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I. ВВЕДЕНИЕ
Фитаты, резервная форма фосфора в семенах, из которых в результате 
акти вации фитаз при прорастании семян высвобождается неор га-
ни ческий фосфат для использования его растущими растениями. 
нежвач ные животные недостаточно переваривают фитаты, содержа-
щиеся в кормах в связи с низкой активностью фитаз в ЖКТ и огра-
ни ченной доступностью фитатов для действия ферментов. Понятие 
«фитаты», включает множество веществ, которые объединяет присут-
ст вие в их составе аниона ФК или D-мио-инозитол-1,2,3,4,5,6-гек-
сакисдигидроортофосфорной кислоты. Ферменты, расщеп ля ю щие 
ФК, называют гидролазами мио-инозитол-1,2,3,4,5,6-гек са кис ди-
гид роортофосфорной кислоты или короче: фитазами. Комп лекс 
растительных фитатов включает в основном калиевые, каль циевые и 
магниевые соли ФК. независимо от абсолютной кон центра ции фита-
тов в зерне злаков, относительная доля связанного с ними фос фора 
находится диапазоне 61–72% от общего; в продуктах переработки 
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масличных культур этот диапазон несколько шире [1–3]. Каждая 
фосфатная группа ФК обладает двумя атомами водорода, способными 
к диссоциации, при этом они проявляют не одинаковые кис лотные 
свойства: рК от 1,5 до 10 [4]. Механизм взаимодействия анио нов 
ФК с катионами металлов и свойства образующихся в резуль тате 
реакций веществ изучены более полно по сравнению с орга ни-
ческими веществами [5–8]. Установлено, что превышение моляр-
ного отношения ФК к металлам ведёт к увеличению образования 
раст воримых фитатов со стехиометрией 1 :1, тогда как избыток 
катио нов вызывает образование нерастворимых фитатов [9] c низкой 
дос туп ностью для действия фитаз. При молярном соотношении 
марганца, цинка, меди, кобальта и аниона ФК в диапазоне от 1:2 до 
1:5 происходит образование нерастворимых солей, выпадающих в 
осадок [10]. В тоже время очень высокое или низкое соотношение 
катионов металлов: ФК увеличивает долю растворимых фитатов [11, 
12]. Добавление в среду ионов хлора приводит к связыванию одой 
молекулой ФК до 6 ионов металла [13]. одновременное присутствие 
в среде более одного типа металлов увеличивает связывание ФК и 
обра зование нерастворимого осадка [14]. Кислотность среды явля-
ется определяющим фактором, влияющим на растворимость: при 
повышении pH до 4–5 она снижается, хотя фитат магния остаётся 
раст воримым при pH до 7,5 [12, 15]. В среде с рн ниже 1,1 ФК имеет 
нейтральный заряд, поэтому она слабоактивна, приближение среды 
к рн 2 приведёт к ионизации 3-х фосфатных групп, дальнейшее 
повы шение рн приводит к потере последующих протонов [4, 8]. В 
результате анион ФК на протяжении всего ЖКТ способен сохранять 
отри цательный заряд и вступать в реакции с катионами. В желудке 
лизин, гистидин, аргинин и содержащие их белки и поли пептиды 
могут образовывать бинарные комплексы «белок–ИФ6», тормозящие 
пере варивание протеина [16–19]. Связывание фитиновой кислотой 
поло жительно заряженных аминокислот ограничивает их всасыва-
ние. Имеются доказательства, что белки бобовых растений, в которых 
высокая доля основных аминокислот, более активно связывают ФК, 
по сравнению с белками пшеницы, содержащими мало положительно 
заряженных аминокислот [20, 21]. При увеличении рн до 5,5 и более, 
то есть в кишечнике, в связи с превышением изоэлектрической точки 
белка бинарные комплексы в присутствии би-, тривалентных катионов 
распадаются, и молекула белка приобретает отрицательный заряд. В 
дальнейшем происходит образование тройных комплексов: «белок–
катион–анион ФК», которые недоступны действию протеаз [22]. В 
результате выше указанных превращений образуются новые фитаты, 
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номенклатура которых многократно шире по сравнению с пот реб-
ляе мыми с кормом [7, 22–24]. Действие на них фитаз изучено слабо. 
Большая часть имеющихся знаний получена при изучении стати-
ческих моделей in vitro, которые сложно переносить на животных. 
ЖКТ представляет собой динамичную систему, характеризующуюся 
перемещением содержимого, изменениями состава, рн среды, 
появ лением новых веществ в результате переваривания. Проблема 
усугубляется ещё и тем, что ФК в ЖКТ подвергается действию фитаз, 
которые ведут к образованию метаболитов ФК, с меньшим содер-
жа нием фосфатных групп, и изменёнными физико-химическими 
свойствами [25].

II. ПУТИ ПРЕВРАЩЕНИЯ ФИТИНОВОЙ КИСЛОТЫ.
основные пути превращения мио-инозитолгексакисдигидрофос-
форной кислоты представлены на схеме (рис. 1).

Инозитол (1,2,3,4,5,6)Ф6

4-фитаза6-фитаза 5-фитаза3-фитаза

D-Инозитол 
(1,2,3,4,5)Ф5

D-Инозитол 
(1,2,3,5,6)Ф5
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(1,2,4,5,6)Ф5

D-Инозитол 
(1,2,3,4,6)Ф5

D-Инозитол 
(2,3,4,5)Ф4

D-Инозитол 
(2,3,4)Ф3

D-Инозитол 
(2,3)Ф2

D-Инозитол 
(1,2,5,6)Ф4

D-Инозитол 
(1,2,6)Ф3
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рис. 1. основные пути катаболизма фитиновой кислоты [26–28].
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 Конечными продуктами катаболизма ИФ6 в большинстве случаев 
являются ортофосфат, инозитолмонофосфат и реже инозитол [29]. 
Фитазы различаются по кинетике их действия не только на ИФ6, но 
и на низшие фосфатные эфиры инозитола: ИФ5–2 [24, 30].
 наиболее распространены и изучены гистидиновые кислые 
фитазы, которые функционально различаются по номеру углеродного 
атома в кольце мио-инозитола, с которого инициируется отщепление 
фосфатной группы. Постадийное отщепление фосфатных групп соп-
ро вождается появлением фосфора, доступного для использования 
рас те ниями и животными, и образованием низших фосфатных эфиров 
инозитола с повышенной растворимостью: у мио-инози тол гек са-
фос фата в тонком кишечнике она составляет 2%, – с уменьшением 
количества фосфатных групп с 5 до 2 она возрастает до 7; 8; 31 и 
75%, соответственно [31], в результате повышается доступность 
мета болитов для действия ферментов. ещё раньше было установлено, 
что их растворимость зависит от концентрации катионов металлов и 
свободных аминокислот, обладающих хелатирующими свойствами 
[10–12, 32]. Полагают, что первые три стадии дефосфорилирования 
ФК:ИФ6→ИФ4 играют ведущую роль в создании условий для пол ного 
её гидролиза. C сокращением числа фосфатных групп в молекуле ФК 
падают её отрицательный заряд и способность к связыванию других 
питательных веществ. В расщеплении ФК также принимают участие 
щелочные фосфатазы и фитазы [33, 34]. недавно в опытах на цыплятах 
уста но вили, что при включении в рацион 500 ед./кг гистидин кис лой 
фитазы в тощей кишке повышалась активность эндогенной щелоч ной 
фитазы, которая расщепляет труднорастворимые фитаты двух ва лент-
ных металлов [35].
 В расщеплении ФК участвуют природные фитазы зерна, фитазы, 
секретируемые слизистой оболочкой кишечника, микрофлорой ЖКТ 
и экзогенные фитазы. Известно несколько десятков ферментов, 
под вер гающих ФК гидролизу. Велико количество коммерческих 
пре паратов фитаз в связи с созданием новых форм с направленным 
изме нением их свойств. Действие каждого типа фитаз и проявление 
мак си мальной активности зависит от рн среды. По этому признаку 
их относят к кислым или щелочным фитазам. Кислые фосфатазы 
обла дают широкой субстратной специфичностью к фитатам, не 
содер жащим металлов, тогда как щелочные проявляют субстратную 
специ фичность по отно шению к ФК, связанной с металлами. Класси-
фи кация фитаз и их продуцентов описаны в ряде обзоров [36–39 и 
многих других].
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 В научной литературе установилось мнение, что действие фитаз 
при расщеплении фитатов ограничивает первая реакция дефос фо-
ри лирования независимо от типа фитазы [40]. Анализ результатов 
измерения концентрации метаболитов ФК в химусе ЖКТ и помёте 
цыплят позволил детализировать этот вывод. При изучении действия 
экзогенной фитазы установили, что у цыплят, получавших корм без 
добавки фермента, концентрация ИФ6 в зобе снизилась по сравнению 
с его содержанием в потребляемом корме на 30% [41]. Включение в 
корм 500, 1500, и 3000 ед./кг фитазы дополнительно повышало перева-
римость ИФ6 на 17, 27 и 28% соответственно дозам фитазы (табл. 1).
 Включение в корм 500 ед./кг экзогенной фитазы снижало в химусе 
зоба сумму метаболитов ИФ5 с 1,4 до 0,8 мкмоль; в абсолют ных 
величинах более выражено уменьшалась концентрация И(1,2,3,4,5)
Ф5, что вызвано специфическим действием 6-фитазы. Повы ше ние 
её активности в корме до 1500 ед./кг обеспечило мак си маль ное 
рас щепление ИФ6, – дальнейший её рост до 3000 ед./кг не оказал 
влияния. на основании динамики концентрации ИФ6 и ИФ5 у цып лят, 
получавших корм с активностью 500 и 1500 ед./кг 6-фитазы, можно 
предположить, что ограничение расщепления ИФ6 в зобе цыплят, 
получавших корм с активностью 500 ед./кг фитазы, обус лов лено 
недостаточностью фермента по отношению к субстрату. Уве личение 
активности фитазы в корме с 1500 до 3000 ед./кг снизило кон цент-
ра цию метаболитов ИФ3–5 в связи с их доступностью для дейст вия 
фер мента, но не изменилось содержание ИФ6, остатки кото рого оста-
ва лись не доступными даже при повышении активности фитазы.
 С учётом активного протекания процессов пищеварения в ЖКТ, 
изме нение концентрации ИФ6 и его метаболитов в терминальном 
отделе подвздошной кишки происходило более выражено, чем в зобе 
(табл. 2).
 Концентрация ИФ6 в подвздошной кишке цыплят, не получавших 
фитазу, повысилась в 2,6 раза по сравнению с его содержанием в 
корме, что связано с активным перевариванием протеина и крахмала 
и их всасыванием, сопровождающимся ростом относительной доли 
сохра нившихся ИФ6 среди других перевариваемых веществ. Под 
дейст вием экзогенной фитазы содержание ИФ6 в подвздошной 
кишке снижалось большими темпами, чем в зобе, составляя 45, 
11 и 9% соответственно испытуемым дозам. Включение в корм 
500 ед./кг фитазы было недостаточным для полного расщепления 
ИФ6 и его метаболитов, так как концентрация образующегося под 
её влиянием И(1,2,3,4,5)Ф5 даже немного повысилась. Снижение 
кон центрации метаболитов, сохранивших фосфатную группу у 6 
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угле родного атома инозитола, дает основание предполагать, что в 
метаболизме ИФ6 участвовали природные фитазы, которые в корм 
не добавляли. обращает внимание рост концентрации И(1,2,5,6)Ф4 
в 2,4 раза, исходным продуктом для которого является И(1,2,4,5,6)
Ф5. С увеличением в корме содержания фитазы до 1500 и 3000 ед./
кг, концентрация всех метаболитов ИФ5 снизилась в нес колько раз. 
Понижение их концентрации не могло быть связано с меньшим их 
образованием, так как гидролиз ИФ6 в этом случае мак си мально 
возрастал, достигнув 93–94%. напрашивается вывод о том, что 
проис ходило ускорение превращения всех метаболитов ИФ5 в 
ИФ4 [41, 42]. Это может быть связано с тем, что гистидин кис лые 
фитазы после отщепления первой фосфатной группы от ИФ6 под-
вер гают гидролизу образовавшиеся метаболиты [43]. Кроме того, 
растворимость катаболитов, образующихся после отщепления первой 
и последующих фосфатных групп, повышается, что облегчает их 
дальнейшее дефосфорилирование. И(1,2,4,5,6)Ф5 по результатам 
опыта превращался только в один метаболит: И(1,2,5,6)Ф4, тогда 
как предшественниками И(1,2,3,4)Ф4 могли быть И(1,2,3,4,5)Ф5 
и И(1,2,3,4,6)Ф5, суммарная концентрация которых была выше, 
по сравнению с И(1,2,4,5,6)Ф5. несмотря на это концентрация 
И(1,2,3,4)Ф4 во всех группах была ниже по сравнению с И(1,2,5,6)
Ф4. Это могло быть вызвано активным его образованием в результате 
дефосфорилирования у 4-го углеродного атома инозитола или 
медленной скоростью дефосфорилирования И(1,2,5,6)Ф4. любое 
из предположений даёт основание считать, что накопление в среде 
И(1,2,5,6)Ф4 свидетельствует о том, что этот метаболит является узким 
местом в цепи реакций последовательного дефосфорилирования 
ИФ6→ ИФ1. Снижение концентрации И(1,2,3,4,6)Ф5, сохраняющим 
фос фатную группу в 6 положении в присутствии 6-фитазы свиде тель-
ствует о возможном существовании каких-то факторов, вызывающих 
ак тивацию щелочных фосфатаз и/или факторов, тормозящих дейст вие 
6-фитаз.
 Предположение о торможении катаболизма ИФ6 в цепи после-
до ва тельных реакций дефосфорилирования на уровне И(1,2,4,6)Ф4 
подтверждается результатами, полученными при изучении содер-
жания суммы отдельных групп метаболитов в помёте цыплят анало-
гичного возраста под влиянием таких же доз кормовых фитаз [44]. 
Измеряли суммарную концентрацию метаболитов с одинаковым 
количеством фосфатных групп образующихся при превращении 
ФК в низшие эфиры. Содержание ИФ6 в помёте под действием 500 
ед./кг фитазы снизилась на 48% и под влиянием 1500 ед./кг – на 78%. 
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В помёте контрольной группы концентрация ИФ4 была ниже, чем 
ИФ5, что могло быть связано с недостаточным образованием ИФ5 
при низкой активности эндогенных фитаз (табл. 3).
 Потребление корма с активностью 500 ед./кг фитазы не повлияло 
на концентрацию суммы метаболитов ИФ5, но отчётливо повысило 
сумму метаболитов ИФ4. В группе, цыплят, получавших корм, с 1500 
ед./кг фитазы, концентрация ИФ6 снизилось в 4,5 раза по срав не нию с 
её содержанием в контрольной группе. несомненно это обус лов лено 
его интенсивным превращением в ИФ5, тем не менее уровень пос-
лед него тоже снизился, что свидетельствует об активации про цесса 
превра щения ИФ5 в ИФ4. Торможение дефосфорилирования ИФ4 
привело к увеличению его концентрации в 2,4 раза по сравнению с 
конт роль ной группой.
 результаты, приведенные в таблицах 1–3, позволяют предположить, 
что медленное переваривание ИФ6 при включении в корм 500 ед./кг 
фитазы могло быть обусловлено двумя причинами: 1 – недостатком 
фер мента по отношению к субстрату, 2 – ограничением доступности 
фермента к ИФ, содержащихся в кормах. С точки зрения регуляции 
после довательных этапов дефосфорилирования ИФ6 → Инозитол обе 
при чины не связаны с дефосфорилированием внутри цепи после дова-
тель ных превращений. Узким местом, тормозящим процесс, является 
низкая скорость дефосфорилирования ИФ4, проявляющаяся даже при 
высоких дозах экзогенной фитазы.
 Исследования in vitro с использованием свободного субстрата: 
фитата натрия, доступность которого не была ограничена струк ту рой 

Таблица 3. Концентрация ИФ в корме  
и помёте 3-недельных бройлеров

Добавлено фитазы*, 
ед/кг

Живая масса 
в 3 недели, 

г/гол

Концентрация метаболитов ИФ**, 
мг/г

Корм
ИФ6 ИФ5 ИФ4 ИФ3 Инозитол
11,56 0,58 не обнаружено

Помёт
Контроль (К) 840 39,5 4,70 3,04 0,24 0,37
К+ Phy500 874 20,7 4,76 4,93 0,18 0,80
К+ Phy1500 882 8,8 2,73 7,30 0,26 1,23

* – 6-фитаза Quantum Blue;
** – Сумма стереоизомеров с одинаковым количеством фосфатных групп.
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клеток корма, позволили подтвердить вывод о том, что дефос фо ри ли-
рование ИФ4 является лимитирующим во всей цепи после дова тель-
ных реакций отщепления фосфата от исходного ИФ6 (рис. 2) [45].
 Анализ динамики исходного субстрата и его метаболитов показал, 
что через 15 минут после начала инкубации концентрация ИФ6 сни-
зи лась более чем в 2 раза и через 30 минут – в 10 раз. За это же время 
концентрация ИФ5 достигала максимума к 15 минуте и затем снизи-
лась почти в 2 раза к 30-й минуте, то есть образующийся мета болит 
быстро превращался в ИФ4. его содержание активно накап ливалось, 
сравнявшись к 15 минуте с распадающимся ИФ6, и превы сило его 
более чем в 2 раза к 30 минуте. накопление in vitro И(1,2,5,6)Ф4 сог-
ла суется с его максимальной концентрацией в кишечнике [41] и в 
помете [44], одновременно концентрация ИФ5 и ИФ3 оставалась ниже. 
Из этого следует, что в условиях in vitro, в которых отсутствовали 
огра ничения доступности фермента к субстрату, проходил полный 
гид ролиз ИФ6 без торможения его превращения в И(1,2,4,5,6)Ф5, то 
есть отщепление 1-й фосфатной группы не было лимитирующим в 
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цепи последовательных реакций дефосфорилирования ИФ6→ИФ2 
процесс тормозится на стадии расщепления И(1,2,5,6)Ф4.
 Интересно заметить совпадение направленности изменения 
резуль татов при химическом гидролизе фитата натрия в присутствии 
соляной кислоты. В результате гидролиза образовалось 4 изомера 
ИФ5 среди которых наибольшая доля (41%) приходилась на изомер 
И(1,2,4,5,6)Ф5. Из 9 изомеров ИФ4, преобладали И(1,2,5,6)Ф4 и 
И(1,2,3,4)Ф4 [25]. Сравнивая результаты, указывающие на высокую 
концентрацию изомера И(1,2,5,6)Ф4 в кишечнике, в помёте цыплят и 
при химическом гидролизе, можно предположить, что повышенный 
уровень этого изомера связан не только с активностью используемых 
фитаз, но и со стереохимическими свойствами И(1,2,5,6)Ф4, обуслов-
ли вающими его устойчивость. Дальнейшие исследования показали, 
что включение в рацион фитазы повышало катаболизм ИФ6 во всех 
сегментах ЖКТ. Проявление её активности повышалось с увели че-
нием содержания в корме фитатов и падало с ростом концентрации 
кальция. Эти факторы влияли на профиль низших эфиров ФК [46].

III. ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ИНИЦИАЦИЮ 
ДЕФОСФОРИЛИРОВАНИЯ ФК

ряд работ, в которых указывают, что дефосфорилирование ИФ6 в 
ЖКТ тормозит отщепление первой фосфатной группы, не создаёт 
противоречия выше приведенному заключению о торможении 
катаболизма ИФ на уровне дефосфорилирования И(1,2,5,6)Ф4, если 
процесс оценить с учётом ранее приведенных данных [41, 44]. Вывод 
о торможении первого этапа дефосфорилирования справедлив, но он 
обусловлен не кинетикой реакций гидролиза ИФ6. результаты иссле-
дований зависят от методологии проведения исследований [47, 48]. 
В большинстве случаев торможение обусловлено количественной 
недос таточностью фермента по отношению к субстрату или же огра-
ниченной доступностью ИФ6 [41, 44]. Установлено влияние не только 
структуры зерна на проявление активности фитазы, но и зави си мости 
от вхождения ФК в состав других веществ. Так, из пшеницы были 
выделены чистые глобоиды, содержавшие 40% ФК и 46% белка, а 
также калий, магний, кальций. Кинетика реакций дефос фо ри ли ро-
ва ния ФК в составе глобоидов показала, что Кm и V(max) были на 
29 и 37% ниже по сравнению с константами, установленными при 
исполь зовании в качестве субстрата свободной ФК. расщепление 
ИФ6 под влиянием природной фитазы, выделенной из пшеницы, у 
обоих субстратов инициировалось как у 3, так и у 6 углеродных ато-
мов инозитола [26].
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 Стенки клеток зерна состоят из целлюлозы с преобладанием геми-
целлюлоз, большая часть которой представлена арабиноксиланами 
с малым количеством β-глюканов и маннанов [49]. В организме 
домаш ней птицы не синтезируются ферменты, способные подвергать 
гидролизу названные полисахариды, поэтому часть внутриклеточного 
содержимого, остаётся физически недоступной для фитаз. Добавление 
в корм карбогидраз приводит к разрушению целостности клеточных 
стенок и образованию каналов, через которые поступает вода и 
ферменты, переваривающие белок, крахмал и фитаты. ожидают, 
что более эффективными для этой цели могут быть ксиланазы и 
цел  люлазы [50–52]. При включении в корм целлюлазы наблюдали 
повы шение доступности фосфора на 30,4% и протеина – на 21,8% 
[53]. Под действием экзогенной протеазы высвобождение фосфора 
увеличивалось на 15% и протеина – на 14,5%. рост использования 
фосфора из фитатов корма при добавлении к нему ферментов, не 
обла дающих фосфогидролазной активностью, подтверждает, что в 
естест венных кормах доступность к фитатам ограничена структур-
ными элементами клеток.
 размер молекул фитаз достаточно велик, чтобы они могли про-
ник нуть в клетки через их естественные поры [54], и действовать 
на фитаты, находящиеся внутри клеток. Бактериальные фитазы по 
срав нению с грибными, в большинстве случаев, имеют меньший 
размер молекул [55]. Это даёт основание предполагать, что большая 
эффек тивность бактериальных фитаз может быть связана с размером 
их молекул, обеспечивающим им лучшую доступность к субстратам. 
Важным этапом для действия фитаз является растворение фитатов, 
что позволяет им диффундировать за пределы клеток и становиться 
доступ ными для действия фитаз.
 У свиней корм дольше находится в кислой среде желудка, чем 
у птицы, поэтому количество растворимых фитатов должно быть 
выше. Этим объясняется лучшее использование фосфора из пше-
ницы свиньями по сравнению с птицей [56, 57]. Установлено, что в 
содержимом желудка около 2/3 от общего количества фитатов присут-
ст вовало в жидкой фазе и 1/3 оставалась связанной с твёрдой фрак-
цией корма, доступность которых для ферментативного гидролиза 
затруднена [31]. неполное расщепления фитатов in vivo в среде с 
естест венными кормами обусловлено ограничением доступности 
фермен тов к субстрату, но при этом остаётся торможение на уровне 
ИФ4. результаты, подтверждающие отмеченную закономерность, 
наблю дали и в других условиях экспериментов, используя E. coli 
фитазу [58, 59], фитазу А. niger и Buttiauxella sp. [46, 60, 61].
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IV. ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЭНДОГЕННЫХ  
И ЭКЗОГЕННЫХ ФИТАЗ

 В опубликованных статьях часто декларируется, что фитазы ЖКТ 
живот ных обладают слабой активностью, недостаточной для рас-
щеп ления фитатов корма и усвоения из них фосфора [38, 62–65], 
однако это не совсем корректное мнение, которое повторяют из 
одного обзора в другой. Экспериментально установлено, что доля 
фитатов, перевариваемых эндогенными фитазами, обычно выше, чем 
дополнительно обеспечивают добавленные в корм экзогенные фитазы 
[66]. Так доступность фосфора пшеницы составляла 30,7%, при исполь-
зовании кормовой фитазы она возросла на 16,1%, а из кукурузы – на 
25,8% [67]. Аналогичные данные были получены в разное время 
другими исследователями [59, 68–70]. Экзогенные фитазы обычно 
обеспечивают прирост доступного фосфора не настолько много, по 
сравнению с влиянием эндогенных фитаз, чтобы считать их роль 
незна чительной. При изучении механизма действия экзогенных фитаз 
необходимо учитывать активность фитаз, продуцируемых слизистой 
оболочкой кишечника и его микрофлорой [71]. Установлено, что 
пере варимость фитатов зависит от методологии исследования и доз 
фитазы. Так, переваримость фитатов в подвздошной кишке под дейст-
вием природных фитаз составила 50,6%, при включении в рацион 
500 ед./кг фитазы Buttiauxella она повысилась до 63,6% и при 1000 
ед./кг – до 68,3%. В то же время общая переваримость в ЖКТ соот-
вет ственно составила: 38,3, 61,2 и 68,1%. обращает внимание, что 
величины переваримости фитатов были очень близкими, тогда как 
исходная переваримость была существенно ниже, когда её определяли 
в балансовых опытах [72].
 В эксперименте расщепление фитатов в зобе цыплят под влия-
нием естественных фитаз, содержащихся в сырье, составило 9% 
(табл. 4). Включение в корма трёх различных фитаз в дозе 500 
ед./кг в несколько раз увеличило гидролиз фитатов в содержимом 
зоба [59]. В тонком кишечнике контрольной группы доля фитатов, 
расщеплённых под действием эндогенных фитаз, возросла до 59% и 
не намного больше под влиянием фитаз А и е1; фитаза е2 увеличила 
долю пере варенных ИФ6 до 88%. Более высокое расщепления фитатов 
в тонкой кишке под действием фитазы е2 предположительно можно 
связать с её лучшей устойчивостью к протеазам кишечника[73]. 
Вели чины гидролиза ИФ6 в ЖКТ всех групп до конца подвздошной 
кишки оказались близкими, и, практически, они сравнялась в сле пых 
отростках. Из результатов эксперимента следует, что доля рас щеп-
лён ных фитатов к концу ЖКТ мало зависела от включения в корм 
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экзогенных фитаз. В слепых отростках расщепление фитатов сос-
тав ляло 14–19% – можно предполагать, что оно осуществлялось за 
счёт ферментов, продуцируемых микрофлорой. Величины остатков 
ИФ6 в слепых кишках в некоторой степени совпадают с остатками 
в подвздошной кишке (табл. 2). Анализ динамики гидролиза ИФ6 в 
нас тоящем исследовании вызывает ряд вопросов, требующих даль-
ней шего изучения. Учитывая, что доступность фосфора фитатов 
редко превышает 60%, не находит объяснения фактически одинаковая 
пере варимость фитатов в тонком кишечнике цыплят, которая дости-
гала 90% при участии экзогенных фитаз и без них. В данном случае 
не ста вятся под сомнение результаты исследований, поскольку ранее 
также было установлено, что разложение фитатов в ЖКТ было почти 
полным, независимо от активности фитаз корма, но при этом исполь-
зование фосфора различалось [31].
 Активное участие фитаз ЖКТ в переваривании фитатов отме чено 
в экспериментах на свиньях, причём доля дополнительно высвобож-
денного фосфора под влиянием экзогенных фитаз существенно изме-
нялась в зависимости от тестируемого сырья. обращает внимание 
высокая доступность фосфора из кукурузного глютена, которая 
прак тически не изменялась под влиянием экзогенной фитазы [66]. 
По-видимому, это связано с технологией получения глютена, при 
кото рой сырьё предварительно обрабатывают в кислой среде для 
извле чения из него крахмала, при этом клетки разрываются и из 
них одно временно с высвобождением крахмала, фитаты становятся 
доступ ными действию эндогенных фитаз. В перспективе проблема 

Таблица 4. Остатки ИФ6 в ЖКТ бройлеров  
в результате действия фитаза, %

Отделы желудочно-кишечного тракта
Подопытные группы1

ОР Phy A Phy E1 Phy E2 
Зоб 91 36 69 56
12-ти перстная + тощая кишки 41 37 35 12
Подвздошная кишка 26 26 21 18
Слепые кишки 9 7 2 4

1 – группы: ор – основной рацион, Phy A: ор + 3-фитаза, Aspergillus niger, 
Finase р; Phy E1: ор + 6-фитаза, Quantum, E. coli; Phy E2: ор + 6-фитаза, 
Quantum Blue E. coli.
а – расчёт авторов настоящего обзора.
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повы шения доступности фосфора фитатов может быть решена путём 
создания фитазы с высокой скоростью расщепления И(1,2,5,6)Ф4. 
Существование таких природных фитаз подтверждено при изуче-
нии расщепления ИФ в ЖКТ свиней, получавших рацион на основе 
ячменя и рапсового шрота [60]. однако до настоящего времени о 
про ве дении целенаправленных работ в этом направлении с промыш-
лен ными фитазами не известно.

V. АНТИПИТАТЕЛЬНОЕ ДЕЙСТВИЕ ФИТАТОВ
 распространено мнение, что фитаты, присутствующие в кормах, 
обладают антипитательным действием, однако это скорее профессио-
наль ный жаргон, чем научное определение. Фитаты кормов не 
содержат свободной ФК, поэтому они не обладают антипитательными 
свойствами. Последние начинают проявляться после попадания фита-
тов в кислую среду желудка, где они растворяются и переходят в иони-
зи рованное состояние с образованием иона ФК с высоким отрица-
тель ным зарядом. В этой среде происходит повторное образование 
фитатов, в результате связывания ФК с макро- и микроэлементами, 
белками и аминокислотами, снижающем их доступность для исполь-
зования животными. Взаимодействие ионизированной ФК с пита-
тель ными веществами освещено в научной литературе [36], однако 
динамика образования вторичных фитатов и действие на них фитаз in 
vivo не описаны. Изучение этого процесса сопряжено с техническими 
и методическими трудностями, что оставляет без внимания ряд воп-
росов, на которые отсутствуют ответы.
 наиболее понятным и доступным способом для преодоления 
антипитательного действия фитатов является их расщепление, 
которое уменьшает концентрацию свободной ионизированной ФК 
и её метаболитов в содержимом ЖКТ и последующее образование 
их комплексов с белками [71]. Фитаты кормов, недоступные для 
дейст  вия фитазы, находятся в связанном состоянии со структурами 
клеток, поэтому они не растворимы и соответственно не способны к 
иони зации, что исключает проявление их антипитательного действия.
 Часто в популярной литературе антипитательное действие фитатов 
связывают с низкой доступностью фосфора, однако последнее свиде-
тель ствует только о низком использовании этого элемента и не связано 
с антипитательными свойствами. отождествление низкой доступности 
фосфора с антипитательным действием является ошибочным [74]. 
Фитаты, попадая в зоб, не оказывают антипитательного действия, так 
как они слабо растворимы, кроме того в зобе процессы растворения 
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и переваривания других питательных веществ не выражены, поэтому 
отсутствует достаточное количество продуктов, которые могли бы 
всту пать в реакцию с ИФ6 или её метаболитами. Корм начинает пере-
вари ваться в желудке и одновременно в кислой среде ионизируются 
ИФ6, поэтому в нём могут наиболее выражено протекать процессы, 
обусловливающие антипитательное действие ионов ФК.
 Специалисты по питанию упускают из виду, что в тонком кишеч-
нике протеин корма составляет около половины от его содержания 
в химусе. Другая половина представлена эндогенными белками, 
секре тируемыми в ЖКТ. В результате соотношение эндогенного 
белка и корма составляет примерно 1 :1, а у свиней в кишечнике 
может достигать 2 : 1 [75–77]. В дальнейшем зарубежными учёными 
было подтверждено, что половина азота, присутствующего в тонкой 
кишке во время пищеварения, имеет эндогенное происхождение [78]. 
Поступ ление эндогенного протеина в ЖКТ является нормальной 
физио логической функцией. Этот процесс влияет на состав химуса 
и возможность его составных веществ связываться с ИФ6, но образо-
вание вторичных фитатов остаётся не изученным.
 Переваривание пищи в желудке у птиц сопровождается рефлюк-
сом химуса из двенадцатиперстной кишки, который сопровождается 
повторным воздействием кислой среды на перевариваемые вещества, 
в том числе и на фитаты. Состав веществ, образующихся в процессе 
разбавления эндогенным протеином, изучен слабо. Без учёта влияния 
рефлюкса, предположения об изменении состава фитатов в ЖКТ на 
основании результатов исследований, проведенных in vitro, имеют 
ограниченный успех. При изучении эндогенных потерь изучают 
переваримость в подвздошной кишке, в которую эндогенная секреция 
протеина намного слабее, чем в двенадцатиперстную и тощую кишки, 
то есть получают результаты, не отражающие состояние пище варения 
в целом кишечнике. Упущение из внимания указанных физио логи-
чес ких особенностей птицы, создаёт трудности при объяснении 
результатов экспериментов, которые могут приводить к ошибочным 
выводам.
 о снижении использования протеина под влиянием фитатов 
известно с 70–х годов прошлого столетия, когда установили, что у 
фитатов корма, попавших в кислую среду желудка, катионы металлов 
заменяются H+, и фитаты растворяются, превращаясь в анионы 
ФК (часть фосфатных групп, обладает отрицательным зарядом и в 
верхних отделах кишечника) [4, 19]. Взаимодействие между анио-
нами ФК и аминокислотами белка, имеющими положительный 
заряд, приводит к образованию трудно растворимых соединений, 
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не доступных для повторного переваривания, то есть проявляется 
«антипитательное» действие. Интенсивность этого процесса зависит 
от природы белка, концентрации фитатов в корме и рн среды ЖКТ. 
Угнетающее действие фитата натрия на переваривание протеина 
было чётко показано в эксперименте на цыплятах, которым после 48 
часовой голодной выдержки скармливали 5 г казеина + 50 г воды, с 
добавлением фитата натрия и фитазы. Добавка 0,5 г фитата натрия 
снижала уровень метаболизируемого азота с 85% до 21% и при 
добавке 1 г фитата натрия – до 2%. Использование чистого протеина 
(казеина) и полностью доступного фитата натрия, который до потреб-
ления не был связан с протеином, чётко продемонстрировало анти-
пи та тельное действие ИФ6. Включение в корм 1000 ед./кг фитазы 
повысило уровень метаболизируемого азота с 21% до 70% и с 2% до 
54% соответственно на фоне 0,5 и 1,0 г фитата натрия [79]. Угнетение 
растворимости белка наблюдается при достижении критического 
отношения фитатов к белку около 1: 20, то есть 10 г фитатов в расчёте 
на 200 г протеина [80], что близко к таковому кормах, потребляемых 
в промышленных условиях [18]. Важно обратить внимание, что в 
опыте используемый корм не содержал предобразованных фитатов 
[79]. В проведенном исследовании снижение доступности протеина 
связано с образованием de novo бинарных комплексов «белок–ИФ4–6» 
и, возможно, тройных комплексов: «ИФ4–6–металл–белок» [18]. 
раст воримость и переваривание протеина желудочными протеазами 
изменяют его молекулярно-структурное состояние и заряд, что 
тоже влияет на их связывание с ИФ6–4 [23] Это подтверждено при 
изуче нии белковых фракций зерна бобовых культур, содержащих 
17,7–19,9% основных аминокислот, растворимость которых выражено 
повышалась при расщеплении ИФ6 [81].
 Установлено ингибирование фитатами протеолитических фермен-
тов, вырабатываемых животными, которое связывают с образованием 
в ЖКТ прочных бинарных комплексов, включающих ФИ6 и фермент 
(белок). Их значительная часть, попадая в кишечник, где среда выше 
изоэлектрической точки белков корма, подвергается распаду, однако 
высво божденный пепсин не активен в среде кишечника. Белки в этих 
условиях приобретают отрицательный заряд [82, 83]. Анионы ИФ6, 
ИФ5 и ИФ4 при рн выше 5,0 не могут вступать в реакцию с отри-
ца тельно заряженными белками и аминокислотами. В этом случае 
анион фитатов вступает в реакцию с двухвалентным метал лом – чаще 
кальцием или цинком. В результате взаимодействия молекулы белка 
плотно располагаются вокруг относительно небольшого аниона 
ФК, имеющего высокий заряд, что приводит к образованию макро-
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мо лекулярных скоплений или нерастворимых коацерватов [85]. 
Указанные превращения ведут к появлению новых фитатов, кото рые 
прежде отсутствовали в потреблённых кормах [7, 22–24]. ново обра зо-
ванные фитаты, включающие протеин, имеют разную раство ри мость 
и пониженную доступность действию протеаз, что сопро вож дается 
неодинаковым проявлением антипитательного действия. При род-
ные фитаты также различаются по растворимости в среде желудка 
и кишечника. В результате антипитательное действие будет зави-
сеть от кормового ингредиента, содержащего ИФ. Специалисты, 
изучаю щие механизм действия ИФ и фитазы, отмечают, что выводы 
о роли белок-ФК комплексов в ЖКТ основаны в значительной мере 
на пред положениях. Много численные эксперименты, посвящённые 
изу чению взаимосвязи фитат – фитаза в ЖКТ до настоящего времени 
не позволили вскрыть механизм их взаимодействия. Это обусловлено 
слож ностью физиологии пищеварения и химических взаимодействий 
в системе белок–ФК [86].
 В опытах in vitro установили, что в присутствии ИФ6 и эфиров 
инози тола с ИФ5 по ИФ3 растворимость соевого белка активно возрас-
тала со снижением числа фосфатных групп, то есть падала интен сив-
ность его связывания инозитолфосфатами. одновременно наблю дали 
повы шение гидролиза белка пепсином [58]. Подтверждена спо соб-
ность ИФ ингибировать расщепление пепсином казеина и бычьего 
сыво роточного белка, которая наиболее выражена в присутствии IP5 
и IP6, тогда как IP1 и IP2 не оказывали влияния [87]. In vivo наблюдали, 
что повышение расщепления фитатов корма не всегда сопровождается 
пропорциональным ростом доступности аминокислот [88].
 Цитированные исследования позволяют прийти к выводу, что 
анти питательное действие обусловлено не фитатами, а растворимыми 
ИФ6–4 (ионами), которые образуют в ЖКТ комплексы с металлами, 
бел ками и аминокислотами. Связывание пищеварительных фермен-
тов с ИФ6–4, снижает переваривание и соответственно доступность 
пита тельных веществ. Кроме того антипитательное действие прояв-
ляется в том, что образующиеся в ЖКТ анионы ФК6–4 связывают 
каль ций, цинк, железо, медь, вызывая их дефицит, снижая активность 
ряда ферментов, для которых минералы являются кофакторами.

VI. ЭКСТРАФОСФОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ ФИТАЗЫ
В многочисленных публикациях указывают, что экстрафосфорное 
дейст вие фитаз проявляется путём повышения переваримости 
протеина и других питательных веществ [18, 52, 79, 88–96 и другие]. 
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Эти выводы сделаны на основании оценки результатов балансо-
вых опытов, при интерпретации результатов которых, ошибочно 
отождествляли физиологический процесс переваривания питатель ных 
веществ с процессом всасывания аминокислот и их использования 
[97]. Под экстрафосфорным действием фитаз понимают увеличение 
дос туп ности других питательных веществ, кроме фосфора, то есть 
прояв ление эффекта, не связанного с функцией фитаз. Фитазы не 
могут непос редственно участвовать в переваримости протеина: 
они способ ст вуют повышению доступности уже переваренных 
амино кислот, препятствуя их связыванию с фитатами в результате 
сниже ния концентрации фитатов за счёт их расщепления. Понятие 
«экстрафосфорное действие фитазы», не совсем удачное, так как 
фитаза обладает единственным действием и другие эффекты, хотя и 
связанны с фитазами, являются следствиями их действия на фитаты. 
они являются опосредованными, возникающими в результате 
сниже ния концентра ции реакционноактивных анионов ИФ6–4, тогда 
как отщепление фосфатной группы от кольца инозитола является 
прямым эффектом [21]. В данном случае это уточнение не только 
вопрос стилистики. Чёткая формулировка проблемы позволяет яснее 
опре делять направления исследований. Понятие «экстрафосфорное 
действие», используемое в коммерческой среде для рекламных целей, 
является антиподом понятию «антипитательное действие»: первое 
прояв ляется в результате преодоления второго.
 обратим внимание на метод, связанный с изучением перевари-
мости питательных веществ в подвздошной кишке, который получил 
распространение и признание. Выбор подвздошной кишки, вероятно, 
обусловлен её большей технической доступностью и удобством для 
изучения, особенно, если учесть малые размеры, а также и высокую 
метаболическую активность двенадцатиперстной и тощей кишок у 
цыплят и 2–4 недельных поросят. Переваривание в двенадцатиперст ной 
и тощей кишках существенно отличается от такового в подвздошной 
кишке. В ней протекают заключительные процессы переваривания, 
которые начинаются в желудке и продолжаются в двенадцатиперстной 
и тощей кишках, поэтому переносить результаты, полученные при 
изучении переваривания в подвздошной кишке, на весь ЖКТ не верно.
 несмотря на появившиеся дополнительные аналитические воз-
мож ности, интерес биохимиков к этой теме остаётся ограниченным. 
В подтверждение необходимости изучения биохимии пищеварения 
с учётом особенностей отдельных частей ЖКТ, сошлёмся на экспе-
римент, в котором описана доступность аминокислот корма в раз-
лич ных участках кишечника [98]. Телятам скармливали два типа 
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заме нителя цельного молока: один, полностью приготовленный из 
молочных продуктов, а другой – с частичной заменой белков молока 
концентратом соевого протеина. Скармливание заменителя, содер-
жавшего соевый белок, вызвало снижение в подвздошной кишке 
концентрации переваримого цистина на 4,6%, лизина – на 4,1% и 
треонина – на 7,2%, по сравнению с заменителем цельного молока, 
приготовленного на основе молочного белка. В то же время в тощей 
кишке концентрация доступного цистина снизилась на 49,4%, 
лизина – на 19,0% и треонина – на 23,3%. Исследователи пред по ла-
гают, что значительное снижение переваримости белка могло быть 
связано с поступлением фитатов в составе соевого концентрата, 
которые могли образовывать не перевариваемые тройные комплексы.
 Количество исследований, посвящённых изучению переваримости 
в различных отделах кишечника, и, особенно фитатов, ограничено, хотя 
они играют важнейшую роль в оценке получаемых экспериментальных 
данных и понятии механизма действия фитаз. Вернёмся к таблице 4, 
в которой представлены результаты изменения концентрации фитатов 
в ЖКТ, показывающие, что максимальная переваримость фитатов 
корма происходила на участке двенадцатиперстная + тощая кишки 
и в несколько раз меньше в подвздошной кишке [59]. При изучении 
катаболизма ИФ6 в ЖКТ (табл. 2) установили, что включение в корм 
1500 и 3000 ед./кг фитазы, концентрация остатков ИФ6 в химусе 
под вздошной кишки снижалась до 7–6% [41]. Исследования были 
проведены в последние годы и ещё не получили развития в качестве 
нового методического подхода.
 Указывают, что успешность применения фитаз для повышения 
исполь зования аминокислот корма не устойчива и остаётся спорной 
[3], хотя, по нашему мнению, она является не столько спорной, сколько 
обусловлена не изученностью причин, вызывающих различия между 
результатами экспериментов. Частично негативное действие фитатов 
связывают с повышенным выделением и потерями эндогенных белков 
[78]. однако, этот фактор, вероятно, не является определяющим, 
так как в экспериментах установлено, что в присутствии фитазы 
повы шалась как кажущаяся [89], так и истинная перевариваемость 
белка [90], то есть с учётом эндогенных потерь. наблюдаемую измен-
чивость улучшения доступности аминокислот в присутствии фитаз 
определяет ряд факторов, которые не могут быть одинаковыми, 
не повторяются от опыта к опыту и редко учитываются. они 
включают: 1 – различия в свойствах применяемых фитаз и их доз; 2 – 
свойства компонентов рациона и их соотношение; 3 – концентрацию 
неорганических источников фосфора кальция в корме; 4 – природу 
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фитатов и их содержание в корме; 5 – степень переваримости 
струк турных полисахаридов корма; 6 – уровень переваримости про-
теина; 6 – аминокислотный состав протеина корма; 7 – технологию 
приготовления комбикормов; 8 – тип кормления (сухой или жидкий); 
9 – возраст и породу животных; 10 – различия в методологии прове-
дения исследований. Перечень немалый и не исчерпывающий. Соз-
дать одинаковые условия при проведении экспериментов с учётом 
перечисленных факторов и их вероятных сочетаний невозможно.
 обобщение результатов по изучению эффективности фитаз поз-
во лили прийти к заключению, что: «… научные знания о фитазах 
до сих пор не нашли решения, отвечающего требованиям питания 
и окружающей среды, которые необходимы в реальных условиях. 
Следует продолжить дальнейшие исследования по выявлению новых 
фитаз, разработке лучших фитаз и разработке более экономичных 
систем экспрессии …» [55]. Можно согласиться с первой частью 
этого утверждения, однако не ясно: чем можно руководствоваться при 
разработке новых лучших фитаз, если не изучены многие стороны 
меха низма их действия на уровне «фитат–фитаза». Создание более 
продуктивных штаммов или более активных фитаз, хотя и важный, 
но не единственный путь для решения проблемы, поскольку он легко 
решается увеличением доз кормовых фитаз. Проблема в том, что как 
указано выше [55], не располагая «научными знаниями о фитазах» 
нельзя сформулировать требования к «новым, лучшим» фитазам. 
К подобному заключению пришла другая группа исследователей, 
указав, ни одна из известных фитаз не может удовлетворить всем 
требо ва ниям к свойствам идеальной кормовой добавки [30].

VII. ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Коммерческие препараты фитазы изначально создавали для повыше-
ния доступности фосфора, входящего в состав фитатов корма. В связи 
с высокой стоимостью первых препаратов была рекомендована мини-
мальная добавка по активности фермента, обеспечивающая повы-
шение роста молодняка свиней и птицы, которая составляла 500–600 
ед/кг. о дополнительном действии, сопровождающем применение 
фитазы, вначале её применения не было известно, что исключало 
понятие «экстрафосфорное действие фитазы» и «супердозы» фитазы. 
Понятие «супердоза» не является корректным, так как критерием 
опти мальности дозы любого БАВ является достижение максималь ной 
величины целевого признака. если ранее рекомендованная доза не 
обеспечивала максимальной продуктивности, то её нельзя называть 
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оптимальной. Понятие «супердоза» в контексте излагаемой проблемы 
несостоятельно и применимо лишь в коммерческой среде.
 В отношении фитатов распространено мнение, что они снижают 
доступность питательных веществ корма для всасывания. однако 
фитаты не способны проявлять антипитательного действия: послед-
нее наблюдается после растворения фитатов, отщепления от них высо-
кореакционного аниона ФК. нерастворимые фитаты таким свойством 
не обладают, так как они не могут связывать питательные вещества. 
Фитазы непосредственно не снижают антипитательное действие 
фитатов: они их разрушают, то есть разлагают действующее вещество: 
ФК и её активные катаболиты. В связи с этим важно изучение процесса 
поэтапного дефосфорилирования фитиновой кислоты. Переваривание 
фитатов зависит от двух основных факторов: присутствия в среде 
дос таточного количества фитазы по отношению к субстрату и его 
доступ ности для действия ферментов. Первая проблема решается 
путём включения в корма достаточного количества экзогенных фитаз. 
Вторая – зависит от повышения переваримости корма в целом. В 
част ных случаях она может быть преодолена включением в корма 
карбо гидраз и протеаз, которые нарушают целостность оболочек 
клеток, препятствующих доступности гидролаз к питательным 
вещест вам цитоплазмы. В этом направлении проведено несколько 
десят ков исследований, завершившихся различной эффективностью, 
и меха низм получения положительных результатов, остаётся не изу-
чен ным и знания остановились на уровне предположений.
 Инициация отщепления первой группы под влиянием 3- или 
6-фитаз приводит к образованию инозитолпентафосфатов, которые 
включают И(1,2,4,5,6)Ф5 и И(1,2,3,4,5)Ф5. Эти метаболиты связывают 
питательные вещества слабее по с равнению с ИФ6, но И(1,2,4,5,6)Ф5 
образует более прочные связи с белками по сравнению с И(1,2,3,4,5)
Ф5. Кроме того метаболит И(1,2,4,5,6)Ф5 является предшественником 
И(1,2,5,6)Ф4, который тормозит дальнейшие этапы расщепления ИФ. 
Это даёт повод отдавать предпочтение 6-фитазам.
 Экстрафосфорный эффект фитаз, то есть находящийся за преде-
лами фосфогидролазного действия, выражается в повышении доступ-
ности микро-, макроэлементов и аминокислот, крахмала. Фитазы 
не обладают протеолитическим или амилолитическим действием, 
поэтому распространённое в литературе мнение о повышении пере-
варимости протеина и крахмала под влиянием фитаз не верно.
 Анализ многочисленных публикаций показывает, что увеличение 
доступности аминокислот при включении в корм фитаз, не совпадает 
с составом перевариваемого протеина. Сомневаться в приводимых 
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экспе риментальных данных нет оснований, однако реальный механизм 
повышения доступности аминокислот остаётся не выясненным. 
результаты экспериментов позволяет сделать предположение о том, 
что повышение доступности аминокислот обусловлено распадом 
ФК. Избирательное связывание отдельных аминокислот может быть 
связано с динамикой переваривания протеина и физико-химическими 
свойствами отдельных аминокислот. Это может быть легко проверено 
с использованием модельных растворов аминокислот в присутствии 
фитата натрия (и низших фосфорных эфиров ИФ), однако подобных 
иссле дований до стоящего времени не проведено. Существующее 
мне ние о целесообразности применения фитаз, расщепляющих 
фитаты в желудке, (а у птицы и в зобе), до появления достаточного 
коли чества, переваренных веществ, способных связываться с ФК и её 
мета бо литами, косвенно подтверждает предположение о связывании 
пита тельных веществ после переваривания.
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