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Резюме
Цель исследования — изучить взаимосвязь полиморфизма rs9939609 гена FTO c метаболическим 

синдромом (МС) и его компонентами среди населения из разных регионов России и определить генетиче-
ские детерминанты развития МС. Материалы и методы. В исследование были включены 425 человек из 
разных регионов России (Курск, Калининград, Санкт-Петербург), группа была стратифицирована по полу 
и возрасту [175 мужчин (41,2 %) и 250 женщин (58,8 %), средний возраст составил 47,2 ± 0,6 года]. Всем 
пациентам были выполнены анкетирование, антропометрия, измерение артериального давления, частоты 
сердечных сокращений, определение уровней глюкозы, липидный спектр, а также определение однону-
клеотидного полиморфизма rs9939609 гена FTO. МС был диагностирован с использованием критериев 
NCEP-ATPIII, IDF (2005) и JIS (2009). Исследование уровней липидов плазмы крови и уровня глюкозы 
было выполнено всем пациентам с использованием диагностических наборов Рош Диагностик на аппа-
рате Хитачи-902. Геномная ДНК была выделена из лимфоцитов периферической крови. Генотипирование 
выполнялось с помощью методики полимеразной цепной реакции в реальном времени с использованием 
аллель-специфичных праймеров (фирма Applied Biosystems). Результаты. Среди мужчин у пациентов 
с АА генотипом окружность талии, окружность бедер и масса тела были значимо больше в сравнении с 
пациентами с ТА и ТТ генотипами (p = 0,0002, p = 0,001 и p = 0,01 соответственно). В группе пациентов 
с АА генотипом наблюдалась тенденция к повышению индекса массы тела в сравнении с пациентами с 
ТА и ТТ генотипом (29,7 ± 0,7; 27,6 ± 0,4 и 27,9 ± 0,3 кг/м² соответственно, р = 0,1). Выявлено, что АА 
генотип ассоциирован с повышенным уровнем глюкозы плазмы крови в сравнении с пациентами с ТА 
и ТТ генотипом (5,6 ± 0,2; 5,0 ± 0,1 и 5,1 ± 0,1 ммоль/л соответственно, p = 0,04). Среди пациентов с АА 
генотипом наблюдалась тенденция к увеличению доли больных артериальной гипертензией в сравнении 
с группами пациентов с ТА и ТТ генотипом (70,5; 65,2 и 57 % соответственно, p = 0,18). Выводы. В Рос-
сийской популяции полиморфизм гена FTO rs9969309 связан не только с абдоминальным ожирением, но 
и с другими компонентами МС, такими как гипергликемия и артериальная гипертензия. 

Ключевые слова: метаболический синдром, абдоминальное ожирение, артериальная гипертензия, 
дислипидемия, гипергликемия, rs9939609 полиморфизм гена FTO.
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Введение
Заболеваемость и смертность от сердечно-

сосудистой патологии по-прежнему занимает 
лидирующие позиции во всем мире, в связи с 
этим актуальным остается вопрос выявления 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
и их профилактики. В настоящее время в мире, в 
особенности в экономически развитых странах, 
наблюдается рост числа людей, страдающих ожи-
рением: только в США у двух третей населения 
отмечается избыточная масса тела, не говоря уже 
об ожирении [1–3]. Без преувеличения можно 
сказать, что темпы распространения ожирения 
в современном мире приобретают размах эпи-
демии, при этом уже у 10 % детей выявляется 
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Abstract
Objective. To study the association of genetic determinant (A-risk allele of rs9939609 SNP of FTO gene) 

with prevalence of metabolic syndrome (MS) and its components in residents of different Russian cities. De-
sign and methods. We examined 425 patients with MS or its components from different cities of Russia (St 
Petersburg, Kursk, Kaliningrad), stratified by sex and age [175 male (41,2 %) and 250 female (58,8 %), mean 
age — 47,2 ± 0,6 years]. All subjects were interviewed with special questionnaire. Physical examination included 
anthropometry (waist and hip circumferences, weight, height), blood pressure and heart rate registration. MS 
was defined according to NCEP-ATPIII as well as IDF (2005) and JIS (2009) criteria. Fasting plasma lipids and 
glucose were performed in all patients by Hitachi-902 equipment (Roche reagents). Genomic deoxyribonucleic 
acid (DNA) was purified from peripheral blood lymphocytes and genotyping was performed using real time 
polymerase chain reaction method by allele-specific probes (Applied Biosystems). Results. Among males with 
AA genotype waist and hip circumferences and weight were higher, compared to subjects with TA and TT geno-
types (p = 0,0002, p = 0,001 and p = 0,01, respectively). There was a tendency to the increase of body mass index 
(BMI) in the group with AA genotype compared to subjects with TA and TT genotypes (29,7 ± 0,7; 27,6 ± 0,4 
and 27,9 ± 0,3 kg/m², respectively, р = 0,1). In our study AA genotype was associated with higher glucose level 
compared to TA and TT genotypes (5,6 ± 0,2; 5,0 ± 0,1 and 5,1 ± 0,1 mmol/l, respectively, p = 0,04). There was 
a tendency to the increase of the proportion of hypertensives among patients with AA genotype compared to TA 
and TT genotypes (70,5; 65,2 and 57 %, respectively, p = 0,18). Conclusion. In Russian population FTO gene 
polymorphism rs9969309 is associated not only with abdominal obesity, but also with other components of MS, 
including hyperglycemia and hypertension.
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избыточная масса тела [4, 5]. Широкое распро-
странение ожирения характерно и для российской 
популяции. Так, по данным эпидемиологического 
исследования среди населения ряда российских 
городов зарегистрирована высокая встречаемость 
абдоминального ожирения (АО), в особенности 
среди женщин [6]. АО как независимый фактор 
риска развития сердечно-сосудистой патологии 
и как один из главных компонентов метаболиче-
ского синдрома (МС) давно привлекает внимание 
врачей-исследователей с целью изучения меха-
низмов его возникновения, анализа взаимосвязи 
с различными факторами, в частности, с наслед-
ственными факторами. Известно, что АО может 
привести к развитию инсулинорезистентности, 
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сахарного диабета 2-го типа (СД2), артериальной 
гипертензии (АГ), дислипопротеинемии, кроме 
того, при увеличении степени ожирения повыша-
ется риск развития МС [7]. 

Понимание механизмов возникновения ожи-
рения, в особенности генетических аспектов этой 
патологии, позволит выделить группы риска, 
сформировать понятие о генотипах риска и в 
дальнейшем разработать его эффективную про-
филактику. В широкогеномных исследованиях, 
проводимых в последние годы, был открыт ген, для 
которого установлена связь с избыточной массой 
тела и ожирением, что нашло отражение в его на-
звании — ген FTO (fat mass and obesity-associated 
gene, ген, ассоциированный с жировой массой и 
ожирением). В настоящее время для FTO описано 
несколько структурных полиморфизмов, среди 
них rs9939609. Несмотря на то, что имеются убе-
дительные данные о связи данного полиморфизма 
с ожирением в европейской популяции, результаты 
работ, проводимых в других этнических группах, 
противоречивы. Кроме того, работ, посвященных 
изучению распространенности rs9939609 именно 
в Российской популяции и оценке его связи с МС и 
его компонентами, мало.

В связи с этим целью нашего исследования 
явилось изучение взаимосвязи rs9939609 полимор-
физма гена FTO с различными компонентами МС 
среди населения из разных регионов Российской 
Федерации.

Материалы и методы
Для оценки распространенности МС и его 

компонентов в Российской популяции репре-
зентативная выборка была сформирована с ис-
пользованием «кустовой» выборки, включающей 
городское население разных городов России: 
Курска, Калининграда, Санкт-Петербурга. Слу-
чайная выборка была стратифицирована по полу 
и возрасту. Все пациенты были обследованы по 
показателям, определяющим МС и его факторы 
риска. Отсутствие данных хотя бы по одному из 
этих показателей исключало участие данного па-
циента в исследовании.

Все участники подписали информированное 
согласие. Всем пациентам были выполнены сле-
дующие исследования:

— анкетирование (вопросник включал паспорт-
ные данные, анализ образа жизни, наследствен-
ности, сопутствующей патологии и лекарственной 
терапии);

— антропометрия: измерение роста, массы тела, 
окружности талии (ОТ), окружности бедер (ОБ), 
расчет индекса массы тела (ИМТ);

— измерение артериального давления (АД) и 
частоты сердечных сокращений (ЧСС);

— скрининговая биохимическая панель: глюкоза, 
холестерин липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП), общий холестерин (ОХ), триглицериды (ТГ);

— определение однонуклеотидного полимор-
физма (SNP) rs9939609 гена FTO.

Всего было обследовано 425 человек, 175 муж-
чин (41,2 %) и 250 женщин (58,8 %), средний воз-
раст пациентов составил 47,2 ± 0,6 года.

Уровни глюкозы и ОХ, ХС ЛПВП и ТГ опреде-
ляли с помощью диагностических наборов Рош 
Диагностик на аппарате Хитачи-902.

Распространенность МС оценивалась по сле-
дующим критериям:

I. Критерии NCEP — ATP III (2001–2005 годы) 
[8]

Наличие любых трех критериев или более сви-
детельствовало о МС:

1. ОТ > 102 см у мужчин и > 88 см у женщин;
3. ТГ ≥ 1,7 ммоль/л;
3. систолическое АД ≥ 130 мм рт. ст. и/или 

диастолическое АД ≥ 85 мм рт. ст. или проведение 
антигипертензивной терапии;

4. ХС ЛПВП < 1,03 ммоль/л у мужчин и < 1,29 
ммоль/л у женщин;

5. глюкоза плазмы крови ≥ 6,1 ммоль/л (в моди-
фикации 2005 года ≥ 5,6 ммоль/л).

II. Критерии IDF (2005 год) [9]
Диагностика МС основана на выявлении АО 

(ОТ у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см) и любых 
двух из четырех нижеперечисленных признаков:

1. ТГ ≥ 1,7 ммоль/л или же проведение гиполи-
пидемической терапии;

2. ХС ЛПВП < 1,03 ммоль/л у мужчин и < 1,29 
ммоль/л у женщин;

3. систолическое АД ≥ 130 мм рт. ст. и/или 
диастолическое АД ≥ 85 мм рт. ст. или проведение 
антигипертензивной терапии;

4. уровень глюкозы в плазме крови ≥ 101 мг/дл 
(≥ 5,6 ммоль/л).

III. Критерии JIS (2009 год) [10]
Наличие трех из пяти нижеприведенных факто-

ров риска свидетельствует о МС:
1. ОТ у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см;
2. ТГ ≥ 1,7 ммоль/л или же проведение гиполи-

пидемической терапии;
3. ХС ЛПВП < 1,0 ммоль/л у мужчин и < 1,3 

ммоль/л у женщин или же проведение гиполипи-
демической терапии;

4. систолическое АД ≥ 130 мм рт. ст. и/или 
диастолическое АД ≥ 85 мм рт. ст. или проведение 
антигипертензивной терапии;

5. глюкоза натощак ≥ 5,6 ммоль/л.
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Определение полиморфизма гена FTO выпол-
нялось методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в режиме «реального времени» с помощью 
аллель-специфичных праймеров (rs9939609) фир-
мы Applied Biosystems на амплификаторе Applied 
Biosystems 7500 Real Time PCR System.

Амплификация проводилась в конечном объеме 
25 мкл реакционной смеси. Вместо TaqMan Uni-
versal PCR Master Mix для амплификации был ис-
пользован набор реагентов для проведения ПЦР-РВ 
фирмы «Синтол», тогда как аллель-специфичные 
праймеры с флуоресцентным зондом были фирмы 
Applied Biosystems. Таким образом, реакционная 
смесь включала 2 мкл геномной дезоксирибону-
клеиновой кислоты (ДНК); 2,5 мкл дНТФ; 2,5 мкл 
MgCl2; 2,5 мкл 10х ПЦР буфера Б; 0,2 мкл Taq 
ДНК-полимеразы; 1,25 мкл 20х рабочего раствора 
аллель-специфичных праймеров и флуоресцентных 
зондов (Applied Biosystems) и 14,05 мкл Н2O.

Полученные в процессе исследования данные 
обрабатывались с использованием программного 
пакета Statistica. Данные представлены в виде 
«среднее ± стандартное отклонение». Для оценки 
отличий количественных признаков между группа-
ми (при их распределении, близком к нормально-
му) использовали однофакторный дисперсионный 
анализ, ANOVA. Различия оценивались как зна-
чимые при р менее чем 0,05. В случаях большого 
количества независимых параллельных сравнений 
(множественные сравнения) порог был снижен до 
0,005. 

Результаты
Распространенность генотипов гена FTO в 

изучаемых российских регионах составила: АА — 
17,5 %, ТА — 46,4 %, ТТ — 36,1 %. Частота встре-
чаемости минорного аллеля А составила 40,7 % 
(рис.).

В ходе исследования была выявлена взаимо-
связь между АА генотипом гена FTO и массой 
тела. Так, среди обследуемых мужчин и женщин у 
пациентов с АА генотипом масса тела была значимо 
больше — 84,1 кг, по сравнению с пациентами с ге-
нотипами ТА и ТТ — 79,7 и 77,5 кг соответственно 
(р = 0,01). Кроме того, в этой группе наблюдалась 
тенденция к увеличению ИМТ, составившему у 
носителей АА генотипа 29,7 кг/м², а у носителей ТА 
и ТТ генотипов — 27,9 и 27,8 кг/м² соответственно 
(р = 0,1) (табл. 1).

У мужчин с АА генотипом гена FTO масса тела, 
ОТ и ОБ оказались значительно больше, чем у муж-
чин с генотипами ТА и ТТ (табл. 2). Так, у мужчин 
с АА генотипом масса тела была 91,6 кг, тогда как 
у пациентов с ТА и ТТ генотипами масса тела со-
ставила 86,4 и 80,0 кг соответственно (р = 0,001).

ОТ у мужчин с АА генотипом составила 98,5 
см, а у мужчин с ТА и ТТ генотипом этот пока-
затель был равен 94,6 и 93,3 см соответственно 
(р = 0,0002). ОБ у мужчин-носителей АА генотипа 
в сравнении с мужчинами с ТА и ТТ генотипом 
составила 109,6; 106,9 и 105,7 см соответственно 
(р = 0,0001) (табл. 2). В группе женщин данные 
различия выявлены не были.

Рисунок. Распространенность генотипов гена FtO
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Таблица 2
АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У МУЖЧИН 

С РАЗЛИЧНыМИ ГЕНОТИПАМИ ГЕНА FTO

Показатели

Генотипы

рАА ТА ТТ

Масса тела, кг 91,6 ± 3,15 86,4 ± 1,65 80,0 ± 1,46 р = 0,001

Окружность талии, см 98,5 ± 1,8 94,6 ± 1,0 93,3 ± 1,0 р = 0,0002

Окружность бедер, см 109,6 ± 1,3 106,9 ± 0,6 105,7 ± 0,8 р = 0,0001

Таблица 1
ИНДЕКС МАССы ТЕЛА, ПОКАЗАТЕЛИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ  ГЕНОТИПА ГЕНА FTO

Показатели
Генотипы

рАА (n = 72) ТА (n = 156) ТТ (n = 197)

Масса тела, кг 84,1 ± 2,1 79,7 ± 1,1 77,5 ± 1,1 p = 0,01

Индекс массы тела, кг/м² 29,7 ± 0,7 27,9 ± 0,4 27,7 ± 0,4 p = 0,1

Уровень глюкозы плазмы 
крови, ммоль/л 5,6 ± 0,2 5,02 ± 0,1 5,15 ± 0,1 p = 0,04

Таблица 3
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛьНыХ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕНОТИПОВ

Группы больных
Генотипы 

р
АА ТА ТТ

Пациенты с абдоминальным 
ожирением (ОТ ≥ 80 см у жен-
щин; ОТ ≥ 94 см у мужчин)

есть абдоминальное 
ожирение 81,8 % 68,1 % 69,2 %

р = 0,013нет абдоминального 
ожирения 18,2 % 31,9 % 30,8 %

Пациенты с гипергликемией
(глюкоза крови натощак ≥ 5,6 
ммоль/л)

есть гипергликемия 37,2 % 26,0 % 30,2 %
р = 0,001

нет гипергликемии 62,8 % 74,0 % 69,8 %

Пациенты с АГ
(АД ≥ 130/80 мм рт. ст.)

есть АГ 70,5 % 65,2 % 57,0 %
р = 0,18нет АГ 29,5 % 34,8 % 43,0 %

Пациенты с одним или не-
сколькими компонентами МС*

один компонент МС 51,3 % 62,7 % 65,2 %

р = 0,2более двух компо-
нентов МС 48,7 % 37,3 % 34,8 %

Примечание: ОТ — окружность талии; АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; МС — мета-
болический синдром; * — имеются в виду следующие компоненты МС: ОТ > 102 см у мужчин и > 88 см у женщин, уровень 
триглицеридов ≥ 1,7 ммоль/л, систолическое АД ≥ 130 мм рт. ст. и/или диастолическое АД ≥ 85 мм рт. ст. или проведение анти-
гипертензивной терапии, холестерин липопротеинов высокой плотности < 1,03 ммоль/л у мужчин и < 1,29 ммоль/л у женщин, 
глюкоза плазмы крови ≥ 5,6 ммоль/л. 
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При анализе взаимосвязи rs9939609 гена FTO c 
показателями углеводного обмена установлено, что 
среди пациентов с АА генотипом уровень глюкозы 
в крови был значительно выше, чем у пациентов с 
ТА и ТТ генотипами: 5,6; 5,0 и 5,1 ммоль/л соот-
ветственно (р = 0,04) (табл. 1).

При анализе группы пациентов с разными гено-
типами было установлено, что среди больных с АА 
генотипом значительно чаще встречались пациенты 
с АО, чем среди пациентов с другими генотипами: в 
81,8 % по сравнению с 68,1 % (ТА генотип) и 69,2 % 
(ТТ генотип) соответственно (р = 0,013) (табл. 3). 
Помимо этого, в группе больных с АА генотипом 
гена FTO значимо чаще встречались пациенты с 
повышенным содержанием глюкозы крови: 37,2 % 
(АА генотип), 26,0 % (ТА генотип) и 30,2 % (ТТ 
генотип) (р = 0,001). В группе пациентов гомозигот-
ных по А аллелю наблюдалась тенденция к увели-
чению доли больных АГ в сравнении с пациентами 
с другими генотипами: 70,5 % против 65,2 % (ТА 
генотип) и 57 % (ТТ генотип) (р = 0,18).

В группе пациентов с АА генотипом наблю-
далась тенденция к увеличению доли пациентов, 
имеющих более двух признаков МС (р = 0,2): 48,7 % 
(АА генотип) против 37,3 % (ТА генотип) и 34,8 % 
(ТТ генотип) (табл. 2).

Обращает на себя внимание тот факт, что в 
группе пациентов, гомозиготных по А аллелю, 
доля больных с низким уровнем ХС ЛПВП (≤ 1,29 
ммоль/л для женщин и ≤ 1,03 ммоль/л для мужчин) 
была значимо меньше, чем в группе с ТТ генотипом: 
51,3 и 54,1 % соответственно (р < 0,0001), также в 
этой группе наблюдалась тенденция к уменьше-
нию числа пациентов с повышенным уровнем ТГ 
(≥ 1,7 ммоль/л), в сравнении с пациентами с ТА и 
ТТ генотипом: 34,6; 36,8 и 36,1 % соответственно 
(р = 0,4).

Обсуждение
Появление широкогеномных исследований 

(GWAS), в которых возможно одномоментное гено-
типирование сотен тысяч SNP, позволило выявить 
новые гены, связанные с развитием СД2 и АО, 
однако функция этих генов и то, каким образом 
реализуется эта взаимосвязь, долгое время были  
неясны [11–13]. К таким генам относится ген FTO 
или ген, ассоциированный с избыточной массой 
тела и ожирением. Ген FTO расположен в 16-й 
хромосоме и состоит из 9 экзонов. В настоящее 
время установлено, что он кодирует 2-оксоглуторат-
зависимую оксигеназу, участвующую в демети-
лировании нуклеиновых кислот, однако прямые 
физиологические функции этого гена до конца не 
изучены. Несмотря на то, что за последнее время 

увеличилось количество работ, посвященных ас-
социации гена FTO с ИМТ, ожирением, СД2, до 
сих пор не ясно, каким образом осуществляется 
эта взаимосвязь. Впервые взаимосвязь между SNP 
гена FTO и СД2 была продемонстрирована в 2007 
году в исследовании GWAS. В дальнейшем было 
установлено, что эта взаимосвязь реализуется че-
рез влияние на ИМТ [12–15]. Так, Т.М. Frayling с 
соавторами установили, что у носителей А аллеля 
гена FTO (rs9939609) были большая масса тела и 
повышенный риск развития ожирения (OR 1,7) в 
сравнении с лицами, гомозиготными по Т аллелю. 
Авторы подчеркивают, что данная взаимосвязь на-
блюдалась у участников исследования в течение 
длительного периода наблюдения (с детского и до 
пожилого возраста) [14]. Похожие результаты были 
получены в другом исследовании, M. Kaakinen c со-
авторами проанализировали данные популяционно-
го исследования, проводившегося в северных райо-
нах Финляндии с 1966 года, и установили наличие 
взаимосвязи ИМТ с rs9939609 полиморфизмом гена 
FTO, которая также сохранялась в течение всего 
периода наблюдения за обследуемыми, от момента 
рождения и до 31-летнего возраста. У обследуемых 
с АА генотипом ИМТ был больше, чем у участников 
исследования с другими генотипами [16].

Обсуждаются различные механизмы влияния 
гена FTO на возникновение избыточной массы тела 
и ожирения. Высказано предположение, что в связи 
с тем, что FTO экспрессируется главным образом 
в гипоталамусе, то связь с ожирением осущест-
вляется через изменение пищевого поведения. Эту 
гипотезу подтверждают работы ряда авторов. Так, 
L. Brunkwall с соавторами (2013) в исследовании, 
включившем около 23000 обследуемых разного воз-
раста, установили, что носительство А аллеля гена 
FTO (rs9939609) ассоциируется с определенным 
пищевым поведением, с предпочтением к употре-
блению в пищу высококалорийных продуктов, с на-
рушением возникновения чувства насыщения [17]. 
Другие исследователи находят, что носительство 
А-аллеля данного гена (rs9939609) связано с уве-
личением риска возникновения избыточной массы 
тела или ожирения, но независимо от количества 
потребляемой пищи и ее калорийности [18].

В настоящей работе мы также подтвердили 
наличие взаимосвязи между АА генотипом гена 
FTO и массой тела в группе обследуемых обо-
их полов. При этом в нашей работе взаимосвязь 
между АА генотипом гена FTO и весом, а также 
ОТ и ОБ была показана только для группы муж-
чин. Похожие результаты наблюдались в работе 
других исследователей, С.M. Phillips c соавторами 
(2012) в своем исследовании установили, что ОТ 
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и ИМТ были значимо больше в группе мужчин с 
АА генотипом, тогда как в группе женщин с АА 
генотипом различия данных показателей были не-
значимы [18]. Подтверждает наличие взаимосвязи 
между АА генотипом гена FTO и АО также тот 
факт, что в группе пациентов с АО (ОТ ≥ 80 см; 
ОТ ≥ 94 см) доля пациентов с AA генотипом ока-
залась значимо большей, чем в группе пациентов 
без АО. Данные, подтверждающие взаимосвязь 
гена FTO с ИМТ, получены также в работе рос-
сийских коллег. В исследовании, проводимом в 
Свердловском регионе, было установлено, что АА 
генотип чаще встречался среди лиц с ожирением 
(ИМТ > 30 кг/м²) [19].

По результатам метаанализа 59 исследований, 
включивших в общей сложности более 40000 па-
циентов с ожирением и свыше 60000 здоровых че-
ловек, составивших группу контроля, установлено, 
что 5 полиморфизмов гена FTO, среди которых и 
rs9939609, ассоциированы с риском возникновения 
ожирения, для rs9939609 полиморфизма отношение 
шансов (ОШ) составляет 1,31 [95 % доверительный 
интервал (ДИ) 1,26–1,36] [20]. Следует отметить, что 
взаимосвязь между ИМТ и SNP гена FTO rs9939609 
была продемонстрирована в GWAS исследованиях, 
проводимых в европейской популяции, однако для 
других этнических групп (Китай, Япония, Океания) 
эти данные противоречивы: одни исследователи 
находят эту взаимосвязь, тогда как другие ее не 
обнаруживают [5, 21–24]. M.C. Ng с соавторами 
(2008) в исследовании, проводимом в Восточной 
Азии, установили, что взаимосвязь между геном 
FTO и ИМТ у азиатов слабее, чем у представителей 
европеоидной расы [25]. M. Horikoshi с соавторами 
(2007), проводившие подобное исследование среди 
населения Японии, не обнаружили взаимосвязи 
между геном FTO и ИМТ. Они объясняют это 
тем, что среди японцев встречаемость А аллеля 
существенно ниже в сравнении с представителями 
европейской популяции [26]. В связи с этим акту-
альным представлялось изучение связи данного 
полиморфизма с различными компонентами МС 
именно в Российской популяции, которая является 
достаточно разнородной по этническому и нацио-
нальному составу, тем более что работ, посвящен-
ных изучению распространенности генотипов гена 
FTO и связи полиморфизмов данного гена с МС, 
недостаточно. По результатам нашей работы, встре-
чаемость минорного аллеля А составляет 40,7 %, 
что несколько выше, чем в европейской популяции 
(35,5 %), однако практически совпадает с данными 
других российских исследователей, изучавших ча-
стоту А аллеля в Свердловском регионе Российской 
Федерации (42,3 %) [19].

В нашей работе для верификации МС были 
использованы различные критерии диагностики, 
это обусловлено тем, что до сих пор не существует 
единого диагностического подхода к его выявле-
нию. Исходно, когда в 1988 году G. Reaven высказал 
предположение о том, что гиперинсулинемия, на-
рушение толерантности к глюкозе, гипертригли-
церидемия, АГ и снижение ХС ЛПВП могут быть 
объединены в единый синдром, он предполагал, что 
в основе лежит инсулинорезистентность. Тогда АО 
не было отнесено к числу обязательных составляю-
щих [27]. Спустя непродолжительный период вре-
мени в 1989 году J. Kaplan назвал АО обязательным 
компонентом этого симптомокомплекса, термин 
«метаболический синдром» появился только в 1991 
году, однако до сих пор не разработан единый диа-
гностический подход к верификации МС. При этом 
наиболее «жесткими» из представленных критериев 
являются критерии IDF, где в качестве основного 
обязательного компонента рассматривается АО 
(ОТ ≥ 94 см у мужчин и ≥ 80 см у женщин). В дан-
ной работе мы оценивали взаимосвязь между геном 
FTO и компонентами МС, диагностированного по 
разным критериям.

Помимо взаимосвязи гена FTO с ИМТ, ряд ис-
следователей обнаруживают также ассоциацию 
между FTO и различными компонентами МС: 
уровнем глюкозы плазмы крови, уровнями липо-
протеинов и триглицеридов [28].

В нашем исследовании мы установили взаи-
мосвязь между АА генотипом гена FTO и уровнем 
глюкозы плазмы крови. У пациентов с данным 
генотипом он был значимо выше, а в группе па-
циентов с гипергликемией доля пациентов с АА 
генотипом была значительно больше. Кроме того, 
в группе участников исследования с АА генотипом 
наблюдалась тенденция к увеличению доли паци-
ентов с АГ.

При анализе ассоциации rs9939609 полиморфиз-
ма гена FTO c показателями липидного обмена мы 
не обнаружили взаимосвязи между АА генотипом 
и нарушениями липидного спектра, характерными 
для МС. Более того, было установлено, что в группе 
больных с АА генотипом доля больных с низким 
уровнем ЛПВП была значительно меньше, чем в 
группе с ТТ генотипом, также в группе пациентов с 
АА генотипом наблюдалась тенденция к уменьше-
нию доли лиц с повышенным уровнем ТГ. Сходные 
данные были получены в работе D.A. De Luis с со-
авторами (2013). Они объясняют этот факт тем, что 
обследуемые группы могли различаться по возрасту, 
полу, этнической принадлежности, различным пи-
щевым пристрастиям [29]. В ходе анализа резуль-
татов своей работы мы делали поправку на пол и 
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возраст пациентов, однако некоторые различия, 
касающиеся диетических пристрастий, могли быть 
не учтены, что, возможно, объясняет полученные 
результаты.

По данным метаанализа, включившего свы-
ше 12000 участников, сообщается о взаимосвязи 
rs9939609 гена FTO и риском возникновения МС 
(ОШ 1,19; 95 % ДИ 1,10–1,25) [28]. Схожие резуль-
таты получены в ходе метаанализа, проведенного 
H. Wang с соавторами (2012), ОШ составило 1,19 
(95 % ДИ 1,12–1,27) [30]. Однако при этом ряд 
авторов не находит указанной взаимосвязи между 
АА генотипом (rs9939609) и риском развития 
МС [29], но отмечает, что у пациентов-носителей 
А-аллеля (TA и АА генотип), имеющих избыточную 
массу тела или ожирение, риск развития МС в 6 
раз выше, а риск развития отдельных компонентов 
МС, в частности АГ, в 5 раз выше в сравнении с 
пациентами с ТТ генотипом и нормальным ИМТ 
[31]. Таким образом, наряду с хорошо известным 
фактом, что наличие ожирения увеличивает риск 
возникновения МС, имеются новые данные: риск 
возникновения МС у пациентов с избыточной мас-
сой тела или ожирением и с АА или ТА генотипом 
гена FTO (rs9939609) выше, чем у пациентов с ТТ 
генотипом. В этой связи важным представляется 
выделение среди пациентов, уже имеющих риск 
развития сердечно-сосудистой патологии, дополни-
тельную группу генетического риска, для которых 
рекомендации по контролю веса позволят избежать 
развития МС. 

Выводы
В своей работе мы подтвердили, что в Россий-

ской популяции полиморфизм гена FTO rs9969309 
связан не только с АО, но и с другими компонен-
тами МС, такими как гипергликемия и АГ. Более 
того, носительство А-аллеля гена FTO может быть 
связано c присутствием сразу нескольких компо-
нентов МС.
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