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Аннотация. Показано, что способность трегалозы улучшать метаболические показатели у животных с экспе-
риментальным ожирением зависит от модели ожирения. У мышей линии db/db она снижает вес тела, уровни 
инсулина, глюкозы и холестерина в крови. У мышей с ожирением, вызванным потреблением высокожировой 
диеты, она не влияет на вес тела, но снижает уровень инсулина в крови, компенсаторно усиливая экспрессию 
генов инсулиновой сигнализации. Нами предпринято исследование действия трегалозы на вес и метаболи-
ческие показатели у мышей линии C57BL/6 с избыточным весом, вызванным диетой с повышенным содержа-
нием жиров и углеводов – «диетой кафетерия». Диета кафетерия включала свободный доступ на протяжении 
18 недель к воде, стандартному корму, жирной пище (салу) и углеводам (сдобному печенью). Все мыши были 
рандомно разделены на четыре группы, содержавшиеся в разных условиях в течение 4 недель: 1) питье воды; 
2) питье 3 % трегалозы; 3) диета кафетерия и питье воды; 4) диета кафетерия и питье 3 % трегалозы. Исследова-
ли изменения массы тела, потребление корма, жидкости, пищевых калорий, биохимические показатели крови 
(уровень глюкозы, триглицеридов, холестерина, ЛПВП, АЛТ, креатинина), экспрессию генов углеводного обме-
на (Slc2a2, Insr) и аутофагии (Atg8, Becn1, Park2) в печени. Модель ожирения с помощью диеты кафетерия сопро-
вождалась признаками метаболического синдрома, поскольку у этих мышей были повышены: масса тела (на 
25 %), количество потребленных калорий (на 20 %), уровни в крови глюкозы (на 35 %), холестерина (на 66 %), 
триглицеридов (на 23 %). На контрольных мышей трегалоза действовала слабо, вызывая лишь снижение по-
требления стандартного корма и повышение потребления пищевых калорий на величину калорийности самой 
трегалозы. У мышей с ожирением трегалоза повышала общее число потребленных калорий и потребление 
печенья, но существенно не влияла на массу тела, метаболические показатели крови и экспрессию в печени ге-
нов, регулирующих транспорт глюкозы (Slc2a2), чувствительность к инсулину (Insr) и процессы аутофагии (Atg8, 
Becn1, Park2). Поскольку диета кафетерия является наиболее адекватной моделью формирования ожирения у 
людей, полученные нами результаты ставят под сомнение возможность использования трегалозы для коррек-
ции моделируемого ожирения у людей.
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Abstract. The ability of trehalose to improve metabolic parameters in mice with experimental obesity has been 
shown to depend on the type of obesity model. In db/db mice, it reduced body weight, insulin, blood glucose, and 
cholesterol levels. In mice with obesity induced by high-fat dietary intake, it had no effect on body weight but re-
duced blood insulin levels with compensatory upregulation of insulin signaling gene expression. We studied the 
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Трегалоза не снижает ожирение у мышей линии С57BL/6, 
вызванное углеводно-жировой диетой
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effect of trehalose on overweight and metabolic parameters in C57BL/6 inbred mice with obesity induced by a high 
carbohydrate-fat diet, the “cafeteria diet”. The cafeteria diet consisted of free access to water, standard chow, fatty 
foods (lard), and carbohydrates (biscuits) for 18 weeks. All mice were then randomly divided into four groups for four 
weeks of treatment: (1) water drinking, (2) drinking 3 % trehalose, (3) cafeteria diet and drinking water, (4) cafeteria 
diet and drinking 3 % trehalose. Alterations in body mass, food intake, fluid intake, dietary calories, blood biochemi-
cal parameters (glucose, triglyceride, cholesterol, HDL, ALT, creatinine levels), expression of carbohydrate metabolism 
(Slc2a2, Insr) and autophagy (Atg8, Becn1, Park2) genes in the liver were studied. The cafeteria diet obesity model was 
accompanied by some signs of metabolic syndrome as it induced an increase in body weight (by 25 %), calorie intake 
(by 25 %), blood levels of glucose (by 35 %), cholesterol (by 66 %), and triglycerides (by 23 %) in mice. Trehalose had 
little effect on control mice, causing a decrease in standard food intake and an increase in dietary caloric intake by the 
number of calories from trehalose itself. In obese mice, trehalose increased total caloric intake and biscuit consump-
tion but had no substantial effect on body weight gain, blood metabolic parameters, or expression of liver genes 
regulating glucose transport (Slc2a2), insulin sensitivity (Insr), and autophagy processes (Atg8, Becn1, Park2). Since the 
cafeteria diet is the most adequate model of alimentary obesity development in humans, our results question the use 
of trehalose to correct the dietary type of obesity in humans. 
Key words: C57BL/6 mice; carbohydrate-fat diet; cafeteria diet; obesity; trehalose; autophagy; qPCR; glucose; trigly
cerides; cholesterol
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Введение
Трегалоза (ТР) обладает множественными терапевтиче-
скими свойствами, главными из которых, по-видимому, 
являются шапероноподобное действие и активация ауто-
фагии, особенно важная для нейропротекции (Hossein
pour-Moghaddam et al., 2018; Pupyshev et al., 2022b). 
Другие полезные свойства включают позитивное влияние 
на клеточный метаболизм, углеводный и липидный обмен 
(Arai et al., 2019; Yaribeygi et al., 2019; Kobayashi et al., 
2021), при этом известно, что диабет, ожирение и нейро-
дегенерация тесно связаны между собой (Pugazhenthi et 
al., 2017). Полагают, торможение нейродегенерации тре-
галозой осуществляется посредством активации mTOR-
независимой аутофагии (Sarkar, 2013; Tamargo-Gómez, 
Mariño, 2018).

Вместе с тем ТР существенным образом влияет на угле
водный обмен, так как может снижать уровень глюкозы 
в крови и резистентность к инсулину (Zhang et al., 2018; 
Zhang, DeBosch, 2019; Korolenko et al., 2021). Она пози
тивно влияет на жировой обмен: снижает уровень тригли-
церидов в печени и крови (Stachowicz et al., 2019; Zhang, 
DeBosch, 2019; Korolenko et al., 2021) и в конечном счете 
препятствует развитию стеатоза, зависящему от активно
сти аутофагии (Zhang et al., 2018; Ren et al., 2019; Su et 
al., 2025). Нормализующее действие на липидный обмен 
ТР оказывает частично посредством влияния на освобож- 
дение адипонектина, способствующего сжиганию жиров 
(Arai et al., 2013; Mizote et al., 2016), на снижение секреции 
желудочного ингибирующего полипептида GIP, способ-
ствующего ожирению (Yoshizane et al., 2017), на экспрес-
сию липоксигеназы ALOXE3 и аргиназы 2, повышающих 
энергопотребление (Higgins et al., 2018; Zhang et al., 2019). 

На модели ожирения, вызванного высокожировой дие
той (HFD), ТР снижает гипертрофию брыжеечного и па-
хового жира и прирост бурого жира (Arai et al., 2019), что 
сопровождается повышением термогенеза как у мышей 
линии C57BL/6, так и у генетической модели диабетиче-
ского ожирения мышей линии ob/ob (Zhang et al., 2018). 
При этом в последнем случае результат зависел от актив-

ности медиаторов AMPK, TFEB и белка UCP1, но не от 
аутофагии (Zhang et al., 2018; Rusmini et al., 2019). В целом 
данные по влиянию ТР на избыточный вес организма до-
статочно противоречивы (Arai et al., 2010, 2019; Liu et al., 
2013; Sahebkar et al., 2019; Korolenko et al., 2021). У одних 
авторов для мышей, содержавшихся на высокожировой 
диете, 8-недельное потребление 2 % ТР вызывало лишь 
тенденцию снижения массы общего висцерального жира 
(не более 5 %) и существенно не влило на вес мышей (Arai 
et al., 2013; Liu et al., 2013). Согласно другим данным 
(Korolenko et al., 2021), у мышей линии db/db (моногенная 
модель диабетического ожирения) трехнедельное скарм-
ливание 2 % ТР вызывало заметное снижение веса (более 
10  %) и оказывало общее терапевтическое действие, в 
частности снижало уровни холестерина, триглицеридов 
и глюкозы плазмы крови.

Остается неясным, в какой мере жиропонижающий 
эффект ТР зависит от характера диеты или от мутаций, 
вызывающих ожирение. В своей работе мы принимали 
во внимание, что у мышей развитие алиментарных форм 
ожирения может быть вызвано потреблением как высоко-
жировой пищи (HFD), так и комбинированного корма с 
повышенным содержанием и жиров, и углеводов (угле-
водножировая диета, «диета кафетерия», ДКаф), что чаще 
встречается в человеческой популяции.

В связи с этим нами была поставлена задача на мышах 
линии C57BL/6 с ожирением, обусловленным содержани-
ем животных на углеводножировой диете (ДКаф), оценить 
влияние алиментарного потребления ТР на основные 
метаболические показатели (вес тела, потребление пищи, 
калорий и воды). Исследовали также биохимический и ли-
пидный спектр плазмы крови и аутофагию, оцениваемую 
по экспрессии генов аутофагии в печени. 

Материалы и методы
Моделирование ожирения. Все манипуляции с живот-
ными, проведенные в ходе исследования, соответствовали 
этическим стандартам, утвержденным правовыми актами 
РФ, принципам Базельской декларации и рекомендаци
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Trehalose does not attenuate carbohydrate-fat 
diet-induced obesity in C57BL/6 mice

ям независимой биоэтической комиссии ИЦиГ СО РАН 
(протокол № 76 от 07.04.2021). Эксперименты проводи
лись на самцах мышей линии C57BL/6 конвенциональ-
ного вивария Института цитологии и генетики СО РАН, 
Новосибирск.

Животных в возрасте трех месяцев рассаживали по 
одному в клетку при световом режиме 12 ч свет : 12 ч тем-
нота, температуре 22–24 °С и свободном доступе к воде 
и гранулированному корму (ЗАО «Ассортимент-Агро»). 
Через 2 недели животных либо оставляли на стандартном 
корме (n = 22), либо переводили на диету с высоким содер-
жанием жиров и углеводов (ДКаф) (n = 19), состоящую из 
несоленого свиного сала, сдобного печенья и стандартного 
гранулированного корма для лабораторных животных в 
свободном доступе. В течение 18 недель ДКаф вызывает 
развитие ожирения у данных мышей (Makarova et al., 
2013). Она наиболее приближена по составу к ежедневно-
му рациону современного человека, кроме того, позволяет 
оценить потребление различных компонентов диеты. 

Спустя 18 недель после содержания на ДКаф живот-
ных делили на четыре группы (рис. 1): 1) потребление 
стандартного корма и воды (n = 11); 2) потребление стан-
дартного корма и 3 % раствора ТР (Pupyshev et al., 2024) 
(n = 11); 3) содержание на ДКаф и воде (n = 9); 4) содер-
жание на ДКаф и 3 % растворе ТР (n = 10). В ходе всего 
эксперимента у мышей еженедельно оценивали массу тела, 
три раза в неделю – потребление пищи.

Биохимия крови. Через 4 недели потребления трега
лозы животных выводили из эксперимента, брали кровь и 
пробы печени. Забор крови, подготовка и хранение сыво-
ротки крови выполнялись как описано ранее (Goncharova 
et al., 2016). В сыворотке крови с помощью биохимиче
ского анализатора AU 680 (Beckman Сoulter, США) опре
деляли метаболические показатели АЛТ, креатинин, глю-
козу, триглицериды, холестерин, липопротеины высокой 
плотности (ЛПВП).

Анализ экспрессии генов. Методом ПЦР в реальном 
времени оценивали относительный уровень экспрессии 
генов печени, участвующих в регуляции углеводного 
обмена (Insr, кодирующего рецептор инсулина; Slc2a2, 
кодирующего транспортер глюкозы 2-го типа GLUT2) и 
активности аутофагии (Atg8, кодирующего белок ауто
фагии LC3-II; Becn1, кодирующего белок Beclin 1; Park2, 
кодирующего белок Parkin), а также референсных генов 
Hprt1, B2m, Ppia. 

Тотальную РНК выделяли из образцов печени с помо-
щью набора ExtractRNA («Евроген», Москва, Россия) в со-
ответствии с инструкциями производителя. Синтез кДНК 
первой нити проводили с набором реактивов MMLV RT kit 
(«Евроген») в соответствии с протоколом производителя 
(https://evrogen.ru/products/cdna/synthesis/mmlv). Полу-
ченные образцы кДНК анализировали с помощью qPCR 
на термоциклере LightCycler-480 II (Roche, Швейцария) 
с использованием набора реагентов BioMaster HS-qPCR 
SYBR Blue (2×) («Биолабмикс», Новосибирск, Россия), с 
добавлением прямых (F) и обратных (R) праймеров (по 
150 нМ каждый). Использовали праймеры для целевых 
генов Atg8 (FW: 5′-AAA GAG TGG AAG ATG TCC GGC-3′ 
и REV: 5′-ACC AGG AAC TTG GTC TTG TCC-3′), Becn1 
(FW: 5′-GAA CTC ACA GCT CCA TTA CTT A-3′ и REV: 
5′-ATC TTC GAG AGA CAC CAT CC-3′), Insr (FW: 5′-ATC 
CTC GAA GGT GAG AAG AC-3′ и REV: 5′-TGA TAC CAG 
AGC ATA GGA GC-3′), Park2 (FW: 5′-GGT CCA GTT AAA 
CCC ACC TAC-3′ и REV: 5′-TTA AGA CAT CGT CCC AGC 
AAG-3′), Slc2a2 (FW: 5′-GGCTAATTTCAGGACTGGTT-3′ 
и REV: 5′-TTTCTTTGCCCTGACTTCCT-3′) и генов срав-
нения B2m (FW: 5′-GTC TTT CTA TAT CCT GGC TCA-3′ и 
REV: 5′-ATG CTT GAT CAC ATG TCT CG-3′), Hprt1 (FW: 
5′-TAC CTA ATC ATT ATG CCG AGG A-3′ и REV: 5′-GGT 
CAG CAA AGA ACT TAT AGC C-3′), Ppia (FW: 5′-AAA 
GTT CCA AAG ACA GCA GAA AA-3′ и REV: 5′-GCC AGG 
ACC TGT ATG CTT TAG-3′). Относительную концентра-
цию тестируемой кДНК определяли с использованием 
программного обеспечения LightCycler 480 (выпуск 1.5.1) 
и калибровочных кривых.

Статистическая обработка. Данные анализировали 
в программе STATISTICA 10.0 (StatSoft, TIBCO Software 
Inc., Пало-Альто, Калифорния, США). Применяли дис-
криминантный анализ. Результаты выражали как среднее 
значение ± стандартная ошибка среднего. Для сравнения 
выборочных средних использовали двусторонний крите-
рий Стьюдента (t-test). Статистически значимый уровень 
различий определяли как p < 0.05 (двусторонний).

Результаты

Моделирование диабетического ожирения
До начала потребления 3 % раствора ТР (18 недель содер
жания на ДКаф) мыши из 1-й и 2-й групп сравнения, так 
же как и животные с ожирением из 3-й и 4-й групп, не 
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1) ст

2) ст + ТР

3) ДКаф

4) ДКаф + ТР

ТР
ДКаф

1) ст

2) ст

3) ДКаф

4) ДКаф

0 18 нед. 22 нед.

♂ ♂
C57BL

Рис. 1. Схема эксперимента.
Здесь и далее: ст (Ст) – стандартная лабораторная диета; ДКаф – диета кафетерия; ТР – трегалоза.
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различались по массе тела, потреблению пищи и вкусовым 
предпочтениям (рис. 2, см. таблицу).

У мышей, содержавшихся на ДКаф в течение 18 недель, 
формировалась избыточная масса тела (ожирение): масса 
тела возрастала на 25 % (p < 0.001), потребление энергии 
калорий – на 20 % (p < 0.001), а потребление воды, на-
против, было снижено на 40 % по сравнению с мышами 
контрольной группы (p < 0.001) (см. рис. 2).

У животных, содержавшихся на ДКаф, показатель фор-
мирования гипергликемии – уровень глюкозы в крови – 
увеличился на 35 % (см. ниже). Это отличается от эффекта 
ДКаф в других исследованиях, где уровень глюкозы в кро- 
ви возрастал более существенно (Рarafati et al., 2015), или 
у генетических моделей ожирения мышей ob/ob и db/ db 
(Pelletier et al., 2020; Korolenko et al., 2021). В нашем экс
перименте рост избыточного веса не сопровождался фор
мированием высокой гипергликемии.

Влияние ТР на показатели метаболизма у мышей, 
содержавшихся на сбалансированной диете
Потребление 3 % раствора ТР в течение 4 недель у кон-
трольных мышей не влияло на массу тела животных 
(рис. 3). Такие мыши съедали меньше корма ( p < 0.05), 
при этом у них наблюдали тенденцию роста потребления 
жидкости на 10 % (рис. 4). С учетом калорийности ТР в 
питье суммарное потребление килокалорий у контроль-

Масса тела, потребление воды, общее потребление энергии и компонентов диеты мышами четырех групп сравнения

Показатель Группа 1 
Ст (n = 11)

Группа 2 
Ст + ТР (n = 11)

Группа 3 
ДКаф (n = 9)

Группа 4
ДКаф + ТР (n = 10)

Масса тела, г 27.2 ± 0.4 27.3 ± 0.3 33.4 ± 1.0 33.6 ± 1.3

Калорийность питания, ккал 13.4 ± 0.4 13.3 ± 0.5 15.8 ± 0.3 15.9 ± 0.2

Стандартный корм, г    4.5 ± 0.1    4.4 ± 0.2    1.1 ± 0.1    1.3 ± 0.1

Сало, г    –    –    1.0 ± 0.1    0.9 ± 0.1

Печенье, г    –    –    1.1 ± 0.1    1.1 ± 0.1

Вода, мл    5.6 ± 0.2    5.1 ± 0.3    3.3 ± 0.1    3.4 ± 0.1

Примечание. Мыши 1-й и 2-й  групп содержались на стандартной диете (Cт), мыши 3-й и 4-й групп содержались на диете кафетерия (ДКаф) в течение 
18 недель до начала потребления 2-й и 4-й группами 3 % раствора трегалозы (ТР). В скобках указано число животных. Потребление компонент приведе-
но в расчете на 1 день. Результаты выражены как M ± m.

Рис. 2. Масса тела, потребление воды, общее потребление энергии 
мышами, содержащимися на стандартной диете (n = 22) и диете кафе-
терия (n = 19) в течение 18 недель до начала предоставления им 3 % 
раствора трегалозы.

*** p < 0.001 по сравнению с группой, потреблявшей стандартный корм 
и воду.

Рис. 3. Масса тела и суммарное потребление энергии у мышей, со-
держащихся на стандартной диете и диете кафетерия, за 4  недели, 
в течение которых животные потребляли воду или 3 % раствор тре-
галозы.
Голубым цветом показано количество килокалорий, полученных с питьем 
3 % раствора трегалозы.
*** p < 0.001 по сравнению с группой, потреблявшей стандартный корм 
и воду; &&& p < 0.001 по сравнению с группой, потреблявшей ДКаф и воду 
(t-test). 

Рис. 4. Суммарное потребление жидкости и различных компонентов 
корма мышами, содержащимися на стандартной диете и диете кафе-
терия, за 4 недели, в течение которых животные потребляли воду или 
3 % раствор трегалозы.

* p < 0.05, *** p < 0.001 по сравнению с группой, потреблявшей стандарт-
ный корм и воду; & p < 0.05 по сравнению с группой, потреблявшей ДКаф 
и воду (t-test).
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ных мышей, пьющих 3 % раствор ТР, было более чем на 
30 % выше, чем у контрольных животных, содержавшихся 
на воде ( p < 0.001) (см. рис. 3).

Влияние ТР на показатели метаболизма у мышей, 
содержавшихся на диете кафетерия
Вопреки нашим ожиданиям, масса тела мышей, содер-
жавшихся на ДКаф, под действием ТР не изменялась (см. 
рис.  3). На потребление мышами стандартного корма, 
жидкости или сала ТР также оказывала слабый эффект, но 
повышала потребление углеводной компоненты, сдобного 
печенья (см. рис. 4). На фоне неизменной массы тела у 
таких животных ТР достоверно, на 18 %, увеличивала ко-
личество потребляемых калорий (с учетом калорийности 
самой ТР) (см. рис. 3).

В отношении метаболических показателей крови ТР 
не вызывала существенных изменений у мышей, содер-
жавшихся на ДКаф, и контрольной группы мышей, кроме 
заметной тенденции ( p < 0.07) роста уровня глюкозы в 
крови (рис. 5). Само содержание мышей на ДКаф в опре-
деленной мере влияло на общий метаболизм, повышая 
уровень глюкозы ( p < 0.01), триглицеридов ( p < 0.05) и 
особенно холестерина крови ( p < 0.001), т. е. регистри-
ровалось изменением углеводного и липидного обмена. 

Влияние ТР на транскрипцию генов  
углеводного обмена и аутофагии у мышей, 
содержавшихся на диете кафетерия
Ни содержание мышей на ДКаф, ни потребление ТР не 
влияло на экспрессию в печени генов, регулирующих 
захват глюкозы из крови (Slc2a2, Insr) или связанных с 
активностью аутофагии (Atg8, Becn1, Park2) (рис. 6).

Обсуждение
Содержание мышей на ДКаф в течение 18 недель сопро-
вождалось ростом потребления калорий (на 20 %) и, как 
следствие, формированием избыточной массы тела (на 
25 %), позволявшим исследовать нормализующий эффект 
ТР, выявленный в более ранних работах на мышах db/db 
(Korolenko et al., 2021). Трегалоза, являясь энергетическим 
субстратом (Sato et al., 1999), повышала потребление энер-
гии калорий как у контрольных мышей, так и у мышей, 
получавших ДКаф. Важно, что в обеих группах рост по-
требления калорий, связанный в основном с приемом ТР, 
не приводил к увеличению массы тела (см. рис. 3). То есть 
применение ТР стимулирует расходование энергии кало-
рий без влияния на массу тела. В определенной мере это 
соответствует данным литературы, которые показывают 
способность ТР при продолжительном приеме стимули-
ровать расходование калорий в процессах термогенеза и 
сжигания бурого жира у мышей линии C57BL/6 как на 
стандартной, так и на высокожировой диете (Arai et al., 
2013, 2019) и у мышей ob/ob с диабетическим ожирением 
(Zhang et al., 2018). 

Другой вариант реагирования состоит в том, что али-
ментарно принимаемая ТР способна вызывать в основном 
клеточное голодание, сопровождающееся активацией ци
топротективной аутофагии (DeBosch et al., 2016; Mayer et 
al., 2016; Zhang, DeBosch, 2019). Механизм связывают с 
ингибированием трансмембранного транспортера глюко-
зы GLUT8, вызывавшим в клетках печени энергетическую 
недостаточность, ведущую к активации аденозин-моно-
фосфат-зависимой киназы AMPK и ее плейотропному 
метаболическому эффекту, включающему торможение 
биосинтеза, энергопотребления и активацию аутофагии. 

Рис. 5. Биохимические параметры крови у мышей, содержащихся на стандартной диете и диете кафете-
рия и получавших в течение 4 недель воду или 3 % раствор трегалозы.
* p < 0.05, ** p < 0.01, *** p < 0.001 по сравнению с группой, потреблявшей стандартный корм и воду.
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По-видимому, в наших условиях ТР теряет свою способ-
ность моделировать эффект голодания (Zhang, DeBosch, 
2019), приводящий к активации аутофагии. Ослабление 
регуляторных свойств ТР здесь согласуется с отсутствием 
ее влияния на транскрипцию генов аутофагии, реагирую-
щих на ТР повышением в других наших исследованиях 
(Pupyshev et al., 2022a). Причина ослабления регулятор-
ных свойств ТР у мышей линии C57BL/6 пока остается 
неясной. Скорее всего, подобное переключение эффекта 
ТР не зависит от диеты, поскольку результат действия 
ТР был практически одинаковым как у контрольных, так 
и у мышей, содержавшихся на ДКаф. Возможно, в дан-
ном случае (3 % трегалоза, 28 сут) происходит какое-то 
ускользание трегалозы от количественного энергетиче-
ского расщепления, описанного ранее (Sato et al., 1999), и 
тогда противоречие между ростом потребляемых калорий 
и отсутствием привеса сглаживается. 

Потеря регуляторных свойств ТР у мышей в настоя-
щем исследовании не согласуется с эффектами ТР, вы-
явленными на мышах db/db с диабетическим ожирением 
(Korolenko et al., 2021). На этих мышей трегалоза действо-
вала снижением более чем на 10 % массы тела, уровня 
глюкозы крови и общим восстановительным эффектом 
по снижению уровня холестерина и триглицеридов кро-
ви. Однако в исследовании на кроликах (Sahebkar et al., 
2019), как и в нашем эксперименте, также выявлено слабое 
влияние ТР на спектр липидов крови.

При наличии сходства нашей модели ожирения у мы-
шей на ДКаф с типичным формированием ожирения у 
человека полученные результаты ставят под сомнение воз
можность использования трегалозы для коррекции этого 
самого популярного вида ожирения у людей. В то же время 
наши результаты не отвергают возможность лечения тре-
галозой пациентов с выраженным ожирением, поскольку 
подобное лечение было удачным для мышей с примерно 
50 % избыточной массой тела (Korolenko et al., 2021). 

Заключение
Основываясь на известном эффекте ТР по имитации го-
лодания (индукции аутофагии) и снижения избыточной 
массы тела у мышей db/db, проведено исследование ее 
действия на мышей С57ВL/6, содержавшихся на углевод-
ножировой диете (ДКаф), свойственной для формирова-

ния ожирения у человека. У контрольной группы и мышей 
с 25 % ожирением нашли, что под действием ТР (3 % рас-
твор в питье, 28 сут) существенно возрастало количество 
потребленных калорий, но этот рост энергопотребления 
не сопровождался увеличением массы тела мышей. Рост 
потребления калорий, по-видимому, расходовался на по-
вышение процессов термогенеза и сжигание бурого жира 
(Arai et al., 2013, 2019). Трегалоза вызывала лишь тенден-
цию увеличения значений метаболических показателей 
крови (уровней глюкозы, холестерина, триглицеридов, 
ЛПВП) и слабо влияла на экспрессию генов, регулирую-
щих углеводный обмен (Slc2a2, Insr), и генов аутофагии 
(Atg8, Becn1, Park2). В настоящем исследовании ТР не 
проявила способности к ослаблению диабета и ожирения, 
вызванных диетой кафетерия, у мышей, содержавшихся 
на ДКаф, и не показала полезных свойств для возможной 
коррекции распространенного диетогенного ожирения у 
человека.
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