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Р
аспространенность ожирения и сопутствующих 

ему заболеваний в наше время достигла мас-

штаба глобальной эпидемии. На сегодняшний 

день ожирение является одним из самых распростра-

ненных заболеваний экономически развитых стран, 

где четверть населения имеет массу тела, более чем на 

15% превышающую норму. Так, по прогнозам экспер-

тов ВОЗ, при сохранении существующих темпов роста 

заболеваемости его уровень к 2025 г. в мире будет на-

считывать более 300 млн человек с диагнозом «ожире-

ние» [1].

Известно, что ожирение – это состояние, которое 

проявляется как хроническое воспалительное забо-

левание, связанное, в первую очередь, с поражением 

сердечно-сосудистой системы, сахарным диабетом 

2 типа (СД2) и неалкогольной жировой болезнью пе-
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Наиболее распространенными причинами, вызывающими ожирение, являются нарушение пищевого поведения (перееда-

ние), генетическая предрасположенность, малоподвижный образ жизни (гиподинамия), нарушения эндокринной системы, 

факторы окружающей среды. Имеются доказательства очевидной взаимосвязи высокого потребления сладких напитков 

и увеличения массы тела. С 1990 года отмечен значительный рост количества людей с ожирением, в первую очередь связан-

ный с популяризацией сладких газированных напитков. По данным исследования в Финляндии по предотвращению диабета 

сочетание средней физической активности и изменение диеты (1200–1800 ккал) с потреблением общего жира меньше 30% 

в том числе насыщенного жира меньше 10%, приводило к долгосрочной потере избыточного веса (в течение 4 лет). Многие 

исследования доказали невозможность подхода с единым шаблоном к определению оптимальных рационов для пациентов 

имеющих избыточную массу тела и ожирение. Что было показано в различных работах, посвященных изучению полимор-

физмов генов, связанных с ожирением, и их взаимодействию. В данной статье представлен обзор современных данных по ге-

нетике ожирения. Освещены основные положения по результатам исследования генов-кандидатов, таких как PPARG, FABP2, 

ADRB2, ADRB3. Показана роль нутригенетики в создании индивидуальной программы контроля веса и снижения массы тела. 

Но вопрос о непосредственной роли генетических факторов в развитии ожирения остается спорным, так как нельзя оставлять 

без внимания воздействие факторов внешней среды, таких как образ жизни, режим питания, физическая активность, стрес-

совые ситуации и вредные привычки. Для понимания механизма взаимосвязи между генетическими факторами, факторами 

внешней среды и ожирением нужно проводить исследование не только популяционные, но и в отдельных группах людей 

(этнические, расовые, возрастные).

Ключевые слова: ожирение, гены, диета.

Genetic predictors of obesity development
Borodina S.V., Gapparova K.M., Zainudinov Z.M., Grigorian O.N.
Research Institute of Nutrition; 2/14 Ustyinsky proezd, Moscow, Russia, 10924

The most common reasons that cause obesity are eating disorders (overeating), genetic predisposition, sedentary lifestyle (lack of exer-

cise), disorders of the endocrine system, and environmental factors. There is evidence of an obvious relationship of high consumption 

of sugary drinks and weight gain. Since 1990, there has been considerable growth in the number of obese people in the first place associ-

ated with the promotion of soft drinks. According to a study in Finnish diabetes prevention average physical activity and change of diet 

(1200-1800 kcal) of total fat intake with less than 30% saturated fat, including less than 10%, leading to long-term loss of excess weight 

(within 4 years). Many studies have demonstrated the impossibility of a single template approach to the determination of optimal diets 

for patients with overweight and obesity which has been shown in various studies on gene polymorphisms are associated with obesity, and 

their interaction. This article provides an overview of current data on the genetics of obesity covering the main provisions of the study of 

candidate genes, such as PPARG, FABP2, ADRB 2, ADRB3. The role nutrigenetics in the creation of individual programs of weight 

control and weight loss. But the question of the direct role of genetic factors in the development of obesity remains controversial, since 

one can not ignore the impact of environmental factors, such as lifestyle, diet, physical activity, stress, and harmful habits. To understand 

the mechanism of the relationship between genetic factors, environmental factors, and obesity, one needs to carry out research not only 

on the population level, but also in certain groups of people (ethnic, racial, age).
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чени. Изучено множество факторов, вызывающих 

ожирение, и выявлены наиболее распространенные 

причины этого заболевания, такие как нарушение 

пищевого поведения (переедание), генетическая 

предрасположенность, малоподвижный образ жизни 

(гиподинамия), нарушения эндокринной системы, 

окружающая среда. 

Наиболее распространенным типом ожирения яв-

ляется абдоминальный, сочетающийся с комплексом 

гормональных и метаболических нарушений.

В развитых странах в настоящее время пища стала 

разнообразной и более доступной для человека, кало-

рийность употребляемых продуктов в значительной 

степени превышает энерготраты человека, что способ-

ствует увеличению массы тела.

Эволюция развития человека предпочла высоко-

калорийную пищу вместе с гиподинамическим об-

разом жизни, в результате чего возникает дисбаланс 

между поступившей в организм энергией и ее расхо-

дом, и, соответственно, повышается риск ожирения. 

Данные из обзора по национальному здравоохране-

нию и питанию (NHANES) показывают значительное 

повышение высококалорийной пищи с 7% у мужчин 

до 22% у женщин в периоды 1971–1974 и 1999–2000 гг. 

В это же время происходит быстрый рост ожирения [2].

Высококалорийные продукты в рационе человека 

нарушают баланс между поступившей и израсходо-

ванной энергией. Потребление такой пищи увеличи-

лось с 20% в 1970 г. до 40% в 1995 г. Положительные 

взаимосвязи между употреблением высококалорийной 

пищи и риском ожирения были отмечены в нескольких 

исследовательских работах по эпидемиологии [3–5].

За последние несколько лет появились данные раз-

личных исследований об увеличении потребления 

углеводов, особенно простых, хотя вопрос о непосред-

ственной связи между углеводами и ожирением до сих 

пор остается спорным.

Исследования показали, что диета, обогащенная 

цельнозерновыми и пищевыми волокнами, влияет 

на увеличение массы тела из-за неполной абсорбции, 

вызванной задержкой эвакуации пищи и последую-

щими нарушениями в работе желудочно-кишечного 

тракта. Другие виды продуктов и питательных веществ, 

такие как орехи, овощи, фрукты и молочные продукты, 

также влияют на массу тела, однако данные противо-

речивы [6–9]. 

Имеются доказательства очевидной взаимосвязи 

высокого потребления сладких напитков и увеличения 

массы тела. Данные нескольких последних клиниче-

ских испытаний подтвердили очевидность такой связи. 

С 1990 г. отмечен значительный рост количества людей 

с ожирением, в первую очередь связанный с популяри-

зацией сладких газированных напитков [10, 11]. 

По данным исследования в Финляндии по предот-

вращению диабета, сочетание средней физической 

активности и изменение диеты (1200–1800 ккал) с по-

треблением общего жира меньше 30%, в том числе 

насыщенного жира меньше 10%, приводило к долго-

срочной потере избыточного веса (в течение 4 лет) [12]. 

В современных условиях постоянно растет интерес 

к изучению связи между режимом питания и ожире-

нием. Было обнаружено, что у детей и подростков па-

раметры массы тела связаны с регулярностью приема 

пищи, в частности наличия регулярного завтрака [13]. 

Данные факты нашли подтверждение и при обследо-

вании у взрослых. Группы исследуемых с наличием 

регулярных завтраков набирали меньшую массу тела, 

чем те, которые завтракали нерегулярно [14]. 

Кроме этого, различные факторы, такие как соци-

ально-экономическая среда, полученные навыки пи-

тания, физиологические состояния, такие как стресс 

и депрессия, также могут влиять на аппетит и пищевые 

предпочтения. Принято считать привычки питания 

добровольным сознательным поведением, но имеются 

доказательства, что обычный прием пищи контроли-

руется мощной подсознательной биологической си-

стемой, особенно посредством обеспечения баланса 

между приемом пищи и эвакуаторной функцией ки-

шечника. 

Ряд исследований посвящен факторам наследствен-

ности, обусловливающим предпочтение в выборе тех 

или иных потребляемых продуктов питания или «пи-

щевых привычек». Так, в одной из работ оценивались 

привычки питания у 624 взрослых из 28 семей [15]. 

Анализ наследственности показал предрасположен-

ность 28% исследуемых к ограничениям питания, 

40% – к подавлению желания есть и 23% – к голоду. 

В другом исследовании у 575 датских и 2009 финских 

пар близнецов определяли предрасположенность к ча-

стоте потребления хлеба (23–40%). Генетическое вли-

яние на потребление белого хлеба составило 24–31%, 

а ржаного хлеба – 41–45% у мужчин и 24–33% у жен-

щин [16]. При исследовании семей и близнецов про-

центные соотношения наследственности, влияющие 

на потребление углеводов, протеина и жира, составили 

11–65% [17]. В то же время общие исследования насе-

ления показали сравнительно низкие соотношения по-

требления этих питательных веществ (6–8%), которые 

можно объяснить генетикой [18]. 

Для многих людей, страдающих ожирением, сниже-

ние массы тела является труднодостижимой задачей, 

в связи с необходимостью поддерживать его на одном 

уровне в длительном промежутке времени. Изменение 

образа жизни приводит к снижению массы тела, доста-

точному для улучшения здоровья многих пациентов, 

но зачастую вес может восстанавливаться с течением 

времени. 

Долгосрочное снижение массы тела требует из-

менения образа жизни, привычек питания, а также 

определенного уровня физической активности. Эти из-

менения должны быть значительными, но не обя-

зательно радикальными или невыполнимыми. 

Национальные институты здравоохранения рекомен-

дуют снижать вес на 10% от общей массы в первые 

шесть месяцев (при норме 0,25–0,50 кг/неделю) с по-

следующей индивидуальной программой контроля 

и поддержания массы тела [19].

Последние исследования показали невозможность 

подхода с единым шаблоном к определению оптималь-

ных рационов для пациентов, имеющих избыточную 

массу тела и ожирение. Что было продемонстрировано 

в различных работах, посвященных изучению поли-
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морфизмов генов, связанных с ожирением, и их вза-

имодействию.

Целью нутригенетики является персонализация 

диеты для каждого индивида, опираясь на данные ге-

нетической изменчивости. Нутригенетика может быть 

инструментом для определения оптимального соотно-

шения макро- и микронутриентов в рационе человека 

на индивидуальной основе. Кроме того, использование 

нутригенетики в создании персонализированных диет 

может являться потенциалом для повышения мотива-

ции к соблюдению долгосрочных рекомендаций по пи-

танию и образу жизни. 

Существует большое разнообразие генов-кандида-

тов, которые могут оказывать влияние на ожирение 

и избыточную массу тела. В настоящее время прово-

дится множество исследований для определения генов 

предрасположенности к ожирению, анализируются 

взаимосвязи полиморфизмов генов с различными ком-

понентами метаболического синдрома. Существуют 

индивидуальные различия в реакции организма 

на длительную диетотерапию. Генетическая основа 

различий в реакции на изменение энергетического ба-

ланса до конца не изучена.

В настоящее время изучают роль мутации генов PPAR 

(рецепторов, активируемых пролифераторами перокси-

сом, peroxisome proliferator-activated receptors) в развитии 

ожирения. Белки PPAR относятся к суперсемейству 

ядерных гормональных рецепторов, а также к факто-

рам, принимающим участие в регуляции транскрип-

ции ряда генов при активации их лигандами. Науке 

известно три изоформы PPAR-белков: PPARα (PPARA), 

PPARγ (PPARG) и PPARδ (PPARD). Белки PPAR спо-

собны связываться с различными лигандами, включая 

жирные кислоты, лекарственные средства (фибраты, 

тиазолидиндионы) [20–24].

Ген PPARG состоит из 9 экзонов и 8 интронов, рас-

полагается на хромосоме 3р25. Выделяют 2 изоформы 

белка PPARG: PPARG1 и PPARG2, которые различаются 

между собой наличием 28-аминокислотного участка 

на N-конце PPARG2. Экспрессируется PPARG1 практи-

чески во всех тканях организма, а PPARG2 – в большей 

степени в жировой ткани. Известно, что активация 

PPARG увеличивает адипогенез и дифференцировку 

адипоцитов. В макрофагах PPARG принимает участие в 

подавлении продукции провоспалительных цитокинов 

и повышении восприимчивости тканей к инсулину, 

а в печени и скелетных мышцах – в метаболизме глю-

козы и липидов. 

Более распространенной мутацией гена PPARG 

считается однонуклеотидная замена цитозина на гу-

анин в 12 кодоне (экзоне В) (rs1801282), вследствие 

чего происходит замена пролина на аланин (Pro12Ala) 

в белке PPARG2, что приводит к уменьшению транс-

крипционной активности генов-мишеней, в том числе 

лептина, пептидного гормона, регулирующего энерге-

тический обмен, резистина – гормона жировой ткани, 

контролирующего чувствительность к инсулину кле-

ток, и ингибитора активации плазминогена 1. 

Были проведены исследования взаимосвязи между 

генотипом PPARG2 и снижением массы тела. Носители 

аллеля Ala12 были более успешными в снижении массы 

тела, чем пациенты с другими генотипами [25]. Но ис-

следования результатов длительного поддержания веса 

на одном уровне показали существенно разные частоты 

распределения генотипов PPARG2 [26].

Данные литературы относительно взаимосвязи 

полиморфизма Pro12Ala гена PPARG с развитием 

ожирения, сердечно-сосудистых заболеваний и СД2 

противоречивы. Так, в ряде работ показан мини-

мальный риск развития метаболического синдрома 

у гомозигот по аллелю Ala [27], а при изучении рус-

ской популяции [28] выявлена ассоциация аллеля 

Pro и генотипа Pro/Pro данного гена с повышен-

ным риском развития метаболического синдрома. 

Но при исследовании французской популяции 

взаимосвязи носительства полиморфного маркера 

Pro12Ala с развитием метаболического синдрома об-

наружено не было [29].

В нескольких работах показана зависимость носи-

тельства аллеля Ala с наименьшим уровнем тригли-

церидов [30] и общего холестерина [31], но наиболее 

высоким уровнем липопротеинов высокой плотно-

сти [32, 33], а также с наиболее низкими цифрами 

артериального давления [34], в то время как в других 

исследованиях аллель Ala ассоциировалась с высо-

ким уровнем липопротеинов низкой плотности [35], 

низким уровнем липопротеинов высокой плотности 

и наиболее высокими цифрами диастолического арте-

риального давления у пациентов с избыточной массой 

тела [36]. В некоторых работах доказано, что при но-

сительстве Ala аллеля наблюдается более низкий риск 

развития инфаркта миокарда [37, 38], но результат 

мета-анализа, состоящего из 22 исследований, дока-

зывает высокий риск развития ишемической болезни 

сердца у Ala/Ala гомозигот [39].

Ген протеина-2, связывающий жирные кислоты (fatty 

acid-binding protein 2, FABP2), является геном, мутации 

которого играют важную роль в развитии ожирения 

и метаболического синдрома. 

Ген FABP2 относится к семейству небольших 

(14–15 кДа) цитоплазматических липидсвязывающих 

белков, которые принимают участие во внутриклеточ-

ном транспорте и метаболизме липидов.

Белок, связывающий жирные кислоты, состоит 

из 4 экзонов и 3 интронов, содержит 131 аминокислоту 

и располагается в хромосомной области 4q28-4q31. 

Замена гуанина на аланин в кодоне 54 гена FABP2 при-

водит к замене аланина на треонин (Ala54Thr) в экзоне 

2 (rs1799883). Треонинсодержащий белок обладает го-

раздо большим родством к длинноцепочечным жир-

ным кислотам, чем аланинсодержащий вариант. 

Во многих исследованиях описывается взаимосвязь 

носительства аллеля Thr с дислипидемией и нарушени-

ями углеводного обмена. В мета-анализе, проведенном 

в 2010 г., была выявлена связь между носительством 

аллеля Thr и повышенным уровнем триглицеридов, 

общего холестерина и липопротеинов низкой плот-

ности, в то время как уровень липопротеинов высокой 

плотности имел тенденцию к снижению [40]. В ис-

следованиях, проведенных в Испании и Хорватии, 

не было выявлено зависимости между полиморфизмом 

Ala54Thr гена FABP2 и развитием ожирения, однако 
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в популяции Хорватии обнаружен более низкий уро-

вень триглицеридов и более высокий уровень липопро-

теинов высокой плотности у носителей Thr аллеля гена 

у пациентов с метаболическим синдромом [41, 42]. 

В исследовании, проведенном De Luis D.A. с соавт. 

в 2010 г., отмечаются наиболее высокие цифры 

С-реактивного белка, инсулина и индекса HOMA-IR 

у носителей Ala54Thr- и Thr54Thr-генотипов [41]. 

По результатам других исследований, проведенных 

в Японии, у носителей Thr54-аллеля отмечается боль-

шой риск развития инфаркта миокарда, в это же время 

отмечались достаточно низкие цифры уровня глюкозы 

и общего холестерина сыворотки крови, чем у носите-

лей Ala54 [43]. 

Вероятно, влияние полиморфизма FABP2 Ala54Thr 

на показатели липидного обмена зависит от состава 

рациона питания. Например, данные результатов об-

следования женщин в постменопаузе говорят о сниже-

нии уровня триглицеридов плазмы крови у носителей 

Thr аллеля на фоне низкожировой диеты [44]. В других 

исследованиях, когда пациентам предлагалось в суточ-

ном рационе питания заменить насыщенные жирные 

кислоты на мононенасыщенные, отмечалось достовер-

ное снижение чувствительности к инсулину у носите-

лей Thr аллеля [45]. 

Таким образом, очевидна необходимость даль-

нейшего исследования влияния полиморфизма гена 

на показатели углеводного и липидного обмена в за-

висимости от характера рационов питания.

Вызывает интерес ученых роль полиморфизмов 

генов ADRB2 и ADRB3 в ожирении. Адренергические 

рецепторы относятся к классу G-белок-связанных 

рецепторов. Они расположены в основном в ЦНС, 

сердце, почах и мышцах, где они участвуют в релакса-

ции гладких мышц.

Ген ADRB2 как липолитический рецептор в жи-

ровых клетках человека связан с липидной мобили-

зацией. ADRB2 человека локализован в хромосоме 5 

(5q31-q32). Самыми распространенными считаются 

полиморфизмы Arg16Gly и Gln27Glu. Изменяя ами-

нокислотную последовательность во внеклеточном 

N-конце ADRB2, rs1042713 и rs1042714 аллеля мутации, 

как полагают ученые, могут изменить функцию ADRB2. 

В исследовании, направленном на определение взаи-

мосвязи полиморфизма Arg16Gly с метаболическим 

синдромом, ученые показали, что данный полимор-

физм ассоциирован с появлением метаболического 

синдрома только у мужчин, но не у женщин (OR=1,83, 

95% CI 1,10–3,05 для генотипа Gly16/Arg16 и OR=2,43, 

95% CI 1,19–4,95 для генотипа Arg16/Arg16); с поправ-

кой на возраст, физическую активность, индекс массы 

тела, пристрастие к курению и алкоголю [46]. 

Полиморфизмы ADRB2 были тщательно изучены, 

но данные таких работ противоречивы. Неод но знач-

ность результатов подобных исследований может 

возникать из-за статистической ошибки, зависящей 

от размеров выборки, которые могли быть слишком 

малы для того, чтобы обнаружить взаимосвязь между 

ADRB2 и избыточной массой тела. 

Ген ADRB3 локализован в коротком плече 8-й хро-

мосомы и кодирует 396 аминокислот. ADRB3 отно-

сится к большому семейству рецепторов, связанных 

с G-протеинами. Стимуляция β-3-агонистами ак-

тивирует фермент аденилатциклазу, которая уве-

личивает внутриклеточную концентрацию цАМФ, 

усиливая липолиз в белой жировой ткани и продук-

цию тепла в бурой жировой ткани [47]. Уменьшение 

активности АDRB3 может привести к снижению ско-

рости окисления и увеличению накопления жиров 

в белой жировой ткани, вероятно, способствуя раз-

витию ожирения [48]. В 1995 г. в одно и то же время 

три группы ученых описывали полиморфизм гена 

ADRB3, представляющий собой замену триптофана 

на аргинин в 64-м кодоне (Trp64Arg), в начале пер-

вой внутриклеточной петли рецептора. В данных 

исследованиях мутантные гомозиготы Arg64 были 

связаны с избыточной массой тела, резистентно-

стью к инсулину, склонностью к увеличению веса 

и возможностью раннего развития инсулиннезави-

симого сахарного диабета [49]. В настоящий момент 

аллель Arg64 хорошо изучена во многих популяциях. 

Несмотря на это, данные результатов исследований 

о взаимосвязи Trp64Arg полиморфизма гена ADRB3 

и избыточного веса противоречивы и неоднозначны. 

Так, например, в мета-анализе 23 исследований 

(общее количество включенных пациентов – 7399) 

взаимосвязи Trp64Arg полиморфизма гена ADRB3 

с избыточной массой тела не установлено [50]. По ре-

зультатам другого мета-анализа 97 исследований об-

наружена взаимосвязь Trp64Arg с избыточной массой 

тела и ожирением среди жителей Восточной Азии, 

но подобной связи у европейцев не наблюдается [51]. 

У носителей аллели Arg64 в группе европейцев об-

наружена четкая ассоциация с избыточной массой 

тела и увеличенной окружностью талии [52]. По ре-

зультатам датских исследований у носителей аллели 

Arg64 высокого риска развития ожирения не обна-

ружено, но выявляется взаимосвязь с риском раз-

вития СД2 и нарушенной толерантности к глюкозе. 

Такие данные подтверждают гипотезу «экономного 

генотипа» [53], который указывает, что люди с избы-

точной массой тела, с мутацией Тrp4Аrg гена ADRB3 

имеют сниженный ежедневный расход энергии, из-

мененный липолиз и увеличенное абдоминальное 

ожирение. Почти половина исследований ожирения 

Тrp64Аrg мутации гена ADRB3 показывает ассоциа-

тивную связь с лишним весом [54–56], тогда как вто-

рая половина не смогла продемонстрировать связь 

с избытком жира в теле человека [57–59]. Даже мета-

анализ показал разные результаты касаемо важности 

Тpr64Аrg мутации гена ADRB3. 

Кроме того, важно прояснить влияние Тpr64Аrg 

мутации на фенотипы, относящиеся к ожирению 

для определения индивидуальной превентивной стра-

тегии. Различные результаты среди исследователей 

могут быть частично отнесены к случайным вариациям 

образцов, различиям в национальной, половой, воз-

растной принадлежности и степени ожирения. 

Данные проведенных исследований подтверждают 

различия фенотипических проявлений Trp64Arg по-

лиморфизма гена ADRB3. Именно по этой причине 

изучение полиморфизмов гена ADRB3 остается весьма 
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актуальным. Наиболее привлекательным для изучения 

является участие ADRB3 в углеводном обмене и обмене 

липидов. А самыми интересными эффектами стиму-

ляции ADRB3 являются метаболические проявления. 

В настоящее время подробно описано распределе-

ние ADRB3 по органам, тканям и системам. Известно 

науке и участие ADRB3 в физиологических процессах, 

а также терапевтические перспективы применения се-

лективных β-3-агонистов для лечения и профилактики 

диабета и ожирения. Полиморфизмы ADRB3 являются 

предметом интенсивных исследований. Предполагают, 

что аллель дикого (немутантного) типа может иметь 

более благоприятные эффекты, возможно даже за-

щитные, по отношению к физиологическим маркерам 

избыточной массы тела и метаболического синдрома, 

а рецессивный аллель (Arg64), напротив, может быть 

использован в прогнозировании ожирения. Данные 

предположения могут возникать вследствие недоста-

точной изученности взаимодействий между генами 

и, предположительно, из-за наличия большого разно-

образия расовых популяций.

Ученые не подвергают сомнению роль наследствен-

ной предрасположенности в формировании ожирения, 

благодаря чему становится важным поиск генетиче-

ских маркеров, которые могли бы помочь не только 

выявлять пациентов, входящих в группы риска раз-

вития ожирения, но и находить причину избыточной 

массы тела и ожирения, то есть диагностировать на-

рушения обмена веществ. Но вопрос о непосредствен-

ной роли генетических факторов в развитии ожирения 

остается спорным, так как нельзя оставлять без внима-

ния воздействие факторов внешней среды, таких как 

образ жизни, режим питания, физическую активность, 

стрессовые ситуации и вредные привычки. Для пони-

мания механизма взаимосвязи между генетическими 

факторами, факторами внешней среды и ожирением 

нужно проводить исследования не только популяци-

онные, но и в отдельных группах людей (этнические, 

расовые, возрастные).

Изучение взаимосвязи между полиморфизмами 

генов-кандидатов и физиологическими последстви-

ями у здоровых людей до появления болезни является 

инструментом для выявления риска развития многих 

заболеваний. Постоянно увеличивается количество 

информации об изменчивости генов, что иллюстрирует 

вышеуказанный потенциал. Возможность изучения 

опосредованного влияния на проявление различных 

функций организма, которые контролируются на ге-

нетическом уровне, является ведущим направлением 

современной медицинской науки.
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