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Бета-глюканы как основа создания 
средств иммуномодулирующего 

действия
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Бета-глюканы — эффективные иммуномодулирующие агенты, широко используемые в медицинской практике во всем 
мире. Открытие этой группы натуральных активных веществ с минимумом побочных эффектов с точки зрения совре-
менной медицины очень важно. Эффективность лечения и профилактики многих заболеваний бета-глюканами осно-
вана на  коррекции неустойчивости иммунной системы и  неоднократно подтверждена многими экспериментами 
и  клиническими исследованиями. Данный литературный мини-обзор посвящен международным исследованиям 
механизмов действия, иммуномодулирующей активности бета-1,3/1,6-глюканов при различных заболеваниях, тре-
бующих иммунокоррекции.

Бета-глюканы представляют собой 
семейство полисахаридов мономеров 
D-глюкозы, соединенных посредством 
бета-гликозидных связей и отличающихся 
между собой молекулярной массой, плот-
ностью и трехмерной структурой. Биоло-
гическая активность глюканов многовек-
торна и зависит от многих факторов, пре-
жде всего, от типа и конфигурации связей 
между составляющими остатками сахаров, 
степени разветвленности боковых цепей 
биополимеров, молекулярной массы по-
лисахаридов, растворимости в воде. Наи-
более активной в биологическом отноше-
нии формой бета-глюканов является 
бета-1,3/1,6-глюкан, в молекуле которого 
глюкоза привязана к позициям 1 и 3, а так-
же молекула имеет ответвления в позици-
ях 1 и 6 (Bohn J.A., BeMille J.N., 1995). Чаще 
всего данный тип бета-глюканов содер-
жится в некоторых видах дрожжевых гри-
бов, бактерий, а также грибов (в частности, 
в  вешенке обыкновенной  — Pleurotus 
ostreatus), что является весьма привлека-
тельным с  позиции источников их полу-
чения.

Бета-глюканы — это крупные молеку-
лы, не подвергающиеся ферментативной 
фрагментации в  желудочно-кишечном 
тракте. Они захватываются клетками сли-
зистой оболочки кишечника и активно пе-
реносятся в подслизистый слой, где акти-
вируют макрофаги, а через них — лимфо-
циты, ответственные за защиту эндотелия, 
то есть за местный иммунитет (Seijelid R. 
et al., 1981; Young S.H. et al., 2001���������). Благо-
даря механизму репопуляции активиро-
ванные лимфоциты из слизистой оболочки 
кишечника диссеминируют в  слизистые 
оболочки различных органов, обеспечи-
вая, таким образом, их защиту от инфек-
ций (Беседнова Н.Н. и соавт., 2000).

Механизм действия бета-1,3/1,6- глю-
кана в общем виде может быть объяснен 
его выраженной селективностью в  отно-
шении специфических рецепторов �����(Dec-
tin-1, Complement 3, Lactosylceramide и др.) 
на  поверхности макрофагов, связываю-
щихся только с неразветвленным участком 

молекулы бета-глюкана, в результате чего 
происходит активация макрофагов, что 
приводит к реализации триггерных меха-
низмов целого ряда процессов, направ-
ленных на  иммунную защиту организма 
(Thornton  B.P. et  al., 1996; Brown  G.D., 
Gordon  S., 2001; Brown  G.D. et  al., 2002). 
С  одной стороны, активируется фагоци-
тарная функция макрофагов, с  другой  — 
начинают усиленно синтезироваться 
и  высвобождаться такие вещества, как 
цитокины (интерлейкины, интерферон), 
являющиеся сигналом для других клеток 
иммунной системы, например Т- лимфоци-
тов, фактора роста эпидермальных клеток, 
фактора ангиогенеза (Okazaki  M. et  al., 
1995; Williams D.L., 1997).

Часть бета-глюканов с  током крови 
через воротную вену попадают в печень, 
где захватываются Купферовскими клет-
ками, которые в ответ на взаимодействие 
с  полисахаридами выделяют цитокины, 
активирующие системный иммунитет. Так, 
в частности бета-1,3/1,6-глюкан стимули-
рует продукцию фактора некроза опухоли, 
который, в свою очередь, активирует моно-
цитарную систему иммунитета (Sandula J. 
et al., 1995).

Таким образом, бета-глюканы активи-
руют как местный иммунитет, обеспечивая 
защиту организма от  вторжений антиге-
нов, так и системный иммунитет, что при-
водит к  уничтожению уже проникшего 
внутрь организма чужеродного генетиче-
ского материала и восстановлению иммун-
ного гомеостаза. При  этом следует под-
черкнуть отличительную особенность им-
м у н о м о д у л и р у ю щ е г о  д е й с т в и я 
бета-1,3/1,6-глюкана, которая состоит 
в адекватном повышении активности им-
мунной системы без ее чрезмерной стиму-
ляции, что нередко служит причиной воз-
никновения аутоиммунных заболеваний.

Рациональная медикаментозная кор-
рекция функциональной активности им-
мунной системы является необходимой 
мерой при многих заболеваниях и патоло-
гических состояниях организма. Наиболее 
целесообразным и патогенетически обос

нованным является использование 
средств, активирующих именно первичное 
звено иммунитета — макрофаги. Актива-
торами макрофагов могут выступать ве-
щества различной химической структуры 
и происхождения, например эндотоксины, 
вирусы, бактерии. Однако их использова-
ние далеко не всегда является высокоэф-
фективным и  безопасным относительно 
осложнений проводимой терапии, а  со
единения класса бета-1,3/1,6-глюкана 
и  бета-1,3(D)-глюкана, напротив  — без
опасны, в том числе и в токсикологическом 
отношении (класс generally recognized as 
safe (GRAS) согласно классификации Food 
and Drug Administration (FDA), США, 2001) 
и  их можно применять как энтерально, 
так и парентерально. Эта фармакокине-
тическая особенность бета-глюканов 
и обусловливает их широкое применение 
в медицинской практике.

Так, в исследовании M. Dőll и соавто-
ров (2005) продемонстрирована хорошая 
переносимость препаратов бета-глюкана 
при пероральном применении, что сопро-
вождалось выраженным повышением 
концентрации иммуноглобулина  А. Здо-
ровые добровольцы были разделены 
на  три группы, ежедневно получавшие 
растворы бета-глюкана в трех различных 
концентрациях (100; 200 и 400 мг) в тече-
ние 4 дней в виде полосканий полости рта, 
которые затем предлагалось проглаты-
вать. По  завершении эксперимента по-
казано значительное повышение концен-
трации иммуноглобулина А (от 65,8±29,4 
до  105,4±73,9 мг/мл) в  слюне пациентов 
в  группе с  наибольшей концентрацией 
бета-глюкана в растворе (400 мг/сут). Рас-
творы бета-глюкана хорошо переносились 
всеми участниками исследования, побоч-
ных эффектов не выявлено.

Выраженная иммуномодулирующая 
активность бета-1,3/1,6-глюкана показана 
в клиническом исследовании возможности 
предупреждения инфекционных заболева-
ний, сепсиса и пневмоний у больных с тя-
желыми множественными травмами. 
Участники клинического исследования 
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Ингибиторы ФНО-α снижают риск 
развития сахарного диабета
Ингибиторы фактора некроза опухоли (ФНО)-α обладают 

противодиабетическим эффектом при их применении у паци-
ентов с ревматоидным артритом (РА) — к такому выводу пришла 
группа ученых из США во главе с доктором медицинских наук 
Джаной Антое из Гейзингерского медицинского центра (Jana 
Antohe, Geisinger Medical Center) после проведения ретроспек-
тивного исследования.

Известно, что патофизиологические изменения в организ-
ме при РА часто становятся основой для формирования многих 
других заболеваний. В связи с этим профилактика их развития 
является важной задачей при лечении пациентов с РА.

В указанном исследовании принял участие 1881 доброволец 
в возрасте старше 18 лет с установленным диагнозом РА. Из них 
294 пациента были исключены в связи с выявленным сахарным 
диабетом (СД) 2-го типа в начале исследования. Основную груп-
пу составили 522 обследуемых, принимавших ингибиторы ФНО.

Всего в течение периода исследования выявлен 91 случай 
впервые диагностированного СД, в том числе 16 у пациентов, 
проходивших курс лечения ингибиторами ФНО, и 75 — у осталь-
ных обследуемых,  что  составляет  соответственно 

8,6 и 17,2 на каждые 1000 пациенто-лет. После стандартизации 
по демографическим, антропометрическим характеристикам, 
уровню циркулирующих маркеров РА, степени тяжести РА и при-
ему препаратов сопутствующей терапии относительный риск 
касательно развития диабета у пациентов, проходивших лече-
ние ингибиторами ФНО, составил 0,49 (95% ДИ 0,24–0,99) 
в сравнении с контролем.

Согласно заявлению доктора медицинских наук Андроники 
Били, принимавшей участие в проведении исследования, полу-
ченные данные свидетельствуют о высокой эффективности ин-
гибиторов ФНО не только в отношении основных симптомом РА, 
но и профилактики СД. По ее мнению, несмотря на то что это 
не прописано в официальных руководствах, применение инги-
биторов ФНО у пациентов с РА и метаболическим синдромом 
может иметь значительные преимущества перед другими про-
тиворевматическими лекарственными средствами в отношении 
контроля коморбидных кардиометаболических нарушений.

Antohe J.L., Bili A., Sartorius J.A. et al. (2011) Diabetes risk in rheu-
matoid arthritis: Reduced incidence with anti-tumor necrosis factor-α therapy. 
Arthritis Care & Research, published online October 5 (doi: 10.1002/acr.20657).

Виталий Безшейко 
по материалам onlinelibrary.wiley.com, www.medscape.com
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бета-глюкана были распределены на 
две группы: контрольная (n=20) и  основ-
ная  (n=21). В  результате исследования 
показано существенное уменьшение коли-
чества инфицирования больных (с  65 
до 14,4%), а также смертности от инфек-
ций (с 30 до 4,8% в контрольной и основной 
группах соответственно). Общая смерт-
ность снизилась с  42,1 до  23,5% в  конт
рольной и основной группах соответствен-
но (Lehne G. et al., 2006).

Помимо выраженного иммуномодули-
рующего действия в плане как специфи-
ческого, так и неспецифического иммуни-
тета, бета-глюканы обладают антиокси-
д а н т ными свойствами,  что нашло 
подтверждение в  экспериментальных 
условиях относительно уменьшения ише-
мических и, что особенно важно, реперфу-
зионных повреждений. Кроме того, следу-
ет отметить наличие у  анализируемого 
класса полисахаридов противоопухолевой 
(профилактика возникновения и диссеми-
нации опухолей), противовоспалительной 
и  противоаллергической активностей 
(de Felippe Júnior J. et al., 1993; Babineau T.J. 
et al., 1994; Meira D.A. et al., 1996�����������). Из мест-
ных эффектов бета-глюканов особого 
внимания заслуживает их способность 
стимулировать процессы регенерации 
путем активации кератиноцитов и фибро-
бластов (Sugiyama  A. et  al., 2010; Woo  Y.I. 
et al., 2010).

Анализ и обобщение фармакодинами-
ческих эффектов бета-глюканов, выявлен-
ных в  экспериментальных и клинических 
условиях, позволяют рекомендовать их 
к использованию в качестве средств про-
филактики и лечения рекуррентных бакте-
риальных, вирусных, грибковых, парази-
тарных инфекций в  условиях первичных 
и вторичных иммунодефицитов различной 
этиологии, а также при аллергических за-
болеваниях (аллергический ринит, брон-
хиальная астма, атопическая экзема).

Таким образом, в  настоящее время 
показано, что бета-1,3/1,6-глюканы явля-
ются многовекторными модуляторами 
биологической реактивности организма 
со  значительным иммуномодулирующим 
потенциалом, позволяющим использовать 
препараты на основе этого полисахарида 
для лечения и  профилактики многих за-
болеваний и патологических состояний.

В  настоящее время на  украинском 
фармацевтическом рынке присутствует 
высокотехнологичный продукт натураль-
ного происхождения, содержащий бета-
1,3/1,6-глюкан из экстракта �������������Pleurotus os-
treatus  — диетическая добавка Имуникс 
производства «IXX pharma» (Бельгия). По-
явление данного продукта в  арсенале 
украинских врачей может способствовать 
повышению эффективности терапевтиче-
ских мероприятий при ведении пациентов 
с различными заболеваниями, требующи-
ми иммунокоррекции.
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