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СОВРЕМЕННЫЕ ТРАКТОВКИ ЭВОЛЮЦИОННЫХ И 

АНТРОПОЭКОЛОГИЧЕСКИХ АСПЕКТОВ ГИПОТЕЗЫ 
«ЭКОНОМНОГО ГЕНОТИПА» 

 
Введение. Существует целый ряд генов, отдельные аллели которых или их комбинации 

обеспечивают склонность носителя к заболеванию. В случае диабета 2 типа, ожирения, метабо-
лического синдрома была выдвинута гипотеза «экономного генотипа» как подобной комбинации 
аллелей генов, обеспечивавшей их носителям преимущества в историческом и доисторическом 
прошлом, но провоцирующей заболеваемость ныне. Подобный генотип должен был ранее подвер-
гаться положительному отбору, тогда как в современном мире может играть негативную роль. 
Также очевидно, что выраженность «экономного генотипа», равно как и формирующие его гены и 
их аллели, должны зависеть от антропоэкологических условий: экологии региона проживания по-
пуляции людей и системы их хозяйствования.  

Цель предлагаемого обзора – систематизация современных взглядов на проблему «экономного 
генотипа» с особым вниманием к эволюционным и антропоэкологическим аспектам проблемы. 

Материалы и методы. Работа представляет собой обзор рецензируемой научной литера-
туры. Мы рассматриваем основные положения гипотезы «экономного генотипа», её обоснование, 
доводы сторонников и критиков. Обсуждаются эволюционные, антропологические и экологические 
аспекты гипотезы «экономного генотипа». 

Результаты. Значительное число публикаций и обобщающих работ даёт представление о 
распределении «экономных генотипов» в различных по происхождению и антропологической при-
надлежности популяциях. Однако уровни охвата материала и включения в анализ популяционных 
данных неравномерны. Геногеография «экономных генотипов» остаётся неравномерно и чаще 
всего недостаточно изученной. Актуальной задачей остаётся максимально полная и методически 
корректная систематизация первичных материалов о распространенности «экономных геноти-
пов», их связи с экологическими условиями природной среды и антропогенными факторами, вклю-
чая традиционные типы хозяйствования и обусловленный ими характер питания. 

Заключение. Мы считаем комплексный экологический подход наиболее перспективным 
направлением теоретических исследований проблемы «экономных генотипов». Подход с позиций 
концепции формирования (конструирования) ниш снимает кажущиеся противоречия между основ-
ными гипотезами, рассмотренными в нашем обзоре – экономным генотипом, дрейфующим гено-
типом и экономным фенотипом. 
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Введение 

Целый ряд социально значимых заболе-
ваний человека, если не является наследствен-
ным, то имеет явную наследственную составля-
ющую. Если в первом случае «ответственным» 
за проявление патологии является один ген с 
понятным «менделевским» наследованием, то 
во втором имеет место целый ряд генов, от-
дельные аллели которых или их комбинации 
провоцируют развитие болезни. В таком случае 
можно говорить о генотипе, обеспечивающем 
склонность носителя к заболеванию. Так, причи-
ны быстрого распространения в современном 
мире диабета 2 типа, ожирения, метаболического 
синдрома, часто рассматриваются через призму 
концепций «экономного генотипа» [Neel, 1962] и 
«экономного фенотипа» [Hales, Barker, 2001].  

Гипотеза «экономного генотипа» была 
предложена Джеймсом Нилом [Neel, 1962; Neel, 
1999]. Суть её сводилась к следующему. В попу-
ляциях, периодически оказывавшихся в услови-
ях острой или хронической нехватки пищи, пре-
имущество получали генотипы, позволявшие 
направлять часть дефицитной глюкозы не толь-
ко на покрытие сиюминутных требований мозга 
и мышц, но и на сохранение её в печени в виде 
гликогена. Формировавшийся благодаря таким 
«экономным», или «бережливым» (“thrifty”) генам 
и их наиболее активным аллелям запас энерго-
ёмкого вещества, который мог быть использован 
в критические периоды, позволял успешнее про-
тивостоять периодическим гипокалорийным 
стрессам, снижая риск быстрой гибели от голода 
и повышая шанс на передачу активных аллелей 
генов следующему поколению. В результате 
концентрация наиболее «экономных» аллелей 
генов в генофонде популяции нарастала. 

Однако в условиях стабильной доступно-
сти пищи, «экономный генотип» повышает риск 
развития инсулиннезависимого сахарного диа-
бета (диабета 2 типа), ожирения и метаболиче-
ского синдрома: накапливаемый запас жировой 
ткани не используется, что ведёт к нарушению 
динамического равновесия (гомеореза) состава 
тела и энергетического баланса организма. Это 
наиболее резко проявляется в «модернизиро-
ванном мире», в котором подушевое потребле-
ние дефицитных ранее пищевых сахаров и жи-
ров возрастает как абсолютно, так и относи-

тельно, вследствие дисбаланса получаемой 
энергии на фоне снижения суточных энерготрат. 
Подтверждающим влияние антропоэкологиче-
ских факторов на проявления «экономного гено-
типа» может служить исследование Дж. Розен-
квиста с соавторами [Rosenquist et al., 2015]. В 
этой работе показано, что аллели гена FTO, ши-
роко распространённые и строго ассоциирован-
ные с ожирением у лиц, рождённых в США по-
сле 1942 г., никакого влияния на массу тела по-
коления, рождённого до 1942 г., не оказали. 

Гипотеза «экономного генотипа» в своих 
ранних редакциях предлагала элегантную эво-
люционную трактовку причин охватившей со-
временный мир эпидемии метаболических нару-
шений, а её развитие оказало существенное вли-
яние на формирование концепций эволюционной 
и теоретической медицины (некоторые из них 
рассмотрены в статье [Genné-Bacon, 2014]).  

Первоначально речь шла об одном или 
нескольких генах-регуляторах углеводного об-
мена (во главу угла ставилась проблема сахар-
ного диабета), но в конце 1990-х годов в каче-
стве кандидатов на включение в группу «эко-
номных» рассматривался уже целый ряд 
детерминант различных этапов метаболизма 
углеводов и липидов [Joffe, Zimmet, 1998; 
Sharma, 1998; Corbo, Scacchi, 1999], а позже – и 
энергетического обмена в целом [Southam et al., 
2009]. Сегодня к концепции «экономного геноти-
па» прибегают при рассмотрении особенностей 
популяционных частот аллелей ряда генов, не 
связанных напрямую с метаболическим синдро-
мом, например, гена ангиотензинпревращающе-
го фермента ACE [Li et al., 2011], гена уриказы, 
играющей важную роль в метаболизме мочевой 
кислоты [Johnson et al., 2022], генов лептина LEP 
и лептинового рецептора LEPR [Koerber-Rosso 
et al., 2021], ассоциированного с регуляцией 
массо-ростовых соотношений гена TCF7L2 
[Meeks et al., 2021] и ряда других.  

Сегодня гипотеза Дж. Нила [Neel, 1962; 
Neel, 1999] по-прежнему вызывает интерес 
научного сообщества и является важным эле-
ментом фундаментальной концепции эволюци-
онной медицины [Genné-Bacon, 2014; Johnson et 
al., 2022; Wu, Xu, 2023]. Естественно, что за 
прошедшие 60 лет появилось множество публи-
каций, как посвященных решению ряда проблем, 
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49 
которые ставила гипотеза «экономного геноти-
па», так и рассматривавших возникавшие по ме-
ре развития концепции новые научные вопросы. 
Оказалось, в частности, что большинство от-
дельных генов, которые рассматриваются как 
маркеры риска метаболических нарушений, вно-
сят относительно невысокий вклад в реальное 
развитие ожирения [Elks et al., 2010; Wang, 
Speakman, 2016]. При этом, согласно ряду со-
общений, эффект нарастает с увеличением чис-
ла потенциально негативных аллелей генов-
регуляторов в генотипе отдельного индивида 
[Бондарева с соавт., 2017; Joffe, Zimmet, 1998; 
Moreles et al., 2012] и модифицируется влиянием 
внешних факторов, таких, как уровень физиче-
ской активности, характер питания и т.п. 
[McDermott, 1998; Bernstein et al., 2002; 
Chakravarthy, Booth, 2004; Jobling et al., 2004; 
Kozlov et al., 2012]. При этом ряд включаемых в 
группу «экономных» генов может обладать 
плейотропным действием, оказывая влияние на 
разные системы организма [Reddon et al., 2018]. 

Рассмотрение идей и аргументов, разви-
вающих или дополняющих те или иные теорети-
ческие аспекты гипотезы «экономного генотипа», 
будет полезно специалистам, работающим в 
области биомедицинской антропологии, генети-
ки, физиологии, антропоэкологии.  

Цель предлагаемого обзора – система-
тизация современных взглядов на проблему 
«экономного генотипа» с особым вниманием к 
эволюционным и антропоэкологическим аспек-
там проблемы. 

 
 

Факторы эволюции и возможная роль отбора 
Если при традиционных формах обеспе-

чения продовольствием, когда в обществе от-
сутствовало его перепроизводство, носитель-
ство «экономного генотипа» давало преимуще-
ства, то на протяжении подавляющего периода 
истории отбор должен был поддерживать носи-
тельство аллелей, способствующих накоплению 
запасов жировой ткани. В условиях стабильной 
достаточности пищи такие генотипы повышают 
риски развития диабета и ожирения, но отрица-
тельный отбор по отношению к ним проявиться 
не успел, поскольку срок его действия слишком 
мал. Исходя из этого, в генетической структуре 

популяций можно ожидать обнаружения следов 
положительного (действовавшего в прошлом), 
но не отрицательного (условно – действующего 
сегодня) отбора «экономных генотипов».  

Проверка этой идеи стала возможной по 
мере накопления молекулярно-генетических дан-
ных и развития биоинформационных технологий.  

Одно из первых таких исследований про-
ведено около 15 лет назад [Southam et al., 2009]. 
По материалам базы данных HapMap с приме-
нением комплекса статистических процедур бы-
ла проведена оценка популяционных характери-
стик для 30 локусов, ассоциированных с ожире-
нием и диабетом 2 типа в группах европейского, 
африканского и азиатского происхождения. Ре-
зультаты подтвердили влияние отбора для не-
которых локусов, но убедительного доказатель-
ства того, что отбор влияет на «экономный гено-
тип» как целостный комплекс, получено не было.  

Сходные результаты дали и дальнейшие 
исследования подобной идеологии и дизайна. В 
частности, для совокупности из 65 ассоцииро-
ванных с предрасположенностью к диабету 2 
типа локусов признаков положительного влия-
ния отбора не было выявлено, но при этом для 
14 отдельных локусов из рассматриваемого 
комплекса давление отбора подтверждалось 
[Ayub et al., 2014].  

Исследованием [Wang, Speakman, 2016] 
было установлено статистически значимое 
(p <0,05) влияние отбора для девяти из 115 од-
нонуклеотидных полиморфизмов, опосредую-
щих массо-ростовой индекс (ИМТ), но только 
для четырёх из этих девяти обнаружены прояв-
ления отбора на поддержание повышенной мас-
сы тела. По мнению авторов, этот результат не-
достаточен для подтверждения гипотезы о носи-
тельстве «экономного генотипа», как 
поддерживавшегося отбором эволюционно бла-
гоприятного признака.  

Не подтвердили влияния отбора в отно-
шении ассоциированного с изменениями массы 
тела и играющего центральную роль в регуля-
ции чувствительности к инсулину локуса 
PPARGC1A исследования в выборках полине-
зийцев, самоанцев и маори [Cadzow et al., 2016].  

Недавно проведённый анализ полноге-
номного исследования 8094 образцов ДНК и 
клинико-лабораторных показателей 734 практи-
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50 
чески здоровых представителей европеоидной, 
негроидной и американоидной рас (в терминоло-
гии авторов – «групп континентальных предков») 
показал, что распространенность диабета 2 типа 
и изменчивость связанных с ним характеристик 
(массо-ростового индекса, уровня инсулина до и 
после сахарной нагрузки) не выходят за рамки 
нейтралистских ожиданий, основанных на 
наследуемости и генетических расстояниях. Ре-
зультаты не исключили умеренного вклада есте-
ственного отбора в формирование межрасовой 
изменчивости связанных с диабетом фенотипиче-
ских различий, но и не подтвердили гипотезу о 
том, что их возникновение обусловлено действием 
дизруптивного отбора [Hanson et al., 2020].  

В целом, как подтверждает обзор посвя-
щённых рассматриваемой проблеме публикаций 
[Aisyah et al., 2022], пока нет данных, однозначно 
указывающих, подвержен был естественному от-
бору составляющий «экономный генотип» ком-
плекс, или он оставался селективно нейтральным.  

С позиций эволюционной медицины это 
обстоятельство является существенным, и его 
рассмотрению был посвящён ряд публикаций.  

Один из наиболее последовательных кри-
тиков гипотезы «экономного генотипа», Дж. 
Спикмэн [Speakman, 2006], считал отсутствие 
явных следов отбора критическим фактом, 
опровергающим эту идею. Выдвигавшиеся им 
аргументы сводились к следующему. Если сле-
довать логике концепции Дж. Нила, выживае-
мость различающихся по генетической предрас-
положенности к худощавости и тучности инди-
видов в условиях голода должна различаться. 
Но недостаток пищи влияет не только на выжи-
вание, но и на фертильность. Исходя из этого 
следует ожидать, что люди с повышенным со-
держанием жировой ткани при нехватке продо-
вольствия будут сохранять плодовитость 
дольше. Однако, по мнению Дж. Спикмэна, это 
мнение ошибочно, поскольку в группах, пере-
живших гипокалорийный стресс, почти всегда 
отмечается повышенная рождаемость, ком-
пенсирующая спад числа рождений во время 
длительной голодовки. Следовательно, сум-
марного воздействия голода на плодовитость 
недостаточно, чтобы обеспечить селективное 
давление в пользу носительства и распро-
странения «экономных генотипов».  

Поскольку свидетельств подверженности 
«экономных генотипов» действию естественного 
отбора в первом десятилетии XXI века обнару-
жено не было (как, заметим, их нет и до сих пор), 
в следующей своей публикации Дж. Спикмэн 
[Speakman, 2008] выдвинул идею о том, что 
межпопуляционные различия в аллельных ча-
стотах могут объясняться действием не есте-
ственного отбора, а другой движущей силы эво-
люции – случайным ненаправленным дрейфом 
генов. В этом случае различия в частотах как 
рисковых, так и протективных вариантов будут 
обусловлены случайными причинами. Соответ-
ственно, следует рассматривать роль не «эко-
номного» (“thrifty”), а «дрейфующего» гена (“drifty 
gene”). Теоретические рамки концепций эконом-
ного и дрейфующего генотипов представлены в 
таблице1. 

Более мягкую интерпретацию причин сла-
бой выраженности селективного давления на 
«экономные гены» предлагает гипотеза «позд-
ней экономности» (‘‘thrifty late’’ hypothesis). Со-
гласно ей, на ранних этапах эволюционной ис-
тории человека в популяциях сохранялось отно-
сительно равномерное распределение 
«рисковых» и «защитных» генетических регуля-
торов метаболизма, а отбор в пользу «эконом-
ных генотипов» начал действовать сравнитель-
но поздно, в изменившихся условиях обитания 
[Ayub et al., 2014]. В рамках этих взглядов, нача-
ло селективного давления в пользу носитель-
ства «экономных генов» относят к периоду рас-
пространения земледельческих обществ 12–10 
тыс. лет назад [Jobling et al., 2004; Prentice, 2005]. 
По мнению сторонников таких взглядов, группы 
охотников-собирателей были в меньшей степени 
подвержены гипокалорийным стрессам по сравне-
нию с общинами земледельцев, у которых перио-
ды нехватки продовольствия из-за неурожаев ста-
ли относительно частым явлением. Из-за недавне-
го, по эволюционным меркам, возникновения 
нового селективного фактора, следы действия от-
бора могли остаться слабо выраженными.  

Подчеркнём, что ни слабая выраженность 
положительного отбора генотипов, благоприят-
ных для формирования запасов жировой ткани в 
организме, ни вероятность того, что отбор мог в 
сходных пропорциях подхватывать как рисковые, 
так и протективные генетические детерминанты 
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метаболизма, не противоречат представлениям 
об эволюционном, то есть протекающем на 
уровне популяции, формировании как «эконом-
ных», так и «дрейфующих» генотипов (табл.1).  

Ряд исследователей, однако, предпочита-
ет рассматривать причины распространения ме-
таболических нарушений не на популяционном, 
а на индивидуальном уровне.  

Согласно гипотезе экономного фенотипа 
[Hales, Barker, 1992; Hales, Barker, 2001], вы-
званный белковой недостаточностью гипокало-
рийный статус плода (обычно обусловленный 
недоеданием и низким качеством жизни матери) 
ведёт к малым размерам тела и устойчивому 
снижению секреции инсулина на ранних этапах 
постнатального онтогенеза. У детей, которые 
продолжают плохо питаться и в дальнейшем, 
при сохранении небольших размеров тела низ-
кий уровень инсулина остаётся достаточным для 
поддержания концентрации в крови глюкозы, 
необходимой для деятельности мозга. При этом 
количество поступающих нутриентов слишком 
мало, чтобы за счёт гликолиза обеспечить 
накопление гликогена; содержание жировой тка-
ни остаётся низким. В условиях среды со скуд-
ными ресурсами малые тотальные размеры, по-

ниженное развитие жировой клетчатки и невы-
сокая продукция инсулина – благоприятные 
«экономные» характеристики, но переход к ста-
бильной доступности качественной пищи выво-
дит организм из адаптивных параметров достиг-
нутого метаболического гомеореза. Последствия 
схожи с постулируемыми в рамках концепции 
«экономного генотипа»: поступление вещества и 
калорий оказывается избыточным, что ведёт к 
развитию ожирения и инсулиннезависимого 
диабета 2 типа (табл.1).  

Поскольку сочетание недостатка вещества 
и энергии в период внутриутробного развития и 
младенчества со сменой образа жизни и избы-
точным питанием на более поздних этапах онто-
генеза часты при переходе от традиционного к 
«вестернизированному» укладу, концепция 
«экономного фенотипа», по мнению её авторов, 
вполне заменяет гипотезу «экономного геноти-
па». При этом, поскольку проявления «эконом-
ного фенотипа» реализуются на уровне индиви-
да, эпидемиологическая картина не будет зави-
сеть от соотношения носителей протективных 
или рисковых аллелей в группе, а вопрос о вли-
янии естественного отбора теряет актуальность.  

 

Таблица 1. Теоретические рамки адаптивных механизмов, лежащих в основе  
кардиометаболических нарушений. Источник: [Meeks et al., 2021, p.R112, с изменениями] 

Table 1. Theoretical frameworks for adaptive mechanisms underlying cardiometabolic  
disorders. Source: [Meeks et al., 2021, p.R112, with changes] 

Гипотеза Экономный генотип  
(Thrifty genotype) 

Дрейфующий генотип  
(Drifty genotype) 

Экономный фенотип  
(Thrifty phenotype) 

Уровень Популяционный Популяционный Индивидуальный 
Адаптивное окно Историческое Историческое Ранний период жизни 

Средовые воздействия в 
адаптивном окне 

Периоды голодовок 
Высокие физические нагрузки 

Недостаточное пита-
ние матери, плода и 

младенца 

Геномный ответ Отбор благоприят-
ных вариантов 

Случайный дрейф 
 аллелей риска мета-
болической патоло-

гии 

Эпигенетическое про-
граммирование 

Средовые воздействия на 
взрослый организм в про-
шлом 

Периоды голодовок 
Высокие физические нагрузки 

Исход Повышение вы-
живаемости 

Случайно закреп-
ленные частоты ал-
лелей риска метабо-
лической патологии 

Повышение выжи-
ваемости 

↓ Урбанизация и эпидемиологический переход ↓ 
Средовые воздействия на 
взрослый организм в насто-
ящем 

Изобилие пищи 
Малые физические нагрузки 

Исход Повышенный риск кардиометаболической патологии 
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Наиболее острой проблемой для гипотезы 

«экономного фенотипа» стал поиск механизмов, 
вызывающих отсроченный на десятилетия ответ 
на средовые воздействия в пренатальном и 
раннем постнатальном онтогенезе (обзоры: 
[Gluckman, Hanson, 2004; Gluckman et al., 2007; 
Meeks et al., 2021]). Решение пришло в резуль-
тате синтеза концепций фетального программи-
рования [Barker, 2003; Gicquel et al., 2008] и эпи-
генеза [Li, 2002; Entringer et al., 2018; Meeks et 
al., 2019]. Влияние факторов внутриутробной 
среды на траекторию реализации генома под-
тверждено на молекулярном уровне для различ-
ных форм сердечно-сосудистой патологии, ожи-
рения, сахарного диабета, аутоиммунных и ряда 
других заболеваний [Максименко, 2019]. 

 
 

Экологические аспекты проблемы 
По сути, гипотезы «экономных» (включая 

«дрейфующие») генотипов и фенотипов сводят-
ся к представлению о ключевой роли изменений 
среды в развитии патологических процессов: 
современный образ жизни формирует новую для 
Homo sapiens нишу, в которой поддерживавшие-
ся на протяжении жизни предыдущих поколений 
морфо-физиологические характеристики стано-
вятся дезадаптивными. Учитывая это, можно 
уделить основное внимание не поиску направ-
лений отбора или дрейфа «экономных генов», а 
анализу характеристик среды, имеющих прогно-
стическую ценность для выявления групп с по-
вышенным риском нарушений липидного мета-
болизма и энергетического обмена.  

Такая точка зрения высказывалась рядом 
авторов [Козлов, 2014; Jobling et al., 2004; Li et 
al., 2011]. В частности, Селлайя с соавторами 
предложили за «точку отсчёта» принять эколо-
гические условия, определявшие адаптивные 
характеристики интенсивности основного обме-
на и содержания жировой ткани у представите-
лей разных популяций в период от 60-40 до 10 
тыс. лет назад [Sellayah et al., 2014]. По мнению 
указанных исследователей, катализатором (но 
не причиной) распространения ожирения в со-
временном мире стали массовые миграции 
представителей этих адаптированных в древно-
сти групп в урбанизированные условия с малым 
давлением природных холодовых и тепловых 

стрессов, прекращением голодовок, доступно-
стью и калорийной избыточностью пищи 
[Sellayah et al., 2014]. К перечисленным факто-
рам следует добавить нутриционные инновации 
современного мира: появление и распростране-
ние новых продуктов, способных вызывать ме-
таболические нарушения в организме из-за от-
сутствия необходимых для их усвоения фермен-
тов [Козлов с соавт., 2021; Baschetti, 1998; Kozlov 
et al., 2005].  

Анализ ассоциированности носительства 
«экономных генотипов» с экологическими характе-
ристиками прошлых и современных регионов оби-
тания и условий жизни требует специальных ис-
следований и обобщения имеющихся материалов.  

В частности, для контролирующего транс-
порт липидов и особенности их усвоения аллеля 
APOE*ε4 гена аполипопротеина E (APOE) выяв-
лена связь с географической широтой региона 
проживания популяции, современными и 
древними (эпохи палеолита) температурами, а 
также, возможно, уровнем инсоляции [Боровкова 
с соавт., 2010; Borinskaya et al., 2007; Eisenberg 
et al., 2010; Kozlov et al., 2012]. При этом показа-
но, что распределение аллелей гена APOE свя-
зано не только с климатическими факторами, но 
и с типом природопользования и характером 
питания коренного населения различных регио-
нов [Козлов с соавт., 2009].  

Рядом исследований показана географи-
ческая и климатическая специфика распределе-
ния в древних и современных популяциях вари-
антов генов разобщающих белков UCP1 и UCP3, 
чьи продукты локализованы в бурой жировой 
ткани и задействованы в несократительном тер-
могенезе [Hancock et al., 2011; Raghavan et al., 
2015; Nishimura et al., 2017; Bhopal, 2019; 
Sellayah, 2019; Watanabe et al., 2021]. Поскольку 
масса и плотность бурой жировой ткани у чело-
века отрицательно ассоциирована с общим со-
держанием жировой ткани у женщин и висце-
ральным жироотложнением у мужчин [Tanaka et 
al., 2020], изменение экспрессии разобщающих 
белков UCPs и их содержания, в современных 
условиях рассматривается как риск развития 
общего и висцерального ожирения.  

Ассоциация с избыточной массой и ожи-
рением установлена для некоторых вариантов 
гена FTO [Shinozaki et al., 2014; Huang et al., 
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2022]. Влияющий на терморегуляцию, распреде-
ление бурого жира и вес новорожденных аллель 
FTO rs1421085 распространен в европеоидных 
группах, причём его носительство нарастает с 
юга на север и с запада на восток, достигая пи-
ковых значений у жителей Сибири [Zhang et al., 
2021]. Поскольку для африканских популяций 
этот вариант гена FTO не характерен, его носи-
тельство можно рассматривать как свидетель-
ство адаптации к холодным условиям Евразии 
при её заселении африканским человечеством в 
плейстоцене [Гасанов, 2022].  

Следует обратить внимание на тот факт, 
что большинство из известных мутаций FTO, 
способствуя повышенному потреблению саха-
ров, приводит к ожирению только в условиях по-
ниженной физической активности [Chermon, Birk, 
2022]. Это подтверждает мнение о том, что при 
анализе вклада средовых характеристик в про-
исхождение связанных с «экономными геноти-
пами» метаболических нарушений следует учи-
тывать влияние не только природных, но и ан-
тропогенных факторов (уровня повседневных 
нагрузок, характера природопользования и пи-
тания и т.л.). Свидетельства такого рода приве-
дены в ряде публикаций [Козлов с соавт., 2009; 
Bindon, Baker, 1997; Prentice, 2005; Egert et al., 
2012; Rosenquist et al., 2015]  
 
 

Заключение 
Проведённый краткий обзор позволяет за-

ключить следующее.  
Значительное число публикаций и обоб-

щающих работ даёт представление о распреде-
лении «экономных генотипов» в различных по 
происхождению и антропологической принад-
лежности популяциях, в частности, африканских 
[Hancock et al. 2011; Meeks et al., 2021], азиат-
ских [Ho et al., 2008; Raghavan et al., 2015; 
Watanabe et al., 2021], американских [Raghavan 
et al., 2015; Watanabe et al., 2021], полинезийских 
и меланезийских [Bindon, Baker, 1997; Aisyah et 
al., 2022], европейских группах [Corbo, Scacchi, 
1999; Eisenberg et al., 2010; Hancock et al., 2011]. 
Однако уровни охвата материала и включения в 
анализ популяционных данных очень неравно-
мерны. Это хорошо видно на примере одного из 
наиболее изученных «экономных генов» – 
APOE. Несмотря на давние публикации о часто-

тах аллелей APOE в популяциях Старого Света 
[Corbo, Scacchi, 1999; Eisenberg et al., 2010], а 
также в различных группах населения Россий-
ской Федерации и сопредельных государств 
[Боровкова с соавт., 2010; Borinskaya et al., 2007; 
Kozlov et al., 2012], в обзорах последних лет 
[Abondio et al., 2019] приводятся «усреднённые» 
и обобщённые показатели, совершенно дезори-
ентирующие исследователя, стремящегося к 
оценке популяционного разнообразия.  

Можно заключить, что геногеография 
«экономных генотипов» остаётся неравномерно 
и чаще всего недостаточно изученной. Актуаль-
ной задачей остаётся максимально полная и 
методически корректная систематизация первич-
ных материалов о распространенности «экономных 
генотипов», их связи с экологическими условиями 
природной среды и антропогенными факторами, 
включая традиционные типы хозяйствования и обу-
словленный ими характер питания.  

Серьёзной проблемой остаётся недоста-
точное фундаментальное обоснование причин 
межпопуляционных различий в частотах генов, 
повышающих при определенных условиях риск 
развития метаболических нарушений.  

На современном этапе мы считаем пер-
спективным направлением теоретических ис-
следований комплексный экологический подход. 
Он позволяет рассматривать проблему совре-
менной эпидемии ожирения и метаболических 
расстройств в дискурсе концепции формирова-
ния (конструирования) ниш, согласно которой попу-
ляция в ходе приспособления модифицирует среду 
своего обитания, а изменённая среда задаёт новые 
векторы изменений [Odling-Smee et al., 2003]. При 
этом первая фаза процесса, то есть индивидуаль-
ные фенотипические и эпигенетические реакции на 
влияние средовых факторов в раннем онтогенезе, 
отвечают теоретическим рамкам гипотезы «эко-
номного фенотипа». Дальнейшие этапы, протека-
ющие на групповом (популяционном) уровне и 
включающие селективное давление на «экономные 
генотипы», относятся уже к микроэволюционным 
изменениям.  

Таким образом, снимаются кажущиеся 
противоречия между основными гипотезами, 
рассмотренными в нашем обзоре – экономным 
генотипом, дрейфующим генотипом и эконом-
ным фенотипом. 
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MODERN INTERPRETATIONS OF EVOLUTIONARY, 
ANTHROPOLOGICAL AND ECOLOGICAL ASPECTS OF THE 

“THRIFTY GENOTYPE” HYPOTHESIS 
 

Introduction. There are a number of genes, individual alleles of which or their combinations make the 
carrier susceptible to the disease. In the case of type 2 diabetes, obesity, and metabolic syndrome, the hypoth-
esis of a “thrifty genotype” was put forward as a combination of gene alleles that provided their carriers with 
advantages in the prehistoric and historical past, but provoked morbidity now. Such a genotype should have 
previously been under the positive selection, whereas in the modern world it may play a negative role. It is also 
obvious that the expression of the thrifty genotype as well as the genes that form it and their alleles, should de-
pend on anthropological and ecological conditions: the ecology of the region where the human population lives 
and their traditional subsistence and farming systems.  
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