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Резюме. В настоящее время все больше приобретает популярность среди людей отказ от приема пищи в 
течение ограниченного времени. Однако сведения о воздействии голодания на состояние здоровья че-
ловека в настоящее время продолжают оставаться противоречивыми. В нашем эксперименте на приме-
ре молодого добровольца были показаны изменения нутритивного статуса, метаболического профиля и 
микробиоценоза кишечника на фоне полного голодания в течение 15 дней. 
Ключевые слова: голодание; метаболический профиль; микробиота кишечника; биоимпедансометрия; 
молодой доброволец. 
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Absract. Nowadays, it is becoming more and more popular among people to refuse to eat for a limited time. 
However, information about the impact of fasting on human health at the present time continues to be 
controversial. In our experiment, on the example of a young volunteer, changes in the nutritional status, metabolic 
profi le and intestinal microbiocenosis were shown against the background of complete starvation for 15 days.
Key words: fasting; metabolic profi le; intestinal microbiota; bioimpedancemetry; young volunteer.

ВВЕДЕНИЕ
Популярность соблюдения ограничительных 

диет имеет тенденцию к росту в большинстве стран 
мира [1]. В последние годы на научных медицинских 
форумах все чаще обсуждаются вопросы периоди-
ческого голодания и его влияния на организм че-
ловека [2–4]. Среди наиболее распространенных 
причин перехода на соблюдение нетрадиционного 
типа питания обычно рассматривают идею оздо-

ровления и профилактики различной соматической 
и инфекционной патологии, этические, религиоз-
ные, социальные и экологические аспекты [1].

Различные виды лечебного голодания традици-
онно используются как в народной, так и в восточной 
медицине при лечении заболеваний обмена веществ, 
пищеварительной и сердечно-сосудистой систем, 
органов дыхания и опорно-двигательного аппарата 
[5–7]. В классической медицине лечебное голодание 
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использовалось со времен Гиппократа. Сам основа-
тель медицины писал, что «когда больного кормят 
слишком обильно, кормят и его болезнь. Иногда бы-
вает полезнее на время отнять у больного пищу» [3]. 
В СССР проблемой лечебного голодания занимались 
такие видные деятели науки, как академики П.К. Ано-
хин, А.А. Покровский, Н.А. Федоров, Л.Н. Бакулев. 
Доктор медицинских наук, профессор Ю.С. Никола-
ев внес значительный вклад в научное обоснова-
ние лечения ряда заболеваний методом разгрузоч-
но-диетической терапии (РДТ) [3]. В XXI веке тема 
перио дического голодания вновь вышла на первый 
план в 2016 году после признания мировым научным 
сообществом заслуг японского ученого, молекуляр-
ного биолога Есинори Осуми (Yoshinori Ohsumi). 
Доктор Осуми, профессор Токийского технологи-
ческого института, получил Нобелевскую премию 
по физиологии и медицине за исследование мало-
изученных механизмов аутофагии — процессов 
регенерации, происходящих на клеточном уровне. 
В частности, Осуми открыл гены, которые управляют 
этим процессом; ему удалось описать, как организм 
адаптируется к голоданию, а также ответ клеток на 
проникновение в организм болезнетворных микро-
организмов. При аутофагии клетки разрушают и 
перерабатывают поврежденные органеллы, иными 
словами, самообновляются. Было доказано, что сбой 
этого регенеративного процесса может привести к 
нейродегенеративным заболеваниям, таким как бо-
лезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, синдром 
Гентингтона, некоторым формам деменции и раку. 
Утверждалось также, что запустить аутофагию в 
клетках можно, придерживаясь различных схем пе-
риодического голодания [8, 9].

Голодание — это патологический процесс, кото-
рый развивается вследствие дефицита питательных 
веществ, поступающих во внутреннюю среду орга-
низма в ходе процессов полостного, мембранного 
гидролиза и всасывания нутриентов из просвета 
кишечника [10–12]. Несмотря на то что организм 
лишен главного источника питания, он продолжа-
ет получать энергию и необходимые вещества, по-
скольку вынужден перейти на активное использова-
ние уже существующих запасов. Это подтверждает 
такой важный показатель, как содержание глюкозы 
в крови. Включаются также определенные молеку-
лярные и клеточные механизмы, отвечающие за за-
щитные функции, которые могут позволить выжить 
организму даже в условиях полного или частичного 
отсутствия источников пищи при минимальных по-
вреждениях. Данный процесс провоцирует адап-
тивные клеточные стрессовые реакции, которые 
приводят к повышению способности справляться 
со стрессом и нейтрализуют болезненные процес-
сы. Тело начинает активно избавляться от нитратов 
и других вредных веществ, которые поступали с пи-

щей. Отсутствие пищи заставляет активизировать 
организм на поиск альтернативного источника пи-
тания и вынуждает его расходовать жировые и угле-
водные запасы. В первую очередь, организм при-
ступает к расходованию мертвых клеток, затем идут 
больные клетки, которые не пригодны для поддер-
жания нормальной жизнедеятельности. В результа-
те остаются только здоровые ткани.

Происходит внутреннее самоочищение. Это связа-
но с тем, что резервные силы восстанавливают нару-
шенный обмен веществ на молекулярном, клеточном 
и тканевом уровнях. Вместе с этим начинается процесс 
разрушения зараженных и недоброкачественных мо-
лекул и клеток, после чего они заменяются новыми и 
здоровыми. В момент перехода на полное голодание 
и выхода из него организм испытывает стресс. От 
пищи стоит отказываться постепенно. Длительность 
восстановления должна совпадать по времени с пери-
одом голодания. После окончания восстановительно-
го периода наступает этап стабилизации [13, 14]. 

Полное голодание делят на периоды экстренной 
адаптации, долговременной стабильной адаптации, 
декомпенсации. Начальный период экстренной 
адаптации состоит в активации гликогенолиза, пол-
ном использовании его запасов, стимуляции глю-
конеогенеза, при этом нормальный уровень глюко-
зы в крови на протяжении от 12 до 24 ч голодания 
обеспечивается за счет запасов гликогена в печени. 
Уже через 24 ч от начала голодания запасы гликоге-
на в печени истощаются, поэтому уровень глюкозы 
в крови поддерживается за счет ее образования из 
глицерина, глюкогенных аминокислот и свободных 
жирных кислот при глюконеогенезе. После 24 ч от 
начала полного экзогенного голодания организм 
начинает использовать белки как источники энер-
гии, интенсифицировать процессы глюконеогенеза. 
Голодание свыше 72 ч приводит к снижению процес-
сов утилизации аминокислот, что клинически прояв-
ляется уменьшением выделения азота с мочой. Об-
разование глюкозы из аминокислот к этому моменту 
не соответствует энергетическим потребностям, 
использующим только или преимущественно глюко-
зу клеток мозга, эритроцитов, мозгового вещества 
почек, других тканей и органов. При длительном 
голодании глюконеогенез перемещается из печени 
в почки, где происходит дезаминирование; кроме 
того, возникает трансформация кетонов в глюкозу 
через ацетон; мозг также начинает использовать 
кетоновые тела в качестве источников энергии, 
но лишь после определенной перестройки — к 10–
12-м суткам. Как только происходит переход к иному 
энергетическому обеспечению нервной ткани, на-
ступает 2-й период адаптации — стабильная долго-
временная адаптация к полному голоданию. Этот пе-
риод начинается со 2-й недели полного голодания и 
продолжается до 8-й недели голодания и дольше — 
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в зависимости от объема жировых запасов. Дефицит 
глюкозы в организме, возникающий при длительном 
голодании, восполняется другими энергетическими 
субстратами, такими как кетоновые тела. Важней-
шим следствием этой нейроэндокринной пере-
стройки является перенаправление энергетических 
ресурсов к тем потребителям, которые располага-
ют исключительно или по преимуществу неинсу-
линозависимыми переносчиками глюкозы внутрь 
клеток (мозг, сетчатка глаза, гонады, надпочечники, 
диафрагмальная мышца, миокард, частично печень 
и почки). На «голодном пайке», прежде всего, ока-
зываются клетки, где переносчики глюкозы — ис-
ключительно инсулинозависимые (соединительная 
ткань во всех ее видах, липоциты, кости, хрящи и 
связки, костный мозг, клетки крови и лимфоидных 
органов, сосудистые стенки и др.). Результатом акти-
вации нейроэндокринной катаболической системы 
является угнетение чувства голода, перистальтики 
кишечника. Поступление аминокислот и продуктов 
липолиза в кровь возрастает вследствие адаптивной 
интенсификации катаболизма. При полном длитель-
ном голодании только нейроны головного и спин-
ного мозга используют глюкозу как энергетический 
субстрат; клетки всех других тканей для биологиче-
ского окисления утилизируют свободные жирные 
кислоты и кетоновые тела. Терминальный пери-
од декомпенсации возникает при потере 40–50% 
от исходной массы тела, характеризуется утратой 
100% запаса жировых депо, почти 97% висцераль-
ной жировой ткани, усилением белкового распада в 
органах и тканях, причем уже не только инсулино-
зависимых, но и тех, чьи метаболические интересы 
какое-то время были сохранны. Из-за массового 
апоптоза клеток разрушаются нуклеиновые кислоты 
их ядер, и растет выведение немочевинного азота. 
При голодании происходит ступенчатое изменение 
обмена веществ с характерными стадийными эндо-
кринно-метаболическими изменениями и сменой 
основных энергетических субстратов [5, 6, 8, 13].

Исследования подтверждают, что изменение по-
требления калорий может оказывать долгосрочное 
положительное влияние на организм. Отдельные 
пилотные интервенционные испытания и несколько 
рандомизированных исследований, выполненных в 
этом направлении, выполненных в этом направлении, 
проведены в экспериментах над больными людьми в 
терапевтических целях [3, 5, 10, 11, 15]. Наблюдения 
над здоровыми людьми с целью выявления влияния 
голодания именно на здоровых людей и их физиче-
ские возможности немногочисленны и малоизвестны.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить состояние нутритивного статуса, мета-

болического профиля и микробиоценоза кишечни-
ка при полном голодании у молодого добровольца. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Молодым добровольцем была молодая женщи-

на, 31 год, замужем, имеющая детей. Испытуемая 
является студенткой 2 курса педиатрического фа-
культета ФГБОУ ВО СПбГПМУ МЗ РФ. Обследование 
включало в себя определение антропометрических 
и лабораторно-инструментальных показателей 
(клинический анализ крови, биохимический ана-
лиз крови, исследование иммунологического ста-
туса, определение газового состава крови, состава 
микробиоты кишечника методом хроматографии 
масс-спектрометрии, оценка компонентного соста-
ва тела методом биоимпедансометрии). Обследова-
ние проводилось на 1, 4, 9, 15-й дни полного голода-
ния и через 1 месяц после его окончания.

Статистическая обработка полученных данных 
была проведена при помощи пакетов программ 
XL Statistica 7 (StatSoft, русскоязычная версия) и 
Microsoft Excel 2017. 

Практика лечебного голодания началась испыту-
емой с 2013 года после случая генерализованного 
острого артрита неясной этиологии. После выписки 
из больницы летом 2013 года и приема курса суль-
фасалазина (3 месяца), испытуемая провела курс 
лечебного голодания на воде в течение 10 дней, в 
результате чего значительно улучшилось общее со-
стояние, спала отечность, улучшилась подвижность, 
субъективно уменьшились болевые ощущения в 
области крупных и мелких суставов. После этого ис-
пытуемая периодически возвращалась к практике 
весенних ежегодных голоданий с целью детоксика-
ции, улучшения общего состояния, снижения пыль-
цевой сенсибилизации в весенне-летний период. 
Настоящий курс лечебного голодания проходил 
в течение 14 дней с конца апреля по начало мая 
2022 года. Данная авторская методика представля-
ла собой компиляцию из разных практических и те-
оретических материалов по лечебному голоданию, 
испытуемая внесла дополнения в методику голода-
ния, основываясь на эмпирическом опыте прошлых 
сессий [16, 17]. Перед голоданием проводилась очи-
стительная процедура кишечника, которая повто-
рялась один раз в два-три дня с целью опорожне-
ния кишечника для улучшения его перистальтики. 
Питьевой режим: вода по желанию (минеральная, 
кипяченая) не менее 1,5 литров в день. Ежедневно 
в течение 14 дней испытуемая занималась спортом 
(плавание, бег трусцой, функциональные трениров-
ки, пешая ходьба не менее 6 км в сутки). Контроль 
физической активности осуществлялся с помощью 
фитнес-браслета. Один раз в пять дней испытуемая 
получала 15 г магния сульфата на 150 мл воды для 
опорожнения желчного пузыря. «Выход» из пери-
ода голодания продолжался постепенно в течение 
двух недель с помощью цитрусового (апельсин, ли-
мон, грейпфрут, мандарин) сока, разбавленного во-
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дой в соотношении 1:1. В первый день — 500 мл чи-
стого сока, со второго по пятый день — по 1 л сока. 
С четвертого дня сок не разбавлялся. С пятого дня 
испытуемая начала есть цельные фрукты в объеме 
до 1,5 кг в сутки. С восьмого дня испытуемая под-
ключила сырые и термически обработанные ово-
щи, с 11-го дня — каши с небольшим количеством 
растительного масла (гречневая каша, рис), с 15-го 
дня — небольшое количество животного белка, 
орехи и постепенно вернулась к обычному рациону. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Молодой доброволец имела рос 170 см, массу 

тела 67 кг, ИМТ 22,4 кг/м2, окружность талии (ОТ) 
63 см, окружность бедер (ОБ) 95 см. В клиническом 
и биохимическом анализах крови патологических 
изменений выявлено не было. Иммунологический 
статус: отмечалась гипериммуноглобулинемия М и 
Е, наличие циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) в сыворотке крови. Выявлено снижение абсо-
лютного и относительного количества CD25+ T-cells, 
HLA-DR T-cells, γδ T-cells. Газовый состав характери-
зовался как первичный респираторный ацидоз, что 
было связано с наличием у добровольца обостре-
ния сезонного поллиноза.

По результатам исследования микробиоценоза 
кишечника исходно было обнаружено более высо-
кое соотношение представителей рода Firmicutes 
над родом Bacteroidetes.

Содержание некоторых условно-патогенных 
микроорганизмов было повышено перед иссле-
дованием в 2–3 раза, включая Actinomyces spp., 
Alcaligenes spp., Staphylococcus epidermidis и mutans, 
Streptococcus mutans и sanguis, Clostridium сoccoides 
и perfringens, Rhodococcus spp. Перед началом голо-
дания количество Bifi dobacterium spp. и Lactobacillus 
spp. было снижено  в 1,5 раза, Clostridium ramosum, 
снижены в 4,3 раза, что, вероятно, свидетельство-
вало о наличии дисбиоза влагалища.

При оценке композиционного состава тела ко-
личество жировой массы (ЖМ) и ее доли (ДЖМ), то-
щей массы (ТМ), активной клеточной массы (АКМ), 
скелетно-мышечной массы (СММ), общей воды (ОВ), 
внеклеточной жидкости (ВЖ) было в пределах нор-
мальных референсных значений. Значение доли 
активной клеточной массы (ДАКМ) было повышено 
на 10%, показатель доли скелетно-мышечной массы 
(ДСММ) был увеличен на 6%, что было обусловлено 
достаточной двигательной активностью, хорошей 
тренированностью и выносливостью организма ис-
пытуемой. Показатель удельного основного обмена 
(УОО) соответствовал 1509 ккал/сутки.

В первые два дня периода голодания общее са-
мочувствие добровольца было удовлетворитель-
ным, она вела относительно пассивный образ жизни. 
С 3-го по 6-й день доброволец обратила внимание 

на появление слабости, снижение концентрации 
внимания. Физическая активность в эти дни была 
достаточно интенсивной (расход килокалорий по 
фитнес-браслету составил от 500 до 900 ккал/сутки). 
На 7-й день (середина периода голодания) состоя-
ние и самочувствие испытуемой резко ухудшилось, 
появилась частичная заторможенность, отмечалась 
бледность кожных покровов, снизилась работо-
способность. Словесный контакт с добровольцем 
был сохранен, но она вяло, с задержкой отвечала 
на вопросы. Ей была предложена госпитализация в 
стационар, от которой она отказалась. Это состоя-
ние сохранялось на следующий день, в связи с чем 
доброволец была вынуждена провести его дома. На 
9-й день состояние испытуемой стало улучшаться, 
она смогла вернуться к активному образу жизни и 
занятиям спортом. С 12-го по 15-й день общее состо-
яние испытуемой было удовлетворительным, а са-
мочувствие оценивалось как «отличное»: появились 
бодрость, «прилив сил», «приподнятое» настроение. 

Изменение антропометрических показателей 
добровольца в течение периода наблюдения пред-
ставлены в таблице 1.

За весь период голодания испытуемая похуде-
ла на 9 кг, ОТ уменьшилась на 6 см, ОБ — на 2 см. 
Максимальное снижение массы тела отмечалось на 

Таблица 1. Мониторинг антропометрических показа-
телей

Table 1. Monitoring of anthropometric indicators

День 
наблюде-

ния

Масса 
тела, кг

Окружность 
талии, см

Окружность 
бедер, см

1 67 73 95

2 66 72 95

3 65 70 94

4 63 69 93

5 62,5 69 93

6 62 69 93

7 61 68 93

8 61 67 93

9 61 67 93

10 61 67 93

11 60,5 67 93

12 60 67 93

13 59 67 93

14 59 67 93

15 59 67 93

Через 
1 месяц

67 67 93
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4-й день (–4 кг), с 7-го по 10-й день масса тела остава-
лась стабильной, с 11-го по 14-й день доброволец по-
худела еще на 3 кг. Значения окружности талии и бедер 
уменьшались более равномерно и достигли макси-
мальных значений на 8-й и 4-й день соответственно. 
Через 1 месяц после окончания голодания масса 
тела восстановилась до исходных показателей, а ОТ 
и ОБ оставались меньше исходной.

По результатам исследования клинического 
анализа крови значимые изменения были зафик-
сированы к 15-му дню: общее количество лейко-
цитов уменьшилось на 20%, эритроцитов, тромбо-
цитов  — на 14,5% (p  <0,05); уменьшился средний 
объем тромбоцитов на 21% (p  <0,05), уменьшился 
тромбокрит на 39% (p  <0,05), индекс распреде-
ления тромбоцитов увеличился на 31% (p  <0,05). 
В  лейкоцитарной формуле отмечалось снижение 
количества нейтрофилов на 42% (p <0,05) и увели-
чение лимфоцитов на 18% (p <0,05). Через 1 месяц 
все показатели вернулись к исходным значениям, 
кроме значений индекса распределения тромбо-
цитов и среднего объема тромбоцита. 

За весь период наблюдения за добровольцем 
глюкоза крови оставалась стабильной на уровне 
4–4,5 ммоль/л. Изменения жирового обмена харак-
теризовались постепенным увеличением уровня 
триглицеридов и сохранением этой тенденции че-
рез 1 месяц (с 0,67 до 1,21 ммоль/л). Уровень ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП) увеличил-
ся на 14,8% (p  <0,05) к 15-му дню, а через 1 месяц 
уменьшился на 11,5% (p <0,05) от исходного значе-
ния. Уровень липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) уменьшился на 55% (р  <0,05) на 15-й день, 
а через 1  месяц восстановился до первоначально-
го значения. Уровень щелочной фосфатазы также 
уменьшился в два раза к 14-му дню, а через 1 месяц 
восстановился до исходного значения. Уровень мо-
чевой кислоты уменьшился на 23% (p <0,05), однако 
через 1 месяц также восстановился до исходного. 

По результатам исследования иммунного ста-
туса через 15 дней у добровольца сохранялась ги-
периммуноглобулинемия М и Е, ЦИК в сыворотке 
крови. Через 1 месяц после окончания наблюдения 
на фоне гипериммуноглобулинемии М и Е, ЦИК в 
сыворотке крови отмечалось уменьшение иммуно-
глобулина А в 2 раза, уменьшение абсолютного и 
относительного количества γδ T-cells в 19 раз. 

По результатам исследования газового состава 
крови, к 15-му дню был зафиксирован первичный 
респираторный ацидоз с почечной компенсацией: 
парциальное напряжение (давление) углекислого 
газа в плазме крови увеличилось в 1,08 раза, пар-
циальное напряжение кислорода в плазме крови 
уменьшилось в 1,2 раза. Отмечалось увеличение 
количества ионов калия в 1,17 раза в крови. Через 
1 месяц после окончания голодания парциальное 
напряжение углекислого газа (45,5 мм рт.ст.) оста-
валось на верхней границе нормы, а кислорода 
(33,3 мм рт.ст.) — в 2,5 ниже нормального зна чения.  

Динамика изменения количества представите-
лей микробиоценоза кишечника представлена на 
рисунках 1 и 2.

На фоне голодания и через 1 месяц после у до-
бровольца сохранилась тенденция к преобладанию 
микроорганизмов представителей рода Firmicutes 
над родом Bacteroidetes. Количество Actinomyces 
spp., Alcaligenes spp., Staphylococcus epidermidis и 
mutans, Streptococcus mutans и sanguis уменьшилось 
к 14-му дню в 1,9–5 раз, через 1 месяц — продолжа-
ло снижаться и достигло нормальных значений для 
данного пола и возраста испытуемой. Количество 
Clostridium сoccoides и Perfringens, Rhodococcus spp. 
к 14-му дню нормализовалось, а через 1 месяц в об-
разцах крови их обнаружить не удалось. 

Количество Bifi dobacterium spp. через 15 дней 
увеличилось в 1,3 раза, через 1 месяц — в 1,9 раза, 
однако они не достигли границ нормальных рефе-
ренсных значений. 

Рис. 1. Изменение состава микробиоты кишечника
Fig. 1. Changes in the composition of the intestinal microbiota
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Количество Lactobacillus spp., Clostridium 
ramosum на фоне голодания и через 1 месяц после 
его окончания оставалось сниженным на 50 и 25% 
соответственно.

Изменения нутритивного статуса по резуль татам 
биоимпедансометрии представлены в таб лице 2.

На 4-й день количество ЖМ увеличилось на 
1,5 кг, ДЖМ — на 5%. Значение ТМ уменьшилось на 
3,6 кг, СММ и ОВ — на 3 кг. Показатель УОО умень-
шился на 115  ккал/сутки. На 9-й день количество 
ЖМ уменьшилось на 4 кг, однако ДЖМ от общего 
значения жировой массы в организме восстанови-
лась до исходного значения. Значение ТМ умень-
шилось еще на 2,5 кг, АКМ — на 7 кг, СММ и ОВ — 
на 2 и 3 кг соответственно. К 15-му дню количество 
ЖМ достигло минимального значения, ДЖМ умень-
шилась на 2,5%. Показатели ТМ, АКМ, СММ, ОВ вос-
становились до исходных значений. Через 1 месяц 
после окончания наблюдения все исследуемые по-
казатели, включая жировую массу и ее долю, вос-
становились до первоначальных. Показатель УОО 
увеличился на 130  ккал/сутки и соответствовал 
1624 ккал/сутки.

ВЫВОДЫ
1. Снижение массы тела человека сопровожда-

ется потерей жировой массы, снижением активной 

клеточной массы за счет ускорения основного об-
мена и усиленного распада белков. 

2. Длительное голодание в большей степе-
ни влияет на изменение тромбоцитарного звена 
гомео стаза, которое сохраняется в течение месяца 
после восстановления режима питания.

3. Изменения метаболического профиля при 
голодании выражаются в нарушении липидного 
обмена в виде увеличения триглицеридов, ЛПНП, 
снижения ЛПВП. 

4. Голодание не приводит к значимым измене-
ниям состояния клеточного звена иммунитета и 
зависит от исходной иммунологической реактив-
ности организма.

5. При голодании развивается ацидоз вследствие 
недостатка углеводов, что, в свою очередь, способ-
ствует мобилизации жира из депо.

6. Изменения микробиоты кишечника на фоне 
голодания выражаются увеличением количества 
бифидобактерий, снижением лактобактерий. После 
прекращения голодания эта тенденция сохраняется 
в течение месяца. Голодание оказывает благопри-
ятное влияние на некоторых представителей услов-
но-патогенной флоры микробиоты (Staphylococcus, 
Clostridium, Rhodococcus, Actinomyces, Alcaligenes), 
что снижает риск развития вызываемых ими забо-
леваний в будущем.

Таблица 2. Динамика показателей состояния нутритивного статуса

Table 2. Dynamics of indicators of nutritional status

День наблюдения ЖМ, кг ДЖМ, % ТМ, кг АКМ, кг ДАКМ,% СММ, кг ДСММ, % ОВ, кг ВЖ, кг

1 18,7 25,6 48,3 28,3 58,5 24,1 49,9 35,4 15

4 20,3 31,2 44,7 25,8 57,7 21,3 47,7 32,7 13,9

9 14,5 26 42,1 21,5 50,2 19,6 44 27,1 11,9

15 12 20 48 31,9 68,4 24,4 50,9 35,2 14,4

Через 1 месяц 18,4 25 48 29 63 24 50 36 14,5

Примечание: АКМ — активная клеточная масса; ВЖ — внеклеточная жидкость; ДАКМ — доля активной клеточной массы; ДЖМ — 
доля жировой массы; ДСММ — доля скелетно-мышечной массы; ЖМ — жировая масса; ОВ — общая вода; ТМ — тощая масса.

Рис. 2. Изменение состава микробиоты кишечника
Fig. 2. Changes in the composition of the intestinal microbiota
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Голодание является фактором, определяющим 
глубокие метаболические и патофизиологические 
изменения, направленные на компенсацию дефи-
цита нутриентов в организме. Во время голодания 
организм обеспечивает свои внутренние потребно-
сти в энергии за счет собственных ресурсов путем 
использования одних клеток для замены других. 
В  целом голодание может быть полезно для орга-
низма человека, однако отношение «польза/риск» 
для человека остается в значительной степени не-
изученным; последствия могут проявляться частич-
но или полностью в течение нескольких месяцев 
или даже лет.
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