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До середины ХХ века из-за несбалансиро-

ванного рациона питания отмечалось распро-

странение заболеваний, связанных с дефи-

цитом витаминов и минералов, поэтому их

функциональные свойства изучались особен-

но активно [9]. Сегодня развитые страны

столкнулись с другими последствиями нера-

ционального питания — ожирением, диабе-

том ІІ типа и другими заболеваниями [36].

Более того, обнаружено, что продолжитель-

ность жизни и развитие «убийственной трой-

ки» — сердечно-сосудистых, нейродегенера-

тивных и опухолевых заболеваний — зависит

от рациона питания человека [10, 16, 57].

Становится очевидным, что для эффективно-

го лечения и профилактики вышеупомянутых

болезней необходимо понять механизмы

влияния компонентов пищи на организм на

тканевом, клеточном и внутриклеточном

уровнях регуляции.

В начале ХXI века завершились междуна-

родные геномные проекты [17], предоставив

научному сообществу множество генети-

ческих данных, стали развиваться методы

молекулярно-генетических исследований,
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что привело к развитию новой научной дис-

циплины нутригеномики [34, 48]. Безусловно,

определение биохимических путей взаимо-

действия компонентов пищи и генов позволит

эффективно лечить многие хронические

неинфекционные заболевания (например,

диабет, новообразования и сердечно-сосу-

дистые заболевания), а также предотвращать

их развитие благодаря выявлению ранних

маркеров нарушений метаболизма, состав-

ляя персонализированные планы здорового

питания [34, 54].

Известно, что экспрессия гена — это про-

цесс, в ходе которого наследственная инфор-

мация от гена преобразуется в функциональ-

ный продукт — PHК или белок. Экспрессия

генов регулируется на разных стадиях, но

главным «контрольным пунктом» остается

начало транскрипции (синтез РНК на матрице

ДНК). Инициация транскрипции зависит как

от наличия необходимых белков (транскрип-

ционных факторов, ферментов и прочее), так

и от доступности (сродства) ДНК для этих

белков (т.е. от эпигенетических модифика-

ций). Выявлены факты влияния компонентов

пищи на оба эти процесса [21, 34, 46].

Все клетки организма от нейронов до лей-

коцитов несут идентичный генетический

материал. Но в каждой клетке экспрессиру-

ется специфический набор генов, что опреде-

лят специализацию клеток. Включение/

выключение генов регулируется эпигенетиче-

скими модификациями (такие модификации

не затрагивают последовательность ДНК, но

меняют её внешнюю «геометрию»). В клетке

ДНК компактизирован, т.е. намотан на «буси-

ны», комплекс белков гистонов, различные

модификации которых включают или выклю-

чают гены. Помимо этого, включение генов

происходит при модификации непосред-

ственно молекулы ДНК — процесс метилиро-

вания [46]. 

Оказалось, что некоторые компоненты

пищи влияют на эти процессы [26]. Так, аце-

тилирование гистонов (включение генов)

вызывает сульфорафан (содержащийся в

капусте, брокколи, цветной капусте) и диа-

ллилдисульфид (из мякоти чеснока) путем

включения генов, подавляющих ферменты,

которые репрессируют ген посредством сня-

тия ацетильной метки с гистонов. Поэтому

сульфорафан способен включать молчащие

гены раковых клеток. Эти гены регулируют

процесс нормального клеточного деления,

что приводит к подавлению роста бластом.

Масляная кислота, которая образуется мик-

рофлорой кишечника человека при употреб-

лении клетчатки, оказывает аналогичное

влияние на работу генов, а также активирует

работу клеток иммунной системы, что подав-

ляет рост раковых клеток. Ингибирующее

действие масляной кислоты на метастазиро-

вание было выявлено у крыс на модели рака

прямой кишки [35]. 

Метилирование ДНК ассоциируется с

выключением гена. Источники метильных

групп (холин, метионин, фолиевая кислота)

содержатся в яйцах, шпинате, бобовых и

печени. У взрослых животных (крысы) хрони-

ческий дефицит метильных групп обуславли-

вает спонтанные появления новообразований

[41], а также ведет к активации мобильных эле-

ментов генома [20]. В опытах с трансгенными

грызунами agouti (Avy agouti), которые имеют

желтую окраску и предрасположенность к ожи-

рению, диабету, установлено, что при добав-

лении в корм беременным самкам —

agouti холина, метионина и фолиевой кисло-

ты, у них рождалось нормальное потомство с

коричневой окраской шерсти и без отклоне-

ний от нормального функционирования орга-

низма [56]. Как оказалось, в присутствии

источников метильных групп в пище матери

достигалось метилирование (и, соответ-

ственно, выключение) гена agouti, вызывав-

шего патологический фенотип у эмбрионов.

Для нормального развития плода и протека-

ния беременности у женщин необходимы

источники метильных групп, в частности,

фолиевая кислота. При её дефиците повыша-

ется риск преждевременных родов, выкиды-

шей, а также возможно возникновение пато-

логии нервной системы у плода и низкий вес

новорожденного [49]. Тонкие механизмы

действия фолиевой кислоты до сих пор не

установлены, известно лишь, что усиливается

метилирование гена IGF2 (инсулиноподоб-

ный фактор роста 2), участвующего в росте и

развитии плода [52].

Известен ещё один механизм, посредством

которого пища изменяет экспрессию генов. В

рамках схемы (компонент пищи → рецептор

→ сигнальный путь → транскрипционный

фактор → включение генов [18], рецепторы

распознают строго определенную структуру

питательных веществ, поэтому схожие по
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строению компоненты пищи не одинаково

воздействуют на организм (например, насы-

щенные и ненасыщенные жиры). К тому же,

ядерные рецепторы совмещают в себе функ-

ции рецептора и транскрипционного факто-

ра: они распознают различные гидрофобные

компоненты пищи или их производные (жир-

ные кислоты, витамин D, ретиноевую кислоту,

желчные соли и пр.), а затем изменяют актив-

ность регулируемых ими генов [22, 45].

Состав пищи включает белки, жиры и угле-

воды: компоненты пищи расщепляются в про-

цессе пищеварения до более простых

веществ (аминокислоты, моносахара, жир-

ные кислоты), которые далее транспорти-

руются в клетки и связываются рецепторами.

Сигнал от рецептора распространяется внут-

ри клетки, доходит до ядра и изменяет экс-

прессию генов. При этом длительные изме-

нения экспрессии генов, в конечном счете,

сказываются на состоянии здоровья, продол-

жительности жизни и возникновении заболе-

ваний [4, 5, 45].

Высокие концентрации аминокислот после

распада белков пищи в цитоплазме активи-

руют молекулы mTOR (“mammalian target of

rapamycin”), которые регулируют многочис-

ленные аспекты метаболизма в клетке.

Примечательно, что сигнальный путь mTOR —

высококонсервативный биохимический путь,

регулирующий старение у животных. По-

скольку mTOR активируется аминокислотами,

то можно ожидать, что рацион с ограничен-

ным содержанием белков будет благопри-

ятно сказываться на здоровьи и долголетии.

Действительно, потребление малого количе-

ства белков или метионина (незаменимой

аминокислоты) повышает продолжитель-

ность жизни у животных [29].

У людей пища с низким соотношением бел-

ков и углеводов снижает риск развития опухо-

лей, ожирения и нейродегенеративных забо-

леваний [51]. Согласно исследованиям, люди

пожилого возраста (50–65 лет), получающие

из белков более 21 % суточных калорий в

четыре раза чаще умирают от злокачествен-

ных новообразований, а уровень их общей

смертности на 75 % выше по сравнению с

людьми, потребляющими низкобелковую

пищу (то есть менее 10 % суточных калорий)

[55]. Считается, что это обусловлено амино-

кислотным составом растительных белков,

которые содержат малые количества метио-

нина и цистеина [55].

Повышение уровня глюкозы в крови, самого

известного представителя класса моносаха-

ров, вызывает выработку гормона инсулина.

Инсулин улавливается рецепторами на

поверхности клеток, что приводит к актива-

ции сигнального пути IIS (“insulin/insulin-like

grow factor signaling”), который запускает

процесс поглощения клетками глюкозы, а

также стимулирует клеточный рост и деление.

Сигнальный путь IIS тесно связан с mTOR-кас-

кадом и, соответственно, уровень его актива-

ции имеет последствия для здоровья и про-

должительности жизни.

Мыши, гетерозиготные по рецептору IGF-1

(“insulin-like grow factor”) — линия igfl2+/-, в

среднем жили на 26 % дольше, чем их гомо-

зиготные братья (igfr+/+). Что касается

людей, то генетические полиморфизмы, сни-

жающие уровень сигнала IIS пути, ассоцииро-

ваны с долголетием [55]. Многочисленные

исследования свидетельствуют о том, что

ограничение калорий у животных снижает

уровень IGF в крови; вместе с IGF падает и

риск развития атеросклероза, злокачествен-

ных новообразований и других хронических

неинфекционных заболеваний [51]. У людей

процедура голодания по несколько дней в

неделю (потребление менее 25 % от суточной

нормы калорий) улучшает такие маркеры сер-

дечно-сосудистых заболеваний как уровень

холестерина (ЛПНП) в крови и чувствитель-

ность к инсулину [55].

Биохимические эффекты жирных кислот

активно исследуются в нутригеномике, так

как они запускают многочисленные сигналь-

ные пути и многие заболевания связаны

именно с нарушением липидного обмена [3].

Жирные кислоты подразделены на два

основных класса: ненасыщенные (к которым

относятся полиненасыщенные жирные кисло-

ты, а также трансжиры) и насыщенные.

Полиненасыщенные жирные кислоты

(ПНЖК) содержатся в оливковом масле,

семечках, тунце, лососе. Внутри клетки ПНЖК

распознаются ядерными рецепторами PPAR

(“peroxisome proliferator-activated receptor”),

которые выполняют функции транскрипцион-

ных факторов и регулируют гены метаболиз-

ма. Активация PPARa в печени способствует

катаболизму жиров в организме (т.е. их ути-

лизации). Также ПНЖК снижают экспрессию

генов, вовлеченных в синтез холестерина и

жирных кислот. Особенно полезны для

организма ω 3-жирные кислоты, которыми
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богаты: рыбий жир, льняное масло и грецкие

орехи. Рыбий жир снижает уровень холесте-

рина в крови и печени [25].

Исследования демонстрируют, что ω 3-жир-

ные кислоты (но не ω 6-жирные кислоты) инги-

бируют рост рака ободочной кишки in vitro и in

vivo [13]. Помимо этого, ω 3-ЖК обладают про-

тивовоспалительным действием, так как функ-

ционируют в качестве субстрата для синтеза

противовоспалительного простагландина Е3,

протектинов и резолвинов, участвующих в раз-

решении воспаления и защите клеток [3, 53].

Кроме того, ω 3-жирные кислоты изменяют

ацетилирование гистонов и, таким образом,

подавляют действие транскрипционного фак-

тора NF-kB на гены иммунного ответа и апоп-

тоза, которые он регулирует [1, 2].

Трансжиры, которые образуются в пищевой

индустрии из ненасыщенных жирных кислот

при производстве маргарина, используются в

приготовлении выпечки, крекеров, чипсов.

Исследования демонстрируют, что существу-

ет прямая зависимость между потреблением

трансжиров и развитием сердечно-сосуди-

стых заболеваний, диабета, ожирения,

аллергии, опухолей молочной железы, а

также — сокращением периода беременно-

сти [11, 14, 15, 31].

В экспериментах, проведенных на мышах,

ученые установили, что транс-жиры усили-

вают в печени экспрессию PGF-1-ключевого

фактора регуляции липидного обмена. Это

способствует экскреции липопротеинов низ-

кой плотности в крови и отложению холесте-

рина в сосудах [30, 31]. Также трансжиры

встраиваются в клеточную мембрану, вызы-

вают воспалительный ответ и нарушают рабо-

ту клеток [14, 33].

Насыщенные жирные кислоты (НЖК) содер-

жатся в сливочном масле, сыре, мясе, желт-

ках, кокосовом масле и масле какао.

Существуют данные, что НЖК способствует

воспалению путем активации рецептора TLR4

(“Toll-like receptor 4”) на макрофагах [1, 23].

Receptor TLR4 — это рецептор врожденного

иммунитета, распознающий определенный

компонент клеточной стенки бактерий, в

состав которого входит липид. Сигнал от TLR4

активирует ключевой транскрипционный фак-

тор иммунного ответа, NF-kB. Несмотря на то,

что результаты исследований относительно

неблагоприятного воздействия НЖК на здо-

ровье противоречивы, ВОЗ рекомендует

сократить долю насыщенных жирных кислот в

рационе до 5–10% (от общего количества

калорий) [44].

Известно, что одинаковые факторы (иден-

тичные диеты, степень физической активнос-

ти) могут по-разному сказаться на метабо-

лизме индивидов. Например, недавно было

выявлено, что у женщин в зависимости от

типа аллеля (формы одного и того же гена)

потребление ПНЖК способно оказывать про-

тивоположные эффекты на уровни липопро-

теинов высокой плотности в крови [38].

Поэтому важно проведение нутригенетичес-

ких исследований для обязательного персо-

нализированного учета молекулярного про-

филя генетических и геномных особенностей

индивида.

Нутригенетика и нутригеномика

Нутригенетика изучает, как вариации в

генах отражаются на усвоении и метаболизме

пищи и соответственно выявляет генетичес-

кие предрасположенности к возникновению

заболеваний [37]. Генетически обусловлен-

ные заболевания подразделяются на моно-

генные (определяются вариацией в одном

гене) и полигенные (определяются комбина-

цией генов + факторами внешней среды) [12].

К моногенным заболеваниям относят,

например, фенилкетонурию, непереноси-

мость лактозы, глютеновую болезнь [8].

Причина таких заболеваний ясна, поэтому

внешние их проявления предотвратить

довольно просто: исключить из рациона

неусваеваемый компонент пищи [8]. Для про-

филактики полигенных заболеваний — ожи-

рения, диабета ІІ типа, новообразований,

нарушений сердечно-сосудистой системы —

необходимо контролировать не только пище-

вой рацион, но и следить за степенью физи-

ческой активности, уровнем стресса и пр.

Однако накапливающиеся знания по нутриге-

нетике и нутригеномике позволяют в зависи-

мости от генотипа выявлять группы риска и

определять, какие продукты питания следует

избегать данному индивиду, а какими, наобо-

рот, дополнить свой ежедневный рацион,

чтобы минимизировать риски возникновения

заболеваний [21].

Развитие сердечно-сосудистых заболева-

ний (ССЗ) чрезвычайно комплексный про-

цесс, поэтому ученые еще далеки от установ-

ления всех факторов риска и способов их
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устранения. В тоже время в генах липидного

обмена аполипопротеинов Е (А1, А2, А54),

PPARs, липокси-геназы-5 и др. выявлены

вариации, у обладателей которых быстрее

развивается кардиоваскулярный ответ от

высококалорийной пищи [37]. Известно

также, что у людей с медленным метаболиз-

мом кофеина повышается риск сердечных

атак при его употреблении в кофейных зернах

[12]. При этом доказан основной риск разви-

тия ССЗ — наличие метаболического синдро-

ма, который характеризуется «смертельной

четверкой»: повышением артериального дав-

ления, уровня сахара и липидов в крови, ожи-

рением. Поэтому наиболее актуальной зада-

чей в этой области является установление

молекулярных механизмов общих патологи-

ческих процессов, которые приводят к таким

разным метаболическим нарушениям [39].

От особенностей транспорта и метаболиз-

ма питательных веществ зависит и развитие

(или предотвращение) опухолевых заболева-

ний. Например, распространена мутация,

снижающая эффективность фермента,

необходимого для метилирования ДНК. При

недостатке в пище источников метильных

групп (фолата и холина) носители такой мута-

ции имеют повышенную вероятность забо-

леть колоректальным раком. Для таких людей

употребление алкоголя — это дополнитель-

ный усугубляющий фактор, так как алкоголь

снижает абсорбцию фолата и увеличивает

его выведение из организма [39].

Употребление красного мяса существенно

повышает риск развития колоректального

рака как у обладателей N-ацетилтрансфера-

зы, так и у носителей особой комбинации

полиморфизмов в гене цитохрома Р450 [12,

38]. Обнаружено также, что вероятность

онкологических заболеваний возрастает при

наличии мутации в гене одного из типов глу-

татионтрансфераз (ферментов, участвующих

в детоксикации) и постоянном поступлении в

организм токсинов (при курении, в процессе

токсических производств). Поэтому употреб-

ление капусты и прочих крестоцветных ово-

щей наоборот будет крайне полезным, так как

они содержат вещества, увеличивающие

активность глутатионтрансфераз [39].

Необходимо отметить, что вариант гена FTO

(“fat mass — and obesity-associated gene”) ассо-

циирован у людей с ожирением и диабетом [19,

28]. Во время проведения исследований

выяснилось, что при неограниченном доступе к

еде дети с таким вариантом FTO склонны

потреблять более калорийную пищу. При этом

эффект подобного генетического варианта

легко модулировался физической активностью

и сбалансированным питанием [42].

Несмотря на существование генетических

предрасположенностей к ожирению, диабе-

ту, сердечно-сосудистым заболеваниям и

онкологическим процессам, доказано также,

что еще и факторы окружающей среды

играют существенную роль в развитии выше-

перечисленных патологий. Поэтому ВОЗ

представлены базовые рекомендации для

поддержания здоровья: употребление разно-

образных фруктов и овощей в течение дня,

снижение потребления насыщенных транс-

жиров, копченостей, соленой пищи, умерен-

ное употребление алкоголя, активный образ

жизни, поддержание нормального веса.

Различные исследования подтвердили

обратную зависимость между употреблением

овощей, фруктов и частотой возникновения

злокачественных новообразований. Кроме

того, накапливающиеся данные о благотвор-

ном влиянии на здоровье пищевых рационов

с низким содержанием животных белков уже

сегодня заставляет диетологов выстраивать

новую систему сбалансированного питания.

Однако для полноценного понимания меха-

низмов влияния ингредиентов пищи (а также

их комбинаций) на организм и возможных

отклонений такого влияния среди человечес-

кой популяции предстоит ещё решить ряд

проблем, связанных с получением достовер-

ной полногеномной информации у здоровых

и пациентов, а также с её внедрением в пер-

сонализированную нутриентологию.

Фундаментальные и прикладные 

аспекты нутриентно-метаболической

профилактики и лечения наиболее 

распространенных заболеваний 

человека

Персонализированная нутриентология —

новая доктрина современной медицины, в

основе которой лежит практическое приме-

нение наряду с нутригенетикой новых молеку-

лярных технологий (т.н. омикс-платформ —

нутригеномики [48], транскриптомики [24],

метаболомики [24], пептидомики [27], микро-

биомики [50], системной биологии [7], фудо-

мики [27, 43], нутримиромики [32], для совер-
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шенствования оценки предрасположенности

к болезням, выявления ранних маркеров

нарушений в метаболизме, предупреждения

и лечения хронических заболеваний.

Известно, что клеточный фенотип отличает-

ся высокой пластичностью и управляется

посредством продуктов питания, физических

нагрузок и изменением микробиома. На сего-

дняшний день системная биология формиру-

ет у нас знания, позволяющие успешно внед-

рять новую форму терапевтического вмеша-

тельства — персонализированную нутриге-

номную терапию [7].

Установлено, что кишечные бактерии выде-

ляют белки, которые действуют не только на

стенку кишечника, влияя на пищеварение, но и

через сосудистую стенку достигают структур

головного мозга и активируют нервные клетки,

регулирующие чувство насыщения [58]. Более

того, антитела, вырабатываемые иммунной

системой против таких белков, могут вызывать

нарушения пищевого поведения [47]. Это под-

тверждает потенциальную роль микробиоты

кишечника в качестве диагностической и тера-

певтической мишеней в условиях таргетной

нутригеномной модуляции.

Отдельно взятый прием пищи оказывает

слабое влияние на организм, поэтому при

проведении омиксных исследований очень

важна длительность потребления исследуе-

мых нутриентов, что несколько усложняет

проведение изысканий. Для анализа измене-

ний в экспрессии генов и метаболизме клетки

используются следующие методы: эпигене-

тический анализ, анализ клеточных mРНК

(транскриптома), белков (протеома) и мета-

болитов (метаболома). К сожалению, на сего-

дняшний день методы получения протеома,

пептидома,  метаболома дорогие и развиты

ещё недостаточно, а количество mРНК

(транскриптома) не всегда пропорционально

количеству белка (протеома) в клетке. Это не

дает полной информации о специфической

белковой активности. Кроме того, для иссле-

дований требуются большие количества био-

логического материала, поэтому анализи-

руются в основном такие субстраты как кровь,

в частности — белые кровяные клетки (жиро-

вая и мышечная ткани — на втором месте).

Однако до сих пор полностью не ясно,

насколько точно они отражают ранние нару-

шения в метаболизме [6].

Открытие биомаркеров питания стало пер-

спективным направлением на основе разви-

тия омикс-платформ [40]. В этой связи

омикс-технологические платформы открыли

новые возможности в пищевой индустрии.

Достигнутый прогресс в использовании мето-

дов масс-спектрометрии, ядерного магнит-

ного резонанса, нового поколения секвенато-

ров и технологий микрочипирования в усло-

виях дальнейшего развития омикс-платформ

позволит обнаружить и охарактеризовать

молекулярные маркеры пищи в соответствии

с определенным пищевым статусом как

отдельных лиц, так и групп населения, а также

помогут позиционировать наиболее эффек-

тивные биологически активные соединения,

ответственные за состояние здоровья чело-

века.

Заключение

Несмотря на то, что пока не накоплено

достаточного объема достоверных данных

для внедрения омикс-платформ в повседнев-

ную практику диетолога, уже появляются ком-

пании, предлагающие, часто на уровне сла-

бой научной релевантности, использование

нутригенетических и других тестов в клинике

(http://www.gao/gov/nev. items/do 6977.pdf).

В дальнейшем установление молекулярных

механизмов взаимодействия «пища-гены» и

выявление специфических ранних маркеров

нарушений клеточного метаболизма позво-

лит осуществлять оптимальное превентивное

лечение.
В будущем планируется составлять индиви-

дуальные планы сбалансированного питания
на основе особенностей метаболизма и гене-
тических предрасположенностей с помощью
специальных приложений для смартфонов
(“Biogenetica. cjo. br.”). К тому же, продукты
питания будут проверяться не только на без-
опасность, но и на эффективность их дей-
ствия на организм.

Накопленные в литературе данные позво-
ляют провести более углубленное рассмот-
рение (в объеме отдельной монографии)
вопросов современных молекулярных аспек-
тов проблемы «питание и здоровье», а также
фундаментальных и прикладных особенно-
стей нутриентно-метаболической профилак-
тики и терапии распространенных заболева-
ний на основе использования омикс-плат-
форм для решения персонализированных
задач молекулярной нутриентологии — высо-
котехнологической и наукоёмкой дисциплины
персонализированной медицины.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ ДІЇ КОМПОНЕНТІВ ЇЖІ: ПОТЕНЦІАЛ 
ВИКОРИСТАННЯ НУТРИГЕНЕТИКИ, НУТРИГЕНОМІКИ ТА ІНШИХ ПОСТГЕНОМНИХ 

ОМІКС-ТЕХНОЛОГІЧНИХ ПЛАТФОРМ У ПРАКТИЦІ ДІЄТОЛОГА
С.Т. Омельчук1,  Н.В. Велика1, В.М. Залеський2

1Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна
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РЕЗЮМЕ. Оптимізація харчування за рахунок включення до раціону фітохімічних сполук рослинного

походження привернула велику увагу дослідників щодо можливості попередження розвитку багатьох

хронічних неінфекційних захворювань людини, в тому числі серцево-судинних порушень, онкологічних

захворювань та метаболічних розладів. Ці компоненти їжі окремо або у поєднанні з іншими, на думку

дослідників, можуть ініціювати позитивні наслідки та відігравати ключову роль у контролі метаболічних

порушень, зокрема таких як дисліпідемія, інсулінорезистентність, артеріальна гіпертензія, порушення

толерантності до глюкози, рівнів системного запалення та окислювального стресу, проте детальні та

поглиблені знання про конкретні молекулярні мішені кожної з фітохімічних сполук є вкрай важливими і

необхідними для безпечного використання цих біологічно активних сполук в якості терапевтичних аген-

тів. У роботі розглянуто молекулярно-генетичні механізми дії компонентів їжі та потенціал використання

нутригенетики, нутригеноміки, а також інших постгеномних омікс-технологічних платформ для попе-

редження хронічних неінфекційних захворювань.



Ключові слова: харчування, молекулярно-генетичні механізми, нутригенетика, нутригеноміка, омікс-

платформи, хронічні неінфекційні захворювання, профілактика, лікування.

MOLECULAR AND GENETIC ACTION MECHANISM OF THE FOOD COMPONENTS:
NUTRIGENETIC, NUTRIGENOMICS AND OTHER POSTGENOMIC OMIX-PLATFORM 

POTENTIAL IN DIETOLOGISTS’ PRACTICE
S. Omelchuk1, N. Velikaya1, V. Zalessky2

1Bohomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
2 National Scientific Center “N.D.Strazhesko Institute of Cardiology,  NAMS of Ukraine”, Kyiv, Ukraine

Summary. Optimized nutrition through supplementation of diet with plant derived food components has

attracted significant attention to prevent the onset of many chronic diseases including cardiovascular impair-

ment, cancer and metabolic disorders. These food components alone or in combination with other are

believed to impair beneficial effects and play pivotal role in metabolic abnormalities such as dislipidemia,

insulin resistance, hypertension, glucose intolerance, systemic inflammation and oxidative stress. However,

detailed and profound knowledge on specific molecular target of each phytochemical is very important to

ensure safe of these active food components as a therapeutic agents. Thus, this paper review the molecu-

lar/genetic mechanisms action food components factors and nutrigenetic, nutrigenomic and other postge-

nomic omix-platform potential for prevention of chronic diseases.

Кey words: nutrition, food factors molecular and genetic mechanisms, chronic noncomunicative diseases,

prevention, intervention, nutrigenomics, omix-platform potential.
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