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Актуальность. У  жителей Нигерии и  Китая 
установлен вклад полиморфизмов гена ади-
понектина (ADIPOQ, расположен на хромосоме 
3q27) в риск формирования избыточной массы 
тела и  ожирения, а  в европейской популяции 
показана их ассоциация с  риском артериаль-
ной гипертонии.
Цель  – выявить ассоциации полиморфизмов 
rs266729 и  rs16861194 гена ADIPOQ c избы-
точной массой тела и  ожирением у  жителей 
Московского региона.
Материал и  методы. Идентификация поли-
морфизмов rs266729 и rs16861194 гена ADIPOQ 
проведена у 222 человек (140 женщин и 82 муж-
чины) в  возрасте от  25 до  65  лет, проживаю-
щих в  Московском регионе. Генотипирование 
выполняли с  применением аллельспецифич-
ной амплификации с  детекцией результатов 
в  режиме реального времени на амплифика-
торе CFX 96 Real-Time System (Bio-Rad, США) 
и  использованием TaqMan-зондов, компле-
ментарных полиморфным участкам ДНК. Для 
оценки связи генетических полиморфизмов 
с  избыточной массой тела и  ожирением про-
ведены исследования по типу «случай/кон-
троль»: в  группу «случай» были включены 
обследуемые с  индексом массы тела (ИМТ) 
30  кг/м2 и  выше, в  группу «контроль»  – менее 
30 кг/м2.
Результаты. Частота встречаемости минор-
ного аллеля G полиморфизма rs266729 гена 
ADIPOQ у  обследуемых Московского региона 
была одинаковой у  мужчин и  женщин и  рав-
нялась в среднем 26,8%. Сравнение носителей 
генотипов СС и  GG полиморфизма rs266729 
гена ADIPOQ у мужчин показало статистически 
значимую связь генотипа GG с величиной ИМТ 

(p = 0,04). Не было обнаружено статистически 
значимых различий между антропометри-
ческими показателями (ИМТ, жировая масса 
тела) у носителей разных генотипов полимор-
физма rs16861194 гена ADIPOQ. Не было выяв-
лено влияния изученных полиморфизмов на 
уровень глюкозы и липидный спектр сыворот-
ки крови.
Заключение. Частота встречаемости минор-
ного аллеля G полиморфизма rs266729 гена 
ADIPOQ у  обследуемых Московского региона 
соответствовала аналогичным показателям 
по России и  европейским странам. У  жителей 
Москвы полиморфизм rs266729 гена ADIPOQ 
(аллель G) вносит свой вклад в риск развития 
ожирения при гомозиготном носительстве 
(генотип GG). Ассоциация полиморфизма 
rs16861194 гена ADIPOQ с  величиной ИМТ не 
обнаружена, в  связи с  этим данный полимор-
физм не может рассматриваться в  качестве 
генетического маркера риска формирования 
ожирения.
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Вклад генетических полиморфизмов 
в  риск развития избыточной массы 
тела и  ожирения подтвержден резуль-
татами многочисленных исследова-

ний. В  настоящее время в  фокусе внимания 

исследователей  – полиморфизмы гена адипоне-
ктина (ADIPOQ), расположенного на хромосоме 
3q27.

Гормон адипонектин секретируется из жи-
ровой ткани в  кровоток, где его содержание 
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составляет в  среднем 10–16  мкг/мл [1, 2]. В  от-
ношении физиологической роли адипонектина 
известно, что он обладает антиатерогенным эф-
фектом, противовоспалительными свойствами, 
регулирует метаболизм липопротеинов, богатых 
триглицеридами [2–4]. Концентрация адипоне-
ктина в  сыворотке крови отрицательно связа-
на с  индексом массы тела (ИМТ), отношением 
окружности талии к окружности бедер, уровнем 
холестерина липопротеидов низкой плотности, 
общего холестерина, триглицеридов, глюкозы 
и  инсулина натощак, гомеостатической модель-
ной оценкой инсулинорезистентности, дислипи-
демией и наличием избыточной массы тела / ожи-
рения [2, 5, 6]. Установлено также, что секреция 
адипонектина снижается при ожирении и увели-
чивается при истощении [7]. Получены данные, 
согласно которым уменьшение массы тела у  па-
циентов, страдающих ожирением, при переходе 
на низкокалорийную диету способствует повы-
шению концентрации адипонектина в  плазме 
крови [3, 8].

В литературе нет единого мнения о связи по-
лиморфизмов гена ADIPOQ c риском развития 
ожирения. Наиболее изучен в этом плане промо-
торный полиморфизм rs266729, представляющий 
собой однонуклеотидную замену цитозина на 
гуанин. При обследовании взрослых американ-
цев европейского происхождения выявлена связь 
этого полиморфизма с  низким уровнем адипо-
нектина в  крови, но не обнаружено связи с  из-
быточной массой тела и  ожирением [9]. Данные 
обследования российских женщин в возрасте 35–
55 лет также не установили наличия ассоциации 
полиморфизма rs266729 гена ADIPOQ c абдоми-
нальным ожирением [10]. Однако исследователи 
из Италии и Португалии показали, что генотипы 
CG/GG связаны со значительно более низкими 
уровнями адипонектина в плазме крови и более 
высокими уровнями фактора некроза опухоли-α 
по сравнению с генотипом CC (p = 0,034), а уров-
ни адипонектина ниже при увеличении ИМТ 
(p = 0,001) [11, 12]. Наряду с  этим у  европейцев 
с полиморфизмом rs266729 выявлен повышенный 
риск развития артериальной гипертензии [13]. 
У  жителей Нигерии носительство генотипа GG 
варианта полиморфизма rs266729 гена ADIPOQ 
ассоциируется с  большей величиной окружно-
сти талии, обхвата бедер и ИМТ, чем у носителей 
других генотипов данного гена [14]. Метаанализ 
публикаций, посвященных изучению этого по-
лиморфизма, показал, что аллель G связан с ри-
ском развития ожирения у населения Китая [15]. 
Более поздний метаанализ не выявил никакой 

зависимости полиморфизма ADIPOQ rs266729 
с метаболическим синдромом в китайской попу-
ляции [16].

Полиморфизм rs16861194 гена ADIPOQ менее 
изучен, и связь его с уровнем адипонектина оце-
нивается неоднозначно. В одних работах этот по-
лиморфизм ассоциирован с низким уровнем ади-
понектина и  вносит свой вклад в  риск развития 
ожирения и сахарного диабета 2-го типа [17, 18], 
в  других исследованиях (азиатские популяции) 
такой связи выявлено не было [19]. В Российской 
Федерации влияние этих полиморфизмов на риск 
формирования избыточной массы тела и ожире-
ния остается практически не изученным.

Цель  – выявление ассоциации полиморфиз-
мов rs266729 и  rs16861194 гена ADIPOQ c из-
быточной массой тела и  ожирением у  жителей 
Московского региона.

Материал и методы
Обследовано 222 человека (140 женщин и 82 муж-
чины) в  возрасте от  25 до  65  лет, проживающих 
в  Московском регионе и  наблюдавшихся в  кон-
сультативно-диагностическом центре «Здоровое 
питание» ФГБУН «ФИЦ питания и  биотехноло-
гии».

Антропометрические измерения проводи-
ли с  использованием сертифицированных весов 
и  ростомеров. ИМТ рассчитывали по формуле: 
масса тела (кг) / рост (м)2. Для анализа полученной 
величины ИМТ использовали следующие крите-
рии: менее 18,5 – недостаточная масса тела; от 18,5 
до 24,9 – нормальная масса тела; от 25 до 29,9 – из-
быточная масса тела; более 30 – ожирение.

Биохимические показатели, характеризую-
щие состояние липидного и  углеводного обме-
нов, определяли c помощью анализатора ABX 
PENTRA 400 (HORIBA ABX SAS, Франция) в ав-
томатическом режиме.

Генотипирование при изучении полиморфиз-
ма rs266729 гена ADIPOQ выполняли у 200 чело-
век (140 женщин и 60 мужчин), а полиморфизма 
rs16861194 гена ADIPOQ  – у  215 (133  женщины 
и 82 мужчины).

Дезоксирибонуклеиновую кислоту (ДНК) вы-
деляли из буккального эпителия стандартным 
методом с использованием многокомпонентного 
лизирующего раствора, разрушающего комплекс 
ДНК с белком, затем ее сорбировали на покрытые 
силикагелем магнитные частицы, осуществляли 
отмывку этиловым спиртом и на конечном этапе 
проводили элюцию в буферный раствор. Для это-
го использовали набор реагентов РеалБест ДНК-
экстракция 3 (ЗАО «Вектор-Бест», Новосибирск, 
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Россия) по протоколу производителя. Выделение 
ДНК осуществляли на автоматической станции 
epMotion 5075 (Eppendorf, Германия).

Генотипирование проводили с  применением 
аллельспецифичной амплификации с  детекцией 
результатов в режиме реального времени на ам-
плификаторе CFX 96 Real-Time System (Bio-Rad, 
США) и  использованием TaqMan-зондов, ком-
плементарных полиморфным участкам ДНК.

Использованы следующие праймеры и зонды 
[19]:
• для идентификации полиморфизма rs266729 

гена ADIPOQ:
 9 прямой праймер – 

ATTCTGTTTTGGATGTCTTGTTG, обратный 
праймер – CTTGGACTTTCTTGGCACG;

 9 проба 1 – (FAM) ATCCTGCCCTTCAA-
(RTQ1), проба 2 – (R6G) TCCTGCGCTTCAA-
(BHQ2);

• Для идентификации полиморфизма rs16861194 
гена ADIPOQ:

 9 прямой праймер – 
TGTCTTGTTGAAGTTGGTGCTG, обратный 
праймер – GACTTTCTTGGCACGCTCAT;

 9 проба 1 – (FAM) 
TGAATTAAATTACGACCCC-(RTQ1);  
проба 2 – (R6G) TGAATTAAACTACGACCC-
(BHQ2).
Температура отжига при проведении ампли-

фикации составляла -56 °С.
Для оценки связи генетических полимор-

физмов с  избыточной массой тела и  ожирением 
проводили исследования по типу «случай/кон-
троль». При этом для расчета размера выборки 
использовали программу Epi info™ (http://www.
cdc.gov/epiinfo/). Обследуемые были разделены на 
две группы: «случай»  – страдающие ожирением 
(ИМТ ≥ 30) и «контроль» – с ИМТ менее 30.

Этическая экспертиза. Взятие биологических 
образцов производили после подписания участ-
никами исследования информированного согла-
сия. Протокол исследования одобрен этическим 
комитетом ФГБУН «ФИЦ питания и биотехноло-
гии». Проведение исследований одобрено Ученым 
советом ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии» 
в 2017 г. при утверждении НИР № 0529-2016-0024.

Статистическую обработку результатов 
(расчет частот встречаемости генотипов, аллелей) 
проводили с  использованием пакета программ 
SPSS 20. Для описания количественных перемен-
ных рассчитывали средние арифметические от-
клонения и стандартные ошибки средних (M ± m). 
Нормальность распределений количественных 
переменных проверяли с  помощью критерия 

Колмогорова – Смирнова. Для сравнения количе-
ственных переменных в двух группах применяли 
t-критерий Стьюдента или t-критерий Стьюдента 
для неравных дисперсий – в случае если диспер-
сии в  двух группах различались. Связь генети-
ческих полиморфизмов с риском формирования 
избыточной массы тела и  ожирения оценивали 
в  значениях показателя соотношения шансов 
(ОШ). Для расчета ОШ с указанием 95% довери-
тельного интервала (ДИ) использовали форму-
лу расчета относительного риска (ОР) при по-
мощи программы DeFinetti на сайте Института 
генетики человека (Мюнхен, Германия; https://
ihg.helmholtz-muenchen.de/cgi-bin/hw/hwa1.
pl). OШ > 1 рассматривали как положительную 
ассоциацию («фактор повышенного риска») 
и OШ < 1 – как отрицательную ассоциацию («фак-
тор пониженного риска»). Статистически значи-
мыми считали различия при р < 0,05.

Результаты
Полиморфизм rs266729 гена ADIPOQ
Частота встречаемости минорного аллеля G рав-
нялась 26,8%, при этом статистически значимых 
различий между мужчинами (26,7%) и  женщи-
нами (26,8%) не обнаружено (табл. 1). Результаты 
генотипирования полиморфизма rs266729 гена 
ADIPOQ при проведении исследований по типу 
«случай/контроль» показали, что частота встре-
чаемости минорного аллеля G в  группе всех об-
следуемых с  ожирением (27,5%) была на  2,2% 
выше, чем в  группе с  нормальной массой тела 
(25,3%), но и это увеличение не достигало уровня 
статистической значимости (табл. 2). Анализ дан-
ных генотипирования у мужчин и женщин также 
не выявил статистически значимой ассоциации 
аллеля G полиморфизма rs266729 гена ADIPOQ 

Таблица 1. Частота встречаемости генотипов и аллелей полиморфизма rs266729 гена 
ADIPOQ у жителей Московского региона

Генотип, абс. (%) Аллель, % ОШ (ДИ), p
Аллель риска G

СС СG GG G

Все обследованные (n = 200)

116 (58,0) 61 (30,5) 23 (11,5) 26,8

Мужчины (n = 60) 1,00 (0,62–1,63), 
p = 0,98

34 (56,7) 20 (33,3) 6 (10,0) 26,7

Женщины (n = 140)

82 (58,6) 41 (29,3) 17 (12,1) 26,8

ДИ – доверительный интервал, ОШ – отношение шансов
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с ожирением. Однако сравнение носителей гено-
типов СС и GG у мужчин показало статистически 
значимую связь генотипа GG с ИМТ (см. табл. 2).

Анализ результатов антропометрических 
и биохимических исследований (табл. 3) показал 
отсутствие статистически значимых различий 
между носителями разных генотипов полимор-
физма rs266729 гена ADIPOQ. Уровень холестери-
на липопротеидов высокой плотности в сыворот-
ке крови обследованных, имеющих мутантный 

аллель, был в 1,3 раза ниже, чем у людей с геноти-
пом СС, но и эти различия не были статистически 
значимыми.

Полиморфизм rs16861194 гена ADIPOQ
Как видно из данных табл. 4, частота встречаемо-
сти минорного аллеля G составила в целом 8,6%, 
при этом у мужчин данный показатель регистри-
ровали вдвое чаще, чем у женщин (p = 0,037). Что 
касается результатов генотипирования полимор-
физма rs16861194 гена ADIPOQ при проведении 
исследований по типу «случай/контроль», часто-
та встречаемости минорного аллеля G не разли-
чалась в зависимости от наличия ожирения или 
от пола (табл. 5). Таким образом, носительство 
аллеля G, а  также генотипа GG полиморфизма 
rs16861194 гена ADIPOQ не было связано с риском 
развития ожирения у жителей г. Москвы.

Не обнаружено статистически значимых раз-
личий между носителями разных генотипов по-
лиморфизма rs16861194 гена ADIPOQ в зависимо-
сти от антропометрических показателей (ИМТ, 
жировая масса), показателей липидного обмена, 
содержания глюкозы в сыворотке крови (табл. 6).

Обсуждение
Результаты изучения полиморфизма rs266729 
гена ADIPOQ у  обследуемых Московского ре-
гиона показали, что частота встречаемости ми-
норного аллеля G была одинаковой у  мужчин 
и женщин и равнялась в среднем 26,8%. Это со-
поставимо с данными по Российской Федерации 
(20–30%) [10] и Европе (25–33,1%) [11, 20], но выше, 

Таблица 3. Антропометрические и биохимические показатели 
жителей Московского региона в зависимости от генотипов 
полиморфизма rs266729 гена ADIPOQ, M ± m

Показатель Генотип*

СС CG+GG

ИМТ, кг/м2 35,8 ± 0,98 35,6 ± 1,42

Жировая масса, % 36,2 ± 1,58 32,0 ± 2,40

Глюкоза, моль/л 5,7 ± 0,12 6,1 ± 0,32

Триглицериды, ммоль/л 1,58 ± 0,20 1,48 ± 0,14

Холестерин, ммоль/л 5,6 ± 0,85 5,6 ± 0,24

ХС ЛПВП, ммоль/л 2,43 ± 0,94 1,91 ± 0,47

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,92 ± 0,18 2,86 ± 0,38

ИМТ – индекс массы тела, ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов 
высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности
*  Межгрупповые различия показателей не были статистически значи-
мыми для всех сравнений (p > 0,05)

Таблица 2. Частота встречаемости генотипов и аллелей полиморфизма rs266729 гена ADIPOQ у жителей Московского региона в зависимости от индекса массы 
тела

ИМТ, кг/м2 Генотип, абс. (%) Аллель, % ОШ (ДИ), p
Аллель риска G

ОШ (ДИ), p
СС<->GG

СС СG GG G

Все обследованные (n = 200)

ИМТ < 30 (n = 71) 39 (54,9) 28 (39,4) 4 (5,7) 25,3 1,1 (0,70–1,78), p = 0,63 2,4 (0,76–7,5), p = 0,12

ИМТ ≥ 30 (n = 129) 77 (59,7) 33 (25,6) 19 (14,7) 27,5

Мужчины (n = 60)

ИМТ < 30 (n = 26) 15 (57,7) 11 (42,3) 0 21,2 1,7 (0,71–3,86), p = 0,23 10,3 (0,53–197,9), p = 0,04

ИМТ ≥ 30 (n = 34) 19 (55,9) 9 (26,5) 6 (17,6) 30,8

Женщины (n = 140)

ИМТ < 30 (n = 45) 24 (53,3) 17 (37,8) 4 (8,9) 27,7 0,9 (0,53–1,63), p = 0,79 1,34 (0,39–4,54), p = 0,63

ИМТ ≥ 30 (n = 95) 58 (61,1) 24 (25,3) 13 (13,6) 26,3

ДИ – доверительный интервал, ИМТ – индекс массы тела, ОШ – отношение шансов
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чем в азиатских странах – 23,6% (согласно данным 
базы Национального центра биотехнологической 
информации США (NCBI); https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/snp/?term=rs266729).

Частота встречаемости минорного аллеля G 
в  группе всех обследуемых с  ожирением (27,5%) 
была аналогичной таковой в группе людей с нор-
мальной массой тела (25,3%). Вместе с тем сравне-
ние носителей генотипов СС и GG у мужчин пока-
зало статистически значимую связь генотипа GG 
с  ожирением. Полученные данные согласуются 
с результатами исследований ряда авторов, выя-
вивших связь носительства генотипа GG вариан-
та полиморфизма rs266729 гена ADIPOQ с  боль-
шей величиной окружности талии, обхвата бедер 
и ИМТ, чем у носителей других генотипов этого 
гена [14]. В работах китайских авторов аллель G 
и  генотип GG этого полиморфизма сопряжены 
с риском развития ожирения и метаболического 
синдрома [11, 15]. А  в  отдельных исследованиях 
из Мексики и России ассоциации между аллелем 
G полиморфизма rs266729 гена ADIPOQ и ожире-
нием не установлено [5, 10].

Опубликованы работы, где установлено на-
личие ассоциации генотипа GG полиморфизма 
rs266729 гена ADIPOQ с  низкой концентрацией 
общего адипонектина в  сыворотке крови, повы-
шенным риском ожирения и  метаболического 
синдрома [11]. При этом многие авторы отмечают 
особую роль высокомолекулярного адипонектина 
в  реализации основных биологических функций 
этого белка. Считается, что по сравнению с общим 
адипонектином высокомолекулярный обладает 

большей метаболической активностью, участвуя 
в  подавлении окислительного стресса, воспали-
тельных процессов, стимулируя продукцию NO2 
в  клетках эндотелия, а  его низкая концентрация 
ассоциируется с высоким риском сахарного диабе-
та 2-го типа, артериальной гипертензии и других 
сердечно-сосудистых заболеваний [6, 10, 21].

Высокомолекулярный адипонектин характе-
ризуется антиатерогенными, противовоспали-
тельными и  антидиабетическими свойствами, 
обусловленными его влиянием на уровень ХС 
ЛПВП [21]. В  проведенных нами исследованиях 
не было отмечено статистически значимых раз-
личий между носителями разных генотипов по-
лиморфизма rs266729 гена ADIPOQ. Уровень ХС 

Таблица 4. Частота встречаемости генотипов и аллелей полиморфизма rs16861194 гена 
ADIPOQ у взрослых жителей Московского региона

Генотип, абс. (%) Аллель, % ОШ (ДИ), p

АА АG GG G

Все обследованные (n = 215)

179 (83,3) 35 (16,2) 1 (0,5) 8,6

Мужчины (n = 82) 2,03 (1,03–4,00), 
p = 0,037

62 (75,6) 20 (24,4) 0 12,2

Женщины (n = 133)

117 (88,0) 15 (11,2) 1 (0,8) 6,4

ДИ – доверительный интервал, ОШ – отношение шансов

Таблица 5. Частота встречаемости генотипов и аллелей полиморфизма rs16861194 гена ADIPOQ у жителей Московского региона в зависимости от индекса 
массы тела

ИМТ, кг/м2 Генотип, абс. (%) Аллель, % ОШ (ДИ), p
Аллель риска G

ОШ (ДИ), p
АА<->GG

АА АG GG G

Все обследованные (n = 215)

ИМТ < 30 (n = 81) 66 (81,5) 15 (18,5) 0 9,3 0,9 (0,44–1,74), 
p = 0,70

1,8 (0,39–43,7), 
р = 0,44

ИМТ ≥ 30 (n = 134) 113 (84,4) 20 (14,9) 1 (0,7) 8,2

Мужчины (n = 82)

ИМТ < 30 (n = 37) 25 (67,6) 12 (32,4) 0 16,2 0,5 (0,19–1,30), 
p = 0,15

0,7 (0,01–35,4), 
р = 1,00

ИМТ ≥ 30 (n = 45) 37 (82,2) 8 (17,8) 0 8,9

Женщины (n = 133)

ИМТ < 30 (n = 44) 41 (93,2) 3 (6,8) 0 3,4 2,4 (0,67–8,6), 
p = 0,16

1,6 (0,06–40,8), 
p = 0,46

ИМТ ≥ 30 (n = 89) 76 (85,4) 12 (13,5) 1 (1,1) 7,8

ДИ – доверительный интервал, ИМТ – индекс массы тела, ОШ – отношение шансов
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ЛПВП в сыворотке крови обследованных, имею-
щих мутантный аллель, был в 1,3 раза ниже, чем 
у людей с генотипом СС, но эти различия не были 
статистически значимыми.

Что касается полиморфизма rs16861194 гена 
ADIPOQ у жителей Московского региона, минор-
ный аллель G встречался у  мужчин с  частотой 
12,2%, что сопоставимо с  данными по Европе. 
Так, согласно данным базы NCBI (https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/snp/?term=rs16861194), в европей-
ских странах этот показатель составляет 12–14%, 
в азиатском регионе он выше: в Китае регистри-
руется на уровне 18,5%, в Японии – 26,2% [22, 23].

Мы не обнаружили статистически значимых 
различий между антропометрическими показа-
телями (ИМТ, жировая масса тела) у носителей 
разных генотипов полиморфизма rs16861194 
гена ADIPOQ, что подтверждает отсутствие ас-
социации этого полиморфизма с  ожирением. 
Не было выявлено и влияния данного полимор-
физма на уровень глюкозы и  липидный спектр 
сыворотки крови. Отсутствие связи генотипов 
полиморфизма rs16861194 гена ADIPOQ с риском 
возникновения ожирения может быть обуслов-
лено влиянием других факторов: другими гено-
типами гена ADIPOQ, ген-генными взаимодей-
ствиями, наличием мутантных аллелей гена FTO 
и др. [2, 24].

Заключение
У жителей Московского региона частота встре-
чаемости минорного аллеля G полиморфиз-
ма rs266729 гена ADIPOQ составляла в  среднем 
26,8%, что соответствует аналогичным показа-
телям по России и  Европе и  выше, чем в  азиат-
ских странах. У  жителей Москвы полиморфизм 
rs266729 гена ADIPOQ (аллель G) вносит свой 
вклад в риск развития ожирения при гомозигот-
ном носительстве (генотип GG) (p = 0,04).

Частота встречаемости минорного аллеля G 
полиморфизма rs16861194 гена ADIPOQ у жителей 
Московского региона сопоставима с показателя-
ми в европейских странах и ниже, чем в странах 
азиатского региона. Ассоциации полиморфизма 
rs16861194 гена ADIPOQ с величиной ИМТ нами 
не обнаружено. Полиморфизм rs16861194 гена 
ADIPOQ не может рассматриваться в  качестве 
генетического маркера риска развития ожирения 
у взрослого населения г. Москвы. 

Таблица 6. Антропометрические и биохимические показатели 
жителей Московского региона в зависимости от генотипов 
полиморфизма rs16861194 гена ADIPOQ, M ± m

Показатель Генотип*

АА АG+GG

ИМТ, кг/м2 34,8 ± 0,81 36,1 ± 2,71

Жировая масса, % 32,1 ± 1,60 32,9 ± 4,24

Глюкоза, моль/л 5,9 ± 0,18 6,0 ± 0,13

Триглицериды, ммоль/л 1,4 ± 0,10 1,5 ± 0,26

Холестерин, ммоль/л 5,6 ± 0,85 5,9 ± 0,28

ХС ЛПВП, ммоль/л 2,1 ± 0,48 1,6 ± 0,18

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,8 ± 0,18 2,9 ± 0,28

ИМТ – индекс массы тела, ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов 
высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности
* Межгрупповые различия показателей не были статистически значи-
мыми для всех сравнений (p > 0,05)
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Rationale: The contribution of the adiponectin 
gene polymorphisms (ADIPOQ, located at 3q27) 
in the residents of Nigeria and China to the risk of 
overweight and its association with the risk of arte-
rial hypertension in the European population have 
been demonstrated.
Aim: To identify associations between rs266729 
and rs16861194 polymorphisms of the ADIPOQ 
gene with overweight and obesity in the Moscow 
region residents.
Materials and methods: Identification of 
rs266729 and rs16861194 polymorphisms of 
the ADIPOQ gene was carried out in 222  people 
(140  women and 82  men, aged 25 to 65  years) 
living in the Moscow region. Genotyping was 
performed using allele-specific amplification 
with real-time detection of the results on the 
CFX96 Real-Time System amplifier (Bio-Rad, USA) 
and using TaqMan probes complementary to 
polymorphic DNA regions. To assess an associa-
tion between these genetic polymorphisms and 
overweight/obesity, we performed a case control 
study, with the cases being subjects with body 
mass index (BMI) of ≥ 30  kg/m2, and the controls 
those with BMI of < 30 kg/m2.
Results: The mean frequency of the minor allele G 
rs266729 polymorphism of the ADIPOQ gene in the 
subjects from the Moscow region was 26.8% and 
similar in men and women. Comparison of the CC 
and GG genotypes carriers of the rs266729 poly-
morphism of the ADIPOQ gene in men showed 
a  statistically significant association of the GG 
genotype to the BMI value (p = 0.04). There were 

no statistically significant differences between 
anthropometric indicators (BMI, body fat mass) in 
the carriers of different rs16861194 polymorphism 
genotypes of the ADIPOQ. No association between 
the studied polymorphisms and blood glucose 
levels and lipid spectrum could be found.
Conclusion: The frequency of the minor allele  G 
of the rs266729 polymorphism of the ADIPOQ 
gene in the subjects from the Moscow region was 
similar to their rates in the Russian Federation 
and European countries. In Moscow residents, 
the rs266729 polymorphism of the ADIPOQ gene 
(G allele) contributes to the risk of obesity in homo-
zygous carriers (genotype GG). No association of 
the rs16861194 polymorphism of the ADIPOQ gene 
with the BMI was found; therefore, this polymor-
phism cannot be considered as a  genetic marker 
of the obesity risk.

Key words: obesity, adiponectin, ADIPOQ gene 
rs266729 polymorphism, ADIPOQ gene rs16861194 
polymorphism
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