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Представлено огляд патологій людини, таких як целіакія, алергія на пшеницю,
нецеліакійна чутливість до пшениці, малабсорбція фруктози, синдром подраз-
нення кишківника, які тісно пов’язані з певними компонентами зерна пшениці
та продуктів її переробки. Особливу увагу приділено білкам клейковини, роль
яких у харчуванні людини активно дискутується. Висвітлено питання варіюван-
ня реактивності між різними видами пшениці й генотипами, внесок сучасних
технологій переробки зерна у розвиток патологічної чутливості до пшениці.
Причини зростання патологічної чутливості до пшениці за останні 50 років до-
стеменно не з’ясовані, однак сучасні технології переробки зерна можуть підви-
щувати вміст імунореактивних і токсичних компонентів у харчових продуктах із
пшениці.
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Згідно з археологічними даними, людство споживає пшеницю як харч
щонайменше 9000 років, зерно цієї культури дає більш як 20 % загаль-
ного споживаного протеїну [12]. Однак нещодавно роль білків пшениці
в організмі людини почали ретельно досліджувати, вона стала предметом
запеклої публічної дискусії фахівців різних профілів, через неповноту
інформації довкола цього питання створюється певний безлад. Сама по-
ява дискусії щодо пшеничної клейковини свідчить, що з «хлібом насущ-
ним» коїться щось не те.

Прибічники «gluten-free» дієти, або харчування без клейковини,
вважають пшеницю «досконалою хронічною отрутою». Цей погляд
обґрунтував відомий американський кардіолог Вільям Дейвіс [21]. При-
хильники протилежного погляду — як правило це виробники пшениці —
стверджують, що клейковина «не така вже й шкідлива» [81].

Стосовно цього питання розходяться також думки епідеміологів.
Згідно з результатами досліджень, частота патологічного несприйняття
пшеничної клейковини, що виявляється у вигляді тяжкої спадкової хво-
роби целіакії (celiac disease), за останні 50 років зросла від 2 до 4 разів.
Однак причини цього зростання достеменно не з’ясовані [90]. Одні ав-
тори, серед яких відомі клініцисти, причиною підвищення частоти
целіакії вважають сучасні селекційні сорти пшениці з більш токсичною
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клейковиною [56], тоді як інші пов’язують ці епідеміологічні зміни з тех-
нологією переробки зерна сучасних сортів пшениці на рафіноване бо-
рошно [27].

У цій роботі ми поставили за мету розглянути важливу проблему
харчової цінності пшениці та здійснити аналітичний огляд: а) складових
пшеничного зерна, що зумовлюють негативні реакції у чутливих осіб;
б) патологій, пов’язаних із певними компонентами зерна пшениці; в) від-
мінностей реактивності древніх, історичних і сучасних сортів пшениці;
г) впливу технологій переробки зерна пшениці у зв’язку з чутливістю ок-
ремих осіб до його компонентів.

Загалом дозріле пшеничне зерно, за різними даними, містить, %:
8—14 вологи, 65—75 крохмалю, 1,2—3,0 мінералів, 1,0—3,3 ліпідів, 8—19
протеїнів (альбуміни + глобуліни 2,3—2,8, клейковина — 9,5—10,8,
інгібітори амілази/трипсину — до 4,0), 0,7—3,0 фруктанів.

Серед перелічених компонентів зерна негативну реакцію в чутли-
вих осіб спричинюють білки та полісахариди фруктани, насамперед водо-
нерозчинні білки клейковини гліадини і глютеніни. Низькополімерні
гліадини належать до класу проламінів, за амінокислотним складом —
насичені проліном і глутаміном. За біохімічними характеристиками їх
поділяють на чотири фракції: -, -, - і -гліадини. Високополімерні
глютеніни за молекулярною масою поділяють на високомолекулярні
(НМW) і низькомолекулярні (LMW). Білки, подібні до клейковинних
білків пшениці, містяться також у зерні ячменю (гордеїни) і жита (се-
каліни) [58].

У процесі травлення кожен тип клейковинних білків пшениці роз-
щеплюється до пептидів різних довжини і молекулярної маси. Спеціаль-
ними дослідженнями встановлено, що пролінглутаміннасичені білки і
пептиди надзвичайно стійкі до протеолізу в шлунково-кишковому тракті
(ШКТ) щурів, а у ШКТ людини постпроліновий протеоліз не відбу-
вається [48]. Нерозщеплені, багаті на пролін залишки утворюють щільні
й компактні білкові структури, стійкі до протеолізу. Певні типи цих
стійких до травлення пептидів клейковини і є медіаторами зворотної
імунної реакції імунокомпетентних клітин кишківника в осіб, чутливих
до продуктів з пшениці [4]. 

Крім клейковинних білків за чутливість до продуктів із зерна пше-
ниці відповідальний також інший клас водорозчинних білків пшениці
альбумінів — інгібітори амілази/трипсину (ATIs). Комплекс ATIs фак-
тично виконує захисні функції в рослинах. Ці білки блокують екзогенні
ферменти амілази і трипсину, які розщеплюють крохмаль та білки.
Фракції ATIs, такі як 0,19 і 0,38, класифіковані на основі розчинності у
хлороформі й електрофоретичної мобільності, є активними проти -амі-
лази слини та панкреатичних ферментів людини [18]. Крім пшениці
ATIs у невеликих кількостях виявлено також у зерні жита, тритикале, яч-
меню.

До складу білків зерна пшениці входять також клінічно активні
вуглеводи, відомі як фруктани. Фруктани — це полісахариди, полімери
фруктози з або без однієї молекули глюкози, приєднаної -глікозидним
зв’язком. Фруктани класифікують на основі конфігурації їх молекуляр-
ної структури, утвореної -глікозидними зв’язками (лінійна або розгалу-
жена), та за ступенем полімеризації. Лінійні фруктани включно з
інуліном і леван/флеїном сполучені відповідно (2-1)- і (2-6)-зв’язками,
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розгалужені фруктани грамінінового типу — як (2-1)-, так і (2-6)-зв’яз-
ками. Фруктани важливі для рослин пшениці, ці полімери забезпечують
їх підвищену толерантність до низьких температур і посухи [49].

Дієтологи розглядають фруктани як дієтичну клітковину, оскільки
ферментативна система ШКТ людини неспроможна розщеплювати -глі-
козидні зв’язки й фруктани вільно проходять через відділ тонкого
кишківника у відділ товстого, де біфідобактерії разом з іншими
пробіотиками утилізують їх шляхом розщеплення -глікозидних зв’язків.
Фруктани корисні для більшості людей, вони сприяють функціонуван-
ню і розмноженню «дружньої» кишкової мікробіоти, підвищують часто-
ту та повноту випорожнення калових мас [59]. Однак споживання фрук-
танів у великій кількості (>15 г/доба) може спричиняти здуття живота,
метеоризм та абдомінальний дискомфорт [41]. У розвинутих країнах на-
селення споживає мало хліба, тому добове навантаження фруктанів на
кишківник становить у середньому до 4 г, що нижче від порогу в 15 г/до-
ба. Проте, за оцінками фахівців, глобальна популяція населення Землі
споживає фруктанів більш як 20 г/доба [98].

Хоча пшениця і є основним джерелом фруктанів для населення,
наприклад США, фруктани виявлено також у 15 % усіх квіткових рос-
лин включно з такими популярними, як артишок, банан, броколі, час-
ник, цибуля-порей, диня, цибуля, білий персик, жито [31]. Нещодавно
фруктани були згруповані у велику родину дієтичних вуглеводів під за-
гальною назвою ферментабельні олігосахариди, дисахариди, моносаха-
риди і поліози (FODMAPs), які піддаються ферментації кишковими бак-
теріями у відділі товстого кишківника. Крім фруктанів до складу
FODMAPs входять також сорбітол (кісточкові фрукти), рафіноза (овочі,
сочевиця, капуста, паростки брюссельської капусти), лактоза (молочні
продукти) [99].

Нижче схарактеризовані різні патології, різновиди чутливості та
несприйняття продуктів, що пов’язані з окремими компонентами зерна
пшениці, такі як: алергія на пшеницю, целіакія і чутливість до клейко-
вини, не пов’язана з целіакією (NCGS/NCWS), малабсорбція фруктози,
синдром подразнення кишківника (IBS) (табл. 1).

Найтяжчою недугою є целіакія, за визначенням — хронічна імуно-
опосередкована ентеропатія, спричинена контактом кишківника з пше-
ничною клейковиною у генетично схильних осіб і появою лейкоцитар-
них антигенів (HLAs) DQ2 тa (або) DQ8. Ген, порушення діяльності
якого викликає целіакію, розміщений на короткому плечі шостої хромо-
соми каріотипу людини і має назву CELIACI [71].

У процесі травлення продуктів із зерна пшениці певна частина
клейковинних білків, стійких до протеолітичного гідролізу, розщеп-
люється на пептиди відносно великого розміру. В осіб, які страждають
на целіакію, ці пептиди поводяться як стресіндукувальні фактори, що
модулюють кишковий епітелій та імунокомпетентні клітини кишківника
[19, 107]. Водночас інші клейковинні пептиди виконують функцію
медіаторів, які підвищують кишкову епітеліальну проникність і посилю-
ють контакт пептидів з реактивними імунними клітинами [64, 110].
Стійкі до травлення пептиди поглинаються власне пластинкою слизової
оболонки (lamina propria mucosae), де вони зв’язуються з HLA DQ2 або
DQ8. Завдяки наявності у послідовностях клейковинних пептидів аміно-
кислот глутаміну і проліну частина з них безпосередньо комплексуються
з DQ2 або DQ8, тоді як решта потребують попередньої модифікації для
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полегшення комплексування. Рецептори антигенів HLA DQ2 i DQ8 пе-
реважно зв’язують пептиди з негативно зарядженими амінокислотами та
амінокислотами зі специфічними анкерними залишками [109]. Більше
того, тканиноспецифічний фермент трансглутаміназа селективно де-
амідує глутамін і трансформує його у глутамінову кислоту, що, в свою
чергу, посилює зв’язування клейковинних пептидів з HLA DQ2 й DQ8 з
утворенням так званої зв’язувальної кишені пептидів [103]. Зв’язавшись
з HLA, антигеновмісні клітини доставляють клейковинні пептиди (їх на-
зивають Т-клітинними епітопами) до Т-клітин. Т-клітини, або Т-лім-
фоцити, є різновидом лімфоцитів (білі кров’яні тільця), що відіграють
головну роль у клітиноопосередкованому імунітеті. Зв’язані з клейко-
винними пептидами Т-клітини проліферують і диференціюються у Th1
клітинні ефектори, які й є медіаторами кишкового запалення опосе-
редковано через секрецію прозапального цитокіну (невеликі сигнальні
пептиди) інтерферон-гамма (IFN-). Т-клітини також реактивні до
тканинної трансамінази, і в кінцевому результаті призводять до дест-
рукції кишкового епітелію шляхом генерування аутореактивних ан-
титіл [68].

Отже, клейковина є головною причиною, що генерує антигени в
осіб, які страждають на целіакію. Клейковинні пептиди, що розпізнаються
Т-клітинами з HLA DQ2 й DQ8, були ідентифіковані серед гліадинів і глю-
тенінів пшениці, секалінів жита, гордеїнів ячменю. Встановлено також, що
- і -гліадини пшениці є найбагатшим джерелом епітопів (специфічних
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ТАБЛИЦЯ 1. Компоненти зерна пшениці, відповідальні за спричинювані ними патології та
поширеність захворювань [62]

Захворювання Поширеність
захворюван-

ня, %

Потенційно реактивні
компоненти зерна

Потенційно менш
реактивні компоненти

зерна

Целіакія 0,5—2,0 - і -Гліадини,
СМ3 протеїни,

0,19 ATIs

-Гліадини,
ВМ-глютеніни,
НМ-глютеніни

Алергія на
пшеницю

0,2—0,5 — —

Астма мірошника — ATIs, LTPs**, cерпіни,
- і -гліадини

-Гліадини, пероксидази,
ВМ-глютеніни,
НМ-глютеніни

Атопічний
дерматит

— LTPs, CM3, протеїни,
ATIs, гліадини,

глютеніни

—

Кропивниця — -5 Гліадин -1,2 Гліадин, НМ-
глютеніни, ATIs

Анафілаксія — -5 Гліадин,
НМ-глютенін

ATIs, -, - i -гліадини

Малабсорбція
фруктози

11—38* Фруктани —

Нецеліакійна
чутливість

0,55* ATIs, фруктани —

Синдром
подразнення
кишківника

11,5—14,1 Фруктани
низькополімерні

Фруктани
високополімерні

*Дослідження обмеженої популяції. **ATIs — інгібітори амілази/трипсину, LTPs — транспортні
протеїни ліпідів.



послідовностей), що розпізнаються Т-клітинами, тоді як для -гліадинів і
глютенінів виявлено значно менше Т-клітинних епітопів. Найстійкіший
до ферментів травлення пептид, похідний від -гліадинів пшениці, з
послідовністю LQLQPFPQPQLPYPQPQLPYPQPQLPYPQPQPF (Q —
глутамін, Р — пролін, L — лейцин, F — фенілаланін, Y — тирозин), назва-
ний 33-мером, є одним із найреактивніших імуногенних пептидів, який
часто використовують як маркер целіакійної імунореактивності [3, 111].
Додатково до клейковини пшеничні ATIs розглядають також як агенти,
що спричинюють кишкове запалення внаслідок зв’язування зі дзвоно-
подібним (toll-like) рецептором 4 (TLR4) [56].

Клінічно целіакію діагностують за ознаками атрофії ворсинок
епітелію у відділі тонкого кишківника, деградація яких асоційована з
симптомами погіршення засвоєння їжі, діареєю, болями у животі та
втратою маси тіла. Крім того, целіакія виявляється у вигляді спе-
цифічних симптомів шкіри, які об’єднані під назвою герпетиформний
дерматит, та нейрологічних симптомів під назвою клейковинна атаксія
(часткова або повна втрата координації рухів) [55]. Особи, які стражда-
ють на целіакію, протягом життя схильні також до захворювання на
інші аутоімунні патології, такі як діабет першого типу і тироїдні хворо-
би. Незважаючи на те що в переважній більшості випадків целіакія
ймовірно не діагностується, її вважають найпоширенішою у світі гене-
тично зумовленою аутоімунною хворобою. За неточними даними,
носіями цієї патології є щонайменше від 0,5 до 2 % населення Землі [87].
Клінічними дослідженнями також установлено, що для хворих на
целіакію критичний поріг споживання пшеничної клейковини становить
усього 10—100 мг/добу [50].

Алергія на пшеницю траплялась у 0,2—0,5 % осіб серед дослідже-
них популяцій. У крові осіб, які страждають на цю патологію, підвище-
ний вміст імуноглобулінів Е (IgE), антитіл, специфічних до певних алер-
генів зерна. У разі контакту з алергенами вони зв’язуються з IgE за
участю мастоцитів і базофільних лейкоцитів та провокують утворення
біогенної сполуки гістаміну, яка миттєво викликає алергічну реакцію у
чутливих осіб. Слід зазначити, що майже всі харчові алергени є про-
теїнами, стійкими до високих температур, протеолізу й кислотного
гідролізу. Найпоширенішими алергенними продуктами є арахіс, молоко,
яйця, горіхи, пшениця, ракоподібні, риба, соя [106]. Симптоми алергії
на пшеницю охоплюють такі патології, як астма мірошника і риніти, що
виникають унаслідок вдихання борошна. Атопічний дерматит (інфан-
тильна екзема, нейродерміт) — хронічне шкірне захворювання, що су-
проводжується інтенсивним свербінням шкіри. Кропивниця (кропив’ян-
ка) проявляється після контакту з пшеницею у вигляді пухирів і
почервоніння шкіри. Анафілаксія є найтяжчою алергією, загрозливою
для життя генералізованою або системною реакцією гіперчутливості на
продукти з пшениці, уражує різні системи організму людини [7]. За
оцінками фахівців, 0,4 % населення світу страждає від алергії на білки
пшениці, причому більшість алергіків — діти (критичний вік 6 років),
серед яких домінують також атопічний дерматит і патогенна симптома-
тика травлення [50]. Залежна від пшениці індукована фізичними вправа-
ми анафілаксія (wheat dependent exercise-induced anaphylaxis, WDEIA) ви-
являється при споживанні продуктів із пшениці перед інтенсивними
фізичними вправами, найчастіше — у тинейджерів. Астма мірошника і

191

ДЕЙСТВИТЕЛЬНО ЛИ ПШЕНИЦА ЯВЛЯЕТСЯ ДЕСТРУКТИВНЫМ ПИЩЕВЫМ

ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2017. Т. 49. № 3



риніти небезпечні для пекарів і мірошників, які за професійною
діяльністю вдихають з повітрям часточки борошна [119]. 

Пшеничні алергени знайдені серед білків клейковини, альбумінів і
глобулінів (див. табл. 1). Так, -5 гліадин є головним алергеном WDEIA
i кропив’янки [77]. Компоненти зерна ATIs, CM3, - і -гліадини тісно
пов’язані з атопічним дерматитом [104]. Певні фракції альбумінів і гло-
булінів, такі як ATIs, LTPs і серпіни, є сильними алергенами, що спри-
чинюють астму мірошника, - й -гліадини, НМ-глютеніни також при-
четні до цієї патології [94]. Клінічними дослідженнями встановлено, що
загалом алергіки до пшениці можуть бути толерантними до дещо вищих
доз пшеничних алергенів, ніж особи, хворі на целіакію. Так, 1 г пшенич-
ного алергену достатньо, аби викликати симптоми алергії у більшості до-
рослих, хоча меншість досліджених дітей відчувала алергічну реакцію
вже після вживання 10 мг алергену [50].

Крім целіакії продукти пшениці спричинюють низку інших пато-
логій, відомих як NCGS/NCWS (нецеліакійна чутливість до пшениці),
IBS (синдром подразнення кишківника) та малабсорбція фруктози [95].
Однак роль клейковини та інших компонентів пшеничного зерна в
індукції симптомів NCWS залишається нез’ясованою. Чимало чутливих
осіб із симптомами NCWS страждають як пацієнти зі спадковою ре-
акцією на компоненти зерна, яка нагадує целіакію, але значно менш ре-
активна за останню [17]. Порівняно із ситуацією в загальній популяції
серед NCWS пацієнтів зафіксовано більше випадків участі HLA DQ2 aбо
DQ8 генетичного відчуження і більше випадків появи високого рівня
специфічних до клейковини антитіл [117].

Разом з тим у хворих із симптомами NCWS відсутня атрофія вор-
синок кишкового епітелію, характерна саме для целіакії. Низка компо-
нентів ATIs також спричинює симптоми NCWS. Установлено, що ATIs
фракції СМ3 і 0,19 активують TLR4-залежні метаболічні шляхи, що ве-
дуть до утворення прозапальних цитокінів із моноцитів, макрофагів і
дендритних клітин у групах пацієнтів, які страждають на целіакію і поз-
бавлені цього захворювання. Висунуто припущення, що особи зі слаб-
ким контролем TLR4 можуть страждати від запалення, що індукується
пшеничними ATIs [56]. В одному з клінічних дослідів із 276 досліджених
пацієнтів з NCWS у 70 виявили патологічні ознаки, подібні до хвороби
целіакії, в решти проявлялась гіперчутливість, подібна до алергії, як
відносно пшениці, так і низки інших продуктів [16]. Фактичну частоту
патології NCWS у глобальному аспекті не визначено. Згідно з отримани-
ми даними, у США поширеність NCWS серед населення становить 0,55 %
загальної дослідженої популяції [29]. 

За результатами клінічних досліджень, деякі особи із симптомами
NCWS страждають від малабсорбції фруктози більш як від чутливості до
клейковини [31]. В осіб із проблемами малабсорбції фруктанів ШКТ не-
спроможний засвоювати фруктозу, яка далі ферментується бактеріями
кишківника, спричинює абдомінальні симптоми, такі як біль, здуття,
болісне збільшення розмірів кишківника. Малабсорбція фруктози легко
діагностується стандартними клінічними тестами на наявність у видиху
хворого водню й метану, однак причини і механізм малабсорбції вивчені
недостатньо [31]. Серед досліджених популяцій, які споживають фрукто-
зу в межах норми, малабсорбція фруктози поширена від 11 до 38 %, але
з перевищенням рекомендованих норм поширеність патології значно
зростає [37].
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Особи, чутливі до подразнення кишківника з синдромом IBS (irri-
tatable bowel syndrome), можуть також реагувати на продукти з пшениці.
Споживання фруктанів пшениці ймовірно спричинює дискомфорт
кишківника в усіх IBS-пацієнтів, оскільки лише від 5 до 15 % загальної
кількості спожитих фруктанів засвоюється в тонкому відділі ШКТ. IBS-
пацієнти, в яких серед симптомів домінує діарея, мають підвищену про-
никність тонкого відділу ШКТ, знижену експресію білків-регуляторів
цієї функції кишківника, підвищену частоту його рухів як реакцію на
дієту з вмістом пшениці. Зі зменшенням кількості в дієті FODMAP у
осіб з IBS чітко ослаблюються ознаки дискомфорту кишківника [43].
Низький рівень у дієті фруктанів полегшує IBS-симптоматику й навіть
стимулює ріст мікрофлори Bifidobacterium у товстому відділі кишківника
[89].

На жаль, IBS є досить поширеною патологією, яка діагностована
більш як у 14 % населення США і майже у 12 % європейців [51, 52].
Чітко встановлено, що така характеристика молекул відомих типів фрук-
танів, як довжина полімерного ланцюга, є важливішим фактором шлун-
кового дискомфорту, що спричинює IBS-подібні симптоми, ніж тип
структури фруктанів. Фруктани з низьким ступенем полімеризації фрук-
този активніше індукують IBS-симптоми, чинять сильніший осмотичний
ефект і швидше ферментуються, ніж фруктани з високим ступенем
полімеризації [91].

Важливим є питання варіювання реактивності схарактеризованих
вище компонентів зерна серед різних видів і сортів пшениці роду
Triticum. Адже різні види і сорти пшениці різняться як за складом, так і
за вмістом реактивних компонентів, і це дає підстави розрізняти геноти-
пи пшениці за певним «профілем реактивності», який має віддзеркалю-
вати потенціал і кількість реактивних епітопів, що утворюються в ре-
зультаті перетравлювання у ШКТ людини різних зразків зерна пшениці
чи продуктів його переробки.

Серед численних видів пшениці найпоширенішою є культурна
пшениця T. aestivum L., відома як м’яка (common wheat), або хлібопе-
карська (bread wheat) гексаплоїдна (AABBDD, 2n = 6x = 42), десятки ти-
сяч сортів якої вирощують в усьому світі. Поняття «сучасна пшениця»
стосується її короткостеблових сортів, створених після 1950-х років на
основі використання генів карликовості. Сорти пшениці, створені до
цього періоду, належать до традиційних (heritage), або історичних (his-
toric). До них також можна віднести і сорти-популяції народної селекції
(landraces).

Древніми пшеницями вважають плівчасті пшениці різних
плоїдності та геномної структури. Найдавніша культурна древня пшени-
ця — однозернянка (T. monococcum L. ssp. monococcum), диплоїд, що
містить один геном А. Геномна структура тетраплоїдних пшениць скла-
дається з двох геномів — А і В. Найвідоміші серед них емер (T. turgi-
dum L. ssp. dicoccum Schrank ex Schubl.), тверда пшениця (T. turgidum L.
ssp. durum (Desf.) Husn.), пшениця рівет (T. turgidum L. ssp. turgidum) та
пшениця Хоросан (Khorasan) (Triticum turgidum L. ssp. turanicum (Jakubz.)
A. Love & D. Love), один сорт якої має назву Камют (Kamut trademark).
Пшениця спельта (T. aestivum ssp. spelta (L.) Thell.) є плівчастою гекса-
плоїдною [22].

Геномною конституцією пшениці можна частково пояснити
варіювання імунореактивності видів пшениці стосовно целіакії. Так,
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кілька найбільш імуногенних -гліадинів кодуються геномом D пшениці
[114]. Відповідно види пшениці, в яких відсутній геном D, такі як одно-
зернянка, емер, тверда пшениця, в середньому менш реактивні, ніж
м’яка хлібопекарська пшениця. Водночас геном В пшениці кодує най-
менш реактивні щодо целіакії епітопи -гліадинів [114]. Оскільки пше-
ниця спельта містить геном D, її цитотоксичність подібна до токсичності
м’якої хлібопекарської пшениці. Так, у шести досліджених зразках
спельти виявлено целіакійні -9 епітопи Т-клітин подібного рівня, що й
у 80 сучасних сортах пшениці [112].

Серед культивованих видів пшениць найменшу кількість реактив-
них у зв’язку з целіакією епітопів містить пшениця однозернянка (геном
А). У спеціальних дослідах однозернянка виявляла найнижчу цитоток-
сичність, встановлену за ознаками пригнічення клітинного росту, акти-
вації апоптозу, емісії оксиду азоту (II), тканинної трансглутамінази,
підвищення трансепітеліального електричного опору в культурах клітин
раку кишківника Сасо-2/ТС7 та мієлогенної лейкемії К562(S) [116].
Після експозиції екстрактів гліадинів однозернянки у кишківниках вось-
ми обстежених волонтерів не виявлено негативного впливу на ворсинки
епітелію кишківника і не зафіксовано появи цитокіну інтерферону IFN-
[82]. Однак у клінічних дослідах встановлено експресію Т-клітин імуно-
генними епітопами - і -гліадинів однозернянки, хоча відмінність між
генотипами однозернянки щодо кількості реактивних епітопів була до-
сить істотною [76, 114].

Загалом пшениці емери й тверда пшениця (геноми А і В) менш
імунореактивні ніж м’яка хлібопекарська пшениця, але більш імуноре-
активні, ніж пшениця однозернянка. У клінічних дослідах із хворими на
целіакію лише доза твердої пшениці у 5 разів вища за дозу м’якої пше-
ниці чинила подібний ефект на характеристики епітелію їх кишківників
[6]. Разом з тим різні генотипи видів тетраплоїдної пшениці істотно
відрізнялися між собою за імунореактивністю, а деякі сорти твердої пше-
ниці за цим показником навіть досягали рівня м’якої гексаплоїдної пше-
ниці. Незважаючи на загальний нижчий ніж у м’якої пшениці рівень
імунореактивності однозернянок, емерів і твердої пшениці, вони все ж
провокували реакцію Т-клітин у 25—38 % досліджених хворих на
целіакію пацієнтів [76]. На жаль, найбільш імунореактивний щодо
целіакії геном D м’якої пшениці водночас кодує біосинтез більшості
ВМ-глютенінів, вкрай важливих для прояву хлібопекарської якості бо-
рошна [115].

Важливо порівняти за імунореактивністю давні (традиційні) і су-
часні сорти пшениці. Проведені спеціальні дослідження підтвердили, що
давні сорти пшениці загалом менш імунореактивні, ніж сучасні. Сорти
м’якої пшениці, в яких експресується більше генів Gli-2 локусу в гено-
мах А і В, ніж у геномі D, продукують менше целіакійних -гліадин
епітопів Т-клітин. Однак і в цьому порівнянні імунореактивність істот-
но залежала від генотипу пшениці. Так, в одному з дослідів порівнюва-
ли старі європейські сорти пшениці із сучасними за реактивністю -9
епітопів. Із 44 зразків колекції старих сортів пшениці 12 мали нижчий
рівень імунореактивних епітопів порівняно лише з одним із 36 сучасних
сортів [112]. В іншому досліді серед 61 дослідженого зразка твердої пше-
ниці генотипи, що експресували найменші кількості трьох -гліадин
епітопів, таких як DQ2,5-Glia-б1 (послідовність PFPQPELPY), DQ2,5-
Glia-б2 (послідовність PQPELPYPQ), DQ2,5-Glia-3 (послідовність
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FRPEQPYPQ), були представлені сумішшю давніх пшениць старих
сортів і сучасних селекційних ліній [92]. Разом з тим сучасні сорти твер-
дої пшениці виявляли чітку тенденцію підвищеної епітоп-експресії. Так,
серед досліджених сучасних селекційних ліній твердої пшениці 91 %
увійшли до найбільш імунодомінантної категорії, тоді як серед старих
сортів і давніх сортозразків до цієї категорії потрапило лише 9 % [92].
Швидше за все саме тісне зчеплення локусів, що кодують біосинтез ре-
активних -гліадинів і ВМ-глютенінів, у зв’язку з селекцією на якість
клейковини, пояснює, чому низка сучасних сортів пшениці містить
підвищені кількості целіакійних епітопів Т-клітин. Адже сучасна се-
лекція на якість клейковини спрямована на підвищення вмісту ВМ-глю-
тенінів, що водночас тягне за собою імунореактивні -гліадини. Далеко
не всі старі традиційні сорти мають низьку імунореактивність Т-клітин.
Наприклад, хоча середня інтенсивність -9 епітопів була значно вищою
у сучасних сортів, найбільш імунодомінантні генотипи було виявлено у
старих сортів [112]. Серед сучасних сортів цілком успішно можна знай-
ти генотипи з доволі низькою імунореактивністю. Так, в одному з
дослідів серед 16 старих і сучасних сортів пшениці було ідентифіковано
один зразок сучасної карликової пшениці (T. aestivum L. ssp. compactum
(Host) MacKey), який показав другий найнижчий у досліді результат ак-
тивності за відповіддю Т-клітин та IFN- експресії in vitro [100].

Зроблено спроби отримати сучасні сорти пшениці з низькою іму-
нореактивністю. Однак це не просте завдання, бо сорти пшениці, поз-
бавлені імунореактивності клейковинних білків, водночас можуть вияви-
тись неповноцінними в технологічному відношенні, оскільки
імунореактивні гліадини і важливі щодо хлібопекарської якості ВМ-глю-
теніни сильно асоційовані через тісне генетичне зчеплення відповідних
генів [112]. Експериментальні лінії пшениці (дителосоміки), в яких
відсутні короткі плечі хромосом гомологічних груп 1 і 6, разом із локу-
сами, що кодують біосинтез гліадинів, показали мінімальну імунореак-
тивність, але водночас вони втратили важливі хлібопекарські характери-
стики [113]. Створено мутантну лінію пшениці з нуль-алелями локусів
Gli-A2, Gli-D1 тa Glu-D3 й задовільною хлібопекарською якістю [63]. У
дослідах in vitro ця лінія показала відсутність негативного впливу на вор-
синки кишкового епітелію [34], але водночас зникла індукція IFN- і ци-
токіну IL-2 [15].

Перспективними щодо зниження імунореактивності пшениці ви-
даються трансгенні ДНК технології, які забезпечують збереження висо-
ких хлібопекарських характеристик пшениці та зниження реактивності
целіак-епітопів Т-клітин. Методом РНК-інтерференції (технологія «мов-
чазних генів») у трансгенних ліній пшениці вдалося різко зменшити
кількість синтезованих -, - і -гліадинів: синтез -гліадинів знизився
на 91 %, -гліадинів — на 81 %, повністю було заблоковано синтез -гліа-
динів. Отримані лінії пшениці мали істотно знижену імунореактивність.
Крім того, у цих ліній зниження інтенсивності синтезу гліадинів ком-
пенсувалось підвищенням синтезу ВМ-глютенінів, у результаті чого от-
римано матеріал з низькою імунореактивністю та середньою й високою
хлібопекарською якістю [38].

Різні види і генотипи пшениці продукують також різні типи і
кількості ATIs, що стосуються целіакії, алергії на пшеницю та NCWS.
Біосинтез ATIs кодують гени, локалізовані в геномах В і D (3ВS, 3DS
хромосоми) пшениці, тому диплоїдні й тетраплоїдні види, в яких
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відсутні один чи обидва ці геноми, можуть містити менше АTIs [120].
Оскільки пшениця однозернянка не містить геномів В і D і відповідних
кодувальних регіонів, в її зерні ATIs не синтезуються, й отже, не
зафіксовано пригнічення чи блокування травних ферментів людини, яка
споживає продукти з пшениці однозернянки [93, 123]. Для сортів твер-
дої пшениці та емерів факт пригнічення -амілазної активності у слині
людини чітко встановлений, причому на рівні м’якої пшениці або навіть
вище [93]. ATIs твердої пшениці й емерів відрізняються від ATIs м’якої
пшениці відсутністю фактора СМ3 АТI, причетного до целіакії, алергії
на пшеницю та NCWS [14]. Хоча генотип сильно впливає на вміст у
зерні і тип ATIs, умови вирощування цієї культури чинять на цей показ-
ник ще більший вплив. Наприклад помічено, що з підвищенням вмісту
білка в зерні вміст СМ3 АТI закономірно знижується [83]. У 113 сортів
м’якої пшениці виявлено вдвічі більше ATIs порівняно із 7 сортами твер-
дої [93]. Деякі автори стверджують, що в зерні сучасних сортів пшениці
вони визначають більше ATIs, ніж у старих сортах, однак масштабні
дослідження сучасних та старих і давніх сортів пшениці за вмістом ATIs
не проводились [56].

Причетні до алергії на пшеницю -гліадини кодуються локусом у
геномі В пшениці. Всі культурні види пшениці включно з пшеницею од-
нозернянкою містять -5 гліадин, що має відношення до WDEIA [14,
97]. Стосовно алергії на пшеницю «астма мірошника» істотної
відмінності в активності зв’язування IgE між пшеницею однозернянкою,
твердою і м’якою пшеницями не виявлено [93]. В результаті широкомас-
штабного вивчення 324 сортів різних видів пшениць встановлено, що
лише 1 сорт однозернянки, 1 пшениці рівет і 8 сортів м’якої пшениці бу-
ли найменш алергенними [79]. Однозернянки та емери загалом містили
більше -5, ніж м’яка пшениця. Послідовності амінокислот -5 у емерів
і м’якої пшениці відрізнялися, хоча внесок цієї відмінності в алер-
генність не досліджений [97]. Сорти твердої пшениці в середньому мали
нижчу, ніж сорти м’якої пшениці, реактивність зв’язування IgЕ як для
ATIs, так і для інших альбумінів і глобулінів, хоча деякі сорти твердої
пшениці демонстрували алергенність, подібну до алергенності м’якої
пшениці [73]. Деякі, але не всі досліджені зразки пшениці спельти мали
нижчий рівень алергенності, ніж сорти м’якої пшениці. Пшениця спель-
та продукує менше, ніж м’яка пшениця, -5 гліадину, що має відношен-
ня до WDEIA [97].

Серед досліджених генотипів м’якої пшениці виявлено алельні
варіанти гліадинів (наприклад, алель Gli-B1c) які істотно знижують екс-
пресію алергенного гліадину -5 і, відповідно, рівень імунореактивності.
Серед 29 досліджених різних сортів м’якої пшениці виявлено значну
варіабельність за вмістом -5, з них один сорт продукував -5 у 10 разів
більше, ніж сорт із найнижчим рівнем реактивності [121]. В одному з
дослідів вивчено 321 сорт м’якої пшениці за широким спектром алерген-
ності, виділено сорт із найвищим рівнем алергенності, який зв’язував
IgE у 6 разів більше, ніж сорт із найнижчим рівнем алергенності [79].

З урахуванням даних сучасних досліджень алергенності пшениці
селекціонери створили сорти з істотно зниженим рівнем алергенності.
Так, низькою експресією гліадину -5 характеризуються сорти і се-
лекційні лінії пшениці з хромосомною пшенично-житньою трансло-
кацією 1RS.1BL [121]. Ці ж сорти мають низький рівень алергенності
щодо WDEIA і кропивниці [26]. Створено також сорти пшениці з ниж-

196

А.И. РЫБАЛКА

ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2017. Т. 49. № 3



чою на 30 % алергенністю в цілому за комплексом характеристик [118].
Методом РНК інтерференції отримано селекційні лінії пшениці з част-
ково або повністю пригніченим біосинтезом алергенних -гліадинів [1],
причому ці лінії пшениці разом зі зниженою алергенністю мали за-
довільні характеристики хлібопекарської якості, оскільки в результаті
блокування експресії специфічних -гліадинів хлібопекарська якість бо-
рошна поліпшується [118]. Пригнічення або блокування експресії -гліа-
динів сприяло також зниженню вмісту інших алергенів, таких як ATIs,
LTP (протеїнів транспорту ліпідів), серпінів [1, 118]. Проте, на жаль, у
цих ліній пшениці пригнічення експресії -гліадинів компенсувалося
підвищенням експресії -гліадинів, тому вони сприятливі для осіб, які
страждають від WDEIA, але зовсім неприйнятні для осіб, хворих на
целіакію [1, 118].

Отже, подолання алергенності пшениці — надзвичайно складне за-
вдання, бо створені гіпоалергенні сорти для осіб з одним типом алерген-
ності часто стають гіпералергенними для осіб з іншим типом алерген-
ності. Більше того, гіпоалергенні сорти пшениці для одного типу алергії
часто не бувають гіпоалергенними для інших її типів [20].

Вміст фруктанів, які є несприятливими для осіб із малабсорбцією
фруктози, IBS і частково NCWS, також істотно варіює серед різних видів
пшениці, сортів і генотипів. Як і білки клейковини, фруктани в значних
кількостях містяться в зерні усіх видів і сортів пшениці. Серед харчових
продуктів із вмістом фруктанів, що їх споживає середньостатистичний
американець, частка пшениці перевищує 70 % [32]. У зв’язку з цим бу-
ло проведене широке ранжування різних видів і сортів пшениці за
вмістом у її зерні фруктанів з оприлюдненням даних у цілій низці науко-
вих публікацій, що свідчить про важливу роль фруктанів як харчового
компонента [11, 25, 44, 54].

Серед досліджених більш як 350 сортів м’якої пшениці вміст фрук-
танів у зерні в перерахунку на суху речовину становив від 0,9 до 3,0 %.
З них 35 старих сортів пшениці містили в середньому 1,2 % фруктанів і
313 сучасних сортів — 1,0 % [54]. Вивчення різних типів фруктанів у
пшениці, їх біосинтез, мобілізація, реакція на посухостійкість і вплив на
харчову цінність пшениці відтепер у досить активній фазі досліджень.

Отже, підсумовані результати дослідження імунореактивності ста-
рих (традиційних) і сучасних сортів пшениці показали, що гучні вис-
ловлювання в популярній пресі (наприклад, [21]) та заклики не спожи-
вати продуктів із сучасних сортів пшениці, а лише із зерна старих
сортів і давніх видів, безумовно, обґрунтовані, але цілком не підтверд-
жені сучасними науковими даними. Сьогодні немає сортів або видів
пшениці, які б науковці рекомендували діагностованим хворим на
целіакію чи особам, які страждають від алергії на пшеницю, хоча з ви-
кладеного матеріалу випливає, що деякі старі, древні чи сучасні сорти
пшениці можуть містити невелику кількість імунореактивних про-
ламінів або фруктанів. Особливо цікава пшениця однозернянка, зерно
якої містить незначну кількість імунотоксичних компонентів. Сучасна
селекція також спроможна створити гіпоалергенні або менш токсичні
сорти для осіб, хворих на целіакію. Більше того, виведення таких сортів
сприятиме зниженню в популяціях частоти прояву захворюваності на
целіакію та інші патологічні чутливості в генетично схильних до них
осіб. Згідно з наявними даними, загалом сучасні сорти пшениці містять
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дещо більше, ніж старі та древні сорти імунотоксичних чинників, які
зумовлюють целіакію. 

Вміст у зерні сучасних сортів пшениці фруктанів також неістотно
більший, ніж у старих історичних сортах. Загальне підвищення у гло-
бальній популяції імуночутливості до пшениці за останні 50 років не-
можливо пояснити появою сучасних її сортів, ймовірно, для цього не-
обхідно провести масштабніші дослідження. Опубліковані останнім
часом дані також не пояснюють відмінності в активності ATIs та алер-
генності старих і сучасних сортів.

При дослідженні алергенності пшениці часто не враховують впли-
ву добрив, засобів захисту рослин та агресивних чинників навколиш-
нього середовища вирощування на алергенність та імунотоксичність су-
часних сортів пшениці. Наприклад, як уже згадувалося, вміст -5 гліадину
зростає зі збільшенням доз мінеральних добрив та високої температури
у процесі дозрівання зерна. Подібний помітний тренд виявлено також
для -гліадинів. Та й взагалі добре відомо, що мінеральні (особливо
азотні) добрива істотно підвищують як вміст у зерні азоту, так і загаль-
ний вміст гліадинів, у тому числі й імунореактивних — - та -гліадинів
у зерні та продуктах із зерна пшениці [53]. Крім того, на жаль, сучасні
селекційні програми не передбачають тестування нових сортів на імуно-
реактивність, алергенність та вміст у зерні фруктанів. Не затверджено та-
кож протоколів чи стандартів для визначення «реактивності» сучасних
сортів пшениці. В інтересах чутливих до пшениці споживачів вкрай важ-
ливо стандартизувати лабораторні процедури для детекції хоча б найре-
активніших для Т-клітин епітопів, що спричинюють целіакію, та (або)
тестувати нові сорти на сироватку від чутливих та піддатливих алергії
осіб. Перевірка нових сучасних сортів пшениці на вміст у зерні фрук-
танів теж не є великою проблемою.

З іншого боку добре відомо, що хліб і хлібопродукти виробляють
із борошна не якогось певного одного сорту, а з сумішей зерна різних
сортів пшениці, й отже, технологічний процесинг зведе нанівець зусил-
ля попереднього оцінювання сортів за профілем реактивності. Більше
того, сучасні технології переробки зерна пшениці також можуть вплива-
ти на реактивність харчових продуктів. Річ у тому, що сучасні технології
переробки зерна порівняно зі старими традиційними мають цілу низку
істотних відмінностей: 1) використання непророщеного зерна; 2) заміна
тривалої і докорінно відмінної від сучасної ферментації швидкодійною
дріжджовою ферментацією в культурах Saccharomyces cerevisiae; 3) вико-
ристання некислого тіста; 4) додавання у борошно при замісі екстрактів
пшеничних білків та інуліну; 5) переважне використання рафінованого
білого борошна.

Розглянемо, наприклад, вплив на імунореактивність зерна пше-
ниці пророщування (осолодіння). Зерно пшениці, жита, ячменю містить
власні активні ензими, які здатні руйнувати складноперетравні білки.
Щойно зерно набухає, поглинувши воду, ендогенні протеази розщеплю-
ють ATIs до пептидів і амінокислот, які використовуються для росту па-
ростка. Отже, ATIs швидко деградують відразу від початку проростання
зерна [13]. У процесі проростання зерна ендопротеази розщеплюють
гліадини і глютеніни на доступні для паростка амінокислоти [46]. Про-
ростання зерна активує цистеїнпротеази, відповідальні за ферментатив-
ну деградацію гліадинів [70]. Через 5—6 діб після початку проростання
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першими деградують -гліадини [8]. Після 7 діб проростання твердої
пшениці практично повністю деградують імунодомінантні -5 гліадини
[96]. У ферментованій заквасці жита і пшениці деградують відповідно
99,5 і 95 % проламінів [69, 70]. Особливо токсичний 12-мер -гліадин
QLQPFPQPQLPY ефективно деградують ферменти з пророщеного зерна
[101, 102]. У процесі проростання на 83 % деградував 33-мер гліадин і
більш як на 99 % розщеплювався -гліадин епітопів Т-клітин
PQPQLPYPQPQLPY у пшениці м’якої, емеру й однозернянки [96, 102].
Добавлянням ферменту пролілендопротеази з Aspergillus niger до про-
дуктів із пророщеного зерна пшениці вдалося добитися харчового стату-
су продуктів, нижчого за поріг у 20 ррm, прийнятого для продуктів, що
маркуються gluten-free [72]. У пророщеному зерні пшениці лише деяка
частка імунореактивних пептидів виявляє целіакійну епітоп-експресію.
Однак навіть за цих умов продукти із пророщеного зерна пшениці не є
безпечними для хворих на целіакію. Навіть деградована клейковина
пшениці продовжує індукувати проліферацію Т-клітин на рівні, значно
вищому за безглютеновий контроль [46, 101]. 

На жаль, результати численних досліджень підтвердили, що пше-
нична клейковина настільки стійка до протеолізу, що навіть найак-
тивніші протеази повністю гідролізують білки клейковини лише на 8-му
добу від початку проростання зерна, коли зерно вже практично повністю
трансформоване у паросток [8, 101]. Використання зерна пшениці на
такій стадії проростання у харчовій промисловості питання проблема-
тичне. Крім того, продукти з пророщеного зерна мають істотно обмежені
терміни використання. Єдиний позитивний аспект полягає в тому, що
пророщене зерно поліпшує смакові характеристики продукту [69].
Індустріально привабливими є ензими з пророщеного зерна ячменю, які
здатні максимально деградувати більшість гліадинів пшениці [101]. Оп-
тимальна температура для деградації гліадинів м’якої пшениці і деяких
емерів — 25 °С [96].

Процеси деградації фруктанів у проростаючому зерні пшениці до-
стеменно не досліджені. У зерні пшениці виявлено гідролази, подібні до
тих, що містяться в насінні цибулі. В ячменю фруктани незначною
мірою деградують у процесі проростання зерна, більш як 90 % фрук-
танів, що містяться в ячмінному суслі, ферментуються дріжджами [61]. 

Імунореактивність пшеничної клейковини можна істотно знизити
за допомогою екзогенних мікробних ферментів. Комбінації мікробних
пролілендопептидаз (PEPs) ефективно застосовують для руйнування
білків клейковини як за промислового виготовлення харчових продуктів
із пшениці, так і за їх орального споживання хворими на целіакію. Цій
темі присвячено кілька наукових оглядів [2, 40, 75]. 

У традиційній хлібопекарській практиці для приготування заквасок
застосовують різні бактеріальні протеази. Окремі раси молочнокислих
бактерій здатні деградувати клейковинні білки вже через 24 год після
інокуляції закваски. Так, окремі раси деградують від 23 до 45 % -гліадинів
і лише 11 % -5 гліадину. Комбінації PEPs від лактобацил Lactobacillus
ruminis, L. johnsonii, L. amylovorus, L. salivarius, ізольовані з тонкого
відділу кишківника свиней, яких годували клейковиновмісним кор-
мом, демонстрували високу ефективність істотної (але не повної) де-
градації імунореактивних пептидів гліадину, таких як 33-мер
QPQQPFPQPQQPFPWQP i QLQPFPQPQLPYPQPQ. Саме комбінації
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PEPs із різних бактерій, а не окремі PEPs, є ефективними для деградації
пептидів клейковини. Наприклад, G-33-мер фрагмент не піддавався де-
градації окремими PEPs із Flavobacterium meningosepticum чи Lactobacillus
sanfranciscensis [35, 74], але водночас його успішно деградувала суміш
PEPs iз Lactobacillus alimentarius, L. brevis та L. hilgardii [24].

Ферментація сумішами мікробних гідролаз тіста з борошна твердої
пшениці для макаронів знижувала концентрацію клейковини на 83 %
[28]. Бактеріальні ензими також здатні деградувати 97 % клейковини
хлібопекарської пшениці після 48 год зброджування, а 33-мер деграду-
вався після 6 год ферментації [42, 88], причому в дослідах авторів праці
[88] проліферація Т-клітин і біосинтез IFN- були еквівалентними кон-
тролю без клейковини [88]. Однак, незважаючи на високий ступінь фер-
ментативної деградації пшеничної клейковини (97 %), випробування
ферментованих продуктів безпосередньо на хворих на целіакію показа-
ло, що у частини пацієнтів деградація ворсинок епітелію була вищою,
ніж у варіанті їх харчування без клейковини [42]. Навіть коли 98 % про-
ламінів клейковини було деградовано шляхом пророщування і бак-
теріальної ферментації, залишок проламінів у виготовленому хлібі лише
27 мг/кг спричинював у модельних мишей, хворих на целіакію, дуоденіт,
секрецію цитокінів, запалення кишківника і втрату маси тіла [33].

Аби повністю деградувати токсичний 33-мер пептид -гліадину
пшениці, потрібно не менш як 24 год ферментації за 30 °С [35], тоді як
для цілковитої деградації цього пептиду в твердої пшениці знадобиться
72 год при 37 °С, аби ферментований продукт відповідав вимогам мар-
кування за стандартом gluten-free [98]. Важливо, що ВМ-глютеніни, які
є критично важливими для виготовлення якісних макаронів із твердої
пшениці, більш піддатливі до ензиматичного розпаду й деградують
раніше і швидше за реактивні проламіни у процесі зброджування заква-
ски [36]. З цієї причини активно ферментоване тісто стає непридатним
для випічки. Критична для технології тіста насичена зв’язками —S—S—
фракція клейковини, що має назву GMP (glutenin macro polymer), почи-
нає деградувати значно раніше за власне саму клейковину. Всього 5 год
ферментації молочнокислими бактеріями достатньо для деградації за 46 °С
GMP [122]. Важливі для хлібопечення некрохмалисті полісахариди пен-
тозани також повністю руйнуються у процесі ферментації тіста [69]. От-
же, довготривала і гаряча ферментація тіста, на жаль, не є компромісною
з його хлібопекарськими властивостями.

Ферментація заквасок із культурами молочнокислих бактерій також
впливає на вміст у продуктах фруктанів. Механізм деградації фруктанів
звісно ж інший, ніж процес деградації білків. Установлено, що лише неве-
лика частка молочнокислих бактерій (16 із 712 досліджених рас) здатна де-
градувати фруктани [78]. Більше того, деякі раси лактобактерій самі синте-
зують власні форми фруктанів [10]. Однак хлібопекарські дріжджі, які
продукують ферменти інулінази й інвертази, цілком спроможні ефективно
гідролізувати фруктани [80]. Дріжджова ферментація протягом 1,7 год зни-
жує вміст фруктанів у тісті з оббивного і білого пшеничного борошна
відповідно на 33 і 48 % [60]. У результаті дріжджовий хліб містить майже
вдвічі менше фруктанів, ніж хліб, виготовлений на заквасці.

І хоча роль недріжджової мікрофлори, головним чином лактобак-
терій, у процесах деградації фруктанів достеменно не з’ясована, культу-
ри житньої закваски виявилися найефективнішими щодо деградації
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фруктанів. У одному з дослідів ферментована закваска містила лише по-
ловину кількості фруктанів порівняно з неферментованим тістом [30].
Загалом же молочнокислі бактерії ймовірно чинять найбільший вплив на
деградацію фруктанів, підкислюючи середовище, в якому дріжджовий
гідроліз фруктанів відбувається найефективніше. Чимало авторів зазна-
чали, що ефективність процесів ферментації у заквасках залежить не
стільки від активності мікробних протеаз, скільки від зниження рН се-
редовища, яке є оптимальним для ендопротеїназної активності [46]. Оп-
тимальна активність цистеїнпротеази знаходиться в межах рН 3—6, а оп-
тимальне значення рН гідролізу гліадинів — 4,25 [9]. За рН 4,0 33-мер
найефективніше деградує у пшениці емеру, однозернянки і жита, тоді як
деградація 33-мера у ячменю ефективніша за рН 6,5. За подібним сце-
нарієм оптимальне значення рН для дріжджової ензиматичної актив-
ності при деградації фруктозанів пшениці знаходиться в межах 4,5—5,0
[80]. За іншими даними, лише кисле середовище саме по собі вже істот-
но поліпшує ефективність деградації проламінів у пшениці та жита [57].
Однак хімічне підкислення середовища виявилось менш ефективним за
бактеріальне.

На якість життя осіб, хворих на целіакію, впливають не лише про-
дукти, виготовлені безпосередньо із зерна і борошна пшениці. З другої
половини ХХ ст. харчова індустрія істотно розширила використання
білків пшениці [23]. Клейковину можна просто ізолювати від пшенично-
го борошна (vital wheat gluten) або модифікувати для спеціального вико-
ристання (isolated wheat proteins). Ізольована пшенична клейковина по-
пулярна не лише тому, що вона поліпшує структурну стійкість продуктів
індустріальної випічки, а й тому, що 1 т пшеничного білка коштує мен-
ше, ніж 1 т соєвого, молочної сироватки чи казеїну. Світова харчова
індустрія широко застосовує пшеничну клейковину для фортифікації
низькоякісного пшеничного борошна. На харчовому ринку США пше-
ничну клейковину часто використовують як в’яжучу субстанцію при
випічці мультизернового хліба [5]. Пшеничні білки слугують також
в’яжучими і скріплювальними агентами при виготовленні м’ясних ви-
робів, реконструйованих морепродуктів, вегетаріанських замінників
м’яса тощо. Загалом використані як загущувачі, емульсифікатори, геле-
утворювальні агенти пшеничні білки застосовують при виготовленні 86 %
пакетованих супів, 65 консервованих супів, 63 цукерок, 61 сортів моро-
зива, 46 маринадів, 26 оцтових приправ і соусів, 23 джемів, 21 % про-
дуктів дитячого харчування [5]. Пшениця входить до складу майже тре-
тини харчових продуктів на полицях супермаркетів.

Звісно ж ізольована клейковина не містить ендогенних пшеничних
ензимів, які б деградували стійкі до травлення проламіни. Крім того,
зафіксовано факти, коли ізольована клейковина продукувала de novo
алергени. Задокументовано випадок із пацієнтом, який ніколи не мав
алергії на пшеницю чи клейковину, але після вживання м’ясного про-
дукту, що містив ізольовану клейковину, він потрапив до лікарні з діаг-
нозом анафілактичний шок, який спричинила саме ізольована клейко-
вина [66]. Відомі також інші випадки, коли косметичні засоби для
догляду за волоссям і шкірою з вмістом пшеничної клейковини прово-
кували кропивницю в осіб, які не страждали від алергії на пшеницю
(клейковину) [65]. Для певних індустріальних цілей ізольована клейко-
вина може бути деамідована за допомогою кислот чи спеціальних фер-
ментів з метою посилення її дії як емульгатора. Однак деамідована клей-
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ковина може виявитись більш імунореактивною по відношенню до
целіакії, ніж недеамідована, оскільки відомо, що пептиди деамідованої
тканинною трансглутамазою клейковини у ШКТ сильніше зв’язуються з
HLA DQ2/8, а це, у свою чергу, посилює імунну реакцію у випадку
целіакії [3]. Важливо наголосити, що деамідовані проламіни не детекту-
ються стандартними методами на основі ензимзв’язаних імуносорбентів,
які зазвичай застосовують для визначення клейковини у харчових про-
дуктах [57]. А це створює ймовірність того, що харчові продукти, марко-
вані як gluten-free, насправді міститимуть клейковину з невизначеним
перевищенням допустимого порогу її вмісту, що зумовлюватиме для
споживачів, хворих на целіакію, непередбачувані проблеми зі здоров’ям.

На жаль, світова харчова індустрія за останні 30 років істотно
збільшила використання харчових компонентів, що спричинюють
малабсорбцію фруктози, IBS та NCWS. Застосування фруктози за цей
період зросло на 60,8 %, особливо у вигляді підсолоджувачів на основі
кукурудзяного сиропу. На ринку збільшилась також частка продуктів із
вмістом фруктанів типу інуліну, який використовують як клітковину і
замінник жиру в знежирених продуктах [37]. І хоча інулін для більшості
споживачів є корисним для здовор’я, однак у чутливих осіб він може
істотно посилювати симптоми малабсорбції фруктози, IBS та NCWS
[37].

Сучасні технології переробки зерна на борошно також роблять
істотний внесок у несприйняття продуктів із пшениці. Різні грибні ен-
зими, що їх застосовують як поліпшувачі тіста і ферментні добавки, такі
як -амілаза з Aspergillus oryzae, ксиланаза, глюкоамілаза, целюлаза, -
ксилозидаза також асоційовані з алергіями типу астми пекаря і різними
контактними дерматитами [85]. Ці добавки спричинюють додатковий
ризик для здоров’я осіб, зайнятих у борошномельній і хлібопекарській
промисловості [105]. Пшеничне борошно, оброблене -опроміненням та
мікрохвильовою радіацією, теж є алергенним для категорії чутливих осіб
[67].

Вміст імунореактивної клейковини може підвищуватися також у
процесі технологічного рафінування борошна. Так, переважна частина
активності ендопептидаз, які деградують проламіни, зосереджена у
висівках, оскільки біосинтез цих ферментів локалізований в алейроново-
му шарі [45]. Через те що в процесі рафінування білого борошна висівки
повністю видаляються, у продуктах, вироблених із такого борошна, ниж-
чий вміст ферментів, які деградують проламіни. Отже, рівень імунореак-
тивності продуктів, виготовлених з оббивного борошна, нижчий ніж
продуктів з білого рафінованого борошна [45].

Вміст імунореактивних компонентів пшениці змінюється від шару
зернівки. Так, ATIs огортають молекули крохмалю в ендоспермі, захища-
ючи їх від перетравлення шкідливими комахами і тваринами. Більшість
целіакреактивних -гліадинів локалізована в субалейроновому шарі
пшеничного зерна, який частково видаляється на валкових млинах. Од-
нак -гліадини і ВМ-глютеніни, які загалом є менш імунореактивними,
сконцентровані переважно в ендоспермі й тому у великій кількості
містяться в білому борошні. -Гліадини, які практично рівномірно роз-
поділені у зернівці, за вмістом у різних фракціях борошна відрізняються
неістотно [108].

Що стосується фруктанів, то вони досить нерівномірно розподілені
в різних шарах пшеничного зерна. Фракції висівок і мукички містять
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більше фруктанів, ніж біле борошно, й отже, у хлібі й хлібопродуктах з
оббивного борошна більше фруктанів, ніж у продуктах з білого борош-
на. Проте водночас фруктани оббивного борошна мають вищий ступінь
полімеризації, а відтак вони менш реактивні [108]. З іншого боку, фрук-
тани з нижчим ступенем полімеризації легше ферментуються дріжджами
[47, 84].

Дослідження патологічної чутливості до клейковини пшениці на-
селення розвинутих країн світу активно тривають, а кількість наукових
публікацій у цій сфері (без урахування досліджень ATIs i малабсорбції
фруктанів) вже сягає десятків тисяч, що красномовно свідчить про акту-
альність проблеми та необхідність її вирішення (табл. 2).

Активність наукових досліджень цих патологій постійно
зміщується у бік вивчення NCGS. І якщо причини целіакії, особливості
імунної відповіді на клейковину організму хворих, наслідки хвороби для
здоров’я пацієнтів досліджені досить детально, то нецеліакійна чут-
ливість до клейковини (NCGS) ще залишає за собою багато питань на-
разі без відповіді. Річ у тому, що клінічна симптоматика целіакії, чутли-
вості до пшениці і NCGS багато в чому подібна (табл. 3), що особливо
ускладнює клінічну діагностику цих патологій.

З викладеного матеріалу випливає, що на сьогодні практично не-
має сортів пшениці, цілком безпечних для осіб із симптоматикою
целіакії, алергією на пшеницю та з ознаками малабсорбції фруктози. Су-
часна селекція працює над створенням нереактивних сортів пшениці,
про що йшлося вище. Проте, на жаль, традиційні методи селекції не-
спроможні вирішити цю складну й багатогранну проблему. Радикальне
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ТАБЛИЦЯ 2. Кількість наукових публікацій, присвячених дослідженню целіакії (СD) i
нецеліакійної чутливості до клейковини (NCGS) [86]

Період CD NCGS NCGS/CD

1951—1970 2632 6 1 : 438

1971—1990 4915 118 1 : 43

1991—2010 9498 733 1 : 13

2011—2013 2014 188 1 : 10

ТАБЛИЦЯ 3. Порівняння клінічних симптомів залежних від клейковини ентеропатій [86]

Категорія Целіакія Чутливість до пшениці NCGS

Гастроенте-
рологічна

Біль у животі
Діарея
Закреп

Біль у животі
Блювання

Діарея

Біль у животі
Діарея
Закреп
Нудота

Блювання

Нейропси-
хіатрична

Головний біль
Біль у кістках і м’язах

Затьмарення
свідомості

Дзвін у вухах
Заніміння

Втома
Атаксія

Запаморочення
Головний біль

Головний біль
Біль у кістках і м’язах

Затьмарення
свідомості

Дзвін у вухах
Заніміння

Втома
Атаксія

Інші Дерматит
Втрата маси тіла

Екзема, свербіж
Астма, риніти

Шкірне висипання
Втрата маси тіла



вирішення питання імунореактивності пшениці швидше за все знахо-
диться у сфері генної інженерії [1, 118].

Наукові дослідження й епідеміологічна статистика підтвердили, що
продукти з борошна пшениці, на жаль, поступово призводять до розвит-
ку і збільшення в популяціях частоти зазначених вище захворювань і па-
тологічних чутливостей, особливо в тих, які генетично сприятливі для
розвитку целіакії та алергії на пшеницю. І хоча реальні причини зрос-
тання в популяціях цих патологій на сьогодні достеменно не з’ясовані,
сучасні технології переробки зерна пшениці напевно посилюють експо-
зицію споживача до імунореактивних компонентів харчових продуктів із
зерна пшениці [5].

Відповідаючи на запитання, поставлене в заголовку цієї статті,
можна констатувати, що для осіб, які страждають на перелічені в табл. 1
недуги, пшениця справді є деструктивним продуктом. Проте викладений
у цій статті матеріал аж ніяк не стосується осіб здорових, які безсимп-
томно можуть споживати продукти із зерна пшениці. Особи без зазначе-
них видів симптоматики, але орієнтовані на пошук продуктів із пшениці
з низькою імунореактивністю, можуть дотримуватись таких рекомен-
дацій: 1) вживати в їжу продукти із зерна і борошна пшениці та древніх
злаків із визначеною низькою імунореактивністю; 2) віддавати перевагу
в раціоні продуктам із пророщеного чи ферментованого зерна; 3) уника-
ти борошняних продуктів з додаванням ізольованої пшеничної клейко-
вини, максимально обмежити кількість вживаного інуліну.

Викладений у цій статті матеріал стосується лише реактивності
білків пшениці й некрохмалистих полісахаридів фруктанів. Проте 70—75 %
маси зерна пшениці становить легкозасвоюваний вуглевод крохмаль, тому
продукти із зерна пшениці мають високий гліцемічний індекс (ГІ > 70),
який вказує на швидкість трансформації крохмалю в глюкозу. Отже,
особи, які схильні до накопичення надмірної маси тіла, діабету другого
типу або з ознаками метаболічного синдрому, мають мінімізувати спо-
живання хліба (особливо білого) і хлібопродуктів. Адже не випадково
для визначення вмісту вуглеводів у харчових продуктах німецькі дієтоло-
ги запропонували міру, що має назву хлібна одиниця. Одна хлібна оди-
ниця дорівнює 10—13 г цукру або 20—25 г білого хліба, її використову-
ють для розрахунків при складанні дієт харчування для діабетиків.

На завершення наголосимо, що ця стаття жодною мірою не спря-
мована на приниження значення пшениці як однієї з провідних харчо-
вих культур світу поряд із житом і ячменем, які так само, як і пшениця,
містять клейковину, ATIs i фруктани. І хоча меншою мірою, але вони та-
кож мають відношення до зазначених вище патологій. Читач має знати
про події, що відбуваються в галузі сучасних наукових досліджень, спря-
мованих на вивчення харчових чинників біологічної безпеки і безпеки
харчування, пов’язаних із пшеницею. На жаль, у вітчизняних виданнях
інформації на цю тему обмаль.

Є ще одна складова, яка підливає масло негативу у вогонь дискусій
довкола пшениці — це складова комерційна. Світовий ринок вільних від
клейковини (gluten-free) продуктів сьогодні зростає, як на дріжджах. Так,
лише у США у 2015 р. обсяг ринку цих продуктів становив 2,79 млрд
дол., а за оптимістичним прогнозом до 2020 р. він досягне 7,59 млрд дол.
[39]. Отже, у цій важливій і дуже чутливій харчовій сфері слід чітко відо-
кремлювати справжню проблему від бізнесу.
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Немає жодного сумніву, що пшениця годувала і годуватиме зрос-
таюче за чисельністю населення Землі. На жаль, згідно з матеріалами
цієї статті, пшениця не для всіх є корисним продуктом харчування. А так
не має бути. Якість і харчова цінність основної продовольчої культури —
питання не менш важливі, ніж її продуктивність. Це питання світового
стратегічного значення, і вони неодмінно будуть вирішені зусиллями
світової наукової спільноти.
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Представлен обзор патологий человека, таких как целиакия, аллергия на пшеницу, неце-
лиакийная чувствительность к пшенице, малабсорбция фруктозы, синдром раздражения
кишечника, которые тесно связаны с определенными компонентами зерна пшеницы и
продуктов ее переработки. Особое внимание уделено белкам клейковины, роль которых в
питании человека активно дискутируется. Освещены вопросы варьирования реактивности
между разными видами пшеницы и генотипами, вклад современных технологий перера-
ботки зерна в развитие патологической чувствительности к пшенице. Причины роста па-
тологической чувствительности к пшенице за последние 50 лет точно не установлены, од-
нако современные технологии переработки зерна могут повышать содержание
иммунореактивных и токсических компонентов в пищевых продуктах из пшеницы.

IS WHEAT INDEED A DESTRUCTIVE FOOD PRODUCT?

A.I. Rybalka
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National Academy of Agrarian Sciences of Ukraine
3 Ovidiopolska Road, Odesa, 65036, Ukraine
Institute of Plant Physiology and Genetics, National Academy of Sciences of Ukraine
31/17 Vasylkivska St., Kyiv, 03022, Ukraine

The article presents a review of the main pathologies of human body such as celiac disease, wheat
allergy, nonceliac wheat sensitivity, fructose malabsorption and urritable bowel syndrome, tightly
related to particular compounds of wheat grain and wheat food products. The attention is pre-
dominantly focused on wheat gluten proteins the role of those in the human diet has recently been
seriously scrutinized. Reactivity variation among different wheat species and genotypes, modern
wheat processing and its impact on wheat sensitivity were also displayed. Causation in the increase
in wheat sensitivity over the last five decades has not proven, however, modern wheat processing
may be involved into exposure to human body of the immunoreactive and toxic wheat grain com-
pounds.

Key words: wheat, gluten, toxic peptides, immunoreactivity, celiac disease, fructose malabsorption,
NCWS, IBS.
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