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РЕЗЮМЕ

Нарушенный обмен веществ является причиной ряда заболеваний, таких как ожирение, 
диабет, дислипидемия, синдром поликистозных яичников, гипертония и другие сердеч-
но-сосудистые осложнения, привлекающих все большее внимание мировой обществен-
ности и приводящих к сокращению продолжительности жизни. 

Необходимы новые стратегии для повышения эффективности профилактики и лечения 
этих заболеваний. Персонализированное питание направлено на профилактику и лече-
ние хронических заболеваний путем адаптации диетических рекомендаций с учетом 
взаимодействия между биологическими особенностями человека, его образом жизни, 
поведением и окружающей средой. Прогресс в технологиях геномики, метаболомики 
и профилирования микробиома кишечника открыл возможности для использования 
точного питания для профилактики и лечения метаболических заболеваний.

Данный обзор описывает перспективы нутригенетики, глубокого фенотипирования, 
профилирования микробиоты, семейных и личных клинических признаков, а также 
широкий спектр данных о метаболической персонализации с помощью омиксных тех-
нологий (метаболомика, эпигеномика, метагеномика и др.) в адаптации рекомендаций 
по питанию и образу жизни как части программ профилактики и лечения метаболиче-
ских заболеваний. В обзоре также обсуждаются достижения и проблемы в области ана-
лиза и мониторинга пищевых привычек, пищевого поведения, физической активности 
и глубокого фенотипирования, а также примеры успешного применения компьютерных 
программ и внедрения мобильных приложений с методиками персонализированного 
питания в клиническую практику.
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ABSTRACT

Impaired metabolism is the cause of several health issues, such as obesity, diabetes, dysli-
pemia, polycistic ovary syndrome, hypertension and other cardiovascular complications, cre-
ating a growing concern worldwide and leading to diminished life expectancy. 

New strategies are needed to increase the efficacy of prevention and management of these 
diseases. Personalized nutrition aims to prevent and manage chronic diseases by tailoring 
dietary recommendations taking into account the interaction between an individual’s biology, 
lifestyle, behavior, and environment. The progress in genomics, metabolomics, and gut micro-
biome technologies has opened opportunities in the use of precision nutrition to prevent and 
manage metabolic diseases.

This review describes the perspectives of nutrigenetics, deep phenotyping, microbiota pro-
filing, family and personal clinical cues, and a wide spectrum of data concerning metabolic 
personalization through omics technologies (metabolomics, epigenomics, metagenomics, and 
others) in tailoring dietary and lifestyle advices as a part of the prevention and management 
programs targeting metabolic diseases. The review also discusses advances and challenges in 
analyzing and monitoring eating habits, eating behavior, physical activity, and deep phenotyp-
ing, as well as the examples of successful applications of computer programs to implement 
mobile applications with personalized nutrition techniques in clinical practice.

Ключевые слова: диеты, метаболические заболевания, микробиота, нутригенетика, 
персонализированное питание, синдром поликистозных яичников, технологии omics.

Для цитирования: Напольский И.Н., Попова П.В. Персонализированное питание для про-
филактики и лечения метаболических заболеваний: возможности и перспективы. Рос-
сийский журнал персонализированной медицины. 2022;2(1):15-34. DOI: 10.18705/2782-
3806-2022-2-1-15-34.
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Список сокращений: LAP — индекс накопле-
ния липидов (lipid accumulation product); ВЖТ — 
висцеральная жировая ткань; ИМТ — индекс массы 
тела; ЛПВП — липопротеиды высокой плотности; 
ОТ — окружность талии; ПЖК — подкожная жи-
ровая клетчатка; СД2 — диабет 2 типа; СПКЯ — 
синдром поликистозных яичников; ССЗ — сердеч-
но-сосудистые заболевания; ТГ — триглицериды 
плазмы; ФА — физическая активность. 

ПРИНЦИПЫ И ПОДХОДЫ  
К РАЗРАБОТКЕ ПЕРСОНАЛИЗИРОВАН-
НОГО ПИТАНИЯ

Одной из целей персонализированного питания 
как важнейшей части концепции точного питания 
[1] является разработка рекомендаций по питанию 
для лечения или профилактики метаболических на-
рушений [2], основанных на изменении взаимосвя-
занных параметров во внутренней и внешней среде 
человека на протяжении всей жизни. 

Основными факторами, определяющими подхо-
ды к персонализированному питанию, являются: 

1) диетические привычки; 
2) пищевое поведение; 
3) физическая активность (ФА);
4) детализированное фенотипирование с фор-

мированием соответствующих стратегий;
5) понимание процессов метаболизма (мета-

боломика);
6) кишечная микробиота; 
7) высокотехнологичные инструменты сбора 

информации о питании и формирования персона-
лизированных рекомендаций; 

8) генетические факторы, описываемые в та-
ком направлении современных исследований, как 
нутригенетика. 

Эти факторы могут объяснить индивидуальную 
изменчивость метаболического ответа на конкрет-
ные диеты [3, 4, 5, 6]. Однако клинических данных, 
подтверждающих эти статистические соотношения, 
в настоящее время еще недостаточно, а имеющиеся 

нуждаются в дополнительной проверке в крупных 
контролируемых исследованиях [7, 8]. 

Некоторые из принципов персонализированно-
го питания были успешно применены на практике. 
Диагностика гиполактазии [9, 10] и целиакии [11, 
12] или скрининг фенилкетонурии [13, 14] позво-
лили создать индивидуальные рекомендации по пи-
танию, снизить вероятность употребления в пищу 
лактозы, глютена и фенилаланинсодержащих про-
дуктов для лиц из группы риска. Существуют гене-
тические тесты метаболизма кофеина [15, 16, 17], 
определения предрасположенности к увеличению 
веса при потреблении насыщенных жиров [18, 19] 
или повышения риска развития гипертонии при не-
которых генотипах, менее устойчивых к избыточ-
ному потреблению поваренной соли [20, 21].

Что касается ожирения и метаболического син-
дрома, то недавние исследования, посвященные вза-
имодействию генов и окружающей среды, выявили 
влияние потребления макроэлементов на связь ге-
нетических маркеров с метаболическим здоровьем, 
накоплением жировой массы и составом тела.

Так, в работе Goni и соавторов [22] проанализи-
рована полезность шкалы генетического риска для 
прогнозирования ожирения и, что более интерес-
но, влияние потребления макроэлементов на про-
гностическую ценность этой шкалы. Шкала была 
построена как суммарный показатель набора из 16 
генетических вариантов (в соответствии с количе-
ством аллелей риска для каждого варианта) с ра-
нее доказанной связью с ожирением и нарушени-
ями липидного обмена. Группой высокого риска 
считались участники, имеющие 7 и более аллелей 
риска. Были учтены пол, возраст, физическая ак-
тивность и потребление энергии. В группе высоко-
го риска оказались более высокими индекс массы 
тела (ИМТ) (в среднем на 0,93 кг/м2), масса жира 
в организме (на 1,69 %), окружность талии (ОТ) 
(на 1,94 см) и соотношение талии к росту (на 0,01), 
чем у участников с меньшим количеством аллелей 
риска. При этом наблюдалось значительное взаи-
модействие между потреблением макронутриентов 
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(общего, животного и растительного белка, общего 
жира, насыщенных и полиненасыщенных жирных 
кислот, простых и сложных углеводов, клетчатки) 
и данными прогноза, основанного на шкале генети-
ческого риска.

Похожие исследования обнаружили, что общее 
потребление белка влияло на связь генетического 
риска с развитием ожирения у женщин [23]. Есть 
данные о том, что потребление сладких напитков 
[24, 25], жареной пищи [26] или насыщенных жир-
ных кислот [27, 28] также способно более значитель-
но повышать риск развития ожирения при большем 
количестве баллов по шкале генетического риска. 

Очевидно также, что, несмотря на большое зна-
чение, будущее персонализированного питания 
не будет основываться только на нутригенетике [1]. 

По мнению Международного общества нутриге-
нетики/нутригеномики (ISNN) [1], будущее точного 
питания должно обсуждаться на трех уровнях (рис. 1): 

1) традиционные рекомендации по питанию, 
ориентированные на подгруппы населения по воз-
расту, полу и другим социальным детерминантам;

2) индивидуализированное питание, учитыва-
ющее фенотипические данные (например, данные 
антропометрии, биохимического анализа и физиче-
скую активность);

3)  генетически направленное питание, основан-
ное на выявлении генетических вариантов, влияющих 
на реакцию людей на определенные продукты.

Для формирования персонализированного пи-
тания используются подходы, не только связанные 
с пищевыми или генетическими факторами, но и 
образом жизни (включая привычки физической ак-
тивности), метаболизмом и микробиотой кишечни-
ка [29, 30, 31].

В этой связи Американское общество питания 
(ASN) недавно определило понимание индивиду-
альной изменчивости реакций на диету как один 
из шести главных приоритетов исследований, ко-
торые необходимо учитывать для более успешного 
управления здоровьем населения [32]. Кроме того, 
были определены инструменты, необходимые для 
обеспечения точного прогнозирования воздей-
ствия питания на здоровье: технологии omics — 
комплекс современных молекулярных технологий, 
с помощью которых организм исследуется на раз-
ных уровнях, начиная с анализа генетической ин-
формации (геномика), выявления факторов регуля-
ции экспрессии генов (эпигеномика), определения 
активности генов (транскриптомика) и их белко-
вых продуктов (протеомика) и заканчивая опреде-
лением состава и концентрации конечных продук-
тов распада (метаболомика). 

Отмечена важность расширенного сбора и ис-
пользования информации о пациентах (биоинфор-
матика). Одним из примеров таких технологий явля-
ется исследование алгоритма машинного обучения 
для прогнозирования постпрандиальных уровней 

Рис. 1. Уровни точного питания, согласно рекомендациям Международного 
общества нутригеномики/нутригенетики
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гликемии с использованием в качестве исходных 
параметров клинических показателей, параметров 
питания и образа жизни, а также профилей кишеч-
ного микробиома [33, 34]. В исследовании Zeevi D. 
и соавторов применение рекомендаций по питанию, 
сформированных с помощью алгоритма, привело 
к такому же снижению гликемии, как и индивиду-
альные диетические рекомендации от профессио-
нальных диетологов [33]. Эффективность подобных 
алгоритмов была подтверждена и при прогнозиро-
вании постпрандиального гликемического ответа 
для персонализированного лечения гестационного 
сахарного диабета [35, 36, 37].

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ ПРИВЕРЖЕННОСТИ 
СОБЛЮДЕНИЮ ДИЕТЫ 

Основная цель, достигаемая с помощью исследо-
ваний по изменению питания, заключается в оценке 
потенциальных связей между пищевым поведением 
и контролируемыми метаболическими проявления-
ми, такими как состав тела, чувствительность к ин-
сулину и показатели липидного профиля. Эти 
причинно-следственные связи должны позволить 
сделать выводы о клинической значимости конкрет-
ных рекомендаций по питанию для определенных 
групп населения. К сожалению, одним из наиболее 
распространенных препятствий, которые наука о пи-
тании должна преодолеть при изучении таких свя-
зей, является то, что обычные исследования измене-
ний в питании, проводимые ранее, часто не имели 
возможности обнаружить тонкие эффекты диеты 
на метаболические параметры (либо из-за короткой 
продолжительности таких исследований, либо из-
за небольшого числа вовлеченных участников) [38, 
39]. Проблема отсутствия статистической мощности 
усугубляется несколькими дополнительными факто-
рами, среди которых особенно выделяются индиви-
дуальная изменчивость и ограниченная возможность 
оценки приверженности соблюдению диеты [40]. 

Более точная характеристика диетических при-
вычек на протяжении всего исследования в ито-
ге увеличивает шансы на получение достоверных 
результатов. Это подразумевает тщательный сбор 
и критичный отсев неправдоподобных данных о по-
треблении пищи, которые могут повлиять на оценку 
приверженности конкретному вмешательству [41]. 

Двумя примерами новых методов оценки 
приверженности соблюдению диеты являются 
скрининг приверженности средиземноморской ди-
ете (MEDAS) [42, 43] и индекс средиземноморско-
го образа жизни (MEDLIFE) [44]. MEDAS — это 
электронная анкета из 14 пунктов, которая позво-
ляет более точно оценить соблюдение средиземно-

морской диеты и вполне может быть использована 
в повседневной клинической практике. Итоговая 
оценка MEDAS колеблется от 0 (худшая привер-
женность) до 14 (полная приверженность), соглас-
но 9 пунктам из ранее подтвержденного короткого 
опросника [45], плюс три вопроса о частоте потре-
бления средиземноморской пищи (орехи в неделю, 
подслащенные сахаром напитки в день и томатный 
соус с чесноком, луком и оливковым маслом в неде-
лю) и еще два вопроса об основных особенностях 
потребления пищи, характеризующих испанский 
вариант средиземноморской диеты (оливковое мас-
ло как основной источник жира для приготовления 
пищи и предпочтение белого мяса — курицы, кро-
лика, индейки перед красным — говядина, свинина 
и т. д.). Актуальность MEDAS была подтвержде-
на в рамках исследования Prevención with Dieta 
Mediterránea (PREDIMED) [46, 47].

Индекс MEDLIFE состоит из 28 пунктов, разде-
ленных на три блока [48]. Первые два блока посвя-
щены оценке частоты потребления продуктов пита-
ния и средиземноморских диетических привычек, 
подобных предыдущему индексу MEDAS. Третий 
блок состоит из шести пунктов, которые включают 
информацию о физической активности (более 150 
мин/неделю или 30 мин/день бег трусцой, быстрая 
ходьба, танцы или занятия аэробикой) и социаль-
ные привычки (время, проведенное сидя перед те-
левизором или компьютером, а также время на сон 
или общение). Индекс MEDLIFE является первым 
индексом, оценивающим другие переменные, кро-
ме потребления продуктов питания.

В целях более эффективной стандартизации 
мониторинга появляются новые методы точного 
измерения потребления продуктов питания и ав-
томатизированной обработки пищевых дневников. 
Метод на основе изображений пищевых продуктов, 
называемый методом удаленной фотографии пище-
вых продуктов [49], был одобрен для измерения по-
требления энергии и питательных веществ и пред-
ложен в качестве дешевого, простого и надежного 
способа обнаружения индивидуальной привержен-
ности, лучше, чем классический метод с использо-
ванием опросников по частоте потребления продук-
тов. Этот метод включает в себя фотографирование 
участниками своих блюд и остатков еды на тарелке 
с помощью камеры смартфона, далее фотографии 
отправляются на сервер, где оценивается потребле-
ние энергии и питательных веществ.

В России также ведутся подобные разработки: 
Пустозеров Е. А. и соавторы создали методы авто-
матической оценки качества пищевых дневников, 
применяемых для прогнозирования гликемическо-
го ответа на прием пищи [36].
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ПИЩЕВОЕ ПОВЕДЕНИЕ 
И ХРОНОПИТАНИЕ

В дополнение к измерению общего потребления 
пищи и ее состава, ключевыми аспектами индиви-
дуализированного питания являются, например, 
частота и скорость, с которой мы потребляем про-
дукты в течение дня, время, когда мы обедаем или 
ужинаем, и наши склонности к незапланированным 
приемам пищи.

Примером инновационных технологий в этой 
области является универсальный монитор питания, 
включающий весы, встроенные в стол [50]. При-
бор способен точно определять количество пищи, 
потребляемой человеком в течение определенно-
го промежутка времени [50]. К сожалению, алго-
ритмы, изначально задуманные для мониторинга 
обычного питания, в настоящее время могут ис-
пользоваться только в лабораторных условиях. Тем 
не менее, способность универсального монитора 
питания контролировать различные параметры пи-
щевого поведения, такие как частота приема пищи, 
размер укуса или соотношение пищи к напиткам, 
делает этот инструмент потенциально полезным 
устройством в разработке индивидуализированно-
го питания.

 Другим примером является автоматический мо-
нитор глотания, который представляет собой носи-
мое устройство, предназначенное для мониторинга 
пищевого поведения, такого как перекусы, ночной 
прием пищи или переедание в выходные дни, и по-
зволяющее анализировать пищевое поведение 
в обычных условиях жизни [51, 52]. В этом приборе 
используются три различных датчика (для опреде-
ления движения челюсти, движения руки и аксе-
лерометр), которые позволяют получать надежные 
измерения характеристик пищевого поведения. 

Важным аспектом пищевого поведения является 
его взаимосвязь с циркадной системой, физиоло-
гическими внутренними часами, регулирующими 
различные функции [53, 54]. Супрахиазмальные 
ядра переднего гипоталамуса в основном синхро-
низируются по 24-часовому циклу свет/темнота, 
однако циклы питания/голодания являются основ-
ными временными сигналами для периферических 
тканей. Согласование циклов питания/голодания 
с метаболическими параметрами, имеющими су-
точные ритмы, оптимизирует метаболизм. И нао-
борот, исследования на животных показывают, что 
кормление в неподходящее время нарушает орга-
низацию циркадной системы и тем самым способ-
ствует неблагоприятным метаболическим послед-
ствиям и развитию хронических заболеваний [55]. 
Jakubowicz D. и соавторы показали, что смещение 

основного количества ежедневно потребляемых 
калорий с вечера на утро значительно снижало 
площадь под кривой инсулина и глюкозы в глюко-
зотолерантном тесте, уровень тестостерона и повы-
шало уровень секс-стероидсвязывающего глобули-
на у женщин с синдромом поликистозных яичников 
(СПКЯ) и нормальным весом [56]. 

Результаты ONTIME, клинического исследова-
ния связи между временем приема пищи, генетикой 
и потерей веса, показали, что носители изменений 
в локусе PLIN1 демонстрировали более низкую по-
терю веса в группе обедающих поздно (после 15:00), 
по сравнению с группой ранних обедов (до 15:00) 
[57]. Другие пищевые модели поведения, такие как 
потребность в слишком частых приемах пищи, так-
же связаны с генетикой. Garaulet и соавторы сообщи-
ли, что носители изменений в локусе PER2 имели 
большую вероятность избыточных перекусов, мень-
шую склонность к планированию питания, стра-
дали от стресса, вызванного диетой и «скучным» 
питанием [58]. Обзор Jesus Lopez-Minguez и коллег 
обобщает имеющиеся исследования и подчеркивает 
актуальность хронопитания, изучения того, как от-
дельные компоненты пищи взаимодействуют с цир-
кадными часами и как время приема пищи влияет 
на метаболические процессы [59]. 

Все эти работы указывают на циркадную измен-
чивость как фактор, который следует учитывать при 
разработке персонализированных программ пита-
ния, направленных на борьбу с метаболическими 
нарушениями.

 ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ 
И ФОРМИРОВАНИЕ ПРОГРАММЫ 
ПЕРСОНАЛИЗИРОВАННОГО ПИТАНИЯ

В литературе существует консенсус в отноше-
нии того, что сидячий образ жизни является одним 
из основных факторов, способствующих эпидемии 
кардиометаболических заболеваний [60]. Монито-
ринг физической активности (ФА) следует рассма-
тривать как центральный фактор при формировании 
программы индивидуального питания. По мнению 
Betts J.A. и Gonzalez J.T., «оптимальная диета может 
быть персонализирована не только для того, что че-
ловек делает в настоящее время, но и для того, что 
он должен сделать» [2]. Однако помимо положи-
тельного влияния на снижение риска сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), диабета 2 типа (СД2), 
метаболического синдрома, некоторые люди могут 
получать и негативные результаты, такие как сни-
жение уровня ЛПВП в плазме, повышение систоли-
ческого артериального давления, инсулина натощак 
и уровня триглицеридов плазмы (ТГ) [61]. Таким 
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образом, программы персонализированного пита-
ния должны учитывать имеющийся уровень ФА, 
в том числе использовать для этого индивидуальные 
схемы ФА. Более того, не только индивидуальные 
различия в уровне ФА имеют значение при адап-
тации рекомендаций по питанию, но еще большее 
значение имеет индивидуальная изменчивость ФА 
со временем. Недавнее исследование показало акту-
альность учета ежедневной изменчивости уровней 
инсулина и глюкозы при оценке индивидуального 
ответа на стандартизированную программу ФА. Па-
циенты среднего возраста с абдоминальным ожи-
рением и сидячим образом жизни (N = 171) были 
случайным образом распределены по четырем груп-
пам с разными рекомендациями по ФА (без физи-
ческих упражнений, в малом количестве/с низкой 
интенсивностью, в большом количестве/с низкой 
интенсивностью и в большом количестве/ с высо-
кой интенсивностью). Программа ФА заключалась 
в ходьбе по беговой дорожке пять раз в неделю с не-
обходимой интенсивностью (относительно исход-
ного кардиореспираторного состояния участника) 
в течение 24 недель. В итоге примерно 80 % участ-
ников не улучшили уровни глюкозы и инсулина, не-
зависимо от интенсивности ФА [62]. То есть у них 
изменение уровня инсулина и глюкозы в конце ис-
следования не выходило за пределы повседневной 
изменчивости (колебаний ото дня ко дню). Интерес-
ные результаты были получены при исследованиях 
интервальных высокоинтенсивных тренировок, где 
было выяснено, что основной эффект выражался 
в улучшении общей физической формы, но не со-
става тела [63], что подчеркивает необходимость бо-
лее всесторонней оценки метаболических исходов, 
полученных при ФА. При этом результаты в похо-
жих исследованиях эффектов ФА с использовани-
ем других параметров контроля (масса тела, состав 
тела, окружность талии) были более позитивными 
и больше соответствовали ожиданиям [64].

Начато изучение потенциальной роли ФА в ра-
нее обнаруженных генетических ассоциациях 
с ожирением и связанных с этим метаболических 
нарушениях. 

Известно о значительном влиянии на развитие 
ожирения вариантов в гене FTO [65, 66], однако ФА 
существенно ослабляет влияние генетической из-
менчивости в гене FTO на индекс массы тела [67].

В других исследованиях также сообщалось о за-
щитном эффекте ФА от влияния генетических ва-
риантов, связанных с ожирением у женщин в по-
стменопаузе [68]. Результаты Li и соавторов [69] 
показали, что физически активный образ жизни 
связан с 40 % снижением генетической предраспо-
ложенности к ожирению.

Эти результаты подчеркивают важность надеж-
ной оценки ФА для более точной интерпретации 
ее влияния на связь между диетой и изменениями 
состояния здоровья. До сих пор датчики движения, 
такие как акселерометры, рассматривались как зо-
лотой стандарт для точных измерений ФА [70, 71]. 
Тем не менее, эти методы имеют некоторые огра-
ничения для крупных проспективных эпидемио-
логических исследований [72, 73]. Исследователи 
должны попытаться их преодолеть, чтобы разра-
ботать точные подходы к индивидуализированно-
му питанию, которые объединят понятия расхода 
энергии и энергетического баланса. В связи с этим 
при реализации индивидуализированных подходов 
к питанию следует учитывать диетические при-
вычки, пищевое поведение, генетику и параметры 
микробиоты кишечника, а также точное метаболи-
ческое фенотипирование, измерение расхода энер-
гии, включая расход энергии покоя, термический 
эффект пищи и ФА, связанную с повседневной де-
ятельностью.

ТОЧНОЕ ФЕНОТИПИРОВАНИЕ

Необходимость точного фенотипирования явля-
ется важным моментом для понимания индивиду-
альной изменчивости, наблюдаемой при некоторых 
патологиях, а также их изменений с течением вре-
мени [74]. Сложные заболевания означают сложные 
фенотипы. Это относится к большинству метаболи-
ческих нарушений, таких как ожирение, СПКЯ, ССЗ 
или СД2. Таким образом, разработка новых инстру-
ментов или методов, способных стратифицировать 
и различать фенотипы с точки зрения этиологии, тя-
жести или основных механизмов, представляет со-
бой проблему и в области индивидуализированного 
питания. В связи с этим, хотя ожирение и является 
состоянием, очевидно связанным с повышенным 
риском СПКЯ, СД2, ССЗ и других метаболических 
осложнений, некоторая часть людей с избыточной 
массой тела характеризуется более здоровым про-
филем метаболического риска, чем тот, которого 
можно было бы ожидать от их избыточной массы 
тела [75]. Можно предположить, что индекс мас-
сы тела (ИМТ) не до конца отражает фактическое 
состояние здоровья человека. И наоборот, люди 
с нормальным ИМТ могут иметь метаболическую 
дисфункцию, если они имеют избыток висцераль-
ного или печеночного жира. Поскольку накопление 
избыточной висцеральной жировой ткани (ВЖТ) 
и дисфункция жировой ткани тесно связаны с раз-
витием метаболических осложнений при ожирении 
[76], было высказано предположение, что комбини-
рованное измерение уровней ТГ плазмы и окруж-
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ности талии (ОТ) может представлять собой не-
дорогой и полезный биомаркер, который может 
применяться как для оценки количества ВЖТ, так 
и являться потенциальным предиктором риска СД2 
и ССЗ [77, 78, 79]. Также был предложен в качестве 
маркера висцерального ожирения индекс накопле-
ния липидов (lipid accumulation product, LAP). Этот 
индекс, предложенный H.S. Kahn [80], рассчитыва-
ется на основании двух переменных: обхвата талии 
(см) и уровня триглицеридов (ммоль/л), измеренно-
го натощак. Одновременное использование биохи-
мического и антропометрического показателей при 
расчете индекса LAP позволяет не только оценивать 
характер распределения жира в организме, но и от-
ражать функциональное состояние жировой ткани. 
Индекс LAP широко используется в качестве мар-
кера метаболических нарушений (метаболического 
синдрома, диабета, инсулинорезистентности, неал-
когольной жировой болезни печени) и предикто-
ра сердечно-сосудистых заболеваний. Кроме того, 
индекс LAP, обладая способностью идентифици-
ровать фенотип ожирения, позволяет проводить ус-
ловную градацию среди людей с избыточным весом 
на «метаболически здоровых» и «метаболически 
больных», а среди лиц с нормальным весом выяв-
лять пациентов с метаболическим ожирением. Во 
многих исследованиях продемонстрировано, что 
индекс LAP [81, 82, 83] обладает хорошим диагно-
стическим и прогностическим потенциалом в от-
ношении метаболических и сердечно-сосудистых 
заболеваний и является более точным маркером 
кардиометаболического риска, чем общепринятые 
антропометрические показатели.

Несколько исследований показали, что ВЖТ ока-
зывает более пагубное влияние на метаболическое 
здоровье, чем подкожная жировая клетчатка (ПЖК) 
[84, 85]. Однако оценка накопления ВЖТ пред-
ставляет собой проблему при определении людей 
с абдоминальным ожирением. Ряд последних ис-
следований показал, что эпигенетические призна-
ки, такие как локусы метилирования ДНК, которые 
сильно различаются между этими тканями, могут 
не только отличать ВЖТ от ПЖК, но и определять 
предрасположенность к изменениям массы тела, 
развитию инсулинорезистентности и СД2 [86, 87, 
88, 89].

Биопсия ВЖТ представляет собой инвазивный 
метод, и поэтому существует необходимость поиска 
суррогатных биомаркеров в более доступных тка-
нях, таких как кровь. Недавние исследования также 
показали, что паттерны метилирования всего гено-
ма, полученные из лейкоцитов крови, вполне могут 
использоваться для определения влияния пищевого 
вмешательства на эпигенетический профиль в каче-

стве суррогатов тех, которые получены непосред-
ственно из ВЖТ [90]. Исследования, посвященные 
различиям в метилировании ДНК между теми, кто 
реагирует и не реагирует на воздействия для сни-
жения веса (низкокалорийные диеты или бариа-
трическую хирургию) [91, 92], показывают, что эти 
эпигенетические метки могут использоваться в ка-
честве биомаркеров для выявления лиц, которые 
могут быть в дальнейшем направлены на персона-
лизированные программы питания для управления 
избыточным весом и лечения ожирения.

Преимущества глубокого фенотипирования за-
ключаются в предоставлении гораздо более под-
робной картины конкретной патологии, что по-
зволяет лучше принимать клинические решения, 
и углублении знаний о механизмах, регулирующих 
прогрессирование патологии, что улучшает оцен-
ку результатов лечения. Таким образом, несмотря 
на такие ограничения, как высокая стоимость, не-
обходимость большего количества клинических из-
мерений или оценки результатов подготовленными 
специалистами, точное фенотипирование представ-
ляет собой важный инструмент для стратификации 
заболеваний на подтипы для более эффективного 
подбора лечения [93, 94].

 МЕТАБОЛОМИКА

Вопрос, как метаболизируются питательные ве-
щества и как эти метаболиты способны охарактери-
зовать реакцию организма на диету, ранее рассма-
тривался во многих исследованиях [95, 96, 97]. Что 
касается индивидуализированного питания, то ме-
таболомика является краеугольным камнем в по-
нимании реального влияния продуктов на здоровье 
человека. Идентифицируя биомаркеры пищевого 
происхождения, ученые могут определить, как раз-
ные люди метаболизируют одни и те же продукты 
и как такие пищевые продукты или их метаболиты 
могут дополнительно влиять на здоровье в различ-
ных повседневных или патологических ситуациях, 
таких как непереносимость или аллергия. В связи 
с этим стандартизация референтных значений для 
метаболитов необходима для их использования 
в качестве биомаркеров в условиях индивидуализи-
рованного питания. Последние достижения в мета-
боломике дают представление о способах лучшей 
оценки питания. Например, можно идентифициро-
вать отдельные продукты питания или питательные 
вещества, такие как рыба, птица и красное мясо [98, 
99], цитрусовые [100, 101], крестоцветные (капуста, 
редис) [102], черника, клубника, малина, ежевика, 
клюква, черная смородина и виноград [103, 104], 
яблоки [105], пшеница, подслащенные сахаром на-
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питки, яйца и молочные продукты [106, 107, 108], 
картофель [109]. Дальнейшим шагом в развитии 
метаболомики является проверка ее способности 
определять общую картину индивидуального по-
требления пищи [110]. Для объективного измерения 
общей диетической структуры были валидированы 
методы спектроскопического профилирования мочи 
с использованием протонного ядерного магнитного 
резонанса (1H-NMR) и масс-спектрометрии [111, 
112, 113]. Однако сохраняется и ряд вопросов, ко-
торые необходимо решить для использования этих 
методов не только в научных целях, но и в реальной 
клинической практике [114].

Метаболомика также успешно применяется при 
разработке новых методов классификации популя-
ций по метаботипу, который определяет группу лиц 
со сходными метаболическими профилями и пред-
ставляет собой основу точного фенотипирования 
[115]. Одним из преимуществ определения популя-
ции по метаболическому профилю (метаботипингу) 
является возможность масштабирования точных 
рекомендаций по питанию на относительно одно-
родные группы населения. Например, поскольку 
слабое хроническое воспаление является важным 
фактором развития инсулинорезистентности, ста-
новится привлекательным поиск стратегий инди-
видуализированного питания, ориентированных 
на снижение процессов воспаления, в том числе и с 
использованием биологически активных добавок 
к пище [116, 117, 118].

ПРОФИЛИРОВАНИЕ МИКРОБИОТЫ

Профилирование микробиоты кишечника стано-
вится важным компонентом пищевого вмешатель-
ства, и влияние конкретных диетических факто-
ров на микробный состав кишечника в настоящее 
время является предметом многих исследований 
[119, 120, 121]. Разработка пищевых вмешательств 
на основе индивидуальных профилей должна быть 
направлена в том числе и на оптимизацию микроб-
ного состава кишечника, как его количества, так 
и разнообразия [122, 123, 124]. Состав и разнообра-
зие кишечной микробиоты были определены как 
потенциальные факторы риска развития таких па-
тологических состояний, как онкологические забо-
левания, метаболический синдром, СД2 и ССЗ [125, 
126, 127]. 

Интересные данные в этом направлении полу-
чены в ранее упомянутом исследовании `Zeevi D. 
и соавторов, которые обследовали 800 доброволь-
цев с проведением суточного мониторирования 
гликемии и сбором дневников питания через специ-
альное приложение для оценки постпрандиального 

гликемического ответа, а также собрали у них дан-
ные анамнеза, провели ряд биохимических тестов 
и исследование кишечного микробиома [33]. На ос-
новании перечисленных данных авторам удалось 
разработать алгоритм прогнозирования уровня гли-
кемии в ответ на разные приемы пищи с высокой 
точностью. 

В аналогичном исследовании Berry SE и соав-
торов, включавшем 1002 здоровых добровольца, 
индивидуальные факторы, такие как микробиом 
кишечника, оказали большее влияние (7,1 % дис-
персии), чем макронутриенты пищи (3,6 %), на по-
стпрандиальный уровень триглицеридов, но не 
на постпрандиальную гликемию (6,0 % и 15,4 % 
соответственно) [128].

Важным аспектом кишечного микробиома явля-
ется тот факт, что его состав и разнообразие могут 
модулироваться не только геномом хозяина (иссле-
дование на животных) [129], но и в результате вза-
имодействия диеты и генома хозяина (например, 
взаимодействия генов и диеты регулируют обилие 
бифидобактерий) [130, 131, 132]. Другие примеры 
показывают актуальность кишечной микробиоты 
для формирования индивидуализированного пита-
ния, демонстрируя ее роль в развитии атеросклеро-
за, кальцификации сосудов, хронической болезни 
почек и сердечно-сосудистых заболеваний [133, 
134, 135]. 

АКТУАЛЬНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
МОБИЛЬНЫХ ПРИЛОЖЕНИЙ ДЛЯ 
ИНДИВИДУАЛИЗИРОВАННОГО ПИТАНИЯ 

Поиск методик формирования индивидуали-
зированного питания для коррекции веса, клини-
ческих проявлений и неблагоприятного метабо-
лического профиля при ожирении, СД2 и СПКЯ 
представляет большой научный и практический 
интерес. Хотя большинство врачей рекоменду-
ют изменение образа жизни [136, 137], женщины 
с СПКЯ сообщают, что они редко получают кон-
кретные рекомендации по образу жизни [138]. Не-
которые пациентки с СПКЯ обращаются к дието-
логам, советы которых варьируют от стандартных 
рекомендаций по снижению веса до особых сове-
тов по специфическим видам диеты [139, 140]. Тем 
не менее, недавний опрос показал, что только по-
ловина диетологов предоставили пациентам кон-
кретную информацию о типе диеты [137]. Другое 
исследование также подчеркивает, что женщины 
с СПКЯ считают данные им рекомендации по пи-
танию недостаточно четкими и адекватными [141]. 
В связи с этим они начинают искать информацию, 
как основанную на фактических данных, так и не-
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достаточно объективную (книги, мнение знакомых 
и коллег, информационные ресурсы в сети Интер-
нет) [139, 141]. Не основанные на доказательствах 
стратегии («альтернативные» стратегии) могут 
включать в себя неадекватную диету, курение, голо-
дание или употребление слабительных [142, 143], 
что может привести к недостаточному потреблению 
нутриентов [144]. Это вызывает особую обеспоко-
енность при СПКЯ, где оптимизация диеты и физи-
ческой активности имеет первостепенное значение 
для улучшения репродуктивного, метаболического 
и психологического здоровья [145, 146]. В несколь-
ких исследованиях показано, что существующие 
информационные источники, касающиеся СПКЯ, 
не содержат сведений высокого качества и не помо-
гают пациенткам с данным заболеванием приобре-
сти навыки для оптимизации образа жизни и профи-
лактики неблагоприятных последствий СПКЯ [138, 
147]. В недавнем исследовании, проведенном Boile 
A. и соавторами, почти все женщины имели смарт-
фоны и были заинтересованы в использовании мо-
бильных приложений для пациентов с СПКЯ. Од-
нако одним из основных препятствий, с которыми 
они сталкивались, было отсутствие возможности 
найти приложение, отвечающее их потребностям. 
Это согласуется с данными других исследований, 
где женщины сообщают о том, что они хотели бы 
иметь доступную информацию, но текущие прило-
жения не соответствуют их потребностям [148].

 В последнее время, поскольку количество поль-
зователей смартфонов резко увеличивается, многие 
исследователи пытались внедрить приложения для 
смартфонов для укрепления здоровья [149, 150, 
151, 152]. В результате многие приложения для 
смартфонов продемонстрировали, по крайней мере, 
частичную эффективность в содействии успеш-
ному снижению веса [153, 154, 155, 156]. Однако 
из-за ограничений, связанных с дизайном иссле-
дования, таких как небольшая выборка и коротки-
й период исследования, существуют расхождения 
в отношении влияния приложений на снижение 
веса [153, 155]. Систематические обзоры, в кото-
рых изучалась эффективность мобильных прило-
жений для снижения веса, продемонстрировали 
противоречивые результаты. F. Mateo и соавторы 
привели данные о значительной потере веса при ис-
пользовании приложений для мобильного телефона 
по сравнению с контрольной группой [157], тогда 
как Semper и коллеги сообщили, что четыре из ше-
сти исследований, включенных в анализ, не выяви-
ли существенной разницы в снижении веса между 
группами [158]. Возможно, одной из причин недо-
статочной эффективности является отсутствие пер-
сонализированного подхода к выбору диетических 

рекомендаций. Согласно данным недавнего обзора 
исследований, оценивавших пожелания пользова-
телей мобильных приложений для снижения веса, 
важным аспектом является персонализация реко-
мендаций [159].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время уже нет сомнений в том, что 
внедрять системы индивидуализированного пита-
ния необходимо во многих направлениях здраво-
охранения. Однако осуществимость всей системы 
индивидуализированного питания будет зависеть 
от совместных усилий всех заинтересованных сто-
рон. С одной стороны, в то время как специалисты 
по питанию, как ожидается, начнут внедрять новые 
методы диагностики и последующего наблюдения, 
административные органы должны разработать со-
ответствующую политику, обеспечивающую, среди 
прочего, адекватную защиту личной информации, 
выдаваемой в результате обширного сбора данных. 
С другой стороны, значительная часть задачи по пе-
реводу индивидуализированного питания в широко 
применяемую процедуру в практике питания оста-
ется на этапе разработки инструментов индивиду-
ализированного питания, недорогих и доступных 
для населения в целом. Таким образом, как подчер-
кивается в заявлении о позиции Международного 
общества нутригенетики/нутригеномики [160], для 
широкого и плодотворного внедрения этой многоо-
бещающей концепции среди населения в целом не-
обходимо учитывать этические и правовые аспекты 
персонализированного питания, а также окружаю-
щую среду и социальные условия, влияющие на по-
требление пищевых продуктов.
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