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Цель исследования – изучить ассоциации полиморфизмов некоторых генов с избыточным 
весом и некоторыми антропометрическими и биохимическими показателями в популяционной 
выборке молодого населения Новосибирска. Материал и методы. Исследование проведено на 
выборке лиц 25–35 лет, проживающих в г. Новосибирске, отобранных методом случайных 
чисел (n = 319). В ходе обследования заполнялся опросник, проводились антропометрические 
измерения, забор крови с последующим биохимическим и молекулярно-генетическим иссле-
дованием. результаты. Отношение шансов (ОШ) обнаружить носителя генотипа АА rs9939609 
гена FTO в группе с повышенным индексом массы тела (ИМТ) по сравнению с группой 
с нормальным ИМТ в 2,1 раза выше (95%-й доверительный интервал (95 % ДИ) 1,2–3,8, 
р = 0,019 в модели АА vs AT + TT). В тесте Краскела – Уоллиса в общей группе обнаружены 
различия у носителей разных генотипов rs9939609 гена FTO по толщине кожной складки в 
средней трети правого плеча (р = 0,0008) и под правой лопаткой (р = 0,026). У носителей ге-
нотипа АА эти показатели оказались заметно выше по сравнению с носителями генотипов АТ 
и ТТ. У женщин обнаружены различия по содержанию холестерина липопротеинов высокой 
плотности (р = 0,032; наименьший уровень при генотипе АА) и холестерина липопротеинов 
низкой плотности (р = 0,027; наибольшее значение при генотипе АА). Кроме того, у носи-
тельниц генотипа ТТ rs7903146 гена TCF7L2 диастолическое артериальное давление оказалось 
меньше, чем у женщин с генотипами СТ и СС (р = 0,027). Вероятность обнаружить мужчину-
носителя генотипов СТ или ТТ полиморфизма rs7903146 гена TCF7L2 в группе с ожирением 
составляет 0,313 (95 % ДИ 0,102–0,955; р = 0,036 в модели СС vs СT + TT) по сравнению 
с группой с избыточной массой тела (25 ≤ ИМТ < 30 кг/м2). ОШ обнаружить носительство 
аллеля С rs10811661 гена CDKN2AB в группе с ожирением в 2,2 раза выше (95 % ДИ 1,1–4,5; 
р = 0,035), чем у лиц с избыточной массой тела. заключение. Ассоциация избыточного веса 
в популяционной выборке молодого населения Новосибирска подтверждена с rs9939609 гена 
FTO, rs7903146 гена TCF7L2, rs10811661 гена CDKN2AB. Не найдена ассоциация rs2237892 
гена KCNQ1 и rs1111875 гена HHEX с избыточным весом. Обнаружены ассоциации изучае-
мых полиморфизмов с некоторыми антропометрическими и биохимическими показателями. 
Финансирование. Работа выполнена по Государственному заданию по бюджетной теме НИР 
№ АААА-А17-117112850280-2 и при финансовой поддержке гранта РФФИ № 19-013-00800 
«Многолетняя динамика избыточной массы тела среди молодых россиян: оценка вклада ге-
нетических, поведенческих и социально-экономических факторов в рост распространенности 
ожирения в России».

ключевые слова: популяция, ожирение, ИМТ, FTO, rs9939609, TCF7L2, rs7903146, CDKN2AB, 
rs10811661, KCNQ1, rs2237892, HHEX, rs1111875.

конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Автор для переписки: Денисова Д.В., e-mail: denisovadiana@gmail.com
Для цитирования: Денисова Д.В., Гуражева А.А., Максимов В.Н. Ассоциации полиморфиз-

мов некоторых генов с избыточным весом в популяционной выборке молодого населения Ново-
сибирска. Атеросклероз, 2021; 17 (4): 35–42. doi: 10.52727/2078-256Х-2021-17-4-35-42

© Денисова Д.В., Гуражева А.А., Максимов В.Н., 2021



36

Атеросклероз. Т. 17. № 4. 2021 / Ateroscleroz. Vol. 17. N 4. 2021

Введение

Ожирение входит в число ведущих факторов 
риска не только сердечно-сосудистых заболева-
ний (ИБС, мозгового инсульта, гипертониче-
ской болезни), но и таких хронических болез-
ней, как сахарный диабет, рак, желчнокаменная 
болезнь. Число молодых людей с ожирением за 
последние 20 лет значительно увеличилось.

Генетическая предрасположенность является 
важным фактором риска ожирения. В он-лайн 

каталоге генов и генетических заболеваний че-
ловека OMIM (Online Mendelian Inheritance in 
Man) по ключевому слову «obesity» находит-
ся 717 рефератов [1]. Поиски генов и их по-
лиморфизмов, ассоциированных с ожирени-
ем, как мультифакториальным заболеванием, 
до сих пор продолжаются. В настоящее время 
в базе Phenopedia зарегистрирован 2091 ген, 
проверенный на ассоциацию с ожирением [2]. 
Проведено несколько десятков полногеномных 
ассоциативных исследований (GWAS). Инфор-

Associations of polymorphisms of some genes with excessive weight 
in a population sample of young citizens of Novosibirsk

D.V. Denisova, A.A. Gurazheva, V.N. Maximov

Research Institutе of Internal and Preventive Medicine, Branch of the Institute 
of Cytology and Genetics, Siberian Branch of Russian Academy of Sciences 

630089, Russia, Novosibirsk, Boris Bogatkov str., 175/1

Aim of the study was to investigate the associations of polymorphisms of some genes with 
overweight and some anthropometric and biochemical indicators in a population sample of the young 
population of Novosibirsk. Material and methods. The study was carried out on a sample of young 
people aged 25–35 years, residents of Novosibirsk, selected by the method of random numbers 
(n = 319). During the survey, a questionnaire was filled out, anthropometric measurements, blood 
sampling, followed by biochemical and molecular genetic studies were carried out. Results. The odds 
ratio (OR) to detect a carrier of the AA rs9939609 genotype of the FTO gene in the group with an 
increased body mass index (BMI) compared to the group with a normal BMI is 2.1 times higher 
(95% confidence interval (95 % CI) 1.2– 3.8; p = 0.019 in the AA vs AT+TT model). In the 
Kruskal – Wallis test in the general group, differences were found in carriers of different rs9939609 
genotypes of the FTO gene in the thickness of the skin fold in the middle third of the right shoulder 
(p = 0.0008) and under the right shoulder blade (p = 0.026). In carriers of the AA genotype, these 
indicators were noticeably higher compared to carriers of the AT and TT genotypes. Differences in 
high density lipoprotein cholesterol were found in women (p = 0.032; the lowest level in the AA 
genotype) and low density lipoprotein cholesterol (p = 0.027; the highest value in the AA genotype). 
In addition, female carriers of the TT rs7903146 genotype of the TCF7L2 gene had lower diastolic 
blood pressure than carriers of the CT and CC genotypes (p = 0.027). The probability of detecting 
a male carrier of the CT or TT genotypes of the TCF7L2 gene polymorphism rs7903146 in the 
obese group is 0.313 (95 % CI 0.102–0.955; p = 0.036 in the CC vs CT+TT model) compared 
with the group with excess BMI (25 ≤ BMI < 30 kg/m2). The probability of detecting the allele 
with rs10811661 of the CDKN2AB gene in the obese group is 2.2 times higher (95 % CI 1.1–4.5; 
p = 0.035) compared with the group with an excess BMI. Conclusion. The association of overweight 
in the population sample of the young population of Novosibirsk was confirmed with rs9939609 of 
the FTO gene, rs7903146 of the TCF7L2 gene, rs10811661 of the CDKN2AB gene. The association 
of rs2237892 of the KCNQ1 gene and rs1111875 of the HHEX gene with overweight was not found. 
Associations of the studied SNPs with some anthropometric and biochemical indicators were found. 
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мации накоплено уже много, как и по другим 
мультифакториальным болезням, но перехода 
количества в качество пока не произошло, не 
случилось прорыва в понимании их этиопато-
генеза, который бы привел к разработке ал-
горитмов ведения больных, совмещающих в 
себе представления доказательной медицины с 
персонализированным подходом. Наиболее из-
ученным является ген FTO (fat mass and obesity-
associated). В последние годы активно изучает-
ся роль полиморфизма генов TCF7L2, KCNQ1, 
HHEX, CDKN2A/B, также связанных с предрас-
положенностью к ожирению. Но результаты ис-
следований существенно отличаются в разных 
этнических, половых, возрастных группах, а 
также в группах, сформированных по разным 
критериям включения и исключения. Исследо-
вания, выполненные на основе популяционных 
выборок, представляют особый интерес. Вклад 
наследственности в формирование большинства 
фенотипов выше у молодых, чем у пожилых 
людей. Эти представления и стали отправной 
точкой в проведении настоящего анализа.

Материал и методы

Исследование проведено на выборке лиц 
в возрасте 25–35 лет на базе НИИ терапии 
и профилактической медицины – филиала 
ФГБНУ «ФИЦ Институт цитологии и генетики 
СО РАН», протокол исследования одобрен его 
этическим комитетом. Для построения выбор-
ки взрослого молодого населения использована 
база данных Территориального фонда обяза-
тельного медицинского страхования г. Новоси-
бирска, откуда с помощью генератора случай-
ных чисел отобрано 1000 человек обоего пола 
в возрасте 25–35 лет. Обследовано 697 человек, 
из них 45 % мужчины. Все участники исследо-
вания подписали информированное согласие на 
обследование и обработку персональных дан-
ных. В ходе обследования заполнялся структу-
рированный стандартный опросник, с помощью 
которого получены сведения об уровне образо-
вания (среднее, среднее специальное, высшее), 
семейном положении (женат, замужем, внебрач-
ное партнерство, холост, разведен), занятости 
(работает, не работает), физической активности, 
времени, проведенном у экрана телевизора и 
монитора, семейном анамнезе.

Выполнены антропометрические измерения. 
Рост определяли с помощью вертикального ро-
стомера в положении стоя без обуви с точно-
стью до 0,5 см. Для измерения массы тела ис-
пользовали выверенные рычажные медицинские 
весы, вес регистрировали с точностью до 100 г. 
Для анализа распространенности избыточного 

веса рассчитывали индекс массы тела (ИМТ) по 
формуле: ИМТ = масса тела (кг)/рост (м²). Из-
быточную массу тела определяли при значениях 
25 кг/м2 ≤ ИМТ < 30 кг/м2, ожирение – при 
ИМТ ≥ 30 кг/м2. Измеряли окружность талии 
(ОТ) и окружность бедер (ОБ), рассчитывали 
отношение ОТ к росту (ОТ/рост) (за отрезную 
точку принимали значение, равное 0,5) и ОТ/ОБ. 
Абдоминальное ожирение оценивали по крите-
риям международной диабетической федерации 
(JIS 2009), где отрезная точка ОТ для женщин 
равна 80 см, для мужчин – 94 см, а также по 
индексу ОТ/ОБ (ОТ/ОБ > 0,9 для мужчин и 
>1,0 для женщин). Определение уровня обще-
го холестерина (ХС), ХС липопротеинов вы-
сокой (ЛПВП) и низкой (ЛПНП) плотности, 
триглицеридов проведено энзиматическим ме-
тодом с использованием коммерческих стан-
дартных наборов Thermo Fisher Scientific (США) 
на автоматическом биохимическом анализаторе 
KoneLab 30i (Thermo Fisher Scientific).

Проводилось типирование генов FTO 
(rs9939609), TCF7L2 (rs7903146), CDKN2AB 
(rs10811661), KCNQ1 (rs2237892), HHEX 
(rs1111875) в подвыборке молодых взрослых с 
избыточной массой тела (168 человек) и в груп-
пе контроля (157 человек). Однонуклеотидные 
полиморфизмы (ОНП) генов тестировали с по-
мощью ПЦР в реальном времени в соответ-
ствии с протоколом фирмы производителя (зон-
ды TaqMan, Thermo Fisher Scientific) на приборе 
StepOnePlus (Thermo Fisher Scientific).

При статистической обработке результатов 
данные проверяли на нормальность распреде-
ления методом Колмогорова – Смирнова. Для 
каждой переменной оценивали среднее значе-
ние (М), стандартное отклонение (SD), медиану 
(Ме) и межквартильный размах [25 %; 75 %]. 
Различия количественных данных оценивали с 
помощью критерия Манна – Уитни, номиналь-
ных данных – с использованием критерия c2, 
средние уровни антропометрических показате-
лей у носителей разных генотипов сравнивали с 
помощью теста Краскела – Уоллиса. Для изуче-
ния связей между переменными использовали 
процедуры однофакторной и многофакторной 
логистической регрессии. Критический уровень 
значимости нулевой статистической гипотезы 
(р) принимали равным 0,05.

результаты

Распределение частот генотипов в общей 
группе всех пяти исследованных полиморфизмов 
находится в равновесии Харди – Вайнберга. На 
начальном этапе анализа с помощью таблиц со-
пряженности оценили различия по частотам ге-
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нотипов 5 ОНП между группами с нормальным 
(до 25 кг/м2) и с повышенным ИМТ (≥ 25 кг/м2) 
(таблица). Достоверных различий не получено. 
Однако вероятность обнаружить носителя гено-
типа АА rs9939609 гена FTO у лиц с повышен-
ным ИМТ по сравнению с группой с нормаль-
ным ИМТ в 2,1 раза выше (95%-й доверитель-
ный интервал (95 % ДИ) 1,2–3,8, р = 0,019 в 
модели АА vs AT + TT).

При разделении по полу различия по ча-
стотам генотипов rs9939609 гена FTO имеются 
у женщин (р = 0,044). Вероятность обнаружить 
носительницу генотипа АА rs9939609 гена FTO 
в группе с повышенным ИМТ по сравнению с 
группой с нормальным ИМТ в 3,0 раза выше 
(95 % ДИ 1,2–7,2, р = 0,015 в модели АА vs 
AT + TT). Различия остаются достоверными у 
женщин, а отношение шансов (ОШ) становит-
ся еще выше при логистическом регрессионном 
анализе с добавлением в модель возраста (ОШ 
3,01, 95 % ДИ 1,15–7,86). 

В тесте Краскела –  Уоллиса в общей группе 
достоверные различия у носителей разных гено-
типов rs9939609 гена FTO оказались по толщине 
кожной складки в средней трети правого плеча 
(р = 0,0008) и под правой лопаткой (р = 0,026): 
у носителей генотипа АА эти показатели оказа-
лись заметно выше, чем у носителей генотипов 
АТ и ТТ. При этом при разделении по полу 
обнаружены статистически значимые различия 
по толщине кожной складки в средней тре-
ти правого плеча (р = 0,042; наибольшая при 
генотипе АА) у мужчин, и по содержанию ХС 

ЛПВП (р = 0,32; наименьший уровень при ге-
нотипе АА) и ХС ЛПНП (р = 0,027; наиболь-
шее значение при генотипе АА) – у женщин. 
У женщин-носительниц генотипа ТТ rs7903146 
гена TCF7L2 диастолическое артериальное дав-
ление оказалось меньше, чем у носительниц ге-
нотипов СТ и СС (р = 0,027). 

На следующем этапе анализа мы раздели-
ли общую группу по ИМТ на три подгруппы: 
1) норма – ИМТ до 25 кг/м2, 2) избыточная 
масса тела – 25 ≤ ИМТ < 30 кг/м2, 3) ожи-
рение – ИМТ ≥ 30 кг/м2. Частоты генотипов 
rs10811661 гена CDKN2AB при анализе по та-
блицам сопряженности достоверно отлича-
лись между этими тремя группами у мужчин 
(р = 0,037). При сравнении групп с избыточ-
ным ИМТ и ожирением по частотам генотипов 
rs10811661 различия достоверны в группе муж-
чин (р = 0,017) и в группе без разделения по 
полу (р = 0,028). ОШ наличия носительства ал-
леля С в группе с ожирением в 2,2 раза больше 
(95 % ДИ 1,1–4,5; р = 0,035) по сравнению с 
группой с избыточной массой тела.

Кроме того, в группе мужчин с ожирени-
ем достоверно чаще встречается гомозиготный 
генотип АА полиморфизма rs9939609 гена FTO. 
Вероятность обнаружить мужчину-носителя ге-
нотипа АА полиморфизма rs9939609 гена FTO в 
группе с ИМТ ≥ 30 кг/м2 по сравнению с груп-
пой с ИМТ < 30 кг/м2 в 3,1 раза выше (95 % 
ДИ 1,1–8,6; р = 0,026 в модели АА vs AT + TT). 
При анализе без разделения по полу достовер-
ность различий сохраняется при сравнении 

Частоты генотипов оНП в группах с нормальным и повышенным ИМт

Frequencies of SNP genotypes in groups with normal and increased BMI

ОНП Генотип
ИМТ < 25 кг/м2 ИМТ ≥ 25 кг/м2

р
n % n %

FTO
rs9939609

AA 19 12,6 38 22,9 0,058

AT 70 46,4 68 41,0

TT 62 41,1 60 36,1

TCF7L2
rs7903146

CC 86 56,2 99 59,6 0,407

CT 54 35,3 59 35,5

TT 13 8,5 8 4,8

CDKN2AB
rs10811661

CC 2 1,3 2 1,2 0,735

CT 30 19,7 39 23,4

TT 120 78,9 126 75,4

KCNQ1
rs2237892

CC 130 86,1 134 81,7 0,359

CT 21 13,9 30 18,3

ТТ 0 0 0 0

HHEX
rs1111875

CC 49 33,1 59 36,9

0,717CT 78 52,7 77 48,1

ТТ 21 14,2 24 15,0
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группы с ожирением и группы с нормальным 
ИМТ (р = 0,019). Генотип АА чаще встречается 
в группе с ожирением (ОШ = 2,9, 95 % ДИ 
1,3–6,1; р = 0,005), чем у лиц с нормальным 
ИМТ. При сравнении групп с нормальным и 
повышенным ИМТ генотип АА чаще встречался 
у женщин с повышенным ИМТ, чем в группе 
женщин с нормальным ИМТ (ОШ = 3,1, 95 % 
ДИ 1,2–8,1; р = 0,021).

У мужчин с ожирением достоверно реже 
встречается носительство аллеля Т полиморфиз-
ма rs7903146 гена TCF7L2 по сравнению с груп-
пой с избыточным ИМТ. Вероятность обнару-
жить мужчину-носителя генотипов СТ или ТТ 
полиморфизма rs7903146 гена TCF7L2 в группе 
с ожирением составляет 0,313 (95 % ДИ 0,102–
0,955; р = 0,036 в модели СС vs СT + TT), чем 
среди лиц с избыточной массой тела. Срав-
нение групп мужчин с нормальным ИМТ и с 
ожирением дает аналогичные результаты – реже 
встречается носительство аллеля Т в группе с 
ожирением (р = 0,040).

ОНП rs1111875: различий частот геноти-
пов и аллелей между группами с разным ИМТ 
не обнаружено. В общей группе в тесте Ман-
на – Уитни достоверно отличается уровень 
систолического АД между носителями геноти-
пов rs1111875. В подгруппе женщин с нормаль-
ным ИМТ статистически значимо различается 
уровень ХС ЛПВП у носительниц генотипов 
rs1111875, в подгруппе мужчин с повышенным 
ИМТ – диастолическое АД (р = 0,045).

обсуждение

Ген FTO ассоциируется с разными формами 
ожирения у людей. С момента его открытия в 
2007 г. роль FTO в регулировании массы тела и 
предрасположенности к ожирению подтвержде-
на рядом независимых исследований в разных 
популяциях, а также большими полногеномны-
ми ассоциативными исследованиями. Экспрес-
сируется ген FTO во многих тканях человека, 
особенно высокие уровни экспрессии обнару-
жены в головном мозге, печени и островках 
поджелудочной железы [3]. Согласно результа-
там недавних исследований, ген FTO показы-
вает ассоциацию с метаболическим синдромом 
как у детей, так и у взрослых [4]. По данным 
нашего исследования, в общей группе наблюда-
ется связь с ИМТ, ОТ, ОБ, толщиной кожной 
складки в средней трети правого плеча и под 
правой лопаткой, у женщин – с содержанием 
ХС ЛПВП (в наименьшей степени – при ге-
нотипе АА) и ХС ЛПНП (наибольшее значе-
ние – при генотипе АА). Но ассоциации гена 
FTO этим не ограничиваются. Аллель А, по 

данным литературы, связан не только с увели-
чением ИМТ, но и с повышенным потреблени-
ем энергии, с регуляцией аппетита через сни-
жение чувства сытости и даже с уменьшением 
объема мозга у пожилых [5]. Кроме того, есть 
данные о значительном взаимодействии между 
FTO, депрессией и ИМТ: депрессия увеличива-
ет влияние FTO на ИМТ [6]. 

Ген TCF7L2, расположенный на 10-й хромо-
соме, кодирует транскрипционный фактор, ко-
торый является составной частью сигнального 
пути Wnt, участвующего в регуляции механиз-
мов роста, развития и функционирования раз-
личных клеток, в том числе β-клеток поджелу-
дочной железы [7]. Это один из главных генов, 
вносящих заметный вклад в развитие сахарного 
диабета 2 типа (СД2) [8–10]. Также показана 
связь этого ОНП с некоторыми факторами ри-
ска инфаркта миокарда (артериальное давление, 
липиды крови, секреция инсулина) [11–14]. 
Наши данные по ассоциации rs7903146 с уров-
нем триглицеридов (р = 0,030 у мужчин с избы-
точным ИМТ), с уровнем диастолического АД 
(р = 0,038 у женщин с избыточным ИМТ) со-
впадают с данными других авторов [13]. У муж-
чин с ожирением реже встречается носительство 
аллеля Т полиморфизма rs7903146 гена TCF7L2 
по сравнению с группой как с избыточным, так 
и с нормальным ИМТ, что также согласуется 
со сведениями, представленными в литературе 
[15].

Ген CDKN2A/B, расположенный на 9-й хро-
мосоме, кодирует ингибитор циклин-зависимой 
киназы 2 A/B типа, участвующий в регуляции 
клеточного цикла, пролиферации и дифферен-
цировке клеток. ОНП rs10811661 по результатам 
большого количества работ связан с СД2 [11, 
12, 16]. Относительно заболеваний сердечно-со-
судистой системы данные противоречивы: так, 
на китайской популяции в большом когортном 
исследовании (3164 человека) показана связь 
rs10811661 с ИБС (р = 0,002, аллель Т) [17], в 
то же время в более ранних исследованиях на 
больших выборках в Исландии и Италии та-
кая связь не выявлена [18, 19]. В нашем ис-
следовании при сравнении групп с избыточной 
массой тела и ожирением по частотам гено-
типов rs10811661 различия достоверны в груп-
пе мужчин и в группе без разделения по полу; 
вероятность обнаружить носительство аллеля С 
у лиц с ожирением в 2,2 раза выше, чем в груп-
пе с избыточным ИМТ. В исследовании, вы-
полненном в Китае в 2020 г., показали связь 
этого ОНП с ожирением, ИМТ, окружностью 
талии [20]. В нашей подгруппе женщин с по-
вышенным ИМТ также выявлена ассоциация 
rs10811661 с ОТ.

Д.В. Денисова, А.А. Гуражева, В.Н. Максимов
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Ген KCNQ1 расположен на 11-й хромосоме, 
кодирует белок, который играет ключевую роль 
в реполяризации сердечного потенциала дей-
ствия, а также в транспортировке воды и соли 
в эпителиальных тканях. Белок KCNQ1 состоит 
из 676 аминокислот, он имеет пористую струк-
туру, что обеспечивает его высокую селектив-
ность по отношению к калию. Продукт гена 
KCNQ1 экспрессируется в сердце, внутренней 
полости уха, сосудистой оболочке предстатель-
ной железы, почках, тонкой кишке и лейкоци-
тах периферической крови, составляет 404 пары 
нуклеотидов и содержит 17 экзонов. Также ген 
KCNQ1 экспрессируется в островках Лангерган-
са и участвует в регуляции секреции инсулина 
β-клетками поджелудочной железы. Установ-
лена связь полиморфизма rs2237892, располо-
женного в 15-м интроне гена KCNQ1 (замена 
цитозина на тимин), с повышенным риском 
развития СД2 [21, 22]. В Пекинском исследова-
нии детского и подросткового метаболического 
синдрома, учитывающего избыточный вес, об-
наружено, что ассоциации ОНП гена KCNQ1 с 
метаболически здоровым ожирением могут быть 
опосредованы механизмами, отличными от се-
креции инсулина [23]. Установлено, что систо-
лическое АД (р = 0,015), гипертоническая бо-
лезнь (р = 0,037) ассоциированы с генотипом 
CC [12]. Метаанализ, объединяющий резуль-
таты нескольких исследований, проведенных 
в Китае, Японии, Сингапуре, Южной Корее, 
Тайване, на Филиппинах и в США для опре-
деления новых локусов ИМТ и подтверждений 
ранее установленных ассоциаций с ИМТ, пока-
зал связь rs2237892 гена KCNQ1 с СД2 в обеих 
азиатских и европейских популяциях, а также с 
уровнем инсулина натощак, секрецией инсули-
на и ИМТ. Выявлено, что корректировка ИМТ 
в моделях логистической регрессии усиливает, а 
не ослабляет ассоциацию rs2237892 с СД2 [24]. 
В нашем исследовании при сравнении групп с 
нормальным и повышенным ИМТ получена ас-
социация rs2237892 с ОТ и систолическим АД у 
женщин с повышенным ИМТ. Различий частот 
генотипов и аллелей между группами с разным 
ИМТ не обнаружено.

ОНП rs1111875 расположен на 10-й хромо-
соме, ближайший ген HHEX. В ряде исследо-
ваний показана его связь с СД2 [25, 26], хотя 
ассоциации с высвобождением инсулина в от-
вет на стимуляцию глюкозой обнаружить не 
удалось, так же как и с антропометрическими 
данными (вес, рост, ИМТ, жировые отложения, 
ОТ и ОБ) [27]. В нашем исследовании найде-
на ассоциация этого ОНП с систолическим и 
диастолическим АД и содержанием ХС ЛПВП в 

отдельных подгруппах. Различий частот геноти-
пов и аллелей между группами с разным ИМТ 
не обнаружено.

заключение

В популяционной выборке молодого населе-
ния Новосибирска подтверждена ассоциация из-
быточного веса с rs9939609 гена FTO, rs7903146 
гена TCF7L2, rs10811661 гена CDKN2AB. Не 
найдена ассоциация rs2237892 гена KCNQ1 и 
rs1111875 гена HHEX с избыточным весом. Об-
наружены ассоциации изучаемых ОНП с неко-
торыми антропометрическими и биохимически-
ми показателями.
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