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Согласно современным представлениям [1], организм 
человека-сложнейший «суперорганизм», симбиотическое со-
общество многочисленных эукариотических, прокариотиче-
ских клеток, вирусов и архибактерий. Общее число соматиче-
ских и зародышевых клеток этого «суперорганизма» достигает 
1 триллиона, микробных клеток – свыше 100 триллионов [2, 
3]. С химической точки зрения «суперорганизм» состоит из 
2,5 миллионов различных молекул, включая около 1 милли-
она различных белков [4 ], 300 тысяч различных липидов [5] 
и сотен тысяч других простых и сложных соединений. Взаи-
моотношения между хозяином и его микробиотой – главный 
фактор, влияющий на рост, развитие и здоровье человека. Эти 
взаимоотношения определяются координированной работой 
генов Homo sapiens и триллионов симбиотических микроорга-
низмов и средой обитания (питание, физические, химические, 
биологические, социально-психические стрессы и их комплек-
сы). Любые нарушения этой координированной работы, выхо-
дящие за пределы компенсаторных возможностей «суперор-
ганизма», приводят вначале к функциональным изменениям 
в физиологических функциях и метаболических реакциях, а 
затем и к развитию разнообразных заболеваний, число кото-
рых у человека превышает 10000 нозологических форм. Среди 
последних особое место занимают, так называемые, «болезни 
цивилизации», заболеваемость и смертность от которых до-
стигает соответственно 46% и 59%. 

В конце прошлого века известный хирург академик Н.М. Амо-
сов утверждал, что «Медицина сама по себе неплохо лечит 
многие болезни, но не может сделать человека здоровым. Для 
здоровья одинаково необходимы четыре условия: физические 
нагрузки, правильное питание, закаливание, время отдыха и 
умение отдыхать. И еще пятое – счастливая жизнь». В послед-
ние годы положение И.П. Павлова, что «над всеми явлениями 
человеческой жизни господствует забота о хлебе насущном» 
приобретает новое концептуальное звучание, поскольку нака-
пливается все большее количество экспериментальных данных 
и клинических наблюдений, что пища является важным, а по-
рой и ведущим лечебно-профилактическим средством при мно-
гих хронических заболеваниях. Питание, по мнению академика 
РАМН Д.Ф. Чеботарева, практически единственное средство, 
пролонгирующее видовую принадлежность жизни на 25-40%. 
С другой стороны, эпидемиологические исследования убеди-
тельно показали, что в США 68% всех случаев смерти являет-
ся следствием заболеваний, связанных с «неправильным пи-
танием»[6]. К настоящему времени из пищевого сырья и про-
дуктов питания выделены и охарактеризованы более 20 тысяч 
разнообразных физиологически активных макро- и микрону-
триентов. Длительное время полагали, что единственным ис-
точником этих многочисленных нутриентов являются толь-
ко пищевые продукты. Однако, исследования последних лет 
убедительно показали, что симбиотическая кишечная микро-
флора также принимает активное участие в эндогенном син-
тезе и рециркуляции многих макро- и микронутриентов, сиг-
нальных молекул, регуляторов взаимоотношений эукариоти-
ческих и прокариотических клеток человека [7]. 
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К началу этого тысячелетия в нутрициологии были разра-
ботаны и обоснованы ряд фундаментальных положений, каса-
ющихся роли правильно организованного питания в поддер-
жании здоровья человека и профилактике многих его заболе-
ваний. Основными из них являются следующие: человеку для 
нормального роста, развития и поддержания здоровья посто-
янно требуются сотни и тысячи различных нутриентов; обе-
спеченность этими пищевыми ингредиентами зависит от того, 
насколько хорошо человек обеспечивается сбалансированны-
ми продуктами питания и от состояния его кишечной микро-
биоты; нутриенты не только удовлетворяют энергетические и 
пластические потребности макроорганизма, но также участву-
ют в модуляции определенных физиологических функций, ме-
таболических и поведенческих реакций; нарушения пищевого 
статуса и распространенность алиментарно обусловленных за-
болеваний обусловлены изменением пищевого поведения че-
ловека, стрессами, постоянно воздействующими на него, нару-
шениями кишечной микробной экологии, индустриализацией 
сельского хозяйства и пищевой промышленности; для сниже-
ния риска «болезней цивилизации», в значительной степени 
связанных с хроническим дефицитом в соответствующих ну-
триентах и их комплексах, пищевой рацион человека должен 
быть сбалансированным путем включения в него разнообраз-
ных традиционных, органических и функциональных продук-
тов питания [7, 8]. 

До последнего времени при конструировании оптималь-
ных пищевых рационов специалисты мало учитывают инди-
видуальные пищевые особенности конкретного человека, его 
предков, их расовую, национальную и этническую принадлеж-
ность, специфические эколого-биохимические условия сре-
ды проживания. Лишь относительно недавно увеличение ко-
личества случаев «болезней цивилизации» и снижение сред-
ней продолжительности жизни стали связывать как с измене-
нием качества продуктов питания, обусловленным индустри-
ализацией сельского хозяйства и модернизацией пищевой 
промышленности, с нарушением микробной экологии чело-
века, так и с возросшим полиморфизмом генов в метагеноме 
человека и изменением его эпигеномной регуляции. Оказа-
лось, что «метагеном» человека состоит из генов Homo sapiens 
(около 30000) и микробиома (400000–600000 генов симбио-
тических микроорганизмов, колонизирующих его тело) [1, 9, 
10, 11]. При этом в составе персонального метагенома имеют-
ся не только стабильные редко меняющиеся гены, но и гены, 
подверженные изменениям даже в течение жизни отдельного 
человека. Среди трех млрд. нуклеотидов, присутствующих в 
ДНК хромосом человека, имеется около 15 млн. нуклеотидов, 
по которым каждый отдельный индивидуум отличается один 
от другого. В среднем геномы отдельных людей различаются 
на 9 млн оснований. К настоящему времени более трех млн. 
таких измененных нуклеотидов уже картированы; и именно 
по этим генам люди наиболее часто различаются между собой. 
Таким образом, полиморфизм генов – это структурные моди-
фикации ДНК эукариотических и прокариотических клеток, 
определяющие генетическое разнообразие индивидуально-
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го реагирования клеточных организмов на любые изменения 
окружающей среды, включая особенности пищевого рациона. 
Эти варианты генов или удаляются или закрепляются в попу-
ляции, формируя разнообразие признаков внутри вида. Ген-
ный полиморфизм, таким образом, является основой внутри-
видовой изменчивости. Полиморфными называют гены, кото-
рые представлены в популяции несколькими аллелями и если 
наименее распространенный аллель встречается более чем у 
1% особей в популяции. Наиболее часто встречаются структур-
ные изменения генов, затрагивающие замену одиночных ну-
клеотидов (single nucleotide polymorphism). На долю подобных 
мутаций приходится около 80% вариаций в геноме человека. 
Частота различий между неродственными людьми составля-
ет примерно один нуклеотид на тысячу. Это означает, что два 
гаплоидных генома, состоящих из трех млрд. пар нуклеотидов 
каждый, может отличаться по трем млн. позиций. Чаще всего 
человек наследует полиморфные варианты генов от своих ро-
дителей, реже изменения происходят de novo в процессе инди-
видуального развития. Если эти изменения расположены вне 
половых клеток, они не передаются по наследству. Однако и в 
этом случае полиморфный вариант гена может послужить при-
чиной возникновения тех или иных признаков в течение инди-
видуальной жизни человека [8, 12, 13]. Кишечная микробиота 
каждого человека также индивидуальна и на 80% отличается 
на штаммовом уровне [1, 11]. Наиболее часто затрагиваются 
полиморфизмом гены, участвующие в метаболизме углеводов, 
полисахаридов, белков и жиров, гликозидов (биофлавоноидов 
и других), продукции витаминов, пептидов, лектинов и дру-
гих микронутриентов, деструкции ксенобиотиков. Именно от 
количества подобных структурных изменений и их локализа-
ции во многом зависят не только текущая жизнь конкретного 
индивидуума в определенных условиях среды обитания, но и 
склонность к «болезням цивилизации», а также его продолжи-
тельность жизни, «печальная» или социально и физически ак-
тивная старость [8, 11].

В 2006 году Эндрю Файр (Stanford University, California, 
USA) и Крейг Мелло (University of Massachusetts Medical 
School in Worcester, USA) получили Нобелевскую премию 
в области физиологии и медицины за открытие, получившее 
название РНК-интерференция. Авторы обнаружили, что не-
большого размера двухцепочечные РНК, синтез которых де-
терминирован так называемыми «молчащими» генами, спо-
собны запускать механизмы подавления активности струк-
турных генов (без повреждения целостности ДНК). Это по-
зволило по-новому взглянуть на механизмы регуляции генов 
и обнаружить новые биохимические механизмы, участвующие 
во многих клеточных процессах живых организмов, включая 
человека. Как результат, в научной литературе резко увели-
чилось число публикаций, свидетельствующих о наличии у 

живых организмов дополнительных механизмов контроля за 
хранением и реализацией генетической информации, так назы-
ваемых эпигенетических механизмов наследственности и из-
менчивости. К настоящему времени известно уже достаточно 
большое количество эпигенетических механизмов, влияющих 
на рост, развитие, старение и возрастную патологию. Среди 
них наиболее изученными являются метилирование ДНК (на-
пример, прикрепление к цитозиновым основаниям метильной 
группы СН3), ацетилирование и метилирование гистонов, вхо-
дящих в состав хроматина, РНК-интерференция, вызываемая 
различными типами microRNA, многочисленные системы ге-
нов «токсин–антитоксин», посттрансляционная модификация 
белков (расщепление протеазами, ацилирование, ацетилиро-
вание, гликозилирование, метилирование и т.д.). Таким обра-
зом, с современных позиций при рассмотрении молекулярно-
генетических основ здоровья и возникновения заболеваний, 
следует иметь в виду, что в генах любых живых организмов 
заключена лишь часть информации, необходимой для фор-
мирования и функционирования организма. Традиционную 
генетическую информационную систему следует дополнить 
эпигенетической системой, ответственной за включение или 
выключение этих генов в ответ на различные воздействия. 
При этом эпигенетические процессы крайне чувствительны 
к физическим, химическим и биологическим сигналам среды 
обитания, в том числе к дефициту или избытку определен-
ных нутриентов. Спектр «работающих и неработающих» ге-
нов в эукариотических, прокариотических клетках и вирусах 
в различных стрессовых условиях может меняться на протя-
жении всей индивидуальной жизни. Более того, возникшие в 
раннем онтогенезе эпигенетические изменения, нередко могут 
стать ключевыми механизмами в процессах, связанных с воз-
никновением и последующим развитием многих хронических 
заболеваний (новообразования, сахарный диабет, ожирение и 
т.д.) [14-17]. Особую роль в реализации эпигенетических ме-
ханизмов, контролирующих фенотипическую экспрессию ге-
нов, придают полноценности питания, поскольку многие ну-
триенты напрямую или опосредованно способны участвовать 
в различных эпигенетических процессах (табл. 1).

В реализации генетической информации и, следовательно, 
в поддержании жизнеспособности многих организмов боль-
шая роль принадлежит также процессам, связанным с обме-
ном информации внутри и между популяциями прокариоти-
ческих и эукариотических клеток. Многочисленные исследо-
вания последних лет показали, что низкомолекулярные сое-
динения пищевого, микробного, животного и растительного 
происхождения, имеющие различную химическую природу, 
служат универсальными регуляторами внутри и межпопуля-
ционной информационной коммуникации любых живых ор-
ганизмов вне зависимости от уровня их эволюционной орга-

Таблица 1. Некоторые примеры пищевых ингредиентов, участвующих в поддержании стабильности генома, 
 микробиома и эпигеномной регуляции экспрессии генов [16, 18, 19]

Место приложения Примеры нутриентов-регуляторов

Стабильность ДНК и РНК Жирные кислоты, селен, железо, кальций, витамины А, Е, фолаты, 
никотиновая кислота, рибофлавин, пантотенат, биотин

Экспрессия генов:

Транскрипция генов Омега-3 и омега-6 ПНЖК, холестерин, витамин D, фолиевая кислота, 
витамин B12, цинк

Процессинг иРНК и мРНК Жирные кислоты, глюкоза, биотин, цинк

Трансляция мРНК Аминокислоты, железо, цинк, РНК

Посттрансляционная модификация (расщепление протеазами, ацили-
рование, ацетилирование, гликозилирование, метилирование и т.д.)

Различные ферменты (такие, например, как серпины, сиртуины), 
витамины, минералы, РНК
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низации (табл. 2). При этом обнаружилось большое химиче-
ское и функциональное сходство пробиотических сигнальных 
молекул с аутоиндукторами, образуемыми эукариотически-
ми клетками и симбиотическими микроорганизмами челове-
ка, животных и растений, а также со многими функциональ-
но активными минорными нутриентами, присутствующими в 
пищевых продуктах [20]. 

Полученные в последние 5–7 лет научные данные в области 

метагенома человека, пищевой антропологии, нутригеномики, 

нутригенетики , пищевой метабономики, медицинской микроб-

ной экологии, пищевой химии убедительно показали тесную вза-

имосвязь позитивных эффектов на состояние здоровья физиоло-

гически активных макро- и микронутриентов и индивидуальных 

генетических и физиологических особенностей каждого конкрет-

ного человека. Эти данные явились основанием для возникнове-

ния и бурного развития нового направления в нутрициологии, 

получившее название «Концепция персонального питания». В ее 

основе лежат следующие положения: все представители Homo 
sapiens на генетическом уровне чрезвычайно индивидуальны; 
многие нутриенты, модифицирующие метаболизм и физио-
логические функции, проявляют свои молекулярные, эффек-
ты воздействуя на стабильность метагенома, на эпигеномный 
контроль экспрессии генов, на информационный обмен меж-
ду эукариотическими и прокариотическими клетками; метабо-
лизм нуклеиновых кислот (включая репарацию возникающих 
в них нарушений) зависит от пищевых ингредиентов, способ-

ных выступать в качестве кофакторов или субстратов в этих 
фундаментальных генетических процессах; умеренный дефи-
цит или избыток потребления отдельных микронутриентов 
может нарушать стабильность метагенома, структуру ДНК и 
РНК и/или процессы транскрипции, трансляции и посттран-
сляционной модификации продуктов фенотипической экс-
прессии генов; уровень подобных нарушений, нередко сопо-
ставим или превышает таковые, вызываемыми известными 
химическими мутагенами и радиацией [8, 19].

Важнейшим этапом в практической реализации концепции 
персонального питания может явиться создание антропологи-
ческих нутригеномных и нутригенетических паспортов (АН-
НИП), позволяющих наиболее полно характеризовать осо-
бенности человека, состояние его микробиоты и среды оби-
тания. АННИП – это филогеографический нутригеномный 
портрет этносов и отдельных лиц, позволяющий реконстру-
ировать происхождение нутритивных гаплогрупп и гаплоти-
пов. Эти паспорта позволяют определить пищевые предпо-
чтения предков, устанавливать эволюционно сложившиеся 
связи метагенома конкретного человека и его микробиоты с 
отдельными нутриентами, выявлять аллельные варианты ге-
нов, участвующих в формировании его нутритивного статуса 
и определяющих склонность или устойчивость к риску али-
ментарно обусловленной патологии в определенных услови-
ях среды обитания [8].

Таким образом, лечебно-профилактическая эффективность 
продуктов питания, в том числе индивидуального назначения, 
определяется многочисленными факторами и условиями. Наи-
более важными из них являются физиологический портрет 
конкретного индивидуума, состояние симбиотической микро-
флоры его пищеварительного тракта, индивидуальная нутри-
геномика потребителя и его микрофлоры, персональные адап-
тационные резервы микронутриентов, качественный и коли-
чественный состав пищевых продуктов, физико-химическая 
характеристика присутствующих в продуктах нутриентов, их 
биоусвояемость, технология пищевых продуктов и характе-
ристика биогеохимической провинции, из которой получе-
но сельскохозяйственное сырье и экобиологические условия 
проживания потребителя. Внедрение в практику персонифи-
цированных рационов питания, будет способствовать компен-
сации негативных последствий экспрессии неблагоприятных 
для здоровья полиморфных генов и, напротив, оптимизирует 
реализацию возможностей тех из них, которые снижают риск 
заболеваний и преждевременной смерти, обеспечивают луч-
шую адаптационную способность и слаженность работы ор-
ганизма в обычных условиях, при нагрузках и экстремальных 
состояниях. Чем быстрее специалисты и население примут но-
вую парадигму персонифицированного питания, тем быстрее 
начнется разработка и внедрение в жизнь эффективных инди-
видуальных программ диетической поддержки здоровья, осно-
ванных на последних научных достижениях в области моле-
кулярной генетики, медицинской микробной экологии и пи-
щевых технологий.

Таблица 2.  Низкомолекулярные соединения, участвующие 
 в информационном обмене прокариотических 
 и эукариотических клеток [20]

• Лактоны, пептидные феромоны и другие биологически
активные пептиды

• Фураноны 

• Летучие жирные и другие органические кислоты

• Разнообразные ферменты (протеазы, пептидазы, ацилазы, 
ацетилазы, метилазы, гликозидазы, лактоназы и др.)

•  Стресс-протеины 

• Аминокислоты (глутамат, β-аланин и другие) 

• ДНК, РНК, нуклеотиды 

• Некоторые витамины 

• Некоторые амины и полиамины 

• Гормоноподобные субстанции

• Полисахариды, олигосахариды, липополисахариды, гликопеп-
тиды, пептидогликаны и др. 

• Антимикробные соединения ( антибиотики, бактериоцины, 
оксид азота, дефензиноподобные субстанции и т.д.) 

• Лектины 

• Биосурфактаны 

• Пигменты

• Разнообразные гликозиды

• Другие соединения
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