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Длительная, на протяжении нескольких тысячелетий, адаптация предков коренных народов 
Крайнего Севера Азии и Америки к экстремальным природно-климатическим условиям Арк-
тики привела к изменениям генов, контролирующих различные метаболические процессы.  
Однако основная часть генетической вариабельности у эскимосов и палеоазиатов (чукчей и 
коряков) связана с адаптацией к традиционной «арктической» диете, богатой липидами и бел-
ками, но крайне скудной в отношении растительных углеводов. Результаты популяционно-гене-
тических исследований показали, что у эскимосов и палеоазиатских народов распространены 
специфические варианты полиморфизма в генах, связанных с метаболизмом липидов (гены 
CPT1A, FADS1, FADS2 и CYB5R2) и углеводов (гены AMY1, AMY2A и SI). При отходе от традицион-
ной диеты эти варианты полиморфизма приводят к метаболическим нарушениям. Специфич-
ные для американских эскимосов варианты полиморфизма в генах, связанных с метаболиз-
мом глюкозы (гены TBC1D и ADCY), значительно повышают риск развития диабета 2-го типа.  
Все эти обстоятельства указывают на необходимость проведения широкомасштабного генетиче-
ского тестирования коренного населения Крайнего Севера и изучения биохимических и физио-
логических последствий генетически детерминированных изменений активности ферментов 
метаболизма липидов и углеводов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: адаптация человека, Арктика, гены липидного обмена, гены углеводного 
обмена.
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Принятые сокращения: ПНЖК  – полиненасыщенные жирные кислоты.

ВВЕДЕНИЕ

Современные люди, Homo sapiens, довольно 
быстро в эволюционном масштабе  – менее чем 
за 70  тыс. лет  – заселили практически всю пла-
нету, проделав огромный путь из Африки на все 
остальные континенты и адаптируясь при этом 
к жаре, холоду, различной высоте проживания и 
множеству встреченных на пути болезнетворных 
микроорганизмов. По всей видимости, основной 
причиной, предоставившей преимущества на-
шим предкам перед более ранними архаичными 
популяциями людей, включая неандертальцев и 
денисовцев, стал быстрый рост численности и 
высокий уровень генетической гетерогенности 
популяций сапиенсов. Об этом свидетельствуют 

результаты палеогеномных исследований, про-
ведённых за последние 15  лет  [1]. Полученные 
данные продемонстрировали широкие способно-
сти генома адаптироваться к специфическим вы-
зовам природной среды или климата, с которы-
ми сталкивалось человечество  [2]. А накопление 
разнообразных генетических вариантов в круп-
ных популяциях, в том числе благодаря эпизодам 
смешения c неандертальцами и денисовцами на 
ранних этапах эволюции H. sapiens, способство-
вало повышению устойчивости этих групп к кли-
матическим или экологическим воздействиям, а 
также открывало путь к дальнейшей экспансии 
популяций людей [1, 3].

Следствием одного из наиболее жёстких при-
родных экспериментов стало появление культур 
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арктических морских охотников  [4–7]. Помимо 
испытания экстремальными условиями Крайне-
го Севера, им пришлось адаптироваться к весьма 
скудным пищевым ресурсам, предоставляемым 
Арктикой. Традиционная диета морских зверобоев 
основывалась на потреблении главным образом 
мяса и жира морских млекопитающих (тюленей, 
моржей и китов) и рыбы, богатых полиненасы-
щенными жирными кислотами (ПНЖК). При этом 
аборигены Крайнего Севера испытывали большой 
дефицит растительных углеводов. С течением 
времени, однако, в генофонде предков морских 
охотников произошли изменения, связанные с 
адаптацией к крайне неблагоприятным условиям 
природной среды Арктики. Между тем археологи 
предполагают, что арктическая зона была освоена 
охотниками и рыболовами, уже адаптированны-
ми к употреблению морской пищи [5]. Считается, 
что морские адаптации, проявляющиеся в специ-
фике образа жизни и экономики групп людей, 
возникли примерно 9 тыс. лет назад в климатиче-
ски умеренной и высокопродуктивной северо-во-
сточной части Тихого океана, и только примерно 
5  тыс. лет назад (и наиболее интенсивно при-
мерно 3,5  тыс. лет назад) они распространились 
на севере  – на побережье и островах Охотского, 
Берингова и Чукотского морей  [5,  7].

АДАПТИВНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ  
ГЕНОВ МЕТАБОЛИЗМА ЛИПИДОВ  
В АРКТИЧЕСКИХ ПОПУЛЯЦИЯХ

Одним из первых обнаруженных генетиче-
ских вариантов, свидетельствующих об адап-
тации предков морских охотников к условиям 
Арктики, является «арктическая» мутация в гене 
CPT1A, кодирующем печёночную изоформу кар-
нитин-пальмитоилтрансферазы типа  1A, которая 
катализирует перенос ацильной группы с молеку-
лы ацил-CоА на молекулу карнитина  [8, 9]. Ацил-
карнитины затем переносятся через внутрен-
нюю мембрану митохондрий для осуществления 
β-окисления. Появление «арктической» мутации 
обусловлено нуклеотидной заменой G → A в локу-
се rs80356779 (аминокислотная замена Рro479Leu) 
гена CPT1A  [8]. С наибольшими частотами (50–
70%) этот вариант полиморфизма распространён 
в популяциях эскимосов, чукчей, коряков и дру-
гих народов Охотоморского региона, хозяйствен-
ный уклад которых связан с морским зверобой-
ным промыслом  [10,  11]. С низкими частотами 
(1–10%) вариант rs80356779-A был выявлен у эвен-
ков Якутии, долган и нганасан Таймыра, нивхов 
и нанайцев, что может объясняться миграциями 
морских охотников на протяжении последних 
3 тыс. лет  [12–14] (рисунок).

Палеогеномные исследования, проведённые 
в широком диапазоне времени (от палеолита до 
средневековья), показали, что «арктическая» му-
тация в гене CPT1A появилась у палеоэскимосов 
археологической культуры Саккак (Гренландия) 
примерно 4 тыс. лет назад и немного позже у 
представителей токаревской культуры (Северное 
Приохотье, примерно 3 тыс. лет назад), и у древ-
них жителей поселения Эквен (Чукотка, пример-
но 2 тыс. лет назад) [4, 15]. В то же время вариант 
rs80356779-A был зарегистрирован и на юге При-
охотья  – у носителей культуры позднего дзёмона 
(Хоккайдо, 3,5–3,8  тыс. лет назад), которые также 
активно охотились на морских животных  [16]. 
Предпринятый с помощью филогенетического ана-
лиза поиск предковых гаплотипов показал, что 
вариант rs80356779-A появился на основе гаплоти-
па, несущего замену rs3794020-T в гене CPT1A  [10].  
Этот предковый вариант полиморфизма наблюда-
ется в основном в популяциях Восточной Азии  – 
у японцев (30%), корейцев (31%), вьетнамцев (37%). 
Таким образом, «арктическая» мутация возникла 
на основе восточноазиатского по происхождению 
гаплотипа, но достигла высоких частот только в 
самых северных популяциях, что связано, по всей 
видимости, с преимуществами, которые она дава-
ла своим носителям.

Предполагается, что поддержанию высо-
кой частоты варианта rs80356779-A гена CPT1A 
в популяциях эскимосов на протяжении многих 
поколений способствовал естественный отбор, 
связанный, скорее всего, с адаптацией как к тра-
диционной «арктической» диете, богатой омега-3 
ПНЖК, так и к холоду (таблица 1)  [9, 10, 17, 18]. 
Исследования ферментативной активности кар-
нитин-пальмитоилтрансферазы 1A, проведённые 
in vitro в культивируемых фибробластах, показа-
ли, что аминокислотная замена Р479L приводит 
к снижению каталитической активности фермен-
та, что вполне оправданно в условиях избытка 
омега-3 ПНЖК [8, 9]. Предполагается, что носители 
мутации Р479L в большей степени защищены от 
чрезмерно высоких уровней окисления жирных 
кислот и кетогенеза в условиях хронической «кето
генной диеты»  [9,  10]. Между тем более широкий 
анализ результатов биохимических, метаболиче-
ских и физиологических исследований показал, 
что отбор варианта 479Leu у предков эскимосов 
мог быть связан с бо́льшим числом метаболиче-
ских адаптаций  [18]. В первую очередь это отно-
сится к возможности экономии глюкозы в услови-
ях низкоуглеводной диеты и её перенаправлению 
на синтез гликогена в печени. Кроме этого, впол-
не вероятно, что из-за замены Рro479Leu увели-
чивается производство ацилкарнитинов, которые 
играют важную роль в метаболизме бурой жиро-
вой ткани [19], и тем самым снижается потребле-
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Рис. 1. Распространённость вариантов полиморфизма локуса rs80356779 гена CPT1A в популяциях Восточ-
ной Сибири и Аляски. Данные приводятся по работам Малярчук и соавт., Smolnikova et  al. и Li et  al.  [11–13]

Таблица  1. Гипотезы о селективном преимуществе «арктической» мутации в гене CPT1A (вариант rs80356779-A)

Гипотеза Значимые факторы Литературный  
источник

Защита от избыточного образования кетонов высокое потребление ПНЖК, низкое  
потребление углеводов [9,  10]

Снижение метаболических эффектов  
высокобелковой диеты

низкое потребление углеводов  
и высокое потребление белка [9]

Адаптация к холоду из-за изменений  
метаболизма бурой жировой ткани холод, высокое потребление ПНЖК [10]

Экономия глюкозы в условиях  
низкоуглеводной диеты

низкое потребление углеводов,  
высокое потребление белка, холод [18]

ние глюкозы бурой жировой тканью. Отмечалось 
также, что эскимосы-носители замены Pro479Leu 
характеризуются меньшим ростом, что способ-
ствует снижению теплопотерь и имеет адаптив-
ное значение в условиях холода  [20]. Всё это, по 
всей видимости, свидетельствует о том, что фор-
мирование арктических народов сопровождалось 
сопряжёнными процессами адаптации к диете и 
экстремальным факторам среды. Такая стратегия 

позволила выработать оптимальные механизмы 
терморегуляции и липидного обмена в суровых 
условиях Арктики и Субарктики.

С медико-генетической точки зрения вариант 
479Leu приводит к врождённому дефициту карни-
тин-пальмитоилтрансферазы типа 1A – аутосомно-
рецессивному заболеванию, которое сопряжено 
у детей-эскимосов с высоким риском младенче-
ской смертности, гипокетонной гипогликемией,  
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более тяжёлым протеканием инфекционных за-
болеваний респираторного тракта и предраспо-
лагает к ожирению и диабету 2-го типа [9, 21, 22]. 
Последнее особенно актуально при переходе або-
ригенов Арктики на «европейскую» высокоугле-
водную диету [21]. Вместе с тем имеются сведения 
о том, что «арктический» вариант гена CPT1A мо-
жет обладать и протективным эффектом в отно-
шении сердечно-сосудистых заболеваний, так как 
у эскимосов Гренландии и Аляски носительство 
варианта 479Leu ассоциируется с более высокими 
уровнями холестерина высокой плотности и апо-
липопротеина  A1  [23,  24].

О перестройках в функционировании генов 
метаболизма жирных кислот свидетельствуют 
результаты исследований и других генов арктиче-
ских народов. Так, у канадских эскимосов обнару-
жен повышенный мутационный груз в генах кар-
нитин-ацилтрансфераз, что, по мнению авторов 
исследования, связано с генетической адаптацией 
к диете и холодному климату [25]. Аналогично не-
синонимичные замены, приводящие к карнитин-
ацилтрансферазному дефициту (дополнительно к 
rs80356779 гена CPT1A), были выявлены у эскимо-
сов, чукчей и коряков Северо-Восточной Сибири 
в локусах rs763273578 гена CPT1C, кодирующего 
мозговую изоформу карнитин-пальмитоилтранс-
феразы, и rs1588456303 гена CRAT, кодирующего 
карнитин-ацетилтрансферазу  [26]. У указанных 
северных народов также были обнаружены не-
синонимичные замены (с высокими индексами 
патогенности) в генах, ответственных за расщеп-
ление триглицеридов  – гене ABHD6, кодирующем 
моноацилглицерол-липазу, и гене GK2, кодирую-
щем глицеролкиназу  2  [26].

В исследовании эскимосов Аляски впервые 
была выявлена ассоциация вариантов полимор-
физма в генах CPT1A, FADS1 и FADS2 с более высо-
ким уровнем дельта-5-десатураз жирных кислот в 
плазме и эритроцитах [27]. Генетические исследо-
вания показали, что в популяциях человека рас-
пространены два основных гаплотипа, определяе-
мых вариантами полиморфизма в генах FADS1 и 
FADS2, кодирующих десатуразы жирных кислот, 
которые катализируют образование двойных свя-
зей в ацильных цепях  [28]. Эти гаплотипы зна-
чительно различаются по уровню экспрессии и 
кодируют ферменты с пониженной (гаплотип A) и 
повышенной (гаплотип  D) десатуразной активно-
стью. Популяционно-генетические исследования 
продемонстрировали, что гаплотип  A чаще всего 
встречается среди коренного населения Сибири 
и Арктики и у американских индейцев  [29,  30]. 
Согласно палеогеномным данным, распростране-
ние менее активного в плане десатурации жир-
ных кислот гаплотипа  A началось ещё со времён 
заселения Евразии и Америки верхнепалеолити-

ческими людьми, потреблявшими пищу, богатую 
липидами и белками  [31]. Увеличение частоты 
более активного гаплотипа  D в некоторых регио-
нах мира (Европе, Южной Азии) предположи-
тельно связано с появлением и распространени-
ем в неолитическое время технологий сельского 
хозяйства, что потребовало с большей скоростью 
синтезировать ПНЖК из липидов растений  [32]. 
Установлено, что частота гаплотипа  D в Европе 
увеличилась от менее 10% 10 тыс. лет тому назад 
до 60–75% в настоящее время  [29] и продолжает 
расти на 0,009% в год по результатам анализа 
данных UK  Biobank  [33]. Предположительно, рост 
частоты гаплотипа  D у европейцев объясняется 
репродуктивным успехом, связанным с увеличе-
нием коэффициента рождаемости у носителей 
этого гаплотипа.

Высокая распространённость менее активно-
го гаплотипа  A FADS-генов в арктических популя-
циях (почти до фиксации, как у гренландских 
эскимосов  – 98%), очевидно, также обусловлена 
избытком липидов животного происхождения в 
пище аборигенов; в связи с этим отпадает необ-
ходимость дополнительного синтеза ПНЖК  [34]. 
У коряков Северо-Восточной Сибири обнаружена 
низкая частота (5,6%) 22  п.н.-инсерции в гене 
FADS2 (локус rs66698963), благодаря которой по-
вышается уровень экспрессии гена FADS1  [35]. 
Для сравнения на юго-востоке Сибири у бурят 
частота этой инсерции почти на порядок выше 
(45,3%)  [35]. Аналогично существенные различия 
между коренным населением северо-востока 
(12,5%) и юга (1,5%) Сибири выявлены и по вари-
анту rs115724324-G гена FFAR4, кодирующего ре-
цептор длинноцепочечных жирных кислот  [36]. 
Этот рецептор играет ключевую роль в связыва-
нии жирных кислот и контроле энергетического 
баланса  [37]. Кроме этого, у коряков и эскимосов 
(с частотой ~10%) выявлен уникальный вариант 
полиморфизма в локусе rs1590886662 гена CYB5R2, 
кодирующего NADH-цитохром  b5 редуктазу  [35]. 
Стоп-кодон в этом локусе терминирует синтез 
фермента, который обеспечивает передачу элек-
тронов к десатуразам, кодируемым FADS-генами. 
Терминация синтеза NADH-цитохром  b5 редук-
тазы, очевидно, способна привести к недостатку 
этого фермента и, как следствие, к ещё большему 
снижению активности десатураз жирных кислот 
у коренного населения Крайнего Севера.

АДАПТИВНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ  
ГЕНОВ МЕТАБОЛИЗМА УГЛЕВОДОВ  

В АРКТИЧЕСКИХ ПОПУЛЯЦИЯХ

Особенности «арктической» диеты не только 
повлияли на метаболизм липидов, но и суще-
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ственно преобразили аллельный спектр фермен-
тов углеводного обмена у северных аборигенов, 
что связано с дефицитом растительных углево-
дов в условиях Арктики. Например, в генотипах 
эскимосов, чукчей и коряков обнаружена макси-
мальная среди других изученных народов мира 
частота делеции целого гена панкреатической 
амилазы AMY2A (52%), которая необходима для 
расщепления крахмала, а также минимальное 
число копий этого гена в сочетании с понижен-
ной копийностью гена амилазы слюны AMY1 [38]. 
У 30% северных аборигенов ген панкреатической 
амилазы AMY2A вообще отсутствует, что приво-
дит к панкреатической недостаточности  [38].

Следствием долговременной адаптации к 
дефициту дисахаридов можно объяснить появле-
ние и высокую распространённость среди корен-
ного населения Арктики делеции динуклеотида 
AG в локусе rs781470490 гена сахаразы-изомаль-
тазы (ген SI). С наибольшими частотами аллель 
rs781470490-delAG зарегистрирован у эскимосов 
Гренландии и Канады (17–20%)  [39,  40] и несколь-
ко реже в популяциях Чукотки и Северного При-
охотья – у чукчей (14,3%), коряков (7,3%) и эвенов 
(3,5%)  [41]. Анализ популяционно-генетических 
данных, включая результаты палеогеномных ис-
следований, показал, что этот вариант полимор-
физма гена  SI, вероятнее всего, появился у пред- 
ков эскимосов примерно 1,2–2,0  тыс. лет назад бла- 
годаря специфике образа жизни и питания, а его 
распространение связано с экспансией неоэски-
мосской культуры Туле  [42].

Динуклеотидная делеция в локусе rs781470490 
гена  SI приводит к сдвигу рамки считывания ко
дона  92 (вариант Gly92Leufs*8), что является при
чиной преждевременной терминации синтеза 
сахаразы-изомальтазы  [39]. В результате у фер-
мента отсутствуют две каталитические субъеди-
ницы (сахаразная и изомальтазная), а у носите-
лей такого генетического варианта развивается 
аутосомно-рецессивное заболевание  – врождён-
ная недостаточность сахаразы-изомальтазы 
(CSID)  [43]. Установлено, что у гомозигот по ва-
рианту rs781470490-delAG кодируемый фермент 
становится функционально неактивным, а у 
гетерозигот, частота которых высока в арктиче-
ских популяциях, ферментативная активность в 
отношении гидролиза сахарозы понижается на 
65% и более  [44]. Предполагается, что негативное 
влияние на ферментативную функцию оказывает 
укороченный мутантный вариант, который тем 
не менее является транспортно-компетентным, 
локализуется на поверхности клетки и активно 
взаимодействует с сахаразой-изомальтазой дико-
го типа. Таким образом, у гетерозиготных носи-
телей варианта rs781470490-delAG также могут 
наблюдаться симптомы CSID  [44].

Тем не менее исследования эскимосов Грен-
ландии показали, что взрослые гомозиготные 
носители варианта rs781470490-delAG имеют за-
метно более здоровый метаболический профиль, 
чем контрольная группа: они характеризуются 
более низкими значениями индекса массы тела, 
содержания жировой ткани, уровня триглицери-
дов в сыворотке крови натощак и остаточного 
холестерина  [40,  45]. Исследования гомозиготных 
носителей-эскимосов показали, что эти эффекты 
обусловлены не столько снижением потребления 
сахарозы, сколько повышением уровня циркули-
рующего ацетата в плазме крови. Полученные 
результаты были подтверждены экспериментами 
на мышах с нокаутированным геном SI, которые в 
ответ на приём сахарозы демонстрировали значи-
тельно более высокий уровень ацетата и снижен-
ный уровень глюкозы в крови. Предполагается, 
что такой благоприятный метаболический эф-
фект связан с усилением бактериальной фермен-
тации непереваренных углеводов, избежавших 
расщепления в тонком кишечнике из-за потери 
ферментативной активности сахаразы-изомальта-
зы  [40]. В свою очередь, усиление бактериальной 
ферментации углеводов может привести и к бо-
лее высокому уровню циркулирующего ацетата у 
гомозигот по варианту rs781470490-delAG  [40,  45]. 
Как известно, ацетат, как и пропионат, бутират 
и другие короткоцепочечные жирные кислоты, 
являются важнейшими метаболитами микро-
биоты кишечника, обеспечивающими противо-
воспалительное, иммунорегуляторное, противо-
диабетическое, гепато- и нейропротективное  
действие  [46].

Долговременный дефицит растительных угле-
водов в «арктической» диете привёл к появлению 
в популяциях аборигенов Крайнего Севера вари-
антов генетического полиморфизма, связанных с 
гомеостазом глюкозы. Наиболее яркий к настоя-
щему времени пример – это нуклеотидная замена 
G  →  A в локусе rs61736969 гена TBC1D4, обнару-
женная с частотой 13–17% у эскимосов Гренлан-
дии, Канады и Аляски  [47,  48]. У коренного насе-
ления Сибири эта мутация пока не выявлена. 
Ген TBC1D4 кодирует белок AS160, необходимый 
для транслокации транспортера глюкозы GLUT4 
на плазматическую мембрану клеток  [49]. Заме-
на rs61736969-A приводит к стоп-кодону в гене 
TBC1D4 и, как следствие, к синтезу укороченной 
изоформы белка  [47]. Показано, что у гомозигот-
ных носителей этой мутации существенно снижа-
ется уровень GLUT4 в мышцах и, соответствен-
но, уменьшается стимулированное инсулином 
поглощение глюкозы в мышцах. Всё это вызы-
вает постпрандиальную гипергликемию, нару-
шение толерантности к глюкозе и обусловливает 
высокий риск развития диабета 2-го типа  [47].  



МЕТАБОЛИЗМ ЛИПИДОВ И УГЛЕВОДОВ У АРКТИЧЕСКИХ НАРОДОВ 1189

БИОХИМИЯ том 89 вып. 7 2024

По всей видимости, вариант rs61736969-A гена 
TBC1D4 появился среди эскимосов в результате 
ослабления естественного отбора, вызванного де-
фицитом углеводных субстратов в традиционной 
диете. Однако в настоящее время, когда неуклон-
но растёт потребление пищи, богатой углеводами, 
носителям варианта rs61736969-A трудно справ-
ляться с высокими концентрациями глюкозы в 
крови, что, естественно, отражается на их мета-
болическом здоровье.

Только у эскимосов Гренландии с частотой 
3,1% была обнаружена мутация в акцепторном 
сайте сплайсинга гена ADCY3 (локус rs1331776405), 
кодирующего аденилатциклазу  3, которая катали-
зирует синтез cAMP из ATP и играет важную роль 
в регуляции адипогенеза и гомеостаза глюко-
зы [50]. Нуклеотидная замена C  →  T в этом локусе 
приводит к нарушению сплайсинга и снижению 
уровня экспрессии гена ADCY3. У гомозиготных 
носителей мутации наблюдались нарушения ин-
декса массы тела и метаболизма глюкозы, почти 
у половины из них – диабет 2-го типа. У больных 
диабетом гренландских эскимосов также обнару-
жены дополнительные варианты полиморфизма 
(например, в генах ITGA1  [51], HNF1A  [52]). Хотя 
биохимические процессы, обусловленные сниже-
нием экспрессии гена ADCY3 у эскимосов, мало 
изучены, фенотипические проявления мутации 
показывают, что она представляет собой ещё один 
пример генетических изменений, произошедших 
в результате адаптации популяций человека к 
экстремальным условиям природной среды, в том 
числе дефициту растительных углеводов в пище.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В целом необходимо отметить, что длитель-
ное (на протяжении не менее 3,5 тыс. лет) воздей-
ствие крайне экстремальных условий Арктики на 
предков эскимосо-алеутских и палеоазиатских 
народов привело к целому ряду адаптивных из-
менений в их генофондах. Коренные жители Си-
бири демонстрируют значительное повышение 
скорости метаболизма, особенно в зимнее время, 
что связано с изменениями в функционировании 
эндокринной системы и бурой жировой ткани, а 
также в метаболизме липидов  [53,  54]. У эскимо-
сов и других коренных народов Сибири наблю-
даются низкие уровни липидов в крови, что свя-
зано с распространением у них специфических 

вариантов полиморфизма генов липидного об-
мена  – не только CPT1A, FADS1, FADS2 и CYB5R2 
(как у народов арктического побережья), но и 
других генов: PLA2G2A (фосфолипазы  A2), PLIN1 
(перилипина  1), ANGPTL8 (ангиопоэтиноподобно-
го белка  8), мутации в которых были выявлены 
у народов Центральной Сибири (у нганасан и 
якутов)  [55]. Вместе с тем долговременный дефи-
цит углеводов в «арктической» диете аборигенов 
Крайнего Севера, вероятнее всего, стал причиной 
ослабления отрицательного отбора, отсекающего 
мутации, приводящие к нарушениям в функцио-
нировании ферментов метаболизма углеводов. 
В  результате в популяциях предков арктических 
народов стали распространяться мутации в ге-
нах, кодирующих ферменты, метаболизирующие 
крахмал и дисахариды (гены AMY1, AMY2A, SI), а 
также варианты полиморфизма в генах, связан-
ных с метаболизмом глюкозы (гены TBC1D, ADCY). 
Высокой распространённости индивидов, которые 
не могут усваивать те или иные углеводы, мог 
способствовать дрейф генов, эффекты которого 
намного сильнее проявляются в малочисленных 
изолированных популяциях, к каковым относятся 
коренные народы Арктики  [10].

По всей видимости, адаптивные изменения 
в генах метаболизма липидов и углеводов стали 
проблемой для здоровья коренного населения 
циркумарктического региона лишь в наше время, 
что связано с изменениями питания  – отходом 
от традиционной «арктической» диеты к «запад-
ной» диете, богатой углеводами и бедной омега-3 
ПНЖК. Поэтому в современных условиях крайне 
важным представляется проведение широкомас-
штабного генетического тестирования коренного 
населения Крайнего Севера и изучение биохими-
ческих и физиологических последствий генетиче-
ски детерминированных изменений активности 
ферментов метаболизма липидов и углеводов.
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GENETIC FEATURES OF LIPID AND CARBOHYDRATE 
METABOLISM IN ARCTIC PEOPLES

Review
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The long-term, over several millennia, adaptation of the ancestors of the indigenous peoples of the Far 
North of Asia and America to the extreme natural and climatic environments of the Arctic resulted 
in changes in genes controlling various metabolic processes. However, most of the genetic variabil-
ity in Eskimos and Paleoasians (Chukchis and Koryaks) is related to adaptation to the traditional 
“Arctic” diet, which is rich in lipids and proteins but extremely poor in plant carbohydrates. The  re-
sults of population genetic studies have shown that specific polymorphism variants in genes related 
to lipid metabolism (CPT1A, FADS1, FADS2, and CYB5R2 genes) and carbohydrate metabolism (AMY1, 
AMY2A, and SI genes) are common in Eskimos and Paleoasian peoples. When deviating from the 
traditional diet, these polymorphism variants lead to metabolic disorders. American Eskimo-specific 
polymorphism variants in genes related to glucose metabolism (TBC1D and ADCY genes) significantly 
increase the risk of developing type  2 diabetes. All these circumstances indicate the need for large-
scale genetic testing of indigenous populations of the Far North and the need to study the biochemical 
and physiological consequences of genetically determined changes in the activity of enzymes of lipid  
and carbohydrate metabolism.
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