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Книга посвящена подробному описанию физиологиче* 

гких и биохимических показателей, характеризующих 
обеспеченность клинически здорового человека в витами
нах A, D ,  Е, В |, Вг, РР, С, фолиевой кислоте и в ви
тамине В 12» а также описанию методов, позволяющих оце
нить степень обеспеченности в этих витаминах.

Одновременно в книге приводятся сведения о нормах 
потребности человека в отдельных витаминах при различ
ных физиологических состояниях, связанных с возрастны
ми особенностями, характером питания, беременностью, 
лактацией, выполнением усиленной физической работы, 
действием температурного фактора и др.

Книга рассчитана" на врачей гигиенистов, педиатров, 
биохимиков, физиологов и представителей других спе
циальностей, работающ их в области витаминологии, фи* 
экологии и гигиены питания.
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П РЕД И СЛ О В И Е

Одной из основных задач науки о питании и профи
лактической медицины является изучение потребности 
организма человека в витаминах. Решение этой задачи 
связано с изысканием конкретных показателей витамин
ной обеспеченности человека, позволяющих установить 
ранние признаки недостатка в витаминах и определить 
потребность в них при различных физиологических со
стояниях организма, связанных с возрастными особен
ностями, беременностью, лактацией, выполнением уси
ленной физическ,ой работы и др.

Несмотря на огромное количество работ, посвящен
ных изучению потребности организма в витаминах и 
опубликованных за последнее время как в СССР, так и 
за рубежом, вопрос о критериях витаминной обеспечен
ности организма до сих пор остается недостаточно изу
ченным.

В 1959— 1961 гг. этому вопросу была посвящена 
большая дискуссия на страницах ж урнала «Вопросы пи
тания», в которой принял участие ряд ученых витамино- 
логов нашей страны. Большой интерес, .вызванный дис
куссией, указывает на то, что изучение критериев по
требности в витаминах является весьма актуальной и 
далеко еще не решенной проблемой витаминологии. В 
связи с итогами дискуссии возникла необходимость 
обобщить и критически рассмотреть имеющиеся факти
ческие данные по этой проблеме, поскольку они имеют 
большое значение для профилактической медицины.

П редлагаемая книга составлена коллективом авто
ров, систематически разрабатывающих вопросы, связан
ные с изучением потребности организма человека в ви-
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каминах и с разработкой критериев, позволяющих оце
нить степень витаминной, обеспеченности организма.

Каждый из авторов отдельных глав является компе
тентным исследователем в своей области и потому из
лагаемый материал не только содержит анализ имею
щихся литературных данных, но и отражает личный 
опыт и личную точку зрения автора по данному вопросу.

В I главе данной книги излагаются теоретические 
обоснования изучения потребности организма человека 
в витаминах, рассматриваются вопросы о значении спе
цифических и неспецифических показателей витаминной 
обеспеченности человека, о возможности применение 
различных критериев для определения потребности че
ловека в витаминах, а такж е различные эксперименталь
ные схемы изучения потребности организма человека в 
витаминах.

В последующих 10 главах приводятся фактические 
данные о потребности организма человека в витаминах, 
имеющих несомненное значение для человека: A, D, Li, 
В ь В2, Р Р  (никотиновая кислота), В6, Bw, фолиевой ки
слоте, а такж е в витаминах С и Р.

В каждой главе приводится критическая оценка по
казателей, характеризующих обеспеченность организма 
человека в том или ином витамине, и содержатся реко
мендации биохимических и физиологических тестов, по
зволяющих наиболее полно установить состояние вита
минной обеспеченности организма.

В качестве показателей обеспеченности организма в 
витаминах приводится содержание витаминов в цельной 
крови, сыворотке, форменных элементах крови, некото
рых тканях, почечная экскрецИя витаминов и продуктов 
их превращения, капиллярная проницаемость, а также 
рост и защитные функции организма. Кроме того, даю т
ся сведения о предлагаемых нормах потребности в со
ответствующих витаминах с учетом возрастных особен
ностей, климатических и профессиональных условий.

В XII главе содержатся материалы по вопросу о 
значении регулярного и нерегулярного введения в орга
низм витаминов. При этом отмечается, что при нерегу
лярном введении витаминов действие их на организм 
резко снижается. Этот вопрос имеет большое практиче
ское значение, поскольку содержание некоторых вита
минов в пище ежедневно колеблется в зависимости о г
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времени года. Полученные результаты исследований, 
проведенных в этом направлении, легли в основу требо
вании витаминизации питания населения.

Мы надеемся, что настоящая книга, в которой при
водится наиболее полное описание современных биохи
мических и физиологических методов, определения обес
печенности человека в отдельных витаминах, окажется 
полезной врачам гигиенистам, педиатрам и биохимикам, 
работающим в области витаминологии, и поможет в зн а
чительной степени уточнить наши представления о нор
мах потребности человека в витаминах.

А. И. С м и р н о в
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Г л а в а  I

ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОБОСНОВАНИЯ ИЗУЧЕНИЯ 
ПОТРЕБНОСТИ ЧЕЛОВЕКА В ВИТАМИНАХ

С. Н.  М а ц к о

Исследователями различных лабораторий Советско
го Союза, особенно в последние годы, проведена боль
ш ая работа по разработке способов повышения вита
минной ценности пищи. Получены практически ценные 
данные, позволяющие наметить конкретные пути вита
минизации пищи витаминами A, D, С, Bj, В2 и никоти
новой кислотой.

В связи с этим особое значение приобретает более 
глубокое изучение потребности человека в витаминах в 
зависимости как от физиологического состояния орга
низма, так и от условий внешней среды. Известно, что 
потребность в витаминах клинически здорового челове
ка не является постоянной величиной для всех случаев 
жизни, она колеблется в зависимости от различных 
внутреннйх и внешних условий.

Однако у людей, выполняющих физическую работу 
известной интенсивности, при определенйых общих усло
виях жизни одни дозы витаминов не обеспечивают по
требность, в то время как другие соответствуют ей. Д о
зы, обеспечивающие потребность в витаминах, в извест
ных пределах можно рассматоивать как физиологиче
ские, обозначив наименьшую из этих физиологических 
доз как .«минимальную суточную физиологическую 
дозу». ,

Под понятием «потребность» мы подразумеваем ми
нимальную суточную дозу витаминов, необходимую для
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поддержания физиологических функций организма у 
клинически здорового человека.

Д ля изучения потребности в витаминах необходимо 
располагать критериями (показателями) обеспеченно
сти человека витаминами.

Следует отметить разницу между понятием « п о к а 
з а т е л ь  в и т а м и н н о г о  с о с т о я н и я »  и « п о к а 
з а т е л ь  о б е с п е ч е н н о с т и » .  К показателям вита
минного состояния можно отнести разнообразные кри
терии, к о т о р ы е  х а р а к т е р и з у ю т  как избыточ
ное поступление с пищей (или введение) витаминов, так 
и их недостаток, в частности грубые показатели вита
минной недостаточности (например, изменения костей 
при рахите). К показателям ж е обеспеченности в вита
минах следует отнести только те, которые достаточно 
чувствительны, чтобы позволить установить слабые при
знаки недостатка в витаминах.

Некоторые авторы полагали, что пути изучения по
требности больного человека те же, что и здорового. С 
подобным положением согласиться нельзя, поскольку, 
например, заболевания, приводящие к резкому измене
нию в деятельности почек, вызывающие изменение по
чечного порога чувствительности по отношению к вита
минам, могут вообще привести к невозможности исполь
зования в качестве критерия обеспеченности в- витами
нах измерения их почечной экскреции.

Критерии обеспеченности здорового человека в вита
минах должны удовлетворять следующим требованиям.

1. Обладать достаточно высокой чувствительностью, 
в противном случае это не даст возможности с опреде
ленной точностью разграничить действие близких м еж 
ду собой количеств витаминов и установить минималь- , 
ную физиологическую дозу. Однако не следует в то же 
время полагать, что показатели, обладающие наивыс
шей чувствительностью являются наиболее точными 
критериями обеспеченности в витаминах. Нельзя согла
ситься с тем, что непременно следует предпочесть наибо
лее чувствительный показатель, так как он подвержен 
колебаниям, на него могут оказывать влияние совер
шенно случайные обстоятельства, легко возникающие . 
даж е в условиях стационара. К ним такж е следует отне
сти трудно учитываемые бытового порядка раздраж ите
ли, влияющие на состояние нервной системы, незначи-
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тельные нарушения в функциях пищеварительного трак
та и т. д.

Д ля сравнения приведем два показателя С-витамин- 
ного состояния организма: 1) содержание витамина С в 
сыворотке крови и 2) его содержание в белых кровяных 
тельцах. Первый критерий обладает более выраженной 
чувствительностью, недостаток в витамине С в течение . 
короткого времени приводит к резко выраженному сни
жению аскорбиновой кислоты в сыворотке. Второй .по
казатель, такж е обладающий выраженной чувствитель
ностью, является более стабильным, он характеризует 
уровень витамина С в тканях — органах тела, в кото
рых не так быстро снижается содержание аскорбиновой 
кислоты при случайном сокращении ее поступления в 
организм.

Последний показатель мы считаем, хотя и относи
тельно, менее чувствительным, но зато менее подвержен
ным влиянию случайных моментов, иначе говоря, более 
надежным критерием обеспеченности организма челове
ка в витамине С.

2. Д о л ж н а  б ы т ь  и с к л ю ч е н а  т р а в м а  у 
лиц, у которых изучается обеспеченность организма ви
таминами, в связи с чем следует отказаться от биопсии, 
как этим пользовались отдельные исследователи, опре
деляя в навеске мышечной ткани содержание витамина 
Bj в качестве показателя обеспеченности организма в

этом витамине (Carlen с сотрудниками, 1943) или ис
следуя степень ороговения во взятых пробах конъюнк
тивы как показатель А-витаминной недостаточности 
(Nogueira, 1950).

Надо признать, что доступной тканью при изучении 
обеспеченности здорового организма витаминами яв
ляется кровь.

Н аряду с этим не исключена возможность использо
вания для этих, исследований, как это предлагал 
Б. М. Сумцов (1959), ногтей и волос, однако этот вопрос 
требует изучения. Следует исключить как показатель 
обеспеченности в витаминах такж е скорость процесса 
заживления специально наносимых кожных ран, как 
это применялось в некоторых наблюдениях на людях 
(Med. Res. Counc. Sp. Rep., 1953).

3. Применение данного критерия обеспеченности не 
должно быть связано со значительной затратой времени
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у находящихся под наблюдением лиц, поскольку это ог
раничивало бы возможность проведения массовых об
следований. Вряд ли следует поэтому рекомендовать в 
качестве критерия обеспеченности в витаминах измене
ния условнорефлекторной деятельности — показатель, 
предлагаемый некоторыми авторами. ,

Не всякий надежный показатель обеспеченности в 
витамйнах можно применять п р и  л ю б ы х  о б с т о 
я т е л ь с т в а х .  Так, например, встречает препятствия 
использование в качестве критерия обеспеченности в 
витамине А измерение степени адаптации к темноте, при 
определении ее с помощью адаптометра, у детей ранне
го возраста в силу трудности или невозможности полу
чить у них оценку интенсивности освещения.

Учет размера суточной почечной экскреции витами
нов или их дериватов может встретить трудности в сбо
ре мочи. Подобные препятствия возникают, например, 
при работе с детьми школьного возраста, даж е в том 
случае, когда они живут в одном и том же месте, на- 
ппимер в детском доме, но посещают обычную школу 
(Е. М. Лепский, 1940). Определение суточной экскреции 
витаминов встречает препятствия такж е при проведении 
наблюдений в жаркое время года или у людей, испол
няющих большую физическую работу, в особенности у 
рабочих горячих цехов, поскольку известная часть вита
минов может экскретироваться потовыми железами, в 
то же время сбор пота при проведении массовых наблю
дений затруднителен.

Так, например, H ardt и Still (1941) нашли, что чело
век может экскретировать в сутки с потом тиамин в ко
личестве от 5 до 15% по отношению к количеству, полу
ченному с пищей. М. А. Вытчикова (1956) обнаружила 
у боксеров за полтора часа тренировки потерю с потом 
тиамина в среднем 0,57 мг, а аскорбиновой кислоты —
6,1 мг.

В связи с этим следует стремиться к изучению не од
ного, а разных показателей обеспеченности в витами
нах, чтобы иметь возможность выбрать те критерии, ко
торые наиболее применимы при данных условиях на
блюдения.

Изучение показателей обеспеченности в витаминах 
некоторыми авторами проводилось при полном исключе
нии данного витамина из рациона. Учитывалась ско
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рость развития признаков витаминной недостаточности и 
их характер при удлинении периода наблюдения.

Но можно поступать иначе: разным группам людвй 
или животных, находящимся под наблюдением, вводить 
различные дозы данного витамина. В этом случае срав
нивается степень развития симптомов витаминной недо
статочности в зависимости от количества вводимого ви
тамина.

Этот способ является более верным, поскольку в к а 
честве критериев обеспеченности в витаминах мы отби
раем наиболее ранние показатели гиповитаминозных со
стояний, которые правильнее изучать в зависимости от 
известных доз витаминов, а не При полном исключении 
их из рациона.

Исследования, в которых взят за основу этот прин
цип, могут быть следующие: 1) имеется одна группа лю
дей, получающих последовательно разные дозу данного 
витамина, например относительно малые количества с 
постепенным увеличением дозы.

При подобных условиях исследования учитываются 
признаки витаминной недостаточности путем сравнения 
состояния находящихся под наблюдением лиц в периоды 
времени, когда они получали малые дозы витаминов, 
с их состоянием в те периоды, когда они получали высо
кие дозы.

При проведении этих исследований все прочие усло
вия наблюдения, в частности температура, состав пище
вого рациона, характер работы и т. д., должны быть 
строго одинаковыми в течение всего периода наблюде
ния. что трудно выполнимо.

Более простым является другой прием наблюдения, 
когда находящиеся под наблюдением лица разделены 
на группы, причем каж дая отдельная группа получает 
в течение всего периода наблюдения какое-то опреде
ленное количество данного витамина.

При подобных условиях наблюдения учитываются 
признаки витаминной недостаточности путем сравнения 
состояния лиц, находящихся в группах, получавших м а
лые дозы данного витамина, с группами, получавшими 
большие количества.

Как известно, некоторые витамины (A, D) орга
низм способен резервировать в больших количествах. 
Поэтому отсутствие симптомов витаминной недостаточ
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ности может указывать только на то, что еще не полно
стью израсходованы его резервы. Этим в ряде случаев 
можно объяснить то, что признаки недостаточности в 
витамине А, отмеченные одними исследователями, не 
были обнаружены другими. Указанное обстоятельство 
может препятствовать развитию симптомов витаминной 
недостаточности на рационах, явно неполноценных в от
ношении этих витаминов. Во избежание неправильных 
выводов необходимо (при изучении показателей обеспе
ченности в этих витаминах), чтобы наблюдение было до
статочно длительным.

Д ля решения вопроса о конкретной величине по
требности организма человека в витаминах опыты на 
животных могут быть бесполезными. Например, нельзя 
переносить на человека данные, полученные на живот
ных в отношении минимальной физиологической дозы 
витаминов, исходя из разницы в весе. Так, если, взяв за 
основу минимальную суточную физиологическую дозу 
витамина С для морских свинок весом около 0,5 кг (ко
торая, в частности, по нашим наблюдениям, соответст
вовала 20 мг аскорбиновой кислоты), вычислить мини
мальную физиологическую дозу для человека весом в 
70 кг, то п о л у ч и м  огромное число — около 3  г. Это ко
личество в 50 раз превышает минимальную физиологи
ческую дозу, которую для «средней» группы взрослого 
населения исчисляют в 70 мг в сутки.

Иначе следует расценивать эксперимент на живот
ных при изучении влияния, оказываемого различными 
факторами на потребность в витаминах, когда целью 'яв
ляется только изучение направленности изменения вели
чины минимальной физиологической дозы витаминов 
под влиянием тех или иных воздействий или при изуче
нии вопроса о критериях потребности человека в вита
минах; этот последний вопрос прежде всего должен 
изучаться в эксперименте на животных, поскольку в 
этом случае значительно легче применить для сравнения 
такие показатели обеспеченности в витаминахг как ин
тенсивность роста, и можно использовать для оценки 
изучаемых критериев уровень витаминов в тканях, орга
нах и во всем теле.

Опыты на животных представляют интерес, если 
предметом изучения являются те показатели обеспечен
ности в витаминах, которые можно применить в массо
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вых наблюдениях на людях (уровень витаминов в крови 
ИТ. д.).

Показатели обеспеченности в данном витамине мо
гут быть б о л е е  и л и  м е н е е  с п е ц и ф и ч н ы м и .

Наименее специфичными показателями следует при
знать сопротивляемость по отношению к инфекциям и 
работоспособность, так как на числовое значение этих 
показателей оказывает влияние обеспеченность организ
ма не одним каким-либо витамином, а разными витами
нами (а такж е имеется зависимость от других факторов, 
например от калорийности пищи, содержания в ней 
белка и т. д.).

К более специфичным показателям витаминной обе
спеченности можно было бы отнести, например, степень 
адаптации глаза к темноте, поскольку она зависит, имея 
в виду витаминный фактор, в основном от снабжения 
организма двумя витаминами А и Вг.

К наиболее специфичным показателям витаминной 
обеспеченности следует отнести содержание данного ви
тамина в различных тканях тела, а такж е почечную его 
экскрецию, накопление в тканях или выделение почка
ми продуктов обмена веществ, нарушенного в результа
те недостатка в организме данного витамина. Однако 
специфичность и этой группы показателей витаминной 
обеспеченности такж е не абсолютна, поскольку, напри
мер, экскреция почками витамина, С зависит от содер
жания других витаминов в пище (Е. М. Масленико- 
ва, 1958), а почечная экскреция витамина В? определя
ется уровнем белка в пище (Е. М. Масленикова, 
1961). - . ■

Следует, однако, отметить, что недостаточная специ
фичность показателей обеспеченности в витаминах не 
может рассматриваться как основание для отказа от их 
применения, так как при правильной методике спреде* 
ления потребности в витаминах единственным различи
ем в условиях наблюдения между сруппами должно 
быть только разное количество получаемого данного 
витамина.

При этом некоторые авторы '(Г. А. Арутюнов, 
Ю. Ф. Удалов, 1960) подчеркивают особое значение та 
ких неспецифических показателей обеспеченности в ви
таминах, как работоспособность и сопротивляемость по 
отношению к инфекциям.
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Показатели обеспеченности в витаминах можйо taic* 
же разделить на две группы — основные критерии и 
условные.

Работоспособность умственная и физическая, сопро
тивляемость по отношению к инфекциям и Д л и т е л ь н о с т ь  

жизни характеризуют жизненно важные свойства орга
низма.

Если степень этих показателей обеспеченности в ви 
таминах зависит от содержания данного витамина в р а 
ционе, то это позволяет нам принять за минимальную 
суточную физиологическую дозу данного витамина та 
кое его количество, которое обеспечивает достижение 
наивысшего значения для этих показателей. Эти показа
тели следует рассматривать как основные.

В то же время возникает вопрос, слеДует ли принять 
за критерий обеспеченности в витаминах, соответствую
щий именно минимальной физиологической дозе, опре
деленное содержание витаминов в крови, наличие запа
сов витаминов в теле или определенный уровень их экс
креции. Можно ли принять, что жизненно важным яв
ляется наличие максимально возможных запасов вита
минов в теле или максимально возможная почечная их 
экскреция?

Подобные показатели нами обозначены как услов
ные, они, по нашему мнению, могут стать критериями 
обеспеченности в витаминах, только будучи выверены по 
основным критериям витаминной обеспеченности.

Остановимся на некоторых неспецифических пока
зателях в отношении возможности их применения, в 
качестве основных критериев витаминной обеспечен
ности.

Д л и т е л ь н о с т ь  ж и з н и .  Этот показатель при
меняли в опытах на животных Robertson с сотрудника
ми (1933), изучая влияние дополнительного скармлива-' 
ния мышам витамина D или витаминов D и А одновре
менно. Ellis с сотрудниками (1943) изучали потребность 
в рибофлавине, учитывая максимальную длительность 
жизни у крыс (и интенсивность роста у потомства).

Однако в силу того обстоятельства, что этот показа
тель требует проведения эксперимента большой дли
тельности, он нашел ограниченное применение в опытах 
на животных. Тем более это относится к наблюдениям 
на людях.
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И н т е н с и в н о с т ь  p o e t  а. На недостаток fe йИ* 
щевых веществах вообще, и в витаминах в частности,' 
молодые животные, как известно, отвечают изменением 
интенсивности роста, что обычно учитывается при опре
делении изменений животных в весе. Вряд ли можно 
сомневаться в том, что более интенсивно протекающий 
процесс роста является показателем благополучия мо
лодого организма.

Поэтому этот показатель можно рассматривать как 
основной критерий обеспеченности в витаминах в опытах 
на животных, имея в виду, конечно, те витамины, недо
статок которых сказывается в ясно выражаемой степени 
на росте.

В частности, в Институте витаминологии Министер
ства здравоохранения СССР показатель интенсивности 
роста применяется как основной критерий обеспеченно
сти в витаминах С (в опытах на морских свинках), А, В ь 
Вг (в опытах на кры сах).

Следует упомянуть о том, что некоторые авторы ука
зывали на условность применения и этого критерия, по
скольку избыточное развитие организма может приво
дить к «ускорению процесса одряхления» (М. Ф. Мере- 
жинский, J960) и поскольку необходимо проводить гра
ницу с избыточным патологическим ростом (гигантиз
мом) (Б. М. Сумцов, 1959).

В связи с тем что интенсивность роста у детей (реги
страция которого сама по себе представляет несомнен
ный интерес) значительно меньше, чем у лабораторных 
животных, этот критерий в данном случае имеет значе
ние, вероятно, в основном при наблюдениях на детях 
раннего возраста.

Р а б о т о с п о с о б н о с т ь .  Недостаток в витаминах 
вызывает снижение работоспособности, а введение ви
таминов повышает работоспособность. Так, в отношении 
тиамина подобные указания можно встретить, напри
мер, у W ertz и M itchell (1941), W illiams с сотрудниками 
(1940, 1942, 1943), Foltz, Barborka и Ivy (1944), а такж е 
Kniazuk и M olitor (1944), M atracia с сотрудниками 
(1953); в отношении витамина С, например, у Wachhol- 
der (1938), Wiebel (1939), Hoitink (1940), Crandon. 
Lund и Dill (1940), H. H. Яковлева (1940, 1941), а так 
ж е Eekelen и Kooy (1933), Baena (1934), Б. М. Колдае:- 
ва и P. М. Гельман (1939), Desm arais (1954).
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Отмечалось далее» что физическай нагрузка ускорй* 
ла появление симп'гомов витаминной недостаточности у 
лабораторных животных. Подобные указания в отно
шении тиамина имелись в наблюдениях, например, у 
G uerrant и Dutcher (1940), в отношении витамина С у
Н. Н. Яковлева, но в отношении витамина D этого не от
мечалось (Н. И. Яковлев, 1940— 1941).

Таким образом, имеются основания принять, что на
рушение обмена, которое сопровождает недостаток в 
витаминах, может сказываться на работоспособности, 
Однако вряд ли следует рекомендовать применение спе
циальных приемов при учете работоспособности в каче
стве критерия потребности в витаминах (Karpovich', 
1942; Med. Res. Counc. Sp. Rep., 1953)..

Следует думать, что более надежным показателем 
является степень как физической \  так и умственной р а 
ботоспособности в отношении привычной работы, учиты
ваемой при этом не в кратковременных, а в длительных 
наблюдениях.

З а щ и т н ы е  ф у н к ц и и  о р г а н и з м а .  Вопрос о 
влиянии витаминов на развитие и течение некоторых за 
болеваний неоднократно освещался в литературе.

Одним из витаминов, изучению которого в этом от
ношении посвящено много исследований, является ви
тамин С, '

Следует, однако, отметить, что не всегда можно, было 
наблюдать зависимость развития, например, простуд
ных заболеваний от наличия витамина С в рационе; з а 
болеваний у людей могло не быть при длительном от
сутствии этого витамина в пище (Crandon, Lund и 
Dill, 1940),

Иногда не удавалось отметить зависимости количе
ства случаев некоторых заболеваний от наличия вита
мина С в рационе, но это могло отражаться на длитель
ности их течения.

Так, Glazebrook и Thomson (1942) не могли обнару
жить у людей связи между количеством случаев тонзил
литов и наличием витамина С в рационе, но длитель
ность течения болезни была больше в группе с низким

1 Естественно, что можно сравнивать только степени работоспо
собности отдельных групп людей или одной и той же группы в раз
ные периоды времени, при одних и тех же условиях организации 
рабочего места.
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уроьнем этого витамина. В наблюдении, проведенном 
на добровольцах по инициативе Медицинского совета в 
Англии (Med. Res. Counc. Sp. Rep., 1953), длительное, 
практически полное отсутствие витамина С в рационе 
нельзя было поставить в связь с количеством простуд
ных заболеваний (по сравнению с контрольной груп
пой) . В то ж е время имелось основание признать, что 
длительность заболеваний у лиц, лишенных витамина С, 
была больше. Исходя из этих наблюдений, можно пред
полагать, что регистрация количества пропущенных по 
болезни дней может иметь большое значение, чем учет 
количества случаев заболеваний.

Рассматривая вопрос о защитных функциях организ
ма, нельзя не упомянуть о фагоцитарной реакции лейко
цитов крови.

Зависимость фагоцитарной реакции лейкоцитов кро
ви от наличия в рационе витамина С отмечали 
Nungester и Ames (1У48), Г. Я. Каган (1953г 1954), 
А. Я. Муценйек (1955), Д . И. Хорошанская (1954)t 
А. А. Анисова, А. Т. Ж мейдо, В. И. Горбунова, В. П. 
Спирина (1958) г С. Н. Мацко, В. И. Горбунова, 
А. А. Анисова, А. Т. Жмейдо (1959).

Имелись указания о влиянии других витаминов на 
фагоцитарную реакцию, например витамина D 
(Г. Я. Каган, 1954), витамина Вг (В. И. Горбунова, 
1950).. • , ........

Выбор того или иного основного критерия витамин
ной обеспеченности должен определяться темг применим 
ли он к данной возрастной группе и какой из них яв
ляется достаточно чувствительным при данных условиях 
проведения наблюдения.

В этом отношении интенсивность защитных функций 
организма представляет особый интерес, поскольку в 
противоположность определению скорости роста и рабо
тоспособности применение этого критерия обеспеченно
сти в витаминах не ограничено определенным возра
стом.

Следует остановиться еще на одном критерии обес
печенности в витаминах. С. А. Дмитриева, А. М. Пет- 
рунькина и JI. И. Силина (1958) считали, что потреб
ность в витамине Р Р  должна быть в 10 раз больше, чем_ 
-в-витамине Bi, на том основании, что подобное соотно
шение имеется в смешанной пище и в женском молоке.
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^О сн о в ы ваясь  как на этих данных, так и на материалах, 
г  полученных некоторыми другими авторами, установив- 
> шнми, что в ряде органов соотношение между витами- 

ном Bj и Р Р  соответствует 1 : 10, И. М. Раскин (1961) " 
Ц  вычислил потребность в никотиновой кислоте, исходя из.

установленной потребности в тиамине, 
tv Сам по себе подобный критерий обеспеченности в 
; витаминах представляет несомненный интерес, если ис

ходить из точно установленной потребности в одном ви- 
j тамине. Вообще говоря, правильнее было бы взять за 
;.к основу витамин С, поскольку потребность в-нем уста- 

новлена с большей достоверностью, 
f t ?  Считая, что исследования в этом направлении были 
I ^  бы весьма желательными, мы полагаем, что надо исхо- 
; дить из следующих соображений.

1. Необходимо основываться не на соотношениях 
! между отдельными витаминами, существующими в не

которых органах, а из соотношения, имеющегося во всех 
I тканях организма, поскольку нас интересует потреб

ность организма в целом.
| 2. Вычислить указанным образом можно потреб-
? ' ность в витаминах* содержание которых в тканях не 
к превышает физиологически необходимых количеств. По-
1 этому подобный принцип не применим к определению 
ji потребности в витамине А, который может отклады

ваться про запас в огромных количествах, 
г 3. Следует исходить из содержания в теле не только
|  -свободной, но и связанных форм данного витамина.
; Одним из критериев обеспеченности в витаминах в
f некоторых исследованиях • (например, W illiams, 1942)

являлось с о д е р ж а н и е  в и т а м и н о в  в « н о р 
м а л ь н о м » ,  « о б ы ч н о  м», п и щ е в о м  р а ц и о н е .

Однако какая имеется гарантия в том, что «нор
мальный», «обычный», пищевой рацион является пол
ноценным в отношении витаминов? Еще меньше осно
ваний предполагать, что он содержит именно минималь
ную физиологическую дозу. • Выбор пищевого рациона 
определяется различными обстоятельствами. К^к раз 
наоборот, «обычный» пищевой рацион должен строить
ся исходя из витаминных норм, выработанных на осно-" 
вании специальных наблюдений.

Условия жизни вообще и пищевой рацион в частно
сти на Крайнем Севере или Юге могут быть таковы, что

2 Потребность человека в витаминах. 17
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«обычным» является недостаток, например, в витамине 
С. В силу этого следует отказаться от представления о 
«норме» или, что то же, о типичном, обычном как об 
удовлетворительном состоянии.

Д аж е в том случае, когда наряду с изучением пи
щевого рациона собираются сведения о заболеваемо
сти вообще и специально связанной с недостатком в ви
таминах, то и в этом случае можно только считать, что 
какой-то рацион лишен или недостаточен в отношении 
данного витамина. Однако таким путем не представ
ляется возможным установить минимальную физиоло
гическую дозу. Поэтому подобный критерий потребно
сти, ррганизма в витаминах следует рассматривать как 
недостаточно надежный.

Многие исследователи используют в качестве крите
рия обеспеченности в витаминах абсолютное числовое 
значение показателей (содержание витаминов в плазме 
крови, их экскреция), характерное для так называемых 
нормальных или здоровых людей. Наше отношение к 
этому критерию потребности в витаминах такое же, как 
и к приведенному выше. Нет уверенности в том, что у 
клинически здоровых людей отсутствуют признаки ги- 
повитаминозов, не проявляющих себя при обычном вра
чебном осмотре.

Выше мы отмечали, что показатели обеспеченности в 
витаминах различаются по степени специфичности, при
чем нет оснований полагать, что имеются строго специ
фичные показатели, числовое значение которых находит
ся исключительно в зависимости от суточной дозы дан
ного витамина.

Поскольку числовое значение показателя может 
варьировать в зависимости не только от одного вита
минного фактора, то и с этой, точки зрения представ
ляется нежелательным принимать за критерий обеспе
ченности в витаминах какие-то определенные числовые 
значения показателя.

Значительно более правильным, с нашей точки зре
ния, было бы применять в качестве критериев обеспе
ченности в витаминах о т н о с и т е л ь н ы е  значения 
показателей. Так, например, в качестве показателя 
обеспеченности в витамине А было бы более правиль
ным принять не какую-то определенную интенсивность 
фагоцитарной реакции лейкоцитов крови, не какой-тс
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л.:* ■ V
: определенный процент фагоцитировавших лейкоцитов, 

а характер изменения кривой нарастания фагоцитарной 
реакции при увеличении суточной дозы этого витамина. 
Что касается основных показателей (как работоспособ
ность, защитные свойства организма), то, как мы на это 

•указывали, можно принять за конкретный критерий 
обеспеченности в витаминах то суточное количество ви
тамина, при котором достигается «потолок» для этих 
показателей: за минимальную физиологическую дозу, в 
данном случае витамина А, следует принять количество, 
этого витамина, п р и  к о т о р о м  т о л ь к о - т о л ь к о  
д о с т и г а е т с я  м а к с и м а л ь н о е  з н а ч е н и е  ф а
гоцитарной реакции п р и  д а н н ы х  у с л о в и я х  
н а б л ю д е н и я

Условные показатели могут быть выверены по ос
новным критериям обеспеченности в витаминах, приме
няемым в одном и том ж е наблюдении. Так, например, в 
экспериментах, поставленных на морских свинках 
(С. Н. Мацко, В. Ц- Горбунова, А. А. Анисова, 

-А .  Т. Жмейдо, 1962), выверялся такой условный пока
затель, как содержание витамина С в белой крови, по 
фагоцитарной реакции (показатель, принятый за основ
ной) .

Оказалось, что максимальное значение для условно
го показателя достигалось на такой же суточной дозе 
витамина С (20 мг), как и для основного показателя.

Это позволило принять в качестве конкретного кри
терия обеспеченности в витамине С максимальное со
держание этого витамина в белой крови.

Однако в некоторых случаях нельзя рассчитывать на 
совпадение суточных доз витаминов, при которых до
стигается «потолок» в отношении условного и основного 
показателя.

Какой уровень витамина А в плазме можно принять 
соответствующим минимальной физиологической дозе 
этого витамина?

В этом отношении представляют интерес исследо
вания, проведенные Lewis с сотрудниками (1941, 1942) 
на крысах. В этих исследованиях проводились определе
ния содержания витамина А в плазме крови в группах 
животных, получавших разные дозы этого витамина, и 
наряду с этим регистрировались изменения веса живот
ных (показатель,-который мы принимаем за основной).
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При- этом оказалось, что «потолок» для уровня витами
на А в плазме крови достигался только при суточной 
дозе этого витамина в 50 ME в день, а эта доза в 2 ра
за превышала суточную дозу витамина А, при которой 
достигался максимальный рост у крыс (25 M E). 25 ME 
можно рассматривать как минимальную физиологиче-

Числовое значение показателей обеспе
ченности в витамине С в зависимости 
от суточной дозы аскорбиновой кисло

ты в опытах на морских свинках.
На абсциссе: суточная д оза  аскорбиновой 

кислоты в миллиграммах. На ординате: /  (1 )~  
процент фагоцитоза» II  (2) - -  фагоцитарный 
индекс; III  (3) — содерж ание витамина С в

скую дозу. Поэтому в данном случае можно принять, 
что минимальная физиологическая доза витамина А со1 
ответствует половине суточного количества этого вита
мина, при котором достигается максимальное содержа
ние витамина А в плазме крови.

Мы рассмотрели некоторые критерии витаминной 
обеспеченности, которые имеют более широкое практи
ческое значение в отношении применения их к изучению 
потребности человека не в одном, а в ряде витаминов.

В заключение нам чхотелось бы отметить необходи
мость в дальнейшем изучения показателей состояний

> 1  ж ш
80

о -

ю го 30 мг

белых элементах крови.
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витаминной недостаточности путем их оценки при срав
нении с критериями обеспеченности в витаминах, кото
рые можно было бы принять за основные. Нами уже от
мечалось, что не во всех случаях является возможным 
применять одни и те же критерии витаминной обеспечен
ности и что поэтому следует располагать некоторым их 
«запасом», чтобы обеспечить возможность выбора. Н а
конец, применение одновременно нескольких выверен
ных показателей позволит рассчитать на получение 
более надежных результатов.

Изучение критериев витаминной обеспеченности по
зволит с большей уверенностью установить потребность 
человека в витаминах в зависимости от различных ф ак
торов, позволит разрешить одну из важнейших проблем 
физиологии и медицины.
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Г л а в а  II
ОБ ОЦЕНКЕ ПОТРЕБНОСТИ ОРГАНИЗМА 

В ВИТАМИНЕ А

К. М. Л е у т с к и й

Витамин А проходит длительный путь превращений 
в организме. Человек или Животные потребляют чаще 
каротиноиды — провитамины и реже сам витамин. З а 
тем ферментативная система, действующая в стенке ки
шечника, приводит к разрыву С^-молекул каротиноида 
с образованием С2о-молекул, а полученный альдегид ви
тамина А быстро восстанавливается в свободный вита
мин А. Больш ая часть витамина эстерифицируется в 
стенке кишечника и ‘транспортируется далее в печень, 
где и накапливается главным образом в виде эфира в 
клетках Купфера. В истинно печеночных клетках или в 
плазме крови на свободный витамин А действует эсте- 
раза и в плазме поддерживается постоянный уровень 
витамина А порядка I ME (0,3 мкг) свободного витами
на А на миллилитр крови.

В процессе темновой адаптации красноватый пиг- 
ментродопсин (зрительный пурпур) накапливается в 
палочках сетчатки, но этот процесс задерживается, если, 
уровень витамина А в крови недостаточен, после чего на
ступает дефектное зрение, т. е. зрение при сумеречном 
свете. На ярком свету наступает разрушение родопсина 
in vivo, но пигмент регенерируется в темноте. В каждой 
палочке содержится 18 млн. молекул родопсина. Осве
щение глаза в течение 5 секунд при интенсивности све
та 100 люкс вызывает разрушение максимум 1200 моле
кул. Большой избыток молекул родопсина в палочке 
исследователи склонны рассматривать как «запас». У
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некоторых пресноводных рыб и земноводных родопсин 
замещен порфиропсином, а витамин Ai витамином А2, 
имеющим двойную связь в бензольном кольце Фотопи- 
ческое зрение, зрение при свете высокой интенсивности, 
отличается от сумеречного способностью различать цве
та и яркость.

У клинически здорового человека в печени количест
во витамина А обычно соответствует 500-дневной по
требности в этом витамине. Но как только приток вита
мина А прекращается, эти запасы исчезают сравнитель
но быстро.

Недостаточность витамина А характеризуется таки
ми общепринятыми признаками:

1) дефектное зрение низкой интенсивности, измеряю
щееся задержкой приспособления к темноте;

2) задерж ка роста, потеря веса;
3) гиперкератоз — ороговение, метаплазия;
4) ксерофтальмия.
При быстром истощении запасов витамина А и бы

стром падении веса ксерофтальмия может и не разви
ваться.

Механизм действия витамина А при дефектном зре
нии, наблюдающемся в темноте в общих чертах, разре
шен. Однако этого нельзя сказать в отношении наших 
познаний в области ростстимулирующего и ан- 
тиксерофтальмического его действия. Это наиболее от
сталый раздел в проблеме изучения биологических 
свойств витамина А. Он тесно связан с общей проблемой 
исследования обменных процессов. И если учесть, что 
витамин А является непременной составной частью каж 
дой клетки, в том числе и эпителиальной, как теперь 
установлено, а клетки и ткани специализированы и не
достаточность в них витамина А выражается по-разно
му, то все это усложняет процесс раскрытия механизма 
его биологического действия. Более того, разные формы 
витамина — эфир, спирт, альдегид, кислота и изомеры 
в органеллах клетки имеют сложный путь взаимопре
вращений, определяющий в конечном счете процесс его 
использования и резервирования.

В этих условиях единственным критерием потребно
сти организма в витамине А оказалась темновая адап
тация, к тому же технически наиболее доступная при 
исследованиях на человеке.
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Существующими нормами витамина А установлена 
потребность организма в нем для обеспечения роста и 
предупреждения м о р ф о л о г и ч е с к и х  и з м е н е 
н и й .  Этими нормами предусмотрено обеспечение повы
шенной потребности при беременности и кормлений и 
в лучшем случае --- потребности, связанной с ростом. И 
хотя витамин А был открыт одним из первых и за это 
время хорошо изучены химические взаимоотношения 
между разными его формами вне организма, до сих 
пор, однако, не установлена с достаточной достоверно
стью количественная потребность в нем человека и ж и
вотных.

По W illiams (1960), трудность изучения этого вопро
са связана с рядом причин.

1. Слабая постановка клинических исследований 
вообще.

2. Трудности, связанные с существованием в природе 
нескольких форм витамина А.

3. Серьезные затруднения, обусловленные тем, что 
потребность людей в витамине А, вероятно, в высшей 
степени изменчива.

О потребности человека в витамине А можно судить 
по результатам исследования:

а) изменений потребления пищевых веществ;
б) явлений нарушения обмена и функции пищевых 

веществ;
в) физических изменений в тканях организма вслед

ствие недостаточности витамина.
Накопленный значительный фактический материал, 

приведенный в литературе, свидетельствует о том, что 
первый путь дает только ориентировочное представле
ние о потребности в витамине, второй путь (функцио
нальные изменения, биохимические физиологические) 
дает наиболее полное представление о потребности в  
витамине. Третий путь изучения дает лучшее представ
ление, чем первый, но бн менее совершенен, чем второй, 
потому, что функциональные изменения вызывают фи
зические изменения, а такж е потому, что накопилось 
значительное количество несоответствий между новыми 
данными о роли витамина А в обмене веществ и стары
ми представлениями о патоморфол'огических изменени
ях в организме, относимых к явлениям недостаточно
сти витамина А,

25

ak
us

he
r-li

b.r
u



Широкое внедрение в практику витаминов и прежде 
всего их чистых препаратов, совершенно очевидное гу
бительное действие на организм их слишком малых ли
бо массивных доз вызывает необходимость введения в 
практику научно обоснованных норм на основе изуче
ния роли витаминов в обмене веществ.

Существующие нормы не учитывают потребностей, 
связанных со старением, с различной физической нагруз
кой, с различными климатическими условиями и рядом 
других факторов внешней и внутренней среды организ
ма. Сейчас совершенно очевидно, что истинная потреб
ность- будет значительно отличаться от общепринятой, 
рассчитанной на предотвращение чисто клинического 
авитаминоза А.

Потребность организма в витамине А не связана с 
каким-ливо одним органом или тканью. Он необходим 
для нормального зрения, для развития костей и зубов, 
для нормальной функции эпителия кожи и органов, 
для размножения и т. д. Поэтому можно ожидать, что 
недостаточность витамина А будет проявляться во мно
гих формах, и симптомы ее у разных людей будут раз
личными.

Таким ж е различным будет и благоприятное его 
действие у разных людей.

Примером того, насколько широк диапазон показа
телей потребности организма в витамине А, определяе
мых по разным критериям, может служить изучение не
достаточности витамина А у скота. По данным одних 
автороц, куриная слепота устраняется при 32 ME вита
мина А на 1 кг веса в день (Lewis и Wilson, 1945), по 
данным других, для этого необходимо 43—95 ME 
(Keener и сотрудники, 1942).

Одни авторы считают, что для обеспечения воспро
изводительной способности быков необходимо 83 ME 
(M adsen и сотрудники, 1948), другие — 165 ME 
(Huhlman, .Gallup, 1942). Для образования нормальных 
запасов в печени скота необходимо 250 ME (Lewis и 
Wilson, 1945). Итак, от 32 до 250 ME на 1 кг  веса.

Насколько различны количества витамина А, тре
бующиеся для поддержания отдельных функций у крыс, 
видно из данных, приведенных на рисунке.

Так, между количеством витамина А, обеспечиваю
щим отсутствие патологических изменений, и тем, кото
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рое необходимо для получения максимальной воспроиз- ' 
водительности, имеется почти 30-кратное различие ; 
(Williams, 1960).

Потребление витамина А в ME/кг/сутки

Изменение потребности в витамине А в ME кг!сутки У крыс в 
зависимости от отдельных функций организма.

Д ля выяснения вопроса о потребности организма в 
витамине А необходимо остановиться на показателях, 
характеризующих А-витаминное состояние организма.

1. Баланс витамина А

Основным и практически единственным источником 
каротина для человека является растительная пища. ' 
Процентное отношение его адсорбции из различных ис
точников может быть исчислено как разница между ко
личеством потребленного каротина и количеством выде
ленного с испражнениями.

Вместе е тем определение простого «баланса» каро
тина не позволяет судить об истинной потребности в - 
нем. Так, Р. Тарьян (1958) установил, что с испражне- ~ 
ниями выделяется значительно меньше каротина, вве-* 
денного в виде масляного раствора, чем каротина, вве- -•
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денного с морковью, количество же депонированного в 
организме витамина А больше у животных, получавших 
морковь. Таким образом', определение обычного балан
са — разницы между количеством введенного и выве
денного каротина — может ввести только в заблуж 
дение.

Об этом же свидетельствует и работа Kimura (1958). 
Д авая крысам в течение 2 недель по 500 мкг  витамина 
А в день,- он не установил изменений его уровня в сыво
ротке и в испражнениях: содержание витамина возра
стало только в печени. Следовательно, количество вита
мина А, выделяемое с испражнениями, не может слу
жить показателем насыщенности организма витами
ном А.

2. Содержание витамина А в крови

В организме, несомненно, существует механизм, 
удерживающий уровень витамина А в плазме пропорци
онально концентрации витамина А — спирта в печени, 
но не пропорционально общим запасам его (опыты на 
крысе), которые состоят в основном из эфиров. Так, на
пример, когда общие запасы витамина А в печени крыс 
составляли 13 500 ME на 1 г ткани, свободного витами
на было 5%, а при запасах в 4 ME на 1 г ткани — 
65%. Механизм взаимосвязи между витамином А плаз
мы и печени не ясен, но совершенно очевидна тенден
ция поддерживать постоянство уровня его более актив
ной по сравнению с эфиром формы — алкоголя в. крови 
(Glover, Goodwin и M oiton, 1947).

Содержание витамина А в плазме значительный пе
риод поддерживается на уровне 35—40 ME на 100 мл,  
если даж е запасы его в печени исчерпаны. Поэтому 
простое определение общего количества витамина А в 
крови может не дать, особенно в период развития авита
миноза, правильного представления о наростающей по
требности в этом витамине.

3. Состояние центральной нервной системы

Расход витамина А зависит от состояния нервной си
стемы: при раздражении центров симпатического отдела 
вегетативной нервной системы наблюдалось уменьши-'
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ние запасов витамина А в печени на 48% за один час. 
(Nasu, 1955).

В свою очередь состояние нервной системы зависит 
в определенной степени от запасов витамина А в орга
низме. У авитаминозных крыс рефлекс закрепляется с 
большим запозданием по сравнению с крысами, не 
страдающими авитаминозом А, дифференцировка не 
вырабатывается. Гиповитаминоз А приводит к ослабле
нию как активного торможения, так и возбудительного 
процесса в коре головного мозга.

На этом фоне многие раздражители, оказываясь 
чрезмерно сильными, обусловливают полный срыв 
условнорефлекторной деятельности и развитие картины 
невроза (Р. М. Мамнш, 1957). На этом пути могут быть 
найдены удобные показатели потребности в витамине А 
в зависимости от состояния нервной системы.

4. Длительность жизни

Длительность жизни животных зависит от дозы ви
тамина А, что наглядно демонстрируется в табл. 1 
(Paul Н. и Paul М., 1946),

Т а б л и ц а  1

Зависимость частоты заболевания 
глаз у крыс от дозы витамина А

Дневная 
доза вита
мина А на 

100 г .  веса 
крысы (ME)

Длитель
ность жиз

ни (дни)

Макси
маль

ный вес 
тела (г)

Частрта 
заболева* 
ний глаз 

(%)

1 80 100 96
12 234 220 74
4 521 320 40

20 649 360 5

Зависимость длительности жизни крыс разного пола 
от суточной дозы витамина А (каротина) хорошо видна 
в табл. 2 (Fraps, 1947).

Длительность жизни — один из наиболее удобных и 
убедительных показателей потребности организма в ви-
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тамине А. Дальнейшие исследования в этом направле
нии несомненно будут полезны.

Т а б л и ц а  2
Зависимость длительности жизни крыс от дозы 

витамина А

Доза каротина 
на 1 г пищи 

( м к г )

Средняя длитель
ность жизни крыс 

(дни)
Средний максималь
ный вес крыс (г)

самцы самки в сред
нем самцы самки в сред

нем

0,1 263 225 .244- 282 188 235
0,2 526 548 LB37ii 559 224 392

5. Сопоставляемость инфекции

Общеизвестны противоинфекционные свойства вита
мина А, но еще слишком мало данных, раскрывающих 
механизм этого действия. Важной особенностью являет
ся уменьшение содержания активной формы витамина 
А в крови инфекционных больных.

При инфекционных заболеваниях в плазме крови в 
2—3 раза повышается процент эстерифицированной 
формы витамина А за счет его более активной алко
гольной формы (Popper, Steigman, Dubin, 1948).

Н аряду с этим при инфекционных заболеваниях мо
гут быть и другие нарушения обмена витамина А. У
11 ООО человек с открыто протекающей . туберкулезной 
инфекцией Getz (1955) наблюдал пониженное содержа
ние витамина А в крови. Исчезновение витамина А при 
полноценном питании является, видимо, одним из ран
них признаков туберкулеза (Г; Г. Берзиня, 1957). У 
кроликов, больных туберкулезом, резорбция каротина 
не меняется, однако содержание витамина А в сыворот
ке крови и печени снижается (Г. Г. Берзиня, 1958). По 
данным 3. К. Леутской (1963), образование иммунных 
тел оказывает влияние на расход витамина А.

6. Влияние витамина А на белковый обмен

Найдена зависимость между содержанием белка в 
пище и уровнем отложения и использования витамина 
А в организме (К. М. Леутский и 3. К. Леутская, 1955),
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если понимать под использованием уменьшение резер
вов его пути превращения запасной формы — эфиров 
витамина А в более активные формы: спирт, альдегид, 
кислота, непосредственно-участвующие в биохимических 
процессах.

Сейчас этот вопрос все болвше привлекает внимание 
исследователей. Становится очевидным, что использова
ние и резрвирование витамина в какой-то степени зави
сит от уровня белка в пище и эта зависимость будет 
иной у животных разных возрастов.

У молодых животных — крыс с исходным весом 
50 г — при полном исключении белка из диеты в тече
ние 3 недель содержание витамина А и его эфира выше 
в печени по сравнению с контролем, в митохондриях пе
чени такой разницы не найдено. Если же витамин А д а 
вать не через рот, а вводить в диету, то уровень резер
вированного в печени витамина связан и следует за до
зой белка в диете.

У крыс с исходным весом 130 г и особенно 260 г уро
вень общего витамина А, его эфира и спирта в печени 
тем выше, чем выше доза белка в диете.

Таким образом, чем моложе животные, тем интен
сивность роста выше и больше витамина А по сравне
нию с контролем накапливается в печени при более 
низких уровнях белка.

Следовательно, резервирование, использование вита
мина А и их соотношение регулируется организмом в за 
висимости от дозы белка в диете, и, видимо, от соотно
шения его синтеза и роста животного.

В синтезе белка рибонуклеиновая кислота (РН К ) 
играет, несомненно, основную роль. Видимо, рибонук- 
леаза, при действии на рибонуклеиновую кислоту может 
прекратить синтез белка даж е в изолированных субкле
точных фракциях.

При исключении белка из диеты у крыс с исходным 
весом 50 г содержание рибонуклеиновой кислоты в пе
чени и ее митохондриях ниже по сравнению с контролем, 
а активность рибонуклеазы в их сыворотке выше.

У крыс с исходным весом 130 и 260 г содержание 
рибонуклеиновой кислоты в печени и ее митохондриях 
тем выше, а рибонуклеазы митохондрий и сыворотки 
-крови тем ниже, чем выше уровень белка в диете 
(К. М. Леутский и сотрудники, 1963).
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Видимр, витамин А является стабилизатором для 
Многих белков. Авитаминоз А сопровождается прекра
щением синтеза альбувина печени 3. К. Леутская,
1957). Результаты изучения общей концентрации бел
ков сыворотки крови (рефрактометрически) и сравни
тельного изучения белковых фракций (электрофорез на 
бумаге) указывают на уменьшение общего количества 
белков, снижение содержания фракций альбуминов и 
повышение уровня Y-глобулинов (3. К. Леутская, 1959).

Ganguly и Krinsky (1952) допускают, что концентра
ция витамина А в плазме зависит от степени ассоциа
ции алкоголя витамина А с белковым носителем и что 
алкоголь и эфирная форма связаны с различными бел
ками в плазме (Willmer, Laughland, 1957) и в клетке пе
чени (Krinsky, Ganguly, 1953; M ontagna! 1954).

В сыворотке крови цыплят найден белковый ком
плекс ксантофилов (Wald, Zussman, 1938).

Способность к усвоению каротиноидов, вероятно, 
зависит от наличия в плазме специфических белков, об
разующих комплексы с каротиноидами.

Переход каротиноидов в водный раствор в крови 
* осуществляется путем связывания с белками. Витамин 

А в виде алкоголя диспергирован в водной среде, по- 
видимому, в белковом комплексе, тогда как эфир вита
мина А содержится в виде капель. Эффективность ис
пользования витамина А зависит от размера этих ка
пель. Допускают, что эстераза, превращ ая запасную 
форму эфира витамина А В его активную форму — ал
коголь, действует на поверхности системы вода — 
масло.

Контакт фермента с эфиром витамина А будет тем 
больше, чем больше площадь поверхности жировых ка
пель, следовательно, он будет зависеть от числа и раз
мера капель,

У молодых крыс, лишенных витамина А, к 8-й неде
ле, когда животные, погибали, содержание родопсина 
сетчатки составляло лишь 16% нормы. Содержание 
опсина сетчатки оставалось нормальным в течение 6-й 
недели, когда уровень родопсина сетчатки достигал 
50% нормы. После этого уровень опсина начал падать 
и к 8-й неделе снизился до 50% нормы. Появилось з а 
метное повреждение ткани сетчатки, особенно внешних 
сегментов палочек.
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Видимо, опсйн, а вследствие этого и внешние сег
менты палочек стабилизируются комбинированием с 
ретиненом и быстро повреждаются при его отсутствии. 
Это дает основание допускать, что многие ткани содер
ж ат структурные протеины, которые такж е стабилизи
руются комбинацией с витамином А и его производны
ми, и что они такж е разрушаются в процессе развития 
авитаминоза A (Nutrit. Rev., 1959).

Недостаточность витамина А влечет за собой повы
шение уровня дезоксирибонуклеиновых кислот (ДНК) и 
снижение содержания рибонук^иновы х кислот (РН К ), 
что хорошо видно при изучении ткани некоторых желез 
(К. М. Леутский, 1959).

7. Влияние витамина А на жировой обмен

Как известно, в окислении жирных кислот прини
мает участие коэнзим А. Жирные кислоты с 16, 17 и 18 
углеродными атомами активируются коэнзимом А ин
тенсивнее, чем жирные кислоты с иным числом углерод
ных атомов. Что говорит об участии коэнзима А в обра
зовании фосфолипидов.

Недостаточность витамина А влечет за собой повы
шенное образование в тканях ненасыщенных жирных 
кислот, увеличение содержания фоСфатидов (К. М. Л е
утский и Е. Н. Любович, 1954), повышение содержания 
кефалина и лецитина в митохондриях клеток и умень
шение уровня коэнзима А (КоА) в тканях (К. М. Л еут
ский и Ф. Ф. Боечко, 1960).

При недостаточности витамина А ацетатные группы 
не используются, идет накопление в тканях уксусной ки
слоты и ее альдегида, что согласуется с уменьшением 
активности. КоА при этих условиях.

Содержание КоА в печени, почках, легких может 
служить одним из удобных критериев обеспеченности 
организма витамином А.

На накопление витамина А в печени и почках ока
зывает влияние содержание жира в диете, хотя здесь 
есть свой предел. Так, например, у цыплят при одно
кратной даче витамина А его уровень повышался в пе
чени при увеличении жира только до 4% . При система
тическом приеме витамина А с пищей его накопление 
следовало за содержанием в ней жира, но оно не было
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значительным по мере повышёййя уроьня жира (Вгаек- 
кап, 1962). ■ ~ '

Недостаточность витамина А вызывает уменьшение 
содержания холестерина в тканях, прежде всего над
почечников, в 2—3 раза (К. М. Леутский и Е. Н. Любо
вич, 1958а), нарушается, видимо, превращение сквален- 
та в холестерин (К. М. Леутский и Е. Н. Любович, 
19586). Кроме того, возможно, что витамин А действует 
как катализатор превращения холестерина в проге
стерон. Недостаточность витамина А вызывает умень-. 
шение гликохолевой кислоты (К. М. Леутский, Е. Н. Л ю 
бович, Н. Г. Литовченко, 1958). Повышенное поглоще
ние кислорода тканями является постоянным признаком 
недостаточности витамина А (К. М. Леутский и 
Е. Н. Любович, 1952).

8. Влияние витамина А на обмен кальция

Недостаточность витамина А неизменно вызывает 
повышенную кальцификацию мягких тканей: у взрослых 
крыс (самок) найдено повышение содержания кальция 

_л печени, почках, легких, головном мозгу и других тка
нях (К. М. Леутский, 1946). У молодых крыс (самцов) 
кальциноз выражен еще ярче (табл. 3).

Т а б л и ц а  3
Содержание кальция в головном мозгу 

ч печени A-а витаминозных и контрольных 
крыс

Объект исследования

Крысы 
(содержание кальция 
в мг% на сухой вес)

подопыт
ные

контроль - 
ные

Головной мозг . . . 100 34
П ечень.......................... 42,5 26

34 17

При помощи меченого кальция (Са45) было установ
лено, что содержание кальция в костях А авитаминоз
ных крыс меньше, чем у контрольных (К. М. Леутский 
и А. И. Грималюк, 1960), и подтверждено, что в мягких
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Тканях уройёйь каЛьцйя у А-аЬйтаМйноЗйЫх крыс повы* 
шается (К. М. Леутский и Р. И. Стульникова, I960).

Приведенные данные показывают, насколько широк 
круг обменных процессов, нарушение которых в конеч
ном счете и даст известные нам морфологические изме
нения, характерные для авитаминоза и гипервитами- 
ноза.

У здорового взрослого человека потребность в вита
мине А выражается в таких количествах: 1250—2500 ME 
в день, примерно 0,4—0,8 мг.

Предполагается, что необратимый расход витамина 
может произойти после превращения витамина А спир
та или кислоты в активную форму. Такой активной фор
мой является ретинен. До недавнего времени считалось, 
что он обнаруживается только в сетчатке глаза и идет 
на синтез зрительных пигментов и что витамин А необ
ходим только для этой единственной функции. Все же 
функции витамина А в ткани выполняются кислотой ви
тамина А. Крысы не способны редуцировать кислоту в 
альдегид или алкоголь. Кислота не откладывается в 
тканях и никакой зрительный пигмент из нее не синте
зируется.

Однако позже оказалось, что активная форма вита
мина А — ретинен, кроме сетчатки глаза, широко рас
пространен в природе — в тканях животных и более то
го — в тканях растений. Во всяком случае это полез
ный шаг в поисках функциональной формы или форм 
витамина А.

Было найдено особенно высокое содержание ретине
на в надпочечниках, что дает основание считать его 
функциональной формой, участвующей в обмене корти
костероидов.

Мы уже говорили, что опсин — белок зрительных 
пигментов в водном растворе менее стабилен, чем ро
допсин (ретинен +  опсин). При недостаточном содержа
нии в организме стабилизатора ретинена появляющийся 
в сетчатке глаза опсин распадается.

Можно допустить, что подобная стабилизация про
исходит и в других жизненно важных белковых ком
плексах ретинена.

Совершенно очевидно, что не столько запасы вита
мина А и его общее содержание в тканях дают пред
ставление о потребности в нем; о нормах его, сколько
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интенсивность образования й использования его актив
ной формы.

Мы остановимся тачкже и на действии высоких доз 
витамина, так как определение норм его не есть опре
деление только минимальной потребности в витамине, 
но и определение оптимума, а для этого необходимо 
знать его пределы.

Взрослый человек при терапии может принять 
2000 ME витамина на 1 кг веса или около 36—42 мг в 
день. Около 7з этой дозы (12— 14 мг в день) может ока
заться адсорбированной и большая ее часть будет «по-, 
глощена» клетками Купфера в печени.

Часто очень высокие дозы витамина А не повышали 
его уровень в плазме крови и никаких признаков гипер- 
витаминоза при этом не появлялось. Так, у наблюдае
мых нами 3-летних детей,' получивших до 240 ООО ME 
витамина в день в форме жира палтуса, печень оказа
лась способной удалять из крови принятый и адсорби
рованный витамин и закрывать его в клетках 
Купфера.

В других случаях такие же дозы вызывали гипер
трофию печени и селезенки.

Все это дает основание заключить, что либо витамин 
А является токсичным для некоторых тканей, либо про
дукт расщепления скопляется в нежелательных количе
ствах, когда уровень витамина А в плазме слишком 
высок.

Трудно поверить, чго витамин А является токсичным 
по таким причинам.

1. У многих видов рыб найдены большие количества 
витамина А в стенках кишечника и в печени. Слизистые 
оболочки кишечника являются местом для стольких ме
таболических процессов, что если бы витамин А был ин
гибитором для энзимов, то можно было бы ожидать, что 
он токсичен.

.2. У некоторых видов животных найдены значитель
ные количества витамина А в ткани сердца — места 
многих метаболических процессов.

3. При некоторых обстоятельствах ткань почек ста
новится сравнительно богатой витамином А. Это харак
терно для кошек.

4. Нет доказательств, что витамин А печени обнару
живает участие в метаболистических процессах или что
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в сосудистой оболочке глаза витамин А в какой-то мере 
токсичен.

И если мнение о токсичности витамина А нр оправ
дывается, тогда явления гипервитаминоза должны .вы
зываться производным веществом или веществами 
(Morton, 1960). Это будет определяться степенью обра
зования этих производных и интенсивностью их исполь
зования, т. е. интенсивностью обмена веществ 
(К. М. Леутский, 1961).

При определении потребности организма в витами
нах, в данном случае в витамине А, необходимо основы
ваться главным образом на состоянии обменных про
цессов, а не только на морфологических изменениях. 
Фактически существующие обоснования норм витамина 
А не опираются на состояние обмена веществ. В основе 
исчисленных норм витамина А в разных странах лежит 
один и тот же критерий — состояние темновой адапта
ции, а она зависит не только от наличия витамина А, но 
также и от содержания в пище аминокислот, аскорби
новой кислоты, витамина Вг. В сетчатке глаз трески, на
пример, найдено до 417,5 мг рибофлавина на 1 г сухого 
Вещества, что в 100 раз выше содержания витамина А. 
В таких богатых источниках, как печень, рибофлавин 
легко диализирует, а его свободная форма флюоресци
рует и, видимо, служит преобразователем коротких волн 
в более длинные, видимые (Euler и Adler, 1935).

9, Нормы потребности в витамине А у человека

Представление о норме витамина А для детей, опре
деленной по двум разным критериям, дают результаты 
исследований Lewis и сотрудников (1939).

Когда критерием служило состояние темновой адап
тации у детей, суточное количество витамина А в 18— 
20 ME на 1 кг веса обеспечивало хороший рост. Однако 
уровень его в крови оказывался низким, Lewis считал 
это количество минимальной потребностью детей.

Когда же критерием служило содержание витамина 
А в крови, колеблющееся у 7-летних детей в пределах 
40— 114 ME на 100 мл  крови, необходимо было 
100—200 ME витамина на 1 кг веса. Это в 5— 10\раз 
больше того количества, которое определено по темновой 
адаптации. У детей, получавших диету, лишенную вита
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мина А, наступает понижение уровня витамина в плазме 
крови дп наступления нарушений темновой адаптации 
'(Lewjs, 1939; Lewis, Bodansky, 1943).

По данным одних авторов (Booher, Callison, 
Hewston, 1939а; Booher, Callison, 19396), для обеспе
чения нормальной темновой адаптации у взрослых лю
дей требуется 25—55 ME витамина А или 26—62 мг ка
ротина на 1 кг веса.
 ̂ По данным других (Batcnelder и Ebbs, 1944)', по

лученным с помощью разных инструментов при опреде
лении темновой адаптации для поддержания нормаль
ного зрительного порога, необходимо 81 ME витамина 
на 1 кг  веса.

Наиболее эффективное действие на повышение чув
ствительности ночного зрения у человека оказывали до
зы 1,7— 1,9 мг  витамина А или 3,4—3,7 мг каротина. 
Н ачальная чувствительность ночного зрения зависела 
от возраста. Зависимость от возраста 'конечной чувстви
тельности не найдена (А. А. Лапина, 1949).

Нормы витамина А утвержденные Национальным 
исследовательским советом США, предусматривают 
ежедневную потребность человека, равную 5000 ME. 
При исчислении потребности взрослого человека в 
5000 ME витамина А в основу было положено обеспече
ние нормальной темновой адаптации, для чего необходи
мо примерно 20 ME витамина А или 40 ME каротина на
1 кг веса. Это составило для человека в день 1400 ME 
витамина или 2800 ME каротина, если учитывать эф
фективность каротина, равную 40—70%. Д ля обеспече
ния оптимальной темновой адаптации, запасов в печени 
и воспроизведения это количество было увеличено в 3 
раза и составило для взрослого человека 4200 ME вита
мина А или округленно 5000 ME витамина A (National 
Res.. 1943, 1948)

Тот же принцип лежит в исчислении норм в Англии 
(Report Nutr. Committee. 1949— 1950), Австралии (Med. 
•Т. A ustralia, 1954), принятых Австралийским National 
Health and Medical Res. Council. Канады. (McHenry, 
•1957), принятых C anadian Council on Nutr. в 1948 г., и 
других странах.

Различие может выражаться только в том, реко
мендуются ли «минимальные» либо «оптимальные» 
дозы.
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Нормы витамина А для человека, 
пересмотренные в 1953 г. отделом пищи и питания 

Национального исследовательского совета США

Возраст средний
Витамин Витамин 

В (ME 
на 1 кг)(годы) вес (кг)

А (ME)

Младенцы До 1 7,6 1500 200
1 - 3 12 2000 167
4 - 6 18 2500 140
7—9 27 3£00 130

10—12 35 4 500 130
13—15 49 5000 100

Девушки 16—20 54 5 000 95
Юноши 16—20 63 6 000 95
Женщины: 

беременные 
(вторая поло
вина беремен

55 5,000 90

ности 55 8000 145
кормящие 55 8000 145.

Мужчины 65 5000 75

(5000 ME составляется из 1000 ME витамина А 
и 4000 ME каротина).

Потребность детей разноге-возраста по годам исчи
сляется путем интерполяции, что лишний раз лодчерки- 
вает все несовершенство такого подхода к обоснованию 
норм витамина А,

Ежедневные нормы витамина А для человека, рекомендуемые 
Британской медицинской Ассоциацией (1949—1950)

Дети (15 лет и моложе) 

Юноши и взрослые 

Беременные 

Кормящие

Витамина А 1 500 ME или каротина 
4 500 ME или «смеси»: 1/3 вита
мина А и 2/3 каротина — 3 000 ME 

Витамина А 2 500 ME или каротина
7 500 ME или «смеси»: 1/3 вита
мина А и 2/3 каротина — 5 000 ME . 

Витамина А 3 000 ME или каротина 
9000 ME или «смеси»: 1/3 вита
мина А и' 2/3 каротина — 6000 ME 

Витамина А 4 000 ME или каротина 
12 000 ME или «смеси»: 1/3 вита
мина А и 2/3 каротина — 8000 ME.
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Считают более вероятным, что если источником ви
тамина А для человека служит каротин, то его количе
ство должно выражаться числом 7500 ME. Но это число 
было принято чисто условно.

Суточные нормы потребности человека в витамине А .
(установлены в СССР а 1960 г.)

Витамин А

1. Взрослый человек

а) при средней затрате труда . . .
б) при тяжелом физическом труде или 

при большом нервно-психическом
-напряжении.....................................

в) при очень тяжелом физическом 
труде или при очень большом нер- 
вно-психическом напряжении . .

2. Б е р е м е н н ы е .....................................
3. К о р м я щ и е .......................................
4. Д е т и .......................................................

а) до 1 года ......................................
б) от 1 » до 3 лет . . . . . . .
в) » 4 лет » 6 » ......................
г) » 7 » » 12 » .....................
д) » 13 » » 15 » . . . . . .

5. Юноши и девушки . . . .

от 16 до 22 лет .........................

1,5 ~мг (5 000 ME)

1,5 мг (5 000 ME)

1,5 мг (5 000 ME)

2 мг (6 000 ME)
2 мг (6 000 ME)

0,5 мг (1650 ME)

1ПО

мг (1650 ME)
1 мг (3 300 ME)

1,5 мг (5 000 ME)

1,5 мг (5 000 ME)

Нормы предусматривают обеспечение Уз потребно
сти продуктами, содержащими витамина А, и 2/3 — про
дуктами, содержащими каротин. При этом учитывается 
что витаминная активность каротина в продуктах в 3 
раза меньше активности витамина А.

Чтобы человек получил 3000 ME витамина А из ка
ротина моркови, прокипяченной и измельченной или в 
виде пюре, необходимо 12 000 ME; если морковь была 
гомогенизирована, необходимо 5500 ME; из капусты и 
спаржи — 7500 ME, из масла или жира — 4000 ME. По-
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этому выражать ежедневную потребность в витамине в 
виде p-каротина твердо установленной цифрой в высшей 
степени нежелательно (Hume, 1951).

Известно, что долголетие у крыс наблюдается при 
условии полного насыщения запасов аксерофтола в пе
чени.

У человека полное насыщение печени отвечает при
близительно 1000 ME. Считают, что 5000 ME витамииа 
А не будет завышенной дозой его (Masek, 1961).

Такой эмпирический подход к определению норм ви
тамина А не дает оснований называть сейчас эти нормы 
научно обоснованными.

Однако из этого не следует, что их нужно сейчас от
бросить. Речь идет о том, чтобы создать недостающее 
обоснование и на его основе внести изменения в эти 
нормы. Такое обоснование будет строиться на основе 
новых исследований по изучению роли витамина А в об
мене веществ и на основе новых достижений в изучении 
обмена веществ.

Д ля обоснования норм витамина А могли бы быть 
использованы и такие критерии, как содержание в тка
нях ненасыщенных жирных кислот, фосфатидов, холе
стерина (прежде всего в надпочечниках), синтез альбу
минов в печени, определение альбумино-глобулинового 
коэффициента в сыворотке крови, определение содержа
ния дезоксирибонуклеиновых и рибонуклеиновых кислот 
в тканях, уровень кальция в тканях, гликоколовой кисло
ты, поглощение кислорода тканями и др.

Важным шагом в этом отношении может быть опре
деление уровня ретинена и других веществ в органеллах 
клетки.

*
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Г л а в а  III

О ПОТРЕБНОСТИ ЧЕЛОВЕКА В ВИТАМИНЕ D

А. А. Т и т а  ев

Д ля разрешения вопроса о пределах физиологиче
ской потребности человека в витамине D необходимо 
располагать хорошим и точным критерием этой потреб
ности. Такой критерий для витамина D может быть вы
бран с достаточной определенностью в том случае, если 
уже известен механизм физиологического действия это
го витамина. Однако наши знания в этом отношении 
еще недостаточны.

К первичным 'физиологическим эффектам витамина 
D относят: 1) всасывание кальция и фосфора в кишеч
нике; 2) перенос минеральных веществ из крови в кости 
и обратно; 3) изменения содержания лимонной кислоты 
в кишечнике, крови, мышцах, почках, моче; 4) минера
лизация матрицы хряща; 5) реабсорбция фосфатов и 
аминокислот в почечных канальцах. Косвенно витамин 
D оказывает влияние на содержание щелочной фосфа- 
тазы в крови — возможно, через действие на остеоблас
ты и остеокласты и на экскрецию кальция в моче.

Одним из существенных прямых физиологических 
эффектов витамина D является его ускоряющее влияние 
на всасывание кальция в кишечнике, доказанное иссле
дованиями с радиоактивным кальцием (Са45) (H arrison 
и H arrison, 1952) обычными опытами по балансу каль
ция и опытами на изолированной петле кишки. Механизм 
этой функции витамина D остается пока еще недостаточ
но ясным. Некоторые авторы утверждают, что ускоряю
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щее влияние витамина D на всасывание кальция обу
словлено образованием соединения витамина D с каль
цием, которое проникает через стенку кишки быстрее 
кальция (Migicovsky и Jam ieson, 1957). Обычно вита
мин D вводят в количестве нескольких микрограмм, по
этому кальция в виде соединения с витамином D попада
ло бы в кровь весьма мало. На самом деле кальция вса
сывается во много раз больше (в молях), чем вита
мина D.

Близко к истине и другое объяснение: витамин D 
ускоряет всасывание лимонной кислоты, вместе с кото
рой проникает и кальций (H arrison, 1959). Если ввести 
в двенадцатиперстную кишку раствор соли кальция, то 
содержание лимонной кислоты в воротной вене печени 
сильно возрастает (H arrison). По-видимому, всасывание 
кальция в кишечнике связано в какой-то мере с исполь
зованием цитрата.

Важной функцией витамина D является такж е пре
дохранение организма от излишних потерь солей фосфо
ра с мочой. Эту функцию витамин D осуществляет путем 
усиления обратного всасывания — реабсорбции — солей 
фосфора из первичной мочи в извитых канальцах почек. 
При недостатке витамина D реабсорбция фосфатов 
уменьшается. При рахите одновременно с фосфором те
ряются с мочой и аминокислоты (Jonxis, Smitz, Huls- 
man, 1952). В опытах с витамином D, меченным радио
активным углеродом (С14), было показано, что витамин 
D локализуется именно в проксимальной части извитых 
канальцев почек, где и происходит реабсорбция фосфа- 
трв и аминокислот (Darm ady a. Stranack, 1959). Эта 
на первый взгляд местная функция витамина D на са
мом деле имеет общее значение в смысле поддержания 
концентрации фосфора в крови на определенном уровне 
снабжения им органов и тканей. Следует указать, что 
меченый витамин D после введения внутрь накапливает
ся преимущественно в печени, а такж е в меньшей степе
ни в органах, участвующих в фосфорном обмене, — ки
шечнике, костях, почках и в значительном количестве — 
до 40% у обезьян — выделяется в кале в виде неактив
ных продуктов.

В своем влиянии на реабсорбию фосфора и амино
кислот витамин D находится в антагонистическом отно
шении с гормоном паращитовидной железы.

45

ak
us

he
r-li

b.r
u



Треть'я функция — Мобилизующее влияние на каль* а 
ций костей, где витамин. D действует сходно с подобным 1 
же влиянием гормона паращитовидных желез. Важно 1 
отметить, что это влияние гормона паращитовидных же- |  
лез не осуществляется в отсутствие витамина D 1 
(Carlson, 1952). Имеются указания, что третья функция |  
витамина D не блокируется гидрокортизоном, тогда как |  
действие витамина D на содержание цитрата в кровч I 
блокируется этим гормоном (H arrison, j-Iarrison, Park, ]
1958). Эта функция витамина D, по-видимому, не нахо
дится в связи с влиянием его на всасывание кальция в ' \ 
кишечнике (Carlson,. 1952). ■

Любой физиологический процесс в организме связан i 
с интимной деятельностью клеток, с обменом веществ. |  
Как всасывание кальция в кишечнике требует участия |  
богатых энергией органических соединений фосфора, | 
так и .кальцификация костей осуществляется при у ia 
стии аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), упи 
диннуклеотидов и с использованием окислительного 1 
фосфорилирования (C artier, Picard, 1955; Feg-Larsen, \ 
1956; Zarabotti, 1957). В костной ткани имеется высокая ■ 
концентрация лимонной кислоты" (Thunberg, 1952), сии- i 
тез которой усиливается под влиянием витамина D, чго J 
н способствует кальцификации костей. 1

В зоне минерализации хряща существует тонкий слой |  
гипертрофированных клеток, в котором распределены J 
окислительные ферменты и концентрация АТФ особен- * 
но велика (Н. H arrison, 1959; Nordio, De P ra , 1959); |  
Dikshit, S iram achari, 1961). Здесь дыхание стимулирует-1 
ся цитратом, оксиглютаратом, сукцинатом, малатом 
пируватом, подавляется в присутствии цитрата и а-ок- I 
сиглютарата арсенитом и в присутствии янтарной кис- * 
лоты малонатом. В этой зоне была обнаружена также 
активная цитохромокридазная система. Эти результаты j 
недавних исследований подтверждают возможность уча- 1 
стия лимоннокислого цикла в оссификации кости. При > 
отсутствии оссификации в хряще, очевидно, преобладает  ̂
анаэро'бный гликолиз. Зона минерализации и является j  
тем местом, где используется в обменных реакциях цикл 
Кребса и осуществляет свое действие витамин D. Оче- I 
видно, на какой-то ступени этих обменных превращений j 
витамин D стимулирует соответствующее звено фермен- j 
дативного процесса. Есть указания о возможном уча- ■
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ММй вйтамйна Ь  в фосфорилироваййй тйамннй, так каК 
при недостатке витамина D задерживается биосинтез 
кокарбоксилазы. Тиамин в форме липотиамида необхо
дим для синтеза ацетил-КоА и, следовательно, щ авелево
уксусной кислоты, он участвует еще в звене IV цикла 
Кребса. При авитаминозе D блокируются именно эти 
пункты обмена лимонной кислоты и задерживается син
тез цитрата и янтарной кислоты, наблюдается актива
ция пентозного цикла. На процесс гликолиза витамин D 
не оказывает влияния, так как при рахите пировиноград- 
ная и молочная кислоты накапливаются в костях и хря
ще (Zambotti, 1957).

По-видимому, для начала оссификации и образова
ния первичного зачатка ее необходимо присутствие 
АТФ. При недостатке витамина D в пище у животных —• 
при экспериментальном рахите в костной и мышечной 
тканях происходит нарушение процесса окислительного 
фосфорилирования и уменьшается содержание кислото
растворимого фосфата^ АТФ, АДФ и креатинфосфата в 
мышцах (Е. Ф. Кратинова, А. Н. Яковлева, 1958).

Т а б л и ц а  1
Уровень цитрата, фосфагазы и кальция в миллиграмм- 

процентах в сыворотке при рахите и влияние витамина D 
(по И. Harrison, 1954)

Са Цитрат Фосфатаза

До лечения . . . 
500 ООО ЕД вита

мина (однократ
но) . . . . .

Н ор м а ....................

3,2

4 , 1 - 6 , 3  
4, 5

7 ,2—7,7

9 ,3—10,4 
10

0, 5— 1,1

2 ,3—3,1  
2—3

24—27*

21— 11*

(за 5 дней)

* Единицы Боданского.

Содержание цитрата в крови, хряще и костях при 
рахите такж е снижается и вновь увеличивается при ле
чении витамином D (на 143—274% в сыворотке крови, 
табл. 1). Это увеличение концентрации цитрата в кости 
и сыворотке связано с последующим усилением минера
лизации хрящ а и обогащением их кальцием в 5—6 раз.
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Как видно из табл. i, усйленйё синтеза цитрата й 
кости сопровождается увеличением содержания фосфо
ра и кальция в сыворотке

По-видимому, витамин D в своем физиологическом 
действии вступает в определенную связь с вышеуказан
ными внутриклеточными обменными процессами и, ве
роятно, необходим для нормального их протекания. 
Этим и обусловлено, очевидно, известное влияние вита
мина на рост организма и не только на рост костей, но 
и на рост мягких тканей, на рост как интегральное яв
ление. Доставка витамина D требуется не только для 
профилактики рахита, но и вообще для нормального 
развития организма.

Величина потребности здорового человека в вита
мине D может быть определена, если известцы и легко 
устанавливаются признаки минимальной недостаточно
сти его в организме. Такими признаками не могут слу
жить даж е начальные клинические или рентгенологиче
ские признаки рахита. В этих случаях возрастают как 
резистентность организма к витамину D, так и потреб
ность в нем, и должны применяться терапевтические дозы 
его, значительно превышающие физиологическую норму.

Исходя из указанных физиологических функций ви
тамина D, более тонкими и ранними признаками недо
статочности снабжения организма витамином можно 
считать изменения следующих показателей: 1) размеров 
всасывания кальция в кишечнике и ретенции его в орга
низме; 2) содержания кальция и фосфора в крови;
3) активности щелочной фосфатазы в сыворотке крови.

1) В качестве показателя обеспеченности организма 
витамином D следует принять указанные ниже средние 
нормы для содержания кальция, фосфора и фосфатазы 
е крови и для ретенции кальция, для всасывания же 
кальция в кишечнике — максимальное значение, являю
щееся «нормой» для здорового ребенка.

Нарушение всасывания кальция в кишечнике, дей
ствительно, является одним из существенных показате
лей недостаточности витамина D. При рахите почти е с с ь  
кальций пищи выводится с калом, его баланс . может 
стать отрицательным (Б. А. Лавров). По наблюдениям

1 Новый взгляд на роль цитрата в механизме физиологического 
действия витамина D развивается в статье Guroff и соавторов 
(1963).
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Jeans (1937), всасывание кальция у детей в зимние ме
сяцы без доставки витамина D составляло 10%, при до
ставке его в размере 300—400 ИЕ в день оно достигало 
максимального значения 35—40%. Размеры фекальной 
экскреции кальция некоторые исследователи относят к 
лучшим показателям недостаточности витамина D 
(Fournier, 1951). Рахитогенные вещества (фитиновая 
кислота) повышают выделение кальция в фекалиях.

Точно так же вычисление ретенции кальция помога
ет установить степень достаточности снабжения ребенка 
витамином D. У здоровых детей ретенция кальция со
ставляет в возрасте до 1 года — 25 мг, от 1 года до 
6 лет — 10—-12 мг на 1 кг веса (Jeans, S tearns, 1938). 
Этот показатель достаточно чувствителен. Так, умень
шенная при недостатке витамина D ретенция кальция 
повышается до указанного среднего уровня уже при до
ставке 135 ИЕ витамина D на кварту (равную 1,14 л)  
молока (Jeans, S tearns, 1938). Однако пользоваться 
этим показателем при массовых определениях затруд
нительно вследствие известной сложности методики его 
определения.

2) Содержание кальция и фосфора в крови, несом
ненно, находится под регулирующим влиянием витами
на D. Однако нельзя забывать, что транспорт кальция 
регулируется такж е гормоном паращитовидной железы, 
избыток которого вызывает явления гиперкальциемии, 
гипофосфатемии с фосфатурией. При недостатке вита
мина D наблюдается вторичное усиление функции пара- 
щитовидных желез, возникающая вследствие этого ги- 
перкальциемия маскирует гиподальциемию от недостат
ка витамина D и содержание кальция в сыворотке кро
ви может оставаться в пределах нормы, тогда как уро
вень фосфора оказывается уменьшенным. Если ребенок 
полностью обеспечен витамином D, содержание кальция 
в крови у него находится на верхней границе нормы 
(новорожденные 43,9, грудные 12, старше 1 года
11,1 мг%),  при неполном обеспечении этим витами
ном — на нижней границе нормы (новорожденные 7,5, 
грудные 8,5, старше 1 года 9 мг%).  Так, при доставке 
ребенку 135 ИЕ (на кварту молока) витамина D содер
жание кальция и фосфора находится в пределах нормы, 
при доставке 300—400 ИЕ оно повышается до верхней 
границы нормы (Jeans, S tearns, 1938).

4 Потребность человека в витаминах» 49
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У новорожденных детей, не получавших витамин L), 
содержание в крови кальция и фосфора ъ  1-й и 5-й день 
от рождения составляет в среднем 7,4, 7,9 и 6,5 — 
8 мг% соответственно. В другой группе детей после вве
дения однократной (ударной) дозы витамина D в 
200 ООО ИЕ, то и другое соответственно составляло: 
кальций 7,3—8,7 мг%,  фосфор. 5,9—7,7 мг%  (Pincus,
1958).

В экспериментах на крысах было отмечено, что про
изведение содержания кальция на содержание фосфора 
в сыворотке крови (С аХ Р ) увеличивается под влиянием 
витамина D независимо от характера пищи (Sobel, 
1953). Возможно, что это произведение может действи
тельно отражать состояние обеспеченности организма 
витамином D.

3) Наиболее важным критерием недостатка витами
на D в пище следует считать уровень активности фос- 
фатазы в крови. Этот показатель был впервые предло
жен в 1934 г. Bodansky и Jaffe как масштаб степени об
мена веществ костной ткани. Существует мнение 
(Bourn, 1954) о том, что между активностью щелочной 
фосфатазы и процессом минерализации кости имеется 
прямая связь.

В процессе гистогенеза хряща и кости щелочная 
фосфатаза возникает сначала в ядре, затем в ядрышке 
и цитоплазме и, наконец, во внеклеточной среде в мо
мент появления в ней остеокластов. Неокостеневающая; 
часть меккелева хрящ а не содержит щелочной фосфа
тазы, а окостеневающая часть его богата ею. Очевидно, 
щелочная фосфатаза принимает участие в кальцифика
ции хряща в остеогенезе (Richany, Bast, Angewine,
1959). Изменение ее активности в крови, по-видимому, 
тесно связано с состоянием процесса минерализации в 
кости.

Повышение активности щелочной фосфатазы в крови 
считают первым и тонким признаком надвигающегося 
рахита.

Это изменение обнаруживается примерно за 3 меся
ца до появления клинических признаков рахита 
(Е. М. Лепский, 1941; Bodansky, Jaffe, 1934; Hovels, 
1949; Anderson, 1955). Активность фосфатазы у здоро
вых, детей составляет в единицах Bodansky (Bodansky, 
Jaffe, 1934) 5— 14, Кинг-Армстронга 11—20 (King,
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1956), по Г. К. Шлыгину и С. Я. М и х л й н у — 60—83
(1955), : I . - ; ; ш

Ранней весной у детей активность фосфатазы обыч
но повышается до верхних границ нормы, а иногда пре
вышает норму, в таких случаях дети нуждаются в до
полнительном назначении витамина D (Н. И. Шокина, 
Cray a. Carter, 1949). Однако активность щелочной 
фосфатазы изменяется, помимо рахита, и при некото
рых других заболеваниях детей. Доказано, что щелоч
ная фосфатаза при недостатке витамина С в пище исче
зает из остеобластов и вновь появляется в них при до
ставке его (Sebrell, H arris, 1954). Об уменьшении ак
тивности этого фермента в крови при скорбуте сообща
ют У. А. Даниленко и 3. И. Спилиоти (1951), Л . Л. Гу-, 
раль и Е. М. Миронова (1957). Активность щелочной 
фосфатазы в крови увеличивается при механической 
желтухе, злокачественных новообразованиях, гипотро
фии. Наконец, редкое врожденное заболевание детей — 
гипофосфатазия — характеризуется низкой активно
стью щелочной фосфатазы в крови наряду с гиперкаль- 
циемией и резкими нарушениями кальцификации и раз
вития костей, напоминающими тяжелую форму рахита. 
Это заболевание не излечивается витамином D и не под
дается влиянию кортизона (Leucutia, 1955; Fraser,
1957). Очевидно, при сочетании начинающегося рахита, 
например, с цингой, активность фосфатазы может не 
измениться или даже понизиться. Однако если иметь в 
виду нашу основную задачу — определить потребность 
в витамине D здорового ребенка, то учесть на практике 
указанные возможные затруднения в диагнозе недоста
точности витамина D у здорового ребенка по активности 
фосфатазы вполне возможно, если в рационе детей со
держится достаточно аскорбиновой кислоты.

Хорошо известно, что недостаток витамина D сказы
вается на скорости роста детей в длину. Замедленный 
при недостатке витамина D рост ребенка ускоряется 
уже при доставке 135 ИЕ на кварту молока, а при до
ставке 300—400 ИЕ в день прибавка в весе становится 
выше средней нормы (Jeans, S tearns). Однако эндоген
ная регуляция роста ребенка и без доставки витамина 
D может быть достаточно сильной и выровненной, и в 
таком случае витамин D не может оказать достаточна 
заметного влияния на рост ребенка (Hovels, Reiss,
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1959). Кроме того, на рост оказывают влияние и другие 
витамины (С, Bt и др.).

Следует отметить также, что при большом избытке 
витамина D в пище здорового ребенка (1500 ИЕ в д§нь 
и более), создающем в организме условия для появле
ния симптомов гипервитаминоза D, рост ребенка в дли
ну снова замедляется, по-видимому, в связи с резким 
нарушением питания (анорексия и т. п.). Наблюдение 
за ростом ребенка, очевидно, может служить лишь до
полнительным критерием удовлетворения потребности в 
витамине D.

Однако у здоровых детей эти показатели стоят в 
границах нормы и все-таки, введение витамина D осо
бенно осенью, зимой и ранней весной в какой-то мини
мальной дозе детям необходимо в целях профилактики 
рахита и ввиду недостаточности или отсутствия синтеза 
витамина D в организме в эти времена года. Определе
ние такой нормальной физиологической дозы витамина 
D и представляет трудности.

Кроме указанных внутренних факторов обмена ве
ществ, участвующих в минерализации костей, потреб
ность в витамине D зависит и от ряда других факторов: 
от содержания кальция, фосфора, жира и витамина А в 
пище, от особенностей всасывания в кишечнике, от се
креции желчи, от размеров получаемой организмом 
ультрафиолетовой радиации и, следовательно, от раз
меров синтеза витамина D. Интерференция всех этих 
факторов очень сложна, и это еще более углубляет 
трудности определения потребности в витамине D.

Имеющиеся в литературе данные о потребности в 
витамине D разных возрастных групп населения носят 
разноречивый характер. При изучении потребности в 
витамине D у-детей ориентируются чаще всего на вели
чину активности фосфатазы, содержания фосфора в сы
воротке крови, величину ретенции кальция, интенсив
ность роста ребенка и отсутствие начальных призраков 
рахита. В наблюдениях Jeans 2 группы по 25 детей по
лучали 340 ИЕ и 3-я группа в 25 детей — 60— J35 ИЕ 
витамина D в день. В 3-й группе Детей отмечено замед
ление роста, уменьшение ретенции Са, задержка разви
тия моторики и появления зубов, в 2 других группах 
этих явлений не было. Klymiczyk (1956) проводил на
блюдения на 770 детях в возрасте 2— 11 лёт с ноября
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по февраль. Все дети получали по 600 ИЕ витамина D3 
в день с добавлением к пище лимоннокислого и фосфор
нокислого кальция. Почти у всех детей в конце периода 
наблюдения не было найдено никаких рентгенологиче
ских признаков рахита и отмечена повышенная прибав
ка веса. Критерием усвоения кальция л  отсутствия на
чальных признаков рахита пользовались при установле
нии рекомендуемых норм потребности в витамине D 
также Hacker, G laser, M iller, Sydow и др. G laser для 
установления потребности в витамине D изучал измене
ния активности фосфатазы в сыворотке крови 166 де
тей. При недостаточности применяемой профилактиче
ской дозы витамина D обычно в весеннее время содер
жание фосфора в сыворотке крови уменьшается с 5,9— 6 
до 4,9—5,2 мг%,  активность фосфатазы в ней увеличи
вается, появляются начальные признаки рахита: учаще
ние и разжижение стула, анемия, зачаточные рентгено
логические изменения в костях, анемия. В таких случа
ях рекомендуемая профилактическая доза витамина D 
повышается в 2—3 раза, становится «лечебной»^дозой и 
обычно приводит к исчезновению указанных симптомов 
(Stearns, Barnes и др.).

Здоровым детям первого года жизни в качестве оп
тимальной дозы витамин^ D для предупреждения рахи
та большинство исследователей различных стран (Анг
лия, Америка, Франция и др.) рекомендуют дозу в 
400—600 ИЕ в день (S tearns, Jeans, Hovels, Reiss, 
Miller, Kramer и др.). При этом критерием для регули
рования размеров дозы наряду с определением актив
ности фосфатазы в крови служит изменение роста ре
бенка. Указанная доза увеличивает пониженное усвое
ние кальция (10%) до нормальных величин (40%) и 
дальнейшее повышение дозы (до 1800 ИЕ) уже не ока
зывает влияния (Jeans).

В условиях недостаточной естественной- ультрафио
летовой радиации, получаемой ребенком, найример в 
Швеции, рекомендуемая доза возрастает до 1500 ИЕ 
для южных и 2000 ИЕ для северных районов этой стра
ны (Sydow). Однако применение больших доз витамина 
D связано с возможностью возникновения интоксикации. 
При этом следует иметь в виду индивидуальную чувст
вительность детей к витамину D: для некоторых из них 
доза в 2000 ИЕ витамина D может оказаться токсиче
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ской. Первыми признаками интоксикации являются Со
ли в животе, чувство слабости, рвота, запоры, диарея, 
ж аж да, усиление диуреза, причем экскреция кальция и 
фосфора в моче увеличивается. Особая опасность пере
дозировки витамина D заключается в явлениях гипер- 
кальциемии, которая вначале характеризуется анорек
сией, рвотой, запором, мышечной слабостью, а затем 
осложняется дегенерацией мышечной оболочки артерий 
и миокарда, массивным отложением извести в них и в 
почках, умственной отсталостью (Raney, Mitchell, 1956).

Во избежание этих опасных последствий перёдози- 
ровки некоторые исследователи рекомендуют для здоро
вых детей — для обеспечения оптимального роста — 
ограничиваться минимальной физиологической дозой в 
90— 100 ИЕ (Jeans, 1937).

Недоношенные дети, имеющие недостаточное содер
жание кальция в костях (2/з нормы) и обычно страдаю
щие анемией, по-видимому, испытывают большую по
требность в витамине D, чем доношенные дети. Об этом 
свидетельствует и наиболее выраженный рост недоно
шенных детей по сравнению с доношенными (Stearns, 
1943). Вследствие этого для недоношенных детей реко
мендуют повышенную дозу витамина D — 400—800 ИЕ 
(S tearns, D avidson). Другие авторы предлагают 1000 - 
1400 ИЕ (Sheldon, Shelling, Hooper и др.) и даже 
5000— 10 000 ИЕ (Woods). Несомненно, дозы витамина 
D для недоношенных детей должны варьировать в з а 
висимости от наличия у них рахита и степени его тя
жести.

Критерием для определения потребности в витамине 
D детей старше года может служить определение актив
ности щелочной фосфатазы в крови, баланс минераль
ных веществ и скорость роста. Следует иметь в виду, что 
с возрастом увеличивается усвоение кальция и фосфора 
и потребность в витамине D уменьшается.

Рекомендуемые для детей дошкольного возраста до
зы не превышают 400 ИЕ в день (Grab, 1957; Food а 
N utrition B oard). R e c o m m e n d e d  d i e t a r y  a l l o -  
w a n g e s ,  1948, № 129. Однако в СССР применялись 
профилактические ю зы  в 1000 ИЕ школьникам, правда 
на сравнительно короткое время (5 месяцев) (Е. М. Леп- 
ский, И. Я. Тарнопольская). В Швеции детям до 7 лет 
рекомендуется не более 750 ИЕ витамина D в день
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(Mellander) (см. табл. 2). Поэтому дозу в 1000 ИЕ сле
дует считать чрезмерно высокой для здоровых детей 
при нормальной величине указанных критериев^лотреб- 
ности в витамине D и при отсутствии самых ничтожных 
признаков рахита у них. В сборнике раскладок для 
предприятий общественного питания Для детей реко
мендуется доза в 500— 1000 ИЕ. С. Н. М ацко (1953) со
ветует осторожно отнестись к этой дозе.

Витамин D, несомненно, необходим по указанным 
выше соображениям и взрослым людям, но исследова
ний по определению научно обоснованных норм потреб
ности в витамине взрослых в отечественной литературе 
не имеется. В зарубежной литературе имеются указа
ния, что доза в 120— 160 ИЕ в день для взрослых доста
точна. Однако же и в этой дозе сверхпищевая доставка 
витамина D не может считаться бесспорно необходимой 
по двум соображениям: 1) в пище взрослого человека 
может содержаться уже достаточно витамина: в коровь
ем молоке до 40 ИЕ, в коровьем масле 30—80 ИЕ, в 
говяжьей печени 35 ИЕ (Miller, 1957); 2) добавление в 
пищу витамина D может способствовать развитию скле
роза сосудов (Mai, 1956; Miller, 1956). Ввиду отсутст
вия критериев для определения потребности взрослых в 
витамине D, а такж е доказательств необходимости его 
для взрослых и опасности его применения, следовало 
бы воздержаться от применения его среди взрослого 
населения без предписания врача.

Потребность беременных женщин в витамине D рас
считывают, исходя из сравнительного определения со
держания фосфора и кальция и активности фосфатазы 
в крови женщин и в сосудах пуповины. По-видимому, 
все же содержания фосфора и кальция в крови плода и 
женщины мало изменено, тогда как активность фосфа
тазы повышена (Jeans, S tearns, Levy, Sapir, W alter и 
др.). Под влиянием витамина D (100 000 ИЕ в течение 
IX месяца беременности) содержание кальция повыси
лось до 15,8 мг%,  активность фосфатазы понизилась 
(Levy, Sapir, W alter).

Из подобных данных трудно вывести какое-лцбо з а 
ключение о размерах потребной дозы витамина D. Реко
мендуемые профилактические дозы для беременных f 
женщин в большинстве случаев составляют 100— 120 ИЕ 
(Р. Л. Шуб, 1957; Joung, Sandor, 1950) или 34Q ИЕ (сек
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ция гигиены Лиги наций), а а  отдельных случаях допу
скались дозы в 2000 ИЕ в день (Б. С. Гинзбург, 1953). 
Сообщают, однако, что большие дозы витамина D, д а 
ваемые беременным, увеличивают смертность плодов 
в эксперименте на морских свинках (Neuwiller, 1954), 
Вероятно, требуется осторожность в применении боль
ших доз витамина беременным женщинам. По мнению 
некоторых авторов, применение витамина D во время бе
ременности все же не предохраняет в достаточной мере 
детей от рахита после рождения их на свет (Б. С. Гинз
бург, О. В. Самохвалова) и не оказывает влияния нд 
вес и рост новорожденных.

В литературе имеется мало работ, посвященных из
учению потребности в витамине D женщин, кормящих 
грудью. S tearns рекомендует давать таким женщинам 
400—800 ИЕ в день, Б. С. Гинзбург применяла 600 000 — 
700000 ИЕ за 1 месяц. Последние дозы, по-видимому, 
чрезвычайно велики для женщин. Однако действие их 
на ребенка, видимо, все же недостаточно, так как про
явления рахита у детей витаминизированных женщин 
составляло 15%, а в контрольной группе женщин — 
30% (О. В. Самохвалова, 1958). Следовательно, не у 
всех женщин в молоко переходит достаточное количест
во витамина D. Итак, результаты исследований по вита
минизации беременных и лактирующих женщин не уте
шительны. По-видимому, большого эффекта можно до
биться витаминизацией детей.

Возможно,, что гиперкальциемия встречается среди 
детей, получающих витамин D, чаще, чем мы думаем.' 
Кроме того, следует считаться с возможностью индиви
дуальной сверхчувствительности к витамину D, причи
ны которой остаются неизвестными, и в таких случаях 
даж е дозу в 40 ИЕ в день нельзя считать физиологиче
ской (Miller, Fanconi).

Если принять во внимание содержание витамина D в 
пище — женское молоко (зимой и летом) около 60 ИЕ, 
коровье (летом) до 400 ИЕ в 1 л  (Miller, 1957) и обра
зование его в покровах тела под влиянием облучения 
солнечным светом, то при достаточном содержании 
кальция в пище в качестве физиологической дозы вита
мина D следует считать дозу от 100 до 500 ИЕ в день. 
Вряд ли мржно считать эту рекомендацию окончатель
ной. По-видимому, для научного обоснования и более
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точного определения нормы потребности человека в ви
тамине D (в зависимости от возраста и других усло
вий) необходимо выяснить ряд еще нерешенных во
просов.

Вопрос о витаминизации пищи населения следует 
рассматривать критически с изложенных позиций. Вита-

Т а б л и ц а  2
Нормы потребности в витамине D в разных странах 

(мг/цень)

№
п/п

Дети в 
возрасте 1 го

д а—19 лет
Беременные

женщины

Кормя
щие
жен

щины
Взрослые Страна Автор

1 400 Америка Nat. Res. Coun
ci l . ,  1953.
Jeans, Stearns,

2 400 » 1938; Glazer,
1949; Reginster,

3 400 » Thomas, 1946
4 120—160 »

5 До 1 года— 400—600 800 Англия Комитет пита
800, стар ния Brit. Med
ше года— Ass, Report
400 Committee of' N utrit., 1950

6 400 400 400 Австралия Nat. Health Med.
Research, 1954

7 400 400 400 Польша Временные нор
мы, 1959

8 До 6 лет— 0,010 0,010 0,003 Франция Randoin, 1956
0,002—
0,003— -
старше—
0,003—
0,010

9 400—800 0,003 Германия Grab, 1953—
1957

10 400—600 . 0,003 » Hacker, 1956
11 300—400 0,003 » Miller, 1957
12 600 (D3) 0,003 » Klimczyk, 1956
13 До 1 года— Sydow, 1955

1 500—2 000
1—7 л—750 Швеция Melander, 1955

14 500—1 000 СССР Сб. раскладок,
1953
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минизация молока (но не других продуктов) допустима 
и желательна, но с таким расчетом, чтобы здоровый ре
бенок получал в сумме не более 400—500 ИЕ витамина 
D в день, считая и другие источники этого витамина.

В заключение приводим табл. 2 рекомендуемых раз
личными авторами в различных странах норм потреб
ности человека в витамине D.

Приведенные в таблице данные представляют собой 
профилактические дозы витамина D, рекомендуемые при 
отсутствии даж е минимальных симптомов скрытого ра
хита для предупреждения его проявлений и применяе
мые в осенне-зимний период. Большинство из этих дан
ных получены путем длительных наблюдений за доста
точно большим контингентом детей или взрослых (мате
риалы этих наблюдений описаны выше (Jeans, Stearns, 
1938; Glaser, Parmellee, Hoffman, 1949) или являются 
результатом обобщения практического опыта и литера
турных данных.

Как легко усмотреть из таблицы норм, во всех стра
нах, кроме Швеции, принятые или рекомендуемые нор
мы для детей колеблются в среднем около 400—500 ИЕ 
витамина D в день. Такой же величины нормы рекомен
дуются и для беременных и кормящих женщин. Приня
тые в СССР новые нормы витамина D для здоровых де
тей, не имеющих никаких признаков рахита, и для бере
менных и кормящих женщин соответствуют физиологи
ческой потребности в этом витамине — 400—500 ИЕ в 
день.

Таким образом, анализ имеющихся данных о потреб
ности детей и взрослых в витамине D позволяет прийти 
к выводу, что к лучшим критериям обеспеченности вита
мином D следует отнести определение активности ще
лочной фосфатазы в крови, а такж е размеров всасыва
ния в кишечнике и ретенции кальция.

Вопрос о физиологической дозе витамина D не яв
ляется достаточно разработанным, особенно для взрос
лых, в том числе для беременных и кормящих женщин, 
и подлежит дальнейшему изучению. Рекомендуемая для 
детей всех возрастных групп, а такж е для беременных и 
кормящих женщин физиологическая доза витамина не 
должна превышать 500 ME в день.

Д ля взрослых здоровых людей применение витамина 
D не рекомендуется без предписания врача,
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Г л а в а  IV

К ВОПРОСУ О ПОТРЕБНОСТИ ОРГАНИЗМА 
ЧЕЛОВЕКА В ВИТАМИНЕ Е

Ю. Ф. У д а л  о в

Витамин Е известен давно и основные симптомы его 
недостаточности, воспроизводимые в опытах на живот
ных, описаны достаточно подробно '(Evans, Bishop, 
1922; Evans, Burr, 1928; Sure, 1924— 1927).

Исследованиями на животных с полной очевидно
стью было показано, что витамин Е является необходи
мой составной частью обычного пищевого рациона. Ис
ключение из пищи витамина Е приводит к нарушению 
функции размножения. У самок это выражается в нару
шении течения беременности, преждевременных родах 
или гибели плода, хотя процесс созревания половых кле
ток и зачатия не нарушается. У самцов наступает деге
нерация семенных канальцев с нарушением или полным 
прекращением сперматогенеза. Витамин Е стимулирует 
сперматогенную функцию, яичек, являясь одним из важ 
нейших антистерильных витаминов. При его недостатке 
наступает дегенерация сперматозоидов, снижается их 
способность к оплодотворению. При длительном недо
статке витамина Е наступает прекращение выработки 
половых гормонов.

Дальнейшими исследованиями установлено, что био
логическое значение витамина Е не ограничивается под
держанием нормального состояния функций размноже
ния; витамин Е предохраняет поперечнополосатые мыш
цы от дегенеративных изменений (Olcott, 1938; Evans, 
Emerson, Telford, 1938). Обстоятельными исследования
ми Б. А. Кудряшова (1940, 1948) была также выяснена 
роль витамина Е в жировом обмене, что позволило на
62

ak
us

he
r-li

b.r
u



основе этих материалов создать одну из теорий патоге
неза авитаминоза Е.

Хотя в расшифровке механизма действия витамина 
Е в животном организме имеются определенные успехи, 
он изучен явно недостаточно. Имеются сведения о его 
участии в окислительных процессах, где он в отличие от 
других витаминов играет роль антиокислителя. Так, 
установлено, что при введении витамина Е снижается 
окисление жиров в печени (Грин, Диплок и др., 1962), 
уменьшается аутоокислениё тканей (Синдергаард, 
Прендж и др., 1962). В обширном обзоре Backermann 
(1955) приводит сводку работ, которыми доказано по
вышение тканевого дыхания при Е-авитаминозе.

Хотя витамин Е получен сравнительно давно и экс
периментально авитаминоз воспроизведен на животных, 
вопрос о потребности организма человека в витамине Е 
нужно признать наименее ясным.

Так, казалось бы, очевидным, что организм животно
го нуждается в витамине Е, однако он был подвергнут 
сомнению благодаря данным о физиологическом дейст
вии селена. Vasington, Reichard, Nason (1960) подроб
но излагают механизм биохимического действия витами
на Е, его участие в тканевом дыхании, окислительном 
фосфорилировании, образовании коэнзима Q. Коэнзим 
Q (убихинон) является веществом хиноидной структу
ры. При его участии происходит перенос водорода к кис
лороду в процессе клеточного дыхания.

В связи с изучением роли коэнзима Q были получе
ны важные данные, которые могут иметь принципиаль
ное значение при рассмотрении вопроса о потребности 
организма в витамине Е. Содержание коэнзима Q (уби- 
хцнона) в тканях контролируется витамином Е и селе
ном (Эдвин, Грин, Баньян, Миллер, Диплок, 1962). 
Опытами на животных (JI. А. Кудрявцева, 1963) было 
показано, что селен обладает аналогичным с витами
ном Е действием. Также установлено, что биологическое 
действие селена проявляется-при неизмеримо меньших 
концентрациях, чем токоферолов.

Эти данные позволяют полагать, что если организм 
животного и нуждается в поступлении витамина Е, то 
величина потребности в нем организма животного будет 
самым существенным образом изменяться в зависимо
сти от содержания в пищевом рационе селена.
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Более того существуют экспериментальные материа
лы, ставящие под сомнение наличие специфической по
требности организма крыс в витамине Е, поскольку не
которые антиоксиданты, не относящиеся к группе токо
феролов, устраняют симптомы авитаминоза у Е-авита- 
минозных крыс (Джонсон и др., 1962).

Таким образом, даж е эксперименты на животных не 
дают полного представления о витамине Е как об абсо
лютно необходимом компоненте полноценного пищевого 
рациона. Еще более сложно разрешение вопроса о по
требности организма взрослого человека в этом витами
не. В сущности представление о том, что витамин Е не
обходим взрослому человеку, строится на аналогии не
которых -симптомов, наблюдаемых у человека при тех 
или иных заболеваниях с теми, какие были получены в 
экспериментах на животных. Зависимость данных сим
птомов от недостатка витамина Е доказывается успеш
ным применением токоферолов с терапевтической 
целью.

Слабость данной аргументации очевидна, поскольку 
из клинической практики известно, 4Td самые различные 
патогенетические факторы могут вызывать аналогичные 
симптомы и даж е целые симптомокомплексы. Кроме то
го, общеизвестно, что наличие лечебного эффекта не яв
ляется доказательством потребности организма в том 
или ином веществе. Химиотерапия знает примеры, ког
да достигался эффект применением вещестъ, ранее во
обще не существовавших в природе.

Н а основании данного положения высказывается 
мнение о том, что недостаток витамина Е не оказывает 
влияния на человека. В противовес этому Б. А. Кудря
шов (1953), А. В. Труфанов (1959), А. И. Родина (1962), 
Gebauer (1956), Beckmann (1955) и некоторые другие 
исследователи признают, что витамин Е играет опреде
ленную роль в питании здорового и больного человека. 
Указанные авторы не только отмечают терапевтическое 
действие витамина Е, но и необходимость его достаточ
ного содержания в пище здорового человека.

Противоречивость накопленных фактов предполагает 
необходимость дальнейших исследований, направленных 
на изучение потребности организма здорового человека 
в витамине Е; вместе с тем заслуживают рассмотрения 
имеющиеся материалы, которые позволяют составить
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определенное представление как о наличии у человека 
потребности в витамине Е, так и о величине этой по
требности.

Одним из аргументов в пользу наличия потребности 
организма в том или ином веществе обычно служит на
личие определенных запасов его в организме, а такж е 
более высокое содержание в тех органах, функциональ
ная связь с которыми предполагается на основании фи
зиологических или клинических данных.

Данные, полученные Quaife и Dia (1949), определен
ным образом подтверждают наличие потребности орга
низма человека в витамине Е. Так, этими авторами 
установлено, что общее содержание витамина Е в орга
низме женщины при обычном питании 8120 мг, а в ор
ганизме мужчины, несмотря на больший вес тела, лишь 
3440 мг.

Вряд ли более высокие запасы токоферолов в орга
низме женщины можно объяснить систематическим их 
повышенным потреблением. Вероятнее всего это обу
словлено их накоплением вследствие более высокой по
требности организма. Об этом ж е свидетельствует и 
распределение токоферолов в отдельных органах 
(табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Содержание токоферолов в органах человека

Наименование органа 
или ткани

Мужчина Женщина

держание 
р органе или 
ткани (мг%)

содержание 
в 1 г  жира, 

мг

содерж а
ние в орга- 

ве или 
ткани 
(мг%)

содержание 
в 1 г  жира, 

м г

Скелетная мускула
тура ..................... 0,52—1,32 0,159—0,209 0 ,8—1,56 0,257—0,877

Печень ................ 2,49 0,407 2,19 0,396
Жир брюшной стен

ки ......................... 24,7—29,2 0,297—0,359 — .—
Сердечная мышца 1,11 0,331 1,28 0,385
Половые железы 2,83 1,21 — —
М ат к а ..................... — — 1,47 1,16
П о ч к а .................... 0,8 0,122 3,35 0,727
Панкреатическая

железа . . . . 5,49 0,533 10,6 0,609
Л егкие.................... 1,16 0,305 — —
Селезенка . . . . 18,8 0,757 4 ,7 0.510

5 П отребность человека в витам ин ах . 65
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Приведенные данные убеждают в том, что токоферо
лы накапливаются в жире тех органов, с которым они 
наиболее функционально связаны, например в жире по
ловых органов, хотя обще» содержание в них витамина 
меньше, чем, например, в селезенке, поджелудочной ж е
лезе.

Наличие больших запасов токоферолов во всех орга
нах и преимущественное их накопление в некоторых из 
них позволяет считать, что организм человека имеет по
требность в витамине Е.

Если организм нуждается в витамине, то нельзя ли 
определить потребность в нем, анализируя состаз раци
она. Этот путь оказался успешным при изучении мно
гих витаминов. В данном случае он затруднителен по
тому, что нет специфических клинических признаков 
недостатка витамина Е, все они предполагаемые (при
вычные аборты, мышечная дистрофия и др.). Д аж е если 
эти симптомы признать специфичными, то для их про
явления необходимы месяцы или даж е годы наблюде
ния, в течение которых состав рациона может сущест
венно измениться.

Кроме того, сложность определения величины по
требности организма в витамине Е по его содержанию в 
рационе возникает уже при анализе самого понятия о 
витамине Е, под которым подразумевают смесь сходных 
по химической природе и биологическому действию ве
ществ — токоферолов. В настоящее время известно 9 то
коферолов. При этом установлено, что они существенно 
отличаются по физиологической активности (табл. 2).

Beckmann (1955) приводит примерно такие же дан
ные о биологической активности отдельных токоферо
лов. Принимая активность природного d-альфа-токофе- 
рола за 100%, активность синтетического d.l—а-токофе- 
рола будет равной 67%, бета-токоферола 33%, гамма- 
токоферола 5—8% и дельта-токоферола лишь 1%.

Самой высокой биологической активностью обладал 
альфа-токоферол. Baum an, S later (1956, 1957) объясня
ют это тем, что витамин Е в тканях животных организ
ма представлен этой его формой. Подобное объяснение 
не подтверждается данными других авторов. В частно
сти, Beckmann (1955) приводит материалы о достаточ
но высоком содержании в органах человека других то
коферолов (бета- и гамма-токоферолы).
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Сравнение биологической в антиокнслителыгой 
активности природных токоферолов 

(в % от d-a-токоферола)
(цит. по А. В. Труфанову, 1959)

Токоферолы

Биологическая
активность,

а-альфа
токоферола

Антиокисли-
тельная

активность
а-альфа

токоферола

d-а-токоферол . . . 100 _ 100
d-p-токоферол . . . 40 130
d-f-токоферол . . . 4 или 8,3 180
d-8-токоферол . . . 1 270
d-e-токоферол . . . 20 —
d-s-токоферол . . . 52 —
d-fj-токоферол . . . 3

Г1о всей вероятности альфа-токоферол более активен 
потому, что из него образуется растворимая физиологи
чески активная форма витамина Е (Грин и др., 1962).

Естественно, что при определении потребности орга
низма человека в витамине Е приходится считаться с 
наличием его различных форм в пищевом рационе и да
же в препарате, что и создает определенные трудности 
при определении величины суточного потребления, по
скольку не все таблицы содержания витамина Е в пище
вых продуктах учитывают его.

Витамин Е сравнительно широко распространен в 
природе, он содержится в зеленых частях растений, з а 
родышах злаков и в некоторых продуктах животного 
происхождения (яйца, молоко, печень и некоторые дру
гие). Однако особое значение в питании в качестве ис
точников витамина Е придается растительным маслам.

В таблицах обычно приводится суммарное содерж а
ние всех форм токоферолов. Это, естественно, затрудня
ет оценку продуктов как источников витамина Е, по
скольку не известна биологическая активность содержа
щихся в них токоферолов. В последнее время стали уде
лять большее значение определению отдельных токофе
ролов в том или другом продукте. О том, что это обсто
ятельство имеет существенное значение, свидетельству
ют данные, сообщенные К. С. Петровским (1959) о со
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держании различных токоферолов в растительных мас
лах (табл. 3).

Естественно, если покрывать потребность организма, 
в основном за счет токоферолов, содержащихся в одном 
из растительных масел, то величина потребности, выра
женная в миллиграммах потребленного витамина Е, бу
дет самым существенным образом отличаться. Она бу
дет минимальной при потреблении йодсолнечного мас
ла, более высокой при употреблении в пищу хлопково-

Та блиц' а  3 
Содержание токоферола в растительных маслах

Наименование
масла

С одерж а
ние то к о 

ф еролов 
(мг%)

С одерж ится в процентах от общего 
количества токоф еролов

альфа
(“)

бета
(Р)

гамма
(?)

дельта
(»)

Подсолнечное . . . 60 100
Хлопковое . . . 90 55—70 — 2 5 -4 0 0—10
Оливковое . . . . 5 -- _ — —
Соевое..................... 120 10 — 60 30
Арахисовое . . . . 30 40—50 __ 30—40 20

го и арахисового масла и несравненно выше при упо
треблении соевого масла. Это лишь одна из трудностей, 
с которой встречаются исследователи, определяя вели
чину потребности организма человека в витамине Е. 
Это затруднение будет преодолено, если таблицы со
держания витамина Е в продуктах будут отражать со
став входящих в него токоферолов, а потребность орга
низма в витамине Е будет определяться в необходимом 
количестве d—а- (альфа) -токоферола.

Общей трудностью, характерной для большинства 
жирорастворимых витаминов, является то, что при до
статочном поступлении с пищей они могут накапли
ваться в организме в значительных количествах. Для 
витамина Е эта трудность усугубляется еще тем, что он 
не- только откладывается в жировой ткани, но и участ
вует в жировом обмене.

Какие же данные могут быть положены в основу 
утверждения о том, что организм человека нуждается в 
поступлении данного витамина извне?
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Прежде всего можно сослаться на данные W atson и 
McArthur (1937), которые показали, что . применением 
витамина Е удается предотвратить привычные аборты у 
женщин, причем эффект достигается достаточно часто 
(более чем в 80% ). Вряд ли указанное действие может 
быть отнесено за счет не витаминного, а фармакологи
ческого действия токоферолов. Тем более, что это поло
жение определенным образом согласуется сданны м и  
(Ferguson с сотрудниками, 1955), о том, что к концу бе
ременности содержание в крови токоферолов увеличи
вается с 0,89 до 1,4 мг%. Это определенным образом на
водит на мысль о возможном повышении потребности 
организма женщины в витамине Е в период беременно-; 
сти. О высоком терапевтическом действии витамина Е 
при угрозе прерывания беременности свидетельствуют 
данные А. В. Пластунова (1962). Правда, эти материа
лы вряд ли могут служить достаточным основанием для 
утверждения о повышенной потребности организма в ви
тамине Е в связи с беременностью и о самопроизволь
ных абортах как следствие недостаточности поступления 
витамина Е. Больше оснований для подобного заключе
ния дают клинико-биохимические исследования 
Т. Я. Калиниченко (1958).

Необходимость достаточного поступлений витамина 
Е для нормального течения беременности Т. Я. Калини
ченко (1958) аргументирует тем, что у женщин, стра
дающих самопроизвольными выкйдышами, по его мне
нию, обеспеченность витамином Е была пониженной. Со
держание у этих женщин токоферолов в крови — 0,2— 
0,4 мг%, тогда как у здоровых женщин оно составляло 
0,5— 1,2 мг°/о. Применение препаратов витамина Е при
водило к предотвращению самопроизвольных выкиды
шей. Содержание витамина в этом случае повышалось 
до 1,4—1,5 мг%, т. е. было таким же, как и у здоровых 
женщин. Таким образом, эти данные говорят в пользу 
необходимости витамина Е для нормального течения 
беременности и родов.

Б. А. Кудряшов (1953) высказывает мнение, что в 
организме мужчины может такж е возникать недостаток 
витамина Е, о чем, в частности, свидетельствуют резуль
таты патологоанатомического изучения морфологиче
ской картины половых желез здоровых лиц, погибших 
при авариях. При гистологическом изучении половых
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желез в них обнаружены изменения, характерные для 
недостатка витамина Е в организме.

Н а это же указывает практика использования вита
мина Е для нормализации функций половых желез муж
чины (И. М. Порудоминский, 1957). Следовательно, 
есть достаточно оснований полагать, что витамин Е яв
ляется необходимым компонентом питания для сохране
ния у человека нормального функционирования половых 
желез.

Эффект от приема витамина Е особенно отчетливо 
проявляется в период старения организма '(К. И. Пар- 
хон, 1959). Автор пришел к выводу, что витамин Е при 
длительном применении представляет собой важный 
фактор в профилактике и лечении старения. К. И. Пар- 
хон отмечает, что витамин Е оказывает положительное 
влияние на общее состояние престарелых, у части боль
ных уменьшаются ревматоидные боли, одышка, боли в 
области сердца. Эффекты, полученные в результате при
менения витамина Е, весьма разнообразны, что, вероят
но, находится в связи с повышенной потребностью в ви
тамине Е тканей, находящихся в состоянии старения. 
Особое влияние витамин Е оказывает на общую трофи
ку, сердечно-сосудистую систему, лимфатическую систе
му и органы движения.

Gebauer (1956) сообщает, что витамин Е, принимае
мый ежедневно пп 100 иг, ослабляет многие симптомы, 
наблюдаемые в климактерическом периоде: головокру
жения, сердцебиения, беспокойный сон, головные боли. 
Улучшается такж е общее состояние организма, что вы
ражается в снижении утомляемости, отсутствии нервоч- 
ности. устранении бессонницы и др.

Несмотря на наличие данных о положительном тера
певтическом влиянии витамина Е на организм в пожи
лом возрасте, тезис о повышенной потребности в нем 
организма нельзя считать в достаточной степени аргу
ментированным, поскольку витамин Е мог оказывать ле
чебное действие на ряд органов и систем фармакодина
мически.

Положительное влияние витамина Е на состояние по
ловой функции человека — показатель его существен
ной биологической роли. При известных условиях с по
мощью изучения функций размножения можно соста
вить представление о величинах потребности организма
70

ak
us

he
r-li

b.r
u



в витамине. Условиями для использования этих показа
телей должны быть: длительность наблюдения, квнтре- 
лируемая диета и широкий контингент обследуемых. 
Естественно, в практической деятельности врача или 
витаминолога выполнить указанные условия представ
ляет определенную трудность.

Другим показателем потребности организма в вита
мине Е может служить изучение его влияния на состоя
ние мышечной системы. Так, Bicknell (1940) приводит 
материалы об. использовании витамина Е при лечении 
мышечной дистрофии, нервно-мышечном синдроме, 
амиотрофических формах латерального склероза.

Принимая во внимание данные Н. А. Крышовой 
т(1962), Bicknell (1940) и других авторов о положитель
ном влиянии витамина Е при некоторых заболеваниях 
мышц, необходимо учитывать, что нельзя ставить знак 
равенства между изменениями в мышечной ткани, на
блюдаемыми при данных заболеваниях и при Е-авита- 
минозе, хотя недостаток витамина Е и может иметь ме
сто в патогенезе дистрофических изменений мышц.

Витамин Е оказывает положительное влияние и на 
здоровую мышцу, о чем свидетельствуют эксперимен
тальные наблюдения А. Ф. М акаровой и Н. Р. Чаговец 
(I960), а такж е материалы из спортивной практики о 
повышении спортивной работоспособности после приема 
витамина Е (Н. Н. Яковлев, 1961). Механизм положи
тельного действия витамина Е на состояние мышечной 
ткани в настоящее время существенным образом рас
шифрован. При мышечной дистрофии, обусловленной 
Е-авитаминозом, всегда отмечали креатинурию (Мог- 
gulis a. Spenser, 1936). При глубоких нарушениях в мы
шечной ткани, вызываемых недостатком витамина Е, 
наряду с креатинурией, D inning (1953) наблюдал повы
шенное выведение с мочой свободных аминокислот и 
ксантуреновой кислоты.

Повышенное выведение'креатина происходит за счет 
соответствующего снижения экскреции креатинина, О 
степени развития авитаминоза Е судят такж е по соот
ношению креатина к креатинину, чем оно выше, тем зна
чительнее изменения в мышечной ткани.

Исходя из значительной роли витамина Е для нор
мального течения обмена креатина, мы использовали 
определение выводимого с мочой креатинина й з а 
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висимости от содержания витамина Е в рационе пи
тания.

Под наблюдением находились 13 молодых здоровых 
мужчин. В предшествующий — контрольный — период 
обследуемые лица получали физиологически полноцен
ный рацион с достаточным содержанием молочных про
дуктов, яиц и свежих овощей. В дальнейшем из рациона 
питания были исключены продукты, являющиеся источ
никами витамина Е (яйца, свежие овощи, свежие молоч-

Влияние приема витамина Е на уровень выведения креатинина.
Б елы е столбики — контрольны й период питания, принят за  100%. Ч е р 

ные столбики — питание с пониж енны м содерж ан ием  витам ина Ё (в п ро
ц ен тах  к  контрольном у питанию ). 1—2 — наблю дение без прием а ви там и 
нов- 5—5 — с  приемом ком п лекса  витам инов, но без альф а-токоф ерола; 
6—13 — с  приемом ком п лекса витам инов, вклю чаю щ его 100 м г  альф а-токо
ф ерола; I  — без прием а ви там ин ов. I I  — без витам ин а Е; I I I  — с ви та

мином Е.

ные продукты). Рацион с пониженным содержанием то
коферолов обследуемые лица получали в течение 10— 
15 дней. В течение всего периода наблюдения определя
лась величина суточного выведения .креатинина. О каза
лось, что при неполноценном питании с пониженным со
держанием токоферола выведение креатинина сущест
венным образом снижается по сравнению с контроль
ным периодом (см. рисунок).

Поскольку обмен веществ в мышцах зависим от до
статочного поступления не только витамина Е, но и дру
гих витаминов, их содержание в рационе было повыше
но до таких величин, которые полностью исключали бы 
их недостаток как возможную причину изменений обме
на креатинина.

Наблюдения показали, что у тех обследуемых, кото
рые получали дополнительно к рациону витамины С, Р, 
Вь В2, Р Р  и Вб, такж е наблюдалось снижение величин 
креатининурии, но в меньшей степени, чем у обследуе
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мых первой группы. В 8 последующих исследованиях 
испытуемые наряду с витаминами С, Р, Вь В2, Р Р  и Вб 
получали альфа-токоферол в количестве 100 мг еж е
дневно. Ежедневный прием витамина Е предотвращает 
понижение выведения креатинина (см. рисунок). Можно 
думать, что изучение обмена креатина может служить 
одним из критериев потребности организма человека в 
витамине Е.

На основании материалов изучения обмена креати
нина можно считать, что ежедневная доза в 100 мг аль
фа-токоферола полностью покрывает потребность орга
низма человека в витамине Е. По всей вероятности, эта 
величина даже превышает потребность организма в ви
тамине.

В литературе имеются указания о том, что недоста
точное поступление в организм витамина Е снижает 
продукцию стероидных и половых гормонов, о чем мож
но судить по снижению выведения с мочой 17-кетосте- 
роидов (И. М. Порудоминский, 1957). Основываясь на 
этих сведениях, мы изучали выведение 17-кетостерои- 
дов у здоровых молодых людей, которые получали р а 
цион с различным содержанием витамина Е. Оказалось, 
что при пониженном содержании витамина Е выведение 
17-кетостроидов понижается, что с достаточным основа
нием может расцениваться как снижение гормональной 
активности надпочечников и половых желез (Н. А. 
Юдаев, 1961). При дополнительном приеме альфа-токо
ферола продукция гормональных органов нормализует
ся, о чем свидетельствует увеличение величины выведе
ния 17-кетостероидов. Действенными оказались суточ
ные, дозы альфа-токоферола в 50 и 100 мг. Следователь
но, величина потребности организма в витамине Е, со
гласно результатам использования данного показателя, 
может быть определена в 50 мг.

Наряду с попытками определить потребность орга
низма человека в витамине Е на основании более обших 
показателей (функциональное состояние половых ж е
лез, обмен мышечной ткани, гормональная реакция) до
статочно широко использовались и другие более часто 
применяющиеся методы. К таким методам относятся 
определение содержания токоферолов в сыворотке кро
ви и методы определения резистентности эритроцитов, 
приведенный в работах Rose с соавторами, Quaife,
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Scrimshen, Lowry (1949); Rose, Gyorgy (1949, 1950); 
Gy5rgy и др. (1952) и др.

Резистентность эритроцитов крвви определялась, 
когда их помещали в раствор перекиси водорода (Rose 
и. Gyorgy, 1949; Gyorgy et oth., 1952, и др.) или в рас
твордиалуровой кислоты (Rose и Gyorgy, 1949). Тест, 
на недостаточность витамина Е с определением гемоли
за эритроцитов в растворе диалуровой кислоты уточнен 
в работе Friedm an, W eiss, W herry, KHn (1958). Сущест
вует такж е методика (Taylor, 1956) определения степе
ни гемолиза эритроцитов при воздействии кислорода 
под давлением. При пониженной обеспеченности орга
низма витамином Е гемолиз эритроцитов повышается.

Особенно значительный материал был накоплен 
Gordon и Nitowsky (1956). Эти авторы проводили одно
временное определение токоферола в плазме и гемолиза 
эритроцитов. Ими обследовано 125, человек. Оказалось, 
что при содержании токоферола в плазме не ниже 
0,5 мг%  гемолиз эритроцитов в 95% случаев не превы
шал 10%, при содержании токоферола в плазме менее 
0,5 мг%  гемолиз эритроцитов был более высоким.

У младенцев, рожденных в нормальные сроки и не 
кормленных, средний гемолиз эритроцитов в Н 20 2 был 
34—49%, у недоношенных — 35—53%. Низкая обеспе
ченность их организма витамином Е объясняется тем, 
что токоферол из крови матери не проникает через пла
центарный барьер и дети рождаются без запаса этого 
витамина в организме. Женское молоко — богатый ис
точник токоферола, поэтому у детей, вскормленных 
грудным молоком, процент гемолизированных эритро
цитов снижался до 4— 11%. Коровье молоко существен
но беднее витамином Е, особенно низкое содержание то
коферола в снятом молоке. Соответственно при вскарм
ливании новорожденных коровьим молоком гемолиз 
эритроцитов составлял 21—59%, тогда как у детей, пи
тавшихся снятым молоком 15 дней, гемолиз возрастал 
до 100%. Гемолиз эритроцитов был такж е повышенным 
у детей с нарушенным жировым обменом или плохо пи
тающихся.

Авторы указывают, что среднее содержание токофе
ролов в плазме крови у здоровых взрослых составляло 
0,75 жг%, а у матерей после р о д о в — 1,07— 1,56 мг%,  у 
новорожденных — 0,23—0,26 мг%. Содержание токофе-
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рола зависело от вида вскармливания: при вскармлива
нии грудью оно повышалось до 0,72 мг% , при вскармли
вании коровьим молоком — лишь до 0,33 мг%, а при ис
пользовании в пищу снятого молока содержание токо
ферола снижалось до 0,13—0,2 мг%. Оно было низким 
(0,13 мг°/0) и у детей с нарушенным жировым обменом.

Высокий коэффициент корреляции между величиной 
гемолиза эритроцитов и содержанием токоферола в 
плазме крови позволяет рекомендовать оба метода в ка
честве показателей обеспеченности организма витами
ном Е.

По данным некоторых авторов (Gordon и Nitowsky,
1956), содержание токоферолов в сыворотке крови вы
ше 0,5 мг%  указывают на нормальную обеспеченность 
организма. Д ля гемолиза эритроцитов можно принять 
за норму их резистентность, равную 90%, повышение 
гемолиза свыше 10% дает основание предполагать, что 
в организме недостаточно витамина Е.

Данные других авторов о нормальном содержании 
токоферолов в сыворотке крови не совпадают с вывода
ми Gordon и Nitowsky. Так Beckmann (1955) приводит 
сводку литературных данных о содержании токоферо
лов в сыворотке крови человека, в которой данный по
казатель колеблется от 0 до 2 мг%.

По наблюдениям некоторых авторов (Nitowsky, 
Gordon, Tildon, 1956) имеется связь не только между, 
уровнем токоферолов и гемолизом эритроцитов, но и 
креатинурией у детей, страдающих заболеваниями п о д - ' 
желудочной железы и печени.

H arris, Quaife и Gredy (1952) отмечали, что содер
жание токоферолов в сыворотке крови у недоношенных 
детей при длительном искусственном вскармливании 
может понизиться до крайне низких величин (до 
0,1 м г% ).  В сыворотке здоровых людей, по мнению 
большинства авторов, за норму содержания токоферо
лов может быть принята величина в 1,5 мг%  
(А. М. Кишко и Ю. В. Рашкович, 1963; Т. Я. Калиничен
ко, 1958; Beckmann, 1954, 1955; Beckmann и Fegeler, 
1955; Ferguson и др., 1955).

Таким образом, анализ имеющихся материалов дает 
основание полагать, что витамин Е может быть причи- „ 
слен к необходимым компонентам обычного пищевого 
рациона человека. Имеется ряд критериев, применяя ко-
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торые можно ориентировочно судить о степени обеспе
ченности организма витамином Е и составить представ
ление о потребности в нем организма.

Вопрос о потребности организма человека в витами
не Е нельзя считать разрешенным. Beckmann и Fegeler
(1955) считают, что потребность организма человека в 
витамине Е 100 мг, так как наблюдаемое после введения 
100 мг альфа-токоферола его повышение в крови прихо
дит к исходному уровню через 24 часа. Это обоснование 
нельзя считать удовлетворительным, так как не ясно, 
какая часть витамина использовалась организмом в 
процессе обмена веществ и какая депонировалась в ви
де запаса.

По всей вероятности, сами авторы данной нормы не 
полностью уверены в ее достаточной обоснованности, 
поскольку в обзоре Beckmann (1955) она не фигурирует, 
а приводятся данные других автаров о существенно 
меньшей величине потребности организма в витамине 
Е. Согласно различным литературным источникам, при
веденным в этом обзоре, потребность организма челове
ка в витамине Е составляет 10—30 мг альфа-токоферо
ла в день.

По нашим данным, такж е можно предполагать, что 
доза в 100 мг  токоферола в сутки, вероятнее всего, пре
вышает потребность организма в витамине Е. Данное 
предположение нуждается в дополнительном экспери
ментальном изучении, вместе с тем оно согласуется с тем 
фактом, что 50 мг альфа-токоферола оказалось доста
точным для нормализации гормонального обмена.

Существуют обоснования для существенно более низ
ких величин потребности в витамине Е. Клинические 
материалы Currie (1939) свидетельствуют о том, что 
для предотвращения самопроизвольных абортов оказа
лась действенной ежедневная доза альфа-токоферола 
6 мг. Автор не проводил анализа содержания токоферо
лов в рационе, хотя и указывает на их пониженное со
держание. Если считать причиной самопроизвольных 
абортов недостаток витамина Е, то, согласно исследова
ниям Т. Я. Калиниченко (1958), действенная доза суще
ственно выше (60—70 мг), прием витамина Е не только 
приводил к нормальному течению беременности, но и к 
повышению содержания токоферолов в крови до вели
чин, наблюдаемых у здоровых женщин. Данные

/б

ak
us

he
r-li

b.r
u



Я. Ю. Шпирт (1959) такж е свидетельствуют о том, что 
доза в 100 мг витамина Е превышает суточную потреб
ность в нем организма, поскольку эффект от приема ви
тамина Е наблюдается длительное время и после Пре
кращения его введения.

Аналогичные результаты были получены нами 
(Г. А. Арутюнов и Ю. Ф. Удалов, 1962) при изучении 
нормализующего влияния приема витамина на обмен 
холестерина и стероидных гормонов. Д оза в 100 мг 
альфа-токоферола оказалась, безусловно, действенной, 
однако это не означает, что потребность в нем опреде
ляется именно данной величиной.

Gebauer (1956) на основании анализа литературных 
данных считает, что норма потребности детей в витами
не Е — 5 мг, а взрослого — 25 мг. Наконец, если при
знать справедливыми рекомендации К. С. Петровского 
(1959), то количество витамина Е, необходимое для обес
печения потребности организма, составляет примерно та 
кую же величину.

В. В. Ефремов (1964), обобщая накопленный опыт 
изучения витамина Е, считает, что в качестве ориенти
ровочной нормы потребности организма взрослого чело
века в обычных условиях может быть принята величина 
в 20—30 мг витамина Е. Он считает, что из .этой величи
ны 10— 15 мг, т. е. примерно половину, должен состав
лять альфа-токоферол.

Нам представляется, что в настоящее время нет до
статочных материалов для окончательного решения во
проса о величине потребности организма взрослого че
ловека в витамине Е. Можно лишь предполагать, что 
эта величина укладывается между 25 и 100 мг витами
на Е в сутки. Вероятнее всего, что первая величина бо
лее справедлива.

Заканчивая изложение вопроса о потребности ор
ганизма в витамине Е, необходимо еще раз подчеркнуть, 
что многие положения о его роли в питании здорового 
человека построены на предположениях и аналогии 
клинических данных с материалами экспериментов на 
животных. Необходимость дальнейших исследований в 
этом направлении совершенно очевидна, вместе с тем то 
большое значение, какое приобретает применение вита
мина Е в медицинской практике, настоятельно требует 
обобщения уже накопленных материалов.
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Г л а в а  V

НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ИЗУЧЕНИЯ 
ПОТРЕБНОСТИ ЧЕЛОВЕКА В ТИАМИНЕ

Е. И.  С о л о в ь е в а

Пирофосфорный эфир тиамина является простетиче- 
ской группой ряда ферментов, принимающих участие в 
процессах ферментативного катализа реакций углевод
ного обмена. Как известно, важнейшим промежуточным 
продуктом распада углеводов в тканях животных и 
микроорганизмов является пировиноградная кислота; 
последняя в норме в организме не накапливается, так 
как при участии ферментных систем, содержащих тиа
мин тотчас подвергается дальнейшим превращениям 
(декарбоксилированию)»

В животном организме происходит в основном окис
лительное декарбоксилирование пировиноградной кис
лоты (а так же кетоглютаровой) с образованием актив
ного ацетата из первой и янтарной кислоты из последней. 
Активной группой коэнзима, катализирующего эти реак
ции, является пирофосфат тиамина в сочетании с липое- 
вой кислотой.

При недостатке тиамина в организме (при авитами
нозе и гиповитаминозе) пррисходит накопление пирови
ноградной и а-кетоглютаровой кислоты.

Содержание пировиноградной кислоты в крови здо
ровых людей (различного возраста), по данным Kirk и 
Chieffi (1949), составляет в среднем 1 мг%. 
И. М. Линдгрен (1953) наблюдала, что уровень пирови
ноградной кислоты в крови человека колеблется в/ пре
делах 0,30—0,65 мг°/о. Т. И. Либерман (1958) приводит 
данные, согласно которым содержание последней в кро
80
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ви здоровых людей имеет диапазон колебаний от 0,3 до 
0,58 мс%.

Пнровнноградная кислота в крови здоровых людей 
накапливается при физических нагрузках (Ю. JI. К ар
пухина, 1955).

Определение уровня, содержания пировиноградной 
кислоты в крови используется в клинике человека и 
эксперименте на животных для выявления Bi-гипови- 
таминозных и авитаминозных состояний.

В настоящее время принято считать, что отсутствие 
клинических и биохимических симптомов B i-витаминной 
недостаточности ни в коей мере не может служить- пока
зателем обеспеченности организма в этом витамине. 
Определение обеспеченности здорового человека, а так
же установление величин потребности человека в тиа
мине (в зависимости от условий труда и жизни) пред
ставляет собой значительно более сложную задачу, 
чем выявление состояний Bi витаминной недостаточ
ности.

Следует подчеркнуть, что один из наиболее надеж
ных и широко применяемых методов установления по
требности в основных ингредиентах пищи (белках, угле
водах, жирах и солях) метод изучения баланса этих ве
ществ — для исследования потребности в тиамине не
применим, хотя определение поступления тиамина с пи
щей и не сложно (методы анализа пищевых продуктов 
достаточны точны).

Основное затруднение в применении балансового ме
тода для изучения потребности человека и животных в 
витамине Bi заключается в том, что установить точно 
количество выводимого из организма тиамина и особен
но продуктов его распада невозможно, так как пути его 
распада в организме еще недостаточно ясны.

Существенным осложнением для установления ба
ланса витамина Bi (как и других витаминов группы В) 
является такж е то, что кишечник человека и животных 
населен микрофлорой, одни из представителей которой 
синтезируют витамины, другие потребляют их.

Так, в фекалиях человека обнаруживается значи
тельное количество тиамина и продуктов его распада, 
однако какая часть их поступает с пищей, какая обра
зуется микрофлорой кишечника, определить весьма 
сложно.

'  Потребность человека в витаминах. 81
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Тиамин, Поступающий с пищей, фосфорилируясь, 
входит в качестве активных групп 6 состав ферментов и 
участвует тем самым в процессах межуточного обмена. 
Эти процессы требуют поступления все новых и новых 
молекул тиамина, вследствие чего «отработанный» тиа
мин так или иначе должен удаляться из организма. 
М ежду тем в моче находят всего лишь от 5 до 30% по
требленного витамина Bj (иногда несколько больше), 
судьба же остальной его части еще недостаточно ясна.

Таким образом, поскольку в отношении тиамина 
прямой метод определения потребности (балансовый)

, не применим, для этой цели используются различные 
косвенные приемы. Это заставляет нас подходить весь
ма осторожно к существующим рекомендациям по по
требности в тиамине и рассматривать их как сугубо 
ориентировочные.

Один из способов определения потребности человека 
в тиамине, наиболее часто употребляемый, но, пож а
луй, и наиболее уязвимый, заключается в том, что у лю 
дей, находящихся в определенных условиях, устанавли 
вают содержание витаминов в моче или крови и сравни
вают эти величины с так называемой нормой. За  норму 
принимают величины этих показателей, полученные при 
обследовании практически здоровых людей, употребля
ющих в рационе полноценное питание.

-Таким образом, в подобного рода исследованиях са
мым существенным является то, что именно принимают 
за норму, как ее устанавливают, насколько обоснованы 
эти величины,.

М ежду тем установление таких показателей обмена 
(нормального содержания тиамина в крови и моче) за 
труднительно и прежде всего потому, что неясен крите
рий, по которому тот или другой здоровый человек мо
жет быть причислен к норме, имея в виду, что в даль
нейшем полученные величины будут использоваться для 
установления потребности других здоровых людей, на
ходящихся в несколько иных условиях жизни.

Необходимо подчеркнуть, что здесь речь идет не об 
определении диапазонов колебаний содержания тиами
на в крови и моче здоровых людей для сравнений в раз
личных клинических исследованиях, а о возможности 
отобрать среди здоровых людей группу .лиц для уста
новления у них величин упомянутых «норм» с целью не-
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пользования их при определении потребности других 
здоровых людей, у которых предполагается изучать 
влияние на потребность того или иного фактора. Оче
видно, что отобрать таких «нормальных» людей невоз
можно, ибо потребность человека в витаминах опреде
ляется комбинацией весьма разнообразных факторов 
экзогенной и эндогенной природы (возраст, пол, состоя
ние нервной и эндокринной системы, характер и величи
на физической и умственной нагрузки, химический и ви
таминный состав потребляемой пищи и многое другое).

Пытаясь установить нормальные показатели содер
жания тиамина в моче, W illiams и M ason (1942, 1943) 
не ограничились определением этих величин у так на
зываемых практически здоровых людей. Д ля установ
ления этих показателей они проводили специальные ис
следования почечной экскреции тиамина у определен
ной группы лиц и о величинах «норм» экскреции судили 
по изменению кривых выделения тиамина при переводе 
исследуемых с рациона с одним содержанием тиамина 
на рацион с другим содержанием.

Чтобы дать представление о том, как авторы подхо
дили к решению этого вопроса, мы рассмотрим одно из 
исследований M ason и W illiams (1942).

Под наблюдением было 5 женщин, получавших ра
цион, содержащий около 2000 калорий пищи и полно
ценный по всем ингредиентам, кроме тиамина. Количе
ство тиамина в суточном'рационе на протяжении иссле
дования увеличивали через каждые 20 дней на 0,2 мг 
(начиная от дозы 0,4 мг  и кончая дозой 2 мг). Вначале 
2 женщины получали диету, очень богатую тиамином 
(7,5 мг в сутки), диета 3 других была бедна этим вита
мином (0,4 мг в сутки). У женщин, которые получали 
вначале диету, богатую витамином, при переводе их на 
рацион, содержащий 0,4 мг его в сутки, почечная экс 
креция тиамина резко падала, что продолжалось при 
увеличении содержания тиамина в рационе до 0,6 мг. 
Это указывало на недостаточность такой дозы. Сниже
ние почечной экскреции прекратилось на дозе 0,8 мг 
тиамина в сутки, а когда обследуемые были переведены 
на рационы, содержащие 1 и 1,2 мг тиамина, величина 
экскреции его начала постепенно возрастать. У жен
щин, получавших вначале рацион с дефицитом тиамина, 
при переводе их на диеты, содержащие 0,6 и 0,8 мг тиа
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мина, экскреция его начала возрастать, но только на 
диете, содержащей 1 мг витамина, она более или менее 
достигла того же уровня, что и .у  женщин первой груп
пы (приблизительно 100 и 120 мкг). На основании по
добного рода исследований авторы пришли к .заключе
нию, что суточное выделение тиамина с мочой в количе
стве 100+10 мкг может служить показателем удовле
творения минимальной потребности в нем взрослого че
ловека.

При установлении потребности в витамине Bi раз
личных возрастных и профессиональных групп населе
ния большинство авторов принимают за норму суточной 
экскреции тиамина числовые величины, которые устано
вил W illiams, т. е. считают, что нахождение в суточной 
порции мочи человека 100— 150 мкг тиамина может 
служить показателем достаточного обеспечения его этим 
витамином. М ежду тем рассмотренные нами наблюде
ния W illiams были проведены на очень небольшой груп
пе лиц только одного пола,, вследствие чего полученные 
этими авторами данные вряд ли можно признать вполне 
достаточными для обоснования такого ответственного 
момента как нормы экскреции тиамина для человека 
вообще. Однако для признания за эту норму каких-либо 
иных величин имеется еще меньше оснований.

Нельзя не отметить также, что в ряде работ, при 
установлении потребности человека в тиамине, величи
ны, принимаемые за нормы ^экскреции, брались иной раз 
совсем произвольно. Например, Л. П. Старикова (1959), 
устанавливая величину суточной потребности спортсме
нок в витамине В :, принимает за норму уринарной экс
креции 600 мкг тиамина в сутки. Д ля обоснования таких 
высоких норм автор не приводит никаких доказательств, 
а между тем, исходя из них, устанавливается определен
ные рекомендации по потребности в тиамине, которые, 
естественно, оказываются такж е очень высокими 
(10 мг тиамина в сутки).

О степени обеспеченности организма тиамином сулят 
не только по величинам содержания его в суточной пор
ции мочи: учитывают такж е процент зкекретируемого с 
мочой тиамина по отношению к потребленному, количе
ство выделенного с мочой тиамина, приходящееся на
1 г креатинина, содержание тиамина в порции мочи на
тощак (в мкг/час).
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Знакомясь с тем, Как устанавливались величины 
норм для этих показателей, приходится признать, что 
они являются еще менее обоснованными, чем величины 
норм для суточной экскреции тиамина.

Papageorge и Lewis (1947), устанавливая нормальные 
показатели содержания тиамина в порции мочи, взятой 
натощак,, исследовали зависимость между величиной 
этого показателя и величинами суточной экскреции тиа
мина у 63 молодых людей и нашли хорошую ' корреля
цию между полученными величинами. Отобрав тех лиц, 
у которых в суточной порции мочи содержалось не ме
нее 100 мкг тиамина, и приняв, что эти лица имеют 
«нормальную» обеспеченность витамином Вь авторы 
установили те величины, которые содержались у этих 
лиц в порции мочи, взятой натощак. Оказалось, что в 
этих условиях моча содержала 4 мкг тиамина и более.

М ежду тем в наблюдениях Oldham, Davis и Roberts 
(1946) указанная зависимость не отмечалась: количест
во тиамина, равное 4—5 мкг, в часовой пробе мочи, взя
той натощак, обнаруживалось в тех случаях, когда су
точная порция содержала не 100 мкг тиамина, а значи
тельно ниже — около 50 мкг. Таким образом, величины 
«норм» для показателя учасового выделения тиамина 
натощак нельзя считать установленными. .Остается не
ясным и то, каким принципом следует руководствовать
ся при отборе лиц для установления этих норм.

т~* - „ тиаминГраницы колебании для коэффициента ---------------- у креатинин
в норме и при Bi-авитаминозе приводят Adamson и др. 
(1945), которые изучали состояние витаминной обеспе
ченности жителей Ньюфаундленда. Авторы наблюдали, 
что у лиц, у которых отсутствовали клинические симпто
мы Bi-авитаминоза, выделялось с мочой 150—300 мкг 
тиамина на 1 г креатинина.

Д ля характеристики состояния обеспеченности орга
низма тиамином используют такж е следующий прием: 
определяют долю выделенного с мочой тиамина от по
требленного. Известно, что чем менее обеспечены ткани 
организма тиамином, тем больше задерживается его в 
них и тем процент выделения с мочой меньше. Однако 
решение вопроса о величине нормы для этого показате
ля, естественно, встречает те же затруднения, что и для 
других показателей почечной экскреции.
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Melnick, Field и др. (1939), устанавливая величину 1 
процента экскреции у практически здоровых молодых 1 
людей (15 мужчин и 10 женщин), питавшихся по собст- |  
венному усмотрению, установили, что у мужчин про- |  
центное выделение тиамина с мочой колебалось в преде- I 
лах от 15 до 27% (в среднем 20% ), у женщин — от 9 до i  
31% (в среднем 14% ). Gifft и Hauck (1946), а такж е I 
Louhi и др. (1952) приводят данные по этому показате- |  
лю для лиц, получавших рационы, содержащие тиамин , 
в количествах, принимаемых в настоящее время за нор
му потребности. В первом наблюдении обследуемые по
лучали по 0,6 мг тиамина на 1000 калорий пищи (1,5— ]
2 мг в сутки), во втором — по 0,5 мг или 1 мг в сутки. 
Однако, несмотря на то что в первом случае количество ] 
потребляемого тиамина было выше, экскреция его ока- i 
залась ниже (9— 13% ), чем во втором (около 20% ).

В тех случаях, когда для установления потребное! и У 
в тиамине одновременно использовали не один, а не- i 
сколько показателей экскреции, результаты часто быва- 
ли противоречивы. Это, безусловно, связано с несостоя
тельностью попыток точного установления норм экскре- * 
ции тиамина по различным показателям. 5

К подобного рода результатам пришли, например, j 
Gifft и Hauck (1946), которые, пыуаясь установить, удо ! 
влетворяет или нет потребности человека доза в 0,6 мг ;; 
тиамина на 1000 калорий пищи, применяли одновремеп- 
нр 4 различных критерия уринарной экскреции (суточ- 
ное выделение тиамина, процент экскретируемого тиа
мина от потребленного и др.). Отмечая несогласован
ность в результатах при определении потребности в тиа
мине посредством нескольких критериев, основанных на 
выделении тиамина с мочой, авторы подчеркивают, что 
эта несогласованность обусловлена тем, что принимае
мые за нормы величины экскреции тиамина для различ
ных показателей установлены ненадежно и что для 
большинства из них прежде всего необходимо точно 
установить порядок величин норм. Мы полагаем, что 
дальнейшее накопление материалов в этом направле
нии не даст ничего нового, ибо вопрос о принципах от
бора лиц для установления этих норм по-прежнему ос
тается открытым.

Итак, вопрос о величинах, принимаемых за «норму» 
экскреции тиамина, является центральным при оценке
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состояния обеспеченности организма в этом витамине, 
если в качестве показателя этого состояния использует
ся уровень выделения тиамина с мочой. Однако этот во
прос в настоящее время не может считаться решенным, 
так как остаются неясными пути к разрешению его.

Д ля оценки состояния обеспеченности человека тиа
мином используются такж е показатели уровня содерж а
ния тиамина в крови и плазме. Причем об обеспеченно
сти (или недостаточной обеспеченности) организма су
дят также, сравнивая полученные величины с показате
лями так называемой нормы. М ежду тем установление 
этой нормы вызывает еще большие сомнения, чем воз
можность установления ее для показателя выделения 
тиамина с мочой за сутки. Последняя могла быть уста
новлена, хотя бы приближенно, по изменению хода кри
вых экскреции тиамина, так как это имело место в ис
следованиях W illiams и M ason (1942, 1943), тогда как 
установление норм содержания тиамина в крови осуще
ствляется только путем обследования практически здо
ровых людей.

Dube и др. (1952) провели - массовое обследование 
содержания тиамина в крови у людей, потреблявших 0,5 
и 0,3 мг тиамина на 1000 калорий пищи, и нашли, что в 
первом случае это содержание колебалось в пределах 
от 3,3 до 5,4 мкг%,  а во втором — от 2,8-до 4,6 мкг%. 
Foltz, Barborka и др. (1944), изменяя количество вита
мина Bj в пище с 0,5 до 15 мг в сутки, наблюдали, чго 
содержание его в крови увеличивалось меньше чем в 2 
раза. Kirk и Chieffi (.1949) обследовали большую груп
пу лиц, получивших с пищей около 2 мг тиамина, и н а 
шли, что количество его в крови составляло в среднем
3,4 мкг%. По данным Albritton (1952), уровень содер
жания тиамина в крови людей колеблется в пределах 
от 4 до 11 мкг%.

Выше мы рассматривали критерии потребности и 
показатели обеспеченности в тиамине, которые базиру
ются на принципе сравнений полученных результатов с 
ранее установленными величинами норм. ' '

Д ля определения потребности и оценки состояния 
обеспеченности организма в тиамине используют и иной 
подход, который состоит в следующем. У лиц, находя
щихся под наблюдением, определяют дозу потребляемо
го с пищей витамина, при которой те или иные биохими
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ческие или физиологические показатели достигают сво
его максимума — «потолка». Проводя подобного рода 
исследование, W ilsen, Tuttle и др. (1949) определяли 
максимальные показатели работоспособности (скорость 
передвижения колес велосипеда за минуту) у людей, 
получающих рационы, полноценные по всем ингредиен
там, кроме тиамина, количество которого в рационе по
степенно увеличивали. Авторы наблюдали отчетливо 
выраженное снижение работоспособности только пры 
дозе 0,2 мг тиамина в сутки, даваемого в течение 19 не
дель. При потреблении пищи, содержащей 0,6 мг тиа
мина в сутки, отмечалась лишь некоторая тенденция к 
снижению работоспособности. Применение более высо
ких доз тиамина не оказывало влияния на изменение 
показателей работоспособности. Keys, Henschel и др.
(1945) не удалось выявить влияние изменения в дозах 
тиамина на такие показатели работоспособности, как 
бег, ходьба с определенной скоростью (учитываемые по 
величине пульса), даж е если доза потребляемого тиами
на снижалась до 0,2 мг в сутки.

Хотя в двух упомянутых работах авторы, применив 
принцип определения «максимальных показателей», и 
не получили сколько-нибудь четких данных о величинах 
потребности в тиамине (что объясняется, очевидно, не
достаточной чувствительностью выбранных критериев), 
использованный авторами принцип изучения потребно
сти отнюдь нельзя признать несостоятельным. Основное 
преимущество этого принципа заключается в том, что ' 
исследователь при установлении показателей потребно
сти не нуждается в величинах так называемых норм для 
используемого показателя.

Выше мы разбирали различные способы изучения 
потребности человека в витамине Вь останавливались 
на отдельных критериях потребности, в дальнейшем мы 
перейдем к рассмотрению тех числовых величин, кото
рыми выражается потребность человека в тиамине, рас
смотрим те рекомендации, которые даются в этом отно
шении различным категориям населения.

Прежде всего, детально знакомясь с материалами, 
послужившими основой для этих рекомендаций, можно 
констатировать, что составлены они, в основном, исходя 
из наблюдений за показателями уринарной экскреции 
тиамина. Выше отмечалось, что в исследованиях по
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потребности человека в тиамине за норму экскреции 
тиамина с мочой обычно принимается величина 100— 
150 мкг тиамина в суточной порции мочн взрослого че
ловека. По данным W illiams (1942), такое количество 
тиамина в моче обнаруживается тогда, когда поступле
ние его с пищей соответствует 0,4 мг на 1000 калорий 
пищи. Авторы отмечают, что при длительном потребле
нии такого количества витамина Bi у некоторых лиц 
наблюдались симптомы . B i-авитаминоза (возбудимость, 
раздражительность, бессонница), исходя из этого они 
считают, что рекомендации должны быть увеличены до 
0,5—0,6 мг на 1000 калорий пищи. В наблюдениях 
Oldham, Davis, Roberts (1946), проведенных на 12 жен
щинах, установлено, что экскреция тиамица в 100— 
200 мкг в суточной порции мочи устанавливается тогда, 
когда потребление тиамина соответствует 0,51—0,54 мг 
на 1000 калорий пищи (или 1 мг в сутки). Loahi и др. 
(1952), изучая зависимость между потреблением тиами
на и выделением его с мочой, наблюдали, что при по
треблении тиамина в количестве 0,5 мг на 1000 калорий 
пищи, средняя уринарная экскреция тиамина колеба
лась в пределах 100—276 мкг  в сутки (при употребле
нии 0,3 мг уринарная экскреция уменьшалась до 
34— 109 мкг). По данным Gifft и Наиск (1946), выделе
ние тиамина с мочой в количестве 100—200 мкг в сутки 
наблюдалось при употреблении 0,6 мг тиамина на 
1000 калорий пищи. Dick, Chen и др. (1958) наблюдали 
8 мальчиков в возрасте 14— 17 лет, у которых содержа
ние тиамина в 100 мкг (в суточной порции мочи) уста
навливалось, когда поступление с пищей составляло 
0,38 мг на 1000 калорий пищи (или 1,5 мг в сутки).

Таким образом, поскольку за норму экскреции тиа
мина обычно Принимается величина в 100— 150 мкг  тиа
мина в сутки, а такого рода величины устанавлива
ются, когда поступление тиамина с пищей составляет 
0,4—0,5 мг на 1000 калорий пищи, то расчет потребности 

'ведется исходя из коэффициента 0,5 мг и рекомендаций 
по калоражу пищи.

Поскольку рекомендации по суточному потреблению 
пищи (в отношении его калораж а) даются в зависимо
сти от ряда факторов (возраст, пол, характер труда, 
климат), то и величины потребности в тиамине устанав
ливаются в зависимости от этих моментов,

89

ak
us

he
r-li

b.r
u



Так, американские нормы по потребности в пище
вых средствах (Recommended dietary allowances, 1958) 
предусматривают различное потребление тиамина людь
ми в зависимости от возраста и пола. Они были уста
новлены, исходя из рекомендаций по потреблению кало
рий пищи (приведенных в этих ж е таблицах) и коэффи
циента 0,5 мг  (материалы, касающиеся установления 
этого коэффициента, изложены выше).

Д ля молодых мужчин (25 лет) норма потребности 
была установлена в 1,6 мг тиамина в сутки, для мужчин 
среднего возраста (45 лет) — 1,5 мг, для пожилых 
(65 лет) — 1,3 мг. Д ля женщин тех же возрастных 
групп соответственно 1,2, 1,1 и 1 мг. Норма потребности 
для юношей (от 13 до 19 лет), по данным этих таблиц, 
составляет 1,6— 1,8 мг, для девушек (тех же возрас
тов) — 1,3— 1,2 мг. Норма потребности в тиамине бере
менных (во второй половине беременности) 1,3 мг, кор
мящих! матерей — 1,7 мг. Нормы потребления тиамина 
для детей различных возрастов изменяются в пределах 
от 0,4 до 1,3 мг. Поскольку американские нормы преду
сматривают для лиц пожилого, возраста более низкие 
величины потребления калорий пищи, то отсюда и нор
мы потребления тиамина оказываются такж е более низ
кими, чем для других возрастов. М ежду тем в последние 
годы в литературе встречаются указания о том, что по
требность в витаминах (в частности, в тиамине) с воз
растом увеличивается. Так, для выяснения вопроса о 
влиянии возраста на величины- потребности в тиамине, 
Oldham  (1962) провела наблюдение за уринарной экс- 
рецией двух возрастных групп женщин (молодых и по
жилых) , потребляющих пищу, содержащую одно и то же 
количество калорий с добавлением тиамина в количест
вах 400, 500 и 810 мкг в различных сериях наблюде
ний. Было установлено, что у пожилых женщин выделе
ние тиамина с мочой примерно на 30% ниже, чем у мо
лодых. При даче нагрузочной дозы тиамина (1200 мкг.) 
процент экскреции тиамина для 20-летних женщин со
ставлял 23, а для женщин 70—72 лет — всего толь
ко 8,2.

Из этих исследований следует, что вопрос о нормах 
потребления тиамина для лиц различного возрас
та требует дальнейшего экспериментального изу
чения.
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Тиамин, принимая участие в процессах углеводного 
обмена, видимо, не участвует в процессах окислитель
ного расщепления жиров, поэтому можно было пола
гать, что потребность в нем должна изменяться такж е'в  
зависимости от состава диеты (соотношения жиров, 
углеводов и белков в диете). Опыты на животных (кры
сах) показали, что жир оказывает как бы «экономизи
рующее» действие на потребность в тиамине. При по
треблении диеты, лишенной тиамина, углеводная диета 
ускоряет ̂ проявление симптомов B i-авитаминоза, замена 
в диете углеводов на жир удлиняет сроки проявления 
симптомов этой недостаточности. Однако для человека 
подобного рода закономерность не может считаться уже 
доказанной, ибо данные по этому вопросу противоречи
вы. Так, Holt, Snyderm an (1955) в наблюдениях на де
тях отмечали, что частичная замена в рационе жира 
углеводами (в изокалорийных отношениях) ведет к 
уменьшению экскреции тиамина с мочой, что говорит
о повышении потребности в нем. M eyer и Brown (1955) 
в наблюдениях на людях установили, что замена в дие
те, бедной жиром, 110 г углеводов на 50 г жира не ока
зывает определенного влияния на экскрецию.

Имеются такж е данные, что потребность в тиамине с 
понижением температуры окружающей среды увеличи
вается (В. В. Ефремов, 1957; Ю. Ф. Удалов, М. И Кузйе- 
цов и др., 1959). Это обстоятельство нашло отражение в 
рекомендациях по установлении потребности в витами
нах в Советском Союзе. Так, согласно этим рекоменда
циям, норма потребления тиамина для жителей Край
него Севера установлена выше, чем для жителей других 
широт.

Как известно, тиамин принимает участие в процессах 
передачи нервных импульсов, в связи с чем потребность' 
в 'нем лиц, занятых напряженным нервно-психическим 
трудом, вероятно, может быть повышенной без того, 
чтобы это сопровождалось одновременным повышением 
потребности в калориях пищи. Так, Ю. Ф. Удалов
(1956), изучая почечную экскрецию тиамина у летчиков 
различных видов авиации, находившихся в одинаковых 
климатических условиях и Получавших рационы, содер
жащие одинаковое количество тиамина, наблюдал, чго 
экскреция последнего с мочой в одной группе была при
мерно в 2 V2 раза ниже, чем „в другой, что свидётельст-
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вует о более высокой потребности лиц первой группы. 
Автор полагает, что наблюдаемое различие в обеспечен
ности организма тиамином обеих групп исследованных 
лиц зависит от специфического характера деятельности, 
присущего летному составу.

Нормы суточного потребления витаминов для насе
ления СССР разрабатывались в специальных комис
сиях. Ранее утвержденные нормы (1944) пересматрива
лись в 1958— 1959 гг. и 'в  1960 г. были утверждены Ми
нистерством здравоохранения СССР (Суточные нормы 
потребности человека в витаминах, I960).

Потребность взрослого человека при средней затрате 
труда выражается величиной в 2 мг тиамина в сутки. 
Человек, занимающийся тяжелым физическим трудом 
или трудом, связанным с большой нервно-психической 
нагрузкой, должен получать в сутки 2,5 мг. При очень 
тяжелом физическом труде или при очень большом нерв
но-психическом напряжении суточные нормы потребле
ния тиамина увеличены до 3 мг. Рекомендации по по
требности беременных женщин составляют 2,5 мг, а кор
мящих — 3 мг. Дети в возрасте от 13 до 15 лет должны 
получать то же количество тиамина, что и взрослые лю
ди при средней затрате труда. Потребность детей груд
ного возраста установлена в 0,5 мг, а детей от года до 
1'2 лет — от 1 до 1,5 мг в сутки в зависимости от возра
ста ребенка.
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Глава VI

К ВОПРОСУ О ПОТРЕБНОСТИ ЧЕЛОВЕКА 
В РИБОФЛАВИНЕ

Е. М. М а с л е н и к о в а

Витамин В2 ■— рибофлавин — входит в качестве ак
тивной группы в большое количество окислительно-вос- 
становительных ферментов и тесно связан с обменом 
ряда пищевых веществ. Значение этого витамина в пи
тании очень велико и изучению потребности в нем по
священы многочисленные исследования.

Потребность человека в рибофлавине определялась 
несколькими путями. Прежде всего была изучена м и- 
н и м а л ь н а я  п о т р е б н о с т ь ,  т. е. количество рибо
флавина, которое предохраняет только от клинических 
проявлений недостаточности в этом витамине. Различ
ными авторами было выяснено, что в зависимости от 
полноценности остального питания клинические призна
ки недостаточности в рибофлавине у людей могут раз
виваться при получении в пище от 0,6 до 1,5 мг рибо
флавина и при выделении с мочой менее 0,06—0,08 мг в 
сутки.

В настоящее время вопрос о минимальной потребно
сти имеет разве только историческое значение.

Более интересны работы, в которых делается попыт
ка определить количество рибофлавина, достаточное 
для «насыщения» тканей. Здесь предлагается в качестве 
критерия обеспеченности организма рибофлавином поль
зоваться изучением выделения рибофлавина с мочой в 
течение суток или утром натощак, а также в ответ на 
нагрузки и изучать содержание рибофлавина в крови.
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При обследовании больших групп практически здо
ровых людей эти показатели (при одновременном учете 
содержания рибофлавина в пище) являются несомнен
но основными специфическими показателями для изуче
ния потребности человека в рибофлавине. Следует под
черкнуть необходимость сочетать их изучение с изуче
нием такж е и физиологических показателей состояния 
организма.

При изучении выделения рибофлавина с мочой 
Bro-Rasmussen (1958) предлагает определять «крити
ческую точку экскреции», т. е. находить то количество 
рибофлавина, после получения которого, в низком до 
этого суточном выделении рибофлавина с мочой, начи
нается резкий подъем его [по данным Horw itt с соавто
рами (1949), начинает выделяться больше 20% получен
ного с пищей рибофлавина]. Это считается показателем 
того, что количество рибофлавина, получаемое с пищей, 
является достаточным для «насыщения» тканей. В ряде 
экспериментальных работ было обнаружено, что вели
чина потребности в рибофлавине, определяемая по 
экскреции, соответствует величине потребности, опреде
ляемой по росту (Nieman, Jansen, 1955; Lowry, 1952, 
и др.). В последнее время вместо суточной экскреции 
чаще всего изучается величина утреннего выделения ри
бофлавина за один час, произведенная натощак.

При изучении выделения рибофлавина, с мочой в 
ответ на нагрузки считают достаточным то количество 
рибофлавина, получаемого с пищей, при котором экскре
ция в ответ на небольшие периодически проводимые на
грузки с течением времени не понижается (W illiams с 
соавторами, 1943).

С использованием этих критериев потребность чело
века в рибофлавине определялась многими авторами, 
которыми получены следующие данные.

Horwitt с соавторами (1949, 1950) потребность муж
чин в рибофлавине определяют между 1,1 и 1,6 мг. 
В своей работе 1950 г. авторы приводят таблицу соотно
шения между получаемой людьми дозой рибофлавина, 
величиной суточного выделения его с мочой и процен
том выделенного рибофлавина к полученному его коли
честву (табл. 1). Поскольку такие данные представляют 
определенный интерес при изучении потребности чело
века в рибофлавине, мы приводим таблицу этих авторов.
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Приведенные в ней данные особенно доказательны по
тому, что получещл в результате очень длительных 
наблюдений.

Т а б л и ц а  1 
Сравнение выделения рибофлавина с мочой 

с дневным получением этого витамина 
(по данным Horwitt и др., 1950)

К
ол

ич
ес

тв
о 

лю


де
й

П
ол

уч
ен

ие
 

ви
та


ми

на
 

В*
 

(м
г)

Ск
ол

ьк
о 

вр
ем

ен
и 

по
лу

ча
ли

 
(н

ед
ел

ь) Выделено В , 8а 24 часа

В
ы

де
ле

но
 

В
2 

за 
4 

ча
са

 
по

сл
е 

по
д-

 
I к

ож
но

й 
ин

ъе
кц

ии
 

1 
мг

 
В,

 
(м

кг
)

ко
ли

че
ст

во
(м

кг
)

%
 к 

п
ол

у
че

нн
ом

у

15 0,55 15 51 ±11 9,3 23+15
11 0,75 12 73±5 9,7
12 0,85 12 76+38 8,9
28 1,1 13 98+62 8,8
39 1,6 100 434±185 26,5
12 2,15 10—78 714±293 33,2
13 2,55 2—44 849 ±258 33,3
13 3,55 1,5 1 714 ±300 48,3

Keys, Henshel, Tayior, Mickelsen, Brozek (1944) у 
15 мужчин такж е установили норму потребности, рав
ную около 1,6 мг  рибофлавина; Brewer и соавторы
(1946) у 20 женщин выявили потребность, равную
1,3— 1,5 мг\ Davis, Oldham и Roberts (1946) у 12 женщин 
определили норму потребности, равную 1 мг рибофла
вина в день. Различие данных, возможно, связано с раз
личием в питании. Jansen  и Jansen  (1954), обследовав
шие 167 беременных и 82 небеременных женщин, опре
деляют потребность, равную 2 мг в день (во вторую по
ловину беременности).

При использовании в качестве критерия содержания 
рибофлавина в крови Bessey, Horwitt и Love (1956) ис
следовали содержание этого витамина в эритроцитах, 
лейкоцитах и плазме при получени в день 0,55, 1,6, 2,5 и
3,5 мг рибофлавина. Эти авторы нашли, что наиболее 
чувствительным показателем обеспеченности организма 
рибофлавином является содержание его в эритроцитах. 
Максимальное содержание в них этого витамина оказа
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лось равным 20 мкг на 100 мл  крови. Это содержание 
было постоянным при получении от 1,5 до 2,5 мг рибо
флавина в день. При более высоком введении рибофла
вина наблюдалось временное повышение содержания 
его в эритроцитах с последующим выравниванием до 
прежнего уровня. Авторы считают поэтому, что потреб
ность удовлетворяется при получении от 1,5 до 2,5 мг 
рибофлавина в день.

Таким образом, потребность в рибофлавине разными 
авторами считается лежащ ей между 1 и 2,5 мг в день. 
Недостатком указанных исследований надо считать то, 
что определение потребности сделано только по специ
фическим биохимическим показателям без дополнитель
ного учета других неспецифических физиологических по
казателей, как, например, фагоцитарная реакция 
(В. И. Горбунова, 1959), адаптация к темноте 
(В. В. Смирнов, 1953), состояние здоровья, утомляе
мость и некоторые другие. Возможно, что при их исполь
зовании диапазон колебаний был бы значительно уже и 
низкие числа совершенно отпали.

По пищевой потребности население можно разделить 
на ряд групп, для которых имеется различная потреб
ность во всех пищевых веществах. Она ' такж е должна 
быть различной и для рибофлавина. Это обстоятельство 
необходимо учитывать при вычислении потребности в 
рибофлавине различных групп населения наряду с 
остальным питанием.

Поскольку рибофлавин входит в состав большого ко
личества окислительно-восстановительных ферментов и 
должен быть связан с обменом энергии, Bro-Rasm ussen 
(1958) считает эту связь очень важной. Одно из основ
ных доказательств существования этой связи он видит в 
том, что на 1000 калорий пищи у разных животных 
(а такж е у человека) оказывается примерно одинаковая 
потребность в рибофлавине, равная приблизительно 
0,7—0,8 мкг рибофлавина. Автор считает правильным 
выражать потребность в рибофлавине именно на 
1000 калорий пищи, как это делают и некоторые другие 
исследователи.

Однако нет прямых данных, подтверждающих связь 
потребности в рибофлавине с потребностью в энергии. 
И, наоборот, есть данные, не подтверждающие ее. В р а 
ботах Keys, Henshel, Mickelsen, Brozek, Crowford (1944)

7 П отребность человека в ви там ин ах . 97
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у 6 студентов, занимающихся физической работой, полу- Я  
чавших высококалорийную, но ограниченную в отноше- 1  
нии рибофлавина пищу (содержание рибофлавина в 1 
пище лишь немного превышало" минимальную потреб- 1  
ность в этом витамине), признаков недостаточности ри- I  
бофлавина не выявилось. Позднее Н. Н. Яковлев I
(1949) получил сходные данные в экспериментальной |  
работе на белых крысах, подвергавшихся физической |  
нагрузке с помощью метода тренировки в колесе. i

Более тесно связан обмен рибофлавина с обменом j 
белка. j

При недостатке белка в пище наблюдается высокое I 
выделение рибофлавина с мочой (А. В. Труфанов, 1946) 
и снижение активности рибофлавиновых ферментов в j 
тканях (С. Я. Капланский и соавторы, 1945; Р. В. Хе- 
син, 1950, и многие другие). Таким образом, при низком ; 
содержании белка в питании флавиноферменты не могут 
строиться в организме в достаточном количестве. - 

Повышение содержания белка в пище снижает у л и - 3 
вотных выделение рибофлавина с мочой (Sarett, Klein и ; 
Perlzweig, 1942).

Зависимость выделения рибофлавина с мочой у^де- i 
тей от „содержания белка в пище и ее калорийности |  
изучалась в работе Е. М. Маслениковой и С. А. Косен- I 
ко (1962).

По данным этой работы было показано, что обмен 
рибофлавина в организме и способность, организма за- ' 
держивать полученный с пищей рибофлавин, находится • 
под влиянием двух факторов: количества получаемого с 
пищей рибофлавина и количества белка в пище, и ни
как не связан с калорийностью питания.

Очевидно, большое содержание белка в пище повы
шает потребность в рибофлавине, способствуя большей 
задержке его в организме, тогда как малое содержание 
белка ведет к повышенному выведению его из организ
ма. Это указывает на то, что при изучении нотребности 
в рибофлавине нельзя не учитывать содержание белка в 
рационе, чтобы не ошибиться, приняв высокое выделе
ние рибофлавина с мочой при низком содержании белка 
в пище за показатель низкой потребности. Такие недо
статки в опубликованных работах имеются.

Oldham, Sheft и Porter (1950) изучали потребность в 
рибофлавине у беременных женщин, часть которых но-
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.. •<

лучала заведомо недостаточное питание с низкой кало^ 
рийностью и низким содержанием белка. Это привело 
авторов к выводу, что потребность в рибофлавине при 
беременности не повышается и равна 0,9 мг в день, как 
и для небеременных. Д ля последних в той ж е лаборато
рии в 1946 г. была установлена потребность в рибофла
вине, равная 1 мг в день. М ежду тем в работе Jansen  
и Jansen  (1954) потребность беременных женщин, нахо
дящихся на полноценном питании, была установлена в
2 мг в день.

Помимо того, что белок оказывает большое влияние 
на обмен рибофлавина, сам рибофлавин оказывает 
влияние на обмен белка. Недостаточность в организме 
рибофлавина ведет к нарушению использования пище
вых белков, к быстро наступающей остановке роста и к 
потере веса тела. Kleiber и Jukes (1942) изучали влия
ние недостаточности рибофлавина на количество белка, 
отложившегося в теле за 10 дней. Количество белка 
определялось в тушках цыплят: у ‘/г группы цыплят при 
забое их до опыта и у 7г группы при забое их в конце 
опыта и подсчитывался эффект использования белка по 
формуле:
содержание белка в увеличившейся массе тела X 100

белок пищи
У цыплят (контроль), получавших рибофлавин, эта ве
личина была равна 24,8%, у арибофлавинозных — 9,8%. 
Roche, Laurens, Mendel и Thomas (1948) устано
вили, что у крыс восстановление потерянного во время 
белкового голодания азота оказывалось значительно 
выше, если животному давали большие дозы рибофла
вина. Витамин Bi и никотиновая кислота не давали та
кой эффективности.

Таким образом, достаточное снабжение белком, оче
видно, необходимо для нормального использования ри
бофлавина так же, как достаточное количество рибо
флавина необходимо для нормального использования 
белка,

Kaunitz и др. в 1954 г. в работе на крысах пришли к 
выводу, что рибофлавин и белок являются взаимно ли
митирующими факторами. Глубокий механизм этих 
взаимоотношений еще не совсем ясен, хотя и установле
но, что ряд рибофлавиновых ферментов участвует в об
мене различных белков. Появляются такж е данные о

даЗц'' V ' •••' ■>•¥■■■' * 'r _ * %'•<« * .тя-(*
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том, что обмен рибофлавина тесно связан с обменом 
только некоторых аминокислот (С. Г. Аптекарь, 1960; 
Фэн Го-чэнь, 1962). Возможно в дальнейшем это позво
лит найтй взаимоотношение не со всем количеством бел
ка, а с" определенными количествами отдельных амино
кислот.

В американских нормах пищевой потребности на
циональным исследовательским Советом национальной 
Академии наук США с 1953 г. предложено вычислять 
потребность в рибофлавине, исходя из содержания бел
ка в рационе, для взрослого человека предложен коэф
фициент пересчета, равный 0,025 (Recommended dietary 
allowances, 1953, 1958). Этот коэффициент образуется 
делением количества получаемого рибофлавина на ко-

(рибофлавин)лпчество белка, содержащегося в рационе ——g д0К-----

при достаточном обеспечении рациона и тем и другим. 
Чтобы вычислить при помощи коэффициента необходи
мое количество рибофлавина, следует содержание бел
ка в пище умножить на этот коэффициент. На Основа
нии физиологических норм белка (1951) нами был про
изведен подсчет потребности в рибофлавине для раз
личных групп взрослых людей с использованием указан
ного коэффициента.

Полученные показатели потребности в рибофлавине 
приведены в табл. 2.

Из табл. 2 видно, что для людей, занимающихся тру
дом различной тяжести, нормы белка постепенно увели
чиваются, а вместе с тем повышается и потребность в ри
бофлавине. При этом для некоторых профессий, связан
ных с особенно высоким расходованием витаминов, не
обходимо предусмотреть повышенное обеспечение их ри
бофлавином до количеств, устанавливаемых в исследо
ваниях, проведенных по изучению обеспеченности их ви
таминами (В. В. Ефремов, А. Н. Тихомирова, В. А. Пет
ровых и др., 1960; Е. М. Масленикова, А. Н. Тихомирова, 
Е. А. Крайко и др., 1960).

Поскольку при беременности и кормлении потреб
ность в рибофлавине повышается, потребность в рибо
флавине беременных женщин следует, по-видимому, при
равнять к потребностям группы населения, занятой тяж е
лым физическим трудом (группа II или III), потребность 
кормящих женщин — к группе лиц, занятых очень тяже-
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Потребность в рибофлавине взрослого человека, вычисленная 
по отношению к его потребности в белке

Т а б л и ц а  2

Группа людей Белки (г)
Коэффи

циент
Рибоф ла
вин (мг)

I — не связанная с физи
ческим трудом . . . 109 (2.7) 2 ,5

II — Механизированный
труд . . .  ................ 122 0,025 3

III — Частично механизиро
ванный труд1 . . . . 141 3, 5

V I—Тяжелый немеханизиро
ванный труд1 . . . . 163 4,0
Беременные................ 2 г на 1 кг веса 3—3,5
Кормящие.................... 3 ,5 - 4

1 К этим же группам должны быть отнесены категории насе
ления, занятые высокомеханизированным и автоматизированным тру
дом, связанным с большим нервно-психическим напряжением.

лым трудом (группа III или IV), учитывая, что необеспе
ченность рибофлавином кормящихся грудью младенцев, 
приводящая к отсутствию у них выделения рибофлави
на с мочой, сочетается со значительным отставанием в 
росте (В. В. Кочегина, 1959).

Д ля детей нет соответствующих коэффициентов для 
пересчета по пищевому белку потребности детей в рибо
флавине.

Нами сделана попытка на основании данных работы 
Е. М. Маслениковой и С. А. Косенко (1962) вычислить 
коэффициент для детей делением получаемого ими рибо
флавина на количество содержащегося в-рационе белка 
при одновременном учете количества рибофлавина, вы
делявшегося в этот день с мочой (табл. 3).

Как мы видели выше, при суточном выделении рибо
флавина с мочой менее 0,1 мг у человека могут встречать
ся клинические проявления рибофлавиновой недостаточ
ности. Выделение рибофлавина, несколько превышающее 
0,1 мг, очевидно, является выражением минимума обес
печенности рибофлавином, предохраняющей от проявле
ния рибофлавиновой недостаточности. ' Отношение
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Содержание в пище рибофлавина и белка и выделение рибофлавина 
с мочой у детей в возрасте от 3 до 7 лет

Т а б л и ц а  3.

Количество обследованных детей

П о данным Е . М. М аслениковой и С. А. Косенко (1962)
П о данным 
B ea l (1955) 

(в среднем 63)б .  5 6 5 6 4 10 10 5 9

Выделение В2 с суточной мочой От 0,1 до 0,17 мг Or 0,25 до 0,34 мг

(лг) ........................................................... 0,1 0,14 0,17 0,25 0,28 0,28 0,31 0,34 0,49 — — —

Выделение В2 с мочой натощак От 5 до 10 мкг От до 15 мкг От 16 до 21 мкг

за 1 час ( м к г ) ........................ 6 8 10 8 11 10 15 13 21 16 — —

Содержание В2 в пище (мг) . . 1,5 2,1 1,1 1,7 1,6 1,7 1,7 1,6 1,7 1,6 1.81 2,32

Содержание в пище белка (г) 59 73 49 64 57 65 59 61 49 54 551 66*

Коэффициент------рибофлавин-----
белок

0,025 0,028 0,023 0,026 0,028 0,026 0,028 0,026 0,035 0,030 0,033 0,035

1 Получали 75% детей.
2 Верхняя гранйца содержания в рационе.
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РИ̂ ел(^И~ в эти дни было равно 0,23—0,25—0,28. Суточное
выделение рибофлавина от 0,2 до 0,3 мг можно рассмат
ривать как показатель обеспеченности рибофлавином, 
несколько перекрывающей минимальную потребность.
Отношение-риб°^лаЕ,ин в эти дни было 0,026—0,026— белок
0,026—0,028—0,028, т. е. почти равное предыдущему. Вы
деление рибофлавина выше 0,3 мг в сутки (натощак вы
ше 15 мкг!час) говорит о более или менее достаточном 
насыщении организма рибофлавином. Отношение

в эти Дни оказалось 0,030—0,035. Таким образом,
коэффициент 0,025—0,028 для детей этого возраста соче
тается с очень низким выделением рибофлавина в моче и 
коэффициент 0,030—0,035 — с высоким выделением.

Мы попытались проверить данные нашего наблюде
ния, полученные из анализа небольшого материала, срав
нением их с данными, полученными в работе Beal 
(1953— 1955), которая изучала питание 63 детей хорошо 
обеспеченных семейств в возрасте 3—5 лет. Мы вычисли
ли из ее данных отношение между содержанием белка и 
рибофлавина в пище детей, которое и приводим в табл. 3. 
В среднем это соотношение такж е оказалось равным 
0,033—0,035.

Н а основании собственных данных и результатов ис
следований других авторов мы предлагаем для детей с 
3-летнего возраста, в период интенсивного роста и боль
шой потребности в белке, принять коэффициент для вы
числения потребности в рибофлавине равным 0,035. В пе
риод, когда потребность в белке начинает приближаться 
к таковой взрослого человека (после 11 лет) этот коэф
фициент может быть снижен до 0,030. Все эти числа 
должны быть в дальнейшем подтверждены более подроб
ными исследованиями. Потребность в рибофлавине детей 
3—7-летнего возраста, рассчитанная на основании наших 
коэффициентов и физиологических норм белка для детей, 
оказалась равной 2,4 мг в день (округленно 2,5 мг). Эти 
данные, а также данные для детей других возрастных 
групп приведены в табл. 4.

Для детей младше 3-летнего возраста, у которых рост 
и потребность в белке, очевидно, еще более высокие, воз
можно, что предложенный нами коэффициент 0,035 будет
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Таблица 4

Потребность в белке и рибофлавине детей 
разного возраста

Возрастные 
группы детей Белки (г,‘кг)

Коэффициент
для

пересчета
Рибофла

вин (в мг)

6 месяццев — 25
— 1 год 

1 — 3 года

(около 5 г/кг 
веса)
48

0,035 1

3 — 7 лет
(3 ,5—4 г/кг) 

68
0,035 1,5

7 — 11 »
(3—3,5  г/кг) 

78
0,035 2,5

11 — 15 »
(2,5—3 г/кг) 

98
0,035 3

(2—2,5 г/кг) 0,030 3
15— 18 » 119 г 0,030 3 ,5

не совсем пригоден. Однако нам кажется возможным 
временно, до дальнейших специальных исследований, 
принять для детей этой возрастной группы коэффициент 
пересчета, равный 0,035. Тогда потребность их в рибо
флавине, рассчитанная по физиологическим нормам бел
ка, будет для детей от 6 месяцев до 1 года округленно 
равна 1 мг, а для детей от 1 года до 3 лет — 1,5 мг (см. 
табл. 4).

По данным тех же обследований 63 детей в работе 
Beal (1955), о которых мы говорили выше, оказалось, что 
верхняя граница количества рибофлавина, получаемого 
с пищей детьми в возрасте 3—5 лет, была равна 2,3 мг, 
что близко совпадает с данными нашего пересчета. Од
нако для детей в возрасте от 6 месяцев до 1 года и от
1 года до 3 лет Beal обнаружила, что они в питании по
лучали в среднем столько же рибофлавина, сколько и де
ти 3—5-летнего возраста. Возможно, однако, что это ко
личество рибофлавина для таких маленьких детей не
сколько завышено.

В заключение необходимо еще раз подчеркнуть, что 
коэффициенты для вычисления по пищевому белку по
требности детей в рибофлавине носят пока предваритель
ный характер. Для детей раннего возраста они должны 
еще быть изучены, а предложенные нами коэффициенты 
для детей старше 3-летнего возраста должны быть про
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верены соответствующими исследованиями с учетом не 
только выделения рибофлавина с мочой, но и других по
казателей, как рост, здоровье и другие тесты.

Ниже приведены данные о потребности людей в рибо
флавине из таблицы «Суточные нормы потребности чело
века в витаминах»,, утвержденной Министерством здра
воохранения СССР в I960 г. (табл. 5) и приводившейся 
в опубликованной работе Н. С. Ярусовой (1961).

Следует отметить, что потребность в рибофлавине, 
вычисленная на основании физиологических норм белка,

Т а б л и ц а  5 
«Данные о потребности в рибофлавине»

(из таблицы «Суточные нормы потребности 
человека в витаминах», утвержденной Ми
нистерством здравоохранения СССР в 1960 г.)

Контингент людей

В ита

мин В, 

(мг)

1. Взрослые:
а) при средней затрате труда
б) при тяжелом физическом тру
де или при большом нервно-пси
хическом напряжении.................
в) при очень тяжелом физичес
ком труде или при очень боль
шом нервно-психическом напря

жении ..............................................
2 . Беременные ................................. .
3 . Кормящие.....................................
4. Дети:

а) до 1 года . . , ....................
б) 1—3 » . . .............................
в) 4—6 л е т .....................................
г) 7—12 » ......................................
д) 13— 15 » ......................................

5. Юноши и девушки
(16—22 г о д а ) ..................................

2 ,5

3

3 .5
3

3 .5  

1
1.5
2 .5  
3 
3

3 .5

вполне удовлетворима за счет пищевого рациона. Во-пер- 
вых, по данным К. Л. Поволоцкой и соавторов (1955), 
содержание рибофлавина во многих продуктах оказы 
вается более высоким, так как до сих пор в них не учи
тывалось содержание прочно связанной формы рибофла
вина. Необходимо также, чтоОы в питании был выше
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удельный вес молочных продуктов, наиболее богатых 
источников рибофлавина.

Чтобы выяснить этот вопрос более точно, мы попыта
лись подсчитать содержание рибофлавина в рационально, 
составленном питании по наборам продуктов, которые 
были рекомендованы советскими специалистами.

В этих рационах мы произвели табличный подсчет 
содержания в них рибофлавина, используя таблицу 
К. Л. Поволоцкой (1955), в которой она по основным 
продуктам дает содержание непрочно связанных с белком 
форм рибофлавина и общее содержание этого витамина 
с учетом прочно связанной с белком формы. Кроме того, 
К. Л. Поволоцкая установила, что в ряде продуктов (мя
со, картофель, фрукты) содержание рибофлавина осецью 
оказывается гораздо выше, чем весной. Мы произвели 
поэтому подсчет содержания рибофлавина в указанных 
выше рационах отдельно в весеннее и в осеннее время. 
Одновременно мы произвели подсчет с учетом только не
прочно связанных с белками форм рибофлавина. По тем 
продуктам, которые не были исследованы К. Л. Пово- 
лоцкой, мы брали данные, из официальных таблиц хими
ческого состава и питательной ценности пищевых про
дуктов (1954). В табл. 6 приводим полученные резуль
таты.

Т а'б’л'и ц"а [6
Содержание рибофлавина в рационально составленном питании 

различных групп населения

Группа населения

Содержание 
непрочно свя
занной с бел

ком формы* 
рибофлавина

С учетом 
прочно свя

занной формы Каким автором 
рекомендован 

набор продуктов
весна осень весна осень

Взрослый на 3000 кало
рий и 100 г белка . . . 2,358 2,902 3,217 4 ,380

О. П. Молчано
вой (1958)

Спортсмены на 4000 ка- 
\  лорий и 140— 150 г 

белка ............................. 2,887 3,435 3,987 5;043
Н . Н . Яковле

вым (1957)
Дети:

1 — 1 */г лет . . . . 1,303 1,405 1,596 1,765
1 i/2 — 3 л е т ................ 1,608 1,767 1,998 2,359
3 — 5 лет .................... 1 ,702 1,873 2,180 2,604 В. Ф. Ведрашко
5 — 7 » ...................... 1,780 1,978 2,292 2,749 (1957)
7 — 11 » ..................... 1,997 2,276 2,648 3,286
11—14 » ...................... 2,416 2,797 3,263 4,072
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Таким образом, в рационально составленном питании 
содержание рибофлавина соответствует предложенным 
нормам.

В заключение следует добавить, что при оценке обес
печенности организма витамином В2 по выделению это
го витамина с мочой необходимо учитывать содержание 
белка в рационе обследуемых, так как при слишком 
больших нарушениях белковых норм в рационе наши вы
воды могут быть неправильными.

И, наконец, при дальнейшем пересмотре и установ
лении норм питания уточнение суточной потребности в 
рибофлавине должно проводиться, исходя из тех измене
ний, которые будут внесены в нормы белка.

Что ж е касается возможности исчисления потребно
сти в рибофлавине исходя из калорийности рациона, как 
предлагается в настоящее время объединенной группой 
экспертов ФАО и ВОЗ (1965), то это надо делать с 
большой осторожностью. Такое исчисление возможно 
только в том случае, если стабильно обеспечена белковая 
часть рациона. При этом коэффициент пересчета потреб
ности в рибофлавине не может быть одинаковым для 
разных стран. Он будет изменяться в зависимости от ко
личества белка, выражающего нормы потребности насе
ления в этом пищевом веществе.
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Глава VII

О ПОТРЕБНОСТИ ЧЕЛОВЕКА 
В НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЕ

Я- Б. М а к с и м о в и ч

О витаминной обеспеченности человека с полным ос
нованием принято судить по содержанию витаминов 
(или их биологически активных дериватов) в крови и 
моче. Эти объекты являются наиболее доступными как 
в смысле их забора, так и по наличному количеству ме
тодик исследования. Важно, однако, знать, какие имен
но продукты превращения данного витамина могут дать 
правильное представление об истинной обеспеченности 
человеческого организма этим витамином. В отношении 
никотиновой кислоты (НК) такие сведения можно полу
чить на основании данных обмена этого витамина в ор
ганизме.

Обмен никотиновой кислоты в организме

Известно, что попадающая в организм никотиновая 
кислота претерпевает ряд превращений, в ходе которых 
вначале приобретает биологическую активность, а затем 
вновь ее теряет.

Всасывание никотиновой кислоты в значительной сте
пени осуществляется уже в желудке (Petri. N orgaard, 
Bondier, 1938; M aassen, 1938; M utschler, 1951) и продол
жается в двенадцатиперстной кишке (С. М. Рысс, 1955;
В. Н. Смотров, 1946). Всосавшаяся никотиновая кислота

V

попадает в печень (Kodicek, 1954), где амидируется 
(Ellinger и Abdel, Kader, 1949; Snell, 1946). Избиратель-
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ная способность печени амидировать никотиновую кисло- |
ту доказана рядом исследований, в которых производи- |
лась инкубация никотиновой кислоты со срезами печени %
и других тканей различных животных (Ellinger, 1949; *
Briiggeniann, Drepper, Hadeler, 1952). Амид никотиновой \
кислоты (АНК) еще не обладает биологической актив
ностью, но приобретает ее в следующем этапе превраще- ; 
ний, после соединения с нуклеотидами. По мнению ряда 
авторов (Н. Н. Андрюшечкина, 1948; Euler, M almberg, 
Schlenk, 1942; Vilter и др., 1939), эта реакция происходит 
такж е в печени. При этом могу^ образоваться различные 
соединения: нико1гинамидмононуклеотид (Н М Н ).Кофер- 
мент II (К оП ), никотинамидадениндинуклеотид (НАД 
дифосфорпиридиннуклеотид) (Д Д П Н  кофермент 1 KOII) 
и никотинамидадеииндинуклеотидфосфат (НАДФ) три- 
фосфопиридиннуклеотид (ТПН) (K oII). Общепризнан
но, что два п о с л е д н и х  соединения (НАД и НАДФ) яв
ляются истинными биологически активными дериватами 
никотиновой кислоты.

Образовавшиеся в печени никотинамидадениндинук- 
леотйд и никотинамидадейиндинуклеотидфосфат (Н АД и 
НАДФ) переносятся к тканям кровью, причем находят
ся главным образом в эритроцитах; содержание никотин- 
амиднуклеотидов в плазме, как указывает Levitas с со
трудниками (1947), ничтожно. Те же авторы установили, 
что в эритроцитах содержится примерно в 8 раз больше 
НАД, чем НАДФ.

Будучи ксферментами дегидразных систем, никотин- 
амиднуклеотиды, обратимо переходя из окисленной в 
восстановленную форму, осуществляют перенос водорода 
в самых различных условиях (Beinert, Green и др., 1953; 
Holzer и Schneider, J955). В результате эти коферменты 
контролируют течение различных сторон интермедиарно- 
го обмена во всех тканях организма. Д авая сводку о фер
ментах, Abderhalden (1962) указывает, что НАД и НАДФ 
являются необходимыми участниками 155 важных фер
ментных реакций. Наиболее заинтересован в этих ко- 
ферментах обмен углеводов, однако никотинамиднуклео- 
тиды обладают такж е и значительным энергетическим 
эквивалентом: при. взаимопревращениях НАД и НАДФ 
освобождается 36 000 кал/мол (Kleinzeller, 1954).

Никотинамиднуклеотиды не представляют собой ко
нечных продуктов превращений никотиновой кислоты.
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Реализуя .свое действие в клетках, они подвергаются раз
рушительному влиянию ферментов Д П Н азы  и ТПНазы, 
которые обнаружены во всех тканях (Zatm an и др., 1952; 
Sebrell и H arris, 1954; Alivisatos, Woolley, 1955). У казан
ные ферменты гидрологически расщепляют НАД и 
НАДФ по пирофосфатно йсвязи (M cllwain, 1949, 1950). 
причем вновь освобождается амид никотиновой кислоты 
(АНК), который,, по-видимому, не принимает повторно
го участия в построении никотинамиднуклеотидов, а пред
ставляет собой материал для образования N '-метилнико- 
тинамида. (МНА). Метилирование амидникотиновой кис
лоты АНК и образование МНА может происходить во 
всех тканях организма, но преимущественно — в печени 
(К. М. Леутский, 1949; П. Л; Наумчук, 1956; А. В. Тру- 
фанов, 1959; Л. А. Черкес, 1941; Г. А. Черкес, 1952; C an
ton, 1951).

Согласно существующим воззрениям, этот метилиро
ванный продукт является основным из дериватов нико
тиновой кислоты, выделяющихся с мочой. В 1940— 
1941 гг. N ajjar и Holt, N ajjar и W. Wood, исследуя мочу 
человека, обнаружили в ней среди Множества других де
риватов большие количества метилированного продукта, 
легко поддающегося флюорометрическому определению. 
Это производное было в дальнейшем {Huff, Perlzweig, 
1947) идентифицировано с N '-метилникотинамидом. По
следующие исследования якобы показали, что от 30 до 
40% введенной никотиновой кислоты выделяется в виде 
N '-метил-б-пиридон-З-карбоксиламида, представляющего 
собой продукт энзиматического окисления МНА (P erl
zweig, Rosen, Pearson, 1950; Sebrell и H arris, 1954; Wool
ley, 1947). Однако Hundley и Bond (1948) своими иссле
дованиями с меченной по углероду никотиновой кислотой 
(С14НК) не оставили сомнения в том, что основным про
дуктом выделения, никотиновой кислоты является МНА. 
Нагружая животных С14НК, эти авторы установили,'что 
95,7% введенного количества выделяется на протяжении 
суток в виде С 14МНА. Таким образом N '-метилникотин- 
амид МНА наиболее полно (если не сказать абсолютно) 
отражает выделение никотиновой кислоты из организма. 
Эти наблюдения были в дальнейшем подтверждены об
стоятельными исследованиями Leifer a. oth. (1951), а так-
Reddi и Kodicek (1953). Hennessy и Gerecedo (1939), а 
затем N ajjar и Holt (1940, 1941) установили, что интен-
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Сйвное выделение с Нарастающей с часа на час концен
трацией МНА длится всего лишь 4—6 часов после дачи 
никотиновой кислоты, а в дальнейшем резко падает; вы
деление заканчивается на протяжении 18—20 часов и во 
всяком случае к концу суток.

Методы изучения РР-витаминной обеспеченности
 ̂ организма

Приведенные краткие сведения об обмене никотино
вой кислоты выясняют, какие именно звенья этого обме
на пригодны для составления суждения о РР-витамин
ной обеспеченности организма человека. Нет сомнений, 
что содержание в крови никотинамиднуклеотидов отра
ж ает обеспеченность организма этими важнейшими био
логически активными дериватами никотиновой кислоты. 
Н аряду с этим не менее важным показателем является 
и выделение МНА — главного конечного продукта прев
ращений никотиновой кислоты в организме, отражаю щ е
го утилизацию никотинамиднуклеотидов. Исходя из этих 

-именно соображений большинство отечественных и зару
бежных авторов считают НАД (НАДФ) крови и МНА 
мочи адекватными пЬказателя-ми РР-витаминной обеспе
ченности человёка.

Для количественного определения суммарного содержания ни- 
котинамнднуклёотидов в крови широко используется методика, 
предложенная Levitas с сотрудниками, 1951. Суть ее заключается в 
том, что НАД и НАДФ при подогревании в щелочной среде легко 
конденсируются с ацетоном, образуя при этом соединения, обладаю
щие характерной и стойкой голубовато-синей флюоресценцией, оп
ределяемой флюорометрически. Широкое распространение этой 
методики в СССР и за рубежом объясняется тем, что она проста 
в выполнении, а получаемые данные отличаются высокой точно
стью. Методика не громоздка один анализ занимает не более 
12— 15 минут. Все это позволяет рекомендовать методику Le
vitas для самого широкого применения, в особенности при массовых 
обследованиях.

Авторы, собравшие сводку данных о содержании ни
котинамиднуклеотидов в эритроцитах здоровых взрос
лых людей (определение по Levitas a. oth.) приводят 
различные величины: Sebrell и H arris (1954) —
40—80 мкг1мл; А. В. Труфанов (1959) — 60—80 мкг/мл;
С. М. Рысс (1963) — 30—60 мкг/мл. При массовом обсле
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довании доноров мы (Я. Б. Максимович и сотрудники,
1962) обнаружили содержание Д П Н , равное 
47,6 ±11,54 мкг в 1 мл  эритроцитов.

Д ля составления представления об обеспеченности 
организма в никотиновой кислоте предлагалось (Burch 
a. oth., 1955) такж е определение в крови содержания са
мой никотиновой кислоты и метилникотинамида. Однако 
это предложение не получило ни поддержки, ни распро
странения, очевидно, потому, что содержание никотино
вой кислоты совершенно не коррелирует с содержанием 
ее в крови биологически активных дериватов (НАД и 
НАДФ). В то же время, как установили те же авторы, 
содержание метилникотинамида в сыворотке крови со
ответствует выделению его с мочой. Кроме того, и мето
дики, предложенные для количественного определения 
никотиновой кислоты в крови (Г. А. Пономарев, 1945:
А. И. Вердинский, Д. В. Никитина, 1957; Kodicek, 1940; 
Stotz, 1941), настолько сложны и трудоемки, что являю т
ся посильными далеко не для всякой лаборатории.

На основании приведенных ранее данных можно по
лагать, что уринарная экскреция метилникотинамида яв
ляется надежным и апробированным показателем РР-ви
таминной обеспеченности человека. Этот показатель чет
ко отражает интенсивность обмена никотиновой кислоты 
в организме, достоверно свидетельствует о выделении ее 
и таким образом дает ясное представление об обеспечен
ности ею организма.

Задача изучения выделения метилникотинамида об
легчается тем, что методика количественного определе
ния МНА является простой, легкой и достоверной. Huff и 
Perlzweig (1947), взяв за основу приведенную выше ме
тодику Levitas для определения НАД, установили, что' и 
МНА такж е обладает способностью конденсироваться с 
ацетоном и давать характерное, легко определяемое 
флюорометрОм свечение. Методика Huff и Perlzw eig об
ладает всеми положительными сторонами методики Le
vitas и подобно ей широко распространена.

Используя уринарную экскрецию МНА как показа
тель, определяемую по методике Huff и Perlzweig, 
разные авторы разработали различные методические 
приемы для составления суждения о РР-витаминной 
обеспеченности человеческого организма. Эти приемы де
лятся на две группы: исследование экскреции МНА в
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обычных условиях существования организма и исследо- j 
вание экскреции МНА при условии обязательной пред- ; 
варительной дачи сравнительно больших количеств ни- 
котиновой кислоты (метод нагрузок). Так как эти прин- ' 
ципиально различные методические приемы дают раз- , 
личные по смыслу и по достоверности результаты, целе
сообразно остановиться на них подробнее. .

Суть метода нагрузок, ярыми сторонниками которого 
являются N ajjar и Holt (1941), заключаются в том, что 
определяется суточное выделение МНА после постоянной ; 
нагрузки в 100 или 200 мг никотиновой кислоты. Авторы 
полагают, что если при этом выделяется 20^40%  на
грузочной дозы (в пересчете на М НА), то насыщенность 
организма следует считать полной. Если Же на протя
жении суток величина экскреции МНА не соответствует 
нагрузочной дозе, то РР-витаминную обеспеченность 
организма следует считать недостаточной (С. М. Рысс,

В свете современных знаний нагрузочный метод оп
ределения РР-витаминной обеспеченности следует счи
тать не совсем достоверным. Дело в том, что на величи
ну и характер выделения МНА может, по-видимому, ока
зывать влияние фильтрационная способность почечных 
гломерул. Из экспериментов, проведенных Beyer с со
трудниками (1950), следует, что при резком повышении 
содержания МНА в крови проницаемость почки для это
го вещества значительно падает ввиду того, что прибли
жается к лимиту фильтрационная способность гломерул 
(определение по креатинину). Кроме того, исследования 
последних лет (Chang и Johnson, 1961 и 1962; Reddi и

v

Kodicek, 1953; Chattopadhyay a. oth., 1953) показали, что 
при массивных нагрузках никотиновой кислотой в моче 
человека и животных появляются весьма значительные 
количества (от 62 до 90% ) необычного метаболита — 
никотинуровой кислоты.

Никотинуровая кислота, т. е. никотиновая кислота, 
связанная с  глицином, образуется непосредственно в поч
ках (Jones и Elliot, 1954). Поэтому нельзя не согласить
ся с Johnson и Lin Pei-H sing (1953), которые рассматри
вают никотинуровую кислоту не как продукт обмена, а 
как продукт детоксикации больших доз никотиновой кис
лоты. Исходя из сказанного, метод нагрузок вряд ли 
можно считать сколько-нибудь физиологичным.

1963)
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Кроме того, следует учесть й то, что Появляющаяся в 
моче после нагрузки никотинуровая кислота не откры
вается методом Huff и Perlzweig. Очевидно, именно эти
ми обстоятельствами и объясняется отмеченный В. В. Еф 
ремовым и С. Е. Каплан (1961), С. И. Каменецким
(1950), С. М. Рыссом (1955а), а такж е В. А. Кармиловой
(1957) факт задержки выделения МНА после приема 
массивных доз никотиновой кислоты.

Значительно более достоверным методом суждения о 
РР-витаминной обеспеченности является количественное 
определение МНА в суточном объеме мочи. Этим мето
дом пользовались и пользуются многие авторы. Исходя 
из более или менее длительных и достаточных по количе
ству наблюдений, В. В. Ефремов и С. Е. Каплан (1951), 
Frazier с сотрудниками (1955), H andler (1948), а такж е 
Huff и Perlzw eig (1947) установили, что среднесуточное 
выделение МНА у здоровых взрослых людей составляет 
6—9 мг. Но эта величина может значительно изменяться 
в зависимости от физиологического состояния организма, 
например, беременности, как показала В. Ф. Горват 
(1956, 1963) в руководимой нами лаборатории, а также 
и другие авторы (С. Н. Астахов, 1954; Lojkin, W ertz и 
Dier 1952). Особенно важно, однако, что на величину 
среднесуточного выделения МНА оказывает значитель
ное влияние характер питания за Истекшие сутки, объем 
мышечных движений, температура воздуха и ряд 
других трудно учитываемых факторов (О. В. Мак- 
сютинская, 1959; А. X. Дорторт и Н. В. Таренкова,
1957).

Все это затрудняет правильную оценку РР-витамин-. 
ной обеспеченности человека на основании* среднесуточ
ного выделения МНА. Мы разделяем.скептическое от
ношение С. Н. Мацко (1959, 1961) к использованию 
метода определения величины среднесуточной ури- 
нарной экскреции витаминов в качестве критерия для 
оценки обеспеченности и потребности человека в вита
минах.

Изложенное побудило нас совместно с О. В. Максю- 
тинской (1960, 1961) к разработке более совершенного 
метода оценки РР-витаминной обеспеченности такж е на 
основании содержания МНА в моче, но с учетом зави
симости концентрации этого метаболита от содержания 
никотинамиднуклеотидов в крови.
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В эксперименте на животных и в наблюдениях на 
здоровых взрослых людях изучалось одновременно вы
деление МНА с мочой и содержание НАД в эритроци
тах. Определения производились'с двухчасовыми пере
рывами, на протяжении суток. При этом было установ
лено, что в дневные часы содержание НАД в крови и 
уринарная экскреция МНА значительно колеблются, от
раж ая прием пищи, а у человека — и физиологические 
напряжения, связанные с трудовым процессом. Важно 
отметить, что в дневные часы не наблюдается паралле
лизма между содержанием НАД в крови и уринарной 
экскрецией МНА. В ночные часы картина меняется. Во- 
первых, колебания содержания НАД в крови и уринар
ной экскреции МНА сглаживаются: к 5—7 часам ут
ра обе величины, постепенно снижаясь, доходят до по
стоянных пределов. Во-вторых, в эти часы практически 
натощак наблюдается строгий параллелйзм между со
держанием НАД в крови и уринарной экскрецией МНА. 
У животных, которые содержались на режиме однора
зового кормления, этот параллелизм вырисовывался 
еще резче и наблюдался более продолжительное 
время.

Эти наблюдения были расширены путем изучения 
содержания НАД и выделения МНА натощак в течение
3—4 часов. Трехмесячные систематические опыты на 
мочефистульных собаках, а такж е многократные наблю
дения на группе студентов-добровольцев показали, что 
натощак действительно существует статистически до
стоверный и прямой параллелизм между содержанием 
НАД в эритроцитах и выделением МНА с мочой (по
казатели корреляции: r= + 0 ,7 7 ;  mr =  0,20 t — 3,8;
Р <0,01; достоверность >  99% ). Иначе говоря, натощак 
выделение МНА прямо отражает содержание Д П Н  в 
крови.

Следовательно, уринарная экскреция МНА натощак 
может быть расценена как достоверное мерило РР-ви
таминной обеспеченности человека. Не отличаясь, в 
смысле достоверности, от исследований крови, изучение 
выделения МНА с мочой, взятой натощак, имеет то зна
чительное преимущество, что оно избавляет испытуемо
го от травмирующей манипуляции венепункции.

В ходе наблюдений мы изучали два показателя ури
нарной экскреции МНА — миллиграмм-часовой и гам
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ма-миллилитровый, т. е. количество МНА в часовом 
объеме и в 1 м л  мочи, взятой натощак. Статистическая 
обработка показала достоверную и прямую корреля
цию между миллиграмм-часовым и гамма-миллилитро
вым показателем выделения МНА ( г = +0,7; m r =  0,17; 
t= 4 ,0 ; р< 0,01; достоверность >  99% ). Таким образом, 
оба показателя являются одинаково достоверными, од
нако мы лично отдаем предпочтение второму из них. 
При определении гамма-миллилитрового показателя ис
следователь не нуждается в специальной посуде для сбо
ра суточного количества мочи — однократный забор 
производится в пробирки; отпадает необходимость 
наблюдения за исследуемыми (что совершенно неиз
бежно при работе с детьми); наконец, значительно со
кращается затрата времени, что имеет особо важное зна
чение при массовых наблюдениях. Кроме того, при вы
ражении содержания МНА в гаммах на миллилитр бу
дет получен сравнимый показатель для важнейших де
риватов никотиновой кислоты в крови и моче, так как 
содержание ДП Н  такж е выражается в гаммах на милли
литр. Такая унифицированность показателей облегчает 
обработку получаемых данных.

В результате наших исследований было установлено, 
что среднее выделение МНА натощак составляет
2,3—3,5 мгк!мл. Исследователи, проводившие массовое 
изучение РР-витаминной обеспеченности населения по 
нашей методике, получили весьма близкие показатели 
(К. А. М асловская, 1956; Б. Р. Хоситашвили с сотруд
никами, 1961; Г. Д. Попов, 1961 и 1962; А. П. Калашни
ков, 1962 и 1964; Г. И. Бондарев и др., 1963).

Итак, мы придерживаемся того мнения, что средние 
показатели содержания НАД в эритроцитах и МНА в 
моче, полученные в результате массовых наблюдений 
над здоровыми людьми, являются важнейшими и до
стоверными критериями РР-витаминной обеспечен
ности.

Отклонение у данного индивидуума содержания НАД 
и МНА от соответствующих средних показателей долж 
но служить признаком нарушения РР-витаминной обес
печенности.

В то же время средние показатели могут быть по
лезными при установлении потребности человека в ни
котиновой кислоту,
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Оценка существующих норм потребности 
в никотиновой кислоте

В настоящее время не существует единых и обще
признанных критериев для определения потребности че
ловека в никотиновой кислотё. Поэтому существующие 
в различных государствах нормы суточной потребности 
в никотиновой кислоте поражают пестротой даже для 
стран, находящихся в аналогичных климатических усло
виях. Это видно при сопоставлении официальных норм 
суточной потребности в никотиновой кислоте, принятых 
различными государствами..

Д ля удобства рассмотрения эти нормы разделены 
на три таблицы: для взрослых, детей, юношей и де
вушек.

Как видно из табл. 1 , нормы суточной потребности 
стран социалистического лагеря — СССР, Чехословац
кой Социалистической Республики и Польской Н арод
ной Республики — довольно близки между собой и оп
ределяются большими величинами.

Нормы суточного потребления никотиновой кислоты 
в капиталистических странах заметно меньше, что от
раж ает общую тенденцию ученых этих стран определять 
ту минимальную потребность человека в витаминах, при 
которой он еще сохраняет работоспособность. Особенно 
низкими являются нормы,, принятые в Канаде. Это тем 
более странно, что значительная часть территории этой 
страны отличается суровыми климатическими условия
ми, а уже давно установлено, что понижение темпера
туры воздуха сопровождается возрастанием потребно
сти в витаминах. Едва ли можно согласиться такж е и с 
определением норматива потребности, руководствуясь 

.только возрастом и полом населения. Такие нормати
вы, принятые в США, а затем и в Австралии, совершен
но не учитывают характера и тяжести исполняемой че
ловеком работы, а между тем именно рабочая нагруз
ка является важнейшим фактором, определяющим ве
личину потребности, в частности, в витамине Р Р  (Brit. 
Med. Journ., 1942, ред. статья). Этим недостатком не 
страдают нормы, принятые в Великобритании. Здесь 
детально учтены различные виды рабочей нагрузки и 
выведены раздельные нормы потребности для первой и 
второй половины беременности. Однако по абсолютным
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величинам, британские нормы безусловно занижены. 
Кроме того, неясно, что подразумевается под сидячей 
работой. Если сюда ж е отнесен и умственный труд, то с 
таким нормативом согласиться совершенно невозмож
но. Недаром нервно-психические напряжения отнесены 
,в советских нормативах к рубрикам тяжелой и очень 
тяжелой работы. Особое значение это имеет для никоти
новой кислоты: как показали работы В. В. Ефремова 
с сотрудниками (1957), а такж е наши исследования 
(1953, 1957, 1959, 1960), никотиновая кислота имеет пря
мое отношение к течению процессов возбуждения и тор
можения в коре головного мозга, стабилизируя внутрен
нее торможение и индуктивно повышая положительные 
условные реакции. Именно на этом основании никотино
вая кислота расценивается как «физиологический бром».

Табл. 2 дает сравнение норм суточной потребности в 
никотиновой кислоте для детей (возраст от 0 до 15 лет) 
по официальным данным различных государств.

Как свидетельствуют приведенные данные, только 
две страны — СССР и США — подошли с полной от
ветственностью к важнейшему вопросу рационального 
обеспечения детей витаминами, так как только в нор
мах этих государств разработаны раздельные нормы 
суточной потребности для грудного возраста, периода 
раннего детства, дошкольного и школьных возрастов.

Не только по структуре, но и по абсолютным вели
чинам нормативы этих стран сходны, хотя нормативы, 
утвержденные в СССР, являются несколько более вы
сокими. Как положительную черту американских нор
мативов следует отметить то обстоятельство, что они 
предусматривают несколько более высокие, а главное 
раздельные величины потребности в никотиновой кис
лоте для заметно отличающихся друг от друга первых 
двух полугодий жизни ребенка (введение прикорма во 
втором полугодии). В общем же следует отметить, что 
все зарубежные нормативы суточной потребности в ни
котиновой кислоте для детей грешат одним и тем ж е — 
заниженными, с нашей точки зрения (о чем будет ска
зано отдельно), величинами суточной потребности. П о
скольку детство и отрочество являются периодами, на
лагающими неизгладимый отпечаток на дальнейшее 
функционирование организма, этот недостаток следует 
считать весьма существенным.
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Т а б л и ц а  1
Нормы суточной потребности в никотиновой кислоте для взрослых людей по официальным данным

различных государств (мг)

| 
СС

СР
 

(I
)

Ч
ех

ос
ло

ва
ки

я 
(2

)

Польша (2)

1 ■
Великобри
тания (2) 40

Канада (3) 

50 60 (вес в кг)

СШ
А 

(4
)

| А
вс

тр
ал

ия
 

(5
)

М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж

Взрослые

Сидячая работа . . . . . 14 12 9 8 4, 5 4, 5 5,5 5,5 6,5 6,5

Легкая физическая работа 15 11 9 N>*
17 14 6 5,5 7 6,5 8 7,5 g §

Средней тяжести » 15 16 12 10 С в
20 15 8,5 7 9,5 8 10,5 9 S К

Тяжелая » 20 18 14 12 р £
25 11,5 12,5 13,5 S. ed

Си
Очень тяжелая » 25 22 17 15 § §
Сверхтяжелая » 20 • о

С

Беременные:

I половина беременно
сти ............................. 20 20 10ak
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II половина беременно
сти .............................

К орм ящ ие.........................

■Старики (старше 60 лет)

20

25

20

20

12 13

18

20

13

11

14

4-1,51

+ 3 1

+  1,5 

+3

+  1,5

+3

>-» >>
В*со

а е
У >,
8-Sg И

а" а *
17-18 9—13

добавка для1 +1,5 — добавка для беременных к норме соответствующей весовой группы; + 3  
кормящих к соответствующей весовой норме.

2 В США и Австралии суточная потребность в никотиновой кислоте (мг) исчисляется только в зави
симости от возраста и пола; характер исполняемой при этом работы не учитывается совсем.

О б о з н а ч е н и я .  I — приведено по Н. С. Яру совой (1961), 2 — приведено по Szczygiel etc. (1959); 
3 — приведено по McHenry (1957); 4 — приведено по Recommended dietary allowances... (1958); 5 — при
ведено по Med. Journ. of Australia (1954), Данные обозначения относятся ко всем таблицам.

25—45 лет 45—65 лет

США
М 21 20

Ж 17 17

Австралия М 15 14

Ж 11 10ak
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Нормы суточной потребности в никотиновой кислоте 
для детей по официальным данным различ

ных государств (мг)

T аблица 2

Возраст 
(в годах)

СССР
(1)

Чехо
слова

кия
(2)

0 — 1
2
3
4
5
6
7
8 
9

10
11
12
13
14
15

5
10

10

15

20

12

Польша
(2) ВеЛтан°ияРИ' КаиаДа СШАI () I (4) Австрали"

(5)

15
11

3

4

5

5.5

6 .5  
7
7.5
7.5

8,5
9

7,5

6—7» 
1 8

11

14

17

21 17

м д

15 13

'Для детей в возрасте 2—6 месяцев - -6 мг в сутки; 7—12 меся
цев —7 мг в сутки.

Остановимся, наконец, на нормах суточной потреб
ности в никотиновой кислоте для юношей и девушек 
(табл. 3).

Т а б л и ц а  3
Нормы суточной потребности в никотиновой кислоте для юношей 
и девушек по официальным данным различных государств (мг)

СС
СР

 
(1

)

Ч
ех

ос
ло


ва

ки
я 

(2
)

Польша (2)

-

Великобрита
ния (2) США (3) Австралия (5)

16 
л

ет
- 

22 
го

да ю*-н

ci 5ч

1 6 -
юно
ши

20 лет 
девуш

ки _

1 5 -
юно
ши

19 лет 
девуш

ки

16—
юно
ши

19 лет 
девуш

ки

16— 
юно-.

ШИ

19 лет 
девуш

ки

25 16 19 14 14 10 25 16 18 12
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Приведенные даннь;е вновь показывают, что только 
СССР и США приняли у себя нормативы, достаточно 
покрывающие потребности юношества в никотиновой 
кислоте. Правда, вызывает недоумение, почему для де
вушек США норма в l ’/г раза ниже, чем для юношей; 
физиологическими причинами это объяснить трудно, 
скорее всего здесь находит свое отражение социальная 
структура общества США. Отпечаток социальных влия
ний носят и нормативы других капиталистических стран. 
Уже говорилось о том, что зарубежные нормативы стре
мятся отразить не истинную потребность в витаминах, 
а минимальную, антиавитаминозную, предупреждаю
щую от развития клинически выраженных болезней не
достаточности. Об этом совершенно открыто заявляют 
западногерманские исследователи Неере (1961) и Glat- 
zel (1961), утверждающие, что стремление к повышению 
официальных норм витаминной потребности бессмыс
ленно, так как фактически наличные в пище количе
ства витаминов полностью предохраняют человечество 
от заболеваний.

Возможные пути к установлению оптимальной 
потребности в никотиновой кислоте

Неизменный прогресс нашего общества и связанное 
с этим увеличение благосостояния народа делают не
достаточным определение фактической потребности в 
витаминах. Подобно тому как неустанно пересматри
ваются нормы потребления белков, жиров и углеводов, 
в поисках оптимальных их количеств, должны пере
сматриваться и витаминные нормы с целью отыскания 
оптимальных величин потребления витаминов, которые 
обеспечат наилучший уровень здоровья населения.

В этих поисках одних только рассмотренных показа
телей содержания дериватов никотиновой кислоты в 
крови И моче будет недостаточно, так как сама по себе 
констатация повышения содержания НАД в крови не 
дает еще представления о функциональном состоянии 
организма в целом. Отсюда возникает необходимость в 
разработке новых достоверных показателей, которые в 
сочетании с рассмотренными дали бы развернутую кар
тину состояния организма при повышении норм по
требления витаминов.
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Исходя из современных знаний о витаминах, такими 
показателями могли бы быть заболеваемость, состоя 
ние иммунобиологических механизмов, нервных реак
ций, высшая нервная деятельность, ферментная актив 
ность тканей и ряд других показателей. На некото
рых из этих показателей имеет смысл остановиться по
дробнее.

Несомненно, одним из важнейших показателей яв
ляется заболеваемость. Однако убедительными можно 
считать только наблюдения вроде тех, которые были 
проведены А. К. Адамовым (1960), Е. М. Маслениковой 
с соавторами (1960), Н. С. Железняковой (1951), 
Л. И. Снесаренко (1959), Г. А. Коноваловой и 
И. В. Медведевой (1960), О. В. Максютинской (1959а, 
1961), Czock и Bram sel (1959), где под наблюдением 
находились сотни людей на протяжении длительного 
времени (не меньше 3 месяцев). Такие данные приоб
ретают особое значение, давая рекомендации практи
ческому здравоохранению относительно оптимальных 
доз витаминов. Однако и такие данные нуждаются в 
тщательном сопоставлении, так как получены в наблю
дениях на группах людей, отличных по возрасту, роду 
деятельности и месту проживания (климат). Следует, 
однако, считать, что в будущих, организованных и цент
рально координированных исследованиях заболевае
мость должна явиться одним из самых главных показа
телей оптимального потребления витаминов.

Ценным .показателем следует признать изучение 
влияния витаминов на высшую нервную деятельность. 
Некоторые отечественные авторы, в особенности 
Б. И. Яновская (1959), подвергают резкой критике са
мую мысль о возможности использования высшей нерв
ной деятельности для составления суждения об опти
мальной потребности в витаминах. Вместе с тем этим 
методом пользовалось большое количество исследова
телей, установивших нарушения высшей нервной дея
тельности при недостаточной витаминной обеспеченно
сти организма.

Литература по этому вопросу приведена в ряде статей русских 
и иностранных авторов (М. Б. Эйдинов, 1946; Л. А. Шекун, 1956; 
Л. А. Черкес и Т. М. Куперман, 1926; Е. Н. Цацкис, 1953; С. Я. Кап- 
ланский и др., 1947; М. А. Израильская, И. С. Дергачев, 1935;
А. А. Селезнева, 1947 и 1954; В. В. Ефремов и др., 1957; Л. М. Нор- 
кина, 1950; Ф. Г. Мхеидзе, 1955; И. Н. Вайсблат и др.,'1944;

т

ak
us

he
r-li

b.r
u



М. А. Горник, 1949; И. С. Гершман, 1940; А. А. МиттельШтет, 1941; 
Ф. Г. Попов, 1939; О. П. Куфарева и А. Л. Ланда, 1953; Д. В. Леш- 
кашели, 1956; Б. И. Баяндуров, 1926, 1928; Л. К. Бауман и др., 1953; 
Л. О. Зевальд, 1948, 1949а, 1949; С. Г. Аптекарь, 1955 и 1956;
В. А. Пегель, 1935; Л. А. Андреев и Pugsley, 1935; Huszak и Gibor, 
1948; Umrath и Hellauer, 1948—1949; Martin и Lissak, 1949—1950; 
McCarrison, 1931; Bicknell и Prescott, 1942; Alexander a. oth., 1938).

В то же время имеются данные, не оставляющие со
мнений во влиянии на высшую нервную деятельность че
ловека и животных дополнительного введения витами
нов (Н. И. Лепорскиу и А. Л. Ланда, 1941, 1941а; 
Ф. И. Литвак, 1946; С. Д. Балаховский и Е. В. Будниц
кая, 1946; Е. А. Моисеев и А. А. Ферхмин, 1948; 
Л. О. Зевальд, 1951; А. А. Крауклис, 1952; Ф. П. Кос- 
молинский, 1955, 1956; Я- Б. Максимович, 1955, 1957,
1960; Р. В. Тонкова-Ямпольская, 1960).

Эти исследования четко установили факт улучшения 
условнорефлекторной деятельности испытуемых в слу
чаях правильно подобранных количеств дополнительно 
вводимых витаминов. В частности, в отношении никоти
новой кислоты имеет смысл более подробно рассмотреть 
и сопоставить проведенные в нашей лаборатории рабо
ты Я. Б. Максимовича и Р. В. Тонковой-Ямпольской.

Нами обследована высшая нервная деятельность у 
40 детей 5—7-летнего возраста при использовании ме
тода условных сосудистых рефлексов. После получения 
коркового динамического стереотипа и определения ти
пологических рсобенностей нервной системы всем ис
пытуемым назначалась per os никотиновая кислота из 
расчета 0,5 мг на 1 кг веса. Предварительным изучени
ем пищевого рациона в течение 3 месяцев было установ
лено, что дети получали с пищей в среднем 15 мг нико
тиновой кислоты в сутки, что соответствует возрастному 
нормативу потребления. Таким образом, назначавшаяся 
нами никотиновая кислота являлась дополнительной и 
вводилась на фоне достаточной обеспеченности орга
низма этим витамином.

Оказалось, что дополнительное введение этой кис
лоты сопровождалось усилением и укреплением реак
ций внутреннего торможения (дифференцировок), след
ствием чего являлось индуктивное увеличение такж е и 
положительных условных рефлексов.

Улучшение условнорефлекторной деятельности на
блюдалось особенно заметно у детей с крайними типа
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ми нервной системы — тормозных и возбудимых (по 
классификации А. Г. Иванова-Смоленского, 1933).

Эффект трехдневной витаминизации оказывался 
стойким в пределах 9— 10 дней. Это обстоятельство д а
ло нам (1959) возможность предложить трехдневные 
курсы РР-витаминизации один раз в 2 недели, имея в 
виду стимулирование столь хрупкого у 5—7-летних де
тей внутреннего торможения.

Р. В. Тонкова-Ямпольская (1960) изучала влияние 
различных дозировок никотиновой кислоты на высшую 
нервную деятельность детей третьего года жизни. Ис
следования велись по той же схеме, как и у детей, полу
чавших с пищей достаточное количество никотиновой 
кислоты ( 8  мг в сутки). Наблюдения показали, что до
полнительное пероральное введение этой кислоты из 
расчета 0,5 мг на 1 кг веса вызывало у детей третьего 
года жизни заметное снижение возбудимости коры го
ловного мозга.

В другой группе дети получали дополнительно вдвое 
меньше никотиновой кислоты — 0,25 мг на 1 кг веса. 
При этом возбудимость коры головного мозга повыша
лась — возрастали величины положительных услов
ных рефлексов, увеличивалась их стойкость, повыша
лась прочность дифференцировки.

Трактовать эти наблюдения нетрудно. У детей, полу
чавших эту кислоту по 0,25 мг/кг, отмечено заметное 
улучшение течения корковых процессов. Увеличение до
бавки данной кислоты до 0,5 мг/кг сопровождалось 
ухудшением условнорефлекторной деятельности. Со
вершенно понятно, что первая из добавочных доз нико
тиновой кислоты отвечает оптимально высокому уров
ню условнорефлекторной деятельности детей данного 
возраста, а значит соответствует наиболее благоприят
ной (оптимальной) величине потребления. Средний вес 
ребенка третьего года жизни составляет 12— 14 кг. Сле
довательно, наблюдаемые дети получали дополнительно 
но 3—3,5 мг никотиновой кислоты, или всего 11— 11,5 мг, 
учитывая, что пищевой рацион содержал 8  мг никотино
вой кислоты в сутки. Эта величина (11— 12 мг в сутки) 
и является приближающейся к оптимальной суточной 
потребности в витамине Р Р  для детей третьего года 
жизни. Произведя соответствующий расчет на основании 
наших наблюдений у 5—7-летних детей, оптимальную
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суточную потребность в никотиновой кислоте ДЛЯ ЭТОГО 
возраста следует считать равной 15—20 мг.

Сопоставление приведенных данных четко показы
вает, что высшая нервная деятельность несомненно мо
жет служить практическим критерием оптимальной по
требности в витаминах. Метод этот настолько чувстви
телен, что позволяет весьма тонко дифференцировать 
количество витаминов, составляющих оптимальную по
требность человека. Более того, этот метод показывает 
границы физиологической зоны доз никотиновой кисло- - 
ты, а, как показали наши последние исследования 
(Я. Б. Максимович, 1963), превышение этого диапазона 
оказывает весьма отрицательное влияние, во всяком 
случае на животных.

Вместе с тем изучение высшей нервной деятельно
сти по классическим методикам требует специальных 
условий и занимает чересчур много времени (около 
2 месяцев на одного'испытуемого). Это резко ограничи
вает возможности для широкого применения указанных • 
методик и делает их практически непригодными для 
массовых наблюдений.

Исходя из этих соображений, исследователи начали 
применять более доступные методики, такж е дающие 
ясное представление о состоянии высшей нервной дея
тельности человека. Речь идет о так называемых пси
хомоторных тестах, которые все шире применяются в 
последнее время в СССР и за рубежом. В частности, 
используя психомоторные тесты, влияние витаминов на 
высшую нервную деятельность человека исследовали 
Я. Б. Максимович (1953, 1959), Ф. П. Космолинский
(1956), М. Г. Бабадж анян и др. (1960), Glickman а. 
oth. (1946), Schroeder и Kergl (1952), Sommer (1960, 
1961), Brtinner, Iovy, Klein (1961). Судя по данным ре
дакционной статьи Британского Медицинского журнала 
(1942), психомоторные тесты с успехом применены так
же при изучении эффективности Дополнительной вита
минизации солдат в арктических условиях.

Психомоторные-тесты имеют ряд преимуществ: они 
не требуют ни специальной аппаратуры, ни особых по
мещений и могут быть приспособлены к прбфессиональ- 
ным особенностям обследуемых (корректурный тест
А. Г. Иванова-Смоленского — для работников умствен
ного труда; тест путаных линий — для пилотов и желез-
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ноДороЖникоЁ; тест движений на световые сигналы — 
для водителей коммунального транспорта и т. д.). Но 
основным достоинством психомоторных тестов являет
ся их доступность и простота выполнения, не требующая 
специальной подготовки испытуемого и длительной за 
траты времени исследователем.

В частности, нами (1953, 1959) были проведены ис
следования методом корректурного теста на 150 уча
щихся при условии дополнительного введения никоти
новой кислоты (однократно или в течение нескольких 
дней) из расчета 0,6 мг на 1 кг веса. Наблюдения пока
зали, что РР-витаминизация у обследуемых сопровож
далась повышением умственной трудовой способности: 
не очень большим, но достоверным и постоянным при
ростом объема исполняемой работы (1.5%), а главное — 
резким улучшением качества исполняемой работы (сни
жение количества ошибок больше чем на V3). Если 
учесть, что табличный контроль писания испытуемых по
казал витаминную полноценность рациона, то назначав
шиеся нами количества никотиновой кислоты (в сред
нем 2 0  мг) следует расценивать как дополнительные. 
В таком случае полученные результаты приближенно 
отражаю т оптимальную потребность в этом витамине, 
так как применение указанных количеств никотино
вой кислоты повышало трудоспособность испытуемых 
лиц. , i

Из изложенного ясно, что мы считаем использование 
так называемых неспецифических тестов вполне право
мочным при установлении оптимальной потребности че
ловека в витаминах. В этом отношении положение 
Г. А. Арутюнова и Ю. Ф. Удалова (1960) о большом 
значении умственной работоспособности как теста, опре
деляющего витаминную обеспеченность организма, пол
ностью совпадает с нашей точкой зрения.

Примерная оптимальная суточная потребность 
в никотиновой кислоте

Трудно согласиться с теми авторами, которые под
ходят к вопросу о потребности человека в витаминах 
чисто умозрительно, не располагая соответствующими 
наблюдениями на людях или хотя бы убедительными эк
спериментальными данными.
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Крайним представителем этого течения явился в  
свое время M cC arrison  (1927). Изучив натуральный 
пищевой рацион некоторых племен, этот автор предло
жил найденные им соотношения пищевых веществ (в 
том числе и витаминов) принять как «эволюционно з а 
крепленные» за основу для построения рационального 
питания человека. Это суждение не требует комменти
рования и о старой работе M cC arrisson  вообще можно 
было бы не вспоминать, если бы некоторые работы по
следних лет не имели в какой-то мере сходных тенден
ций. В частности, И. М. Раскин (1961) в своих рекомен
дациях по поводу оптимальной потребности в никоти
новой кислоте исходит из того, что, по литературным 
данным, соотношение между тиамином и данной кисло
той в женском молоке близко 1 : 10. Автор считает «это 
соотношение наиболее целесообразным, сложившимся в 
ходе эволюции сочетанием витаминов В! и Р Р »  (стр. 81) 
и предлагает выводить потребность в никотиновой кис
лоте не на основании экспериментов и клинических на
блюдений при применении самой никотиновой кислоты, 
а на основании уже существующих предложений по 
тиамину.

Такой, так  сказать, косвенный подход к установле
нию величины оптимальной потребности в данной кис
лоте нам кажется недостаточно обоснованным. Не го
воря уж е о том, что женское молоко лишь кратковре
менно является основой питания человека, содержание 
витамина В! и никотиновой кислоты в нем оценивается 
различными авторами по-разному. Н. М. Петрунь и 
JT. И. Варченко (1961), давшие сводку мировой литера
туры по вопросу о содержании химических веществ в 
тканях и жидкостях организма человека, указываю т на 
следующие пределы содержания тиамина и никотино
вой кислоты (НА Д) в женском молоке: В! — 0,03—
0,35 м г% ,  Р Р  — 0,2— 1,02 м г% ,  причем содержание ти а 
мина подвержено значительным (до 30% ) сезонным ко
лебаниям. Указанные количества трудно уложить в со
отношение 1 : 10, но главное не в этом. При любых об
стоятельствах нельзя оценивать одним и тем ж е мери
лом потребности в никотиновой кислоте у грудного ре
бенка и у взрослого человека. Ни по интенсивности те
чения биохимических процессов, ни по напряженности 
высшей нервной деятельности, ни по гормональному

9 Потребность человека в витам инах. 129
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фону эти возрастные ; группы ‘ сравнены быть не 
могут»

Напротив, рекомендации к примерной оптимальной 
суточной потребности, в частности в витамине Р Р , опуб
ликованные В. В. Ефремовым в 1960 г, (см. табл. 4), 
составлены с учетом накопившихся, наблюдений над це
лыми коллективами. Эти рекомендации и должны быть 
положены в основу будущих нормативов.

Вместе с тем ряд наблюдений, проведенных в нашей 
лаборатории, дает, как нам кажется, основания внести 
некоторые Детализирующие коррективы в рекомендации 
к оптимальной потребности в никотиновой кислоте,

• опубликованные В. В. Ефремовым.
Раньш е всего представляется не совсем соответст

венным разделение всего периода детства и отрочества 
лишь на две возрастные группы — от 0 до 7 лет и от 7 
дб 14 лет. Такое деление не предусматривает учета фи
зиологических особенностей грудного, ясельного и до
школьного возрастов, а такж е весьма различной трудо
вой нагрузки младших и старших школьников. Более 
целесообразно придерживаться возрастного деления, 
принятого в СССР при официальном определении су
точной нормы потребности в витаминах. •

В этом аспекте, как показали статистически досто
верные наблюдения на детях ясельного возраста 
(1—3 года), к оптимальному приближается потребле
ние 8 — 1 2  мг никотиновой кислоты в сутки зимой и 
9— 14. мг в сутки летом (О. В. М аксютинская, 1959а» 
1960, 1963). Эти дети давали хорошие показатели фи
зического развития, были здоровы, веселы и легко всту
пали в игровой и разговорный контакт между собой и 
со взрослыми. Учитывая это, примерную среднегодовую 
оптимальную потребность в никотиновой кислоте для 
детей от 1 года до 3 лет можно принять за 1 0 — 1 2  мг * 
сутки.

В дошкольном возрасте (4— 6  лет) бурно развивает
ся высшая нервная деятельность ребенка, начинает 
укрепляться процесс внутреннего торможения, происхо
дит окончательное становление второй сигнальной си
стемы. К ак показали наши исследования (1959, 1959а), 
оптимальное течение условнорефлекторных реакций и 
наибольшая сила процесса внутреннего торможения от
мечались у детей этого возраста при потреблении ими 
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(в зависимости от типологических особенностей нерв
ной системы) от 15 до 20 мг  никотиновой кислоты в 
сутки (речь идет о сумме пищевой и добавленной в ви
де препарата никотиновой кислоты). М ожно думать, что 
указанное количество отраж ает оптимальную потреб
ность 4— 6-летнего ребенка в данной кислоте.

С 6—7 до 11 — 12 лет, как  свидетельствуют специа
листы (Н. И. Касаткин, 1948; Н. М. Ш елованов, 1956;
Н. И. Красногорский, 1954), наступает своеобразная 
пауза, когда потенция роста и развития не столь вели
ка. Поэтому и дальнейшее увеличение суточного потреб
ления никотиновой кислоты едва ли необходимо, тем 
более что и объем умственной работы в 1-х классах сред
ней школы не столь велик.

Иначе обстоит дело в старших классах, где учебная 
нагрузка значительно возрастает, требуя соответствую
щей интенсификации обменных процессов. Кроме того, 
13— 16 лет — это возраст внутренней ломки организма 
вследствие включения новых и мощных гормональных 
стимулов. Учитывая общеизвестный ф акт тесной связи 
между витаминами и гормонами, пубертатный период 
следует расценивать как  период значительного н апря
жения витаминного обмена; отсюда и дальнейшее по
вышение величины оптимальной суточной потребности 
в никотиновой кислоте.

Вопрос о величине оптимальной суточной потребно
сти в никотиновой кислоте у юношей и девушек, по-ви
димому, следует решать в зависимости от того рода 
деятельности, которому они себя посвящают. В том слу
чае, если юноша (или девушка) посвящает себя ф изи
ческому труду, оптимальная потребность долж на, оче
видно, исчисляться по тяжести труда, но с определен
ной надбавкой на большую интенсивность обменных 
процессов (например, при средней затрате  тру 
да юношей его оптимальную потребность в никотино
вой кислоте следует исчислять, как  при тяж елом труде, 
т. е. в 25 мг в сутки). Если ж е  юноша посвятил себя уче
бе, т. е. умственному труду, то потребность в указанной 
кислоте возрастает еще больше. Н аш и наблюдения 
(1953, 1959) над значительным количеством учащихся 
этого возраста показали, что при суточном потребле
нии 30—35 мг  никотиновой кислоты качество тонкокоор
динированной работы (корректурный тест) заметно
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улучшается при одновременном приросте объема ее. 
Аналогичные и д аж е  более четкие результаты (сниже
ние количества ошибок на 72% и прирост объема вы
полненной работы на 12%) были получены у группы 
взрослых, профессионально занимаю щ ихся умственным 
трудом. Эти наблюдения дают основания думать, что 
для учащихся и лиц умственного труда оптимальная 
суточная потребность в никотиновой кислоте составляет 
30—35 мг  в сутки.

П редставляется целесообразным детализировать 
такж е вопрос об оптимальной потребности в витамине 
Р Р  у беременных. Существующие нормы потребности 
не предусматривают дифференцирования в зависимо
сти от срока беременности. Вместе с тем в нашей л а 
боратории на большом материале было показано рез
кое повышение суточного выделения М НА при одновре
менном снижении содержания Н А Д  в эритроцитах во 
второй половине беременности (В. Ф. Горват, 1956, 
1963). Это свидетельствует о РР-витаминном обеднении 
организма беременной вследствие больших трат или, 
иначе говоря, о повышении ее потребности в никотино
вой кислоте. Из приведенного следует, что во второй 
половине беременности величина оптимальной потреб
ности в никотиновой кислоте долж на пропорционально 
резко возрастать.

Н аш и предложения относительно примерной опти
мальной потребности в никотиновой кислоте представ
лены в табл. 4.

К ак видно из табл. 4, в соответствии с собственными 
наблюдениями в нашей лаборатории, наши предлож е
ния направлены на увеличение оптимальной потребно
сти в никотиновой кислоте для беременных (вторая по
ловина), некоторых возрастных групп детей и для уча
щихся.

Мы отчетливо представляем, что эти предложения но
сят ориентировочный, неокончательный характер. Уста
новление оптимальной потребности в витаминах — 
сложная и многогранная задача. Она, по нашему мне
нию, долж на решаться следующими путями.

1) Установление оптимальной потребности в данном 
витамине путем длительных наблюдений на значитель
ных по числу группах людей разного возраста и р аз 
ных профессий. Оценка результатов этих наблюдений
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Т а б л и ц а  4

Сравнение существующих норм суточной потребности 
в никотиновой кислоте с приложениями о примерной 

оптимальной суточной потребности (мг)

• Суточная 
норма п о т

П рим ерная оптимальная 
суточная потребность 

(п редлож ен ия)
Контингент лю дей ребности

(1960) по В. В. 
Ефремову

по И. М. 
Раскину

по Я. Б. 
М аксимови

чу

Взрослые: 
а) средняя затрата тру

20да ............................ 15 20 20
б) тяжелый труд . . . 20 25 25 25
в) очень тяжелый труд 

или значительное пси
хическое напряже
ние ................................. 25 30 30 30—35

Беременные: 1 половины . 20 — — 25
11 » 20 25 25 30

Кормящие ............................ 25 30 30 30
Дети:

а) до 1 г о д а ................... 5 5 5
б) от 1 » до 3 лет . 10 15 10 10— 12
в) » 4 до 6  лет . . 10 15 15—20
г) » 7  » 12 » 15 20 15 15—20
д ) » 13 » 15 » . . . 

Юноши и девушки (16-
20

Старше
15 25—30

22 г о д а ) ............................ 25 14 лет—25 25 30— 35
учащиео

должна включать показатели витаминной обеспеченно
сти организма, показатели физического состояния на
блюдаемых и их физической или умственной работоспо
собности. Сами результаты должны быть отнесены 
только к данной возрастной или профессиональной груп
пе. Лишь сопоставление результатов, полученных при 
обследовании различных групп населения, даст воз
можность составить более широкое и обоснованное суж 
дение об оптимальной потребности вообще.

Изучение оптимальной потребности в витаминах 
должно вестись в неотрывной связи с изучением пита
ния населения. Это тем более важно, что зачастую оп
тимальная потребность может быть покрыта рацио
нальным подбором пищевых продуктов, без дополни
тельного введения витаминных препаратов. В частно
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сти, в руководимой нами лаборатории установлено, что 
оптимальная потребность в никотиновой кислоте для 
детей может быть покрыта увеличением удельного веса 
продуктов, богатых триптофаном (творог). В то ж е  вре
мя д а ж е  введение значительных количеств витаминных 
препаратов не в состоянии покрыть потребностей орга
низма, если пищевой рацион не будет содерж ать до
статочного количества полноценных белков.

3. И зучая оптимальную потребность для одного из 
витаминов, нельзя абстрагироваться от общеизвестно
го ф акта  наличия определенных коррелятивных отноше
ний меж ду данным витамином и другими (что особенно 
четко видно в комплексе витаминов В). Поэтому при 
изучении влияния на организм измененных (увеличен
ных) количеств данного витамина, следовало бы одно
временно изучать изменения обеспеченности организма 
относительно других витаминов.

Мы стоим еще только у порога установления опти
мальной потребности человека в витаминах. Предстоит 
большая, кропотливая и координированная работа мно
гих ученых для решения этой важной задачи, выдвину
той неуклонным развитием социалистического общества.
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Г л а в а  V I I I

О ПОТРЕБНОСТИ ЧЕЛОВЕКА В ВИТАМИНЕ В6

В. В. Е ф р е м о в

Экспериментальные исследования, проведенные в те
чение почти четверти века, установили, что многие ж и
вотные нуждаются в витамине В6. Этими наблюдениями 
было показано активное участие витамина В6 в обмен
ных процессах организма, включая основные жизненно 
важ ны е биохимические реакции. Это относится в осо
бенности к обмену аминокислот. При непосредственном 
участии витамина В6 осуществляются реакции пере- 
аминирования, дезаминирования и декарбоксилирова- 
ния, катализируемые пиридоксальфосфатными энзима
ми (А. Е. Браунштейн, 1953; А. Е. Браунштейн, 
М. Г. Крицман, О. П. Самарина, 1946; Е. В. Горячен- 
кова, Р. М. Азарх, 1950, и др.).

П иридоксальфосфатные энзимы участвуют в мета
болизме триптофана. Пути расщепления триптофана 
представлены на рис. 1.

Экспериментальные исследования, легшие в основу 
этой обширной метаболической схемы, показали, что у 
крыс с недостаточностью в витамине В6 отмечалось 
большее снижение активности энзима кинурениназы, 
участвующего в образовании никотиновой кислоты, не
жели снижение энзима кинуренин-трансаминазы, свя
занного с образованием ксантуреновой кислоты. Эта 
разница может объяснить повышенное выделение ксан
туреновой кислоты при недостаточности в витамине В6.

Выделение с мочой ксантуреновой кислоты обычно 
используется как  ориентировочный показатель потреб
ности человека в витамине В6.
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Как видно из схемы расщепления триптофана, в 
«нормальных» условиях главный путь метаболизма 
триптофана — это превращение в никотиновую кисло
ту. Энзим кинурениназа, требующий в качестве коэнзи
ма пиридоксальфосфат, катализирует превращение 3- 
оксикинуренина в 3-оксиантраниловую кислоту (G reen
berg, 1961).

Кинурениназа такж е катализирует превращение 
кинуренина в антраниловую кислоту, но антраниловая 
кислота не превращается в никотиновую кислоту. При 
недостаточности в витамине В6 активность этого энзима 
понижена и поэтому большие количества кинуренина и
3-оксиантраниловой кислоты используются для метабо
лизма по другим путям (А. Е. Браунштейн, Е. В. Горя- 
ченкова и Т. С. Пасхина, 1949; Dalgliesch, Knox и Neu- 
berger, 1951). Такой п у т ь — образование ксантуреновой 
кислоты из 3-оксикинуренина. Оно происходит посред
ством реакции трансампнирования, связанной с пири- 
доксальфосфатом. Энзимом этой реакции является кину- 
ренин-трансаминаза, катализирую щ ая так ж е  образова
ние кинуреновой кислоты из кинуренина. Н а основании 
исследований последних лет одним из наиболее вероят
ных объяснений повышенного выделения ксантуреновой 
кислоты при недостаточности в витамине В6 является 
уменьшение активности кинурениназы и снижение пре
вращения 3-оксикинуренина в 3-оксиантраниловую кис
лоту, а такж е в никотиновую кислоту. Таким образом, 
большее количество 3-оксикинуренина может быть 
использовано для превращения в ксантуреновую кисло
ту путем действия кинуренин-трансаминазы, находящ ей
ся в митохондриях.

Активность этого энзима снижается в меньшей степе
ни при развитии недостаточности в витамине В6.

Превращение пиридоксаля в фосфаты происходит 
посредством энзимной реакции при участии аденозинтри- 
фосфата. В большинстве случаев энзиматически актив
ной формой витамина Вб является пиридоксаль-5-фос- 
фат и лишь редко пиридоксаминфосфат. Последний 
превращается в пиридоксальфосфат при помощи вспомо
гательных энзимных реакций.

Взаимное превращение отдельных форм группы вита
мина В6 (пиридоксина) происходит следующим о б р а 
зом (рис. 2).
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Витамин Вб оказывает значительное влияние такж е 
и на обмен жира (W itten и H olm an, 1952; Nath  et al., 
1959; Wakil, 1961, и др.).

К ак  это наблюдается и при дефиците других витами
нов, недостаточность в витамине Вб у животных проявля
ется прежде всего в зад ер ж ке  роста. Остановка роста 
сопровождается другими более характерными симптома
ми: поражением кожи, судорогами, атаксией (белые

но—с^"Ус- снган
нго I

t»CHV '
Пиридоисамин

НО—С
' н,с—с.

сно

-X,-
Пиридонсаль

С -С 1 1 20Н I 1 -СН
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С

-С' С̂-СНЛН Н Iн>с-с^сн
N

Пиридонсин

но-
н̂ с

— CH2OPOjH2
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С
НО — 0х " V C— СНгО РО ,Н г 

н ,с-с^сн
Пиридоксанин 

сроарат

Рис. 2. Взаимное превращение отдельных форм группы вита
мина Be (пиридоксина).

снгсн

Пиридоисамин
cpoctpam

крысы, свиньи, о б езьян ы ); микроцитарной анемией 
(цыплята, собаки, обезьяны и др .);  кариесом зубов 
(обезьяны, крысы, хомячки).

Человек т ак ж е  нуждается в витамине В 6. М еж ду тем 
до сих пор в литературе не описаны еще точные клини
ческие симптомы и патологические нарушения, которые 
были бы обусловлены только недостатком витамина Вй 
в питании. Это, возможно, объясняется тем, что пири- 
доксин содержится в большинстве продуктов, из кото
рых состоит пищевой рацион человека, и поэтому в 
обычных условиях мы не встречаем дефицита пиридок- 
сииа в питании. Д л я  проявления В6-витаминной недоста
точности необходимо особо отрицательное влияние не
которых стрессов, или точнее, экзогенных и эндогенных
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факторов физиологического напряжения, повышающих 
потребность человека в витамина Вб и приводящих к на
рушению его обмена в организме. Н иж е мы более под
робно остановимся на влиянии некоторых экзогенных и 
эндогенных факторов физиологического напряжения на 
потребность организма в витамине В6.

В настоящее время изучение потребности человека в ' 
витамине В6 идет по трем основным направлениям:

1. Экспериментальное воспроизведение недостаточ
ности в витамине Вв.

2. Применение биохимических реакций, позволяю 
щих обнаружить начальные формы недостаточности в 
витамине В6 или нарушения обмена, подтверждающие 
наличие повышенной потребности организма в этом ви
тамине.

3. Терапевтическое применение витамина Вб при р а з 
личных заболеваниях, симптоматология которых вклю 
чает нарушения, идентичные Вб-витаминной недоста
точности.

Экспериментальное воспроизведение недостаточности 
в витамине В6

По этому вопросу в литературе имеется сравнитель
но немного сообщений: Haw kins и B arsky  (1948) пред
приняли попытку воспроизвести недостаточность в вита
мине Вб у взрослых людей. Эти /  оди получали в тече
ние 55 дней пищу, состоявшую из казеина, очищенного 
от витаминов, сахара, кукурузного масла, концентрата 
рыбьего ж ира и всех витаминов, кроме витамина В6 и со
левой смеси. Д иета эта содерж ала в среднем 82,5 г 
белка и 50 мг  ж елеза  в день. Ввиду неприятного вкуса 
пища эта не съедалась полностью. Обследуемые к концу 
опыта стали ж аловаться на нервно-психические н ар у 
шения. По данным указанных авторов, средняя суточ
ная потребность человека в витамине Вб составляет при
мерно 5 мг.

Более убедительные данные представлены Snyderm an, 
C arre lero  и Holt (1950). Эти авторы назначали  2 психи
чески больным детям -i и дроцеф а ликам с лечебной 
целью диету, в которой не было витамина В6 в течение 
76— 130 дней. Наиболеее ранними симптомами были 
биохимические нарушения. Почти полностью прекрати-
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л о сь  выделение с мочой 4-пиридоксиновой кислоты. 
Содерж ание пиридоксина в моче снизилось до 0,2— 2 мг 
в день.. Н аряд у  с этим организм детей потерял способ
ность превращ ать триптофан в никотиновую кислоту. С 
33— -73-го, дня дети перестали прибавлять в весе. На 
76-й день у одного ребенка начались судороги, которые 
прекратились после назначения витамина В6. У другого 
ребенка на 130-й день была обнаружена гипохромная 
анемия, которая такж е  была быстро излечена назначе
нием пиродоксина. После введения витамина В6 пол
ностью восстановился вес наблюдаемых детей.

У взрослых развитие недостаточности в витамине Вй 
может быть ускорено путем приема ими аналогов пири
доксина. M ueller и Vilter (1950), Vilter и др. (1953; 1956) 
описали картину недостаточности в витамине В6 у людей 
после продолжительного назначения антагониста дезок- 
сипиридоксина. Дезоксипиридоксин вводился внутри
мышечно в дозах от 60— 150 мг  в день. Через 3—22 не
дели у большинства наблюдаемых лиц, получавших 
пишу как  с достаточным содержанием витаминов груп
пы В, так и недостаточную в витаминах этой группы, р а з 
вился симптомокомплекс, состоявший из следующих н а 
рушений: потеря аппетита, тошнота, беспокойное состоя
ние, сонливость, сухой себорейный дерматит, конъюкти- 
внт, хейлит, глоссит, пеллагроподобный дерматит и дру- 
гге симптомы. После назначения В6 эти нарушения 
исчезли через 48 —72 часа. Д о за  в 5 мг пиридоксина 
излечивала явления, вызванные 200 мг  дезоксипиридок- 
сина. .

Biehl и Vilter (1954) изучали влияние изоникотино- 
вой кислоты на обмен витамина В6 и установили, что 
симптомы недостаточности в витамине В6 выявились у 
2 —3% людей, получавших изоникотиновую кислоту в 
дозе 5 мг на 1 кг веса, и у 40%, получавших 20 мг на
1 кг  веса. Н а основании как  этих, так  и других проведен
ных исследований можно сделать вывод, что изоникоти- 
новая кислота инактивирует декарбоксилирующие 
ферментные системы, в которые в качестве коэнзима вхо
дит пиридоксальфосфат, причем изоникотиновая кисло
та  связывается с пиридоксалем в виде пиридоксальизо- 
никотинатгидразона.

Все указанные обменные нарушения предотвращ а
лись введением 50 мг  витамина Ве.
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Аналогичное влияние оказываю т и другие аналоги 
витамина В«: семикарбазид, ацетон-семикарбазон, тио- 
семикарбазид, тиокарбогидразид, 3-деоксипиридоксин- 
фосфат, токсопиримидин (Williams и W iegang, 1960; 
M ayneri и Kaji, 1962; Koguchi, 1962), минимальные коли
чества . аналогов: токсопиримидина и изоникотиновой
кислоты гидразида, которые приводили к ф атальны м су
дорогам у собак были равны 6,67 и 6,5 мг  на 1 кг  веса

Биохимические реакции, позволяющие обнаружить 
начальные формы недостаточности в витамине Вб 
или нарушения обмена, подтверждающие наличие 

повышенной потребности организма в этом витамине

Судить об обеспеченности организма витамином Во 
можно по непосредственному выделению его с мочой. По 
данным Rabinowitz и Snell (1949), L inksweiler и R ey
nolds (1950), ^Sarett (1951); Mueller и Vilter (1950), у 
здоровых взрослых людей витамин Вб выделяется с мо
чой в основном в виде 4-пиридоксиновой кислоты 
(3—4 мг в сутки), а такж е  пиридоксаля и пиридоксами- 
на (0,2—0,3 мг в сутки). При Be-недостаточности раньше 
всего из мочи исчезает пиридоксаль и пиридоксамин 
(табл. 1).

Аналогичная картина наблюдается у детей (МбНег, 
1951). Некоторое количество витамина Вб выделяется с 
калом (табл. 2).

По данным В. М. Селивановой (1960), 4-пиридоксн- 
новая кислота выделяется у здоровых людей в коли
честве 1,45±0,23 мкг  в 1 мл. Ю. Ф. Удалов и Н. А. Ч ел 
нокова (1962) считают, что с суточной мочой вы деляет
ся 610± 6,7 мкг  при наличии в питании 2,2 мг витамина 
Be; 3530 +  28 мкг  при содержании в рационе 4,2 мг  и 
5853± 50 мкг  при содержании 12 мг. В. В. Ефремов и 
Л. Г. Гвоздова (1963) полагают, что в сутки здоровые 
люди на рациональном питании экскретируют 1,5— 2,5 мг
4-пиридоксиновой кислоты, или 50—60 мкг/час  нато
щак. 3. Н. Лебедева, С. А. Ш ульдер, 3. Ю. Нуриахмето- 
ва ( i 963) на основании исследований большой группы 
одинаково питавшихся молодых людей обнаружили 
среднее выделение в сутки 0,91 ±0,21 мг  4-пиридоксино- 
вой кислоты. Такие сравнительно низкие числа экскре-

10 Потребность человека в витаминах. 145
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ции, по-видимому, объясняются значительными колеба
ниями содержания витамина В6 в рационе. Greenberg и 
др. (1949) исследовали выделение ксантуреновой кисло-

* ты с мочой у 3 мужчин, получавших в течение 1 —3 не- 
. дель диету, лишенную витамина Вб ( о ч и щ е н н ы й  казеин, 

сахар, масло, витамины). Результаты этих исследова-

Т а б л и ц а  1
Суточное выделение с мочой и калом витамина В6 у здоровых лиц, 

у лиц с недостаточностью витамина В6 и у имеющих 
Be-недостаточность, но получающих 15 мг пиридоксина

(по данным Linkswiller, 1950; Rabinowitz и Snell, 1949), (в мг)

^  Группы людей, 
находившихся 
под наблю де-

' ч  U M M

Выделение 
витамина Вк 

и его производных 
с мочой и калом \

Здоровые
Имеющие недо

статочность вита
мина В,,

Имеющие Be-недо
статочность, но 

получающие 15 м г  
пиридоксина

Среднее суточное потреб
ление витамина Вв .. . 1,5 0,75 15,75

Среднее суточное выделе
ние витамина Be с мочой:

пиридоксаль . . . . 0,05
пиридоксамин . . . 0,20
пиридоксин . . , . 0

В с е г о ................................. 0,25 0,09 1,0
4-пиридоксиновая кислота 3,50 2,4 8,87
Суточное выделение вита
мина Вв с калом . . . . 0,80 0,71 0,81

Т а б л и ц а  2
Обмен витамина Be у ребенка (по данным МбНег, 

1951) (мг-за сутки)

Среднее суточное потребле
ние ..................................... ; 0,70 1,68

Среднее суточное выделение
витамина Вв с мочой:

пиридоксаль ..................... 0,08 0,16
Пиридоксамин ................. 0,05 0,13
пиридоксин . . . . . . 0 0

Всего . .. .................................. 0,13 0,29
4-пиридоксиновая кислота . 
Суточное выделение витами

0,55- 1,21

на Be с калом . . —  . 0,15’ 0,31
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ний показали, что у человека, получавшего такую диету 
в течение 21 дня, развивались нарушения обмена трипто
фана. Они заключались в резком увеличении выделения 
ксантуреновой кислоты с суточной мочой (свыше 500 мг) 
после нагрузки триптофаном.

Выделение ксантуреновой кислоты почти полностью 
отсутствовало при дополнительном получении витамина 
В6 в течение одной недели по 15 мг  в день.

Выделение ксантуреновой кислоты на различных 
рационах изучалось H awkins, M cFarland , M cHenry 
'(1946). Результаты  этих исследований представлены 
в тэбл. 3.

В качестве биохимического показателя для суждения
о наличии В6-витаминной недостаточности или о повы
шенной потребности в витамине В6 может служить 
индекс ксантуреновой кислоты. Он выраж ается в про
центном отношенни к дозе триптофана, которая дается в 
количестве 0,1 мг на 1 кг веса (Chiancone, 1950). J3 з а 
висимости от степени обеспечения организма не беремен
ных женщин витамином В6 индекс ксантуреновой кисло
ты колебался от 0,25 до 1,50, а у беременных женщин, у 
которых была В6-вптаминная недостаточность, он коле
бался от 2,13 до 12,4. У женщин, леченных витамином 
В6, индекс был от 0 до 0,58.

Без нагрузки триптофаном абсолютные числа выделе
ния ксантуреновой кислоты с мочой, по данным M aske 
(1.957), колеблются от 0 до 10 мг. После нагрузки 10 г 

•чриптофана выделяется 10—20 мг  ксантуреновой кисло
ты. Экскреторные величины выше 50 мг  следует р ас
сматривать как патологические.

C rastes  de P au le t  et Petit (1960) назначали взрослым 
и детям нагрузочную дозу в 5 мг  1-триптофана на 
1,73 Sqm поверхности тела. Здоровые выделяли с мочой 
до нагрузки в течение 24 часов меньше 1 мг  витамина 
В6 и меньше 2 мг ксантуреновой кислоты. После нагруз
ки триптофаном выделение ксантуреновой кислоты слег
ка возросло, но не выше 10 мг, а экскреция витамина В,; 
мало изменилась.

Л ица, получавшие от 20 до 40 мг  изониацида на 1 кг 
веса в день в течение нескольких недель, выделяли зн а 
чительные количества витамина В6 и очень мало ксанту- 
рековой кислоты. После нагрузки 1-триптофаном было 
обнаружено кратковременное внезапное повышение вы
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деления ксантуреновой кислоты и падение выделения 
витамина Вб.

Когда 2 детям, получавшим изониацид, давали 2 г 
1-триптофана в день в течение 12 дней, экскреция вита
мина В6 оставалась низкой, а ксантуреновой кислоты 
колебаЛась на высоких цифрах. Прекращение приема 
триптофана быстро повысило экскрецию витамина В6 и

Т а б л и ц а  3

Выделение с мочой ксантуреновой кислоты на различных рационах

Зыделение ксантуре
новой кислоты в мг

Исследуемый Рацион Назначение пиридокси за 24 часа
на

до приема 
триптофа

на

после при
ема трип

тофана

Д . Б . Синтетическая Не получал в тече-
диета в течение ние 21 дня 9 ,2 271
21 дня

Синтетическая 10 мг в день
диета в течение в течение послед
28 дней них 7 дней 6 ,2 2 8 ,4

Обычный рацион 5 мг через
(контрольный день в течение
период) 14 дней 10,1 3 3 ,2

Синтетическая Не получал
диета в течение 7 дней 4 ,3  ' 4 6 ,8

. 7 дней
Синтетическая Не получал

диета в течение 14 дней 7 429
14 дней

Г. М. Синтетическая Не получал
51 4 ,7диета в течение 21 день 7 ,4

21 дня
Синтетическая 15 мг в день

диета в течение в течение
33, 128  дней 7 дней 5

Обычный рацион 15 мг в день
3 8 ,9в течение 38 дней в течение 45 9 ,9

дней
47н.к. Обычный рацион 

(контрольный
Не получал 11, 6

период)
Не получалСинтетическая

31 , 2диета в течение 6 дней 6
6 дней
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снизило выделение ксантуреновой кислоты с мочой. 
По-видимому, триптофан образует комплекс с витами
ном Be и таким образом предохраняет его от действия 
изониацида. Поэтому триптофан может назначаться 
вместе с изониацидом для профилактики Вб-витаминной 
недостаточности.

3. Терапевтическое применение витамина В6 
при различных заболеваниях, симптоматология 

которых включает некоторые нарушения, идентичные 
Вб-витаминной недостаточности

Углубленное изучение симптоматологии некоторых з а 
болеваний позволило установить, с одной стороны, сход
ство отдельных симптомов этих заболеваний с наруше-- 
ниями, встречающимися при экспериментальной Вб-ви
таминной недостаточности, а с другой стороны, возмож 
ность их предотвращения и лечения витамином В6. М а
териалы этих наблюдений позволили наметить третий 
путь к изучению потребности в витамине В6.

К такого рода заболеваниям следует отнести токсико
зы беременности, кариес зубов при беременности и су
дорожный синдром у детей. Н ачиная примерно с 1942 г. 
значительное число работ было посвящено связи между 
токсикозами беременнных и В6-витаминной недостаточ
ностью. Р яд  авторов (Willis и др., 1942; W einstein и др., 
1943, 1944; Dorsey, 1949; M ontarg il ,  1949; Guhr, 1952, и 
др.) указывал  на весьма благоприятные результаты от 
применения пиридоксина при тошноте и рвоте беремен
ных. Hobson (1948) впервые обнаружил недостаток ви
тамина Вв в питании беременных женщин. Примерно к 
этому ж е  времени относятся и исследования по изучению 
обмена витамина В6 у беременных женщин. W achstein  и 
Gudaitis  (1952, 1953), W achstein  (1956) обнаружили, что 
у женщин с 6— 9 месяцев беременности выделяются с 
мочой большие количества ксантуреновой кислоты и м а
ло 4-пиридоксиновой кислоты. У беременных женщин, 
не имеющих токсикоза, выделялось с мочой в среднем 
200 мг ксантуреновой кислоты, а у имеющих токсикоз — 
свыше 300 мг в день. При этом отсутствовала корреля
ция между тяжестью клинических явлений токсикоза и 
количеством ксантуреновой кислоты в моче. Назначение 
пиридоксина в дозе 25 мг  внутрь в течение 3 дней устра
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няло явления токсикоза и значительно снижало количе
ство выделяемой с мочой ксантуреновой кислоты. Ука
занные выше авторы полагают, что у беременных жен
щин имеется недостаточность в витамине Be, вызванная 
дефицитом его в питании, повышенной потребностью в 
нем плода и упорной рботой.

В Советском Союзе наиболее значительные исследо
вания в этом направлении принадлежат О. Н. Шляхти- 
ной (1958). Она провела наблюдения на 137 женщинах, 
из которых 127 были беременные и 10 небеременные. У 72 
бьщи проведены пробы с нагрузкой триптофаном и ис
следованием выделения ксантуреновой кислоты с мочой. 
У 53 беременных токсикоза не было, у 16 из них были 
обнаружены симптомы Be-витаминной недостаточности. 
У 40 беременных были явления раннего токсикоза и у 
34 — явления позднего токсикоза.

Автору впервые удалось выявить клинические симп
томы Вб-витаминнной недостаточности у ' беременных 
женщин, у которых не было токсикоза, а такж е у стра
дающих им, и устранить эти явлени§ пиридоксином. 
О. Н. Ш ляхтипа подтвердила данные ряда зарубежных 
исследователей о благоприятном действии пиридоксина 
при таких токсикозах беременности, как рвота и неукро
тимая рвота. Coursin и Brown (1961) исследовали в цель
ной крови :и моче у 2 2 0  беременных женщин, содержание 
пиридоксальфосфата, пиридоксаминфосфата и пиридок- 
синовой КислоТы. 121 женщине назначали по 6  мг пири
доксина в день. У женщин, не получавших витамина Вб, 
пиридоксальфосфат в крови начинал снижаться к концу 
второго месяца и в 4—5-м месяце падение шло быстро, а 
в более поздние сроки — замедлялось. Пиридоксальфос- 
фат и пиридоксиновая кислота повышались в середине 
беременности, а в последующем медленно снижались.

В крови новорожденных обнаруживались низкие чис
ла указанных выше компонентов, в общем такие же, как 
и у матерей.

У беременных женщин, получавших 6  мг витамина
• В6 в первые 6  месяцев, наблюдались такие же изменения' 
но в последние 3 месяца было отмечено падение пиридок
сальфосфата и пиридоксиновой кислоты. Авторы полага
ют, что потребность беременных женщин в витамине В6 
составляет 15—20 мг в день, так как доза 6  мг в день, не 
покрывает внутриклеточной потребности в витамине Вд.
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Hillman, Cabaud и Schenone (1952) показали, что н а
значение беременным женщинам пиридоксина положи
тельно влияло не только на тошноту и рвоту, но и на к а 
риес зубов. Наблюдения на 540 беременных, имевших 
кариозные, удаленные и пломбированные зубы, п оказа
ли соотношения, равные не менее 2. У 173 женщин, не 
получавших дополнительно витамина В6, соотношение 
зубов кариозных, отсутствующих и пломбированных бы 
ло повышено в 1,42 раза. У женщин, получавших 20 мг  
витамина В6 один раз в день, это соотношение повыси
лось в 1,22 раза. При назначении витамина В6 в дозе 
6,67 мг  3 раза  в день оно повысилось в 0,89 раза . Р а зн и 
ца этой группы по сравнению с группой, не получавшей 
витамина В6, была достоверна (р < 0 ,0 1 ) .  Таким образом, 
добавление пиридоксина не только снижало эти соотно
шения, но и повышало процент женщин, переносивших 
беременность без развития кариеса зубов, с 32% в кон
трольной группе до 43 в группе, получавшей 20 мг  вита
мина Вб, и до 54 в группе, получавшей 6,67 мг  3 р аза  в 
день. Н а детях аналогичные наблюдения не дали  стати
стически достоверной разницы (Cohen, Rubin, 1958).

В период между 1951 и 1954 г. в США было обнару
жено значительное число случаев своеобразных патоло
гических нарушений у детей в возрасте от 6 недель до 
6 месяцев, которые вскармливались искусственной ж и д 
кой молочной смесью «СМА», содержавшей обезж ирен
ное, разбавленное коровье молоко, растительный и ж и 
вотный жир, некоторые витамины и минеральные соли. 
Нарушения наступали внезапно с клинической картиной 
гастроэнтероколита, повышенной возбудимостью и судо
рогами, по 6—8 припадков в день, продолжительностью 
от 1— 2 до 10— 15 минут. Вскоре выяснилось, что причи
на заболевания заклю чалась  в низком содержании вита
мина В6 в этой искусственной смеси (около 60 м кг  в
1 л ) .  После парентерального введения 100 мг  пиридокси
на все эти явления проходили через 3— 5 минут. Они про
ходили так ж е  после перевода детей на сухое молоко 
(Molony и Parm eles, 1954; Coursin, 1954, 1955; H un t и др., 
1957, и др.). При вскармливании женским молоком т а 
ких нарушений не наблюдалось, так  как  оно содерж ало  в 
среднем 130 мкг  витамина В6 в 1 л. Цельное коровье мо
локо содержит в среднем 580 мкг  в 1 л, а после стерили
зации — около 280 мкг. Д л я  полного обеспечения ребенка
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витамином В6 искусственные молочные смеси с учетом 
разрешаемости пиридоксина должны содержать не менее 
500 мкг  витамина В6 в 1 л  (H assinen  и др., 1954). Обос
нование этих предложений исходило из того, что количе
ство витамина В6, необходимое для предохранения ре
бенка от судорог, т. е. от клинических явлений Вб-вита
минной недостаточности, меньше, чем для предотвращ е
ния выделения с мочой ксантуреновой кислоты у груд
ных детей с Вб-витаминной недостаточностью.

Н аблюдения, проведенные на грудных детях, у кото
рых возникали судороги, вызванные недостаточностью 
витамина В6, позволили Bessey и др. (1954, 1957) выне
сти суждение, что для предохранения от судорог требует
ся от 2 до 5 мг витамина В6 в день, а для предотвраще
ния выделения с мочой ксантуреновой кислоты значи
тельно меньше — от 0,3 до 1,4 мг  в сутки. Основываясь 
главным образом на тех количествах витамина Вб, кото
рые способствуют нормальному протеканию метаболиз
ма триптофана, авторы полагают, что грудным детям 
необходимо 0,2— 0,3 мг витамина В6 в день.

Н аблюдения, проведенные в США по профилактике 
приступов судорог у грудных детей, получавших молоч
ные смеси с низким содержанием витамина В6, показали, 
что минимальная потребность в витамине В6 для груд
ных детей в возрасте 4— 6 месяцев колеблется между 
0,06— 0,1 мг  в день. Суточная потребность грудных де
тей этого возраста в витамине В6, по данным Gyorqy 
(1956), составляет 0,01— 0,02 мг на 1 кг веса.

Клиническое и экспериментальное изучение симпто
ма, характеризую щегося судорогами, возникающими при 
недостаточности в витамине Вб у грудных детей, п оказа
ло, что этот витамин имеет важное значение для обмена 
реакций, протекающих в невроне, в частности для м ета
болизма серотонина (5-окситриптамина), продукта обме
на триптофана, необходимого для функции неврона 
(Tower, 1956; Woolley и Schaw, 1954; Goursin, 1956).

Приведенные наблюдения на лю дях обосновали необ
ходимость витамина Вб для питания человека, в особен
ности для  детей, у которых недостаточность в этом вита
мине резко влияет на нервную систему.

Эти наблюдения связаны с экспериментальными м а
териалами о необходимости витамина В6 для нормаль
ной функции нервной системы, полученными в опытах на
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животных (В. В. Ефремов, 1933, 1938, 1960; В. В. Е ф 
ремов и Е. М. Масленикова, 1941; В. В. Ефремов 
и др., 1956; С. А. Косенко, 1955, 1961; Г. И. Юртаев, 
1957).

Установление значения витамина В6 для питания че
ловека тесно связано с разработкой суточных норм по
требности организма растущего и взрослого человека в 
этом витамине, в зависимости от влияния экзогенных и 
эндогенных факторов физиологического напряжения, ко
торые, как указывалось, повышают потребность организ
ма в данном витамине. К экзогенным факторам  физио
логического напряжения необходимо отнести влияние 
климата, в особенности холодного климата Крайнего 
Севера.

И. М. Каркалицкий (1959, 1960), основываясь на ис
следованиях, проведенных по выделению с мочой 4-пи- 
ридоксиновой кислоты до и после витаминизации пири- 
доксином, полагает, что потребность взрослого человека 
в витамине В6, работающего на Крайнем Севере, состав
ляет 3—4 мг в сутки.

Ю. Ф. Удалов, М. И. Кузнецов и Н. П. Л азутятский 
(1959) обнаружили у летного состава, работающего на 
Крайнем Севере, значительное понижение выделения
4-пиридоксиновой кислоты с мочой в среднем около- 
500 мкг  в сутки, которое повысилось после введения ви
таминов С, Вь В2 и Р Р  и достигло в среднем 1365 мкг. 
На основании этих наблюдений авторы считают, что 
назначение летному составу витамина В5 в пищевой р а 
цион имеет большое практическое значение.

Ю. Ф. Удалов и Н. А. Челнокова (1962) показали: 
изменения выделения с мочой 4-пиридоксиновой кислоты 
на фоне стандартного пищевого рациона, но при значи
тельных профессиональных нагрузках, таких, как  поле
ты на скоростном высотном самолете, длительное пре
бывание на высоте и воздействие на организм интенсив
ной вибрации. В результате эти авторы получили следу
ющие данные (табл. 4).

Авторы считают, что приведенные понижейия суточ
ной экскреции 4-пиридоксиновой кислоты связаны с 
изменением потребности организма в витамине Вб.

По данным Г. А. Арутюнова и др. (1962), выделение 
с мочой 4-пиридоксиновой кислоты у летчиков, проводя
щих испытательные полеты, значительно ниже, чем при
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проведении обычных полетов. Эта разница может быть 
объяснена большим нервно-психическим напряжением у 
летчикор-испытателей и повышением потребности их 
организма в витамине В6.

Т а б л и ц а  4

Влияние профессиональной нагрузки на выделение с мочой 
за сутки 4-пиридоксиновой кислоты на фоне стандартного 

нормированного рациона

Характер профессиональной Количество

Количество 4-пиридоксиновой 
кислоты (мкг),  выделенной с 

мочой за сутки (М +  т)
нагрузки наблюдений в дни п ро

фессиональной 
нагрузки

в дни отдыха 
(контроль)

Полет на скоростном высотном 
с а м о л е т е .......................................... 45 1 110 ±  50 1 300 ±  120

Длительное пребывание (более 
20 часов) в барокамере на вы
соте .................................................... 30 609 ±  8 741 ±  26

Воздействие на организм вибра
ций большой интенсивности . 28 514 ±  80 969 +  14

Исследования по обеспеченности летных экипажей 
гражданского воздушного флота витаминами, проведен
ные сотрудниками отдела витаминологии Института 
питания АМН СССР (В. В. Ефремов и др., 1963), пока
зали, что во время длительного полета на лайнере 
ТУ-114 происходило усиленное выделение пиридоксина 
<с мочой, в среднем 98 мкг  в час, по сравнению со сред
ним выделением 47 мкг  в час до полета в профилакто
рии, что, по-видимому, связано с повышенным распадом 
белка во время полета.

Резко действующим экзогенным фактором физиоло
гического напряжения является рентгеновское облучение 
(Л. А. Сийлэ, 1960, 1961). К числу эндогенных факторов 

■физиологического напряжения необходимо отнести бе
ременность, о чем уже говорилось выше при рассмотре
нии ряда соответствующих исследований. Эндогенные 
факторы физиологического напряжения влияют такж е на 
организм человека при его старении. Так, например, 
Ranke и др. (1960) обнаружили недостаточность в ви
тамине В(; у старых людей. У них отмечалось повышение 
выделения ксантуреновой кислоты после нагрузки трип
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тофаном и пониженное содержание энзима трансамина- 
зы в сыворотке. Причем 15 мг  витамина Вб или пиридок- 
сальфосфата повысил сбдержание трансаминазы.

Н а оснований наблюдений, проведенных в США над 
средним содержанием в пищевых рационах витамина Bd, 
W illiams (1942) полагает, что потребность в нем взрос
лых людей составляет около 1,5 мг в день или около
0,03 мг па 1 кг веса (Williams и др., 1950). Учитывая 
различные условия, Haw kins и Barsky (1948) повышают 
потребность в пиридоксине до 5 мг в сутки.

В своем сообщении от 1953 г. Vilter установил сред
нюю суточную потребность взрослого человека в витам и
не В6 в 2—3 мг в день. При исследовании обмена вита
мина В6 в организме было обнаружено, что 0,8 мг  выде
ляется  с калом; 3—5 мг — с мочой (главным образом в 
виде 4-пиридоксиновой кислоты) и 0,2 мг было обнару
жено в крови. Выделение витамина В6, таким образом, 
превосходило указанное суточное потребление. Это объ 
ясняется резким влиянием факторов физиологического 
напряжения. Тот же автор в 1956 г. в результате регу
лярного исследования питания в главном госпитале в 
Цинцинати (США) на содержание витамина В6 устано
вил, что оно равно 1 — 1,5 мг. Н а  основании этого он 
у казал , что дневная потребность в витамине В6 состав
ляет 1—2 мг. Это совпадает с данными исследований, 
проведенных ранее на животных по изучению полноцен
ности армейских пищевых рационов СШ А (Register и 
др., 1950), а такж е  с результатами наблюдений по вос- 
произве'дению В6-витаминной недостаточности у людей 
путем назначения им антагониста витамина Вб — дез- 
оксипиридоксина.

Исходя из перечисленных выше данных, Научно- 
исследовательский совет США в представленных в 
1958 г. рекомендованных нормах суточной потребности в 
пищевых веществах указал, что примерное дневное 
потребление витамина В6 составляет 1—2 мг. Эти коли
чества довольно легко обеспечиваются обычным разно
образным питанием.

И з европейских стран данные о суточной потреб
ности в витамине В6 — 1,6 мг  представлены в 1957 г. 
Союзным департаментом внутренних дел в Ш вейцарии.

Sauberlich и др. (1963) изучали минимальную потреб
ность в витамине Вб человека, а такж е  потребность, свя
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занную с уровнем белка в питании и биохимическими на
рушениями, вызванными недостаточностью витамина В,;. 
Исследования проводились на двух - группах, одна из 
которых получала в питании 30 г белка, а другая — 
100 г белка в очищенной казеиновой диете. В соответ
ствии со степенью недостаточности эти лица получали 
ежедневно пиридоксин. Исследования установили:

1. Развитие недостаточности витамина В6 наступало 
быстро, что подтверждалось выделением ксантуреновой 
кислоты после нагрузки триптофаном, причем степень 
недостаточности была прямо пропорциональна потребле
нию белка. Наилучшим биохимическим подтверждением 
Ве-витамннной недостаточности было повышенное выде
ление ксантуреновой кислоты.

2. Выделение 3-оксикинуренина после нагрузки 
триптофаном повышается быстро при недостаточности в 
витамине В6.

3. Изменения в выделении витамина В6 очень хорошо 
коррелируют с выделением ксантуреновой кислоты и 
состоянием недостаточности.

Суточное выделение витамина Вб с мочой хорошо 
коррелирует с суточным выделением креатинина.

4. Активность трансаминазы в эритроцитах и лейко
цитах крови в общем реагирует в зависимости от обмена 
витамина В6, но неясно отвечает на небольшие дозы ви
там ина В6 во время недостаточности.

5. Оптимальная суточная потребность людей с высо
ким содержанием белка в питании составляет от 1,75 до
2 мг в день, при низком содержании белка от 1 до 1,5 мг  
витамина В6.

Сводные данные о величинах суточной потребности в 
витамине Вб на основании исследований различных авто
ров и научных ассоциаций представлены в табл. 5.

Д л я  суждения о потребности человека в витамине В<; 
могут быть использованы также, до некоторой степени, 
и данные экспериментальных исследований по выясне
нию потребности в пиридоксине различных животных.

Chick и др. (1940) показали, что количество пиридок
сина, предохраняющего крысу от кожных изменений и 
эпилептиформных припадков, составляет 10— 15 мкг  в 
день.

Большинство исследователей считает, что потреб
ность белой крысы в витамине В6 составляет 10 мкг  в
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день, или 100 мкг  на 100 г корма (Brow n и S turtevant,  
1949). Во время лактации потребность крыс повышается 
до 120—200 мкг  на 100 г корма (S lanetz ,  1945). Крысы, 
находящиеся при температуре в 50°, нуждаю тся в 2

Т а б л и ц а  5

Примерная суточная потребность человека в витамине В6 (по 
данным отдельных авторов и научных и практических ассоциаций)

Автор Год Взрослые (мг) Дети

W illiam s et a l ........................ 1942 1 ,5
H aw kin s, Barsky . . . 1948 5 — ч
W illiam s et a l ....................... *1950 0 ,0 3  мг на 1 кг 

веса
-г—

-Gy6rgy ................................. 1956 —  ' 4— 6 месяцев
0 ,0 1 — 0 ,0 2  мг 
па 1 кг веса

Vilter et a l ................................. 1953 2— 3 —
V ilter ..................................... 1956 1— 2 —
Bessey et a l ............................ 1957 — Младенцы—0 ,2

— 0 ,3  мг
Союзный департамент

внутренних дел (Швей
цария) ................................. 1957 1,6 — -

Рекомендуемые нормы су
точного потребления
Академии наук США . 1958 1— 2 —

Каркалицкий И . М.
(Крайний Север) . . . 1959 3— 4 —

S au berllch  et al..................... 1963 1 ,75—2

раза большем количестве витамина В6, нежели живот
ные, находящиеся при температуре 38° (Mills, 1942).

Ershoff обнаружил в 1951 г. понижение сопротивляе
мости крыс, лишенных пиридоксина, к холоду. Это полу
чило подтверждение в исследованиях V aughan  и V a u g 
han (1961). По их данным, крысы при 5° нуждались в 
большем количестве витамина В6, нежели находящиеся 
при 25°.

Свиньи, получавшие 200 мкг  витамина Be на 1 кг 
веса, росли нормально и анемии у них не отмечалось. 
Обезьяны резус, получавшие 1 мг витамина Вб в день, 
такж е развивались нормально, но, по-видимому, их су-
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т о ч н а я  потребность меньше 1 мг (McCall и др., 1946; 
R inehart и Greenberg, 1949). ’ ,
' Нк рис. 3 представлены соотношения между весом 
животного и его потребностью в пиридоксине (по данным 
W illiam s и др., 1950). На рис. 3 мы видим, что потреб
ность животных в пиридоксине в миллиграммах на 1 кг 
веса в день повышается обратно пропорционально и*

Рис. 3. Соотношения между весом живот
ных и их потребностью в триптофане (по 

Williams et al., 1950).

весу, наиболее высокую потребность в витамине В6 имеет 
мышь, затем потребность постепенно уменьшается у 
цыпленка, крысы, лисицы ит наконец, у человека,

Таким образом, решающее, влияние на потребность а 
витамине В6 в мире животных, по-видимому, оказывает 
не вес, а интенсивность обмена веществ в организме. Это. 
возможно, относится такж е и к индивидуальным колеба' 
ниям потребности у Отдельных людей.

В сентябре 1959 г. комиссия по пересмотру норм су- - 
точного потребления витаминов при Министерстве 
здравоохранения СССР рассмотрела вопрос о потреб
ности в витамине Be (В. В. Ефремов, 1961) и постановила 
ввести в официальные таблицы, издаваемые Министер
ством здравоохранения СССР впервые, нормы суточно
го потребления этого витамина для взрослых в  коли
честве 2 -мг с увеличением до 4 мг в день для. беременные
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и кормящих женщин. Н орма для  детей в возрасте до 
одного года — 0,5 мг; от 1 года до 3 лет —- 1 мг; от 4 до 
6 лет — 1,5 мг; от 7 до 12 лет — 1,5 мг; от 13 до 15 лет —
2 мг. Н орма для юношей и девушек от 16 до 22 лет так 
же 2 мг. Эти материалы вошли в суточные нормы 
потребности человека в витаминах, утвержденные Г л ав 
ным государственным санитарным инспектором С С С Р 
17 июля 1960 г. (Н. С. Ярусова, 1961). Введение в офи
циальные таблицы норм суточного потребления витами
на В6 создает возможность вычисления потребности в 
нем различных категорий населения Советского Союза, 
проживающих в различных климатогеографических р ай 
онах. Результаты  этих статистических исследований 
помогут обосновать необходимость развертывания про
изводства витамина Вб на предприятиях витаминной 
промышленности СССР в таких количествах, которые 
позволят обеспечить не только лечебное, но такж е и ши
рокое профилактическое применение этого витамина, в 
особенности у беременных женщин в целях профилакти
ки токсикозов и у детей до 1 года для профилактики 
синдрома конвульсий. Последнее обстоятельство имеет 
немаловажное значение, так как в последние годы в 
С С С Р предложены заменители женского молока, как, 
например, ионитное молоко, в котором отмечено сниже
ние содержания витамина В6.

Учитывая необходимость дополнительной витамини
зации населения витамином В6, не следует забы вать  т а к 
же о содержании витамина В6 в естественных продуктах. 
Hurley и S tew art  (1960) сообщили результаты исследо
вания 95 образцов молока и его заменителей и 81 образ
ца различных детских продуктов. Исследования проводи
лись микробиологическим методом с saccharom yces 
C arlsbergensis .  Микробиологический метод определения 
витамина В6 дает более низкий показатель, чем биоло
гический, определяющийся по быстроте роста крыс.

Свежее коровье молоко, по данным ряда авторов, 
содержит от 0,40 до 0,58 ммг  в 1 мл.  Пастеризация, сгу
щение и сушка молока не изменяют существенно содер
жания в нем витамина В6. Стерилизация снижает содер
жание витамина В6, возможно, потому, что пиридоксаль 
и пиридоксамин, находящиеся в молоке, более л аб и л ь 
ны, чем пиридоксин. Хранение такж е снижает со д ер ж а
ние витамина В6, возможно, вследствие перехода его в
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другие формы. Д л я  сравнения можно привести пример, 
что женское молоко содержит только 0,11 мг  в кварте 
(1,14 л ) .

Н аиболее богатые источники витамина В6 — мясо и 
зерновые продукты. И з мясных продуктов печень содер
жит 0,8 лгг%, остальные мясные продукты — от 0,2 до 
0,5 мг  %, яичные желтки — 0,2 м г% ,  овощи — от 0,04 до 
0,1 м г% ,  фруктовые соки в среднем — 0,03 мг  %.

Таким образом, здоровый ребенок, потребляющий 
обычную пищу из молока или его полноценные замените
ли и детские пищевые продукты, получает в общем доста
точное количество витамина В6 (W oodring ti Storvick, 
I960, и д р . ) .
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Г л а в а  IX

ПОТРЕБНОСТЬ И КРИТЕРИИ ОБЕСПЕЧЕННОСТИ 
ОРГАНИЗМА ЧЕЛОВЕКА ФОЛИЕВОЙ 

КИСЛОТОЙ И ВИТАМИНОМ В j 2

А. В. Т р у ф а н о в

В изучении природы фолиевой кислоты одновременно 
участвовали две основные группы исследователей; одна 
группа в течение 1941 — 1943 гг. изучала факторы роста 
микроорганизмов и нашла новый фактор в дрожж евом 
и печеночном экстрактах, стимулировавший рост Lacto- 
Bacillus casei и Streptococcus faecalis. Этот же фактор 
другой группой работников (1941 — 1944) был выделен 
из листьев шпината, он такж е стимулировал рост у к а 
занных микроорганизмов. Вследствие того, что это веще
ство обнаруживается в листьях, оно было названо ф о
лиевой кислотой. Вторая группа исследователей зан и м а
лась изучением потребности птиц и животных в пищевом 
факторе, необходимом для предупреждения гипохром- 
ной, макроцитарной анемии, и показала, что фолиевая 
кислота, требуемая для роста микроорганизмов, была 
такж е необходима птицам и млекопитающим. К этой же 
группе исследователей относился и В. В. Ефремов, кото
рый, йаблю дая в 1926 г. макроцитарную анемию у бе
ременных в Закавказье , указал  на ее авитаминозный 
характер, поддающийся лечению препаратами печени.

В 1945 г. Angier с сотрудниками (1945) синтезировали 
фолиевую кислоту и определили ее структуру.

Примерно такой ж е путь исследования прошел и ви
тамин В ]2. Более 100 лет назад  Томас Аддисон описал 
клиническую картину анемии, позднее названной Бирме-
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ром пернициозной анемией. Много позднее было показа
но, что симптомы анемии исчезали от введения в пищу 
сырой^ печени и тем самым было показано, что это заб о
левание является следствием пищевой недостаточности. 
В 1929 г. К асгль  объяснил это заболевание как недоста
точность двух факторов: «внешнего», содержащегося в 
печени, и «внутреннего», образующегося в слизистой 
оболочке ж елудка . Антипернициозйо анемическая актив
ность «внешнего» фактора находилась в прямой пропор
циональности с ростовой активностью Lactobacillus lactis 
D oiner на синтетической среде, содержащей все тогда 
известные витамины группы В. Используя этот тест, 
«внешний» фактор Кастля был выделен в 1948 г. из пе
чени в кристаллическом виде (Smith, 1948) и был назван 
витамином В 12, или кобаламином, вследствие содерж а
ния кобальта в его молекуле. Строение молекулы вита
мина В 12 было выяснено лишь в 1955 г., благодаря упор
ным кристаллографическим исследованиям молекулы 
витамина Bj2 (Hodgkin и др., 1,955) и продуктов ее р азло
жения (A rm ilage и др., 1953; Bonnett и др., 1955; Brink 
с сотрудниками, 1954; Kuehl, Shunk, Folkers, 1955).

Ф олиевая кислота в своей восстановленной активной 
форме — 5, 6, 7, 8-тетрагидрофолиевой кислоты участву
ет в переносе и превращении муравьиной кислоты, 
формальдегида и метальной группы. Промежуточным 
продуктом присоединения формальдегидного остатка 
будет 5-формил-тетрагидрофолиевая кислота, назы вае
мая фактором цитроворум, так  как  стимулирует рост 
Leuconostoc citrovorum, или фолиновой кислотой. П ре
вращение фолиевой кислоты в тетрагидрофолиевую 
катализируется энзимами при участии витамина В и 
(Н. А. Андреева с сотрудниками, 1961). Витамин В [2 

участвует в восстановлении муравьиной кислоты в ф ор
мальдегид (A rnstem , 1960; D inning, Young, 1959; D in 
ning, 1961) — реакции, катализируемой энзимом $лети- 
лен-тетрагидрофолиевой дегидразой. Это ж е  подтверж да
лось и снижением активности этого энзима в тканях ж и 
вотных, у которых наблю дался недостаток витамина В ]2 
(Dinning, H ogan , 1960). В последние годы было такж е 
установлено на микробах, что витамин В 12 участвует в 
катализе присоединения к тетрагидрофолиевой кислоте 
еще двух остатков глютаминовой кислоты (Guest, 
Woods, 1962; Foster, Jones, Woods, 1961; Kjsliuk, Woods,
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1960). В виде тетрагидроптероилтриглютамата фолие
вая кислота присоединяла формальдегид вместе с гомо- 
цистеином и превращ ала последний и метионин.

Кроме указанных выше одноуглеродных соединений, 
активная фрома фолиевой кислоты может такж е при
соединять к себе формиминный остаток формиминоглю- 
таминовой кислоты (Ф И Г К ). Последняя является про
межуточным продуктом обмена гистидина. О тдавая свой 
формиминный остаток, Ф И ГК  превращается в глю тами
новую кислоту согласно следующей схеме (Tabor, Wyn- 
garden , 1959).

1-Гис.тидин — N H3 урокановая к и с л о т а —» формимино- 
глютаминовая кислота — C H -N H глютаминовая кислота.

Поэтому при недостатке фолиевой кисЛоты или вита
мина В ]2 можно было ожидать  накопление Ф И Г К  и по
вышенное выделение его с мочой и это особенно ярко 
должно проявляться -при нагрузке гистидином.

Критерии обеспеченности фолиевой кислотой, 
установленные путем исследования обмена

Об обеспеченности организма человека фолиевой 
кислотой можно судить по содержанию ее в сыворотке 
крови, цельной крови, выделению с мочой, а такж е  по 
содержанию в сыворотке и моче после нагрузки. Послед
ним методом пользовались C hanarin , Mollin, Anderson 
(1958) и C hanarin , B ennett (1962), применяя в качестве 
критерия недостаточности фолиевой кислоты скорость 
выведения ее из плазмы после внутривенной инъекции 
15 мкг  на 1 кг веса. Ф олиевая кислота в крови и моче 
определялась микробиологическим методом по стимуля
ции роста Streptococcus faecalis. Оказалось, что величи
ны содержания фолиевой кислоты в сыворотке крови 
через 15 минут после инъекции фолиевой кислоты изме
нялись в соответствии с величинами выделения ее с мо
чой (табл. 1), собранной в течение 6 часов после н агруз
ки (C hanarin , Bennett, 1962).

Данные, представленные в табл. 1, показывают, что 
после внутривенного введения 15 мкг  фолиевой кислоты 
на 1 кг веса тела человека~отмечается параллелизм  м еж 
ду содержанием фолиевой кислоты в сыворотке крови, 
взятой через 15 минут после инъекции, и количеством 
фолиевой кислоты, выделенной ^ мочой в течение 6

165

г
EL ■

ak
us

he
r-li

b.r
u



часов. Чем выше содержание фолиевой кислоты в сыво
ротке, тем больше выделяется ее с мочой.

Клинически здоровые люди обнаруживали содерж а
ние фолиевой кислоты в пределах 21—80 м м к г /м л 1 по* 
истечении 15-минутного интервалу после, инъекции 
15 мкг/кг,  при содержании ж е  ниже 21 м мкг/мл  Chana- 
r in  (1962) предполагал начилие фолиевой недостаточ
ности.

С мочой, собранной после «шестичасового нагрузочно
го периода», выделялось настолько мало фолиевой кисло
ты, что ею можно было пренебречь, и поэтому 6-часовой 
период сбора был достаточным (Spray, Fourm an, Witts, 
1951).

Таблица  1
Сравнение'содержания фолиевой 

v кислоты в сыворотке крови через 
15 минут после внутривенного введения 

15 мкг на 1 кг веса с выделением ее 
с мочой в течение последующих 6 часов

Содержание 
фолиевой кислоты 

в сыворотке 
(ммкг/мл)

Выделение фолиевой кислоты 
в 6-часовой моче (% от дозы)

колебание .среднее

0— 10 1 ,2 —7 ,3 3 ,8
11—20 1 ,5 — 10,6 6 ,3
21— 30 4 ,3 —2 1 ,5 11 ,6
31—40 6 , 1 - 3 1 , 1 15,7
41—50 7 ,8 —2 8 ,6 19,7
51—60 1 2 ,6 —31,1 2 2 ,9
61—70 15 —3 5 ,8 2 4 ,6
70 —80 1 8 ,4 —4 3 ,6 ,3 2

В работах других авторов критерием явилось выделе
ние фолиевой кислоты с суточной мочой без нагрузОк. 
Фолиевая кислота определялась в моче микробиологи
ческим методом по стимуляции роста Str. faecalis. Расе, 
Stier, Taylor и G oodm an P. (1961) в длительных обменных 
опытах на девочках 7—9-летнего возраста показали, что 
выделение фолиевой кислоты обычно не соответствовало 
поступлению ее с пищей. При исследовании обмена на 
трех диетах с суточным введением, равным 98, 80 и 
52 мкг  фолиевой кислоты у каждой девочки, выделение

1 ммкг/мл миллигамм  — одна миллиардная часть грамма.
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с мочой в среднем соответственно составляло 1,27, 1,13 и 
1,41 мкг,  т. е. на первых двух диетах выделяется 1% 
вводимого с пищей количества фолиевой кислоты, а на 
третьей диете, которая была бедна фолиевой кислотой, 
выделялось 3% . Указанные авторы сравнивали т ак ж е  со
держ ание фолиевой кислоты в моче, определяемое по сти
муляции поста Str. faecalis и L. casei. Оказалось, что со- 

}
Т а б л и ц а  2

Выделение фолиевой и фолиловой кислот с суточной 
мочой, полученное разными авторами

Авторы Контингент обсле
дования

В
ы

де
ле

ни
е 

фо
ли

ев
ой

 
ки

с
ло

ты
, 

м
кг

В
ы

де
ле

ни
е

ф
ол

ин
ов

ой
ки

сл
от

ы
,

М
К

£

C heldelin , Eppright, S n e ll , G ul- 
rard, 1942 15 здоровых 

людей 1 0 ,8 ]
D en k o , G rundy, Porter, Berry

m an, Friedm ann, Y oum ans, 
1946 7 мальчиков- 

подростков 3 ,9 9
D enko, G ru n d y , W heeler, H en

d erson , Berrym an, Friedm ann, 
Youm ans, 1946 5 мальчиков- 

подростков 3
Z ohn soh , Hamilton , M itchell, 

1945
J

4 взрослых 
мужчины 8

O ’B rien , 1960 51 здоровый 
взрослый че
ловек 1, 17 0 ,5 9

O d la n d , P a rso n s, 1950 29 здоровых
3 ,7женщин —

Pace, S tier, Taylor, G oodm an, 
1961: 

в 1954 r . 11 здоровых 
девочек 7— 9 1,24

в 1956 r .
лет 

12 здоровых 
девочек 7— 9 1, 13

в 1958 r .
лет 

Те ж е 1,41 _
Steinkam pf, Shukers, Totter, 

D a y , 1946 9 здоровых лю
дей 2 ,3 2 —
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держ ание фолиевой кислоты в моче, определяемое по сти
муляции роста L. casei, было в большинстве случаев ни
же, чем то же содержание, но определяемое по стимуля
ции роста Str. faecalis. Это, вероятно, объясняется тем, 
что L. casei не реагировал на содержащую ся в моче пте- 
риновую кислоту, образующуюся из фолиевой кислоты 
в результате отщепления глютаминового остатка, на ко
торую реагировал S. faecalis.

В табл. 2 представлены данные выделения фолиевой 
кислоты в суточной моче, полученные разными авторами 
методом стимуляции роста Str. faecalis и фолиновой кис
лоты методом стимуляции роста Leuconostoc citrovorum.

Данные, приведенные в табл. 2, свидетельствуют о 
значительном колебании результатов, полученных разны
ми авторами в отношении величины фолиевой кислоты, 
выделяемой с суточной мочой здоровыми людьми.

При различных заболеваниях желудочно-кишечного 
тракта (идиопатическая стеаторея, детский понос, тропи
ческое спру) и анемиях (мегалобластической, перници- 
озной) имеются нарушения всасывания фолиевой кисло
т ы / в  связи с чем организм больного испытывает недоста
точность в ней. Исходя из этого, Girdwood (1960) реко
мендует исследовать у таких больных отношение суточ
ного выделения фолиевой кислоты с мочой после 5 мг  
пероральной дозы к суточному выделению после той ж е  
парентеральной дозы фолиевой кислоты. Это отношение:

выделение фолиевой кислоты мочой после пероральной дозы
5 мг.Х100 ____________________________ ,

выделение фолиевой кислоты мочой после той ж е парентеральной
дозы

названное индексом экскреции, исследовалось у 204 здо
ровых людей и оказалось у всех почти одинаковым, в 
среднем равным 101%. У 118 больных желудочно-кишеч
ными заболеваниями с нарушенным всасыванием после
5 мг  пероральной дозы фолиевой кислоты выделялось 

.меньше чем 1,5 мг и индекс эдскреции снижался в сред
нем до 31,3%. Очевидно, у пациентов с нарушенным ки
шечным всасыванием достаточно было исследовать вы 
деление фолиевой кислоты только после пероральной до
зы, не определяя у них индекса экскреции, так как пос
ледний снижался такж е пропорционально падению выде-
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ления фолиевой кислоты после пероральной нагрузки. 
При пернициозной анемии, наоборот, индекс экскреции 
повышался в среднем до 154,5%. Ф олиевая кислота в мо
че определялась микробиологическим методом со 
Str. faecalis.

В крови человека был найден энзим, расщепляющий 
фолиевую кислоту на парааминобензойную и 2-амино-4- 
оксиптеридил-6-альдегид (B raganca ,  A ravidakshan , Cha- 
nekar, 1957). Инъекция животному 0,05 мг  фолиевой кис
лоты на 100 г веса вы зы вала выделение с мочой неизме
ненной фолиевой кислоты в количестве 30% введенной 
дозы и 0,2% той же дозы, но в виде М5-формилтетраШ д- 
рофолиевой кислоты (фолиновой кислоты), а при повы
шении этой дозы до 20 мг  выделялось лишь 2% дозы в 
виде фолиевой кислоты и 0,015% дозы в виде фактора 
цнтроворум.

Это указывало, что доза 0,05 мг  фолиевой кислоты на 
100 г веса была предельной и с повышением ее процент 
выделения фолиевой кислоты с мочой снижался. Однако 
снижение выделения фолиевой кислоты шло параллельно 
снижению выделения фактора цитроворум.

Blair (1958) обнаружил в моче изоксантоптерин и по
казал , что он был основным продуктом обмена фолиевой 
кислоты. Изоксантоптерин и другие продукты обмена ф о
лиевой кислоты, выделяемые с мочой, микробиологически 
неактивны. Это заставляло  искать методы определения в 
моче микробиологически неактивных продуктов расщ еп
ления фолиевой кислоты. Продукт окисления указанного 
выше альдегида — 2-амино-4-оксиптеридил-6-карбоновая 
кислота — обладает  интенсивной флюоресценцией. Н еиз
мененная фолиевая кислота и ее производные, присутст
вующие в моче, могут быть окислены в тот ж е  продукт и 
определены флюорометрически. Это свойство использо
вал H ahnel (1958) и предложил флюорометрическое 
определение указанного продукта окисления фолиевой 
кислоты вместе с ее продуктом распада, выделенным из 
окисленной мочи бумажно-хроматографическим методом. 
После пероральной нагрузки 100 мг  фолиевой кислоты 
клинически здоровый человек выделял с суточной мочой 
23,5— 29,1% фолиевоактивных веществ от введенной до
зы с максимумом через 5 часов после введения.

Очевидно, такой высокий процент выделения по ср ав 
нению с данными Расе, Stier, Taylor, G oodm an (1961)
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следует отнести к определению микробиологически ак 
тивных фолиевых производных (фолиевой кислоты, пте- 
риновой и фолиновой кислот) вместе с микробиологиче
ски неактивными продуктами распада фолиевой кислоты. 
В то ж е время примерно тот ж е  процент (11,6—32), опре
деляемый с Str. taecalis, от дозы около 1 мг  фолиевой 
кислоты выделяется с 6-часовой мочой здоровым взрос
лым человеком в тесте C hanarin , Bennett (1962).

В эритроцитах человека фолчевая кислота находится 
в преформированном микробиологически малоактивном 
состоянии ( to e n n ie s  Usdin, Phillips, 1956; Usdin, P h il
lips, Toennies, 1956; Toennies, Phillips, 1959) и вследствие 
воздействия энзима плазмы, которое легко возникает при 
длительном стоянии крови или еще быстрее в результате 
гемолиза (Toennies, F rank, G a llan t,  1953), образуется ряд 
гораздо более активных фолиевых производных. Общая 
фолиевая активность гемолизированной крови человека, 
определяемая методом роста L. casei, превыш ает исход
ную в 100— 200 раз. Хроматографическим разделением 
производных фолиевой кислоты, изолированных из ге
молизированной крови, было установлено (Usdin, 19q$) 
наличие 9 производных. Микробиологическим анализом 
с L. casei, S tr. faecalis и L. c itrovorum  были установлены 
-следующие соединения: М10-формилптериновая кислота, 
№ °-формилптероилглютаминовая кислота, 1Ч5-формил- 
тетрагидроптероилдиглютаминовая и № -формилтетра- 
гидроптероилтриглютаминовая кислоты.

М егалобластическая анемия, которая нередко наблю
дается у беременных женщин, живущих как  в тропиче- 
ских-странах (Berry, 1955), так  и в странах с умеренным 
климатом (Gilles, Shuttlew orth, 1958), возникает от недо
статочности фолиевой кислоты. Несмотря на достаточное 
поступление фолиевой кислоты с пищей для клинически 
здорового человека, беременные женщины все же часто 
страдаю т от эндогенной фолиевой недостаточности. Это 
происходит от того, что, в крови плода содержится при
мерно в 8 раз больше активной формы или формилтетра- 
гидрофолиевой кислоты, чем в крови матери (Grossowicz, 
Aronovitch, Rachmilewitz, Iz'ak, Sadovsky, Bercovici,
1961). Однако общей фолиевой кислоты в крови плода 
оказывается только в 2 раза  больше, чем в крови матери. 
Очевидно, связанная  метаболически активная форма ф о
лиевой кислоты мобилизуется из эритроцитов крови м а 
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тери и поступает в кровь плода и тем самым рбедняет ею 
кровь матери, вызывая относительную фолиевую недо
статочность.

В качестве критерия недостаточности фолиевой кисло
ты у больных мегалобластической анемией и здоровых 
■беременных женщин (Izak, Rachmilewitz, Sadovsky, 
Bercovici, Aronovitch, Grossojvicz, 1961) исследовали со
держание фолиевой кислоты с  тремя микроорганизмами:
I., casei, Str. faecalis и L. citrovorum. В табл. 3 приведе
ны результаты этих исследований.

Снижение фолиевой кислоты в крови при м егалобла
стической анемии у беременных часто сопровождалось 
понижением содерж ания витамина B i2 и ж елеза  в крови 
(Izak  a. oth., 1961). Р1з представленных в табл. 3 данных 

'видно, что по содержанию фолиевой кислоты в сыворот
ке крови, определяемому со Str. faecalis, нельзя было су
дить о степени фолиевой недостаточности, ибо Str. faeca-

Т а б л и д а  3
Среднее содержание фолиевой и формилтетрагидрофолиевой
(фолиновон) кислот в крови и сыворотке беременных женщин, 

здоровых и больных анемией

£ Количество и 
состояние женщин

Общая фолиевая 
кислота, опре

деляемая
с L. casei

ммкг/мл

Фолиевая и фоли 
новая кислоты, 
определяемые 

со Strfaecalis 
ммкг/мл

Фолиновая кислота, 
определяемая 

с L . citrovorum
ММКЗ/МЛ

кровь сыворотка кр овь сыворотка кровь сыворотка

43 здоровых . . 89 8 ,2 6 12 0 ,7 5 6 ,3 4 0 ,3 0
64 страдающих 

анемией . . . 6 2 ,4 4 ,1 6 9 ,7 0 ,7 0 5 ,2 0 0 ,3 5

lis не реагировал на связанные трцглю таматы фолиевой 
кислоты, которые в значительном количестве присутст* 
вовали в эритроцитах крови. То ж е  следует отметить и в 
отношении L. citrovorum, реагирующему исключительно 
на фолиновую кислоту (№ -формилтетрагидрофолиевую  
кислоту). Однако данные, полученные с L. casei, даю т бо
лее высокие и резкие различия вследствие более полного 
учета всех производных фолиевой кислоты, в том числе и 
связанных триглюгаматных форм. Более высокие резуль
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таты, полученные с цельной кровью, особенно с L. casei, 
указываю т на наличие в эритроцитах значительного ко
личества григлютаминовых производных фолиевой кисло
ты, на которые реагирует L. casei.

Kende с сотрудниками (1963) считают за норму около j 
86,8 мм кг  фолиевой кислоты, определяемой с L. casei, и 
456 мкмкг  витамина Bi2 в 1 м л  крови. Davis, Kelly и др. ; 
(1962), определяя фолиевудо кислоту в сыворотке крови 
с тем ж е  микроорганизмом из анализов, взятых у 64 здо
ровых и упитанных мужчин, установили в среднем 6,06 
м мкг  в 1 м л,  а из анализов, взятых у 36 таких ж е  здоро
вых женщин, в среднем 5,72 м мкг  в 1 мл. У пациентов с 
недостаточностью фолиевой кислоты они быявшп? от Z  I 
до 1,8 ммкг  в 1 мл,  а при недостаточности витамина В 12 — 
от 2,4 до 21,1 ммкг  в 1 мл.  Такое расхождение в содерж а1 
нии фолиевой кислоты в норме можно объяснить тем, что 
в цельной крови содержалось больше фолиевой кислоты, 
чем в сыворотке. Данные, приведенные Davis, Kelly и др. 
(1962), в свою очередь ниже, чем указанные Izak с со
трудниками (1961), определяемые в сыворотке с тем же 
микроорганизмом, что может зависеть от метода иссле
дования и обеспеченности фолиевой кислоты обследуе
мых лиц. Это указывает, что все же единой нормы содер
жания фолиевой кислоты в сыворотке или крови у обес
печенных ею людей пока еще не имеется.

Из приведенного следует, что суждение об обеспечен
ности фолиевой кислотой по содержанию ее только в 
крови или сыворотке не может служить точным показате
лем и поэтому более надежным критерием обеспеченно
сти фолиевой кислоты будет ее функциональный путь ис
следования, изложенный ниже.

Критерии обеспеченности витамином Вi2, 
установленные путем обменных исследований

Обеспеченность витамином Bi2 зависит не только от 
поступления его с пищей, но главным образом от усвояе
мости. Д л я  усвоения витамина В 12 необходим внутрен
ний фактор Кастля, содержащийся в желудочном соке 
здорового человека и животных. В случае пернициозной 
анемии этот фактор не вырабатывается или имеется в 
очень незначительном количестве и поэтому такие высо
кие ежедневные пероральные дозы витамина В 12 как
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30 ммкг.  не оказывали  никакого действия, тогда как  д о 
зы в 10 раз  меньшие, введенные внутримышечно, быстро 
излечивали от анемии (West, 1948). H oldsw orth  (1957) 
выделил из слизистой оболочки ж елудка  свиньи внут
ренний фактор и очистил его. Он оказался  мукопротеи- 
ном с молекулярным весом 40 000 и очень активно с в я 
зывал витамин В 12-

Витамин В 12 в состоянии, связанном с внутренним 
фактором, предохраняется от разруш ения в желудочно- 
кишечном тракте и легко всасывается в основном в сред
ней части тонкого кишечника. Эта часть кишечника в пе
риод от 1 до 3 часов после введения витамина В \2 содер
ж ит более 30% его, тогда как проксимальная и дисталь
ная части тонкого кишечника соответственно содерж али 
только 2,3 и 7,2% (Moertel, Scudamore, Owen, Bollman,
1960). Витамин B 12 из кишечника переходит в лимфу, а 

затем в плазму крови. После пероральной дозы меченого 
витамина Bi2 радиоактивность в крови появляется при-

* мерно через 3 часа (Taylor, French, 1960). П лазм а  крови 
обладает большими связывающими витамин В 12 свойст
вами. При этом протеины плазмы человека и разных ж и 
вотных, связывающие витамины В i2, обладали как  р а з 
ной способностью связывать витамины, так  и различны
ми физико-химическими свойствами. По физико-химиче
ским свойствам наиболее близки были протеины плазмы 
человека и цыпленка, относящиеся к а-клюгопротеинам. 
Однако 1 м л  плазмы цыпленка связывал 180— 200 ммкг  
витамина В 12 по сравнению с 1,6—7,5 ммкг  витамина B ]2, 
связывавших плазмой млекопитающих (человека, 
обезьян м акак  резус, морской свинки и крысы) (Miller, 
Sullivan, 1961). Подобное же различие в связывании 
витамина B J2 имеется и у протеинов желудочного сока 
разны х животных. Так, введение крысам желудочного 
сока других животных не только способствовало, но д а 
же тормозило усвоение ими витамина Bi2 (Coates, 
H oldsworlh, 1958), тогда как добавление пациенту 
с пернициоЗной анемией желудочного сока свиньи 
или протеина, выделенного из него, способствовало усво
ению витамина Bi2.

Д л я  определения усвояемости, которая является 
одним из факторов обеспеченности витамином B [2, при
менялся метод экскреции его с мочой, предложенный 
Schilling (1953). Этот метод состоял в пероральном вве

173

ak
us

he
r-li

b.r
u



дении пациенту небольшой дозы, равной 2 мкг  витамина 
В 12, содерж ащ ей Со60 с радиоактивностью 245 м к :с 
(микрокюри) в 1 мг  (с 280 ООО импульсами в 1 минуту 
на 1 мкг  витамина В 12), вместе с желудочным соком 
клинически здорового человека. После этого вводили 
большую внутримышечную дозу немеченого витамина 
В 12, равную 1000 мкг,  для  того чтобы «вывести» усвоен
ный радиоактивный витамин. Измерение радиоактив
ности в суточной моче являлось индексом усвояемости. 
О днако полученные величины очень сильно колебались 
и были крайне неоднообразными. Они зависели от прие
ма и характера  пищи до введения радиоактивного вита
мина В j 2- Siegal, Chow, Okuda, Chen, H an u s  (1961) по
казали , что предварительно голодавшие пациенты выде
ляли примерно в 2 р аза  меньше радиоактивного витами
на В 12, чем получавшие хороший завтрак  перед введе
нием -меченого витамина В [2. Поэтому Siegal с сотруд
никами (1961) предложили следующий вариант 
испытания: голодавш ему в течение 16 часов пациенту 
давали  капсулу, содерж ащ ую  50 мкг  Со60-витамина B ]2 
примерно с той же общей радиоактивностью, которая 
содерж алась  в 2 мкг  витамина с исследованиях Sch illing
(1953), но без желудочного сока. Через 2 часа внутри
мышечно вводили 100 мкг  немеченого витамина В !2 и в 
течение последующих 24 часов собирали мочу. Р ад и о а к 
тивность определяли в половине собранной мочи после 
с к о н ц ен т р и р о в а т ь  ее на водяной бане, до объема, не 
превышавшего 50 мл.  Испытание было приемлемо для 
пациентов любого возраста, так  как  усвоение витамина 
В 12 не менялось с возрастом (Chow, Gibbert, Okuda, Ro- 
senblum, 1956). Из наблюдений Siegal, голодавшие зд о 
ровые пациенты выделяли с мочой от 0,82 до 1,39% пер
орально введенной радиоактивности. Более низкий про
цент выделения указы вал  на пониженную усвояемость. 
При парентеральном введении Со60-витамина В !2 пациен
ты в среднем выделяли с 48-часовой мочой 74,86% 
радиоактивности введенной дозы с максимумом в тече
ние первых 6 часов (Pieroni, Abrao, M aspes, Jam ra ,  1960). 
Разны е животные различно реагировали на внутримы
шечное введение витамина В 12 при голодании. Кро
лики при голодании значительное количество вве
денного витамина В !2 выделяли с мочой и откладывали 
в почках, крысы и цыплята в меньшей степени реагиро-
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вали на голодание, а голодавшие морские свинки почти 
совсем не откладывали витамин B i2 в почках, но откла
дывали его в печени (Rosenthal, 1961).

Об обеспеченности витамином B i2 можно судить 
условно по содержанию его в сыворотке крови или по 
выделению с суточной мочой без нагрузки. Витамин В 12 
в сыворотке крови или в суточной моче мож ет быть опре
делен микробиологическими методами с очень чувстви
тельным Е. coli, по Л. С. Кудевой (1961), или менее 
чувствительными, но более специфичными к витамину 
B i2: L. leichmannii, по Lichtenstein (1961) или Girdwood 
(1960), с E ug iena  gracil is  Z (Girdwood, 1960) или O c h ro - . 
m onas m alham ensis  (Л. С. Куцева, 1961). Среднее со
держ ание витамина B]2 в сыворотке крови взрослых 
клинически здоровых людей равно 273,8 мкмкг  в 1 м л  
(Nyberg, Grasbeck, Saarni,  Bonsdorf, 1961) и 280,8 м км кг  
в 1 м л  (Girdwood, 1960).

В сыворотке крови пациентов с пернициозной анеми
ей содержание витамина Bj2 падало ниже 50 мкмкг  в
1 м л  (Girdwood, 1960), а у пациентов с недостаточ
ностью витамина B i2, вызванной глистной инвазией 
(с D iphyllobothrium la tum ),  содержание витамина B i2 

снижалось в среднем до 116,4 мкмкг  в 1 м л  (N yberg  с 
сотрудниками, 1961). Поэтому за показатель обеспечен
ности витамином Bi2 взрослого человека следует брать 
содержание его от 270 до 285 мкмкг  в 1 м л  сыворотки 
крови.

Взрослые люди, питающиеся обычной пищей, обна
руживали выделение витамина B i2 с суточной мочой от 

0,02 до 0,27 мкг  (Register, Sare tt ,  1951: Mollin, Ross, 
1952). Более низкое выделение витамина ВУ2, чем 
0,02 м к г , указывало на недостаточность витамина B j2.

Критерии обеспеченности фолиевой кислотой 
и витамином В12 по данным функциональных 

исследований

Учитывая несовершенство критериев обеспеченности 
фолиевой кислотой и витамином B i2 путем определения 
их в моче и крови, более надежным критерием обеспечен
ности фолиевой кислотой служит предложенное 
Luhby, Cooperm an, Teller (1959) определение формими-
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ноглютамнновой кислоты (Ф И ГК ) в моче пациента 
после нагрузки гистидином и при условии одновременной 
Нагрузки витамином В 12. К ак  указывалось  выше, форм- 
иминоглютаминовая кислота является промежуточным 
продуктом обмена гистидина. В отличие от других ам ино
кислот 1-гистидин обладает  несколькими катаболически- 
ми путями. Один из таких путей — это образование 
глютаминовой кислоты, промежуточным продуктом ко
торой является Ф ИГК. Из всех продуктов обмена 
1-гистидин’а здоровый человек при обычном среднем пи
тании выделяет с мочой около 1 % Ф И Г К  (Brown, Silva, 
M cDonald, Snyder, Kies, 1960). Bakerm an, S ilverman, 
Dafi (1951) обнаружили, что крысы с фолиевой не
достаточностью выделяли с мочой большое количество 
производного глютаминовой кислоты, которое оказалось 
(S ilverm an, G ardiner,  Bakerm an, 1952; Tabor, Silverman, 
Mehler, 1953) Ф ИГК. Количество выделяемой Ф И ГК  с 
мочой повышалось параллельно фолиевой недостаточ
ности подопытных животных. У животных и бактерий 
тетрагидрофолиевая кислота, отнимая рт Ф И Г К  ее 
формиминный остаток, п ревращ ала ее в глютаминовую 
кислоту (Miller, Waelsch, 1956, 1957; Tabor, Rabinowitz, 
1956). Позднее оказалось, что повышение содержания 
метионина в диете значительно снижает выделение 
ФИГК- При наличии в диете крыс 9% казеина или 
большего количества /белка, бедного метионином, в 
отсутствии фолиевой кислоты или витамина В 12 обнару
ж ивалось очень большое выделение ФИ.ГК с мочой. П ри 
чем недостаточность одного витамина В 12 вызывала, хотя 
и меньшее, но такж е высокое выделение Ф И ГК  
(Silverm an, Pitliey, 1958). Введение метионина или го- 
моцистеина понижало выделение ФИГК. В то ж е время 
метионин повышал образование радиоактивности в вы 
дыхаемой углекислоте Из введенного 2 С 14-гистидина, а 
гомоцистеин не изменял указанной радиоактивности 
(Brown, Silva, G ard iner,  S ilverm an, 1960). Повышая 

окисление гистидина до СОг, метионин не изменял 
гистидиновый обмен от пути уроканиновой кислоты. Вы
сокое выделение Ф И Г К  было доказано (Fox, Ludwig, 
Baroody, 1961) такж е и у цыплят с недостатком витами
на В 12. Метионин значительно снижал выделение Ф И ГК  
у цыплят с недостатком витамина В 12 и гораздо меньше 
снижал выделение Ф И Г К  у цыплят с недостатком фолие
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вой кислоты (Fox, Ludwig, 1961). В противоположность 
крысам введение d l-гомоцистеина цыплятам с недостат
ком витамина B [2 не понижало выделение Ф ИГК. Ц ы п л я 
та, находившиеся на диете, содерж ащ ей 1—4% гистиди
на и 1 % метионина с недостатком фолиевой кислоты, 
выделяли в 27г раза  больше Ф И ГК, чем с недостат
ком витамина Bi2. Д а ж е  значительная недостаточность 
метионина не вызы вала такого повышения выделения 
ФИГК, как  недостаточность фолиевой кислоты или ви
тамина В 12. Содержание ж и ра  в диете не влияло на вы 
деление ФИГК-

Zalusky  и H erbert  (1961) наблю дали у 2 пациентов с 
низким содержанием витамина B i2 и с нормальным со
держанием фолиевой кислоты в сыворотке крови после 
пероральной дозы 5— 20 г 1-гистидина высокое выделение 
ФИГК- Последнее не снижалось с введением фолиевой 
кислоты, но быстро понижалось после терапии витами
ном В 12. Очевидно, значительное выделение Ф И Г К  у 
этих пациентов было следствием недостаточности вита
мина В 12. Высокое выделение Ф И Г К  у других 6 пациен
тов с низким содержанием фолиевой кислоты в сыворот
ке и нормальным содержанием витамина B i2 снижалось 
только при введении фолиевой кислоты. Это указывает, 
что для  адекватного использования фолиевой кислоты 
требовался витамин В ]2.

Поэтому в качестве критерия обеспеченности фолие
вой кислотой мы с успехом можем предложить метод 
Luhby и др. (1959) но степени выделения Ф И Г К  после 
пероральной нагрузки 1-гистидина, но при условии 
внутримышечного введения пациенту перед испытанием 
200 мкг  дозы витамина В 12. Этот метод может быть 
приемлем и для определения степени недостаточности 
витамина Bi2 с тем лишь условием, чтобы пациенту пе
ред испытанием была введена доза в 0,5— 1 мг  фолиевой 
кислоты. В том и в другом случае в собранной 24-часо
вой моче, после нагрузки 20 г 1-гистидина взрослому че
ловеку, Ф И ГК  может быть определена хроматограф и
ческим (Tabor, Mehler, 1954; Fox, Ludwig, Baroody, 
1961), колориметрическим (Fox, Ludwig, B arke r  Weis- 

sbach, 1960) или микробиологическим (Luhby, Cooper- 
man, Teller, 1959) методами. П оказателем  обеспечен
ности в фолиевой кислоте в таком случае будет отсут
ствие Ф И Г К  в моче.

12 Потребность человека в витаминах. 177
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Взаимосвязь между недостаточностью витамина 
В12 и фолиевой кислоты

При дифференциации недостаточности витамина 
В 12 от недостаточности фолиевой кислоты следует отме
тить, что при мегалобластической анемии у детей одно
временно с фолиевой недостаточностью всегда имеется 
и недостаточность витамина В 12. Недостаточность вита
мина В 12, возникаю щ ая у людей при недостаточном 
снабжении их этим витамином с пищей (Herbert,  Zalus- 
ky, Grossowicz и др., 1962) или у животных при введе
нии им антивитамина Вщ (3. Н. Д ж ели ева  и др., 1964) 
всегда сопровождалась недостаточностью фолиевой 
кислоты. Это происходит потому, что, по H erbert  и Zalus- 
ky (1962), метаболит фолиевой кислоты М5-метил-тетра- 
гидрофолиевая кислота в отсутствии витамина В 12 не 
может передать свой метил для дальнейшего обмена 
(образование метионина или тимина), а сама перейти 
в активную форму — тетрагидрофолиевую кислоту и 
поэтому накапливается в организме, т. е. обмен фолие
вой кислоты блокирован на стадии Ы5-метилтетрагидро- 
фолиевой кислоты. Немегалобластическая макроцитар- 
ная анемия характеризовалась  недостаточностью толь
ко фолиевой кислоты, ибо содержание витамина В 12 в 
сыворотке было в норме, как  об этом свидетельствует 
табл. 4, в зятая из работы Kende и др. (1963), и поэтому 
обмен фолиевой кислоты протекает нормально.

Из данных табл. 4 следует, что плохое питание детей 
всегда вызывало неполную обеспеченность фолиевой 
кислотой, что следовало из более низкого содержания 
фолиевой кислоты в крови детей низкооплачиваемых ро
дителей в капиталистических странах.

Потребность человека в фолиевой кислоте 
и витамине BJ2

Поступление фолиевой кислоты и витамина B i2 в ор
ганизм животных складывается из двух факторов: экзо
генного, поступающего с пищей, и эндогенного, в резуль
тате биосинтеза кишечной флорой. Н а стерильных цып
лятах , получавших 0,1 мг  фолиевой кислоты на 1 кг  р а 
циона, было доказано  (Miller, Luckey, 1963), что з а р а 
жение их чистой культурой Е. coli повышало снабже-
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Т а б л и ц а  4
Содержание производных фолиевой кислоты, витамина Bi2 и железа в крови детей до 12-летнего возраста

(из работы Kende, 1963)

Состояние детей Число
случаев

Общ ая фолиевая 
кислота, определяемая

с L. easel,
м м к г м л

Свободная 
фолиевая кис
л о та , опреде

ляем ая
со Str. 
faeca lls,
мкмкг/мл

Ф олиновая'*кислота, 
определяем ая

с P . cerevlsiae,
м км кг/м л

Витамин В и, 
определяемый 

С Е. c o l i , 
м к м к г /м л

‘ Ж елезо  в 
мкг/Г00 м л

Д ети  ' среднеоплачива
емых родителей . . . 89 8 6 ,8  +  3 9 ,6 — 3 ,2  ±  4 — —

Дети низкооплачиваемых 
родителей ....................... 50 4 6 ,6  ±  38 — 5 ,4  +  6 ,8 — —

Д ети с мегалобластичес- 
кой анемией .................. 22 17,5 +  12,4 3 ,5  ±  3 1 ,4  £  1 ,4 164 +  117 60 +  37

Дети с макроцитарной 
мегалобластической 
анемией , , ................... 16 2 0 ,7  +  14,1 4 + 5 , 6 2 ,8  ±  3 ,3 456 +  229 45 ±  23
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ние фолиевой кислотой до такой ж е  степени, как  и со
держание 0,2 мг  фолиевой кислоты в 1 кг  рациона. Из 
142 форм микроорганизмов, изолированных из помета 
домашней птицы, 42,2% синтезировали более 0,4 ммкг  
витамина В 12 в 1 м л  среды (Halbrock, Cords, Winter, 
Sutton, 1950). Д о казано  (Yano, Fuitta, 1958), что био
синтез в кишечнике человека фолиевой кислоты в зн а 
чительной степени зависит от состава пищи и значитель
но повышается на растительной пище, богатой клетчат
кой. Д обавление целлюлозы к любой диете человека по
вышало содержание фолиевой кислоты в кишечнике и в 
выделяемом кале (Yano, 1957). При мясной диете е ж е 
дневное потребление фолиевой кислоты составляло 
439,1 мкг,  выделение с мочой — около 2,7 мкг  и с к а 
лом — 311 мкг.  Д обавление к рациону фильтровальной 
бумаги повышало выделение фолиевой кислоты с мочой 
до 18,5 мкг  и с калом до 515 мкг.  Это увеличение выде
ления фолиевой кислоты над поступлением ее (на
18,5 +  515 =  533,5 мкг — 439,1 =  94,4 мкг)  можно отнести 
только за счет биосинтеза в кишечнике (Yano, Fuji ta ,  
1958). Тогда как  биосинтез фолиевой кислоты был выяв
лен в кишечнике людей, биосинтез витамина B i2 опреде
лен в желудочно-кишечном тракте у птиц (Menke, 1962), 
кроликов (В. В. Ковальский, Ю. И. Раецкая ,  Б. Панич, 
1961; А. С. Скоропостижная, 1961) овец (Cohen, Adler,

Л v1961) и телят (Psenicnyj, Seveenkoova, 1962), в кишеч
нике человека он еще не был выявлен, хотя теоретиче
ски можно предположить, что а  там он такж е имеет мес
то. Биосинтез в кишечнике повышается от добавления 
антибиотиков. Введение биомицина в корм с недоста
точным содержанием витамина В !2 крыс (Johnson, P e 
terson, Dick, 1952), цыплят (Monson, Dietrich, Elvehjem, 
1952) и поросят повышает их рост и содержание вита
мина Bi2 и фолиевой кислоты (Monson, H arper,  Elvehjem, * 
Rhodes, Sarles,  1954) в кишечнике. Повышение содерж а
ния фолиевой кислоты и витамина B i2 в печени и крови 
свидетельствует об усвоении их. Антибиотики повышают 
в кишечнике содержание колиобразных бактерий, син
тезирующих указанные витамины, и подавляю т развитие 
лактобацилл, потребляющих эти витамины. Наоборот, 
введение сульфамидных препаратов подавляет биосин
тез фолиевой кислоты и витамина В 12 в кишечнике.
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П о т р е б н о с т ь  в и т а м и н а  В 12. Потребность в 
витаминах является величиной относительной и зависит 
от многих факторов и в первую очередь от состава пи
щи. С этой целью (Erickson, O'Dell, 1961), применяя сое- 
во-сахарную диету, лишенную витамина В 12, исследова
ли влияние большого количества белка (соевого про
теина) или ж ира (соевого) на потребность в витамине 
В 12 крыс самок, содержащихся на ней с момента отня
тия от груди до половозрелого состояния, спаривания, 
размножения и лактации (табл. 5).

Т а б л и ц а  5
Вес, размножение, лактация и случаи уродств у потомства 
от крыс, содержащихся на диетах, лишенных витамина Bi2 

с разным содержанием белка и жира

Состав диет Белок
Жир — 

СО
о

о Белок
Жир

О 
О

 
СО 

— Белок
Жир

30%
30%

Количество животных и изучав
без без безшиеся показатели у крыс, по с С с

лучающих и не получающих В la В,2 В12 в 13 В12 В,2
витамина В,2

Число к р ы с ................................. 144 40 53 10 44 10
Привес (г) самцов 98 129 63 112 76 114

самок . . . . 78 88 -  63 81 87 99
Мертворожденные (%) . . . 14,1 5 ,2 7 ,7 — 10,5 —
Отнято от груди на 4-й не

деле (% от рожденных) 7 ,6 6 1 ,2 8 ,2 — 17,2 —
Вес сосунков, отнятых от

груди (г) 4 2 ,7 5 5 ,6 3 8 ,3 — 51 —
Уродства (% ) водянка мозга 8 ,7 0 ,1 5 ,1 —  - 7,1 —

» глаз . 5 ,5 0 ,8 4 ,1 — 4 ,6
» костей 16,8 10,0 14,1 — 15,5 1 —

П р и м е ч а н и е :  —  отсутствие отклонений от нормы.

И з данных табл. 5 вытекает, что повышение содер
ж ания белка в диете несколько повышало потребность в 
витамине В ]2 и снижало процент уродств у потомства. 
Повышение ж ира в диете немного повышало разм нож е
ние и снижало процент уродств у потомства. Это сви
детельствовало о влиянии состава диеты на потребность 
в витамине В 12. Достоверность авторами не у к а зы в а
лась.

Исследование потребности в витамине B i2 людей 
проводилось (Feeley, Moyer, 1961) на 11 девочках от 7 
до 9 лет, потреблявших смешанную пищу (диета А).
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К аж д ая  девочка ежедневно получала с пищей 22 г бел
ка, из них 10 г животного происхождения и 1,1 мкг  ви
там ина B i2. По прошествии 8- и 6-дневных опытных пе
риодов, в течение которых у девочек, исследовалось по
ступление и выделение с мочой витамина В 12, из их дие
ты ежедневно исключали по 120 мл  молока. С назначе
нием новой диеты (диета В) каж д ая  девочка ежеднев
но получала по 18 г белка, из которых 6 г было ж ивот
ного происхождения и 0,7 мкг витамина Bi2. Эту диету 
девочки получали в течение 8- и 6-дневных периодов ис
следования. В табл. 6 представлены данные поступле
ния и выделения витамина B J2 у девочек, находящихся 
на разных диетах (А и В) и периодах исследования.

(. Т а б л и ц а  6
Потребление и выделение с мочой витамина В[2 девочками, 

получавшими контролируемые диеты

Диета

Ежедневное потреб
ление белка с 

диетой (г)
Ежедневное 
потребление 

витамина B;L> с 
диетой (мкг)

Суточное выделение 
витамина В,2 с мочой 

(м/се) Выделение ви
тамина В12 в % 
от поступления

общего животного среднее колебания

А 22 10 1 ,13 0 ,1 0 ,0 4 — 0 ,2 2 9
В 18 6 0 ,6 3 — . —
» 18 6 0 ,6 8 0 ,0 3 0 ,0 2 — 0 ,0 3 4

И з данных табл. 6 видно, что перевод девочек на 
диету, дефицитную животным белком и бедную витами
ном В 12 вызывает быстрое снижение выделения ви
тамина В 12 с 0,1 до 0,03 мкг  или, с 9 до 3% вводимого 
количества витамина. Отсюда ясно, что 1 мкг  витамина 
В 12 является ежедневно минимальной потребностью для 
детей. Диеты же, включающие адекватное физиологи
ческое количество витамина В i2, для  этого возраста де
тей долж ны  давать  ежедневно немного более 1 мкг,  т. е. 
около 1,5 мкг  витамина Bj2 и 50—80 г белка, из которого 
примерно 65% животного происхождения.

П о т р е б н о с т ь  в ф о л и е в о й  к и с л о т е .  Коми
тет питания Американской медицинской ассоциации 
(J.A.M.A., 1959, 165, 41) рекомендовал считать 300 мкг  
фолиевой кислоты количеством, необходимым добав
лять  в ежедневные приемы поливитаминных ' препара
тов, и 400 мкг  как  максимальную дозу. Комитет исхо
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дил из количества фолиевой кислс?ты, равной 500 мкг  
доставляемой с ежедневной пищей человека средней 
материальной обеспеченности. Sheehy, Rubini (1960) 
указывали, что мегалобластическая анемия тропическо
го спру может быть вылечена ежедневными перораль- 
ными дозами фолиевой кислоты, не превы ш аю щ и
ми 25 мкг.  При этом костный мозг быстро восстанавли
вался до нормобластического и содержание гемоглобина 
начинало повышаться, иногда без резких подъемов рети- 
кулоцитов. В этих условиях отмечалась ремиссия, тогда 
как  пациенты, находящиеся на той ж е  диете с еж еднев
ным введением по 500— 1000 мкг  фолиевой кислоты, 
без дополнительного введения фолиевой кислоты, по 
данным, установленным с помощью микробиологическо
го анализа, продолжали болеть. Анализ кишечного сока 
показал  нормальную активность конъюгазы, так  что п а 
циенты могли расщеплять связанную фолиевую кислоту 
пищи. Очевидно, не вся фолиевая кислота пищи может 
усваиваться человеком и в данном случае большая 
часть фолиевой кислоты пищи оказалась  неусвоенной.

В настоящее время трудно дать  оценку рекомендо
ванным дозам фолиевой кислоты Комитета питания 
Американской медицинской ассоциации, так  как  нормы 
содержания фолиевой кислоты и ее производных в кро
ви, а такж е нормы выделения их с мочой различны у 
разных авторов, и поэтому еще не имеется единого кри
терия. Как при тропическом спру, так  и при пернициоз- 
ной анемии часто наблю дается недостаточность как  в ф о
лиевой кислоте, так  и в витамине В 12. Sheehy (1961) ис
следовал большое количество пациентов с указанными 
заболеваниями и обнаружил, что ежедневная перораль- 
ная доза в 25 мкг  фолиевой кислоты является вполне 
достаточной, если при этом имеется соответствующее 
количество витамина В 12 в сыворотке крови, как  это 
видно из данных, приведенных в табл. 7.

Эти данные указываю т нам, что применяемые ран ь 
ше дозы фолиевой кислоты при лечении мегалобласти- 
ческих анемий были завышенными.

Прием высоких доз фолиевой кислоты в форме по
ливитаминных капсул с содержанием 330 мкг  в капсу
л е  по одной капсуле и более в день пациентом с ум е
ренной анемией в течение 4 месяцев Оказало неблаго
приятное действие (Ellison, 1960). Хотя анемия прошла
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и костный мозг нормализовался, но по прошествии 2 ме
сяцев возникли чувствительные и двигательные дефек
ты, которые были устранены инъекцией витамина В 12.

Т а б л и ц а  7
Соотношение между минимальной дозой 

фолиевой кислоты, вызывающей 
гематологическую реакцию, и 

содержанием витамина Bi2 в сыворотке 
у пациентов

Группа
пациентов

Д оза фолиевой ки
слоты  (мкг),  вы
зывающая гемато
логическую реак

цию

Содержание вита
мина В |3 
(M K Z jM A )

колебание среднее

А 25 50—200 110
В 100— 250 25— 75 65
С 250 не реагирует 15—20 18

Результаты  исследования, проведенного Р асе с со
трудниками (1961), потребности в фолиевой кислоте у 
девочек от 7 до 9 лет  обменным методом представлено в 
табл. 8.

Т а б л и ц а  8

Среднее ежедневное потребление и выделение с мочой 
фолиевой кислоты у девочек

Год

К
ол

ич
ес

тв
о 

об


сл
ед

уе
мы

х 
де

во


че
к

.. К оличество и про
долж ительность 

обменных периодов

Ежедневное п о т 
ребление ф оли е

вой кислоты 
с пищей (мкг)

Ежедневное выделение- 
фолиевой кислоты 
с суточной мочой 

(мкг)

с Str. 
faecal is

L.
casei

с Srt. 
faecal is

с L. 
caseli

1954 11 1— 11, 4-дневных 98 67 1,24 1,26
1956 12 12— 14 » 79 46 1,07 0 ,8 5
1956 12 1 5 - 1 7  » 76 50 1,05 0 ,8 6
1956 12 18—20 » 80 46 1,07 0 ,7 4
1956 12 21—23 » 85 53 1,32 1,01
1956 121 12— 23 » 80 49 1,13 0 ,8 6
1958 12 25—35 , 6-дневных

(30 дней) 50 — 1,41 —
1958 12 24—35 (15 дней) 54 — 1,41 ■ —
1958 12 24— 35 52 1,41 --

1 Средняя продолжительность наблюдений.
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Из результатов, представленных в табл. 8, следует, 
что девочки, ежедневно получая диету, содержащ ую  в 
среднем 80 мкг  фолиевой кислоты, выделяли с мочой 
1,13 мкг  ее. Исследования проводились микробиологиче
ским методом со Str. faecalis. Когда ж е  этих обследуе
мых перевели на диету, содержащую в среднем только 
52 мкг  фолиевой кислоты, они стали выделять с мочой
1,41 мкг.  Из этого следует, что д а ж е  ежедневное вве^ 
дение 52 мкг  фолиевой кислоты детям не было предель
ным и, вероятно, минимальной ежедневной потребностью 
в фолиевой кислоте детей 7— 9-летнего возраста была 
величина меньше 50 мкг.  В то ж е  самое время Р асе  с 
сотрудниками (1961) рекомендуют ежедневно достав-' 
лять с пищей таким детям от 80 до 100 мкг  фолиевой 
кислоты, что, конечно, значительно завышено.

Кроме того, следует отметить, что величины содер
жания фолиевой кислоты в пище и моче, полученные 
методом стимуляции роста Str. faecalis, были примерно 
в Р /2 раза  выше, чем содержание фолиевой кислоты, 
определяемое с L. casei. Из этого следует, что при оп
ределении фолиевой активности со Str. faecalis  в пище 
и моче возможно, что в состав фолиевоактивных ве
ществ будет входить такж е и птериновая кислота, к ко
торой чувствителен данный организм, но не чувствите
лен L. casei и организм человека. Поэтому возможно, 
что потребность детей в фолиевой кислоте будет еще ни
ж е  и будет соответствовать величине, равной 25 мкг,  
предложенной Sheehy (1961).

Такое расхождение в величинах потребности фолие
вой кислоты для детей, предложенных Р асе  с сотрудни
ками и Sheehy может, кроме того, базироваться и на 
различных постановках опыта и состоянии упитанности 
детей. Н а  основании изложенного, казалось  бы, что наи
более близкой к действительности величиной минималь
ной потребности в фолиевой кислоте детей до 12-летнего 
возраста будет доза, не превыш ающая 25 мкг.  Однако 
вопрос о потребности в фолиевой кислоте детей и взрос
лых людей требует доработки.

Обеспеченность фолиевой кислотой может быть опре
делена: 1) по скорости выделения ее из плазмы после 
внутривенного введения определенных доз фолиевой 
кислоты. Это проводится путем определения фолиевой 
кислоты в сыворотке и 6-часовой моче* микробиологиче
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ским методом со Str. faecalis; 2) по выделению с суточ
ной мочой без нагрузки, определяя ее такж е  микробио
логически со Str. faecalis; 3) по выделению с суточной 
мочой после нагрузки продуктов обмена фолиевой кис
лоты, определяемых флюорометрическим методом; 4) по 
содержанию фолиевой кислоты в крови и сыворотке, оп
ределяемой с L. casei и Str. faecalis.

Состояние, при котором содержание фолиевой кисло
ты в сыворотке крови, взятой через 15 минут после внут
ривенного введения 15 мкг  на 1 кг  веса, меньше чем 
21 ммкг  в 1 м л  и выделение с 6-часовой мочой меньше 
чем 11,6% введенной дозы, следует считать недостаточ
ным в отношении фолиевой кислоты.

Обеспеченность витамином В 12 зависит от усвояемо
сти, которая может быть определена по методу Schil
l ing  (1953), видоизмененного Siegal и др. (1961). Обес
печенность витамином В 12 может быть определена ис
следованием содержания его в сыворотке крови и выде
ленной суточной моче микробиологическим методом с 
одним из следующих микроорганизмов: Е. coli, L. leich- 
manii, O chrom onas m alham ensis  или E ug lena  gracilis.

С одержание витамина B i2 в сыворотке крови пациен
тов ниже 150 мкмкг  в 1 мл,  а такж е  и более низкое вы
деление витамина В 12 в суточной моче, чем 0,02 мкг,  сле
дует считать недостаточным в отношении витамина В 12.

Обеспеченность одновременно фолиевой кислотой и 
витамином В 12 может быть установлена определением 
формиминоглютаминовой кислоты в суточной моче пос
ле нагрузки гистидином.

М инимальная суточная потребность детей в витами
не В 12 соответствует 1 мкг.

М инимальная суточная потребность детей и взрос
лых в фолиевой кислоте соответствует величине от 5 до 
25 мкг,  а доза  в 25 мкг  фолиевой кислоты у больных с 
мегалобластической анемией вызывала ясную гематоло
гическую реакцию.
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Г л а в а Х

ПОТРЕБНОСТЬ И КРИТЕРИИ 
ОБЕСПЕЧЕННОСТИ ЧЕЛОВЕКА В ВИТАМИНЕ С

С. Н. М а ц к о

К оценке данных, приведенных в литературе по во
просу о критериях обеспеченности в витамине С, мы в 
настоящей работе подошли с точки зрения применения 
этих показателей к клинически здоровому человеку. 
Н ами рассматриваются следующие показатели обеспе
ченности в витамине С: работоспособность, защитные 
функции организма, степень ассимилятивных и регене
ративных процессов, содерж ание витамина С в тканях 
(определяемое прямыми и косвенными методами), 
экскреция промежуточных продуктов обмена, нарушен
ного при недостатке витамина С, капиллярная  рези
стентность, изменение соотношения белков в плазме 
крови, адаптация к темноте.

Работоспособность

В исследованиях, проведенных различными автора
ми, отмечалась зависимость работоспособности от со
д ерж ания в пище витамина С (W achholder, 1938; 
Wiebel, 1939; Hoitink, 1940; Crandon, Lund и Dill, 1940; 
а так ж е  Eekelen и Kooy 1933; Baena, 1934; Desmarais,
1954). Снижение аскорбиновой кислоты в мышцах 
(у морских свинок) при работе отмечали Б. М. Колдаев, 
Р. М. Гельман (1939)

В опытах-Н. Н. Яковлева (1941а) у морских свинок, 
находившихся на диете, не содержавш ей витамина С,
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быстрее развивались признаки скорбута у тех из них, 
которые проводили работу (бег в колесе). Н а  фоне же 
обычной диеты дополнительное скармливание мандари
нового сока (в противоположность инактивированному) 
увеличивало амплитуду и длительность сокращения 
мышц (Н. Н. Яковлев, 19416); при дополнительном вве
дении аскорбиновой кислоты утомление наступало в бо
лее поздние сроки (Н. Н. Яковлев, 1947). У спортсме
нов при длительных спортивных упражнениях введение 
более значительных доз аскорбиновой кислоты приво
дило к повышению содержания в крови сахара и сни
ж а л о  количество молочной кислоты по сравнению со 
спортсменами, получавшими относительно малую дозу 
этого витамина (Н. Н. Яковлев и О. П. Ж аботинская,
1955).

При физической работе у людей наблюдалось сни
жение почечной экскреции витамина С (Gontea с со
трудниками, 1956; П ь П. Бачинский, 1959).

Что касается учета работоспособности, то к приме
нению специальных приемов для выявления работоспо
собности (установления утомляемости при проведении 
каких-либо упражнений) следует отнестись с большой 
осторожностью (Karpovich, 1942; Med Res. Counc, 1953).

Следует признать ж елательным установление в к а 
честве критерия обеспеченности в витамине С интенсив
ности труда в привычной, обычно выполняемой работе.

По-видимому, применение этого показателя может 
дать  определенные результаты, если достаточно велика 
длительность наблюдения и значительно число находя
щихся под наблюдением людей.

Использование этого показателя весьма желательно, 
поскольку его следует рассматривать  как имеющего ог
ромное практическое значение.

Степень ассимилятивных 
и регенеративных процессов

Д ругим показателем обеспеченности в витамине С 
является с т е п е н ь  а с с и м и л я т и в н ы х  и р е г е н е 
р а т и в н ы х  п р о ц е с с о в .  Сюда следует отнести, в ч а 
стности, интенсивность роста (принимая за показатель 
обеспеченности максимальный рост), содержание гемо
глобина в крови и заж ивление ран кожи.
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При недостатке витамина С в диете различные авто
ры наблюдали у молодых морских свинок задерж ку  в 
росте, обычно устанавливаемую путем взвешивания. Это 
наблюдалось, в частности, в опытах, проведенных в И н 
ституте витаминологии Министерства здравоохранения 
СССР, в которых#зависимость нарастания веса от коли
чества получаемой животными аскорбиновой кислоты 
была статистически достоверной. У детей интенсивность 
роста выражена слабее, чем у морских свинок, поэтому 
следует ожидать определенных результатов только при 
довольно длительных сроках наблюдения.

Содержание гемоглобина в крови в зависимости 
от витамина С

Существование зависимости содержания гемоглоби
на в крови от наличия витамина С в диете отмечали не
которые авторы в .опытах, поставленных на морских 
свинках (H a rm an  и Kordisch, 1945; Piliero и Gordon,
1952) и обезьянах (G reenberg и Rinehart,  1955). Вместе 
с тем при изучении этого показателя в наблюдении на 
лю дях подобная зависимость не была обнаружена 
(Б. Н. Рубинштейн и Е. В. Лебедева, 1940; Liu с сотруд
никами, 1941; N a jja r  с сотрудниками, 1944; Med. Res. 
Counc., 1953).

В опытах, поставленных на морских свинках, отме
чалась более выраж енная зависимость от дозы витами
на С, содержания в крови гематина по сравнению с гло
бином (Д. А. М икалаускайте, 1956).

В исследованиях, проведенных в Институте витами
нологии Министерства здравоохранения СССР на мор
ских свинках, в 4 из 5 опытов отмечалась зависимость 
(статистически достоверная) уровня гемоглобина в 
крови от дозы аскорбиновой кислоты (С. Н. Мацко, 
В. И. Горбунова, А. А. Анисова, А. Т. Ж мейдо и
A. Ф. Галкина, 1962). Однако числовое значение этого 
показателя относительно мало менялось в зависимости 
от дозы аскорбиновой кислоты, что заставило нас от
нести этот критерий к недостаточно чувствительным. 
Аналогичные результаты были получены в 3 наблю де
ниях, проведенных на детях (А. А. Анисова, А. Т. Ж м е й 
до, В. И. Горбунова, В. П. Спирина, 1958; С. Н. Мацко,
B. И. Горбунова, А. А. Анисова, А. Т. Ж мейдо, 1962);
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слабая  чувствительность этого показателя проявилась в 
значительно более резкой степени, что не позволяет его 
рекомендовать как  критерий С-витаминной обеспечен
ности, особенно в том случае, когда длительность наблю
дения небольшая (3—4 месяца).

Уменьшение количества эритроцитов в крови при не
достатке витамина С у морских свинок цаблюдали 
Piliero и Gordon (1952). В опытах, проведенных в И н
ституте витаминологии Министерства здравоохранения 
С СС Р на морских свинках (С. Н. Мацко, В. И. Горбу
нова, А. А. Анисова, А. Т. Ж мейдо и А. Ф. Галкина,
1962), выявилась зависимость этого показателя от дозы 
витамина С (при более крупных дозах содержание 
эритроцитов было вы ш е); аналогичные результаты бы
ли получены в наблюдениях на детях (С. Н. Мацко,
В. И. Горбунова, А. А. Анисова, А. Т. Жмейдо, 1962). 
Содержание эритроцитов следует отнести к показате
лям  средней чувствительности. Однако этот показатель 
представлял тот интерес, что максимальное содерж а
ние эритроцитов достигалось при таких же дозах аскор
биновой кислоты, как и в отношении фагоцитарной ре
акции (показатель, принятый нами за основной).

Заживление ран

Некоторыми авторами отмечалась роль витамина С  
в заживлении ран. При этом английскими исследовате
лями скорость заж ивления специально наносимых ран 
кожи рассматривалась  как  показатель С-витаминного 
состояния в наблюдении, проведенном на людях. Отме
чалась  прямая зависимость этого показателя от суточ
ной дозы витамина С (Med. Res. Counc., 1953). Сниже
ние интенсивности заж ивления ран при недостатке ви
там ина С рассматривалось как следствие нарушенного 
синтеза коллагена. Так, Dunphy и U dupa (1955) отме
чали, что у морских свинок при скорбуте коллагеновая 
фаза процесса заж ивления ран отсутствовала: бы 
ла так ж е  установлена связь между витамином С и 
содержанием проколлагена в коже- (К. Д. Орехович, 
1951).

О днако этот показатель может иметь весьма ограни
ченное значение в наблюдениях, проводимых' на добро
вольцах.
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Защитные свойства организма

Одним из показателей обеспеченности организма 
витамином С является фагоцитарная реакция. Feller с 
сотрудниками (1942) не обнаружил зависимости ф аго
цитарной реакции от содержания в рационе витамина С 
у людей. Однако подобную зависимость отмечали N u n -

Рис. 1. Изменение фагоцитарной реакции лейкоцитов, их 
разруш ение и содерж ание в них витамина С (в милли
граммах на 100 мл суспензии лейкоцитов) при введении 
морским свинкам гто 50 мг аскорбиновой кислоты в д ен ь ).

gester  и Ames (1948) (рис. 1) и Каган Г. Я. (1953) в от
ношении фагоцитарной реакции лейкоцитов крови в 
опытах, поставленных на морских свинках; Д. И. Хоро- 
ш анская (1954) обнаруж ила подобную зависимость в 
отношении фагоцитарной реакции лейкоцитов женского 
молока.

А. Я- Муцениек (1955), констатируя существование 
подобной зависимости для крови у морских свинок,
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считала, что это относится к стадии переваривания лей
коцитами микроорганизмов. Однако, по нашему мнению, 
данные, полученные этим автором, указываю т на то, что 
и фагоцитарная реакция как  стадия захвата микробов 
лейкоцитами (процент фагоцитоза) такж е  зависит от 
количества аскорбиновой кислоты, вводимого морским 
свинкам (А. Я. Муценпек, 1955) (рис. 2). Автором приво
дятся средние данные; количество животных в отдель
ных группах — 14.

л 6

Длительность инкубации с микробной культурой ( в  м инут ах)

V ^
Рис. 2. Фагоцитоз и поглощение микробов лейкоцитом в зависи

мости от введения витамина С.
А  — и зм енение процента ф агоц и тоза  у морских свинок, пробывш их на 

опыте 25 дней ; Б  — количество микробов, поглощ енны х одним лейкоцитом 
(в среднем ). 1 — получали  по 50 мг  витам ина С в день* 2 — получали  по 

1 мг  витам ина С в день; 3 -  не получали витам ина С.

Д л я  того чтобы изучить степень чувствительности 
фагоцитарной реакции как  показателя обеспеченности в 
витамине С, получить кривую изменения ее активности в 
зависимости от введения различных количеств аскор
биновой кислоты, были проведены исследования в И н 
ституте витаминологии М 3 СССР на морских свинках и 
наблюдения на детях. В качестве микробной культуры 
применялась суточная культура золотистого стафило
кокка. В конце исследований учитывался процент ф аго
цитировавших лейкоцитов (нейтрофилов) крови и коли
чество поглощенных (в среднем) микробов одним лейко
цитом (in vitro, просматривалось по 100 клеток).
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В опытах 1 и 2 (рис. 3) на морских свинках 
(С. Н. Мацко, В. И. Горбунова, А. А. Анисова,
А. Т. Ж мейдо и А. Ф. Галкина, 1962) процент фагоци-

Рис. 3. Изменение фагоцитарной реакции (процент 
фагоцитировавших лейкоцитов) содерж ания эритро
цитов и витамина С в белых элементах крови в опы
тах на морских свинках в зависимости от суточной 

дозы витамина С.
Столбики — средние данн ы е по отдельны м  группам - су 

точные дозы  аскорбиновой кислоты  в м и ллиграм м ах  у казан ы  
сверху н ад  стрелкам и; количество ж ивотны х в груп пах  у к а 

зан о  под столбикам и.

25 26 25 28

23 2!

28 24 25 21

О пыт  3
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тировавших клеток и количество поглощенных микро
бов были выше при введении больших доз аскорбино
вой кислоты; разница между группами морских сви
нок, получавших более крупные и менее крупные дозы 
аскорбиновой кислоты, статистически достоверна для 
количества поглощенных микробов в 2-х опытах, для 
процента фагоцитоза — в опыте 1, а в опыте 2 весьма 
близка к достоверной (t =  3).

Следует отметить, что фагоцитарная реакция при 
суточной дозе витамина С в 20 мг д авал а  резко- отгра
ниченный «потолок» как  в опыте 1, так  и в опы
те 2.

По окончании 2-го опыта 2 группа, получавшая по 
30 м г  витамина С в день, была оста’влена на той ж е дозе 
еще в течение 2 месяцев; фагоцитарная реакция в этом 
случае несколько возросла. В то же время в группе мор
ских свинок, у которых доза аскорбиновой кислоты бы
ла снижена с 20 до ] мг  в день, наблюдалось за тот же 
период опыта падение фагоцитарной реакции (опыт 3; 
разница для количества поглощенных микробов м атем а
тически достоверна, а для процента фагоцитоза близ
ка к достоверной, t =  3).

В наблюдениях на детях дошкольного возраста про
водились аналогичные исследования, совместно с Ин
ститутом педиатрии Министерства здравоохранения 
Р С Ф С Р  (В. П. Спирина). В течение длительного вре
мени дети получали по 55 м г  аскорбиновой кислоты 4в 
день. Затем в течение 2-месячного периода в среднем 
только по 15 мг  в день (А. А. Анисова, А. Т. Ж мейдо,
В. И. Горбунова, В. П. Спирина, 1958). Исследование 
фагоцитарной реакции в начале и в конце 2-месячного 
периода наблюдения позволило констатировать сни
жение процента фагоцитировавших нейтрофилов с 73 
до 60 в среднем и количества поглощенных микробов с 
5,6 до 2,3 в среднем, причем разница между начальны
ми и конечными числами в том и другом случае была 
статистически достоверной (наблюдение 1, рис. 4). 
Т акж е и в другом наблюдении, проведенном на детях 
школьного возраста (С. Н. Мацко, В. И. Горбунова,
А. А. Анисова и А. Т. Жмейдо, 1962), отмечалась ста 
тистически достоверная зависимость фагоцитарной ре
акции от суточной дозы витамина С (рис. 4, наблюде
ние 2).
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Наблюдение 1 Наблюдение 2 Наблюдение 3

60  
V \

15 30  * у

и  liiii

п п

Рис. 4. Изменение фагоцитарной реакции (про
цент фагоцитировавших лейкоцитов), содержания  
эритроцитов в крови и витамина С в белых эл е
ментах крови, миллиграмм-часовая почечная 
экскреция витамина С в зависимости от суточной 
дозы  аскорбиновой кислоты (наблюдение на д е 

тях). Обозначения те ж е, что на рис. 3.
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В этих исследованиях было установлено, что рас
сматриваемый показатель по степени чувствительности 
занимает среднёе положение — выше, чем для гемогло
бина и содержания эритроцитов в крови, но ниже, чем 
для таких критериев, как  уровень аскорбиновой кисло
ты в белой крови (рис. 5 ) 1. Поэтому применение этого 
показателя потребности в витамине С требует проведе
ния наблюдений достаточной длительности.

В некоторых исследованиях имелась обратная зави
симость между уровнем витамина С в пище и заболе
ваемостью, — так  называемые простудные заболева
ния и кариес зубов.

О днако в некоторых наблюдениях, проведенных на 
людях, указанной зависимости не отмечалось в отноше
нии простудных заболеваний (Crandon, Lund и Dill, 
1940). В других исследованиях не наблюдалось связи 
между количеством случаев некоторых заболеваний и 
содержанием витамина С в диете, однако длительность 
их течения находилась в обратной зависимости от су
точной дозы этого витамина (Glazebrook и Thomson 
1942; Med. Res. Counc., 1953; F ran z  с сотрудниками, 
1956; было меньше потерянных дней по болезни, при 
острых желудочно-кишечных заболеваниях, в наблюде
ниях В. В. Ефремова с сотрудниками, 1958).

В упомянутых выше наблюдениях, проведенных в 
Институте витаминологии Министерства здравоохране

ния С СС Р на детях школьного возраста, подсчитыва
лось количество случаев (и длительность течения) ка
тара  верхних дыхательных путей и ангины. Хотя при 
относительно более крупных суточных дозах аскорбино
вой кислоты количество случаев заболеваний было 
меньше, не представилось возможным сделать опреде
ленный вывод, поскольку заболеваемость была вообще 
низкой.

1 П од коэффициентом чувствительности мы понимали разницу 
м еж ду числовым значением показателя в группе, получавшей нац- 

' меньшее количество витамина С, и групц,ой с максимальным значе
нием показателя. Разницу мы выражали в процентах по отношению  
к максимальному значению показателя, например, если процент ф а
гоцитировавших лейкоцитов в группе, получавшей 1 мг аскорбино
вой кислоты, соответствовал 51, а максимальное количество (при 
суточной д озе  аскорбиновой кислоты в 20 мг) соответствовало 76.

то коэффициент чувствительности равен X 100j.
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Следует отметить, что рассматриваемый показатель 
может себя оправдывать только при длительных н а
блюдениях, проводимых на достаточно большом коли
честве лиц.

В некоторых исследованиях было .установлено сти
мулирующее действие витамина С на выработку 
антител.

Так, например, М. Я. Канцур с сотрудниками (1958) 
показали, что дополнительное пероральное введение 
по 50 мг  аскорбиновой кислоты (при содержании в ос
новном рационе около 20 мг  в наблюдении, проведен
ном на 2 группах, в каждой по 10 человек) стиму
лировало  выработку антител после прививки против 
кишечных инфекций.

Н аряд у  с этим имелись указания (см. данные, опуб
ликованные в работе А. М. Кирхенштейн, 1955) на то, 
что реакция у животных на введение инфекционного 
начала (например, воспалительная реакция при з а р а 
жении морских свинок стафилококками и кишечной п а
лочкой) была периодической; наиболее значительная 
при С-гиповитаминозе и сниженная как  при скорбуте, 
так  и при введении значительных доз витамина С.

Рассматриваемый показатель представляет несом
ненный интерес, однако его такж е следует признать не
достаточно чувствительным, он может применяться 
только при длительных наблюдениях.

Содержание витамина С в тканях (изучалась почеч 
ная экскреция витамина С, косвенные способы определе
ния уровня его в тканях) и при прямом его опреде
лении.

Предложено несколько способов — схем для опре
деления обеспеченности в витамине С, основанных на 
учете почечной экскреции этого витамина, при этом 
схемы 1 и 2 позволяют установить конкретно потреб
ность, т. е. минимальную физиологическую суточную до
з у  витамина С.

С х е м а  п е р в а я  (Eekelen, 1936 ') .  Путем ежеднев
ного введения большой дозы витамина С вызывается 
«насыщение» тканей (первый период). Затем следует 
второй период, в течение которого обследуемые лица

1 Эту схему затем применял (наряду со схемой 2 определения 
потребности в витамине С, см. ниж е) также H einem ann (1936).
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витамина С не получают и, наконец, третий заклю чи
тельный период, в течение которого ежедневно вводит
ся такая ж е  большая доза витамина С, как  и в пер
вый период, до тех пор, пока не будет снова достигну
то «насыщение». Суточную потребность в витамине С 
устанавливали путем деления того количества витами
на С, которое долж но быть введено в третьем периоде, 
на количество дней во втором и третьем периодах по 
совокупности.

Эта схема базировалась -на следующих предпосыл
ках: 1) в течение второго периода тратится из находив
шегося в тканях тела такое количество витамина С, 
которое покрывало потребность в этом витамине о рга
низма в течение второго периода; 2) израсходованное 
в течение второго периода количество витамина С соот
ветствует тому, которое нужно ввести в течение третье
го периода, чтобы вернуть организм в состояние насы 
щенности» и 3) при введении значительных доз вита
мина С он задерж ивается в тканях, вызывая их «насы
щение».

Возражение вызывает первая предпосылка.
В самом деле, если второй период наблюдения ве

лик, то при отсутствии притока витамина С извне 
его потребление, очевидно, будет принудительно сни
жено '.

При введении в третьем периоде больших количеств 
витамина С, количество, задерж анное тканями (при 
«насыщении»), может быть меньше того, которое о рга
низм мог бы истратить в течение второго периода, если 
приток витамина С извне не прекращ ался бы.

С х е м а  в т о р а я  отличается от первой тем, что в 
течение второго периода вводится ежедневно какое-то 
определенное количество витамина С.

Если в течение второго периода испытуемая доза 
витамина С была мала, то можно и в этом случае счи
тать, что организм находился в состоянии С-витамин 
яого голодания. Однако при повторных наблюдениях 
(что предусматривается этой схемой) с введением во

1 Так, Eekelen (1936) установила, что у одного и того ж е чело
века минимальная физиологическая доза  витамина С соответствова
ла 34 мг, когда второй период наблюдения был длинным (84 д н я ), 
и 63 мг, когда он был более коротким (20 дней).
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втором периоде более значительных доз витамина С, 
возражение, которое можно было бы сделать в отноше
нии первой схемы, отпадает. Вторая схема получила в 
свое время очень широкое распространение: ее, в част
ности, применяли Н. Т. Старостенко, (1939, 1940). 
И. И. М атус^с (1940), а в последнее время Л. И. Сниса- 
ренко (1959).

Эта схема логически базируется на второй и тре
тьей предпосылке (см. первую схему), а такж е  на 
предпосылке, что содержащ ееся в тканях количество 
витамина С (после их «насыщения»)^ не расходуется, 
если этот витамин ежедневно вводится в количестве, 
покрывающем суточную потребность.

Однако нет оснований 'считать, что величина ответ
ной (на введение значительной дозы витамина С) по
чечной экскреции этого витамина дает с достаточной 
точностью представление о содержащ ихся в теле коли- 1 
чествах витамина С. Поэтому в настоящее время еще 
нет уверенности в том, что при наличии высокой почеч
ной экскреции витамина С в ответ на введение значи
тельной дозы этого витамина по окончании второго пе
риода опыта его количество в теле осталось точно т а 
ким же, каким оно было к началу второго периода. 
Это могло бы отраж аться  на верности определения ми
нимальной физиологической дозы.

Однако следует признать, что при достаточной дли
тельности второго периода ошибка долж на быть незна
чительной.

К ак  первая, так  и вторай схема основываются на 
предположении, что величина почечной экскреции ви
там ина С может, при соответствующих условиях наблю 
дения, служить показателем содержащихся в теле ко
личеств этого витамина. Это положение не вызывает 
сомнений, поскольку известно, что ткани, бедные вита
мином С, ж адно его захватывают. Н ормальная ж е  
почка начинает пропускать витамин С в значительных 
количествах только после достижения известного его 
уровня в тканях.

Нельзя оспаривать эту предпосылку тем, что про
пускная способность почек меняется под влиянием не
которых фармакологических средств или токсинов бак 
териального происхождения или при введении чрезмер
но больших- доз самого витамина- С, поскольку мы раз-
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Г ' ........ -'
бираем вопрос только о показателях и потребности 
клинически здорового человека и имеем в виду дозы 
витамина С, которые нельзя рассматривать как  токси
ческие.

С х е м а  т р е т ь я  установления обеспеченности в 
витамине С состоит в том, что находившиеся под На
блюдением лица получали в течение некоторого време
ни определенную дозу витамина С, после чего о степе
ни обеспеченности в этом витамине судили по величине 
почечной экскреции в ответ на введение большой дозы 
витамина С.

Эту схему применял в последнее время S igurjonsson  
(1954, хотя и считал, что это грубый способ и что бо- 

; лее надежные результаты должно давать  определение 
витамина С в плазме крови) и Roderuck с сотрудниками
(1958), определявшие в массовом наблюдении, прове
денном на людях, степень обеспеченности их рациона 
витамином С на основании учета процента экскреции 
его почками за сутки после введения (перорально) 
400 мг  аскорбиновой кислоты. 44

Третья схема значительно уступает второй схеме, 
поскольку (не имея первого периода) реакция на вве
дение значительной дозы витамина С учитывается не 
путем сравнения с начальной, а в виде какой-то опре
деленной величины, соответствующей,^ по представле
ниям данного автора, состоянию «насыщенности» тканей 
витамином С; понятие ж е  это не является 'достаточно 
определенным.

Так, например, B aum ann  и Rappolt (1937) принима
ли, что «насыщенность» ткацей витамином С (вводя пер
орально по 100 мг этого витамина в день) достига
лась, если суточное выведение почками витамина С р ав 
нялось 80% введенного количества (этот показатель в 
наблюдении на детях применяли Meyer и H a thaw ay , 
1944).

Н. Т. Старостенко (1939) считал, что данная доза 
витамина С поддерживала состояние «насыщенности», 
если через 5 часов после перорального введения 300 мг  
витамина С содержание его в моче было не менее 
18 мг % ,  что соответствовало содержанию витамина С в 
крови более 1 мг%,  или не менее 19—20 мг % ,  причем 
на следующий день содержание в цельной крови (нато
щак) должно 0,9— 1,2 мг%  (Н. Т. Старостенко, 1940).
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3. Г. Бескоровайная (см. Рысс .С. М., 1942, 1940), 
Roberts и Roberts (1942), Roberts с сотрудниками
(1943) принимали, что «насыщенность» характеризует
ся почечной экскрецией (за сутки) 50% витамина С, от 
введенного количества (при ежедневном пероральной 
его введении по 300 мг) .

H arris  (1943) за  показатель «насыщенности» тканей 
витамином С принимал выделение почками не менее 
50 мг  витамина С, за  два с четвертью часа через 4—5 
часов после дачи 700 мг  аскорбиновой кислоты (при 
ьесе человека около 64 к г ) .

Аналогичный показатель принимал S igurjonsson
(1954).

Мы (С. Н. Мацко, А. Т. Ж мейдо, Н. Н. Лебедев, 
Б. М. Сумцов, 1947) считали предварительный (пер
вый) период законченным (применялась 2-я схема 
определения потребности .в  витам ине ,С ),  когда через 
4 часа после введения 200 мг  витамина С почки выделя
ли Зтот витамин .в количестве 4 мг% ,  что соответствова
ло, согласно И. И. Матуснсу (1938), суточной экскреции 
витамина С, не превышающей 30 мг.

Н а желательность снижения величины «нагрузки» 
у казы вал  S igurjonsson  (1954).

Во всяком случае вряд  ли можно считать ж е л а т ел ь 
ным применение для суждения о степени «насыщенно
сти» таких крупных доз витамина С, как 700 мг, по; 
скольку подобные дозы во много раз превышают фи
зиологические суточные дозы.

С х е м а  ч е т в е р т а я .  З а  показатель обеспеченно- < 
сти з  витамине С некоторые исследователи принимали 
определенную величину его почечной экскреции без 
«нагрузки» витамином С. Так, Roberts и Roberts (1942) 
в -наблюдении на детях принимали как  показатель 
обеспеченности в витамине С его суточную почечную 
экскрецию в 40 мг, поскольку согласно Eekelen с сот
рудниками (1937) это указывало на «насыщенность» 
тканей этим витамином.

Б. М. Альтман (1955), установив, что у клинически 
здоровых жителей Таш кента суточная почечная экскре
ция витамина С составляла в среднем 14,6 мг  (преде
лы колебаний 6,8—30,9 мг) ,  считал выделение менее
10,5 мг  низким, рассматривая, следовательно, это как 
признак С-витаминной недостаточности.
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Ю. Ф. Уда-лов, М. И. Кузнецов и Н. П. Л азутятский  
(1959) в качестве показателя обеспеченности в отноше
нии витамина С принимали его суточную почечную эк 
скрецию в 13 мг  как «нормальную» для Крайнего С е
вера и т. д.

В последнее время нашел большое распространение 
способ установления обеспеченности в витамине С пу- 

? тем определения миллиграмм-часовой почечной экскре
ции этого витамина.

Особенностью этой методики является то обстоя
тельство, что определяется, по предложению V authey  
(1938, 1939), содержание витамина С не в определенном 
объеме мочи, а учитывается его выделение за известный 
отрезок времени — утром, натощак, при ограничен
ной подвижности. О пределяя миллиграмм-часовую по
чечную экскрецию витамина С, этот автор установил, 
что у людей, находившихся на «нормальном» рационег 
она соответствовала 0,96 мг. При скорбуте милЛиграмм- 
часовая экскреция была ниже, а при введении больших 
количеств витамина С — выше.

В Советском Союзе впервые применила определение 
миллиграмм-часовой почечной экскреции витамина С
Н. С. Ж елезнякова  (1951). Она продемонстрировала з а 
висимость указанной почечной экскреции витамина С от 
его содержания в плазме крови.

Н. С. Ж елезнякова  приводит типичные данные в от
ношении миллиграмм-часовой почечной экскреции для 
детей 4— 7 лет (0,5 мг/час) ,  8— 13 лет (0,7 мг/час)  и 

' 18—23 лет (0,8 мг/час).  Она такж е сравнивала числа, 
полученные в отношении миллиграмм-часовой экскре
ции, с данными, полученными по третьей схеме опреде
ления обеспеченности в витамине С, и обнаружила, что 
0,6— 1,2 миллиграмм-часовой экскреции соответство
вало то, что называют состоянием «насыщенности», 
поскольку отмечалось скачкообразное нарастание выде- 

"ления почками витамина С при введении его большой 
дозы (200—300 мг  аскорбиновой кислоты).

М иллиграмм-часовая почечная экскреция витами
на С является прекрасным показателем уровня этого 
витамина в пище. Зависимость миллиграмм-часовой по
чечной экскреции от суточной дозы витамина С была, 
в частности, продемонстрирована В. А. Богдановой 
и В. М. Селивановой (1957). Следует отметить
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(см. рис. 5), >что это очень чувствительный показатель 
С-витаминного состояния организма (С. Н. Мацко,
В. И. Горбунова, А. А. Анисова, А. Т. Жмейдо, 1962). 
О днако неясно, какая  все-таки величина миллиграмм- 
часовой почечной экскреции витамина С характеризует 
состояние С-витаминной обеспеченности.

Недостатком этого показателя вообще является то 
обстоятельство, что какая-то абсолютная величина при
нимается как  критерий обеспеченности в этом вита
мине.

Следует полагать, что определение миллиграмм-ча- 
совой экскреции могло бы представлять интерес, если 
его использовать в качестве показателя «насыщенно
сти» тканей, применяя вторую схему определения по
требности в витамине С.

Об обеспеченности витамином С было предложено 
' т ак ж е  судить на основании разм ера почечной экскре

ции этого витамина в перечислении на выделяемый поч
ками креатинин (см. Lowry, 1952; М. И. Кузнецов, 
Р. В. Кудрова и Ю. Ф. Удалов, 1960).

Следует, наконец, упомянуть еще об одном крите
рии обеспеченности витамином С, который применялся 
в свое время в наблюдениях на людях некоторыми ав,- 
торами, а именно о степени «утилизации» витамина С, 
понимая под этим разницу между количеством, посту
пившим и выделенным почками. Степень «утилизации» 
как показатель обеспеченности витамином С в наблю- 

-  дении на лю дях применяли W idenbauer (1937); Gaeht- 
gens (1937), Roberts и Roberts (1942), H a th aw ay  и M ey
er (1941), Meyer и H a th aw ay  (1944), P urin ton  и 
Schuck (1943). Этот критерий встречает, в частности, то 
возражение, что неизвестно количество витамина С, под
вергающееся разрушению в теле.

П р я м ы е  м е т о д ы  о п р е д е л е н и я  в и т а м и 
н а  С в т к а н я х .  К  ним следует отнести «пробу Рот- 
тера» (Rotter, 1937), которая состоит в том, что в ко
жу вводится некоторое количество раствора дихлорфе- 
нолиндофенола, являющегося реактивом для определе
ния аскорбиновой кислоты. По степени его обесцвечива
ния судят о количестве аскорбиновой кислоты кожи, 
вступившей в реакцию.

Некоторые авторы в какой-то степени подтверждают 
возможность применения «пробы Роттера» как  пока-
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зателя С-витаминного состояния организма (Е. А. Кри- 
вина, 1939; Lucchetti, 1939; Slobody, 1944; Espin, 1951); 
Ratnam  (1957) обнаружил статистически достоверную 
зависимость показателя кожной пробы от содерж ания 
витамина С в плазме крови у больных и клинически 
здоровых людей.

Тем не менее в других исследованиях кож ная проба 
себя не оправдала (Poncher и S tubenrauch, 1938; Je tte r ,  
1938; W right и Mac Lenathen, 1939; Б. И. Яновская, 
1939; B anerjee и Guha, 1942; H olland  с сотрудниками, 
1947).

Д ругим показателем является содержание витамина 
С в крови Исследования различных авторов у к а зы в а 
ли на то, что содержание витамина С в сыворотке 
(плазме) и белых кровяных тельцах отраж ает  уровень 
этого витамина в рационе.

Так, например, Steele с сотрудниками (1952), д авая
10 людям в течение 4 дней по 800 мг  аскорбиновой кис
лоты в день, наблю дали быстрое нарастание витами
на С в сыворотке крови (в среднем до 2,3 м г % )  и 
белых кровяных тельцах (в среднем до 33,4 м г % ) .  
Morse, Potgie ter, W alker (1956А, 1956В) в наблюдении 
на людях установили нарастание витамина С в сыво
ротке крови и белых кровяных тельцах после последо
вательного увеличения суточной дозы этого витамина.

Белые элементы крови представляют интерес в 
том отношении, что они имеют значительно более высо
кое содержание витамина С, чем плазма (сыворотка) 
крови. Это было показано на морских свинках Chevil- 
lard и H am on (1943).

Аналогичные данные были получены, в наблюдениях 
на людях Crandon, Lund и Dill, 1940; Lund и Crandon, 
1941; Butler и Cushman, 1940; Lubschez, 1945; Lowry, 
Bessey, Brock и Lopez, 1946; Davey, Wu и Storvick, 1952, 
и в исследованиях других авторов.

Согласно некоторым наблюдениям, так  называемый, 
почечный порог для витамина С, т. е. состояние о р га 
низма, при котором в ответ на введение значительного 
количества этого витамина его почечная экскреция р ез
ко возрастает (что рассматривалось как  показатель

1 Говоря о содержании витамина С в крови, мы всюду имеем в 
виду определения, проводимые натощак.

14 Потребность человека в витаминах. •209
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«насыщенности» организма витамином С) соответст
вует для плазмы (сыворотки) крови взрослых людей
1,4 мг%  (F au lkner  и Taylor, а так ж е  G oldsm ith  и E llin 
ger, см. Lewis a. oth., 1943), 1,5 мг% (Friedm an, Sherry 
и Raloi, см. Lewis с сотрудниками, 1943) 1,1 — 1,8 мг%
(Lewis с сотрудниками, 1943).

По наблюдениям K losterm an с сотрудниками (1947), 
почечный порог л еж ал  между 1 и 1,3 л г % ,  а по дан 
ным Fincke и L andqu is t  (1942) — 1— 1,4 мг% .

В наблюдении, проведенном на 20 людях Potgieter, 
M orse и W alker (1955), выявилась минимальная суточ
ная доза витамина С, при которой достигалось макси
мальное содержание этого витамина в сыворотке крови; 
суточная доза витамина С в этом случае равнялась 
95 мг.

К ак  максимально возможное содержание витамина 
С в белых форменных элементах некоторые авторы у ка
зывали 25 мг%  (Wilson и Lubschez, 1945, 1946),
34 м?% (Morse, Po tg ie te r  и Walker, 1956А).

Lowry (1952), анализируя литературные данные, 
приходит к выводу, что при избыточном введении ви
тамина С его содержание в белых кровяных тельцах 
достигает 25 мг% .

Д алее ,  некоторые авторы наблю дали различие в х а 
рактере как нарастания, так  и снижения витамина С в 
плазме (сыворотке) и в белых кровяных тельцах.

При лишении людей или морских свинок витамина 
С его содержание в плазме обычно быстро падает до 
близких к нулю величин; в белых форменных элемен
тах происходит более медленное снижение витамина С.

Наоборот, если люди или морские свинки находи
лись на диете, лишенной витамина С или содержавшей 
его в ничтожных количествах, а затем им начинали 
скармливать  ежедневно крупные количества этого ви
тамина, то в плазме обычно быстрее достигался «по
толок», чем в белых форменных элементах. Это отмеча
лось, например, в исследовании английских авторов 
(Med. Res. Counc, 1953), проведенном на людях. При 
введении в организм значительных количеств витами
на С быстрее достигался «потолок» этого витамина в 
плазме (рис. 6, А);  при исключении витамина С из р а 
циона быстрее снижалось (до нуля) содержание 
этого витамина в плазме (рис. 6, Б) .
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При исключении витамина С из пищи, и исчезнове
нии его из плазмы белые кровяные тельца могли еще 
содерж ать  до 20 мг%  этого витамина (P i jo an  с сотруд
никами, 1944). В то же время «потолок» для витамина С

А б

Рис. 6. Характер изменения содержания витамина С в плазме и белых 
элементах крови в наблюдении на людях.

А — при еж едневном  введении витам ин а С в больш их количествах ( t  у к а 
зы вает, с какого  времени н ач али  вводить витам ин С ); Б  — при исклю чении ви та
мина С из раци она ( I  I  указы ваю т, с какого  времени исклю чили витам ин  С 
из рац и он а), б  — содерж ан и е витам ина С в белы х форменны х элем ен тах ,

п — в п лазм е.

в белых форменных элементах крови достигался обычно 
при более низких суточных дозах витамина С, чем в 
плазме.

Так, в наблюдении, проведенном Morse, P o tg ie te r  и 
W alker (1956А), 19 человек получали нараставш ие до
зы витамина С (каждую отдельную дозу они получали 
в течение месяца). При увеличении суточной дозы с 33 
до 58 и с 58 до 83 мг, отмечался подъем содержания 
этого витамина в сыворотке и в белой крови. Однако 
после перехода на дозу 133 мг  увеличилось его содер-
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ж ание в сыворотке (превышая 1,5 м г % ) ,  но в белой 
крови это не привело к дальнейшему нарастанию (м ак 
симальное содержание в белой крови соответствовало 
З А м г % ) .

В другом исследовании тех же авторов (1956В) при 
аналогичной схеме наблюдения, но с более короткими 
периодами (2-недельными), в течение которых вводи
лось то или иное количество витамина С, было п оказа
но, что в сыворотке крови «потолок» для витамина С не 
достигался при дозе в 82 мг  в день (отмечалось увели
чение при переходе на дозу в 107 мг)  в то время как 
в белой крови максимальное его содержание имелось 
уже при суточной дозе в 57 мг  в одной группе и при 
72 мг  — в другой (не увеличиваясь при переходе на 
более значительные дозы 82 и 107 мг) .

Некоторые авторы исходили из определенного  со
держания витамина С в крови, принимая это за крите
рий обеспеченности организма этим витамином. П рини
малось следующее содерж ание витамина С в плазме 
или сыворотке крови: 0,6 мг%  или более (Americ A ca
demy of Pediatrics ,  см. Butler; Neuweiler (1938), 
0,7 мг°/0 (Roberts с сотрудниками, 1943), более 0,7 мг%  
(Goldsmith и E linger, 1939; W ortis с сотрудниками, 
1938), 0,8 мг%  (Northw est nu tri t ion  cooperative re 
search group  см. Fincke и Landquist,  1942; Fincke и 
Landquist,  1942; P u rin ton  и Schuck, 1943; Roderuck с 
сотрудниками, 1958; 0,6—0,86 мг%  (H ard  с сотрудника
ми, 1958). Ю. Ф. Удалов, М. И. Кузнецов и Н. П. Jla- 
зутятский (1959) делали вывод о полноценности рацио
на в отношении витамина С на том основании, что су
точная почечная экскреция (см. выше) и уровень вита
мина С в сыворотке крови (0,57 м г % ) ,  были нормаль
ны для Крайнего Севера.

Принятие за показатель обеспеченности числового, 
определенного значения критерия, в данном случае со
держ ания витамина С в крови, нежелательно.

Н а основании опытов, поставленных на морских 
свинках, C hevillard  и H am on (1943) считали, что уро
вень витамина С в плазме крови не может служить по
казателем степени С-витаминной обеспеченности, по
скольку он не дает представления о содержании этого 
витамина в других тканях тела, в противоположность 
содержанию этого витамина в белых элементах крови.
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В эксперименте, поставленном этими авторами на 
морских свинках, последние вначале получали аскор
биновую кислоту, а затем ее исключали из диеты. Сни
жение витамина С в белых кровяных клетках шло та-

Рис. 7. Снижение уровня витамина С в тканях и органах мор
ских свинок после исключения этого витамина из диеты.

.4 — сниж ение со держ ан и я  витам ина С в орган ах  и тк ан ях  в м и лли 
грам м -процентах. /  — надпочечники; 2 —- лим ф ати чески е узлы* 3 — белы е 
форменны е элем енты  крови; 4 — костны й мозг* 5 — спинной мозг. Б — 
сниж ение содерж ан и я витам ин а С в п лазм е  и белы х ф орм енны х эл ем ен 
тах  крови в процентах к  исходному содерж анию . 1 — п лазм а  крови; 2 — 

белы е форм енны е элем енты  крови.

ким же темпом, как  и в других тканях или органах 
тела, в плазме ж е  — шло быстрее >. Хотя приводятся 
только средние числа (без математической обработки 
материала, в разные дни опыта забивалось от 2 до 5 
морских свинок) тем не менее приведенные этими ав 
торами данные (рис. 7) говорят в пользу делаемых ими 
выводов.

1 Эти авторы считали, что содерж ание менее 20 л«г% витамина 
С в белой крови у  морских свинок указывало на С-витаминную не
достаточность.
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Имеется такж е тесная связь между содержанием ви
там ина С в белых элементах крови и фагоцитарной 
реакцией лейкоцитов крови (показатель, который мы 
считали возможным принять как  о д и н . из основных). 
Это отмечалось в опытах, проведенных на морских 
свинках N ungeste r  и Ames (1948). В исследовании, про
веденном этими авторами, свинки вначале были лиш е
ны витамина С, а затем стали его получать по 50 мг  в 
день. У станавливалась  ф агоцитарная реакция лейкоци
тов, полученных из экссудата. Н а каждый опыт бралось 
по 3 свинки, но опыты повторялись 3—5 раз (по отдель
ным вариантам  эксперимента). Приводятся только сред
ние числа по отдельным опытам (пределы колебаний 
средних чисел без статистической обработки матери
ал а ) .

М аксимальный уровень витамина С в белой крови 
достигался через такой \же срок, как  и максимальное 
значение для фагоцитарной реакции (см. рис. I ) 1.

В двух опытах, поставленных в Институте витамино
логии Министерства здравоохранения С СС Р на морских 
свинках (С. Н. Мацко, В. И. Горбунова, А. А. Анисова,
A. Т. Ж мейдо, А. Ф. Галкина, 1962), отдельные группы 
получали ту или другую дозу аскорбиновой кислоты в 
течение 3 месяцев. Оказалось, что «потолок» для ф аго
цитарной реакции (нейтрофилов крови) и уровня вита
мина С в белой крови достигался при одной и той же 
суточной дозе аскорбиновой кислоты (рис. 3).

З а  существование тесной связи й еж ду  указанными 
показателями говорят так ж е  данные, полученные в 
наблюдении на детях А. А. Анисова, А. Т. Жмейдо,
B. И. Горбунова, В. ГГ. Спирина, 1958), в котором, в ре
зультате снижения суточной дозы аскорбиновой кисло
ты, отмечалось однотипное уменьшение витамина С в бе
лых кровяных тельцах и фагоцитарной реакции. Следует 
отметить далее, что в другом наблюдении, проведенном 
на детях (С. Н. Мацко, В. И. Горбунова, А. А. Анисова,
А. Т. Ж мейдо, 1962), не имелось полного совпадения 
максимумов для фагоцитарной реакции и уровня вита-

’ Следует отметить, что у этих морских свинок имелась ясно 
выраженная обратная зависимость м еж ду количеством разрушенных 
лейкоцитов при стоянии в термостате и содержанием в них витами
на С.
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мина С в белой крови, но различие не было значитель
ным (учитывая по совокупности данные наблюдения 2 
и 3, см. рис. 4). Приведенные данные говорят в пользу 
принятия в качестве критерия обеспеченности в вита
мине С достижение максимального содерж ания этого 
витамина в белых элементах крови при данных услови
ях наблюдения. Мы рассматриваем уровень витамина С 
в белых элементах крови как  более надежный п о каза 
тель обеспеченности организма в этом витамине, чем его 
содержание в плазме (сыворотке) крови, поскольку 
уровень витамина С в белых кровяных элементах наибо
лее верно отраж ает  содержание витамина С в органах, 
тканях тела. '

О тдавая предпочтение применению в качестве пока
зателя обеспеченности в витамине С его содерж ание в 
белых форменных элементах крови, мы тем не менее 
считаем желательным дальнейшее изучение возможно
сти использования уровня витамина С в плазме или 
сыворотке, поскольку это технически более простой и 
доступный способ суждения .о витаминной обеспечен
ности организма. Однако для этого следует уточнить 
соотношение между суточными дозами витамина С, 
при кфторых достигается максимальное содержание 
его в плазме (сыворотке) и белых форменных элемен
тах крови, с тем, чтобы в случае необходимости ввести 
поправочный коэффициент или выверить этот п оказа
тель по какому-либо основному показателю потребно
сти в витамине С.

Считая нежелательным применение в качестве по
казателя обеспеченности в витамине С содержание к а 
кого-то определенного процента этого витамина в 
плазме (сыворотке) или белой крови, мы тем не менее 
не можем не признать, что известное содерж ание в них 
витамина С можно рассматривать как  явно низкое, 
указываю щ ее на недостаток в этом витамине. Так, было 
показано, что при наличии симптомов скорбута у лю 
дей содержание витамина С в цельной крови меньше 
0,4 мг%  (определялось индофенольным титрованием, 
Eekelen с сотрудниками, 1937).

Н аблю дались признаки поражения десен у людей 
при содержании в белых кровяных тельцах 12— 13 мг%  
витамина С (Lowry, Bessey, Brock с сотрудниками, 1946) 
хотя согласно Crandon с сотрудниками (1940) ясные
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признаки цинги у людей развивались только после сни
жения уровня витамина С в белых кровяных тельцах до 
нуля.

Говоря вообще об определении витамина С в крови, 
следует признать, что подобный критерий является бо
лее надежным, чем основанный на учете почечной эк 
скреции этого витамина, поскольку последний показа
тель является только косвенным способом определения 
витамина С в ткаНях.

Некоторые авторы установили, что в сыворотке кро
ви человека только небольшая часть витамина С на
ходится в виде дегидроаскорбиновой кислоты (Davey, 
Wu, Storvick, 1952). Однако, согласно исследованиям, 
проведенным другими авторами, значительный про
цент витамина С находится в сыворотке крови в виде 
дегидроаскорбиновой кислоты, а именно она составляла 
в среднем 63% по данным Schafferd, Kingsley (1955), 
32% по данным Lu, Hu и Chou (1957) и от 7 до 41% по 
наблюдениям Linkswiler (1958).

Поэтому следует определять в крови общее содер
ж ание витамина С, тем более что, как  на это указывал  
Lowry (1952), в процессе выделения сыворотки крови 
может происходить обратимое окисление аскорбиновой 
кислоты с превращением ее в дегидроаскорбиновую.

В качестве показателя «насыщенности» организма 
витамином С было предложено далее (М. М. Эйдель- 
ман, 1954; М. М. Эйдельман и Ф. Я. Гордон, 1943, 1951) 
определение способности крови задерж ивать , «связы
вать», аскорбиновую кислоту in vitro Считалось, что 
таким путем можно установить недостаточность в отно
шении витамина С (даж е в тех случаях, когда опреде
ление его в крови и уровень его почечной экскреции не 
могут этого отметить).

Л. Л. Громаш евская (1957) в опытах, проведенных 
на морских свинках, подтвердила этот вывод; она отме
тила обратную зависимость между поглотительной спо
собностью крови в отношении аскорбиновой кислоты и 
уровнем витамина С в надпочечниках, а у людей — 
то ж е  самое в отношении содержания этого витамина в

1 Если кровь'содерж ит больше витамина С, то меньше ее за 
держивает, «связывает»; определяется аскорбиновая кислота в кро
ви до и после прибавления к ней определенного количества аскор
биновой кислоты.
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плазме крови. Следует признать, что вопрос о том, в 
какой степени этот способ определения «насыщенности» 
крови витамином С может быть использован как  кри
терий обеспеченности в этом витамине, нуждается в изу
чении.

В качестве показателя С-витаминной обеспеченно
сти во многих исследованиях, проведенных на ж ивот
ных (морских свинках), служило прямое определение 
витамина С в органах и тканях, помимо крови. Мы не 
приводим этих данных, поскольку это неприменимо в 
массовых наблюдениях на людях.

Следует такж е упомянуть, что различные авторы 
отмечали связь, существующую между активностью щ е
лочной фосфатазы крови и суточной дозой витамина С 
(Б. М. Сумцов, 1959). Само по себе это обстоятельство- 

не вызывает сомнений (равно как  и неспецифичность 
этого показателя) ,  но остается неизвестным, каким об
разом можно применить активность ф осф атазы  как 
критерий именно обеспеченности витамином С.

Следует упомянуть еще об одном критерии обеспе
ченности человека в витамине С, а именно, о соответст
вии содержания витамина С в тканях человека тем ко
личествам, которые имеются в тканях животных, син
тезирующих этот витамин. Сравнивать, конечно, можно 
было бы только содержание витамина С в крови.

О днако надо быть уверенным в том, что данный вид 
животных обладает  исчерпывающей способностью к 
синтезу этого витамина, а не покрывает потребность в 
нем частично за счет пищи, в которой уровень витами-. 
на С может варьировать.

Lowry (1952) отмечал, что трудно вывести среднее 
содержание витамина С в органах животных, синтези
рующих этот витамин, поскольку имеются сильные 
индивидуальные колебания, например в надпочечниках 
в пределах 104—295 мг°10, в печени 18—40 м г% ,  в поч
ках 4—25 мг%.

Адаптация к темноте

Некоторые авторы рассматривали нарушение ад ап 
тации к темноте в ее резко выраженной степени, в ви
де куриной слепоты, как  спутник цинги (МогеШ, 1929; 
L agrange, 1930; S tew art,  1939, 1941).
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Отмечалось положительное влияние витамина С на 
адаптацию  к темноте в наблюдениях на людях
В. В. Ефремова, А. Н. Тихомировой, Е. М. Масленико- 
вой (1958).

Однако другие исследователи (см. Med. Res. Counc.,
1953) не могли обнаружить как  развития куриной сле
поты, так  и вообще изменения адаптации к темноте 
при длительном отсутствии в рационе витамина С, 
если диега была полноценной в отношении других вита
минов.

Капиллярная резистентность

Подобный критерий обеспеченности в витамине С 
применялся различными авторами в наблюдениях, про
водимых как  на животных, так  и на людях. Так, Dall- 
dorf (1931) у людей при недостатке витамина С и у  
морских свинок при скорбуте отмечал снижение к а 
пиллярной резистентности и ее нарастание при введе
нии этого витамина. Schultzer (1933, 1937) наблюдал 
при цинге (по одному случаю) снижение капиллярной 
резистентности, а после дачи аскорбиновой кислоты — 
повышение резистентности.

И. И. М атусис (1936) отмечал снижение капилляр
ной резистентности у морских свинок при скорбуте, а 
такж е у людей-добровольцев при недостатке витами
на С.

Gothlin с сотрудниками (1937), определяя потреб
ность в витамине С, в качестве показателя обеспеченно
сти применяли капиллярную резистентность.

Т акж е  и в последнее время этот показатель исполь
зовался при определении обеспеченности витамином С. 
Так, например, А. П. Казанцев (1958) определял у 
взрослых людей как  здоровых (60 человек), так  и 
больных дизентерией (226 человек) капиллярную ре
зистентность (и наряду с этим содержание аскорбино
вой кислоты в п л а зм е ) . Ой обнаружил, что более низ
кой степени капиллярной резистентности соответствова
л о  более низкое содержание аскорбиновой кислоты в 
плазме и считал, что капиллярная резистентность мо
жет служить показателем обеспеченности организма в 
витамине С. Н аряд у  с этим различными исследователя
ми отмечалось, что не имелось связи между величиной
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капиллярной резистентности и 1) содержанием аскорби
новой кислоты в крови (L iebm ann с сотрудниками, 
1938; Brucher, 1937; Nielsen, 1938); 2) почечной эк 

скрецией аскорбиновой кислоты (Liebm ann с сотрудни
ками, 1938; Е. М. Лепский, 1940); указывалось  на то, 
что капиллярная резистентность не показательна для 
«насыщенности» организма витамином С (O 'H a ra  и 
Hauck, 1936), и не отмечалось снижения капиллярной 
резистентности при отсутствии витамина С у людей 
(Romcke и Rygh, 1932; Eekelen, 1936; C randon  с сотруд
никами, 1940; L asa rus  с сотрудниками, 1948; Bicknell ' 
и Prescott,  1953).

В наблюдении, проведенном в Институте витамино
логии Министерства здравоохранения С С С Р совместно 
с Институтом педиатрии Министерства здравоохране
ния Р С Ф С Р  (А. А. Анисова, А. Т. Ж мейдо, В. И. Гор
бунова, В. П. Спирина, 1958), резкое снижение суточ
ной дозы аскорбиновой кислоты не сказалось  на капил
лярной резистентности у детей, в противоположность 
некоторым другим показателям.

Следует далее напомнить, что степень капиллярной 
резистентности может зависеть от витамина Р.

В наблюдении, проведенном на добровольцах в 
Англии (Med. Res. Counc., 1953), когда в рацион спе
циально вводился источник витамина Р, при определе
нии капиллярной резистентности тем ж е  способом, как  
в выше приведенных исследованиях на коже, отмеча
л а с ь  зависимость капиллярной резистентности от дозы 
витамина С только у небольшого количества доброволь
цев. Однако применение отрицательного давления на 
десне дало более выраженные результаты. Можно вы
сказать  пожелание, чтобы способ определения капил
лярной резистентности был усовершенствован.

Некоторые исследователи связывали с недостатком 
витамина С н а р у ш е н и я  в о к и с л е н и и  т и р о з и -  
н а, что проявлялось в виде повышенной экскреции поч
ками его дериватов. Сюда следует отнести исследования 
Sealock и Silberstein (1939, 1940) на морских свинках, 
S a lm on  и M ay (1953) на обезьянах, Levine, M arp le s  и 
G ordon (1939), а такж е Rogers с сотрудниками (1949) 
на людях; повышенная почечная экскреция тирозина при 
недостатке витамина С отмечалась у детей H u ism an  и 
Jonx is  (1957). -
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Однако другие исследователи не могли обнаружить 
подобной зависимости (P a in te r  и Zilva, 1947, на морских 
свинках; Davey, Wu и Storvick, 1952; Steele с сотрудника
ми, 1952, и см. Med. Res. Counc., 1953, на лю дях).

Во всяком случае следует признать, что возмож 
ность применения этого показателя именно как  критерия 
обеспеченности в витамине С требует дальнейшего изу
чения.

Различные авторы отмечали, что у морских свинок 
при скорбуте уменьшается отношение альбуминов к 
глобулинам и нарастает содержание фибриногена в 
плазме крови (H ow ard, 1958). Применяя электрофорез на 
бумаге, этот автор наблю дал снижение отношения аль
бумины/глобулины и увеличение содерж ания фибрино
гена в плазме крови морских свинок, как  у не получав
ших витамина С, так и у тех, которым он скармливался 
в недостаточных количествах (0,4 мг  в день) ,  в длитель
ных опытах1. Увеличение фибриногена в плазме крови 
этот автор приписывал нарастанию процессов коагуля
ции. Этот показатель еще не изучен как  критерий обеспе
ченности в витамине С.

Особенности определения потребности в витамине С 
у кормящих женщин и у младенцев

Toverud (1939) попытался подойти к решению вопро
са о потребности кормящих женщин в витамине С сле
дующим образом. Он полагал, что минимальная физио
логическая доза этого витамина для кормящих матерей 
долж на соответствовать количеству витамина С, обеспе
чивающему такой его уровень в молоке, который покры
вает потребность грудных детей в этом витамине.

Этот автор исходил из того обстоятельства, что сут 
точная потребность младенца соответствует 25—30 м г  
витамина С; это количество должно содержаться в том 
количестве молока, которое младенец выпивает в день, 
около поллитра. Таким образом, молоко Должно содер
ж ать  5— 6 мг°/0 витамина С. З а  количество, покрываю 
щее потребность кормящих матерей в витамине С, и при-.

1 Но разница в содержании а-, Р- и у-глобулинов в плазме кро
ви между свинками, не получавшими и получавшими витамин С, в 
этих опытах не была ясно выражена.
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ккмалась суточная доза, обеспечивающая его сод ерж а
ние в молоке в 5— 6 мг% .  Этот принцип определения 
потребности кормящих матерей в витамине С применила 
и В. А. Богданова (1955), проводя наблюдения на кор
мящих женщ инах Москвы.

Подобный прием при определении потребности кор
мящих женщин в витамине С следует признать засл у 
живающим внимания, однако при этом возникают сле
дующие затруднения.

Нет уверенности в том, что потребность в витами
н е  С у младенцев твердо установлена и действительно 
соответствует 25—30 мг' витамина С, а на этом основы
вается требование его содерж ания в молоке в 5— 6 мг% .

Установление такого критерия потребности в витами
не С в отношении кормящих женщин как  достижение со
держ ания этого витамина в молоке в 5— 6 мг%  имеет тот 
недостаток, что его уровень в определенном объеме м о
лока может зависеть от того, какое количество молока 
выделяется за сутки. Следует, однако, отметить, что в 
наблюдении Pra'tt, M unks и М асу (1947), проведенном 
на кормящих женщинах, количество витамина С, вы де
ленное с молоком в течение суток, находилось не в боль
шей зависимости от суточной дозы аскорбиновой кисло
ты, чем содержание витамина С в единице объема мо
лока.

Следует сказать, что 5— 6 мг%  — это не максимально 
возможное содержание витамина С в женском молоке. 
Так, например, P ra t t ,  M unks и М асу (1947), подвергая 
женщин витаминизации, отмечали индивидуальные р а з 
личия в максимальном содержании витамина С в моло
ке — от 7 до 12 мг  %.

Е. Е. Качанова (1953) при витаминизации 13 корм я
щих женщин обнаружила, что содержание витамина С 
могло доходить до 15 мг%.

Д . И. Хорошанская (1956), обследуя женщин, зани
мавшихся сельскохозяйственным трудом, установила, что 
наибольшее содержание витамина С в молоке (в октяб
ре) соответствовало 5,7—9,5 мг% . B h arach u a  (1956) в 
женском молоке обнаружил до 10 мг%  витамина С.

Е. И. Д олидзе и JI. В. Гарновский (1959) после еж е
дневного введения больших доз аскорбиновой кислоты 
(по 350 мг)  нашли, что содерж ание витамина С в моло
ке в среднем соответствовало 6— 7 мг% .
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B au m an n  (1937) установил, что содержание ви
тамина С в молоке (в м г % )  тем больше, чем выше его 
уровень в крови, натощ ак (в мг  % ) ,  находясь, следова
тельно, в связи с содержанием этого витамина в крови.

Однако не исключена'возможность обратного явления, 
когда организм кормящей матери отдает витамин С в 
молоко себе в ущерб (как это может происходить с не
которыми с о л я м и )1. И в этом случае долж на быть 
какая-то связь меж ду уровнем витамина С в молоке и 
крови, но значение этой зависимости будет иной.

Учитывая высказанные нами соображения наряду с 
упомянутым показателем обеспеченности в витамине С 
следует применять такж е  и приведенные нами выше, ко
торые рекомендуются для  других групп населения.

С другой стороны, Б. И. Кадыковым, Е. Е. Качановой 
и М. А. Погорелко (1955) был предложен принцип опре
деления потребности младенцев в витамине С, исходя из 
уровня этого витамина в молоке. Эти авторы установили, 
что у животных, синтезирующих витамин С (коза, кро
лик), уровень витамина С в молоке при введении этого 
витамина перорально или внутривенно не менялся, оста
ваясь  на низком уровне; у собак (нуждающихся только 
частично во введении этого витамина извне) он несколько 
нарастал, достигая более высоких чисел, чем у козы и 
кролика, в то время как у женщин и морских свинок 
(не синтезирующих витамина С) его содержание в 
молоке резко возрастало, значительно превышая 
максимальный уровень его в молоке собак, кроликов 
и коз.

Н а  основании этих данных указанные авторы счита
ли, что потребность в витамине С в раннем периоде 
жизни организма можно определять «по способности 
выделять в больших количествах те или другие витами
ны с молоком».

Подобный критерий' обеспеченности грудных детей, в 
частности в витамине С, теоретически обоснован, но 
остается неясным, что конкретно следует принять за по
казатель  обеспеченности — следует ли исходить из 
максимально возможного содержания витаминов в мо-

1 Так, In ga lls (1938) отмечал, что кормящие матери, получав- 
шие менее 20 мг витамина С в день, выделяли его с молоком в ко
личестве 20— 50 мг.
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локе или из каких-то других числовых значений этого 
показателя.

Считая, что можно с разной степенью точности при
менять многие из рассмотренных нами критериев обес
печенности в витамине С, в особенности если одновре
менно использовать не один, а несколько показателей, 
мы полагаем, что применение некоторых из них являет
ся наиболее обоснованным.

По нашему мнению, критерием обеспеченности чело
века в витаминах может служить максимальное значе 
ние (при данных условиях проведения наблюдений) 
основных, жизненно важных показателей витаминного 
состояния. Поэтому, к критериям обеспеченности чело
века в витамине С, применяемых в массовых наблю де
ниях на людях, мы считали бы возможным отнести 
достижение максимального значения следующих основ
ных показателей: роста (у детей раннего в о зр аст а ) , ' фи
зической и умственной работоспособности, сопротивляе
мости по отношению к «простудным» заболеваниям и в 
отношении кариеса зубов, а такж е  фагоцитарной реак
ции как  показателя защитных свойств организма. П р и 
меняя эти критерии, в особенности следует помнить о 
том, что числовое значение показателя зависит от р а з 
личных факторов. Поэтому эти критерии можно исполь
зовать только при строгом соблюдении прочих равных 
условий проведения наблюдения с тем, чтобы варьиро
вал только один фактор — суточная доза витамина С.

По нашему мнению, следует применять как  критерий • 
обеспеченности в витамине С достижение максимального 
уровня этого витамина (при данных условиях наблю де
ния) в белых элементах крови.

Этот последний показатель полностью себя оправ
дал в опытах на морской свинке. Ж елательно  проведе
ние дальнейших наблюдений на людях. Однако сколько- 
нибудь значительной ошибки здесь ожидать  нельзя. 
Следует отметить, что «основные» показатели, пере
численные нами выше, являются мало чувствительными 
критериями, применение их требует проведения наблю 
дения значительной длительности. Н аряд у  с этим исполь
зование такого показателя, как  уровень витамина С в 
белых элементах крови, позволяет значительно сокра
тить период наблюдения, поскольку это более чувстви
тельный критерий С-витаминной обеспеченности. Что
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касается  уровня витамина С в сыворотке (плазме),  то 
можно было бы принять, что суточная доза витамина С, 
при которой достигается максимально возможное в д ан 
ных условиях его содерж ание в сыворотке (плазме) 
крови, покрывает потребность, но является, возможно, 
избыточной дозой. Указание какого-то определенного 
содерж ания витамина С в плазме крови как показателя 
обеспеченности в этом витамине (преимущественно у к а 
зывается 0,7 м г % )  является, с нашей точки зрения, ме
нее обоснованным, так ж е  как  указание определенного 
содерж ания витамина С в белых форменных элементах 
крови (20 м г % ) .  Из критериев, основанных на определе
нии почечной экскреции витамина С, мы наибольшее 
значение придаем второй схеме определения потреб
ности (определение минимальной суточной дозы вита
мина С, которая поддерж ивала состояние «насыщен
ности», что устанавливалось одинаковым способом как 
в начале, так  и в конце периода наблюдения), поскольку 
она основывается не на каких-то абсолютных величинах 
почечной экскреции витамина С, а на числах относи
тельных. Первую схему определения потребности в ви
тамине С, хотя и основанную на том ж е  принципе, по 
причинам, рассмотренным нами выше, мы считаем менее 
надежной.

Третья схема базируется на определении величины 
почечной экскреции витамина С в ответ на введение 
«нагрузки», обычно принимая за показатель обеспе
ченности этим витамином суточную почечную экскре
цию в 50% от введенной «нагрузки». Считая эту схему 
менее надежной (чем вторую схему), поскольку она ос
новывается на выделении каких-то определенных коли
честв витамина С (хотя и в виде известного процента от 
«нагрузки»), мы тем не менее полагали, что выведение 

•почками большого процента от введенного количества 
витамина С можно рассматривать как  стремление ор 
ганизма освободиться от избытка этого витамина, что 
указы вает  в какой-то степени на обеспеченность орга
низма витамином С.

Величину «ретенции» или «утилизации» витамина С 
(т. е. определение разности между количеством этого 
витамина, поступившим с пищей и выделенным почка
ми) мы не рассматриваем как  надежный критерий, по
скольку разные количества витамина С могут превра
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щаться в организме в другие соединения. Т акж е мы 
считали менее надежным к а к '  показатель обеспеченно
сти определенную величину почечной экскреции витами
на С (без «нагрузки») суточной или миллиграмм-часо- 
вой, поскольку этот критерий основывается на экскре
ции каких-то абсолютных количеств этого витамина. 
Кроме того, эти показатели выверялись по другим кри
териям (например, по содержанию витамина С в п л а з 
ме крови), которые сами по себе нельзя рассматривать  
как  полностью проверенные. Указанные выше п о каза 
тели нуждаются в изучении.

Такой показатель, как  капиллярная резистентность 
при обычно применяемой технике определения (на ко
ж е),  мы рассматривали как недостаточно точный. Что 
касается других из приведенных нами показателей С-ви- 
таминной обеспеченности, то они недостаточно изуче
ны. И, наконец, показатель, рекомендуемый для х ар а к 
теристики обеспеченности в витамине С кормящих ж ен 
щин (содержание в женском молоке 5— 6 мг%  витами
на С ) ,  мы считали возможным применять только н ар я 
ду с другими критериями обеспеченности, рекомендо
ванными для взрослых людей. При оценке результатов, 
полученных при определении потребности в витамине С, 
имеет значение длительнЬсть отрезка времени, в те
чение которого находившиеся под наблюдением лица 
получали ту или другую дозу аскорбиновой кислоты, 
поскольку на С-витаминное состояние может оказы 
вать влияние уровень этого витамина в пище в период, 
предшествующий исследованию.

Данную  нами характеристику показателей обеспе
ченности организма витамином С следует и м еть ' в  виду 
при рассмотрении материалов, относящихся к установ
лению потребности человека в этом витамине.

Потребность организма человека в витамине С

Приведем рекомендации в отношении суточных доз 
витамина С, существующие в различных странах 
(табл. 1).

Из приведенных в табл. 1 данных можно сделать сле
дующие выводы. ,

В некоторых странах не делается различия в отно
шении потребности в витамине С между взрослыми

15 П отребность человека в витам инах. 225
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Т а б л и ц а  1
Суточные нормы витамина С (в мг) для людей разного, возраста

Возрастные группы

СС
СР

 
а)

Ч
ех

ос
ло


ва

ки
я 

б)

П ольш а в)' США г)
Великобрита

ния д)

К
ан

ад
а 

е)

А встралия и)

Взрослые

При легком т р у д е ........................... 75 75(м ): 70(ж) 20 30 30(ж)
При труде средней интенсивно

сти .................................................. 70 85 75(м) S 70(ж) 75(м ): 70(ж) 20 30 30(м)
При тяжелом т р у д е ....................... 100 90 75(м ): 70(ж) 20 30
При очень тяжелом труде . . . 120 100 90(м) 20 30
Б е р е м ен н ы е ..................................... 100 100 90 (вторая по 100 (вторая по

ловина) ловина) 40 80 (3-й
триместр)

К о р м я щ и е......................................... 120 150 100 1501 50 1001

Дети
Д о  одного г о д а ............................ 30 50 30 (с 2 меся

цев) 10 30
1—3 лет .......................................... 40 50 -35 35 15 (с 2 лет) 30 30
4—6 л е т .......................................... 50 50 50 50 15 30 30
7— 12 л е т .......................................... 60 75 60 ( 7 - 9 ) : 60 ( 7 - 9 ) : 20 (7— 10) 30 30

75 (1 0 -1 2 ) 75 ( 1 0 - 1 2 )
13—15 л е т ...................................... 70 65 90(м ): 80(ж) 90(м ): 80(ж) 30 (11— 14) 30 50

Юноши и девушки 70 100(м): 80(ж) 100(м): 80(ж) 30 50

Старики
(старше 60 л е т ) ....................... 70 75 7 5 (м ): 70(ж) 30
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людьми, выполняющими рабо
ту различной интенсивности 
(К анада, Великобритания). 
И склю чая Австралию, Канаду 
и Великобританию (где у казы 
ваю тся низкие величины), су
точные дозы витамина С для 
взрослых людей рекомендуют
ся от 70 до 120 мг.

И склю чая К анаду и Вели
кобританию, дозы, рекомендуе
мые для беременных женщин, 
находятся в пределах &0— 
100 мг,  а для  кормящих ж ен 
щин — в пределах 100—
150 мг.

В некоторых странах пред
усмотрены высокие суточные 
дозы для подростков. Так, в 
Польше доза больше, чем для 
взрослых, при умеренном и т я 
желом труде; большие дозы, 
чем для взрослых, при срёй- 
ней интенсивности труда, пред
усмотрены так ж е  в А встра
лии, США и Великобритании.

Что касается детей, то, за 
немногим исключением, пред
усмотрено увеличение реко
мендуемых доз с возрастом.

Потребность в витамине С 
взрослых людей

И зм еряя  величину капи л
лярной резистентности, Goth- 
lin (1937) определил дозу, 
обеспечивающую потребность 
у людей 23’—43 лет в 0,39— 
0,48 мг  витамина С на 1 кг ве
са, или для человека весом в 
70 кг —  от 27 до 34 мг\  Levco- 
wich и Batchelder (1942) у 
2 женщин-студентов определи*
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ли ее в 5,5 мг, а И. И. М атусис (1945, 1947) у взрослы х 
людей —- в 40— 50 мг. '

Применяя первую схему определения потребности в 
витамине С по величине почечной экскреции (приводим 
данные с коротким вторым периодом наблюдения как  
заслуж иваю щ ие большего доверия), Eekelen (1936) у 
мужчины 30 лет установила минимальную суточную до
зу витамина С в 63 мг  (0,7 мг/кг) ,  W ersch (1936) у м у ж 
чины 38 лет — в 56 мг  (0^78 мг/кг)  и у женщины 
18 лет — в 44 лг.,(0,83 мг/кг) и H einem ann (1936) у 
мужчины — в 53— 52 мг  (0,77 мг/кг),  а пользуясь 
второй схемой определения потребности, И. И. М ату
сис (1940) установил потребность у взрослых людей в 
50— 60 мг.

И с с л е д о в а н и я ,  в к о т о р ы х  п о к а з а т е л е м  
о б е с п е ч е н н о с т и  в в и т а м и н е  С с л у ж и л о  

е г о  с о д е р ж а н и е  в п л а з м е ,  с ы в о р о т к е  
и л и  ц е л ь н о й  к р о в и

И. И. М атусис (1947) установил, что при содерж а
нии витамина С в цельной крови в 0,7—0,8 мг%  обеспе
чивается регенерация крови у доноров. Применяя этот 
показатель, он установил, что потребность у взрослых 
людей в витамине С соответствует 50— 60 мг.

Из данных, полученных Fincke и Landquist (1942) на 
студентах, можно было сделать вывод, что суточная до
за витамина С в 60 и 90 мг  у 2 мужчин и 40 и 50 мг  у
2 женщин не могла поддерж ать уровень витамина С в 
плазме на максимальной высоте.

В наблюдении, проведенном Kyhos с сотрудниками
(1944) на заключенных, находившихся на рационе, 
бедном по содержанию витамина С, при дополнитель
ном введении 25 мг, а затем 55 мг  аскорбиновой кис
лоты в день (12 человек) содержание витамина С в 
плазме было ниже 0,8 мг% ,  а если с самого начала они 
получали 50 или 75 мг  (45 человек), то превышало' 
0,8 м г% .

П. Ф. Воронин (1953) установил, что у взрослых лю 
дей при суточной дозе витамина С в 50 мг  поддерживался 
уровень данного витамина в плазме приблизительно в 
0,6 мг%.
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В наблюдении F isher и Dodds (1954) у женщин в воз
расте 19— 21 года при суточной дозе витамина С в 60 мг 
(35 человек) содержание витамина С в плазме соответст
вовало 0,64 мг%,  а при суточной дозе витамина С в 74 мг  
(8 Женщин) — 0,37 м г \  (следовательно, при суточной 
дозе витамина С в 60 мг  не достигался максимальный 
уровень в плазме).

В исследовании P o tg ie te r  с сотрудниками (1955) на 
женщинах 27— 63 лет при суточной дозе витамина С в 
95 мг  (10 человек), но не при 70 мг  (в наблюдении, про
веденном на тех ж е лицах) и 45 мг  (на 10 других лю дях),  
достигалось максимальное содержание витамина С в сы 
воротке, а именно 1,5 мг%  (не нарастая, если суточная 
доза витамина С была затем увеличена до 145 мг) .

В обследовании, проведенном M o rg an  с сотрудниками
(1955) у 232 мужчин, при суточной дозе витамина С в 

99 ± 0 , 1  мг  (1,36 мг/кг)  содержание витамина С в сыво
ротке крови соответствовало 0,83 ±  0,08 мг % ,  а у 293 
женщин при суточной дозе витамина С 8 6 ± 0 ,0 8  мг  
(1,28 мг/кг)  — 1,07±0,08 мг% .

В другом наблюдении этих ж е  авторов (1955) на 44 
мужчинах старше 60 лет при суточной дозе витамина С в 
40 мг  (0,62 мг/кг)  имелся низкий уровень витамина С в 
сыворотке (0 ,27±0,06  м г % ) .  Thom pson с сотрудниками
(1959) у 5 женщин 19— 62 лет (студенты и служ ащ ие уни
верситета в США) после «насыщения» витамином С при 
суточной дозе витамина С в 33 и 39 мг, обнаружили 
снижение содерж ания этого витамина в сыворотке; в 
конце наблюдения оно не превышало 0,7 мг% .

Из наблюдений, проведенных W hitacre  с сотрудника
ми (1959) на 6 людях в возрасте 26— 38 лет и 4 в во зр а 
сте 62— 69 лет, можно было заключить, что увеличение 
содерж ания витамина С с 1,5 до 2,5 мг/кг  веса приводило 
к математически достоверному увеличению уровня вита
мина С в плазме, т. е. 1,5 мг/кг  веса (что соответствовало 
80, 90, 100 и 125 мг  у разных людей в день), не обеспечи
вало  максимального содержания витамина С в плазме.

Приведем такж е результаты исследований, в которых 
наряду с определением витамина С в плазме применялся 
другой показатель.

3. Г. Бескоровайная (см. С. М. Рысс, 1940), применяя 
такие показатели обеспеченности, как  поддержание 0,8—
1 мг%  уровня витамина С в крови и суточную почечную
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экскрецию в размере 50.% от введенной большой дозы 
этого витамина, установила, что у взрослых людей это 
обеспечивалось суточной дозой витамина С в 61—64 мг.

Согласно наблюдениям Fincke и L andquis t  (1942), у 4 
женщин-студенток максимальный уровень витамина С в 
плазме, достигнутый при «насыщении», поддерживался 
только при следующих суточных дозах  витамина С: 131,
111, 111 и более 81 мг. Однако «насыщенность», характе

ризуемая почечной экскрецией (выделение 50% от вве
денной значительной дозы витамина С ), поддерживалась 
на меньших дозах: <;61 мг  у 3 женщин и <; 91 мг  у 
одной.

Lewis с сотрудниками (1943) в наблюдении, проведен
ном на мужчинах и женщинах, установили, что суточная 
доза  витамина С, обеспечивающая «насыщенность» (по
нимая под этим почечную экскрецию свыше 50% от вве
денной значительной дозы витамина С), у 3 человек 
<: 135 мг,  а у 3 из 5 человек <  74 мг.  Поскольку у
всех лиц, получавших по 74 мг  витамина С в день, име
лось, кроме того, высокое его содержание в плазме 
(1 мг%  и более), то можно принять, что 74 мг  обеспечи
вало суточную потребность в витамине С.

В наблюдении, проведенном H aines  с сотрудниками 
(1947) на 6 женщ инах и 6 мужчинах в возрасте от 20 до 
46 лет, ни на одной из суточных доз витамина С в 33, 53 
или 70 мг  (каждую  дозу получали 4— 5 человек) не удер
живался максимальный уровень аскорбиновой кислоты 
в плазме, достигнутый при «насыщении» (около 1,2м г % ) .  
Такой ж е  результат получился при параллельном иссле
довании по второй схеме определения потребности (учи
ты вая почечную экскрецию), но суточную дозу "витамина 
С в 70 мг  можно было рассматривать как  приближ ав
шуюся к минимальной суточной дозе витамина С.

В наблюдении Johnstone  с сотрудниками (1946), про
веденном на 6 группах мужчин (от 22 до 33 человек в 
каждой  группе) военнослужащих военно-воздушных сил 
в возрасте от 20 до 30 лет, при суточной дозе витамина С 
в 8 и 22 мг  чаш е выявлялся гингивит, чем при дозе в 
63 мг  и более высоких дозах.

С одержание аскорбиновой кислоты в плазме при су
точной дозе витамина С в 8 и 22 мг  было ниже 0,3 мг% ,  
при дозе в 63 мг  равнялось 0,75 м г% ,  а при дозе в 78 мг  
около 0,9 мг  %, но это было ниже максимального (около 
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1,5 м г% )  уровня в плазме. Roderuck с сотрудниками
(1958) обследовали 569 женщин в возрасте от 20 до 90 
лет. Суточная доза витамина С (не точно определялась  по 
таблицам) е  1 ,1  м г/кг  веса обеспечивала уровень витами
на С в плазме в 0,8 м г% ,  но только суточную дозу вита
мина С около 2 мг/кг  можно было признать достаточной, 
исходя из почечной экскреции витамина С в ответ на вве
дение значительной дозы аскорбиновой кислоты (50% 
введенной дозы, третья схема).

И с с л е д о в а н и я ,  в к о т о р ы х  о п р е д е л я л о с ь  
с о д е р ж а н и е  в и т а м и н а  С в б е л ы х  

ф о р м е н н ы х  э л е м е н т а х  к р о в и

В наблюдении, проведенном Lowry с сотрудниками 
(1946) на военнослужащих (м ужчинах), суточную дозу 
витамина С в 78 мг  можно было рассматривать  как  
обеспечивающую потребность, поскольку достигался 
максимальный уровень витамина С в белых форменных 
элементах крови.

Davey с сотрудниками (1952) установили, что у 4 
женщин при суточной дозе витамина С в 25 мг  сн и ж а
лось  содержание витамина С в белых форменных элемен
тах крови с 20 до 10 м г % , а у  одной женщины при суточ
ной дозе витамина С в 75 мг  оно оставалось высоким 
(около 20 ж г% ),  что позволяет думать, что доза 75 мг 

бы ла близка к суточной, обеспечивающей потребность 
в витамине С.

В исследованиях группы английских авторов1 (Med. 
Res. Counc., 1953) на взрослых лю дях (19 мужчин и
I женщ ина), не проводивших большой физической р аб о 

ты, при суточной дозе витамина С в 10 мг  (получало 6 
человек) имелось резко выраженное снижение витамина 
С в белых форменных элементах крови (приблизитель
но до 2 мг°/о)\ у 2 из 3 человек при суточной дозе вита
мина С в 50 мг  было снижение до 9 жг% , а у 3 человек 
при суточной дозе витамина С в 70 мг  — снижение до
II л г % .  Можно принять, что все приведенные дозы не 
обеспечивали максимального уровня витамина С в белых

1 Авторы проводили различные исследования. Мы приводим  
только данные, полученные с применением наиболее надеж ного, с 
нашей точки зрения, показателя.
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форменных элементах крови (соответствовавшего 17 м г \  
или более). *

И з наблюдений Lutz с сотрудниками (1954), прове
денных на 2 мужчинах и 2 женщинах, можно заключить, 
что суточная доза витамина С в 40 мг  была недостаточ
ной, поскольку сниж ался  уровень витамина С в белых 
форменных элементах крови, достигнутый при «насы
щении».

Steele с сотрудниками (1955) у 10 мужчин и 3 жен
щин установили, что при суточной дозе витамина С в 
30 мг  не достигалось максимального содержания вита
мина С в белых .форменных элементах крови.

M orse с сотрудниками (1956А) у 19 женщин 27—64 
лет установили, что максимальное содержание витамина 
С в белых форменных элементах крови достигалось при 
суточной дозе витамина С в 83 мг  (но не при 33 и 58 м г) ,  
а в наблюдении тех ж е  авторов (1956В) то же самое, 
достигалось у молодых женщин при суточной дозе вита
мина С в 57 мг  (но не при 47 м г) ,  а у старых — при 
72 мг  (но не при 47 и 57 мг).

Приведенные здесь данные позволяют сделать сле
дующий вывод.

Если исходить из наиболее, с нашей точки зрения, 
заслуживаю щ его доверия показателя, а именно макси
мального содерж ания витамина С в белых форменных 
элементах крови !, а такж е  данных определения потреб
ности по второй схеме (с учетом почечной экскреции 
аскорбиновой кислоты), то можно рассматривать как 
обеспечивающие потребность суточные дозы витамина 
С соответственно от 60 до 80 мг  и 50— 70 мг.

Определение, проведенное по третьей схеме (с уче
том почечной экскреции), указывало на достаточность 
суточной дозы витамина С в 60— 75 мг.

Данные, полученные при применении первой схемы 
определения потребности (с учетом почечной экскреции 
витамина С ), указывали, за  исключением одного случая, 
на достаточность суточных доз витамина С в 50—65 мг. 
Если принять, как это делаю т некоторые исследователи, 
за  показатель обеспеченности в витамине С его содерж а
ние в плазме (сыворотке) крови 0,7 м г% ,  то этот уровень

1 Сюда мы отнесли тайже содерж ание в них витамина С в 
20 мг%  как высокое.
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витамина С обеспечивался, за исключением одного 
случая, суточной дозой в 50—65 мг. Более низкие числа 
получены при учете капиллярной резистентности, что, 
возможно, следует приписать низкой чувствительности 
этого показателя  (от 30 до 55 м г ) .

Таким образом, для взрослых людей можно рекомен
довать суточную дозу витамина С, приближаю щ ую ся к 
70 мг. Указанная рекомендация относится к людям 
умственного и умеренного физического труда, находя
щихся в климатической зоне умеренных температур.

Что касается людей, проводивших большую ф изи
ческую работу, то следует рекомендуемую дозу увели
чить, поскольку, согласно имеющимся в этом отношении 
данным, потребность в витамине С при физической н а 
грузке повышается.

Следует отметить, что высокие суточные дозы аскор
биновой кислоты, рекомендуемые для спортсменов, на
пример в дни соревнований (в 250—300 мг, Н. Н. Я ков
лев, 1958), не имеется оснований распространять на т я 
желый физический труд, поскольку спортивные соревно
вания, связанные с большим эмоциональным потенциа
лом, имеют свои особенности.

Потребность в витамине С у детей

П о т р е б н о с т ь  в в и т а м и н е  С у д е т е й  д о  
г о д а .  W idenbauer (1936) устэновил, что суточная доза 
витамина С у ребенка полуторамесячного возраста, под
держ ивавш ая состояние «насыщенности» (о чем судили 
по величине суточной почечной экскреции витамина С ),  
соответствовала 4 мг  (0,92 мг/кг  веса).

В наблюдении, проведенном на 35 детях в возрасте 
до 1 года, Е. С. Биргер (1943) применил вторую схему 
изучения потребности в витамине С (используя в качест
ве источника этого витамина порошок плодов шиповни
ка ) .  Суточная доза витамина С, обеспечивавшая потреб
ность детей в возрасте 2 месяцев, соответствовала 15 м г  
(меньшие дозы не испытывались). Дети в возрасте от 
3 до 12 месяцев были распределены на группы (по 7— 8 
детей), получавших одну из намеченных суточных доз 
витамина С. У всех детей этого возраста 35 мг  обеспечи
вало потребность в витамине С (а 25 мг  — только у 
части д ет ей ) .
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П о т р е б н о с т ь  в в и т а м и н е  С у д е т е й  в 
в о з р а с т е  1 —6 л е т  ( д о ш к о л ь н и к и ) .  И з данных, 
полученных Л. И. Снисаренко (1956, 1959), применивше
го вторую схему определения потребности в витамине С, 
следовало, что минимальная суточная доза витамина С, 
обеспечивавшая потребность у детей дошкольного воз
раста, приближ алась  к 50 мг  (в группы, получавшие р а з 
ные дозы витамина С, входило от 21 до 80 детей).

В наблюдении H a th a w ay  и M eyer4 (1941), проведен
ном на 2 мальчиках и 2 девочках в возрасте З '/г— 
57г лет, суточную дозу витамина С в 31 мг  можно было 
рассматривать  как  достаточную (применялась третья 
схема определения потребности, принимая за показатель 
обеспеченности выделение почками 50% от введенной 
значительной дозы витамина С).

Е. С. Биргер (1943), изучая потребность 3 детей в воз
расте 14 месяцев тем ж е  способом, что и у детей более 
раннего возраста (см. выш е), отмечал, что суточная д о 
за витамина С в 35 мг  обеспечивала потребность.

Meyer и H a th a w ay  (1944) установили, что суточная 
доза витамина С в 25 мг  не обеспечивала суточной 
экскреции в количестве 80% от введенной значительной 
дозы витамина С у 5 девочек и 3 мальчиков в возрасте 
3— 47г лет.

Исследование, проведенное А. А. Анисовой, А. Т. 
Ж мейдо, В. И. Горбуновой и В. П. Спиринрй (1958), 
указы вало на то-, что 15 мг  значительно ниже .суточной 
дозы , обеспечивающей потребность в витамине С у 10 
мальчиков и 7 девочек 4—-6-летнего возраста (показате
лем служило достижение максимальной фагоцитарной 
реакции нейтрофилов и максимального содержания ви
тамина С в белой крови).

С. А. Косенко и Е. А. Крайко (1958) обнаружили, что 
у детей в возрасте от 3 до 7 1/2 лет при суточной дозе 
витамина С (у 14 детей) от 5 до 18 мг, миллиграмм-ча- 
совая почечная экскреция натощ ак была низкой (около 
0,1 м г);  у 16 других детей, последовательно получавших 
увеличенные дозы аскорбиновой кислоты, при суточной 
дозе витамина С. в 60 мг  милиграмм-часовая экскреция 
соответствовала 0,3 мг, при 110 мг  — 0,35 мг  и только 
при суточной дозе витамина С 210 мг  — 0,5 мг/'час.

Г. М. М ахкамов (1958) у дошкольников 6—7 лег 
Таш кента установил, принимая за показатель обеспечен-
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I

пости 0,4— 0,5-миллиграмм-часовую почечную экскре
цию, что это достигалось при суточной дозе витами
на С в 100 мг, но не при 50 мг  (в группах, получав
ших разные суточные дозы витамина С, было по 10 ч е 
ловек) .

П о т р е б н о с т ь  в в и т а м и н е  С у д е т е й  
ш к о л ь н о г о  в о з р а с т а .  Shelby (1941) отмечал, что 
содерж ание витамина С в крови у 30 детей от 6 до 12 лет 
было на уровне 0,7 м г% ,  что достигалось при суточной 
дозе витамина С в 52— 72 мг, a Kocji (1941) тож е у детей 
раннего школьного возраста наблюдал, что суточная д о 
за витамина С в 52— 72 мг  поддерж ивала насыщенность, 
понимая под этим экскрецию почками 50% от введенной 
значительной дозы витамина С.

И з наблюдений V. Roberts и L. Roberts (1942) следо
вало, что минимальная суточная доза  витамина С у 2 
девочек и 3 мальчиков от 7 до 12 лет, обеспёчивающая: 

почечную экскрецию в 50% от введенной большой 
дозы  витамина С и содержание витамина С в плазме 
более 0,7 м г% ,  соответствовала 75 мг  у 4 и 55 мг  у одно- 
ю  ребенка;

содержание витамина С в плазме около 0,9 мг% :  
75 мг  у 3 детей и 95 мг  у 2 детей;

максимальное содержание витамина С в плазме 
115 м г  у 4 и 135 мг  у одного.

Д ругое наблюдение Roberts с сотрудниками (1943) 
было проведено на 6 группах девочек-школьни.ц от 6 до 
12 лет (по 5 девочек в каждой группе), получавших 

одну из намеренных суточных-доз витамина С.
М инимальная суточная доза витамина С, обеспечи

вавш ая  потребность (основываясь на почечной экскреции 
в 50% от введенной большой дозы витамина С ), соответ
ствовала 52 мг, а исходя из содержания витамина С в 
плазме свыше 0,7 мг%  (что авторы считали достаточ
ным) — 62 мг.

Bessey и White (1942) распределили детей от 5 до 13 
л ет  (мальчиков и девочек было равное количество) по 
группам (в каждой не менее 9 человек) в зависимости 
от  содерж ания в их пище витамина С (вычислялось на 
основании опроса, по табли цам ).  О казалось, что при 
суточной дозе витамина С в 45 мг  (но не при 30 и 15 мг) 
достигалось максимальное содержание аскорбиновой 

‘ кислоты в плазме (1 мг  % ).
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H a rr is  (1943) последовательно проводил наблюдения 
на мальчиках 8— 14 лет, распределенных на 3 группы 
(по 10— 12 в каж дой) ,  получавших одну из намеченных 
суточных доз витамина С. Состояние «насыщенности» 
(характеризовавш ееся в представлении автора почечной 

экскрецией определенного количества витамина С за 
определенный период времени в ответ на введение очень 
большой его дозы) поддерживалось суточной дозой ви
тамина С в 45— 47 мг, но не при 38 мг.

Storvick с сотрудниками (1947) определяли содерж а
ние витамина С в плазме (считая 0,6 мг  % достаточно вы
соким уровнем) у 4 мальчиков и 4 девочек 12— 14 лет. 
Они установили, что суточной дозе витамина С в 59— 
62 мг  соответствовало содержание витамина С в плазме 
крови у мальчиков около 0,75 м г% ,  а у девочек при су
точной дозе витамина С в 42— 50 мг — 0,2—0,5 мг% .  
Д ал ее  было установлено, что максимальное содержание 
витамина С в плазме (1— 1,4 м г% )  не поддерживалось 
при суточной дозе этого витамина С у 2 мальчиков 12 лет 
в 75 мг  у 2 мальчиков 13 лет в 90 мг  и у девочек в 80 мг.

Eliot с сотрудниками (1950) наблюдали, что при со
держании в пище (что вычислялось по таблицам) в 
среднем 106 м г  витамина С (от 76 до 146 мг)  у мальчиков 
14— 16 лег уровень его в сыворотке соответствовал в 
среднем 0,82 мг%  (от 0,42 до 1,24 м г % ) .

Rocleruck с сотрудниками (1956) определяли уровень 
аскорбиновой кислоты в сыворотке учащихся от 6 до 
18 лет; мальчиков и девочек было поровну. Полное 
обследование проведено было у 650 человек. С одерж а
ние витамина С в пище вычислялось грубо, исходя из 
полученных сведений о составе рациона. Можно сделать  
вывод, что хотя суточная доза витамина С была несколь
ко больше у 12— 18-летних мальчиков (в большинстве 
случаев около 80—90 мг)  по сравнению с 6— 11-летними 
(около 70— 80 м г) ,  содержание аскорбиновой кислоты в 
сыворотке у первых было ниже: у 12— 13-летних около- 
0,7 м г % , у 14— 18-летних около 0,5—0,6 м г% ,  в то время 
как  у 6— 1 I -летних около 0,8— 0,9 м г% .  У девочек при 
суточной дозе витамина С одного порядка (около 
70—80 мг) \ у 11 — 16-летних девочек содержание аскор
биновой кислоты в сыворотке была ниже (у 11 — 12-летних 
около 0,7 м г% ,  у большинства 13— 16-летних менее 
0,6 м г% )  по сравнению с 6— 10-летними (около
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0,9— 1 м г% ).  Это можно рассматривать как  указание на 
более высокую потребность в витамине С у детей стар 
шего возраста. Возрастные различия, однако, не были 
резко выражены, если суточную дозу витамина С пред
ставить в перечислении на 1 кг  веса. Исключением я в л я 
лись девочки 16— 18 лет, у которых уровень витамина С 
в сыворотке относительно был выше.

/Два наблюдения были проведены в Институте ви та 
минологии Министерства здравоохранения СССР 
(С. Н. Мацко, В. И. Горбунова, А. А. Анисова, А. Т. Ж м е й 
до, 1962) на мальчиках-школьниках 8— 14 лет. В каж дом  
наблюдении было 4 группы (примерно по 20 человек в 
каж дой) ,  получавших одну из намеченных доз витамина
С. в день. Суточная доза витамина С, обеспечивавшая 
потребность, в одном наблюдении (в качестве показателя 
обеспеченности в витамине С служило достижение 
максимальной фагоцитарной реакции) соответствовала 
50 мг  (но не 30 и 15 м г) ,  а в другом наблюдении (п оказа
телем обеспеченности в витамине С являлось достиж е
ние максимального уровня этого витамина в белой кро
вь) — 80 мг (но не 45 и 10 м г).

Потребность в витамине С у юношей и девушек

Storvick с сотрудниками (1949) у учащихся, 4 юно
шей 18 лет и 4 девушек 16— 19 лет в первом наблюдении 
и у такого ж е количества юношей и девуш ек 18 лет во 
втором наблюдении, установили, что суточные дозы вита
мина (в 100 мг  у юношей и 80 мг  у девушек) не могли 
полностью поддерживать максимальный уровень в и т а 
мина С в плазме. Содержание витамина С в плазме во 
втором, более длительном, наблюдении соответствовало 
у юношей 0,6—0,9 м г% ,  а у девушек приближалось к 
1 м г% .

S igurjonsson  (1954) в наблюдениях, проведенных на 
учащ ихся 16—22 лет, установил, что при суточной дозе 
витамина С в 40—50 мг  (получало 10 человек в во зр а 
сте 16— 22 лет) содержание витамина С в плазме соот
ветствовало 0,45—0,66 м г% ,  а при суточной дозе вита
мина С в 20—30 мг (получало тоже 10 человек, 19— 
21 года) — только 0,1—0,43 м'г%. М ожно было далее 
сделать заключение, что суточная доза  витамина С в 
4 0 —50 мг  не обеспечивала «насыщения», что в понимг-
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нии автора соответствовало определенной величине по
чечной экскреции витамина С за определенный отрезок 
времени, после введения очень большой его дозы.

И з приведенных данных можно сделать следующий 
вывод в отношении суточных доз витамина С, обеспечи
вающих потребность, в 'Зависимости от возраста.

Весьма ограниченные данные в отношении детей в 
возрасте до года позволяют лишь приблизительно у к а 
зать  минимальную суточную дозу витамина С, обеспе
чивающую потребность от 10 до 30 мг К

У д е т е й  о т  1 г о д а  д о  6 л е т .  При суточной до
зе витамина С в 60 мг  имелось относительно высокое 
содержание витамина С в белой крови (но не при 15 мг, 
у детей 4— 6 лет).  В исследовании, проведенном по 
третьей схеме определения потребности, суточная доза  
витамина С в 30 мг  (у детей 3— 6 лет) и 65 мг  дали по
ложительный результат. М инимальная суточная доза 
витамина С, д авш ая  положительные результаты, когда 
применялась вторая схема определения потребности, со
ответствовала 50 мг. Поэтому ориентировочно для этой 
возрастной группы можно принять минимальную суточ
ную дозу витамина С от 30 до 50 мг.

У д е т е й  о т  6 д о  12 л е т .  Исследования, про
веденные по третьей схеме определения потребности в 
витамине С, указы вали  на достаточность следующих су
точных доз этого витамина: 52— 72 мг  (у детей 6— 
12 лет),  52 мг  (у детей 6— 12 лет),  55 мг  (у детей 7 — 
12 лет),  50 мг  (у детей 8— 14 лет) и 75 мг  (у детей 7—
12 лет, причем эта последняя доза была установлена 
как  миним альная),  т. е. от 50 до 75 мг.

Суточные дозы витамина С, обеспечивающие уровень 
этого витамина в плазме (сыворотке) в 0,7 м г% ,  соот
ветствовали 52— 72 мг  (у детей 6— 12 лет),  62 мг  (у де
тей 6— 12 лет),  75 мг  (у детей 7— 12 лет) и 55 мг  (у де
тей 7— 12 лет),  т. е. от 50 до 75 мг.

М инимальная суточная доза витамина С, обеспечи
вавш ая  у детей 8— 14 лет максимальную фагоцитарную 
реакцию, соответствовала 50 мг, а минимальная суточ
ная доза витамина С, при которой достигалось макси

1 Следует учитывать варьирование обеспечивающей потреб
ность дозы  витамина С в зависимости от характера пищи (вида мо
лока, см. Dann, 1942).
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мальное содержание витамина С в белой крови, находи
лась между 45 и 80 мг.

Д л я  этой возрастной группы можно принять, что ми
нимальная суточная доза витамина С приближ алась  к 
50— 60 мг.

У д е т е й  о т  12 д о  15 л е т .  М аксимальная ф а 
гоцитарная реакция достигалась при минимальной су 
точной дозе витамина С в 50 мг  (у детей 8— 14 лет),  а 
максимальное содержание витамина С в белой крови, 
при суточной дозе витамина С >45<Г80 мг (у детей 
8— 14 лет).  Содержание витамина С в плазме (сыворот
ке) в 0,7 мг  % достигалось при суточной дозе вита
мина С в 60 мг  (у детей 12— 14 лет),  а при недоста
точно точном учете содерж ания аскорбиновой кислоты в 
пище, при суточной дозе витамина С в 80—90 мг  (для 
детей 12— 13 лет, но та же доза для детей 14— 18 лет бы 
ла недостаточной). В исследовании, проведенном по 
третьей схеме определения потребности, достаточной бы
ла суточная доза витамина С в 50 мг  (у детей 8— 14 
л е т ) .

Учитывая имеющиеся материалы по совокупности, 
можно ориентировочно минимальную суточную дозу ви
тамина С для детей этого возраста принять от 50 до 
70 мг.

У ю н о ш е й  и д е в у ш е к  16— 19 л е т .  Если 
исходить из 0,7 мг%  содерж ания витамина С в плазме 
как показателя обеспеченности, то 40— 50 мг  (тот ж е  
результат дало определение по третьей схеме определе
ния потребности) было недостаточной суточной дозой 
витамина С,

В то же время доза витамина С в 80 мг  обеспечива
ла более высокий уровень этого витамина в плазме.

По-видимому, нет основания указывать  для этой 
возрастной группы иную дозировку, чем для взрослых.

Потребность в витамине С у кормящих женщин

Наблюдения, проведенные на кормящих женщинах, 
не позволяют составить определенного представления о 
величине минимальной физиологической дозы витамина 
С из-за отсутствия сведений о содержании этого вита
мина .в рационе или потому, что все находившиеся под 
наблюдением женщины получали большую дозу аскор
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биновой кислоты (Р. Л. Шуб, 1940; Е. И. Д олидзе и 
Л .  В. Г.арновский, 1959, и др.).

Если принять, как  эго было предложено Toverud 
(1939), за показатель обеспеченности кормящих ж ен
щин содержание в молоке 5— 6 мг%  аскорбиновой кис
лоты (принимая, что в этом случае удовлетворяется по
требность младенцев, которая считалась равной 25 — 
30 мг в д ен ь ) , то в наблюдениях, проведенных этим ав
тором, суточная потребность кормящих женщин оцени
валась  в 100 мг. В пользу того обстоятельства, что эта 
доза  обеспечивала потребность, говорило, в исследова
нии этого автора, то, что при указанной суточной дозе 
витамина С почки экскрегировали 50% от введенной 
значительной дозы этого витамина (что многими авто 
рами рассматривалось как показатель обеспеченности 
витамином С в отношении других групп населения).

И з длительного наблюдения, проведенного P ra t t  с 
сотрудниками (1947) на кормящих матерях, можно/ 
сделать вывод, что суточная доза витамина С, обеспе
чивавш ая в молоке 5— 6 мг%  содержание аскорбиновой 
кислоты, не превыш ала (т. е, могла быть меньше) у 5 
женщин 100 (у 2 женщ ин), 115, 130 и 156 мг.

Э. П. Вагане (1953) определяла содержание витами
на С в молоке кормящих женщин Таллина в течение 
первых 10 дней лактации, не учитывая содержания это-^ 
го витамина в пище. И з приведенных материалов можно 
было сделать только тот вывод, что при суточной дозе 
витамина С в\ 100 мг не удается по крайней мере в те
чение 10 дней повысить содержание аскорбиновой кис
лоты в молоке до 5 м г% ,  но это удавалось при суточной 
дозе витамина С порядка 200 мг.

В. А. Богданова (1955), исходя из принципа опреде
ления потребности у кормящих женщин, предложенного 
Toverud, определяла в течение всего года содержание'' 
витамина С в молоке кормящих женщин в Москве. Она 
установила, что при дополнительном введении 50 мг ' 
аскорбиновой кислоты в день, уровень витамина С в мо
локе был менее 5 м г% ,  а при дозе, в 2 р аза  большей, 
около 5 мг°1о. Поскольку содержание витамина С в пи
ще не учитывалось, можно только сказать, если ис
ходить из принципа Toverud, что суточную дозу ви
там ина С в 50 мг  следует рассматривать как недоста
точную.
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Таким образом, рассмотренные нами данные позво
лили сделать выводы о потребности человека в витами
не С в зависимости от некоторых физиологических со
стояний организма. Как мы это отмечали, в отношении 
некоторых групп населения эти выводы носят ориенти
ровочный характер и нуждаю тся в дальнейшем изу
чении.
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Глава XI

К ВОПРОСУ о  ПОТРЕБНОСТИ В ВИТАМИНЕ Р

Н. Н, Б е р е з  о в с к а я

Реш ать вопрос о потребности человека в витамине Р. 
таким образом, как это принято в отношении многих 
других, хорошо изученных витаминов невозможно.' Это 
объясняется тем, что до настоящего времени нет точных 
методов, позволяющих определять этот витамин в био
логических средах, нет достаточно убедительных дока
зательств наличия витамина Р в тканях животного ор
ганизма. Это, возможно, объясняется и тем, что в тка
нях витамин Р присутствует не сам, а его метаболиты, 
которые и оказывают биологический эффект. Следова
тельно, нет доказательств и того,- что витамины груп
пы Р являются нормальными составными частями клет- 
ки, что ставит под сомнение их витаминную при
роду. Однако со ' бремени открытия витамина Р в 
1936 г. Szent-Gydrgyi с группой исследователей (1936), 
показавших способность этого витамина повышать рези
стентность и уменьшать повышенную проницаемость ка
пилляров, накопился большой материал, который по
зволяет судить о необходимости витамина Р для чело
века не только для лечения при ряде заболеваний, свя
занных с нарушениями сосудистой системы, но и для 
поддержания нормального состояния капилляров.

В настоящем обзоре ставится задача кратко, поды
тожить этот материал и выяснить необходимость исполь
зования витамина Р с профилактическими целями.

Открытию витамина Р предшествовали наблюдения 
исследователей (Armentano, 1936 а и б; Bentsath, Rusz- 
nyak, Szent-Gyorgyi, 1936, 1937), которые установили,
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что при определенных патологических состояниях, прояв
ляющихся увеличением хрупкости капиллярной стенки и 
повышением ее проницаемости, применяемая для лече
ния аскорбиновая кислота не оказы вала эффекта, в то же 
время при использовании экстрактов венгерского крас
ного перца или лимонного сока эти явления устраня
лись. Позднее Szent-G yorgyi с сотрудниками (1936) вы
делили из лимона и красного перца вещества флавоно- 
идной структуры, которые оказывали специфическое дей
ствие на капилляры, повышая их резистентность и 
уменьш ая повышенную проницаемость. Выделенные 
препараты и получили название витамина Р.

В дальнейшем был опубликован ряд работ (Аппеп- 
tano, B entsath  и др., 1936; Bacharach, Coates, 1942; 
Scarborough, 1939; Griffith, Lindauer, 1941; Rusznyak, 
Benko, 1941; Todhunter, Robbin, 1940; P. П. Николаев, 
I\. Л. Поволоцкая, H. Л. Водолазская, 1953, и др.), ре
зультаты которых свидетельствовали о благоприятном 
действии веществ с Р-витаминной активностью при ге
моррагических явлениях, не поддающихся влиянию ви
тамина С. Исследователи отмечали специфичность это
го воздействия. Однако были опубликованы и работы, 
которые не подтвердили этих данных (Zilva, 1937; Moil, 
1937; И. И. Матусис, 1937; M cHenry, Perry, (1940). 
Позднее B entsath , Szent-G yorgyi (1937), Bentsath, D as 
(1937), B entsath , Rusznyak, Szent-Gyorgyi (Ш37) объ
ясняли это несоответствие тем, что для проявления ак 
тивности витамина Р необходимы хотя бы следы аскор
биновой кислоты. Mun.ro и др. (1947) противоречивость 
этих данных объясняли затруднениями, связанными с 
подбором диеты, полностью свободной от флавоноидов. 
Имеет такж е существенное значение то, какими метода
ми пользовались авторы при проведении своих наблю 
дений.

З а  последние годы было установлено, что десятки 
соединений, относимых к флавоноидам, с различными 
химическими свойствами обладаю т Р-витаминной ак 
тивностью, группу этих веществ стали называть биофла- 
воноидами. Этот термин был введен для  того, чтобы из
беж ать  споров о том, можно ли отнести витамин Р к ви
таминам или нельзя. В аж но было то, что эти биологиче
ски активные вещества обладаю т определенной пищевой 
и терапевтической ценностью.
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М. Н. Запрометовым (1959) описаны 35 флавокои- 
дов, обладающих Р-витаминным действием; к .наиболее 
распространенным из них относятся: гесперидин, эрио- 
д::ктиол, кверцетин, рутин, квердитрин, катехины,. 
эксулин.

Препараты витамина Р изготовляются из раститель
ного сырья. В Советском Союзе промышленность вы р а
батывает рутин и кверцетин из зеленой массы гречихи 
и из бутонов японской софоры, а такж е смесь катехинов 
из листьев чайного растения.

Физиологическое значение биофлавоноидов для ор 
ганизма, по-видимому, определяется их участием в об

м е н е  веществ. В данной работе рассматривается способ
ность биофлавоноидов оказывать действие:

1) на резистентность и проницаемость капилляров;
2) на эндокринные железы;
3) на ферментные системы (в частности, на систему 

гиалуроновая кислота — ги алурони д аза );
4) на процессы биологического окисления;
5) взаимодействие с аскорбиновой кислотой.

Механизм физиологического действия витамина. Р 
на ^сосудистую стенку организма

Д о  настоящего времени дискуссионным является во
прос о механизме физиологического действия витамина Р. 
Имеется несколько теорий, авторы которых делают 
попытку объяснить этот механизм. Например, ф р ан ц у з
ские авторы (Lavollay, N eum ann, 1941; Lavollay, 1942, 
1944; Parro t,  Lavollay, 1944), а такж е  В. Б. Исаченко: 
(1953) и Wilson, M ortaro tt i  (1947) считают, что Р-вита- 
минные вещества действуют на проницаемость капи лля
ров не непосредственно, а косвенным путем, благодаря  
их антиоксидатным свойствам по отношению к адрен а
лину, который обладает капилляроукрепляющ им дейст
вием. В опытах этих авторов, в основном с изолирован
ными органами, было показано, что флавоноиды способ
ны предохранять адреналин от окисления.

Clark, Geissman (1949) показали, что антиоксидат- 
ное свойство биофлавоноидов объясняется их способно
стью давать  клешневидные соединения с металлами. 
Однако впоследствии адреналовая теория была несколь
ко изменена. Prevost, Cotereau, P a r ro t  (1947) отметили
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в своих наблюдениях, что при введении людям и экс
периментальным животным адреналина увеличение 
прочности капилляров наступало не сразу, й через 
10—30 минут; авторы высказали предположение, что на 
капилляры действуют не адреналин, а продукт его окис
ления (на ранних стадиях) — адренохром. Это предпо
ложение подтверждалось данными о способности адре- 
нохромов повышать устойчивость капилляров у клини
чески здоровых людей, а такж е  морских свинок (здоро
вых и больных цингой).

По мнению Longe (1947), на капиллярную проницае
мость непосредственно действуют гормоны коры- надпо
чечников, роль Р-витаминных веществ заключается в 
том, что они сберегают от окисления адреналин, который 
стимулирует деятельность гипофиза, а тот в свою оче
редь секрецию кортикостероидов.

Bohm (1960) приводит данные об активирующем 
действии биофлавоноидов на надпочечники и гипофиз. 
De Eds, Booth, Jones  (1957— 1958) физиологический э ф 
фект биофлавоноидов относят к их способности поддер
ж ивать  тонус прекапиллярных сфинктеров путем, воз
действия на гипофиз и надпочечники.

Связь  витамина Р с эндокринными железам и изуча
лась  нами (И. С. Дер'гачев, Н. Н. Березовская, И. Н. П о 
тапова, 1961, 1962). В опытах на белых крысах, содер
ж ащ ихся на казеиновой диете, и в опытах на морских 
свинках, получавших витамин Р и недостаточную диету, 
•было установлено морфологическим исследованием, что 
катехины понижали функцию щитовидной железы и вы
зы вали  гипертрофию коры надпочечников. Причем на 
морских свинках аналогичное влияние катехинов на щи
товидную ж елезу  проявлялось только в сочетании с ас
корбиновой кислотой. Рутин в тех же условиях опыта и 
в такой ж е  дозе влияния на эндокринные железы под
опытных животных (крыс) не оказывал.

Влияние катехинов на деятельность щитовидной ж е
лезы  морских свинок было показано в работах Gabe, 
P arro t ,  Cotereau (1946,. 1947), Gabe, P a rro t  (1950). Ав
торы этих работ у морских свинок, находившихся на 
P -дефицитной диете, наблю дали гистологически вы ра
женные признаки усиления активности щитовидной ж е 
лезы, которые не исчезали при введении животным д а 
ж е  больших доз аскорбиновой кислоты. В сочетании с
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катехинами и незначительные дозы аскорбиновой кис
лоты нормализовали деятельность щитовидной железы.

Авторы отметили, что для проявления антитирео- 
троиного влияния катехинов требовалось наличие в дие
те витамина С.

Подавляю щее действие катехинов на эксперимен
тальную  гиперфункцию щитовидной железы отмечали
A. J1. Курсанов и др. (1950, 1952).

Selsm an, Horoschak (1950) оценивают роль биофла- 
воноидов в поддержании нормальной проницаемости и 
разистентности капилляров в том, что, по их мнению, 
они участвуют вместе с аскорбиновой кислотой в ф о р 
мировании и поддержании цельности межклеточных 
субстанций, которые откладываю тся в капиллярной 
стенке.

Р я д  исследователей объясняют механизм действия 
витамина Р связью его с ферментными системами, 
имеющими отношение к регуляции проницаемости.

Было показано ингибирующее; действие витамина Р 
на ряд ферментных систем. Beiler, M artin  (1947), М а р 
тин (1957), Rodney с сотрудниками (1950), P reston , Ava- 
lian, (1953), Gigglberger, Kjeibel (1953), Tayeau  (1962) 
и другие показали ингибирующий эффект биофлавоно- 
идов на систему гиалуроновая кислота — гиалуронидаза; 
последняя, как  известно, усиливает проницаемость к а 
пилляров, расщ епляя гиалуроновую кислоту, входящую 
в состав межклеточного вещества сосудистой стенки.

M artin, Graff, Brendel, Beiler (1949) отметили подав
ляющее действие витамина Р на гистидиндекарбокси- 
лазу; Beiler, M ar lin  (1951) — на ксантиноксидазу; 
Jhonson, Zilva (1937), M asquelier (1951) — на аскорбин- 
оксидазу; B artle tt  (1948) — на сукциноксидазу. При 
изучении связи биофлавоноидов с окислительными ф ер
ментами А. Н. Сергеев (1951) и Ф. П. Космолинский х 
(1961) отметили активирующее влияние витамина Р  на 
систему цитохром — С-цитохромоксидаза. Л. Э. Терас 
(1961, 1962) в опытах in vitro и in vivo наблю дала  уси

ление биофлавоноидами тканевого дыхания.
Изучение связей витамина Р  с ферментами пред

ставляет большой интерес для решения вопроса о био
логической роли витамина Р в животном организме, по
скольку в основе жизненных процессов л еж ат  биохими
ческие реакции, катализируемые ферментами; отмечен-
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мая исследователями связь биофлавоноидов с фермен
тами показывает важность Р-витаминных соединений 
для обмена веществ в организме и несомненно позволит 
выяснить механизм их действия. Однако этот вопрос 
изучен еще совершенно недостаточно. В отношении свя
зи биофлавоноидов с некоторыми ферментами имеются 
только единичные работы, в Отношении других получен 
противоречивый материал. Например, по вопросу о вли
янии витамина Р на гиалуронидазу, по данным Beiler, 
M artin , Tayeau  и др., флавоноиды оказывают ингиби
рующее действие на гиалуронидазу, причем действие их 
усиливается в сочетании с аскорбиновой кислотой. Од
нако А. А. Баев  (1960) в опытах in vitro этого не под
твердил. По нашим данным (Н. Н. Березовская, 1964а) 
(опыты in vitro и in vivo), ингибирующее действие на 
гиалуронидазу оказывали катехины; рутин, кверцетин 
и гесперидин несколько подавляли активность ф ер
мента, но только в сочетании с аскорбиновой кислотой.

Д анны е А. Н. Сергеева и Ф. П. Космолинского об 
активирующем влиянии Р-витаминных веществ на си
стему цитохром — С-цитохромоксидаза подтвердились 
и нашими исследованиями (Н. Н. Березовская, 1963, 
19646). Н ами было показано активирующее действие 
катехинов и рутина на цитохромоксидазу при окислении 
аскорбиновой кислоты и адреналина. Мы полагаем, что 
эти данные свидетельствуют о связи витамина Р с аскор
биновой кислотой и адреналином при их совместном 
участии в процессах биологического окисления. Суще
ственно отметить, что авторы (П. А. Калиман, 1961; 
Chan, Becker, 1958; Lehninger, H assan , Sudduth , 1954; 
M aley, Lardy, 1954), изучавшие окисление аскорбино
вой кислоты и адреналина, катализируемое цитохромной 
системой, пришли к заключению, что окисление аскорби
новой кислоты и адреналина идет до образования пер
вых продуктов окисления этих веществ — дегидроаскор
биновой кислоты, дегидроадреналина и адренохрома. 
Следовательно, биофлавоноиды способствуют окисле
нию аскорбиновой кислоты и адреналина до ранних об
ратимых стадий их окисления. Сопоставление этих дан 
ных с результатами исследований (Parro t,  Cotereau, 
1957; P a rro t ,  Dambrine, 1956; P arro t,  Gazave, 1951; P a r 
rot, Gazave, Cotereau, 1953), показавш их способность ви
тамина P стимулировать в присутствии глютатиона вос
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становление дегидроаскорбиновой кислоты в аскорбино
вую кислоту в животных тканях, позволяет прийти к з а 
ключению, что этот витамин может участвовать в окис
лительно-восстановительных процессах в животном о рга
низме.

Механизм участия витамина Р в этих процессах 
можно объяснить, исходя из данных исследований 
W aw ra и Webb (1942), которые еще в 1942 г. показали, 
что полученный ими из кожуры лимона комплекс белка 
и халкона гесперидина служил переносчиком водорода в 
модельной ферментной системе. Исходя из этого, авто
ры заключили, что комплекс халконбелок может при
нимать участие в дыхании растительных и животных 
тканей. М. М. Ш емякин (1947) отмечал сродство Р- 
витаминных веществ с белковой молекулой животного 
организма, благодаря чему, по его мнению, образуется 
специальный комплекс, участвующий в окислительно
восстановительных процессах. Schubert (1947) экспери
ментально показал способность гесперидина и эриодик- 
тиола образовывать стабильные комплексы с белком. 
Склонностью Р-витаминных веществ к связи с белком 
Schubert (1947) и Kuhnay (1949) объясняют их участие 
в цепи обратимого функционирования окислительно
восстановительных систем.

Некоторые исследователи большое значение прида
ют способности Р-витаминных веществ предохранять ас 
корбиновую кислоту от окисления (P arro t,  Cotereau, 
1946; Gero, 1947; H erzm ann, 1959, и др.).

И. Д авидек  (1960а), подробно изучая влияние 
флавоноидов на окисление аскорбиновой кислоты, по
казал , что они предохраняют аскорбиновую кислоту от 
окисления, катализируемого ионами металлов. М еха
низм действия флавоноидов заключается в блокирова
нии каталитического действия тяж елы х металлов путем 
связы вания их в стабильные комплексы.

Следует подчеркнуть тесную связь между обменом 
витаминов С и Р. В ряде случаев биофлавоноиды и ас 
корбиновая кислота выступают как  синергисты. С овм е
стное применение этих витаминов дает  более эф фектив
ные результаты при лечении сосудистых нарушений, ви
тамины Р и С в сочетании более эффективно подавляют 
действие гиалуронидазы, только при совместном приме
нении с аскорбиновой кислотой флавоноиды проявляли
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антитиреотропное действие. Нами (Н. Н. Березовская 
и др., 1962) была отмечена способность катехинов в со
четании с аскорбиновой кислотой снижать повышенный 
уровень холестерина в крови морских свинок, у скор
бутных свинок этого не наблюдалось.

Выше была показана  связь витаминов С и Р с окис
лительными ферментами, играющими существенную 
роль в процессе дыхания.

П одводя итог обзору биологического действия био
флавоноидов, можно отметить многостороннее участие 
их в обмене веществ. Однако мы полагаем, что опреде
ляю щим в механизме действия Р-витаминных веществ 
является их способность активировать процессы окисле
ния в животных тканях, усиливать тканевое дыхание.

Роль биофлавоноидов, как  антиоксидантов по отно
шению к аскорбиновой кислоте и адреналину, не яв
ляется ведущей; более существенной, на наш взгляд, яв
ляется способность биофлавоноидов активировать эн
зиматическое окисление этих веществ, так  как  в послед
ние годы придается большое физиологическое значение 
монодегидроаскорбиновой и дегидроаскорбиновой кисло
те (И. М. Гулая, 1962; Е. Ф. Ш амрай, 1963; А. А. Гуре
вич, 1963), а т ак ж е  дегидроадреналину и адренохрому 
(А. А. Титаев, 1960; Prevost, Cotereau, Parrot,  1947).

Показатели P-вигаминной недостаточности

Основным показателем Р-витаминной недостаточно
сти до последнего времени считается понижение рези
стентности и повышение проницаемости капилляров.

Следует отметить, что пониженная резистентность, 
или повышенная хрупкость капилляров, обнаруживает
ся при механическом воздействии на них, это может со
провождаться разрывом капиллярной стенки с образо
ванием точечных кровоизлияний, петехий. Такое меха
ническое воздействие может быть вызвано наружным 
отрицательным давлением (создаваемым присосной 
банкой) или положительным внутрикапиллярным д ав 
лением (например, при наложении манжетки на плечо). 
Понятие повышенная проницаемость капилляров обоз
начает то, что при таком состоянии капилляров размеры 
пор сосудистой стенки увеличиваются и становятся про
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ницаемы для более крупных частиц, чем это отмечается 
в норме, например, таких, как белковые молекулы или 
эритроциты.

Существует ряд  способов, позволяющих определять 
резистентность и проницаемость капилляров. О стано
вимся на некоторых из них, получивших наибольшее 
распространение. При определении резистентности, или 
прочности капилляров, пользуются главным образом 
методами с применением отрицательного давления. 
M unro, Lazarus, Bell (1947) было установлено, что на 
точность определений оказывает влияние ряд  факторов, 
таких, как  возраст, пол, время года, время дня, эмоцио 
нальное состояние, травма.

В Институте биохимии АН С СС Р А. Л. Курсановым,.
В. Н. Букиным, К. Л. Поволоцкой и М. Н. Запромето- 
вым (1950), А. Л. Курсановым, М. Н. Запром етовы мг
Н. Н. Ерофеевой (1952) был модифицирован метод с 
применением отрицательного давления для определения 
биологической активности Р-витаминных веществ, прин
цип которого заключается в определении капиллярной 
резистентности по времени появления петехий под дей
ствием отрицательного давления, создаваемого иа коже 
наложением на нее вакуумной присосной банки. По з а 
ключению авторов и по нашим данным, полученным при 
апробации и уточнении этой методики (Н. Н. Березов
ская, 1956, 1962; Н. С. Ярусова, Н. Н. Березовская, 
К- М. Тикоцкая, 1959), при строгом соблюдении опре
деленных условий (диеты, возраста, сезона, сроков н а 
блюдения и т. п.) получаются достаточно надежные ре
зультаты, позволяющие судить о влиянии на организм 
веществ, обладаю щ их Р-витаминным действием, а 
так ж е  о наличии или отсутствии их в различных объ
ектах.

Были предложены и другие методы для выявления 
Р-витаминной недостаточности у экспериментальных 
животных, которые так ж е  основаны на применении от
рицательного давления. Согласно этим методам, изме
ряется площадь легочных кровоизлияний или вы ж ивае
мость у мышей при быстром уменьшении атмосферного 
давления (Majovski и др., 1944; Т. И. Юртаев, 1954).

При испытании Р-витаМинной недостаточности у че
ловека принята проба А. И. Нестерова (1932). С ущ 
ность этой пробы сводится к следующему: под
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присосками, которые накладываю тся на подклю
чичную область справа и слева, создается отрицатель
ное давление и в течение 2—3 минут ведется наблю де
ние за появлением кровоизлияний и их размером.

В наблюдениях на лю дях используется такж е проба 
Landis  (1946), которой констатируется повышенная про
ницаемость капилляров. Метод основан на том, что при 
создании венозного застоя наложением манжетки на 
плечо (давление 40 мм рт. ст.), при наличии повышен
ной проницаемости капилляров происходит фильтрация 
через сосудистую стенку жидкости, содержащей белок. 
В норме такое давление манжетки не вызывает выход 
■белков плазмы в тканевую жидкость. Таким образом, 
по методу Landis  (1946) нарушение проницаемости х а 
рактеризуется по выходу белка с жидкостью, фильтрую
щейся через капиллярную стенку, и по количеству 
фильтрата. Однако следует отметить, что, как ранее от
мечалось, давление, создаваемое манжеткой, может вы
звать разрыв капиллярной стенки. Д л я  более строго
го определения проницаемости капилляров без наруш е
ния структуры капиллярной стенки В. И. Певзнер
(1959) предлож ила методику флюорометрического опре
деления проницаемости сосудов передней камеры глаза. 
■Согласно этой методике, о степени проницаемости су
дят по накоплению флюоресцеина в камерной 'влаге  
после его введения. Флюоресценция камерной влаги оп
ределяется с помощью щелевой лампы. Применяя у к а 
занный метод в опытах на кроликах, автор показала 
(на фоне повышенной проницаемости) зависимость ско
рости восстановления нормальной проницаемости сосу
дов от суточной дозы витамина Р.

M enkin (1940) испытывал капиллярную проницае
мость по распространению трипановой синьки при одно
временном ее введении с веществом, вызывающим вос
паление.

Помимо методов, основанных на сосудоукрепл^ю- 
щем действии флавоноидов, существуют еще показатели 
для определения физиологического действия витамина 
Р, в основу которых положена способность Р-витамин
ных веществ подавлять окисление адреналина или о к а 
зывать' гистологически выраженное влияние на щито
видную железу. Большого распространения эти показа
тели не получили из-за их неспецифичности.
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Выявление дефицита витамина Р по нарушению 
его обмена в организме

В отношении биохимических реакций, позволяющих 
обнаружить дефицит витамина Р в организме или вы 
явить нарушения обмена, связанные с недостаточно
стью этого фактора, следует сказать, что рядом авторов 
были сделаны попытки проследить судьбу биофлавоно
идов в организме, изучить их экскрецию. Однако доста
точно надежных результатов экспериментальных иссле
дований, позволяющих судить о наличии Р-витаминных 
веществ в клетке животного организма, получено не бы 
ло; немногочисленны и противоречивы данные и в отно
шении экскреции этих веществ.

По данным ряда авторов, флавоноиды претерпевают 
в организме глубокое расщепление. Так, Lang, W eyland  
(1955) было показано, что в печени и почках содерж ит
ся ферментная система, катализирую щ ая окисление ру
тина и кверцетина. Авторы обнаружили, что при введе
нии кроликам 100 мг флавонола с мочой выделялось 
только 3— 4 мг. Аналогичные данные были получены 
Gero (1946) при изучении экскреции катехинов. Он от
метил, что только 20% введенного человеку d-эпикате- 
хина выделяется с мочой.

Обмен флавоноидов изучали Kirtley, Peck (1948), 
они не нашли в моче человека гесперидинметилхалко- 
на даж е  при потреблении его в значительной дозе  
(15 г) .  Clark, Mackey (1950) при пероральном введении 
людям и экспериментальным животным рутина и его 
растворимых производных в выделениях людей ф л а 
воноидов не обнаружили, а у животных находили 
следы.

De Eds, Booth, Jones (1957, 1958) хроматографиче
ским методом были идентифицированы продукты р ас
щепления разнообразных полифенолов. Ими была най
дена после назначения человеку и введения эксперимен
тальным животным рутина и кверцетина в м о \е  послед
них 3,4-диоксифенилуксусная кислота, м-оксифенилук- 
сусная кислота, гомованилиновая и м-оксибензойпая 
кислота. При расщеплении гесперидина, эриодиктиола 
и других флавонов была идентифицирована м-оксифе- 
нилпропионовая кислота и ряд  фенилкарбоновых ки
слот.

17 Потребность человека в витаминах. 257
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Н аши попытки обнаружить катехины в биологиче
ских средах (молоке, крови, тканях) не дали положи
тельных результатов.

Аналогичные данные в отношении рутина получили 
К. М. Тикоцкая и Л. Н. Попова (1961). Катехины были 
идентифицированы нами (Н. Н. Березовская, 1959) ме
тодом бумажной хроматографии только в моче и экскре
ция их была незначительная — около 10% введенного 
количества. М. Н. Запрометовым (1962) была сделана 
попытка проследить судьбу меченых катехинов в орга
низме крысы. Автор не обнаружил после введения С 14 
катехинов значительного накопления радиоактивности в 
тканях. Продукты обмена катехинов выводились из ор
ганизма в основном с углекислотой, выделяемой при 
дыхании и с мочой. Среди метаболитов катехинов, вы
деляемых с мочой, были идентифицированы протокате- 
ховая кислота, ванилиновая и 3-оксибензойная.

Е. Ф. Ш ам рай  (1961, 1963), применяя спектрофото
метрический метод, обнаружил в надпочечниках и селе
зенке морских свинок вещество, которое дало спектр по
глощения, совпадающий со спектром поглощения чисто
го раствора галаскорбина (соединение, ранее синтезиро
ванное им и являющееся моделью связанной формы ас
корбиновой кислоты с полифенолами). При выделении 
это вещество оказалось  комплексом, содержащим поли
фенолы, дегидроаскорбиновую кислоту и липиды. П озд
нее эти данные подтвердились опытами с меченым гал- 
аскорбином. Н а основании многочисленных данных о 
биологическом действии галаскорбина на различные 
стороны обмена в животном организме Е. Ф. Ш амрай 
высказывает предположение, что аскорбиновая кислота 
и полифенолы в животном организме существуют в ви
де комплекса.

Воспроизведение Р-зитаминной недостаточности 
в эксперименте

П реж де чем перейти к  обсуждению вопроса о по
требности человека в витамине Р, приведем данные о  
Р-витаминной недостаточности.

При экспериментальном воспроизведении недоста
точности в витамине Р исследователи вели свои наблю
дения на животных, которые получали диету, не содерж а
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щую флавоноидов. На таком фоне испытывалось дейст
вие витамина Р в отдельности или в сочетании с аскор
биновой кислотой. Gabe, P arro t,  Cotereau (1946), 
P arro t ,  Gabe, Cotereau (1946) наблюдали у морских сви 
нок, содерж ащих на диете, лишенной биофлавоноидов, 
изменения, подобные тем, которые появляются при цин
ге, однако при введении животным одной аскорбиновой 
кислоты эти нарушения не снимались, они исчезали при 
совместном применении витаминов С и Р. Авторы счи
тают, что их данные позволяют рассматривать Р-вита- 
минные вещества как специфические факторы питания.

Zacho (1939) в эксперименте получил Р -витаминн\ю  
недостаточность с симптомом — хрупкость капилляров, 
которую излечивал только витамином Р, аскорбиновая 
кислота была не эффективна. Bourne (1943), Sevin 
(1943) наблюдали, что у морских свинок, находившихся 
на скорбутогенной диете, при добавлении аскорбиновой 
кислоты капиллярная резистентность продолж ала па
дать и только введение витамина Р устраняло это яв л е 
ние. В этих опытах большое значение имели сроки про
ведения экспериментов. В опытах Bourne (1943) они 
продолжались от 3 до 8 недель, у других авторов — бо
лее длительное время (до 4 м есяцев) .

Munro, Lazarus, Bell (1947) на основании своих н а
блюдений и наблюдений других авторов считают воз
можным сделать заключение о том, что у морских, сви
нок, находившихся на скорбутогенной диете с добавле
нием синтетической аскорбиновой кислоты, может об
наруживаться падение прочности капилляров, норм а
лизация которой достигается при даче веществ с Р-вита- 
минным действием.

Аналогичные данные были получены и в более позд
них работах. B runand, Feuillerac (1958) наблю дали у 
морских свинок, находившихся на диете, лишенной ви
тамина Р, но содержащей аскорбиновую кислоту, пони
женную капиллярную резистентность, при добавлении-к 
диете Р-витаминных веществ — халконгесперидина, ру
тина или экскулина — капиллярная резистентность по
вышалась. При совместном применении этих веществ 
эффект был выражен сильнее.

P uri  (1959) обнаружил, что введение кверцетина мор
ским свинкам, находившимся на скорбутогенном рац и 
оне, зам едляло появление признаков С-авитаминоза и
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увеличивало продолжительность жизни животных. 
Fab ianek  (1956) сравнивала капиллярную резистент
ность морских свинок, находившихся на естественном 
корме и на очищенной искусственной диете в течение 
360 дней. В результате оказалось: капиллярная рези
стентность была меньше у животных на очищенной дие
те плюс аскорбиновая кислота, чем у животных, нахо
дившихся на натуральном корме (с зелеными листьями 
капусты). Однако позднее Fab ianek  (1961) пришла к з а 
ключению, что на хорошо сбалансированной диете для 
поддержания нормальной сосудистой проницаемости у 
морских свинок достаточно одной аскорбиновой кис
лоты.

Значение витамина Р в питании человека

Вопросу об обеспеченности человека в витамине Р 
была посвящена серия исследований Scarborough, кото
рые он проводил в течение ряда лет (1938, 1939, 1940,
1943, 1945). В этих работах автор испытывал влияние 
Р-витаминных веществ (гесперидина, натуральных со
ков цитрусовых и флавоновые фракции из них) у людей 
с недостаточностью флавоноидов в питании. Его наблю 
дения четко показали эффективность гесперидина при 
■пероральном введении ка увеличение капиллярной ре
зистентности, так  ж е действовали натуральные соки цит
русовых и выделенные из них флавоновые фракции, в 
то же время аскорбиновая кислота действия не оказы 
вала.

З а с л у ж и в а ю т ' внимания наблюдения Scarborough, 
показавшие, что капиллярная резистентность у плохо 
питающихся людей была значительно ниже, чем у лю 
дей с хорошо сбалансированным питанием. П онижен
ную прочность капиллярной стенки он отмечал такж е у 
большинства людей, которые недостаточно употребляли 
в пищу фрукты и овощи.

Г. Скарборо и А. Б ах ар ах  (1950) считают, что пони
ж енная резистентность капиллярной стенки в данном 
случае не может быть объяснена недостаточностью в 
аскорбиновой кислоте, потому что не было установлено 
связи между уровнем аскорбиновой кислоты в плазме, 
показателем обеспеченности организма в витамине С и 
резистентности капилляров. Кроме того, ими не было
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отмечено возрастания прочности капилляров при введе
нии витамииа С ни у здоровых людей, ни у больных 
цингой. В то же время при дополнении диеты фруктами 
у 60% находившихся под наблюдением лиц прочность 
капилляров повысилась. Г. Скарборо и А. Б ах ар ах  
(1950) истолковали результаты своих наблюдений т а 
ким образом, что овощи и фрукты содерж ат вещества, 
которые способны поддерж ивать капиллярную рези
стентность, и что при отсутствии их прочность капи лля
ров падает; они считают установленным, что у 60— 70% 
лиц с недостаточностью Р-витаминных веществ в пище 
прочность капилляров понижается.

Scarborough (1945) были описаны и клинические 
признаки недостаточности в витамине Р у человека; они 
выражались в следующем: боли в ногах и плечах, сл а 
бость, усталость и утомление, все это сопровождалось 
значительным падением прочности капилляров, что ьы- 
раж алось  появлением петехий в местах, подвергавш их
ся давлению. При применении витамина Р указанны е 
признаки заболевания устранялись, резистентность к а 
пилляров нормализовалась и кровоизлияния исчезали. 
Такие симптомы Р-витаминной недостаточности были 
вызваны у 2 пожилых мужчин, которые для достижения 
этого в продолжение 4 месяцев находились, на Р-вита- 
минной диете и добавочно к ней получали витамины А,
D, Bj и большие дозы аскорбиновой кислоты.

Случаи повышенной хрупкости капилляров с крово
излияниями у людей, как проявление Р-витаминной недо
статочности, были описаны и другими авторами (Jersild, 
1939; Elmby, W arburg , 1937), отмеченные ими явления 
устранялись только введением цитрина или лимонного 
сока. Авторы отмечали, что эти больные в течение н е 
скольких лет были на неполноценном питании.

Stepp, Kuhnau, Schroeder (1957), а такж е  Lavollay) 
H eum ann  (1959) считают еще не доказанным существо
вание Р-витаминной недостаточности у человека, однако 
полагают твердо установленным капилляроукрепляю 
щее действие этих экзогенных факторов.

По представлениям Г. Скарборо и А. Б ах ар ах  
(1950), Р-витйминные вещества являются нормальными 
составными частями пищи, отсутствие их в питании ве
дет к падению прочности капилляров. W asicky (1950) 
так ж е  считает, что флавоны и их дериваты являю тся ре
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гулярными компонентами пищи и имеют жизненно в а ж 
ное значение для человека и животных, так как явл я
ются необходимым звеном в обмене веществ.

По мнению Lee (1960) и M cG raw  (1960), флавоно- 
иды оказывают определенное функциональное действие 
на организм, но не являю тся незаменимыми питательны
ми веществами для поддержания нормальной резистент
ности капилляров.

P earso n  (1957) на основании сделанного им обзора 
некоторых исследований, посвященных изучению пита
тельной и терапевтической ценности флавоноидов, пол
ностью отрицает и терапевтическую, и питательную цен
ность их.

Однако Bohm (1960) на основании собственных д ан 
ных и обширного обзора, включающего более 500 источ
ников, в котором он подробно рассматривает различные 
стороны действия биофлавоноидов, а такж е всасыванис 
выделение и превращение их в обмене веществ, пришел 
к выводу, что хотя еще недостаточно ясен вопрос, могут 
ли флавоноиды откладываться в тканях животного орга
низма, тем не менее возможно говорить о потребности 
организма в минимальных количествах витамина Р. 
И. Д авидек  (19606) отмечает, что хотя витаминная 
природа биофлавоноидов еще не решена, они имеют зн а 
чение в питании.

Lecoq (1959) в своей книге о витаминах приводит в 
таблицах суточную дозу витамина Р для взрослого че
ловека (10— 20 м г ) . В Ш вейцарии в 1957 г. были приня
ты нормы витаминов, суточная потребность в витамине 
Р (рутине) 20 мг  (H arr is ,  1959). В Институте питания 
АМН СССР Е. А. Крайко (1959) при изучении Р-ви- 
таминного состояния организма рабочих горячих це
хов назначала им витамин Р в количестве 100 мг еж е
дневно.

П. И. Ш илов и Т. Н. Яковлев (1964) суточную по
требность в витамине Р исчисляют в 50 мг.

Однако вопрос о физиологической дозе витамина Р 
нельзя считать решенным, а имеющиеся рекомендации 
достаточно обоснованными, так  как  не было специаль
ных исследований для установления суточной потребно
сти в этом витамине.

Приведенная литература по 2 последним разделам 
показывает, что до сих пор является спорной возмож
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ность вызвать Р-авитаминоз у человека и эксперимен
тальных животных, а следовательно, остается дискусси
онным вопрос о витаминной природе биофлавоноидов. 
Многочисленные данные позволяют нам считать обще
признанным способность биофлавоноидов укреплять 
стенки кровеносных сосудов и нормализовать их прони
цаемость.

Использование витамина Р с профилактическими 
целями

Д о настоящего времени главное внимание исследова
телей было сосредоточено на терапевтическом примене
нии Р-витаминных веществ. Различные препараты вита
мина Р широко используются в медицине при заб о л ева
ниях, которые сопровождаются нарушениями капи лляр
ной резистентности и проницаемости (геморрагические 
диатезы, капилляротоксикозы, гематурия, разнообраз
ные кровоизлияния, отеки и т. п.). По этому вопросу 
имеется обширная' литература. В дальнейшем была пока
зана положительная роль препаратов витамина Р  и для 
поддержания нормального состояния капиллярной 
стенки при воздействии на организм некоторых л екар 
ственных средств и факторов, способных нарушать 
капиллярную систему. Например, при применении боль
ших доз антибиотиков (Sokoloff, Redd, Dutcher, 1950); 
сульфамидных препаратов (P arro t ,  1951, 1952, и др.);  
при лучевых воздействиях (А. Л. Курсанов с сотрудни
ками, 1952; П. Н. Киселев и И. А. Бузина, 1955;
В. А. Сондак, Е. П. Грачева, 1959, и др.).

Некоторыми авторами (Б. Соколов, М. Бискинд, 
Г. Мартин, 1957, и др.) было показано повышение хруп
кости капилляров при различного рода алиментарной 
недостаточности, нарушениях обмена веществ в п«жи- 
лом возрасте (Aslan, David, Cam peany, 1961).

И. К- Сибуль и М. М. Кулль (1957) в специально про
веденных наблюдениях на людях обнаружили сезонные 
повышения хрупкости капилляров у здоровых людей, 
живущих в Эстонии; это совпало с недостатком в их 
пище свежих овощей и фруктов, являющихся источни
ками витамина Р. Аналогичные явления наблю дала 
Е. А. Крайко (1959), она обнаружила в зимне-весеннее 
время у рабочих горячих цехов повышение хрупкости
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капилляров; при введении рабочим витамина Р капил
л ярн ая  резистентность нормализовалась.

В другом исследовании у Е. А. Крайко (1961) под 
наблюдением в условиях стационара в мае и в первой 
половине июня были колхозники Латвийской ССР. 
Результаты  этих исследований показали у 15—32% лиц, 
бывших под наблюдением, повышенную хрупкость к а 
пилляров. Д анны е И. К. Сибуль, М. М. Кулль,
Е. А. Крайко указываю т на наличие в определенное 
время года повышенной потребности в витамине Р  у 
широких слоев населения; из этого вытекает необходи
мость применения Р-витаминных веществ не только в 
клинике, но и с профилактическими целями; по-видимо
му, это особенно важ но на Севере.

В заключение нашего обзора можно сделать некото
рые ориентировочные выводы.

Основным показателем недостаточности в витамине 
Р у человека и лабораторных животных является нару
шение функций капиллярной системы, что характеризу
ется понижением резистентности и повышением прони
цаемости капилляров.

О потребности человека в витамине Р можно судить 
только ориентировочно по количеству Р-эффективных 
веществ, необходимых для восстановления повышенной 
хрупкости и проницаемости сосудов.

Вопрос о физиологической дозе витамина Р  для чело
века еще не решен.

Наблюдениями показано, что потребность человека 
в витамине Р  в зимне-весеннее время повышается, т. е. в 
то время, когда питание бывает обеднено овощами и 
фруктами.

Л И Т Е Р А Т У Р А

а) О т е ч е с т в е н н а я

Б а е в  А. А. Биохимия, 1960, 25, 2, 328.
Б е р е з о в с к а я  Н. И. Биохимия, 1956,21, 1, 148.
Б е р е з о в с к а я  Н. Н. Вопр. питания, 1959, 4, 47.
Б е р е з о в с к а я  Н. Н. М еж д. конф. по витаминам. И зд. БАК. Со

фия, 1962.
Б е р е з о в с к а я  Н.  Н. ,  Ц е й т и н а  А.  Я-,  Л а п и н а  С. А. Вопр.

питания, 1962, 5, 26.
Б е р е з о в с к а я  Н. Н. Тезисы докладов на Конгрессе по вита

минологии 3— 6/V I 1963 г. Прага.

264

ak
us

he
r-li

b.r
u



Б е р е з о в с к а я  Н. Н. В кн.: М а 1ериалы V научной сессии Г'ос 
ин-та витаминологии. М., 1963, 7.

Б е р е з о в с к а я  Н. Н. В кн.: Тезисы докладов I В сесою зного
биохимического съезда. III, 1964а, 202.

Б е р е з о в с к а я  Н. Н. Биохимия, 19646, 29, 1, 30.
Г у л а я Н. М. О действии дегидроаскорбиновой кислоты на не

которые ферментные реакции в тканях животных. Авторефе
рат канд. диссерт. Киев, 1962.

Г у р е в и ч  А. А. Д А Н  СССР, 1962, 145, 2, 443.
Д а в и д е к  И. Биохимия, 1960а, 25, 1105.
Д а в и д е к  И. Сб. трудов Химико-технолог. ин-та в Праге. Ф-т 

пищевой промышленности 4, 19606, 1, 87.
Д е р г а ч е в  И.  С.,  Б е р е з о в с к а я  Н.  Н. ,  П о т а п о в а  И. Н.

В кн.: Материалы IV научн. сессии Гос. ин-та витаминологии. 
М., 1961, 28.

Д е р г а ч е в  И.  С.,  Б е р е з о в с к а я  Н.  Н. ,  П о т а п о в а  И. Н.
Витамины. В сб.: Тр. Ин-та витаминологии. М., 1962, 17.

З а п р о м е т о в  М. Н. Витаминные ресурсы. Сб. 4. АН СССР,
1959 5

З а п р о м е т о в  М. Н. Д А Н  СССР, 1962, т. 144, 5, 1168.
И с а ч е н к о  В. Б. Бюлл. эксп. биол. и мед., 1953, 35, 4, 64.
К а л и м а н  П. А. Биохимия, 26, 284, 1961.
К и с е л е в  П.  Н. ,  Б у з и н а  И. А. Вестн. рентгенол. и радиол.,

1955, 5, 17.
К о с м о л и н с к и й  Ф. П. Вопр. питания, 1961, 5, 44.
К у р с а н о в  А.  Л. ,  Б у к и н  В.  Н. ,  П о в о л о ц к а я  К.  Л. ,  З а '  

п р о м е т о в  М. Н. Биохимия, 1950, 15, 4, 337.
К у р с а н о в  А.  Л. ,  З а п р о м е т о в  М.  Н. ,  Е р о ф е е в а  Н. Н. 

Биохимия, 1952; 17, 6, 729.
К у р с а н о в  А.  Л. ,  С о н д а к  В.  А. ,  Н е г о в с к и й Н.  П. ,  Р у-  

д е р м а н  А. И. Вестн. рентгенол. и радиол., 1952, 12, 68.
К р а й к о Е. А. Витаминные ресурсы. Сб. 4. АН СССР, 1959, 265.
К р а й к о  Е. А. В кн.: М атериалы IV научн. сессии Гос. ин-та ви

таминологии. М., 1961, 128.
М а р т и н  Г. Биофлавоноиды и проницаемость капилляров. ИЛ. 

М., 1957, 23.
М а т у с и с  И. И. Бюлл. экспер. биол. и мед., 1937, IV, 6, 493.
Н е с т е р о в  А. И. Клин, мед., 1932, 10, 17— 18.
Н и к о л а е в  Р.  П. ,  П о в о л о ц к а я  К.  Л. ,  В о д о л а з 

с к а я  Н. Л. Биохимия, 1953, 1 8 ,2 .
П е в з н е р  В. И. Витаминные ресурсы. Сб. 4. АН СССР, 1959, 98.
С е р г е е в  А. Н. Труды VIII научн. конф. курс, и слуш. ВМ М А, 

1951, 42.
С к а р б о р о  Г., Б а х а р а х  А. Биохимия и физиология витами

нов. ИЛ. М., 1950, 2, 1.
С и б у  л ь И. К., К у л л ь М. М. В кн.: Тезисы IV Всес. совещ. по 

витаминам, 1957, 106.
С о к о л о в  Б.,  Б и с к и н д М. ,  М а р т и н  Г., С е й л х о в К .  Био

флавоноиды и проницаемость капилляров. И Л . М., 1957,
194

С о н д а к  В. А., Г р а ч е в а Е. П. Витаминные ресурсы. Сб. 4. 
АН СССР, 1959, 148.

Т е р  а с  Л . Э. V М еж дународн. биохим. конгресс, 1961, II, 197, 
АН СССР.

265

ak
us

he
r-li

b.r
u



Г е р  а с Л. Э. Изв. АН Эстонской ССР. Сер. биол., 1962, XI I, 41 
и № 2, 96.

Т  и к о ц к а я К. М , П о п о в а  Л . Н. В кн.: Материалы IV науч
ной сессии Гос. ин-та витаминологии. М., 1961, 58.

Т и т а е в А. А. В кн.: Антисимпатины. М едгиз, 1960, 12.
Ш а м р а й  Е. Ф. Тезисы докладов на Конгрессе по витаминологии 

3—6/V I 19G3 г. Прага.
Ш а м р а й  Е. Ф. В кн.: Рефераты секционных сообщений 5-го 

М еж дународного биохимического конгресса. М., 1961, т. 1, 515. 
Ш а м р а й  Е. Ф. В кн.: Материалы V научной сессии Гос. ин-та 

витаминологии. М., 1963, 48.
Ш е м я к и н  М. М. Успехи химии, 1947, 3, 279.
Ш и л о в  П.  П. ,  Я к о в л е в  Т. Н. В кн.: Основы клинической ви

таминологии. М., 1964, 109.
Ю р т а е в  Т. И. В сб.: М етоды определения витаминов. Пище- 

промиздат. М., 1954.
Я р у  с о в  а Н. С., Б е р е-з о в с к а я Н. Н., Т и к о ц к а я  К.  М..

Л а п и н а  С. А. Витаминные ресурсы. Сб. 4. АН СССР, 1959, 179.

б) И н о с т р а н н а я

A r m e n t a n o  L. J. Klim. Med., 1936а, 129, 685.
A r m e n t a n o  L. Z. Qes. exp. M ed., 19366, 97, 630.
A r m e n t a n o  L., В e n I s a t h А. ,  В e г e s Т., R u s z n y a k  S., 

S z e n t-Q у о г g  у i A. Dtsch. med. W schr., 1936, 62, 1325.
A s 1 a n A., D a v i d Q., С а ш р е а п у  S. Z. Ges. inner. Med., 1961, 

16, N 2, 78
B a c h a r a c h  A. ,  C o a t e s  M. A nalyst., 1942, 67, 315.
B a r t l e t t  G. J. Pharm acol, exp. Therap., 1948, 93, 3, 329.
B e i l e r  J., M a r t i n  G. J. B iol. C.hem., 1947, 171, 507.
B e i l e r  j. ,  M a r l i n  G. J. Biol. Chem., 1951, 192, 831.
B e n t s a t h  A. ,  R u s z n y a k  S. ,  S z e n t - G y o r g y i  A. Nature,

1936, 138, 798.
B e n t s a t h  A. ,  R u s z n y a k  S. ,  S z e n t - G y o r g y i  A. Nature,

1937, 139, 326.
B e n t s a t h  A. ,  S z e n  t-G у о r g  у i A. Nature, 1937, 140, 426. 
B e n t s a t h  A., D a s  N. Z. P hysio l. Chem., 1937, 247, 258.
В o h m  K. A rzneim iitel.-F orschung, 1960, 10, 188.
B o u r n e  G. Nature, 1943, 152, 659.
В r u n a n d М., -F e u i 11 e a г a с J. J. Therapie, 1958, 13, 451.
C h a n  P.,  B e c k e r  R. J. B iol. Chem., 231, 231, 1958.
C l a r k  W., G e i s s m a n T. J. Pharm acol, exp. Therap., 1949, 95, 363. 
C l a r k  W„ M a c  k e y  E. J. A. M. A., 1950, 143, 1411.
Д е  E d s  F., B o o t h  A.,  J o n e s  F. J. Biol. Chem., 1957, 225, 615;

1958, 230, 661.
E 1 m b у  A., W a r b u r g  E. Lancet, 1937, N 2, 1363.
F a b i a n e k  J. Arch. Sci. physiol., 1956, 10, 143.
F a b i a n e k  J. Ann. Nutril. A lim entation , 1961, 15, Rev. 67.
G a b e  М. ,  P a r r o t  J., C o t e r e a u  H. C. R. Soc. Biol., 1946, 140, 

754 и 982.
G a b e  М. ,  P a г г о t J., C o t e r e a u  H. C. R. Soc. B iol., 1947, 141, 40. 
G a b e  М. ,  P a r r o t  J. J. Physio l. (P a ris), 1950, 42, 259.
G e r o  E. Arch. Intern. Physiol (L yon), 1946, 54, 201.

266

ak
us

he
r-li

b.r
u



G e r o E .  С. R. Soc. Biol., 1947, 141, 566.
G i g g l b e r g e r  H., К 1 e i b e 1 F. Klin. W schr., 1953, 31, 475. 
G r i f f i t h  J., L i n d a u e r M .  Am. Heart J., 1941, 28, 758. 
H e r z m a n n  H. N aturw issenschaften , 1959, 46, 227.
H a r r i s  R. S. J. A gricultural a tood Chemistry, 1959, 7, 88.
J e r s i l d  T. Lancet, 1939, i, 632.
J h o n s o n  S. ,  Z i l v a  S. Bioch. J ,  1937, 31, 438.
К i r 1 1 e у W., P e c k  F. Am. J. /vied. Sci, 1948, 216, 64.
K u h n a u  J. Klin. W schr., i949, 27, 294.
L a n g  K., W e y l a n d  H. Biochem . Z., 1955, 109, 327.
L a n d i s  E. Capillary Perm eability and the Factors A ffecting the 

com position of C apillary filtrate. В кн. Limph., 1946, 713. 
L a v o l l a y  J., N e u m a n n  J. C. R. Ac. Sci., 1941, 212, 251.
L a v о 11 a у J. C. R. Ac. S c i ,  1942, 214, 287.
L a v  о 11 a у J. C. R. Ac. Sci, 1944, 219, 318.
L a v о 11 a у J ,  N e u m a n n  J. В кн.: The pharm acology of the P la n ls

phenolies Academ ic Press. Ltd. London, 1959, 103.
L e e  R. J. Nutr., 1960, 72 (N 2 ), 203.
L e c o q  R. Les V itam ines. Paris, 1959, Q. Doin, 289.
L e h n i n g e r  A , H a s s a n M , S u d d u t h H. J. biol. C hem , 210, 

911, 1954.
L o n d  C. Fed. P ro c , 1947, 6, 461.
M  a j о v s k i G , L e s s e r  A ,  L a w s o n  H ,  C a m e  H , T h i e- 

n e s  C. J. pharmacol. exp. T herap, 1944, 80, 1.
M a l e y  G ,  L a r d y  H. J. biol. C h em , 210, 903, 1954.
M a r t i n  G,  G r a f f  M ,  B r e n d e l  R ,  В e i 1 e r J. Arch. B ioch ,

1949, 21, 177.
M a s q u e l i e r  J. Bull. Soc. Chim. Biol. (P aris), 1951, 33, 302 и

304.
M c H e n r y  E ,  P e r r y  H. J. N u tr, 1940, 19, 12.
M c G r a w  J. C. R. Soc. B io l,  1960, 154, 232.
M e n k i n  V. Am. J. P h y sio l, 129, 691, 1940.
M o l l  T. Klin. W schr, 1937, 16, 1653.
M u n r o  H ,  L a z a r u s  S ,  B e l l  G. Nutr. Abstr. R e v , 1947, 17,

291.
P a г г о t J ,  L a v о 11 a у  J. C. R. Ac. S c i ,  1944, 218, 211.
P a r r o t  J ,  C o t e r e a u  H. C. R. Soc. B io l,  1946, 140, 61.
P a r r o t  J ,  G a b e  M ,  C o t e r e a u  H. C. R. Soc. B io l,  1946, 140, 

750.
P a r r o t  J. C. R. Soc. B io l,  1951, 145, 869.
P a r r o t  J ,  G a z a v e  J. C. R. Soc. B io l, 1951, 145, 821.
P a r r o t  J ,  G a z a v e  J ,  C o t e r e a u  H. J. P hysiol. (P aris), 1953,

45, 209.
P a r r o t  J ,  D a m  b r i n e  M. Bull. Soc. chim. biol. (P a ris), 1956, 

38, 1358.
P a r r o t  J ,  C o t e r e a u  H. Int. Z. V itam in-F orsch , 1957, 27, 345. 
P e a r s o n  W. J. A. M. A , 1957, 164, 1675.
P r e s t o n  R.  K,  A v a l i a n  S. Exp. Med. S u r g , 1953, 11, I: 
P r e v s t  H ,  C o t e r e a u  H , P a г г о t J. C. R. Soc. B io l,  1947, 

141, 1043.
P u r i  B.  I n d i a n  J. P hysiol, a. allied S c i ,  1959, 13 (4 ), 136. 
R u s z n y a k  S ,  B e n k o  A. Klin. W schr, 1941, 20, 1265.
R o d n e y  G ,  S w a n s o n  A. ,  W h e e l e r  L ,  S m i t h  G., W o r -

r e 1 C. J. Biol. C hem , 1950, 183, 739.

267

ak
us

he
r-li

b.r
u



S c a r b o r o u g h  H. Biochem . J., 1939, 33, 1400.
S c a r b o r o u g h  H. Lancet, 1938, II, 610; 1940, II, 644. 
S c a r b o r o u g h  H. Proc. Rod. Soc. Med., 1942, 35, 407. 
S c a r b o r o u g h  H. Edinburgh. Med. J., 1943, 50, 85. 
S c a r b o r o u g h  H. Bioch. J., 1945, 39, 271.
S c h u b e r t  R. Intern. Z. V itam in-Forsch., 1947, 19, 119.
S e i s m  a n  G. ,  H o r o s c h a k  S. Am. J. D ig. D is., 1950, 17, 92.
S e v i n  A. C. R. Ac. Sci, 1943, 216, 505.
S o k o l o f f  B. ,  R e d d  J., D u t c h e r  R. Proc. Soc. exp. Biol. M ed.,

1950, 75, 6.
S t e p p  W. ,  K u h n a u  J., S c h r o e d e r  H. D ie V itam ine und Hire 

K linische A nw endung. Stu ttgart, 1957, 2, 827.
S t a  u d i n g e r  Hj, К r i s с h K. Ann. Nu. Ac. Sc., Y 1961, 92, 195. 
S c h n e i d e r  W. ,  S t a u d i n g e r  Hj. Knn. W ochenschr., Y 1964, 42, 

18, 879
S z e n l - G y o r g y i  A. ,  R u s z n y a k  S. Nature, 1936, 138, 3479. 
T o d h u n t e r  E„ R o b b i n  S. J. Nutr., 1940, 19, 113.
T a y e a u  F. М еж дународн. копф. по витаминам. И зд. БАК. Со

фия, 1962.
a s i c k  у  R. Scientia, Pharm acentica, 1950, 18, 4. 
a w  г а С. a. W е b b I. Science, 1942, 96, 302. 
i l s o n  R.,  M o r t a r o t t i  T. J. pharm. exp. Therap., 1947, 90, 120. 

a c h o  C. Acta Path, m icrobiol. scand., 1939, 16, 144. 
i 1 v  a S. Biochem . J., 1937,-XXXI, 915.

ak
us

he
r-li

b.r
u



ПОТРЕБНОСТЬ В ВИТАМИНАХ 
ПРИ НЕРЕГУЛЯРНОМ ИХ ПОСТУПЛЕНИИ 

С ПИЩЕЙ

С. Н. М а ц к о

Потребность в витаминах варьирует в зависимости 
от  различных обстоятельств. Одним из факторов, кото
рый мог бы оказывать влияние на потребность в вита
минах (т. е. на величину минимальной суточной физио
логической дозы), является нерегулярность, периодич
ность в их введении.

Под нерегулярным, периодическим введением мы 
понимаем пбетупление в организм витаминов с переры
вами: через день, раз в неделю и т. д. Периодичность во 
введении витаминов является распространенным явле
нием. Так, например, периодичность в введении витамина 
С  возникает часто при индивидуальном питании, когда 
обед приготовляется на несколько дней. В день приго
товления обеда он может содержать какие-то реальные 
количества витамина С, но на другой день содержание 
этого витамина может упасть до нуля, в частности в 
связи  с повторным разогреванием блюд. Витаминные 
препараты часто приобретаются нерегулярно.

Н аряду  с этим встречается сезонная периодичность 
во введении витаминов. Так, снижение содержания ви
там ина С в зимне-весеннее время по сравнению с лет
ним и осенним периодом вызывается меньшей доступ
ностью источников витамина С в зимне-Еесеннее время, 
а такж е  уменьшением в них содержания витамина С 
вследствие длительного их хранения. Так, например,

Г л а в а  X I I
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снижается содержание витамина С при удлинении сро
ков хранения картофеля.

Сезонные колебания в содержании витамина А в 
рационе вызываются главным образом большей доступ
ностью зелени, помидор летом и осенью по сравнению с 
зимне-весенним периодом и снижением витамина А в 
молоке вследствие уменьшения источников провитамина 
А — каротина в корме коров. Поэтому содержание вита
минов А и С в рационе в зимне-весенний период обычно- 
значительно ниже, чем летом и осенью.

Могут ли витамины накапливаться в организме в тог 
период времени, когда рацион ими богат, и затем эко
номно расходоваться в течение тех периодов временн, 
когда содержание витаминов в рационе низкое или 
отсутствует полностью, иначе говоря, изменяется ли 
действие, витаминов при периодическом их введении. 
Изменение в действии витаминов при периодическом их 
введении изучалось в отношении витаминов А, В ь Во,
С, D.

В исследованиях разных авторов периодичность вве
дения витаминов была различной: они вводились через
день, с полунедельными интервалами, недельными, 
2-, 3- и 4-недельными интервалами. Состояние животных 
при нерегулярном введении витаминов сравнивалось с 
состоянием при ежедневном их введении

Некоторые исследователи изучали периодическое 
введение витаминов в терапевтических опытах, в кото
рых животные вначале не получали того или иного вита
мина, до тех пор, пока у них не развивались симптомы 
витаминной недостаточности, а затем им начинали 
скармливать тот или иной витамин ежедневно или перио
дически. При подобной методике исследования труднее 
сделать определенные выводы, поскольку находившиеся 
в условиях витаминного голодания животные пс -иному 
могуг реагировать на периодическое введение вичами
нов, чем животные здоровые. Значительно больший инте
рес представляют профилактические опыты.

Мы рассмотрим результаты только тех исследования, 
в которых витамины скармливались, а не вводились 
иным путем (в кровь, мускулатуру, подкожно), по
скольку практическое значение в деле профилактики 
состояний витаминной недостаточности имеет только 
этот путь введения витаминов.
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Д ля того чтобы облегчить сравнение данных, полу
ченных при нерегулярном введении витаминов, с еж е
дневным их введением мы во всех случаях указываем 
количество Еитаминов в пересчете на суточную дозу. 
Так, например, если животные получали один раз в не
делю по 100 мкг  витамина А, то в пересчете на суточную 
дозу это составит 100:7, т. е. 14 мкг. Рассмотрим вначале 
данные, относящиеся к периодическому введению вита
мина А.

Периодическое введение витамина А

Все опыты проводились на молодых крысах, полу
чавших полноценный, но лишенный витамина А рацион. 
Показателем состояния животных являлось увеличение 
их веса. Coward и Key (1934) поставили 5-не
дельные терапевтические 
опыты. Крысы получали 
определенную дозу ви
тамина А в виде рыбьего 
ж ира ежедневно или с 
полунедельными интер
валами. Из приведенных 
этими авторами данных 
следует, что в последнем 
случае рост животных 
был такой ж е интенсив
ности, как  и при еж е
дневном введении этого 
витамина (рис. 1).

Очевидно, периодиче
ское введение витамина 
А нашло в опытах этих 
авторов практическое 
применение, поскольку 
ими приводятся данные, 
полученные на значи
тельно большем количе
стве животных (но толь
ко для  3-недельного пе
риода опыта).

В Институте витаминологии Министерства зд р ав о 
охранения СССР (С. Н. Мацко, А. Т. Ж м ейдо  и
В. И. Горбунова, 1952; С. Н. М ацко и А. Т. Ж м ейдо ,

5  6  4  7

c f  О О о о+ * *

Рис. 1. Увеличение веса крыс 
за 5-недельный терапевтиче
ский опыт при скармливании 
витамина А (рыбьего ж ира) 
по 1 мг (в пересчете на су

точное количество).
Черные столбики — увеличение 
веса крыс (в среднем по груп
пам), получавших источник витами
на А ежедневно. Белые столбики — 
то же, но с полунедельными интер
валами. Цифры под столбиками — 
количество животных в группах.
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1956) были поставлены профилактические эксперимен
ты 3-месячной длительности' (на самцах).  При прочих 
равных условиях опыта одни животные получали вита
мин А в виде А-витаминного концентрата ежедневно, а 
другие — с интервалом в 1 или 2, или 4 недели.

Всего было поставлено 4 опыта. В первых двух для 
сравнения действия витамнна А при периодическом и 
ежедневном введении была взята доза (суточная) в
1,3 мкг, а в опытах 3 и 4 — 5,1 мкг. Основным показа
телем А-витаминного состояния животных являлся при
рост веса за 84 дня опыта. 1,3 мкг  витамина А являлись 
дозой, меньше минимальной физиологической суточной 
дозы, а доза в 5,1 мкг  приближ алась  к минимальной 
физиологической, которая (рис. 2, опыт 5) соответство
вала  7— 8 мкг. Этот вывод мы делали на том основании, 
что при суточной дозе в 10 мкг  достигался максималь
ный привес; при суточной дозе в 5 мкг  он был ниже. 
Рассмотрим данные, полученные при ежедневном введе
нии витамина А в опытах 1, 2, 3 и 4 (см. рис. 2). При 
введении более крупных доз витамина А прирост веса 
был больше, причем разница между приростом веса в 
группах, получавших 0,64 и 1,3 м к г , а затем 1,3 и 2,6 мкг 
статистически достоверна ( t > 3 )  при обработке данных 
по опытам 1 и 2 по совокупности. Т акж е статистически 
достоверной в опытах как  3, так  и 4 была разница между 
группами, получавшими 1,3 и 5,1 мкг, и между группами, 
получавшими по 2,6 и 10,3 мкг  витамина А в день. При 
введении витамина А с интервалом в 1 неделю прирост 
веса был в основном таким же, как  и при ежедневном 
введении аналогичной суточной дозы (1,3 мкг  в опытах 
1 и 2 и 5,1 мкг  в опытах 3 и 4). Таким образом, при по

добном интервале во введении не отмечалось снижения 
в действии витамина А. При интервале в 2 недели во 
всех 4 опытах прирост веса был ниже, чем на соответ
ствующей цозе при ежедневном введении, но выше, чем 
при дозе, в 2 раза  меньшей (соответственно 0,64 мкг  в 
опытах 1 и 2 и 2,6 мкг  в опытах 3 и 4).  Это позволяет 
признать, что при 2-недельном интервале действие ви
тамина А снижалось приблизительно в полтора раза. 
Действие витамина А при 4-недельном интервале изу
чалось только в опытах ] и 2. Прирост веса был таким 
же, как  в группах, получавших ежедневно в 2 раза  мень
шую дозу (0,64 м к г ).
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Рис. 2. Увеличение веса у крыс за 
84-дневный профилактический опыт при 
скармливании витамина А (А-витамин- 

ный концентрат).
Ч ерны е столбики — увеличение веса у крыс 
(в среднем по группам ), получавш их источ
ник витам ина А еж едневно. Белы е столби
ки — увеличение веса у .крыс при периоди
ческом введении витам ина А. Суточные д о 
зы  витам ина А (в м кг) указаны  н ад столби
ками. Количество ж ивотны х в отдельны х 

группах приведено под столбиками.
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Все исследования проводились на молодых крысах; 
критерием В i-витаминного состояния животных служил 
прирост веса.

Этот вопрос исследовался Lindholm, L aursen  и M or
g an  (1938) в терапевтических опытах 3-недельной дли
тельности. Интерес представляет только тот экспери

мент, в котором крысам 
скармливался кристал
лический препарат тиа
мина. Одна группа полу
чала тиамин ежедневно, 
другая — с интервалом в 
3 дня в количестве 5 мкг, 
что следует рассматри
вать как  дозу несколько 
ниже минимальной физи
ологической. Прирост ве
са был меньше при пери
одическом введении ви
тамина В ь хотя разница 
не носила характера пол
ной статистической до
стоверности (рис. 3).

В Институте витами
нологии Министерства 
здравоохранения С СС Р
А. А. Лапиной (1957) бы
ли поставлены на моло
дых крысах-самцах два 
профилактических опы
та, каж ды й 3-месячной 
длительности. Одни
группы крыс получали
разные дозы витамина

Di (в виде тиамин-хлорида; ежедневно, другие груп
пы — с интервалом в 1 или 2 недели. При ежедневном 
скармливании тиамина (рис. 4) прирост веса животных 
был больше при более значительных дозах  витамина В|, 
причем разница в привесе между группами, получавши
ми 2,5 и 5 мкг; 5 и 10 мкг; 5 и 15 мкг  статистически до
стоверна для каждого опыта. При суточной дозе в

Периодическое введение витамина В] (тиамина)

г
~зо

25

20

15

10

r S *  00
V '  ++

Рис. 3. Увеличение веса у  крыс за  
3-недельный терапевтический
опыт при скармливании витамина 

В,.
Черны е столбики —• прирост веса в 
среднем  по группам  при еж едневном  
введении витам ин а Вь Б елы е столб и 
ки — при введении витам ин а Bi с 
и нтервалом  в 3 д н я . С уточная доза  
ги ам ин а у к а зан а  н ад  столбикам и — 
(в м к г) .  К оличество ж ивотны х в груп

пах  у к азан о  под столбикам и.
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15 мкг  достигался максимальный привес (увеличение су
точной дозы до 20 мкг  не привело к дальнейшему н а р а 
станию веса). Д ля  сравнения действия витамина Bi при 
периодическом и ежедневном введении была взята су
точная доза тиамин-хлорида в 15 мкг.

Рис. 4. Прирост веса у  крыс за  84 дня в профилактических опы
тах при введении витамина Вь 

О бозначения те ж е, что на рис. 2, но н ад столбикам и приведены  
суточные дозы  витам ина Bi (в м кг).

При введении витамина Bi с интервалом в 1 неделю 
прирост веса животных был меньше, чем в группе, полу
чавшей такую же дозу (а именно 15 мкг)  ежедневно 
(разница статистически достоверна при обработке д ан 
ных 2 опытов по совокупности); прирост веса был мень
ше, чем в группе, получавшей ежедневно меньшую дозу 
(10 м кг) ,  но выше, чем в той группе, которой скарм лива
ли ежедневно по 5 мкг  в день. Это указывает на то 
обстоятельство, что при недельном интервале во введе
нии тиамина его действие снижается в 2 раза. Прирост 
веса в группе крыс, получавших витамин В] с интерва
лом в 2 недели, был такж е  меньше, чем при ежедневном 
введении той же (15 мкг)  дозы (разница между этими 
группами статистически достоверна), и приближался к 
приросту веса в группе, которой ежедневно скармливали
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no 5 м кг  тиамина. Поэтому можно сделать вывод, что' 
при 2-недельном интервале во введении действие вита
мина Bi снижалось в 3 раза.

Периодическое введение витамина В2

Исследования в этом направлении проводились в 
' Институте витаминологии Министерства здравоохране

ния С СС Р А. А. Лапиной (1958) на молодых крысах в

Опо/т 1 Опь/т 2
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Рис. 5. Прирост веса у  крыс за  90 дней в профилактических опы
тах с введением витамина Вя.

О бозначения те  ж е„  что на рис 2, но н ад  столбикам и приведены  суточ
ные дозы  витам ин а В2 (в м кг).

2-х 90-дневных профилактических опытах. Одни группы 
крыс получали витамин В2 (в виде чистого препарата) 
ежедневно, другие группы — с интервалом в 1 или 2 
недели. З а  основу для сравнения действия витамина В2 
при ежедневном и периодическом введении была взята 
суточная доза рибофлавина в 20 мкг, поскольку, соглас
но имевшимся в литературе данным (Е. М. Масленико- 
ва, 1954), указанное количество приближается к мини
мальной физиологической суточной дозе. Показателем
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В2-витаминного состояния животных являлась  интен
сивность роста, При ежедневном введении рибофлавина, 
при более значительных суточных дозах этого витамина, 
прирост веса был больше, причем разница в приросте 
веса между группами, получавшими 5 и 10 мкг, а такж е 
10 и 20 мкг  была статистически достоверной. При введе
нии витамина В2 с интервалом в 1 неделю (рис. 5) при
рост веса был меньше, чем при скармливании такой же 
дозы (20 мкг) ежедневно (причем разница была стати
стически д о ст о в ер н о й ) ,^  приближался к приросту веса 
в группе, получавшей ежедневно 5 мкг, т. е. дозу в 4 р а 
за меньшую. Это позволяет сделать вывод, что при не
дельном интервале во введении этого витамина его дей
ствие снижается в 4 раза. При введении витамина В2 с 
интервалом в 2 недели прирост веса был такж е  ниже, 
чем в группе, получавшей такое же (20 мкг)  количество 
рибофлавина ежедневно (разница в приросте веса между 
этими группами статистически достоверна), а такж е 
меньше, чем в группе, получавшей ежедневно в 4 раза 
меньшее количество.

Отсюда следует, что при указанной периодичности во 
введении, действие витамина В2 снижается более чем 
в 4 раза.

Периодическое введение витамина С

Все опыты по изучению действия витамина С при 
периодическом введении проводились на морских свин
ках. К. М. Михайловым (1928) были проведены профи
лактические опыты, в которых морским свилкам ск ар м 
ливали в качестве источника витамина С капусту. П о 
лученные данные позволили высказать предположение, 
что источник витамина С Чюжно вводить не ежедневно, 
а с интервалом в 2 дня, но оставалось не известным, 
снижается ли при этом действие витамина С и в  какой , 
степени. __

В опытах, поставленных Н. С. Нои (1936), за осно
ву для сравнения была взята доза аскорбиновой кисло
ты в 2 мг (в пересчете на суточное количество), предо
хранявш ая от изменений в зубах. Одна группа (4 свин
ки) получала указанное количество аскорбиновой кис
лоты ежедневно по 1 мг  2 р аза  в день, а другая группа 
(тоже 4 сви нки) '— через день (по 4 м г ) . Степень предо
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хранения от поражения зубов была одного порядка: 
3,5; 4; 2,5 и 3 в первой группе и 4; 3; 4, 3,5 — во второй. 
Следовательно, при выбранной для  сравнения суточной 
дозе аскорбиновой кислоты не отмечалось снижения в. 
действии при введении ее через день. И з 3 профилакти
ческих, 50-дневных опытов, поставленных на морских 
свинках Н. Бессоновым и М. Волошиным (Bezssonol'f, 
Woloszyn, 1939), представляет интерес с рассматривае
мой нами точки зрения один эксперимент. П ервая груп
па морских свинок получала (перорально) аскорбино
вую кислоту ежедневно, а две другие группы периодиче
ски: вторая группа с интервалом в 3 дня, а третья груп
па с интервалом в 6 дней. З а  основу для сравнения в зя 
та доза  в 0,5 мг  на 100 г веса. Авторы приводят только 
средние данные. В отдельных группах было по 4—5 ж и 
вотных, а в первой группе, получавшей „ аскорбиновую 
кислоту ежедневно, — 8. Прирост веса в группах, полу
чавших аскорбиновую кислоту периодически, был ниже, 
чем при ежедневном введении, особенно в группе, полу
чавшей аскорбиновую кислоту с интервалом в 6 дней. 
Прирост веса в процентах к начальному весу составил: 
в первой группу — 129, во второй — 118 и в третьей — 
111. Полученные данные позволяли предполагать сни
жение в действии витамина С уж е при 3-дневном интер
вале в его введении, хотя и не представляется возм ож 
ным указать  конкретную величину этого снижения в 
действии.

Zilva (1941) провел 3-месячные профилактические 
опыты, в которых одна группа морских свинок получа
ла аскорбиновую кислоту ежедневно, а другие груп
пы — через день, с интервалом в 2 дня или с недельным 
интервалом. -За основу для сравнения была взята доза 
в 2 мг.

Введение аскорбиновой кислоты с интервалом з 1 
или 2 дня не отраж алось  (по крайней мере в резкой 
степени) на росте морских свинок по сравнению с еж е
дневным введением. При введении аскорбиновой кисло
ты с интервалом 6 дней рост у морских свинок был' яв 
но ниже, чем при ежедневном введении, и в противо
положность животным, получавшим витамин С еж е
дневно, отмечались признаки скорбута. Лучше был рост 
при такой ж е  периодичности во введении, если доза ас 
корбиновой кислоты была больше (5 мг  в пересчете на
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суточную дозу). В наблюдениях F isher и Dodds (1954) 
молодые женщины, получали по 50 ме (4 человека) или 
по 125 мг  (тоже 4 человека) аскорбиновой кислоты в те
чение первого 10-дневного периода один раз в день, а в 
течение, следующего, тож е 10-дневного периода, 2 раза  
в день (по половинной дозе).  Основной рацион содер
ж ал  25 мг  витамина С. Содержание аскорбиновой кис
лоты (определялась аскорбиновая кислота-Ьдегидроас- 
корбиновая кислота по совокупности) в плазме крови и 
почечная суточная экскреция были одинаковыми в кон
це первого и второго периода. Таким образом, не отме
чалось усиления действия аскорбиновой кислоты, если 
суточная доза делилась на два приема.

В, Институте витаминологии Министерства здравоох
ранения СССР (С. Н. Мацко, 1956) было поставлено 
3 профилактических опыта, каж ды й длительностью 
84 дня на животных одного пола (молодых морских 
свинках-сам нах). При прочих равных условиях проведе
ния эксперимента одним группам морских свинок 
скармливали аскорбиновую кислоту ежедневно, другим 
с интервалом в 3 дня и неделю. З а  основу для сравнения 
действия витамина С при ежедневном и периодическом 
введении была взята суточная доза в 16— 20 мг, что, 
согласно проведенным исследованиям, приближалось к 
минимальной физиологической суточной дозе. Этот вы 
вод можно было сделать из 3-го опыта (см. н и ж е ) . 
В этом опыте имелась еще одна группа морских свинок, 
которой скармливали по 30 мг  аскорбиновой кислоты 
ежедневно. Прирост веса (не помещено на рис. 5) у мор
ских свинок, получавших по 30 мг  аскорбиновой кисло
ты, был не выше, чем в группе, которой скармливали по 
20 мг  в день. При ежедневном введении аскорбиновой 
кислоты в более значительных дозах прирост веса был 
выше во всех 3 группах (рис. 6). Числовой материал 
был обработан по опыту 1 и 2 по совокупности; разница 
между группами, получавшими 1 и 16 мг, и между груп
пами, получавшими 4 и 16 мг  аскорбиновой кислоты в 
день, была статистически достоверной. В опыте 3 стати
стически достоверной была разница между группами, 
получавшими 1 и 10 мг, I. и 20 мг аскорбиновой кислоты. 
При введении аскорбиновой кислоты с полунедельным 
интервалом во всех 3 опытах прирост веса был ниже, 
чем в группе, получавшей аналогичное (16 мг  в опытах
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1 и 2 и 20 мг в опыте 3) количество аскорбиновой кисло
ты ежедневно. Прирост веса был так ж е  ниже, чем при 
ежедневном введении в 2 раза  меньшей суточной дозы 
(10 мг  в опыте 3), но был несколько выше, чем при еж е
дневном введении дозы в 4 раза  мень'шей (4 мг  в опытах 
1 и 2). Полученные данные указываю т на то, что при 
скармливании аскорбиновой кислоты с полунедельными 
интервалами ее действие снижается в 2— 3 раза. При 
введении аскорбиновой кислоты с интервалом в 1 неде
лю прирост веса (опыт 1 и 2) был ниже, чем при еж е
дневном введении аналогичной дозы (16 мг) и ниже, 
чем в группе, получавшей в 4 раза  меньшее количество 
(4 мг).  Это указывает на то, что при недельном интер
вале во введении действие витамина С снижается боль
ше чем в 4 раза. \

Периодическое введение витамина D

Эксперименты, в которых изучалось действие вита
мина D при периодическом введении”, проводились на 
крысах, получавших рахитогенную диету. П оказателем  
действия этого витамина являлось предохранение или 
исцеление от рахита, диагностируемого рентгенографи
чески или на основании обработки костей азотнокислым 
серебром. Исследование в этом направлении было про
ведено Coward и Key (1934) в терапевтических 10 днев
ных опытах, в которых одна группа крыс получала 
источник витамина D (в виде интернационального стан
д арта) ежедневно (по 0,5 M E ),  а другая группа (соот
ветственно увеличенное количество) только в 1-й день 
терапевтического периода. Степень исцеления рахита

Исцеление рахита у крыс в зависимости 
от введения витамина D

Количество 
крыс 

в группах

Степень исцеления

В ед ен и е  витамина D пределы
колебаний в среднем

О д н о к р а т н о е ............................. 28 15 t t

13 +  +
О О От 0 до 2 0 ,9 1

27 л  17 t f

Ю + + От 1 до 2 1,41
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при ежедневном введении витамина D была такого же по
рядка, как  и при однократном введении (рис. 7, опыт 1). 
Такой же результат дал  опыт 2, в котором источни

ком витамина D являлся 
рыбий жир (рис. 7, опыт 2). 
Аналогичные данные были 
получены и в дальнейших 
опытах, проведенных с
большим количеством ж и 
вотных. Таким образом, з а 
метного снижения в дейст
вии витамина D в этих те
рапевтических опытах не 
отмечалось.

Bacharach, Allchorne и 
G lynn (1936) такж е поста
вили 10-дневные терапевти
ческие опыты на крысах. 
Источником витамина D в 
первых 3 опытах служил 
облученный эргостерин. Ав
торы приводят индивиду
альные данные (рис. 8). В

Ч ерны е столбики — степень исце- ■ л
ления в среднем по группам при ОПЫТе 4  П р И М б Н Я Л С Я  ЧИСТЫ И
еж едневном  введении. Б елы е стол- В И Т Э М И Н  Do В КОЛИЧвСТВе
бнки — при однократном введении
в 1-й день терапевтического опыта. U,D JW h  И Н З р Я Д у  С ЭТИМ К3,-
П о д  столбикам и ук^аан о^коли чест- р о т и н  П р е д е л ы  КОЛебаНИЙ

и средние по группам приве
дены в таблице.

Из приведенных наблюдений следует, что в опытах 
этих авторов степень исцеления при однократном введе
нии была ниже.

В Институте витаминологии Министерства здраво
охранения С СС Р (С. Н. Мацко, 1956) были проведены 
профилактические опыты длительностью в 3 недели, в 
которых крысы получали рахитогенный рацион и н аря
ду с этим витамин D в виде облученного эргостерима. 
Одни группы получали то или другое количество еже
дневно, другие группы с интервалом в 1 неделю или
1 раз  в течение 3-недельного опыта, в 1-й день экспери
мента (рис. 9). Учитывался процент случаев рахита 
(в конце каждого опыта) в отдельных группах крыс. При 

ежедневном введении витамина D процент случаев ра-

Рис. 7. Степень излечивания 
рахита у  крыс в 10-дневных 
терапевтических опытах с вве
дением облученного эргостери- 
на (опыт 1) из расчета 0,5 ME 
в день и рыбьего жира (опыт 
2) из расчета 2 мг жира в 

день.
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V

хита в общем был меньше в группах, получавших более 
массивную дозу этого витамина (в пределах одного и т о 
го же опыта), хотя строгой пропорциональности не бы
ло. При введении витамина D с интервалом в 1 неделю 
процент случаев рахита был в общем выше, чем при 
скармливании такого ж е количества витамина D еж е
дневно (0,5 ME, опыт I н 2, рис. 9), но был ниже, чем 
при ежедневном введении витамина D в 2 раза  мень
шем количестве (0,25 ME, опыт 1 и 2, рис. 9). Это позво-

Опо/т / Опо/т £ Опо/т 3

0.5 0.5 0.25

1 1 J 0.25 O f  0.5

\  1
♦

•
Т

•  •  С
•  О О о  О О •  о

-------------- о -о ------------- — — о-о-о-о-о------- _»  ♦  0 -0 -0 0___

Рис. 8. Степень излечивания рахита у отдельных крыс в 10- 
дневных терапевтических опытах с введением витамина D в 

виде облученного эргостерина.
Ч ерны е круж ки  — еж едневное введение витам ина D; белы е к р у ж 
ки — однократное введение витам ина О  в 1-й день терапевтического 

периода. Д о за  витам ина (в M E) у к а зан а  н ад  стрелкам и .

ляет  ориентировочно принять, что действие витамина D 
при недельном интервале во введении снижалось при
близительно в полтора раза. При однократном введении 
витамина D процент случаев рахита был значительно 
выше, чем при ежедневном его введении в близких коли
чествах (0,6 ME по сравнению с 0,75 M E при однократ
ном введении в опыте 3 и 0,8 ME по сравнению с 1 ME 
при однократном введении в опыте 4),  что указывает на 
значительное снижение в действии этого витамина при 
однократном введении. Следует, однако, отметить (это 
относится ко всем приведенным выше исследованиям 
действия витамина D при периодическом введении), что 
действие этого витамина изучалось на фоне рахитоген
ного рациона с диспропорцией между кальцием и фос
фором. Возможно, что если применять диету с нормаль
ным солевым составом, но лишенную только витами
на D, то характер изменения в действии этого витамина 
при периодическом введении будет иной. Это обстоя-
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/

тельство следует иметь в виду при сравнении степени 
снижения в действии витамина D с таковым других ви
таминов.

Снижение в действии витаминов, когда они вводят
ся периодически, следует объяснить ограниченной спо

лю - 
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Рис. 9. Количество случаев рахита (в процентах) в 3-недельных 
профилактических опытах на крысах с введением в качестве источ

ника витамина D облученного эргостерина.
Н ад  столбикам и у к а зан а  суточная д о за  витам ина П  (в M E). П од столбикам » 

приведено количество кры с в отдельны х группах.

собностью организма к их резервированию, если не счи
тать возможности снижения их всасывания из пищ ева
рительного тракта, когда они вводятся в большом коли
честве. И в том, и в другом случае степень снижения в 
действии, при периодическом введении витаминов, мо
ж ет быть различной, если взять за основу малую или 
относительно большую дозу витаминов. Следует стре
миться к тому, чтобы потребность организма была обес
печена в витаминах. Поэтому в экспериментах, прове-
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денных в Институте витаминологии Министерства 
здравоохранения СССР, за основу для сравнения в дей
ствии витамина А (5 м кг) ,  В] (15 м кг) ,  В 2 (20 мкг) и 
С (16—20 мг)  были взяты количества витаминов, при
ближаю щ иеся или соответствующие минимальной ф и 
зиологической дозе (в пересчете на суточную дозу).  Что 
касается Витамина D, то наименьшие количества этого 
витамина при пер-иодическом его введении (в пересчете 
на суточную дозу) соответствовали в разных экспери
ментах 0,5 — 1 ME, т. е. приближались к той суточной 
дозе этого витамина, которая при ежедневном введении 
предохраняла большинство животных от рахита.

Сравним степень снижения в действии витаминов, 
когда они вводились с интервалом в 1 неделю.

Витамин А: его действие не снижалось.
Витамин D: действие снижалось приблизительно в 

полтора раза.
Витамин В ь действие снижалось в 2 раза.
Витамин В2: действие снижалось в 4 раза .
Витамин С: действие снижалось более чем в 4 раза. 
Следовательно, действие витаминов группы В и ви

там ина С резко снижается при периодическом их введе
нии. Это указывает на то, что эти витамины должны 
вводиться регулярно. Наиболее надежны м путем дости
жения регулярности во введении витаминов является 
обогащение ими широко распространенных продуктов 
питания, какими являются хлеб, жиры, сахар, молоко. 
Снижение в действии витаминов при периодическом их 
введении являлось одним из аргументов требования ви
таминизации питания населения (С. Н. Мацко, 1961).
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