
ISSN 2073-7998 25ISSN 2073-7998 25
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Актуальность. Адипонектин (АН) — протективный адипоцитокин, продуцируемый жировой тканью и циркулирующий в крови в 
виде различных изомеров. При абдоминальном ожирении (АО) сниженная концентрация АН ассоциируется с развитием метаболи-
ческого синдрома (МС), его отдельных компонентов и различных сердечно-сосудистых заболеваний. АН кодируется геном ADIPOQ. 
Показано, что генетические варианты ADIPOQ ассоциированы с изменением концентрации АН сыворотки крови. 
Цель исследования. Выявить ассоциации полиморфных вариантов T(+45)G rs2441766 и С(—11377)G rs 266729 гена ADIPOQ с кон-
центрацией АН сыворотки крови, АО и МС у женщин.
Результаты. Обследованы 302 женщины с АО в возрасте от 30 до 55 лет. Группу сравнения составила 161 практически здоровая 
женщина без АО. У 185 обследованных с АО был диагностирован МС в соответствии с критериями Международной федерации диа-
бета (IDF, 2005). Частоты генотипов и аллелей вариантов T(+45)G и С(–11377)G гена ADIPOQ у женщин с АО и без АО не различались 
(р>0,05). Среди женщин с АО и МС реже встречались носители аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ, чем среди женщин с АО без 
МС (р<0,05). Частоты генотипов и аллелей варианта С(–11377)G гена ADIPOQ у женщин с АО и МС и у пациенток с АО без МС не разли-
чались (р>0,05). У женщин с АО — носителей аллеля G  варианта T(+45)G гена ADIPOQ  концентрация высокомолекулярного АН (ВМАН) 
была выше, чем у носителей генотипа TТ этого гена. При анализе частот гаплотипов вариантов T(+45)G и С(–11377)G гена ADIPOQ в 
обследованных группах достоверных различий не выявлено (р>0,05). Концентрации общего АН в сыворотке крови у женщин с АО и 
МС — носителей различных генотипов и гаплотипов вариантов T(+45)G и С(–11377)G гена ADIPOQ не различались (р>0,05). Концен-
трация ВМАН у женщин с АО — носителей гаплотипа TGC(X) (Х — аллель С или G варианта С(–11377)G ) была выше, чем у женщин с 
АО — носителей других гаплотипов гена ADIPOQ (р<0,05).   
Выводы. Носительство аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ является протективным в отношении МС у женщин с АО. У женщин 
с АО — носителей аллеля G концентрация ВМАН выше, чем у женщин с АО — носителей TT генотипа варианта T(+45)G гена ADIPOQ. 

Ключевые слова: общий и высокомолекулярный адипонектин, абдоминальное ожирение, метаболический синдром, T(+45)G 
rs2441766 и C(–11377)G rs266729 полиморфизм гена адипонектина (ADIPOQ). 
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Background. Adiponectin (AN) — a protective adipocytokine, produced by fat tissue and circulating in the form of various isomers in the 
blood. With obesity, a decreased level of AN is associated with the development of metabolic syndrome (MS) and various cardiovascular 
diseases. Regulation of its level can be caused by genetic factors, including single nucleotide polymorphism T(+45)G and C(–11377)G of the 
ADIPOQ gene. Allelic variants of the ADIPOQ gene was associated with AN concentrarion in blood.
Objective. To identify the association of genetic variants of ADIPOQ with adiponectin level, AO and MS in women.
Results. A total of 302 women with abdominal obesity (AO) aged 30—55 years were examined. The comparison group consisted of 161 
practically healthy women without AO. 185 patients with AO had MS according to the criteria of the International Diabetes Federation (IDF, 
2005). The frequencies of genotypes and alleles of variants T (+45) G and C (–11377) G of the ADIPOQ gene among women with and without 
AO did not differ (p> 0,05). Among women with AO and MS, carriers of G allele variant T (+45) G of the ADIPOQ gene were less common than 
among women with AO without MS (р<0,05). The frequencies of genotypes and alleles of variant C (–11377) G of the ADIPOQ gene did not 
differ in women with AO and MS and in patients with AO without MS (p> 0.05). In women with AO — carriers of the G allele variant T (+45) G 
of the ADIPOQ gene, the concentration of  high molecular weight AN (HMWA) was higher than that of the TT carriers of the genotype of this 
gene The haplotypes of the T (+45) G and C (–11377) G variants of the ADIPOQ gene did not differ in the studied groups (p> 0,05). The con-
centration of total AN in the serum of women with AO and MS — carriers of different genotypes and haplotypes of variants T (+45) G and C 
(–11377) G of the ADIPOQ gene did not differ (p> 0,05). The concentration of HMWA in women with AO — carriers of the TGC(X) haplotype 
(X — allele C or G variant C (–11377) G) was higher than in women with AO — carriers of other haplotypes of the ADIPOQ gene (p <0,05). 
Coclusions. G allele of the T(+45)G variant the ADIPOQ gene is protective against MS in women with AO. In women with AO — carriers of the 
G allele, the concentration of HMWA is higher than in women with AO — carriers of the TT genotype of variant T(+45)G of the ADIPOQ gene. 
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Введение
В настоящее время ожирение можно отнести к ши-

роко распространенным и социальнозначимым забо-
леваниям. Так, в государственном докладе «О состоя-
нии санитарно-эпидемиологического благополучия 
населения в Российской Федерации в 2016 году» был 
отмечен рост частоты ожирения с 123,56 до 284,4 чело-
век на 100 тысяч населения за последние 5 лет. Ожи-
рение, и в большей степени абдоминальное ожирение 
(АО), играет существенную роль в формировании и 
развитии сахарного диабета (СД) 2 типа, сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), и является неотъемле-
мым компонентом метаболического синдрома (МС). 

В современной концепции развития ожирения и 
ассоциированных с ним состояний значимая роль от-
водится возникающему дисбалансу адипоцитокинов 

— веществ, вырабатываемых жировой тканью. Дисба-
ланс адипоцитокинов характеризуется, в первую оче-
редь, снижением протективного адипоцитокина кро-
ви — адипонектина (АН) [1].

АН по химической структуре представляет собой 
полипептид (244 аминокислоты), имеющий молеку-
лярную массу 30 kDa, и присутствует в крови в виде 
тримеров, гексамеров и высокомолекулярных ком-
плексов [2]. Установлено, что разные олигомерные 
формы АН взаимодействуют с различными его рецеп-
торами в тканях-мишенях и, тем самым, оказывают 
влияние на различные метаболические процессы в ор-
ганизме [3]. Многие авторы отмечают особую роль вы-
сокомолекулярного адипонектина (ВМAН) в реализа-
ции основных биологических функций данного белка 
[4]. Считается, что ВМАН обладает большей метабо-
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лической активностью по сравнению с общим АН 
(ОАН),  участвуя в подавлении окислительного стрес-
са, воспалительных процессов, стимулируя продукцию  
NO2 в клетках эндотелия, а его низкая концентрация 
ассоциируется с высоким риском СД 2 типа, артери-
альной гипертензии (АГ) и других ССЗ [4, 5, 6]. 

АН кодируется геном ADIPOQ, который располо-
жен на длинном плече хромосомы 3 в локусе 3q27 и 
включает в себя 3 экзона и 2 интрона [7]. Описано бо-
лее десятка полиморфных вариантов данного гена [8]. 
Среди них наиболее изучаемыми являются однонукле-
отидные полиморфизмы (SNP) T(+45)G rs2441766 и 
C(–11377)G rs266729 гена ADIPOQ. 

Описана ассоциация различных генотипов гена 
ADIPOQ с концентрацией ОАН и ВМАН  сыворотки 
крови [9,10,11]. Suriyaprom К. с соавт. установили ас-
социацию аллеля G варианта С(–11377)G, но не алле-
лей T и G варианта T(+45)G, гена ADIPOQ сo снижен-
ной концентрацией ОАН в сыворотке крови [12]. 

Цель данного исследования — выявить ассоциации 
полиморфных вариантов гена ADIPOQ с концентра-
цией ОАН и ВМАН в сыворотке крови, развитием АО 
и МС у женщин.

Материалы и методы
Обследованы 302 женщины с АО, проживающие в 

Санкт-Петербурге, в возрасте от 30 до 55 лет. Медиа-
на возраста — 46 лет. АО диагностировали  при окруж-
ности талии (ОТ) равной или более 80 см (критерии 
Международной Федерации Диабета, IDF, 2005). 

В исследование не включались пациентки, имев-
шие вторичные формы ожирения, вторичную АГ, сер-
дечную недостаточность, пороки сердца, ишемическую 

болезнь сердца, острое нарушение мозгового крово- 
обращения, миокардиты, перикардиты, системные за-
болевания соединительной ткани, СД 1 и 2 типа, ал-
коголизм, наркоманию, психические заболевания, 
острое повреждение почек, хроническую болезнь по-
чек, острые вирусные инфекции и обострения хрони-
ческих заболеваний. 

Группу сравнения составили женщины без АО (N = 
161), сопоставимого возраста с основной группой иссле-
дования (р>0,05). Медиана возраста — 45 (30—55) лет.

Геномную ДНК выделяли из лейкоцитов перифе-
рической крови стандартным методом фенольно—хло-
роформной экстракции. Идентификация SNP T(+45)
G и C(–11377)G гена ADIPOQ проводилась методом 
полимеразной цепной реакции с последующим ре-
стрикционным анализом [13,14]. 

Концентрацию ОАН и ВМАН сыворотки крови 
определяли иммуноферментным методом (BioVendor, 
Чехия (https: // www. biovendor. Com / file/4992/PDS_11_
HADPE_ENG.004.A. pdf?version = 201710301144), DRG, 
США (https: // www.sceti.co.jp/images/psearch/pdf/DRG_
EIA4645_p. pdf); соответственно). 

При статистической обработке использовали про-
грамму SPSS 17.0 для Windows. Определение типа рас-
пределения количественных показателей проводилось 
с использованием критерия Колмогорова — Смирно-
ва. Распределение концентрации ВМАН было ненор-
мальным (критерий Колмогорова — Смирнова 1,95; 
р<0,05), в связи с чем производился расчет медианы, 
минимума и максимума всех количественных показа-
телей.  Анализ качественных показателей проводился 
с использованием критерия χ2. Сравнение количе-
ственных параметров в исследуемых группах осущест-

Таблица 1. Частоты генотипов и аллелей вариантов T(+45)G rs2441766 и G(–11377)C rs266729 гена ADIPOQ у женщин с АО и без АО

SNP Группы
обследования

Частоты генотипов р Частота аллелей р
GG TG TT G T 

T(+45)G 
rs2441766

Женщины без АО 
N=161

0,6%
n=1

18,7% 
n=30

80,7%
n=130

Н.Д.

0,08 0,92

Н.Д.n=31

Женщины  с АО
N=302

0,0%
n=0

15,0 % 
n=46

85,0 %
n=256

0,10 0,90

n=46

C(—11377)G
rs266729

Женщины  без АО 
N=161

GG CG CC G C
8,7%
n=14

 42,2%
n=68

49,1%
n=79

Н.Д.

0,30 0,70

Н.Д.n=82

Женщины с АО
N=302

5,0%
n=15

39,4% 
n=119

55,6%
n=168

0,25 0,75

n=134

Примечание: АО — абдоминальное ожирение, SNP — однонуклеотидный полиморфизм, Н.Д. — недостоверно.
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влялось с использованием критериев Крускела — Уол-
леса и Манна — Уитни. Коррекция на множественные 
сравнения проводилась с использованием поправки 
FDR (https://www.sdmproject.com/utilities/?show=FDR). 
Для оценки связи между определенным исходом и фак-
тором риска рассчитывали отношение шансов (OR) c 
95% доверительным интервалом (95% CI). Критерием 
статистической достоверности получаемых результа-
тов считали  величину р<0,05.

Результаты

Концентрации ОАН (18,42 (1,60—39,53) и 24,34 
(6,07—40,33), соответственно; р<0,05) и ВМАН (2,49 
(0,82—8,81) и 5,72 (2,34—10,37), соответственно; 
р<0,05) в сыворотке крови у женщин с АО были ниже, 
чем у пациенток без АО. 

Частоты генотипов и аллелей вариантов T(+45)G 
и С(–11377)G гена ADIPOQ у женщин с АО и без АО 
соответствовали теоретически ожидаемым по закону 
Харди — Вайнберга (р>0,05).

Таблица 2. Концентрация общего и высокомолекулярного АН в сыворотке крови женщин с АО — носителей различных гаплотипов ва-
риантов T(+45)G и C(–11377)G гена ADIPOQ

№ Гаплотипы гена  
ADIPOQ

n Концентрация ОАН
N=114

Концентрация ВМАН
N=114

1 TTCC 54 18,38 (1,6—38,23) 2,47 (0,82—5,67)
2 TT(X)G 19 19,25 (3,32—39,53) 2,23 (0,93—8,81)
3 TGC(X) 41 14,90 (2,34—38,92) 3,30 (1,24—8,50)

р Н.Д. р1,2—Н.Д.
р2,3=0,0465
р1,3=0,042

Примечания: ОАН — общий адипонектин, ВМАН — высокомолекулярный адипонектин, Х — аллель С или G варианта C(–11377)G гена 
ADIPOQ, Н.Д. — недостоверно

Рис. 1. Концентрация ОАН (А) и ВМАН (Б) в сыворотке крови у женщин с АО — носителей генотипа ТG и TT варианта T(+45)G rs2441766 гена 
ADIPOQ.

A Б

Анализ частот генотипов и аллелей вариантов 
T(+45)G и C(–11377)G гена ADIPOQ между пациента-
ми без АО и женщинами с АО не показал статистиче-
ски значимых различий (табл. 1). 

Сравнительный анализ частот гаплотипов вариан-
тов T(+45)G и C(–11377)G гена ADIPOQ между обсле-
дуемыми женщинами без АО и с АО также не показал 
статистически значимых различий (р>0,05).

Было установлено,  что концентрация ОАН в сы-
воротке крови у женщин с АО — носителей различных 
генотипов вариантов T(+45)G и C(–11377)G гена 
ADIPOQ не различалась (р>0,05). Концентрация 
ВМАН в сыворотке крови у женщин с АО — носите-
лей аллеля G была выше, чем у носителей генотипа TT 
варианта T(+45)G гена ADIPOQ (рис. 1). 

Установлено, что у женщин с АО — носителей гапло-
типа TGС(Х), где Х — аллель С или G вариантов T(+45)
G и C(–11377)G гена ADIPOQ, концентрация ВМАН бы-
ла выше, чем у женщин с АО — носителей других иссле-
дуемых гаплотипов (табл. 2). Концентрация ОАН у жен-
щин в этих же группах не различалась (р>0,05). 
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В группе женщин с АО МС был диагностирован у 
61,3% пациенток (n=185). 

Частоты генотипов и аллелей T(+45)G гена 
ADIPOQ у женщин с АО и МС, а также у женщин с АО 
без МС (табл. 3) соответствовали теоретически ожида-
емым по закону Харди — Вайнберга (р>0,05).

Сравнительный анализ частот генотипов и аллелей 
варианта T(+45)G rs2441766 гена ADIPOQ показал, что 
у женщин с АО — носителей аллеля G шансы возник-
новения МС были ниже, чем у носителей TT геноти-
па (OR = 0,47;  95% CI 0,25 — 0,89; р=0,02). 

Частоты генотипов и аллелей C(–11377)G rs266729 
гена ADIPOQ у женщин с АО без МС и с МС (табл. 4) 
соответствовали теоретически ожидаемым по закону 
Харди — Вайнберга (р>0,05). 

Сравнительный анализ частот генотипов и аллелей 
варианта C(—11377)G гена ADIPOQ между женщина-
ми без АО, пациентками с АО без МС и с МС не пока-
зал статистически значимых различий. При анализе 
частот гаплотипов изучаемых вариантов гена ADIPOQ 
у женщин в этих же группах достоверных различий так-
же выявлено не было (табл. 5)

Концентрации ОАН, ВМАН у женщин с МС — но-
сителей различных генотипов и гаплотипов вариантов 
гена ADIPOQ не различались (р>0,05).

Обсуждение
Известно, что МС — полигенное заболевание [8]. 

Среди генов-кандидатов АО и МС представляет инте-
рес ген ADIPOQ и, в частности, его полиморфные ва-
рианты T(+45)G rs2441766 и C(–11377)G rs266729.

Вариант T(+45)G гена ADIPOQ локализуется в эк-
зоне 2. Обсуждается влияние данного варианта на 
сплайсинг пре-мРНК или стабильность мРНК [15].  
В ряде исследований было установлено, что полимор-
физм T(+45)G гена ADIPOQ может ассоциироваться с 
риском ожирения [16], МС [17] и концентрацией АН 
в сыворотке крови [10].

В нашей работе частота алллеля G варианта T(+45)
G гена ADIPOQ у женщин с АО и МС составила 0,06, 
а в группе женщин без АО — 0,1, что согласуется с дан-
ными литературы. Так, частота аллеля (+45)G в обще-
европейской, арабской и китайской популяциях со-
ставила 0,05 — 0,36 [14,18,19,20],  а у больных с МС — 

Таблица 4. Частоты генотипов и аллелей варианта C(–11377)G rs266729 гена ADIPOQ в обследованных группах женщин

Группы
обследованных

Частоты генотипов Частоты аллелей
GG CG CC G С

Женщины без АО
N=161

8,7%
n=14

42,2%
n=68

 49,1%
n=79

0,3 0,7

Женщины с АО без МС
N=117

5,1%
n=6

42,7% 
n=50

52,2%
n=61

0,3 0,7

Женщины
с АО и МС
N=185

4,9%
n=9

37,3% 
n=69

57,8%
n=107

0,2 0,8

р Н.Д. Н.Д.

Примечания: АО — абдоминальное ожирение, МС — метаболический синдром, Н.Д. — недостоверно.

Таблица 3. Частоты генотипов и аллелей полиморфного варианта T(+45)G rs2441766 гена ADIPOQ в обследованных группах женщин

№ Группы
обследованных

Частоты генотипов Частоты аллелей
GG TG TT G T

1 Женщины без АО
N=161

0,6%
n=1

18,7%
n=30

80,7%
n=130

0,1 0,9

19,3%
n=31

2 Женщины с АО без 
МС N=117

0,0%
n=0

21,4% 
n=25

78,6%
n=92

0,1 0,9

3 Женщины с АО и 
МС

N=185

0,0%
n=0

11,4% 
n=21

88,6%
n=164

0,06 0,94

р р1,3=0,04
р2,3=0,036

р1,3=0,04
р2,3=0,036

Примечания: АО — абдоминальное ожирение, МС — метаболический синдром, Н.Д. — недостоверно.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

30

0,06 — 0,38. Аналогичные результаты были получены 
в исследовании, проведенном в России у пациентов с 
СД 2 типа. Установлено, что встречаемость аллеля G 
варианта T(+45)G гена ADIPOQ  у пациентов с СД 2 
типа и без него составила 0,079 и 0,083, соответствен-
но [21]. В исследовании Алексеевой Л.Л. с соавт. ча-
стота аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ у жен-
щин Якутии составляет 0,098, что согласуется с резуль-
татами нашей работы [22]. В нашем исследовании не 
были выявлены ассоциации варианта T(+45)G ADIPOQ 
с АО, что совпадает с результатами мета-анализа c 
включением 2819 пациентов с ожирением, в котором 
не было установлено ассоциации данного варианта ге-
на ADIPOQ с риском ожирения в европейской попу-
ляции [16].  Ogundele О.E. с соавт. также не выявили 
ассоциации различных генотипов варианта T(+45)G 
гена ADIPOQ с риском ожирения и величиной ОТ у 
мужчин и женщин [23]. 

Результаты исследований, касающихся изучения 
ассоциации аллеля G полиморфного варианта T(+45)G  
гена ADIPOQ с риском МС и возникновением его от-
дельных компонентов, противоречивы. Так, в работе 
Gao  M. с соавт. было установлено, что носительство 
аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ ассоцииро-
валось с повышенным риском МС [9] вне зависимо-
сти от концентрации ОАН сыворотки крови. Fan W. с 
соавт. на основании мета-анализа показали, что носи-
тельство аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ ас-
социируется с повышением риска АГ на 16% в азиат-
ской популяции [24]. Однако имеется ряд исследова-
ний, в которых не выявлена связь полиморфизма 
Т(+45)G гена ADIPOQ с риском возникновения МС и 
его отдельных компонентов [12,18,25]. 

В проведенной нами работе было установлено, что 
у женщин с АО и МС реже встречался аллель G вари-
анта T(+45)G гена ADIPOQ, чем у женщин с АО без 
МС, что может свидетельствовать о протективной ро-
ли аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ в отноше-
нии   МС. Результаты нашей работы согласуются с дан-

ными других исследований. Так, Berezina A. с соавт. 
установили, что у больных АО мужчин и женщин в  
г. Санкт-Петербурге носительство генотипа TT вари-
анта T(+45)G гена ADIPOQ было ассоциировано с по-
вышенным риском МС [26]. Menzaghi C. с соавт.  по-
казали, что носительство этого генотипа ассоциирует-
ся с повышенным риском отдельных компонентов МС 
[27]. Кроме того, установлено, что у женщин, прожи-
вающих в Якутии, носительство генотипа TT вариан-
та T(+45)G гена ADIPOQ ассоциируется с повышен-
ным риском диабетической ретинопатии [22]. 

В ряде исследований была выявлена связь различ-
ных генотипов гена ADIPOQ с концентрацией ОАН. 
Так в некоторых исследованиях было показано, что 
носительство аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ 
ассоциировалось с более высокой концентрацией ОАН 
в сыворотке крови [28, 29, 30]. Однако в исследовани-
ях больных СД 2 типа и гестационным СД в Китае у 
носителей аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ, 
выявлялась более низкая концентрация ОАН в сыворот-
ке крови, чем у носителей аллеля Т варианта T(+45)G  
данного гена [10,31]. 

Мы не выявили ассоциации различных генотипов 
и аллелей варианта T(+45)G гена ADIPOQ c концен-
трацией ОАН в сыворотке крови. 

Исследования, касающиеся изучения ассоциации 
полиморфизма T(+45)G гена ADIPOQ с концентраци-
ей  ВМАН в сыворотке крови немногочисленны, ре-
зультаты их противоречивы и зависят от популяции, в 
которой проводилось исследование [11,32,33]. В на-
шей работе было установлено, что концентрация 
ВМАН в сыворотке крови у женщин с АО (женщины 
с АО и МС, и без МС) — носителей аллеля G вариан-
та T(+45)G гена ADIPOQ была выше, чем у женщин с 
АО — носителей ТТ генотипа. Эти данные согласуют-
ся с результатами исследования Oliveira С.S. с соавт., 
проведенного у женщин с СД 2 типа в Бразилии [11]. 
Таким образом, выявленная нами протективная роль 
аллеля G варианта T(+45)G гена ADIPOQ в отношении 

Таблица 5. Гаплотипы гена ADIPOQ в обследованных группах женщин

Гаплотипы гена ADIPOQ Женщины 
с АО без МС

N=117

n Женщины
 с АО и МС

N=185

n Женщины
 без АО
N=161

n р

TTCC 41% 48 48,1% 89 40,4% 65 Н.Д.
TT(X)G 37,6% 44 40,5% 75 40,4% 65
TGC(X) 21,4% 25 11,4% 21 16,7% 27
TGGG 0% 0 0% 0 1,9% 3
GGGG 0% 0 0% 0 0,6% 1

Примечания: АО — абдоминальное ожирение, МС — метаболический синдром, Х— аллель С или G варианта C(—11377)G гена ADIPOQ, 
Н.Д. — недостоверно.
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риска возникновения МС у женщин с АО, подтверж-
дается полученными данными об ассоциации данно-
го аллеля с более высокой концентрацией ВМАН в 
группе женщин с АО.

Полиморфизм С(–11377)G локализован в промо-
торе гена ADIPOQ. Высказано предположение о том, 
что этот полиморфизм может влиять на активность 
промотора и, соответственно, на концентрацию АН в 
сыворотке крови [34].

В проведенном исследовании частота аллеля G ва-
рианта С(–11377)G гена ADIPOQ у женщин с АО и МС 
составила 0,2 и в группе сравнения 0,3, что согласует-
ся с данными других исследований, в которых частота 
аллеля G варианта С(–11377)G гена ADIPOQ варьиро-
вала от 0,25 — 0,29 в общей популяции и 0,20 — 0,26 у 
пациентов с МС [12,14,35,36]. 

Мы не установили ассоциации различных геноти-
пов и аллелей полиморфного варианта С(–11377)G ге-
на ADIPOQ с шансами возникновения АО и МС, а так-
же с концентрацией как ОАН, так и ВМАН сыворот-
ки крови. Эти результаты согласуются с данными 
других исследований. Так, Du J. с соавт. не выявили 
связи различных генотипов варианта С(–11377)G ге-
на ADIPOQ с риском возникновения МС [37]. В иссле-
довании Roszkowska—Gancarz М. с соавт. не было уста-
новлено ассоциации между генотипами С(–11377)С, 
С(–11377)G и G(–11377)G и концентрацией ОАН и 
ВМАН в сыворотке крови [38]. В ряде работ была вы-
явлена связь полиморфизма С(–11377)G гена ADIPOQ 
с риском ожирения [39], МС [23] и концентрацией АН 
в сыворотке крови [40, 41]. В исследовании Oludele O.Е 
с соавт. было показано, что носительство генотипа GG 
варианта C(–11377)G гена ADIPOQ ассоциируется с 
большей величиной ОТ, чем у носителей других гено-
типов этого гена [23]. В исследовании Divella R. с со-
авт. была выявлена ассоциация генотипа GG вариан-
та С(–11377)G гена ADIPOQ с низкой концентрацией 
ОАН в сыворотке крови, повышенным риском ожире-
ния и МС [35].

Мы не установили связи какого-либо гаплотипа с 
шансами возникновения АО и/или МС у женщин. Ре-
зультаты нашего исследования согласуются с данны-
ми, которые были получены при изучении детей с ожи-
рением в Мексике [42]. Отсутствие связи исследуемых 
нами гаплотипов с риском возникновения АО и МС 
может быть обусловлено влиянием других факторов. 
Так, на риск МС и ожирения могут оказывать влияние 
другие генотипы гена ADIPOQ, ген-генные взаимодей-
ствия [43], генотипы генов других адипоцитокинов 
(фактора некроза опухоли-альфа, интерлейкина-6 и 
др.) [44], гена FTO [45], а также эпигенетические фак-
торы [46]. Так, например, в исследовании Prakash J. с 

соавт. было установлено, что гаплотип T—G вариан-
тов T(+45)G и T(+276)G гена ADIPOQ ассоциируется 
со сниженной концентрацией ОАН в сыворотке кро-
ви, а также с повышенным индексом НОМА—ИР и 
повышенным риском  МС у северных индейцев [29]. 
В исследовании Karmelić I. с соавт. гаплотип 
–11377G-11391A был ассоциирован с повышенным 
риском МС и повышенной концентрацией триглице-
ридов сыворотки крови у женщин европеоидной расы 
[36]. Harjit G.P. с соавт. также установили, что у носи-
телей гаплотипа G—T вариантов rs822396 и rs1501299 
гена ADIPOQ повышен риск ожирения и МС [47].  

Выводы
У женщин с АО носительство аллеля G варианта 

T(+45)G rs2441766 гена ADIPOQ ассоциируется с низким 
риском возникновения МС. Не выявлено ассоциации 
различных генотипов варианта С(–11377)G  
rs266729 гена ADIPOQ с риском возникновения АО и МС.

У женщин с АО носительство аллеля G варианта 
T(+45)G rs2441766 гена ADIPOQ ассоциировано с по-
вышенной концентрацией ВМАН в сыворотке крови.
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