/кг в/б). Стресс значи-
тельно замедлял перистальтику (p < 0,01). ТР во всех 
испытанных дозах в течение 3 недель перед стрессом 
существенно ослаблял действие стресса – увеличивал 
перистальтику (расстояние миграции краски по дли-
не кишечника сравнительно с контролем). И в этом 
испытании действия ТР и диазепама были сходны. 
Три недели воздействия CACS значительно уменьша-
ли сравнительно с контролем число дендритов, общую 
длину дендритов и плотность расположения шипиков 
на дендритах пирамидных нейронов CA1 области гип-
покампа (p < 0,01). Иммуно-блот анализ гиппокампа 
показал, что CACS существенно снижает содержание 
BDNF в нем (p < 0,001). ТР, как и диазепам, восста-
навливают содержание BDNF в гиппокампе (p < 0,01). 
Заключение статьи: 3-недельный курс CACS вызывает 
у мышей аффективную и соматическую дисфункцию, 
подобную СРК у людей. Применение в этой модели 
ТР оказывает отчетливый антисиндромный эффект. 
ТР проявляет не только антидепрессантное и анксио-
литическое действие, но и стимулирует перистальти-
ку и подавляет гиперчувствительность.

Через год с участием тех же авторов и учреждений 
была опубликована вторая статья [6] похожая на пре-
дыдущую по идее, методике выполнения и, что можно 
было предвидеть, по результатам. Отличие заключалось 
в проведении экспериментов на крысах, использова-
нии слова ресвератрол вместо ТР и определении содер-
жания у подопытных животных 5-гидрокситриптофа-
на, которое оказалось сниженным при стрессе в гиппо-
кампе, и увеличенным в подвздошной и толстой кишке.

Как не велика анти-СРК роль ресвератрола, она 
уступает первенство в актуальности другому его взаи-
модействию с кишечной микробиотой – способствова-
нию в превращении белого жира в бурый. Без преувели-
чения глобальная острота этой проблемы очевидна при 
выходе на улицы городов или проезде в общественном 
транспорте, а суммарно выражается следующими циф-
рами ВОЗ, относящимися к 2016 году: тогда 39% насе-
ления планеты старше 18 лет жили, точнее – мучились 
с избыточным весом; 340 миллионов детей и подрост-
ков 5–19 лет были тяжелее нормы (http://www.who.int/
mediacentre/factsheets/fs311/en). За последующие годы 
ситуация не улучшилась. 
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Острота (трагичность, а реально – неотвратимость) 
проблемы ожирения народа в том, что она, как и ряд 
других проблем современной медицины, обусловлена 
неукротимым технологическим прогрессом с вектором, 
направленным на уничтожение жизни на Земле. Мы, 
человечество, об этом много говорим, но действенных, 
реально исправляющих ситуацию мер не предприни-
маем. Поскольку каждый должен заниматься своим 
делом, пропустим мрачную социологию и рассмотрим 
медицинскую, непростую, но решаемую составляю-
щую проблемы. Цивилизация способствует (по сути 
– заставляет) потреблению высококалорийной пищи 
и снижению физических нагрузок. Избыточное по-
требление высококалорийной пищи при жизни с низ-
ким уровнем подвижности (общественный и личный 
транспорт, канцелярская, «офисная» работа) создают 
дефицит энерготрат при избытке энергопотребления. 
Эволюционно обученный «бережливости» организм 
избыток энергоемких веществ накапливает в виде бе-
лого жира под кожей, или в брюшной полости – в ви-
де висцерального жира. На клеточном уровне нако-
пление жира выражается гипертрофией и гиперплази-
ей адипоцитов. Эта жизненно важная и значительная 
по объёму работы способность организма регулиро-
вать запасание и расходование энергии. Однако, если 
расходование существенно и длительно уступает раз-
меру запасания, образовавшийся избыток белого жи-
ра способствует развитию главных современных пан-
демий: сердечно-сосудистых болезней, диабета 2-го 
типа, метаболического синдрома, хронического вос-
паления и инсулинорезистентности [31] двигатель-
ных (скелетно-мышечных) расстройств, некоторых 
форм рака [32]. Воплощение избытка белого жира в бо-
лезни осуществляется не физическим фактором – ве-
сом, а нарушениями метаболизма, важным участни-
ком которого признана микробиота кишечника. Она 
считается посредником растущей распространенно-
сти ожирения и связанных с ним кардио-метаболиче-
ских нарушений, таких как метаболический синдром, 
воспаления, сахарный диабет 2-го типа, гипертониче-
ская болезнь, некоторые формы рака [33]. Недостаточ-
ное разнообразие кишечной флоры выражается ожи-
рением, инсулин резистентностью, дислипидемией, 
воспалительным фенотипом [34]. Трансплантация при 
метаболическом синдроме микробиоты от худых до-
норов увеличивала у больных бактериальное разноо-
бразие кишечника, содержание в нем бутират-проду-
цирующих штаммов и инсулин-чувствительность [35].

В организме человека, как и других млекопитаю-
щих, кроме белого жира образуется и бурый жир. Ади-
поциты его мельче, с мелкими, но многочисленными 
жировыми каплями и значительно большим числом ми-
тохондрий, содержащих железо, что и придает коричне-
вый оттенок ткани. Она отличается гораздо более разви-
той сетью капилляров, чем ткань белого жира. Высокая 
метаболическая активность этой ткани уже «сжигани-
ем» жирных кислот, снижает уровень триглицеридов 

в плазме, уменьшает ожирение и защищает даже ги-
перхолестероломических мышей от атеросклероза [36].

Холод способствует увеличению массы бурого жи-
ра и, соответственно, его функции – теплообразованию 
за счет «сжигания» глюкозы и липидов [37]. Физиоло-
гический «смысл» бурого жира исследован междуна-
родным коллективом авторов и описан, опубликован-
ной в Nature статьей [38]. Оказалось, что известный 
посредник многих (возможно, и всех) благоприятных 
эффектов физических нагрузок – Peroxisome proliferator-
activated receptor gamma coactivator 1-alpha (PGC1-α) – 
распространяет свои полезные действия и за пределы 
мышечной ткани. Трансгенные мыши даже с незна-
чительным повышением транскрипции мышечного 
PGC1-α становятся менее подверженными возрастно-
му ожирению, диабету и дольше живут [39]. Миокины 
влияют на функцию жировой ткани, определяют си-
стемный энергетический баланс. Культуральная среда 
PGC1-α экспрессирующих миоцитов вызывает «побу-
рение» культивируемых адипоцитов [38]. 

У миокина PGC1-α есть ещё канал влияния на жи-
ровую ткань – регулирование секреции другого мио-
кина – иризина, активирующего термогенез в жировой 
ткани. Такой эффект достигается «побурением» бело-
го жира. Выраженность «побурения» у людей и мышей 
сопоставима с аналогичным действием физических на-
грузок и вероятно отражает соответствующие величи-
не «побурения» энерготраты. Увеличение содержания 
бурого жира снижает все неблагоприятные следствия 
ожирения и резистентности к инсулину, уменьшает ве-
роятность развития диабета. Enerbäck S. (2010) предпо-
ложил, что механизм образования бурого жира преу-
спел в эволюции жизнесохраняющей эффективностью 
и скоростью процесса [40]. Стоит отметить, что струк-
туры человеческого и мышиного иризина идентичны 
на 100%, тогда как инсулины, например, сходны толь-
ко на 85%. Это указание на большую консервативность, 
эволюционную древность способа превращения бело-
го жира в бурый жир. 

Позволим себе «лирическое отступление». Лишь на 
первый взгляд, странно, что эволюция, создавшая по-
разительно изощренные способы приобретения энер-
гии, проявила не меньшую «смекалку» в противополож-
ном действии – организации благоприятных для здоро-
вья механизмов её траты. Однако, это всего лишь ещё 
один пример великого творческого потенциала приро-
ды. Есть и другие примеры подобных решений, в част-
ности – дрожание на холоде с большой, но зато согре-
вающей энерготратой.

Превращение белого жира в бурый – природный 
путь сохранения гомеостаза уравновешиванием энер-
готратами энергопотребления с обусловленными его 
переизбытком болезнями. В последние годы выяс-
нили, что в этой, крайне острой сегодня, без преуве-
личения планетарной важности проблеме можно до-
стичь существенного успеха применением ресвера-
трола. Из обширной сегодня литературы попытаемся 
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сделать выборку, совмещающую немногочисленность 
с убедительностью. Lagouge М. c соавторами [41] опи-
сали результат содержания мышей C57BL/6J в тече-
ние 15 недель на диете с высоким содержанием жи-
ра и добавлением 200 мг/кг/день ресвератрола. Обна-
ружили сравнительно с контролем (всё так же, но без 
ресвератрола): уменьшение общей массы тела, массы 
жира, размера адипоцитов. Увеличение концентрации 
в буром жире термогенина (uncoupling protein 1- UCP1) 
и PGC1-α.

В клинике исследовали действие ресвератрола (500 
мг/день в течение 12 недель) у 50 больных неалкоголь-
ной жировой болезнью печени, имевших избыточный 
вес. Сравнительно с контролем, принимавшим плаце-
бо, найдено: снижение веса, индекса массы тела, выра-
женности стеатоза, окружности талии, по всем измере-
ниям – статистически значимо (p < 0,05). Уменьшался 
уровень печеночной аланин аминотрансферазы, воспа-
лительных цитокинов, NF-κB [42].

Ресвератрол – не единственный фактор влияния 
на жировой обмен. Более того, неясно даже, существу-
ет ли какое-то влияние самого по себе ресвератрола 
без участия в процессе бактерий. Полифенолы имеют 
гликозидные связи, которые ограничивают их всасы-
вание в тонкой кишке, заставляя их продолжать свой 
путь в толстую кишку. Именно в этой части кишеч-
ника гликозиды расщепляются и далее метаболизи-
руются микробиотой, потенциально генерируя более 
активные и лучше усваиваемые метаболиты. Благода-
ря использованию транспортёров и пассивной диффу-
зии конечные продукты с малой молекулярной массой 
имеют лёгкий доступ к циркуляции. Сегодня есть мно-
гочисленные указания на зависимость степени ожире-
ния от кишечного микробиома. Безмикробные мыши 
остаются худыми даже на высоко-жировой диете [43]. 
Nature в 2006 году опубликовала статью о том, что ми-
кробы могут, кроме множества других болезней, зара-
жать и тучностью. Колонизация безмикробных мышей 
микробиотой от тучных сородичей приводила к суще-
ственно большему ожирению реципиентов, нежели ко-
лонизация микробиотой от худощавых [44]. 

Любое научное знание рождает новые вопросы. 
В нашей теме естественно заинтересоваться тем, как 
сочетаются уже известные влияния на жировой об-
мен ресвератрола и кишечной микробиоты? Поглоще-
ние ресвератрола в тонком кишечнике незначитель-
но и 90–95% его массы достигают толстой кишки, где 
он может взаимодействовать с микробиотой [45]. Ми-
кробиота кишечника играет решающую роль в преоб-
разовании пищевых полифенолов в усваиваемые био-
логически активные вещества, воздействуя примерно 
на 90–95% пищевых полифенолов, которые достигают 
толстой кишки. В качестве отчёта о результатах взаимо-
действия цитируем статью китайских исследователей 
[46]. Контрольную группу мышей C57BL/6J содержа-
ли на стандартной диете. Подопытная группа отлича-
лась добавлением к диете ресвератрола (300 мг/кг/день)  

в течение 16 недель. Состав кишечной микробиоты 
определяли генным анализом 16S рРНК. У животных 
на ресвератрол-диете обнаружены существенные изме-
нения кишечной микробиоты: увеличилось содержание 
Bacteroides, Lachnospiraceae, Blautia, Lachnoclostridium, 
Parabacteroides и Ruminiclostridium. Трансплантация ми-
кробиоты ресвератрол-поглощающих мышей живот-
ным, содержащимся на высоко жировой диете, снижа-
ла их вес, увеличивала инсулин-чувствительность, сти-
мулировала появление «бежевых» адипоцитов в белом 
жире, уменьшала воспаление. 

У человека, в отличие от линейных мышей, столь 
однородных результатов получить не удается. Ожире-
ние человека практически всегда сочетается с мета-
болическими осложнениями: воспалением, гипертен-
зией, непереносимостью глюкозы, гиперлипидемией, 
диабетом. Эта ситуация частая и обсуждается в лите-
ратуре под названием OAMD (Obesity and its Associated 
Metabolic Disorders). Но и на таком «осложненном фо-
не» ресвератрол и другие полифенолы вполне убеди-
тельно изменяют кишечную микробиоту в благопри-
ятном для здоровья направлении – увеличивают в ней 
содержание улучшающих барьерную функцию кишеч-
ника Bifidobacteria и Lactobacilli; подавляющих воспа-
ление Faecalibacterium prausnitzii, и продуцентов бути-
рата Roseburia. Увеличение численности этих бактерий 
происходило за счет менее желательных Escherichia coli 
и Enterobacter cloacae [47]. Авторы этой статьи образно 
выразили условие кишечного благополучия – сочетание 
трех П: полифенолы, пробиотики, пребиотики. У лю-
дей с ожирением и его осложнениями микробиом про-
воспалительный, с низкой продукцией бутирата (корот-
коцепочечных жирных кислот), недостаточным разно-
образием кишечной флоры. 

После приема ресвератрола и других полифенолов 
максимальная их концентрация в плазме обнаружива-
ется через 2–4 часа и снижается до исходного уровня че-
рез 8–12 часов [48]. Такая фармакокинетика обуслов-
ливает необходимость неоднократного приема в сут-
ки для профилактического и лечебного действия. Есть 
серьезный повод связывать популярный успех «Сре-
диземноморской диеты» именно с тем, что она, буду-
чи не лекарством, а именно диетой, оказалась приме-
ром длительного, годами измеряемого многофактор-
ного влияния комплекса условий, одним из которых 
было присутствие ресвератрола в качестве пребиоти-
ка. В этом качестве, он не только изменяет состав ки-
шечной микрофлоры, но и подавляет воспалительный 
процесс, изменяя функцию Т-клеток, ингибирует де-
грануляцию тучных клеток и активность воспалитель-
ных цитокинов [48].

Созданные кишечной микробиотой производные 
ресвератрола после абсорбции из кишечника благопри-
ятно влияют на состояние других тканей и органов анти-
оксидантным и антивоспалительным действием, устра-
няют или снижают риск развития метаболического син-
дрома, сердечно-сосудистых расстройств, диабета 2-го 
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типа, не алкогольной жировой дистрофии печени, дис-
липидемии, гипертонической болезни, гипергликемии, 
инсулин-резистентности, которые вызываются клеточ-
ным окислительно-восстановительным дисбалансом 
и воспалением. В последние два десятилетия патоло-
гические проявления метаболического синдрома пыта-
лись снизить диетой с натуральными фруктами, зелены-
ми овощами, цельно зерновыми продуктами, бобовыми, 
витаминами С и Е, омега-3 полиненасыщенными жир-
ными кислотами. Шестинедельная диета с клубникой 
и клюквой повысила инсулин-чувствительность у ин-
сулин-резистентных с избыточным весом людей [49]. 
Другие кардио-метаболические риск факторы не изме-
нились, возможно, из-за короткого срока воздействия.

заключение

Чтение литературы по выбранной теме убеждает 
в справедливости народной мудрости: «человек есть 
то, что он ест». Пища, конечно, наравне с дыхани-
ем, непременное условие жизни, определяющее её 
возможность и здоровое или болезненное течение. 
Эволюционное развитие человека, проходило вместе 
с окружающей и проникающей в него и из него средой, 
в частности, растениями и бактериями. Из трёх состав-
ляющих комплекса: человек, растения, бактерии – не-
посредственно нас интересует человек. Но как выяс-
няется чтением медицинской литературы, жизнь или 
смерть человека и качество его жизни зависит не толь-
ко от его восприятия пищи, но и от того как эта пища 
будет воспринята бактериями человеческого кишеч-
ника. Насколько она окажется полезной или вредной 
и для каких именно бактерий. Особенностями бакте-
риальных пищевых событий в кишечнике определя-
ются многие характеристики здоровья человека. Если 
благоприятность или не благоприятность пищи для 
бактерий кишечника определять по состоянию хозя-
ина, и назначать соответствующую диету, то литера-
тура убеждает в возможности приемом ресвератрола 
достигнуть многих профилактических и терапевтиче-
ских результатов: антиобесогенного, антидиабетиче-
ского, антиоксидантного, антивоспалительного, ан-
тивозрастного, антиатерогенного, антигипертензив-
ного, кардиопротективного, антиракового. Изучение 
медицинского применения ресвератрола показывает 
связь человека с природой, выявляет некоторые ка-
налы этой связи и часто доказывает решающую роль 
«органа» с названием кишечный микробиом в здоро-
вье и болезнях. 
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