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АННОТАЦИЯ
Многофакторные заболевания представляют в настоящее время растущую проблему здравоохранения во всем мире 
из-за резкого увеличения их распространенности, высокой смертности и инвалидизации трудоспособного населения. 
Активное изучение этих заболеваний для ранней диагностики, профилактики и адекватного лечения выявило реша-
ющее значение эпигенетических изменений, способных приводить к аномальной экспрессии генов, без изменения 
первичной последовательности ДНК. В статье коротко изложены основные эпигенетические механизмы регуляции экс-
прессии генов (метилирование ДНК, посттрансляционная модификация гистонов, влияние некодирующих микроРНК 
на «замалчивание» генов). Эпигенетические факторы являются связующим звеном между геномом и воздействием 
окружающей среды. Известен существенный вклад факторов риска окружающей среды, определяемых образом жиз-
ни, поведением, экологическими воздействиями, психоэмоциональными нагрузками, влияющий на фенотипические 
проявления заболеваний и здоровье человека. Обратимость эпигенетических механизмов, регулирующих экспрессию 
определенных генов, может формировать как положительные, так и отрицательные для здоровья ответы организма. 
Продолжающееся развитие новых технологий делает эпигенетику перспективным направлением для функциональных 
исследований с возможностью эффективно изменять терапевтический подход к лечению заболеваний.
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ляционные модификации гистонов; некодирующие РНК.
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ABSTRACT
Multifactorial diseases pose a growing challenge to global healthcare due to their rapidly increasing prevalence, high mortal-
ity rates, and significant contribution to disability among the working-age population. Intensive research aimed at improving 
early diagnosis, prevention, and treatment has underscored the critical role of epigenetic changes, which influence gene ex-
pression without altering the primary DNA sequence. This article provides an overview of the primary epigenetic mechanisms 
involved in gene expression regulation, including DNA methylation, post-translational histone modifications, and the role 
of non-coding microRNAs in gene silencing. Epigenetic factors serve as a bridge between the genome and environmental 
influences. Environmental risk factors—shaped by lifestyle, behavior, ecological exposures, and psycho-emotional stress—
play a significant role in the phenotypic manifestations of diseases and overall human health. The reversibility of epigenetic 
mechanisms regulating gene expression can lead to both beneficial and adverse health outcomes. The continuous develop-
ment of new technologies positions epigenetics as a promising field for functional research, with the potential to fundamen-
tally transform therapeutic approaches to the treatment of multifactorial diseases.
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ВВЕДЕНИЕ
По данным Всемирной организации здравоохране-

ния, 80 % смертей в России обусловлены хронически-
ми неинфекционными заболеваниями [1]. Эти сложные, 
комплексные или многофакторные заболевания являют-
ся результатом сочетанного эффекта неблагоприятных 
внешних факторов и индивидуальных особенностей ге-
нома и занимают львиную долю среди всего спектра су-
ществующих болезней: они широко распространены и со-
циально значимы. К ним относят сердечно-сосудистые, 
нейропсихические заболевания, сахарный диабет, хро-
нические заболевания легких, злокачественные новооб-
разования и др.  [2]. Многофакторные заболевания пред-
ставляют собой в настоящее время растущую проблему 
здравоохранения во всем мире из-за резкого увеличения 
их распространенности. Так, динамика распространен-
ности сахарного диабета 2-го типа в России, по данным 
Федерального регистра сахарного диабета, за 13-летний 
период (2010–2022  гг.) увеличилась с 2036,2 до 3158,8 
на 100 тыс. населения. Что касается распространенности 
артериальной гипертензии, важнейшего фактора риска 
преждевременной смерти из-за гипертензивного пора-
жения сердечной мышцы, то она составила 53,9 % [3,4]. 
В настоящее время болезни сердечно-сосудистой системы 
занимают первое место по количеству летальных исходов 
во всем мире. Согласно данным Росстата в 2023  г. наи-
большее количество россиян — 46,2 % (814 тыс.) — умер-
ло от болезней системы кровообращения [5].

Помимо высокой распространенности и смертности 
многофакторные заболевания способствуют увеличе-
нию уровня инвалидизации населения за счет серьезных 
осложнений и появлению новых трудно диагностируемых 
атипичных форм, приводящих к длительной задержке в по-
становке правильного диагноза. Так, средняя продолжи-
тельность выставления окончательного диагноза на при-
мере такого многофакторного заболевания, как глютеновая 
энтеропатия (целиакия), составляет от 4,9 до 11,0 лет [6].

Таким образом, многофакторные заболевания пред-
ставляют собой серьезную опасность для здоровья насе-
ления многих стран, ухудшая качество жизни и снижая ее 
продолжительность за счет высокой смертности и инва
лидизации трудоспособного населения. Именно поэтому 
изучение механизмов их возникновения и поиск методов 
коррекции таких патологических состояний актуальны 
и перспективны.

ЭПИГЕНЕТИКА И МНОГОФАКТОРНЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ: СОСТОЯНИЕ 
ПРОБЛЕМЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ

Активное и подробное изучение многофакторных за-
болеваний показало, что для каждого из них характерно 
определенное сочетание аллелей различных генов (SNP), 

совместимых с рождением и жизнью в постнатальном пе-
риоде, но при определенных неблагоприятных условиях 
способствующих развитию того или иного заболевания. 
Подобный специфический набор генов, или так называ-
емый функциональный генетический модуль, формирует 
генную сеть с выделенными главными и дополнительны-
ми (вспомогательными) генами, специфичными для каж-
дого многофакторного заболевания, и определяет на-
следственную «предрасположенность» к тому или иному 
из них [7].

Зависимость развития многофакторного заболевания 
от определенных комбинаций аллелей генов «предраспо-
ложенности» привело к активному изучению патологиче-
ских вариантов SNP и поиску их ассоциаций с заболевани-
ями. Реализованы проекты «Геном человека» (1990–2003) 
HaplotypeMap и HapMap (2002–2007  гг.), секвенирование 
1000 геномов человека (2008–2012 гг.). Позже была разра-
ботана методология полногеномного анализа ассоциаций 
(Genome-Wide Association Studies, GWAS, 2002–2017  гг.), 
позволившая определить популяционные частоты мно-
гих SNP, ассоциированные с многофакторными заболевани-
ями. Всего было идентифицировано 38 млн вариантов SNP.

Однако анализ итогов скрининга GWAS позволил 
утверждать, что многофакторные заболевания не являют-
ся результатом сочетания только неблагоприятных алле
лей многих генов. Установлена информационная и про-
гностическая недостаточность генетического тестирования 
многофакторного заболевания. Выявленные ассоциации 
смогли объяснить не более 10–20 % наследственной со-
ставляющей даже для хорошо изученных заболеваний 
(О.С. Глотов, 2023 г.) [8]. Таким образом, сканирование ге-
нома позволило установить наличие мутации, но не дало 
возможности судить о функции гена и не решило пробле-
му оценки риска.

Перемещение центра интересов к анализу функ-
циональной активности генов и изучению межгенных 
взаимодействий существенно активизировало работы 
по эпигенетике, занимающей в настоящее время основ-
ную позицию в развитии многофакторных болезней [9]. 
С.Г. Инге-Вечтомов определил эпигенетику как область 
генетики, изучающую механизмы наследственности 
и изменчивости, в основе которых не лежит изменение 
первичной последовательности ДНК и РНК [10]. В этом 
случае наследуемые эпигенетические изменения в ге-
номе не сопровождаются изменениями самой структуры 
молекулы ДНК и являются обратимыми (при отсутствии 
стимулирующего фактора эти преобразования исчезают). 
В основе изменения генной активности (экспрессии) ле-
жат меняющиеся профиль метилирования ДНК и/или ва-
риации структурной организации хроматина, а также вли-
яние некодирующих микроРНК на «замалчивание» генов. 
Такие эпигенетические изменения способны передаваться 
не только в рамках клеточной наследственности в инди-
видуальном развитии, но и через половое размножение 
[11–13]. Регулируемость генной активности обеспечена 
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работой эпигенетических механизмов, в целом приводя-
щих к переключению генов между состояниями «вклю-
чен» и «выключен» (обычно под действием внешних 
стимулов) и устойчивому поддержанию генов в новом 
состоянии достаточно длительное время [14]. При деле-
нии во время митоза дочерние клетки могут наследовать 
от родительских не только прямую генетическую инфор-
мацию в виде новой копии всех генов, но и определенный 
уровень генетической активности (экспрессии). Такой тип 
наследования генетической информации получил назва-
ние «эпигенетическое наследование» [15–17]. Изменения 
динамического диапазона экспрессии генов лежит в осно
ве пластичности генома, выражающейся в фенотипиче-
ском разнообразии и адаптации организма [18].

Развитие эпигенетики и накопленный новый науч-
ный материал способствовали изменению представления 
о геноме как о статичной структуре, представляющей 
только программу развития организма. Сегодня геном — 
это динамичная структура с регуляторными элементами, 
контролирующими работу генов. Это находит подтверж-
дение во множестве экспериментальных исследований. 
Установлено, что отклонения от оптимальной эпигенетиче-
ской регуляции приводят к нарушениям функций органов 
и систем и, как следствие, развитию заболеваний. Однако 
установленная обратимость эпигенетических модифика-
ций потенциально открывает новые многообещающие 
терапевтические подходы к лечению заболеваний.

Выявленные эпигенетические изменения (маркеры) 
можно количественно измерить. Понимая, что некоторые 
эпигенетические модификации передаются из поколения 
в поколение, врачи могут не только проводить раннюю 
диагностику заболевания, но и прогнозировать развитие 
генетических событий, используя довольно доступные ла-
бораторные методы (В.И. Киселев) [19, 20].

Сегодня известны и активно изучаемы механизмы 
регулирования активности генов. К одним из самых рас-
пространенных механизмов изменения экспрессии генов 
относят метилирование ДНК, модификации гистонов и ре-
гуляцию активности генов с помощью различных типов 
некодирующих РНК. Все эти механизмы входят в число 
молекулярных путей, поддерживающих фенотипическую 
пластичность, используемую для стабильной адаптации 
к различным средам.

Метилирование ДНК — один из центральных регуля-
торных механизмов эпигенетики [21]. Под ним понимают 
процесс переноса специальными ферментами (метил-
трансферазой) метильных групп (-СН3) на определен-
ные азотистые основания в составе нуклеотидов ДНК. 
У человека большую роль играет метилирование цитози-
на в 5С-положении, с образованием метилцитозина (5mC). 
Установлено, что 5mC распределен в ДНК не случайным 
образом, а конкретно в контексте динуклеотида CpG 
(цитозин-фосфат-гуанина) по принципу комплементар-
ности, являясь широко распространенной модифика-
цией ДНК. Скопление неметилированных, неактивных 

последовательностей СрG, расположенных в промоторах 
большинства генов, называют островками СрG. Они пред-
ставлены в геноме неравномерно и показывают высокую 
плотность расположения в них динуклеотидов CpG [22]. 
Метилирование этих динуклеотидов CpG может ингибиро-
вать экспрессию гена, обеспечивая ее долговременное по-
давление за счет предотвращения связывания факторов 
транскрипции и РНК-полимеразы. Установлено, что мети-
лирование ДНК коррелирует с экспрессией генов и пред-
ставляет собой относительно стабильные эпигенетические 
метки, передаваемые через репликацию ДНК и клеточное 
деление [23–25]. Исследования показали, что изменение 
профиля метилирования ДНК может быть связано с це-
лым рядом заболеваний, в том числе онкологических. 
Результаты этих исследований подтвердили, что гипер-
метилирование промоторов генов-супрессоров раковых 
опухолей и гипометилирование протоонкогенов приводят 
к потере контроля над клеточным циклом и способству-
ют развитию онкологических заболеваний [26–28]. Метод, 
называемый бисульфитным секвенированием, впервые 
описанный в 1992 г., стал золотым стандартом для коли-
чественной оценки и картирования метилирования ДНК. 
Он был быстро применен для создания первых карт мети-
лирования в масштабе генома (метиломов) [29, 30].

Изучение метилирования сайтов CpG подтвердило 
также наличие сильной связи между метилированием 
ДНК как глобальным процессом и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. В настоящее время уже открыты много-
численные сайты, гены и пути метилирования CpG, спо-
собные играть важную роль в развитии таких заболеваний 
[31, 32]. Исследования метилирования ДНК определили, 
что метилированные сайты CpG, выявленные при забо-
леваниях сердца и сосудов, могут принадлежать генам 
с различными функциями. Так, гипометилирование гена 
интерферона гамма связано с фиброзными изменениями 
в кровеносных сосудах [33].

Кроме этого, продолжающиеся исследования по изу
чению новых регионов метилирования ДНК показали 
(K. Westerman и соавт., 2019 г.), что изменение метилиро-
вания ДНК в трех регионах, связанных с генами SLC9A1, 
SLC1A5 и TNRC6C, ассоциировано с риском развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Результаты исследова-
ния подтвердили, что снижение экспрессии гена SLC1A5 
в миокарде снижало поглощение глутамина и нарушало 
его гомеостаз [32, 34]. Продолжающиеся исследования по 
изучению новых регионов метилирования ДНК имеют важ-
ное значение для улучшения клинического прогнозирова-
ния риска развития сердечно-сосудистых заболеваний.

В недавних исследованиях (A. Madsen и  соавт.) про-
демонстрировано, что метилирование ДНК, опосре-
дованное метилтрансферазой ДНК DNMT3a, участвует 
в гомеостазе и сократимости кардиомиоцитов человека. 
Изменение работы DNMT3a не только меняет экспрессию 
гена сократительного белка в кардиомиоцитах, но также 
приводит к повреждению митохондрий кардиомиоцитов 
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и нарушению метаболизма глюкозы. Именно поэтому ре-
гулирование аномального процесса метилирования ДНК 
имеет большое значение для дальнейшего понимания 
патогенеза сердечной недостаточности [33, 35].

Углубленное и подробное изучение процессов мети-
лирования ДНК помогло определить новые возможности 
эпигенетических регуляторных механизмов. Исследования 
(B.D. Strahl, C.D. Allis) подтвердили, что регуляция экс-
прессии генов происходит не только на поверхности ДНК, 
но включает и ядерные гистоновые белки [34, 36]. В на-
стоящее время известны различные виды посттрансля-
ционных модификаций гистонов, связанных с процессами 
метил-, ацетил-, фосфор-, убиквитин-, малонил-, пропио-
нил-, бутирил-, кротонил- и лактилирования, происходя-
щими в участках, обогащенных аминокислотными остат-
ками лизина, аргинина (хвостовых доменах гистонов). 
Гистоны влияют на доступность определенных участков 
ДНК, необходимой для процессов транскрипции, посред-
ством изменения конформации хроматина путем моди-
фикации упаковки ДНК в нуклеосомах, то есть определяя 
степень прилегания ДНК к белковым субъединицам. Со-
ответственно, от насыщенности гистоновых мономеров 
остатками, например, фосфорной или уксусной кислоты, 
рибозы или белка убиквитина зависит степень «компакт-
ности» упаковки ДНК, определяющей транскрипцию раз-
ных участков генома [37]. Таким образом, транскрипцию 
ДНК в значительной степени регулируют посттрансляци-
онные модификации гистоновых белков, происходящие 
в хвостовых доменах этих белков (N-концевых «хвостах»). 
Эти «хвосты» выступают из нуклеосомы, будучи легкодо-
ступными на ее поверхности, и играют ключевую роль 
в регуляции транскрипционной активности генов [38].

Установлено, что модификация гистонов и метилиро-
вание ДНК влияют друг на друга в процессе развития. 
Метилирование гистонов может воздействовать на ста-
тус метилирования CpG-островков в ДНК, то есть влиять 
на создание паттерна метилирования ДНК. Не исключено 
также, что метилирование ДНК, по-видимому, служит ша-
блоном для перестройки паттернов модификации гистонов 
после репликации ДНК [39, 40]. Подтверждением этому 
служат данные А.Н. Кучера и М.С. Назаренко о специ
фичности эпигенетических маркеров, регистрируемых 
на уровне как модификации гистонов, так и метилиро-
вания ДНК в миокарде при различных кардиомиопатиях, 
что вызывает интерес для поиска диагностических марке-
ров и разработки на их основе новых подходов к лечению 
этих заболеваний. Кроме того, установлено, что для фено-
типически различных форм кардиомиопатии характерны 
свои специфичные модификации гистонов, а также свой 
статус метилирования ДНК в миокарде и клетках крови 
[39, 41].

Посттрансляционную модификацию гистонов осу-
ществляют определенные ферменты, что способствует 
конформационным изменениям хроматина и контролю 
экспрессии генов. Таким образом, модификации гистонов 

регулируют экспрессию генов путем регуляции активности 
ферментов, что очень похоже на механизм действия неко-
торых терапевтических препаратов, достигающих терапев-
тических целей путем регуляции активности ферментов. 
Важно отметить, что модификации гистонов вовлечены 
в патогенез большого количества заболеваний, таких 
как инфекционные, психиатрические, нейродегенератив-
ные, аутоиммунные/воспалительные, сердечно-сосуди-
стые, метаболические и онкологические. Аномальный гло-
бальный паттерн модификации гистонов выявлен при раке 
легких, желудка, молочной железы, яичниках, глиобла-
стоме, лейкемии и  др. Именно поэтому обратимость мо-
дификаций гистонов дает возможность разработать но-
вые стратегии ранней профилактики и лечения широкого 
спектра заболеваний, в том числе онкологических [42–45].

Важно рассматривать эпигенетические модификации 
в комплексе, во взаимосвязи разных эпигенетических со-
бытий, в том числе с участием некодирующих РНК, в част-
ности микроРНК — малых некодирующих РНК, состоящих 
из 18–25 нуклеотидов и способных регулировать экспрес-
сию гена на посттранскрипционном уровне. Они также 
играют важную роль в таких биологических процессах, 
как клеточная пролиферация, дифференцировка, апоп-
тоз, адгезия, ангиогенез, ответ на стресс, и могут быть 
задействованы в регуляции ключевых сигнальных путей. 
Молекулы-предшественники микроРНК транскрибируют-
ся в ядре с их родственных генов. Как только микроРНК 
транскрибируется, она подвергается дальнейшему про-
цессингу, чтобы стать зрелой. Зрелая микроРНК на-
правляет RNAinduced silencing complex к специфическим 
мишеням на матричной РНК (мРНК). Следует отметить, 
что только зрелая микроРНК способна обеспечить распоз-
навание в мРНК последовательности, комплементарной 
ключевой последовательности (seed sequence) микроРНК. 
В зависимости от полной или неполной комплементарно-
сти последовательностей между микроРНК и мишенью 
на мРНК, их взаимодействие приводит либо к деграда-
ции мРНК-мишени, если она полностью комплементарна, 
либо к блокировке трансляции, если комплементарность 
частична. В любом случае мРНК становится нефункцио-
нальной и в дальнейшем деградирует. Важно отметить, 
что одна и та же микроРНК может воздействовать на все 
мРНК, содержащие в своей последовательности соответ-
ствующие сайты связывания.

Таким образом, микроРНК обладает универсальным 
механизмом подавления экспрессии и, по разным оцен-
кам, от 30 до 60 % генов человека являются мишенями 
микроРНК. Нарушение экспрессии и регуляторной функ-
ции микроРНК может быть одним из ключевых процес-
сов в развитии разных патологий. МикроРНК вовлечены 
в развитие более 300  заболеваний, включая онкологи-
ческие, и претендуют на роль идеальных маркеров ши-
рокого спектра заболеваний. МикроРНК демонстрируют 
стабильный уровень в сыворотке крови, устойчивы к раз-
рушению РНКазой и другими ферментами, тесты с данным 
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маркером обладают высокой специфичностью и чувстви-
тельностью. Потенциальная возможность использования 
микроРНК в качестве инструмента диагностики обуслов-
лена тем, что микроРНК являются тканеспецифичны-
ми и соответственно связаны с типом опухоли, для них 
характерно стабильное обнаружение в биологических 
жидкостях. Например, в кровотоке микроРНК присут-
ствуют в чрезвычайно низких концентрациях, но доста-
точных для обнаружения с использованием стандартной 
методики количественной полимеразной цепной реакции 
в режиме реального времени. Установлено, что одним 
из путей регуляции экспрессии генов микроРНК является 
изменение метилирования CpG-островка, прилежащего 
или перекрывающего ген микроРНК [46, 47].

При рассмотрении некодирующих микроРНК необхо-
димо помнить о длинных некодирующих РНК, способ-
ных влиять на экспрессию генов, способствуя развитию 
рака. Установлено, что оба семейства некодирующих РНК 
(микроРНК, длинные некодирующие РНК) играют важную 
роль в контроле экспрессии генов, являясь регуляторами 
транскрипции, либо посттранскрипционными факторами. 
И микроРНК, и длинные некодирующие РНК могут воз-
действовать на ключевые гены, участвующие в развитии 
рака, влияя на рост опухоли, инвазию и метастазирова-
ние путем усиления активации онкогенных путей и огра-
ничения экспрессии опухолевых супрессоров. Более того, 
микроРНК и длинные некодирующие РНК также становят-
ся важными посредниками в механизмах лекарственных 
чувствительности и устойчивости [48, 49].

Нужно отметить, что все перечисленные выше эпиге-
нетические модификации зависят от факторов внешней 
среды, таких как питание, рациональный режим (адек-
ватный сон, правильно организованный режим бодр-
ствования, физическая активность), психоэмоциональная 
нагрузка, климато-географические условия, хронические 
заболевания, воздействие токсинов, вирусов, ионизирую-
щая радиация и  др. Провести границу между вкладами 
экзогенных и эндогенных факторов в патогенез много-
факторного заболевания крайне сложно, так как экспрес-
сию генов регулируют как наследственные факторы, 
так и факторы окружающей среды. Способность одного 
генотипа производить разные фенотипы в ответ на раз-
личные условия окружающей среды получила название 
«пластичность». Возможность проявлять фенотипическую 
пластичность определяет адаптацию организма к новым 
условиям окружающей среды. Несоответствие между 
фенотипом и окружающей средой подвергает организм 
риску. Следовательно, степень такого несоответствия 
указывает на предрасположенность человека к разви-
тию хронических заболеваний. Вместе с тем, например, 
адекватное питание или физическая активность оказы-
вают синергическое воздействие на здоровье сердечно-
сосудистой системы, представляя собой мощное потенци-
альное эпигенетическое вмешательство. Таким образом, 
многоуровневая система эпигенетических механизмов 

регулирует (изменяет) экспрессию определенных генов, 
что может формировать как положительные, так и отри-
цательные для здоровья ответы организма в зависимости 
от характеристик внешних факторов и механизмов их воз-
действия [50–53].

Возможность объективного количественного изучения 
эпигенетических меток привела к поиску эпигенетиче-
ского биомаркера, который можно объективно измерить 
и использовать в качестве индикатора физиологических 
и патологических биологических процессов или фарма-
кологических ответов на терапевтическое вмешатель-
ство. Для эпигенетических маркеров были разработаны 
критерии достоверности, включающие идентификацию 
лучших геномных регионов, правильный выбор клеточ-
ного состава ткани, точность измерений метилирования 
ДНК, идентификацию внешних параметров, стандартизи-
рованный биоинформатический анализ полученных дан-
ных, высокую чувствительность используемой технологии 
[полногеномного бисульфитного секвенирования (WGBS), 
бисульфитного секвенирования с уменьшенной репрезен-
тативностью (RRBS), технологии человеческих ДНК-чипов 
(Infinium BeadChip)].

Для многих биомаркеров разница уровней метилиро-
вания ДНК относительно невелика, и они скорее напо-
минают непрерывную переменную величину, поэтому точ-
ность измерения метилирования ДНК является важным 
параметром. В этом случае небольшие отклонения могут 
существенно повлиять на прогнозы. Для достижения 
высокой точности измерения разрабатывают стандарты 
качества эпигенетических исследований и правила при-
менения критериев аналитической надежности.

Необходимость изучения внешних параметров с их 
последующей идентификацией связана с их влиянием 
на экспрессию генов и получением неправильных ре-
зультатов исследования. Так, исследования показали, 
что курение сигарет влияет на уровни метилирования ДНК 
в нескольких геномных локусах, и этот эффект можно на-
дежно отслеживать в образцах крови и мозга (D.A. Gadd 
и  соавт., 2021  г.). Употребление алкоголя и активная фи-
зическая нагрузка также отражаются на профиле мети-
лирования ДНК (S. Liu и соавт., 2018 г.). Были установле-
ны различия в профиле метилирования ДНК, особенно 
в половых хромосомах, между женщинами и мужчинами. 
Однако некорректность полученных результатов позво-
лила обратить внимание на необходимость учета разной 
продолжительности жизни у женщин и мужчин. Кроме 
того, исследования подтвердили различие эпигенетиче-
ских характеристик в зависимости от этнических групп 
(N. Becker и соавт., 2021 г.) [54–56].

Кроме этого, для правильной интерпретации полу-
ченных данных эпигенетических исследований необхо-
дима стандартизация их биоинформационной оценки. 
Это прежде всего связано с отсутствием унифицирован-
ной процедуры сбора и анализа данных профиля ме-
тилирования  ДНК, существующими в настоящее время 
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бесчисленными возможностями интеграции различных 
наборов данных. Отсутствие лицензионного программно-
го обеспечения дополняет трудности биоинформационной 
оценки [57–60].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Развитие эпигенетики и расширение представлений 

об этом направлении позволяет видеть в ней важней-
ший механизм адаптации к условиям внешней среды 
как на уровне организма, так и на популяционном уров-
не. Эпигенетические факторы, являясь связующим звеном 
между генетическим кодом и воздействием окружающей 
среды, оказывают глубокое влияние на здоровье и болез-
ни человека. Однако ограниченное проведение полноэпи-
геномных ассоциативных исследований с последующим 
изучением уровней метилирования, недостаточность круп-
ных многоцентровых исследований для предоставления 
убедительных доказательств их клинической примени-
мости, отсутствие стандартизации биоинформационной 
оценки и унифицированности диагностических технологий 
затягивает широкое и быстрое распространение эпигене-
тики в практической медицине. Вместе с тем продолжа-
ющееся развитие новых технологий делает эпигенетику 
мощным инструментом для функциональных исследо-
ваний и потенциального терапевтического применения, 
изменяя подход к лечению широкого спектра заболеваний.
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