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Введение
Ожирение представляет собой серьезную проблему для 

здравоохранения, потому что ассоциировано с рядом па-
тологий, в частности с сахарным диабетом 2-го типа (СД 2), 
онкологическими и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ), когнитивными дисфункциями и патологией опор-
но-двигательного аппарата. Потеря массы тела (МТ) снижает 
риск развития данных заболеваний [1], а также увеличивает 
продолжительность жизни (ПЖ) [2]. Учитывая стойкое уве-
личение числа лиц с ожирением на протяжении последних 
десятилетий, а также неутешительные прогнозы на ближай-
шее будущее, т.к., согласно данным атласа ожирения за 2023 г., 

через 7 лет каждая пятая женщина и каждый седьмой мужчи-
на будут иметь индекс МТ (ИМТ)>30 кг/м2 [3], поиск новых 
эффективных способов похудения как никогда актуален.

Общепринятая стратегия снижения МТ базируется на 
изменении образа жизни, в том числе и на коррекции основ-
ного рациона. В большинстве исследований в качестве мо-
дели питания часто рекомендуется ограничение калорийно-
сти (ОК), к которому относится и интервальное голодание 
(ИГ) [4]. Наиболее популярными формами ИГ являются:

• голодание через день (ГЧД);
• периодическое ОК (ПОК);
• ограниченный по времени прием пищи (ОВПП).
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Однако вопрос эффективности и безопасности ИГ, а 
также оптимальной длительности его применения остает-
ся открытым, несмотря на большое количество работ, по-
священных его изучению.

Влияние ИГ на риски ССЗ
Данных об эффектах применения ИГ на сердечно-со-

судистую систему человека недостаточно. Предполагают, 
что ежедневное ОК может снизить кардиометаболический 
риск независимо от степени снижения МТ [5].

При длительном соблюдении ИГ формируется характер-
ное изменение обмена веществ, так называемое переключе-
ние метаболических часов (МЧ), которое возникает пример-
но через 12–36 ч от начала периода голодания [6]. Подобное 
изменение зависит от имеющегося запаса гликогена в печени, 
состава предшествующего приема пищи и количества энер-
гии, затрачиваемой человеком во время голодания. По сути, 
переключение МЧ означает, что организм с гликогенолиза, 
являющегося основным источником энергии в стандартных 
условиях, переходит на липолиз. Согласно некоторым иссле-
дованиям, возможно, именно за счет данной перестройки на 
фоне ГЧД отмечается уменьшение факторов риска развития 
ССЗ: снижение уровней общего холестерина, триглицери-
дов и липопротеинов низкой и очень низкой плотности [7]. 
Вероятно, изменения в липидном профиле происходят за 
счет усиления окисления жирных кислот (ЖК) и продукции 
аполипопротеина А при одновременном снижении синтеза 
аполипопротеина B, триглицеридов и липопротеинов очень 
низкой плотности в печени [8].

Кроме того, есть данные об увеличении размера частиц 
липопротеинов низкой плотности, что, по мнению некото-
рых авторов, также можно отнести к профилактическим 
мерам сердечно-сосудистых катастроф. Повышение уров-
ня липопротеинов высокой плотности отмечено лишь в 
двух исследованиях, тогда как остальных изменений в их 
концентрации не выявлено [9].

Помимо положительных изменений липидного про-
филя ИГ может оказывать и другие кардиопротективные 
эффекты, например снижение артериального давления и 
частоты встречаемости нарушений ритма сердца.

Предполагается, что снижение артериального давления 
на фоне ИГ может быть связано с активацией парасим-
патической системы, обусловленной повышением актив-
ности холинергических нейронов ствола головного мозга 
(ГМ). Механизмы влияния ИГ на сердечный ритм в насто-
ящее время изучены недостаточно. Известно, что одним из 
частых регистрируемых нарушений ритма при ожирении 
является фибрилляция предсердий. В опытах на тучных 
мышах с ожирением применение ГЧД в течение 5 нед при-
водило к снижению частоты встречаемости фибрилляции 
предсердий, а также уменьшало выраженность ремодели-
рования предсердий, дилатацию левого предсердия, гипер-
трофию миокарда и фиброз, причем данные наблюдения 
регистрировались независимо от объема потери МТ.

Интересны результаты исследования, в котором про-
демонстрировано еще одно защитное свойство примене-
ния ИГ – повышение синтеза белка SIRT3 как in vivo, так 
и in vitro, который обладает кардиопротективным действи-
ем  [10]. SIRT3 относится к сиртуинам, представляющим 
собой класс сигнальных белков, участвующих в регуляции 
метаболизма. Отмечена тесная связь между определенны-
ми аллелями SIRT3 и ПЖ [11].

Приведенные результаты исследований позволяют 
предположить потенциальные кардиозащитные эффекты 
ИГ. Безусловно, необходимы более масштабные исследова-

ния, в том числе и в отсроченном периоде, для понимания 
развития возможных побочных эффектов (ПЭ).

ИГ и окислительный стресс 
Доказано, что постоянное ОК снижает выраженность 

окислительного стресса (ОС) за счет уменьшения выработ-
ки активных форм кислорода (АФК) в митохондриях и по-
вышения эндогенной антиоксидантной активности. Все это 
подавляет окислительное повреждение клеточных белков, 
липидов и нуклеиновых кислот [12]. Кроме того, β-гидрок-
сибутират (β-OHB), концентрация которого возрастает в 
результате активации липолиза, связывается с внеклеточ-
ными рецепторами и ингибирует гистоновые деацетилазы 
класса I, что может дополнительно повышать устойчивость 
к ОС [13]. Возможно, что сиртуины благодаря своей способ-
ности изменять клеточный метаболизм оказывают защит-
ный эффект в ответ на повреждающее действие окисления. 
Однако встречаются ли подобные изменения при ИГ в на-
стоящее время, остается не ясным. Эксперименты на живот-
ных показывают неоднозначные результаты [14].

В исследовании с участием 8-месячных мышей с высо-
ким риском лимфомы на фоне ГЧД отмечено снижение ча-
стоты развития опухоли: 0% против 33% в группе контроля, 
а также по данным гистологии уменьшалось образование 
АФК в митохондриях селезенки на фоне возрастающей 
активности антиоксидантной супероксиддисмутазы  [15]. 
При наличии ожирения, инсулинорезистентности (ИР) и 
СД 2 у мышей, получавших рацион с высоким содержа-
нием жиров, ИГ способствует восстановлению функции 
аутофагии  [16]. Считается, что аутофагия – это процесс 
повторного использования питательных веществ, благо-
даря которому формируется определенная защита от ОС. 
Оказывает ли ИГ подобное влияние у людей, не известно.

F. Cerqueira и соавт. (2017 г.), напротив, сообщили об 
усилении ОС у крыс после 32-недельного курса ГЧД. У жи-
вотных ухудшились показатели углеводного обмена (УО), в 
частности выявлены нарушенная толерантность к глюкозе, 
снижение уровня адипонектина, увеличение нитрования 
инсулиновых рецепторов и высвобождение АФК в мыш-
цах  [17]. Возможно, что в отличие от долгосрочного ОК 
длительное соблюдение ГЧД может быть связано с ухудше-
нием чувствительности к инсулину (ЧИ) и активацией ОС.

Интересное предположение выдвинули B. Chausse и 
 соавт. (2015 г.), согласно которому эффекты ИГ на организм 
зависят от возраста старта его соблюдения и вида ткани.  
Так, после месяца ГЧД у 8-недельных крыс биомаркеры 
окислительного повреждения были увеличены в печени и 
ГМ, но при этом уменьшились в сердечной мышце [18].

Анализ немногочисленных результатов исследований 
позволяет предположить потенциальный антиокислитель-
ный эффект ИГ в первую очередь за счет влияния на мито-
хондрии, однако ответ в разных тканях противоречивый.

ИГ и воспаление
Данные о влиянии ИГ на воспалительные процессы у 

людей представлены незначительно. На фоне ИГ в резуль-
тате переключения МЧ в крови наблюдается увеличение 
концентрации свободных ЖК (СЖК), в исходе метаболиз-
ма освобожденных липидов, которые сначала в процессе 
β-окисления превращаются в ацетилкофермент А на про-
межуточной стадии, переходя далее в кетоны – β-OHB и 
ацетоацетат, которые могут оказывать противоположное 
влияние на воспаление [19]. Предположительно насыщен-
ные СЖК обладают противовоспалительным действием за 
счет активации макрофагов и стимуляции высвобождения 
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эйкозаноидов [20], в то время как β-OHB оказывают пря-
мой противовоспалительный эффект.

M. Stockman и соавт. (2018 г.) в течение 2 мес наблю-
дали 10 пациентов с ожирением и астмой на фоне ГЧД. За 
это время МТ испытуемых снизилась в среднем на 8% от 
исходной, а максимальная скорость выдоха и показатели 
качества жизни (КЖ) увеличились. Кроме того, отмечено 
значительное снижение маркеров воспаления, таких как 
фактор некроза опухоли α и церамиды, а также карбонилов 
белка и 8-изопростана, являющихся признаками ОС [15].

Интерес представляет и стимулирующий эффект ИГ 
на синтез адипонектина, который проявляет как антиате-
росклеротическое, так и противовоспалительное действие. 
Данное свойство осуществляется за счет ингибирования 
адгезии моноцитов к эндотелиальным клеткам. Адипоне-
ктин также блокирует высвобождение молекулы 1 адгезии 
сосудистых клеток (VCAM-1), молекулы 1 адгезии эндоте-
лиальных лейкоцитов (ELAM-1) и молекулы внутрикле-
точной адгезии 1 (ICAM-1) на сосудистых эндотелиальных 
клетках с общим результатом снижения локального и си-
стемного воспаления [21].

Различные варианты ИГ приводят к снижению уровня 
воспалительного медиатора С-реактивного белка и интер-
лейкина-6, в связи с чем предполагают, что ИГ может спо-
собствовать уменьшению выраженности метаболического 
синдрома (МС) за счет модуляции воспалительных реак-
ций. На фоне снижения уровней фактора некроза опухо-
ли α и интерлейкина-6 отмечаются увеличение активности 
липопротеидлипазы и уменьшение жировой МТ [22].

Противовоспалительный эффект ИГ основан, вероят-
но, на уникальном переключении МЧ, что влияет как на 
синтез воспалительных маркеров, так и на липолиз в целом.

ИГ и инсулинорезистентность
Значительный объем научных данных, полученных на 

животных моделях, свидетельствует о том, что ИГ повы-
шает ЧИ. При голодании или физических упражнениях в 
течение длительного периода времени во многих органах 
и системах, в первую очередь в печени, сердечно-сосуди-
стой и костной, наблюдается усиление окисления ЖК и 
катаболизма аминокислот. ИГ индуцирует экспрессию ге-
нов, которые включают накопление липидов (например, 
PPAR2 и Fsp27) и окисление жиров (MCPT1), тем самым 
ускоряя липогенез во время неограниченной фазы ИГ и 
ускоряя липолиз во время периода голодания [23]. Вместе 
с тем активно возрастают абсорбция и окисление глюкозы. 
В различных исследованиях доказано, что ИГ приводит к 
снижению уровня лептина и увеличению адипонектина, 
тем самым способствуя уменьшению ИР [24].

Кроме того, на фоне снижения потребления энергии, 
например при ИГ, наблюдаются стойкое снижение выра-
ботки инсулина и повышение уровня аденозинмонофос-
фат-активируемой протеинкиназы, что, вероятно, улучша-
ет ЧИ и, соответственно, способствует снижению уровня 
глюкозы в крови [25].

Интересное исследование, посвященное влиянию ИГ на 
ЧИ, проведено E. Sutton и соавт. (2018 г.) [26]. Цель работы 
состояла в том, чтобы проверить, имеет ли ИГ преимуще-
ство перед ОК. В ходе 5-недельного исследования 130 муж-
чин с предиабетом разделили на 2 группы: 1-я группа при-
держивалась ОВПП (6-часового дневного периода приема 
пищи с ужином до 15:00), тогда как 2-я группа, контрольная, 
принимала пищу в течение 12 ч. Первичными конечными 
точками стали результаты перорального глюкозотолерант-
ного теста, постпрандиальный уровень инсулина и ЧИ, вто-

ричными – сердечно-сосудистые факторы риска, маркеры 
воспаления и показатели ОС. Согласно полученным данным 
соблюдение ОВПП не влияло на уровень глюкозы у испыту-
емых. Однако у них значимо изменился синтез инсулина: на-
тощак (p=0,05), через 60 и 90 мин после приема 75 г глюкозы 
(p≤0,01). Снижение среднего и пикового уровня инсулина 
составило 26±9 мЕд/л (p=0,01) и 35±13 мЕд/л (p=0,01) соот-
ветственно. Положительная динамика отмечена и в таких 
показателях реактивности β-клеток и резистентности к ин-
сулину, как увеличение инсулиногенного индекса, маркера 
реактивности β-клеток (p=0,05), снижение резистентности 
к инсулину по данным перорального глюкозотолерантного 
теста (p=0,005). Авторы сделали вывод о том, что за незна-
чительный период соблюдения ОВПП уровень глюкозы не 
изменился, однако снижение концентрации, улучшение ЧИ 
и реактивности β-клеток могут быть выгодными преимуще-
ствами ИГ. В других клинических исследованиях (КИ) полу-
чены аналогичные результаты.

В ходе своей работы S. Carter и соавт. (2018 г.) сравнили 
эффекты ИГ и гипокалорийной диеты на гликемический 
контроль у пациентов с СД 2 [27]. Исследование проводили 
в течение 52 нед. В нем приняли участие 137 человек с ожи-
рением и СД 2, средний возраст которых составил 61 год, 
средний исходный уровень гликированного гемоглоби-
на – 7,3%. Участников рандомизировали на 2 группы: ИГ 5:2 
(500–600 ккал/день в течение 2 дней в неделю и обычное 
питание через день) и потребление 1200–1500  ккал/сут. 
По  окончании в обеих группах зарегистрировано сниже-
ние уровня гликированного гемоглобина на 0,3%, однако в 
1-й  группе на фоне ИГ отмечено более стойкое снижение 
МТ – в среднем на 6,8 кг. Данные о биоимпедансометрии 
авторами не предоставлены.

Как уже упоминалось ранее, применение ИГ также ак-
тивирует гены SIRT1 и SIRT3. Доказано, что SIRT1 может 
участвовать в предотвращении развития МС и СД 2 за счет 
изменения функциональной активности инсулина.

Несмотря на подобные положительные выводы раз-
личных исследований, существуют данные о связи дли-
тельного голодания и развития в его исходе острого сте-
атоза печени и усиления ИР  [28]. У лиц с нормальным 
ИМТ, которые голодали 72 и 120 ч, отмечено повышение 
уровня внутримышечных липидов. У здоровых мужчин 
60-часовое голодание также приводило к повышению 
внутримышечных липидов, росту ИР и девятикратному 
увеличению СЖК. Высокие концентрации СЖК в течение 
длительного времени в сочетании с МС и ИР оказывают 
липотоксический эффект, что приводит к неалкогольному 
стеатогепатиту. Однако у мышей на фоне ГЧД, напротив, 
регистрируются метаболические изменения, защищающие 
от стеатоза [29]. Оказывает ли ИГ аналогичные гепатопро-
текторные эффекты у людей, не известно.

Влияние ИГ на старение и интеллект
Упомянутое переключение МЧ означает, что кетоны ста-

новятся предпочтительным энергетическим топливом и для 
тканей ГМ во время периода голодания [30]. Кроме того, они 
регулируют факторы транскрипции (например, CREB или 
PGC1α) в нейронах [31]. Наблюдается усиление синтеза мозго-
вого нейротрофического фактора (brain-derived neurotrophic 
factor – BDNF) в исходе активного обмена избытка β-OHB 
и ацетоацетата из печени в мозге, где они метаболизируют-
ся обратно в ацетилкофермент А и редуктазу гидроксиме-
тил-глютарового кофермента А. Активация BDNF связана 
с усилением митохондриального биогенеза, синаптической 
пластичности и устойчивости клеток к стрессу в моделях на 
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животных. Подобные повышенные уровни BDNF во время 
ИГ также наблюдались у людей [32, 33].

Исследования на животных показывают, что как посто-
янное ОК пищи, так и ГЧД снижают возрастной дефицит 
двигательных и когнитивных функций (КФ) предположи-
тельно за счет подавления ОС.

Применение ГЧД у мышей снижает уровень глюкозы и 
инсулина в сыворотке, что также увеличивает сопротивля-
емость нейронов повреждению, причем даже при стабиль-
ной  МТ. Подобное влияние на УО приводит к снижению 
отношения аденозинтрифосфата и аденозинмонофосфата в 
нейронах мышей, что после нескольких часов голодания акти-
вирует аденозинмонофосфат-активируемую протеинкиназу 
и кальмодулин-зависимую протеинкиназу II [34]. Активация 
нижестоящих транскрипционных факторов (CREB и PGC1α) 
позволяет им ингибировать различные анаболические про-
цессы, включая рост клеток и биосинтез белка [35], что, в свою 
очередь, запускает восстановление путем стимуляции ауто-
фагии – процесса, при котором нейроны удаляют дисфунк-
циональные или поврежденные компоненты [34]. Считается, 
что нейроны способны самостоятельно регулировать синтез 
белков через сигнальный путь mTOR в ответ на изменения в 
рационе [36]: при достаточном питании наблюдается актива-
ция пути mTOR, тогда как во время периодов голодания ак-
тивность пути mTOR снижается, что приводит к глобальному 
ингибированию синтеза белка, улучшению антиоксидантной 
защиты и рециркуляции дисфункциональных белков путем 
аутофагии [37]. Соответственно, в сочетании со снижением 
проявлений ИР, воспалительной реакции [38] ИГ может ока-
зывать косвенное благотворное влияние на мозг.

Примечательно, что комбинация ОК с ИГ удлиняет ПЖ 
и уменьшает частоту ассоциированных с возрастом заболе-
ваний у грызунов и обезьян. Мыши-самцы, соблюдающие 
только ГЧД, также показали увеличение ПЖ, однако выра-
женность изменений была связана с генотипом, возрастом 
на момент начала ГЧД и степенью снижения МТ [15]. Ин-
тересны результаты применения ИГ на 75 мышах, в исходе 
которого ген долголетия Klotho активировался в гиппокам-

пе животных, в отличие от образцов на фоне ОК. Доказано, 
что сверхэкспрессия гена Klotho увеличивает нейрогенез. 
Авторы предположили, что ИГ на 10% эффективнее воз-
действует на резервы памяти и КФ, чем ОК [39].

Анализ КИ продемонстрировал, что в настоящее время 
отсутствуют четкие доказательства положительного кра-
ткосрочного влияния ИГ на КФ у здоровых людей. Однако 
весьма оптимистично выглядят результаты применения 
ИГ у пациентов с эпилепсией, болезнью Альцгеймера и 
рассеянным склерозом в отношении симптомов и прогрес-
сирования заболевания [40–44] (табл. 1).

Проведение рандомизированных КИ эффективности 
применения различных вариаций в разных режимах пи-
тания и потреблении определенных питательных веществ 
могут осветить вопрос долгосрочных последствий ИГ на 
развитие и прогрессирование заболеваний нервной систе-
мы. В настоящее время, несмотря на то что эксперименты 
in vivo и in vitro продемонстрировали многообещающие 
результаты, малое количество КИ не позволяет экстрапо-
лировать данные эффекты на людей.

Микробиом кишечника и ИГ
Микробиом кишечника (МК) предположительно уча-

ствует в большом количестве обменных процессов, в том 
числе в регуляции МТ, и оказывает защитное действие в 
отношении развития МС. Изменения в составе и функцио-
нальном потенциале МК могут либо предотвращать, либо 
способствовать ожирению, стимулируя всасывание пи-
тательных веществ и регулируя метаболизм хозяина  [45]. 
Соответственно, ремоделирование МК становится при-
влекательной стратегией профилактики и лечения ожире-
ния [46].

Результаты исследований позволяют предположить, что 
ИГ может быть одним из модуляторов МК (табл. 2) [47–58]. 
На  фоне ИГ по схеме 5:2 у 72 лиц с ожирением отмечены поте-
ря МТ и изменения состава МК, включая увеличение числен-
ности Parabacteroides spp., Bacteroides spp., Fusicatenibacter spp. 
и снижение Agatobacte spp., Clostridium spp., Clostridium Q  spp., 

Таблица 1. Эффекты ИГ на работу нервной системы
Table 1. Effects of intermittent fasting (IF) on the nervous system

Авторы Заболевание Дизайн исследования Выводы

A. Mindikoglu  
и соавт. США, 
2020 г. [41]

Здоровые 
добровольцы

n=14 (средний возраст – 32 года). Голодали 
от рассвета до заката более 14 ч ежедневно 

на протяжении 30 дней. Эффекты 
оценивали в течение последующих 12 нед

ИГ повышает уровень белков (в том 
числе белка циркадных часов NR1D1), 
защищающих от болезни Альцгеймера  

и нервно-психических расстройств

T. Ooi и соавт. 
Малайзия,  
2020 г. [42]

Старческая 
деменция

n=99 старше 60 лет (средний возраст – 
68,7±4,6 года). Три группы: рИГ, нИГ и кИГ. 

Срок наблюдения – 36 мес

В группе рИГ часть больных вернулись 
к успешному старению без когнитивных 

нарушений и заболеваний (24,3%)  
по сравнению с теми, кто был в группах 

нИГ (14,2%) и кИГ (3,7%)

I. Choi и соавт. 
США,  
2016 г. [43]

РС

n=60 с рецидивирующе-ремиттирующим 
РС. Две группы: ИГ (7/30 дней),  

кетогенная диета (6 мес) и контроль.  
Срок наблюдения – 6 мес

Повышение самооценки по данным 
опросников для оценки КЖ, связанного со 
здоровьем (HRQOL), и легкого улучшения 
теста EDSS – расширенной шкалы оценки 

инвалидности

F. Cignarella  
и соавт.  
Италия,  
2018 г. [44]

РС
n=17 с рецидивом РС. Две группы:  
ИГ и контрольная диета ad libitum.  

Срок наблюдения – 15 дней

Уменьшение воспаления и усиление 
защитных изменений МК (обогащение 
семейств Lactobacillaceae, Bacteroidaceae  

и Prevotellaceae), усиление антиоксидантных 
микробных метаболических путей

Примечание. РС – рассеянный склероз, рИГ – регулярное ИГ, нИГ – нерегулярное ИГ, кИГ – контроль ИГ.
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Coprococcus spp. и Enterocloster spp. Помимо изменений таксо-
номического состава выявлено изменение функционально-
го потенциала МК. Результаты показали, что УО, цитратный 
цикл и пентозофосфатные пути значительно усилились по-
сле вмешательства, что, возможно, привело к более высокой 
конверсии углеводов и увеличению продукции короткоце-
почечных ЖК МК.

Возможно, приведенное положительное влияние ИГ на 
МК наблюдается лишь при исходно нормальном составе 
флоры. G. Li и соавт. (2017 г.) в своем исследовании на мышах 
с дисбактериозом не выявили эффектов ИГ на МК по схеме 
ГЧД, соответственно, можно предположить, что нормальная 
МК способна усилить положительные эффекты ИГ [59].

Во всех исследованиях использована идентичная схема 
секвенирования 16s рибосомальной РНК.

Безопасность ИГ
Среди предполагаемых негативных последствий ИГ в 

литературе часто упоминаются нарушение режима питания 
и переедание в дни с обычным рационом, а также депрессия. 
Известно, что компульсивное переедание (КП) распростране-
но среди лиц с ожирением и у тех, кто стремится похудеть. КП 
часто сопровождается потерей контроля над количеством и 
качеством съедаемой пищи [15]. Одной из причин развития 
подобного расстройства пищевого поведения (ПП) могут 
быть длительные интервалы между приемами пищи.

Влияние ИГ на эмоциональный статус недостаточно из-
учено, а имеющиеся данные противоречивы. Тем не менее 
некоторые исследователи полагают, что ИГ может быть при-
чиной депрессии. В исследовании М. Harvie и соавт. (2017 г.) 

9 молодых женщин с нормальной МТ, однако со склонно-
стью к перееданию, на фоне соблюдения ПОК на протяже-
нии месяца (с ограничением суточного калоража на 70% в 
течение 4 дней подряд, а в оставшиеся дни – с потреблением 
пищи ad libitum) отметили значимое ухудшение эмоцио-
нального фона, появление повышенной раздражительно-
сти и утомляемости, нарушений концентрации, навязчивых 
мыслей о еде, страха потери контроля и переедания в дни без 
ограничений [60].

K. Hoddy и соавт. (2015 г.), напротив, обнаружили, что 
после 8 нед ГЧД у 59 субъектов с ожирением уменьшились 
симптомы депрессии и реже отмечалось КП (p<0,01) [61]. 
По данным исследования M. Harvie и соавт. (2011 г.), на 
фоне ПОК отмечались сопоставимое по сравнению с по-
стоянным ОК снижение выраженности симптомов депрес-
сии, а также гнева, усталости и напряжения, повышение 
бодрости  [62]. Возможно, на фоне ИГ улучшаются ПП и 
эмоциональный фон у лиц с избыточной МТ (ИзбМТ) и 
ожирением, в отличие от людей с нормальной МТ, которые 
имеют склонность к перееданию. В связи с этим для лиц с 
риском любого расстройства ПП, включая КП, необходи-
мы дальнейшие исследования в целях подбора наиболее 
подходящей модели питания для снижения МТ без на-
растания психологического дискомфорта.

В настоящее время испытания на людях, в которых пси-
хологические, поведенческие и когнитивные изменения на 
фоне ИГ сравниваются с аналогичными эффектами ОК, 
ограничены. Авторы открытого одноцентрового парал-
лельного рандомизированного контролируемого исследо-
вания, в которое вошли здоровые женщины с ИзбМТ или 

Таблица 2. Эффекты ИГ на МК [49]
Table 2. Effects of IF on intestinal microbiota [49]

Автор
Время  

и продолжитель-
ность ИГ

Число  
пациентов Изменения в МК

F. Zeb и соавт. Китай, 
2020 г. [50] 16 ч/25 дней n=80 здоровых 

мужчин
↑ микробное разнообразие; ↑ обилие Bacteroidetes  

и Prevotellaceae

Y. Guo и соавт. 
Китай, 2021 г. [51] 8 ч/12 нед n=14 с ожирением Нет существенных изменений в численности МК 

J. Su и соавт. Китай, 
Голландия,  
2021 г. [52]

12 ч/12 нед n=24 с ожирением ↑ в частоте Lachnospiraceae, Parasutterella и Romboutsia

I. Ali и соавт. Китай, 
2021 г. [53]

2-дневный 
модифицированный 

период ИГ/8 нед
n=39 с МС

Вызывает значительные изменения в сообществах МК. 
↑ производство короткоцепочечных ЖК; ↓ уровень 

циркулирующих липополисахаридов

M. Khan и соавт. 
Канада, Пакистан, 
2022 г. [54]

R-TRF/4 нед n=30 здоровых 
мужчин

↑ микробное разнообразие и ремоделирование состава 
микробиома. Спровоцировано повышение уровня 
продуцирующих масляную кислоту Lachnospiraceae

C. Ozkul и соавт. 
Турция, 2020 г. [55] R-TRF/4 нед n=34 здоровых 

взрослых
↑ α- и β-разнообразие; ↑ обилие Prevotella, 
Faecalibacterium, Bacteroidetes и Firmicutes

C. Özkul и соавт. 
Турция, 2019 г. [56] 16 ч/26 дней n=45 молодых 

здоровых взрослых
↑ α-разнообразие; ↑ противовоспалительные бактерии 
Lactobacillus и Bifidobacterium; ↓ патогенные бактерии

Z. Xie и соавт. Китай, 
2022 г. [57] R-TRF/29 дней n=9 здоровых 

взрослых

↑ микробное богатство. Обогащенные роды, включая 
Butyricicoccus, Bacteroides, Faecalibacterium, Roseburia, 

Allobaculum, Eubacterium, Dialister и Erysipelotrichi

Y. Ye и соавт. Китай, 
2020 г. [58] 17 ч/29 дней n=9 здоровых 

взрослых

↑ обилие представителей здоровой МК 
(Akkermansiamuciniphila, Faecalibacteriumprausnitzii, 

Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp., группы 
Bacteroidesfragilis и Enterobacteriaceae)

Примечание. ↑ – увеличение, ↓ – уменьшение, рРНК – рибосомальная РНК, R-TRF – ОВПП в Рамадан.
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ожирением (n=46, средний возраст – 50 лет, ИМТ 32,9 кг/м2)  
и без диагностированного расстройства ПП, предположи-
ли, что разница между ОК и ИГ в оказываемых эффектах 
на ПП, настроение, качество сна, КЖ (по данным опро-
сников QOL, оценивающих КЖ) и КФ, отсутствует  [63]. 
Пациентки рандомизированы на 2 группы по снижению 
МТ (предписано 70% расчетных потребностей в энер-
гии при ОК или ИГ). Оценку состояния проводили после 
12-часового ночного голодания в исходном состоянии, на 
8-й неделе и дополнительно после 24-часового голодания в 
группе ИГ только на 8-й неделе. В результате исследования 
сделан вывод о том, что ИГ приводит к бОльшей потере 
МТ и жировых отложений, чем ОК (р<0,001). Повышение 
когнитивных способностей обнаружено как в группе ИГ 
(р=0,036), так и в группе ОК (р=0,006), однако статистиче-
ской разницы между ними не обнаружено.

Сформулирован следующий предварительный вывод: 
ИГ может быть жизнеспособной альтернативой ОК для сни-
жения МТ без отрицательного влияния на ПП, настроение, 
качество сна, КЖ или КФ у здоровых женщин с ИзбМТ или 
ожирением при условии краткосрочных протоколов, однако 
необходимы более масштабные и долгосрочные испытания.

Не менее важен вопрос о том, могут ли периоды зна-
чительного ОК при ИГ оказывать какое-либо влияние 
на функцию гипоталамо-гипофизарно-яичниковой оси 
(ГГЯО) у женщин и, соответственно, приводить к изме-
нению продолжительности менструального цикла  [64]. 
В исследовании M. Harvie и соавт. (2017 г.) у женщин с нор-
мальным ИМТ, ПОК (2 последовательных дня в неделю ОК 
до 70%) в течение 3 дней в середине фолликулярной фазы 
влияло на динамику выработки лютеинизирующего гормо-
на, но не приводило к нарушению развития фолликула и не 
изменяло продолжительность менструального цикла [60].

Согласно данным S. Cienfuegos и соавт. (2022 г.), различ-
ные режимы ИГ, вероятно, не оказывают никакого влияния 
на уровни эстрогенов, гонадотропинов и пролактина в кро-
ви. ОВПП (до 16.00) у женщин в пременопаузе с ожирением 
способствует снижению МТ, а также уровней андрогенов в 
крови. Вероятно, аналогичные изменения характерны и для 
молодых женщин с синдромом поликистозных яичников. 
У физически активных молодых мужчин без ИзбМТ ОВПП 
снижает уровни свободного и общего тестостерона (без не-
гативного влияния на мышечную массу и силу), не влияя 
при этом на глобулин, связывающий половые гормоны [65]. 
ИГ, по-видимому, не ограничивает физическую активность.

Следовательно, влияние ИГ на функцию ГГЯО среди 
женщин с ожирением, ИзбМТ и нормальной МТ требует 
дальнейшего изучения. Вероятно, это будет зависеть от ис-
ходной МТ женщины, ее возраста, количества и последова-
тельности дней с ОК.

Вследствие положительных эффектов голодания орга-
низм использует ЖК и кетоны в качестве топлива. Как по-
казали исследования, изменение метаболического процесса 
на тот, который использует для получения энергии ЖК, а не 
глюкозу, сохраняет мышечную массу и функцию, увеличивая 
при этом способность выполнять повседневные действия [6].

Аналогичным образом S. Carter и соавт. (2016 г.) сооб-
щили об одинаковом увеличении среднесуточного коли-
чества шагов и сопоставимой хорошей приверженности к 
программе ходьбы средней интенсивности (пять 20–50-ми-
нутных сеансов быстрой ходьбы в неделю) среди лиц, со-
блюдающих ПОК и постоянное ОК [66].

Среди часто упоминаемых в литературе ПЭ стоит от-
метить развитие эпизодов гипогликемии, головокружения, 
слабости. В целом гипогликемия представляется наиболее 

обременительным ПЭ, особенно при наличии возраст-ассо-
циированных заболеваний. S. Beshyah и соавт. (2019 г.) про-
вели перекрестное обсервационное исследование в несколь-
ких странах для оценки риска развития гипогликемических 
состояний в священный для мусульман месяц Рамадан [67]. 
Исследование показало, что ИГ за счет снижения калорий-
ности пищи может привести к развитию тяжелой гипогли-
кемии. Данный эффект еще больше усугублял прием сахаро-
снижающих препаратов. Колебания концентрации глюкозы 
у пожилых были связаны со старческой астенией, что при-
водило к частым падениям и переломам. Кроме того, ИГ без 
надлежащего восполнения белкового пула является одной из 
доказанных причин саркопении и синдрома недостаточности 
питания, что значимо ухудшает состояние пожилых лиц [68].

Соответственно, имеющиеся данные не позволяют од-
нозначно утверждать о наличии связи ИГ с депрессией, 
перееданием, нарушением работы ГГЯО и физической ак-
тивностью.

Заключение
Исследования с участием людей и на животных моде-

лях показывают, что ИГ, вероятно, может быть эффективно 
при снижении МТ, а также в качестве способа комплексной 
профилактики ССЗ. Однако применение данной модели 
питания как метода лечения ожирения сомнительно. В на-
стоящее время недостаточно данных о том, какой именно 
вариант ИГ сопровождается наибольшей потерей жировой 
массы. Кроме того, для некоторых лиц подобная модель 
питания неприемлема из-за длительных голодных проме-
жутков, формирования сильного чувства голода и недоста-
точного насыщения. Постоянное ОК для рассматриваемой 
категории пациентов может быть эффективно с точки зре-
ния снижения МТ, но при этом оно более простое, удобное 
и, вероятно, безопасное, чем ИГ.

На клеточном уровне ИГ, возможно, повышает устой-
чивость к ОС, уменьшает выраженность воспаления и 
способствует увеличению ПЖ. Однако в настоящее вре-
мя большинство результатов получены в экспериментах 
на животных и, соответственно, носят преимущественно 
предположительный характер. Таким образом, несмотря 
на актуальность, вопрос применения ИГ в терапевтиче-
ских целях до сих пор открыт.
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Список сокращений
АФК – активная форма кислорода
ГГЯО – гипоталамо-гипофизарно-яичниковая ось
ГМ – головной мозг
ГЧД – голодание через день
ЖК – жирные кислоты
ИГ – интервальное голодание
ИзбМТ – избыточная масса тела
ИМТ – индекс массы тела
ИР – инсулинорезистентность
КЖ – качество жизни
КИ – клиническое исследование
КП – компульсивное переедание
КФ – когнитивная функция
МК – микробиота кишечника
МС – метаболический синдром
МТ – масса тела

МЧ – метаболические часы
ОВПП – ограниченный по времени прием пищи
ОК – ограничение калорийности
ОС – окислительный стресс
ПЖ – продолжительность жизни
ПОК – периодическое ограничение калорийности
ПП – пищевое поведение
ПЭ – побочный эффект
СД 2 – сахарный диабет 2-го типа
СЖК – свободные жирные кислоты
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
УО – углеводный обмен
ЧИ – чувствительность к инсулину
BDNF (brain-derived neurotrophic factor) – мозговой нейротрофиче-
ский фактор
β-OHB – β-гидроксибутират
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