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Недостаточная эффективность существующих методов лечения ожирения и профилактических мероприятий, направленных 
на борьбу с ним, привели к значительному прогрессу в понимании генетического вклада в его высокую распространенность 
во всех возрастных группах.
Цель исследования. Оценка распространенности патологических однонуклеотидных полиморфизмов rs6265 гена нейтро-
трофического фактора мозга BDNF; rs1137101 гена рецептора лептина LEPR; rs9939609 гена, ассоциированного с жировой 
массой, FTO; rs4762 и rs699 гена ангиотензиногена AGT; rs1799883 гена переносчика жирных кислот FABP2; rs1801282 гена 
PPARG2 у девочек подросткового возраста с ожирением. 
Материалы и методы. Обследованы 72 девочки-подростка 12–17 лет. В 1-ю группу вошли 36 детей с ожирением с коэффициентом 
стандартного отклонения индекса массы тела ≥2,0; во 2-ю группу — 36 детей без ожирения с коэффициентом стандартного откло-
нения индекса массы тела <1,0. В работе использованы антропометрические, молекулярно-генетические и статистические методы.
Результаты. У девочек-подростков с ожирением выявлена ассоциация только с одним геном — PPARG2, полиморфный локус 
(Pro/Pro). Распространенность С-аллели в 1-й группе составила 80%, во 2- группе — 3% (р<0,05). Не выявлено статистически 
значимых различий по частоте генотипов и аллелей остальных генов у детей с ожирением и нормальной массой тела.
Заключение. Необходимы дальнейшие крупные исследования, включающие биохимические и гормональные параметры, для уста-
новления влияния конкретных полиморфных локусов различных генов на развитие ожирения и метаболические процессы.
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Significant progress in understanding the genetic contribution in obesity and its prevalence at all ages has been achieved since existing 
methods of treatment and preventive measures aimed at combating obesity are not effective enough.
Purpose. To study the prevalence of pathologic single nucleotide polymorphisms rs6265 of the brain neutrophic factor gene BDNF; 
rs1137101 of the leptin receptor gene LEPR; rs9939609 of the gene, associated with fat mass, FTO; rs4762 and rs699 of angioten-
sinogen AGT gene; rs1799883 of fatty acid transporter gene FABP2; rs1801282 of PPARG2 gene in obese adolescent girls. 
Material and methods. 72 teenage girls aged 12–17 years were examined. Group 1 consisted of 36 obese children (standard deviation 
coefficient SDS BMI ≥ 2.0), group 2 — 36 non-obese children (SDS BMI <1.0). Anthropometric, molecular genetic, and statistical 
methods were used.
Results. In obese adolescent girls, an association was detected with only one gene — PPARG2, a polymorphic locus (Pro/Pro). 
The prevalence rate of the C allele in group 1 was 80%, in group 2 — 3% (p<0.05). No statistically significant differences in the fre-
quencies of genotypes and alleles of other genes in children with obesity and normal body weight were established. 
Conclusion. Further large-scale studies, including biochemical and hormonal parameters, are needed to  establish the  influence 
of specific polymorphic loci of various genes contributing in obesity and metabolic processes.
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Ожирение представляет собой проблему мирового 
масштаба для здоровья людей как в экономиче-

ски развитых, так и в развивающихся странах [1, 2]. 
Кроме того, с  каждым годом увеличивается распро-
страненность ожирения среди детей [3, 4]. В Россий-
ской Федерации на  долю мальчиков подросткового 
возраста с ожирением приходится 15–19%, а на долю 
девочек этого же возраста — до 24% [4]. В настоящее 
время особо сложная ситуация складывается у дево-
чек-подростков, потому что патологическое увеличе-
ние объема жировой ткани выходит далеко за рамки 
эстетической проблемы и  служит причиной забо-
леваний репродуктивной системы [5, 6]. Ожирение 

повышает риск патологического течения беременно-
сти, родов, послеродового периода у женщин и пери-
натальной заболеваемости и  смертности у  новорож-
денных [5].

Одна из  главных причин развития ожирения  — 
увеличение потребления высококалорийной пищи 
и малоподвижный образ жизни. Однако в последнее 
время все чаще появляются публикации, приводящие 
доказательства генетической предрасположенности 
к  ожирению. Гены-кандидаты оказывают аддитив-
ный эффект и, взаимодействуя с  перечисленными 
факторами, могут приводить к  увеличению массы 
тела [1, 3, 7].

Случаи детского ожирения могут быть класси-
фицированы одним из  двух способов: синдромные 
или  несиндромные. Синдромное ожирение вклю-
чает такие нарушения, как синдром Прадера–Вилли, 
синдром Барде–Бидля и синдром Альстрема. Несин-
дромные случаи ожирения можно дополнительно 
разделить на более редкие случаи моногенного ожи-
рения и  гораздо более распространенные формы 
полигенного ожирения, молекулярные механизмы 
которого остаются неясными. Имеются данные, 
что от 25 до 70% случаев ожирения обусловлено гене-
тическими детерминантами [8]. Однако эти исследо-
вания у  подростков малочисленны, не  систематизи-
рованы, разобщены.

Цель исследования: изучить распространенность 
патологических однонуклеотидных полиморфиз-
мов rs6265 гена нейтротрофического фактора мозга 
BDNF; rs1137101 гена рецептора лептина LEPR; 
rs9939609 гена, ассоциированного с  жировой мас-
сой, FTO; rs4762 и rs699 гена ангиотензиногена AGT; 
rs1799883 гена переносчика жирных кислот FABP2; 
rs1801282 гена PPARG2 у девочек подросткового воз-
раста с ожирением.

Характеристика детей и методы исследования

Проведено стандартное клинико-лаборатор-
ное обследование 72 девочек-подростков в  возрасте 
12–17  лет. В  1-ю группу включили 36 детей с  ожи-
рением (коэффициент стандартного отклонения 
индекса массы тела ≥2,0), во  2-ю группу  — 36 детей 
без  ожирения (коэффициент стандартного откло-
нения индекса массы тела <1,0). Все обследованные 
подростки не  имели острых и  тяжелых хронических 
заболеваний на момент включения в исследование. 

В исследовании соблюдались этические прин-
ципы, предъявляемые Хельсинкской декларацией 
Всемирной медицинской ассоциации (World Medical 
Association Declaration of  Helsinki) 1964  г., в  редак-
ции 2013 г. (изменения внесены на 64-й Генеральной 
Ассамблее ВМАЮ, Бразилия) и  с  п. 5 ст.  24 «Права 
несовершеннолетних» Основ законодательства 
Российской Федерации об  охране здоровья граж-
дан от  22  июля 1993  г. №5487–1 (с  изменениями 
от  20  декабря 1999  г.). Все участники исследования, 
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их родители были осведомлены о  научной стороне 
проблемы и дали свое согласие на участие в работе.

Образцы цельной крови забирали в  вакуумную 
систему типа Vacuett с  6% ЭДТА (Greiner Bio-one, 
Австрия). Выделение нуклеиновых кислот выпол-
няли комплектом реагентов ДНК-ЭКСПРЕСС-
кровь на  основе лизирующего раствора («Литех», 
Россия). Выявление полиморфизма BDNF (val66met) 
rs6265 осуществляли набором реагентов для  опре-
деления полиморфизмов методом полимеразной 
цепной реакции в  режиме реального времени  — 
RT-PCR («Синтол», Россия), для гена PPARG2 (Pro-
12Ala) rs1801282 применяли диагностический набор 
для  выявления полиморфизмов методом RT-PCR 
SNP-ЭКСПРЕСС-SHOT («Литех», Россия). Реак-
ционная смесь обеих тест-систем содержит прай-
меры и два аллель-специфичных гидролизных зонда, 
детекция флюоресцентного сигнала считывается 
с  каналов HEX и  FAM, дискриминация аллелей 
осуществляется за  счет различной эффективности 
разрушения комплементарного зонда. Исследо-
вание полиморфных вариантов в  5 генах  — LEPR 
(Arg223Gln) rs1137101, FTO (A23525T) rs9939609, 
FABP2 (Ala54Thr) rs1799883, AGT (Thr174Met) rs4762, 
AGT (Met235Thr) rs699 выполняли наборами SNP-
ЭКСПРЕСС методом RT-PCR («Литех», Россия), 
где амплифицируются параллельно две реакции 
с  двумя аллель-специфичными праймерами, детек-
тируется сигнал по  каналу FAM. Генотипирование 
исследуемых образцов геномной ДНК проводили 
в  режиме реального времени на  амплификаторе 
(RT-PCR) ДТ-Прайм («ДНК-Технология», Россия), 
результаты анализа формировались в  три заклю-
чения  — аллель-1, гетерозигота, аллель-2. Гене-
тическое исследование проводили на  базе отдела 
медико-биологических исследований научно-иссле-
довательского центра Военно-медицинской акаде-
мии им. С.М. Кирова (Санкт-Петербург, Россия).

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с  использованием программ IBM SPSS 
Statictics 26, MedCalc V.19. При  p<0,05 результаты 
считали статистически значимыми. В работе исполь-
зован ROC-анализ. Графическое представление дан-
ных выполнено с помощью программы Jamovi [9].

Результаты и обсуждение

Девочки-подростки с  ожирением (1-я группа) 
имели рост 164,5 [161; 171] см, массу тела 91,5 [80; 
103] кг, коэффициент стандартного отклонения 
индекса массы тела 2,8 [2,5; 4,5] кг/м2, окружность 
талии 96 [82; 112] см. Из  36 обследованных детей 
1-й  группы у  10 имелось ожирение 1-й степени,  
у  5  — 2-й степени, у  5  — 3-й степени и  у  16 паци-
енток  — морбидные ожирение. Здоровые дети  
(2-я группа) имели следующие антопометриче-
ские параметры: рост 165 [159; 167] см, масса тела 
55  [51; 64]  кг, коэффициент стандартного отклоне-

ния индекса массы тела 0,45 [0,1; 0,8] кг/м2, окруж-
ность талии 65 [59; 74] см. Половое развитие всех 
обследованных девочек соответствовало III–V стадии 
по  Таннеру. Результаты генетического исследования 
распространенности изучаемых генов представлены 
в таблице.

В настоящее время идентифицировано более 
1500  генетических полиморфизмов, ассоцииро-
ванных с  ожирением, которые осуществляют вклад 
в  развитие ожирения через  различные патофизио-
логические механизмы. Эти полиморфизмы широко 
распространены в  популяции взрослых, но  практи-
чески не изучены у детей [8]. В настоящем исследо-
вании у  девочек-подростков с  ожирением выявлена 
ассоциация только с одним геном PPARG2 (Pro/Pro), 
различий по частоте генотипов и аллелей остальных 
генов у  детей с  ожирением и  с  нормальной массой 
тела не выявлено.

Ген PPARG2 участвует в обмене липидов и коди-
рует белок PPARG2, который в большом количестве 
содержится в  жировых клетках и  играет ключевую 
роль в их формировании. Именно ген PPARG2 опре-
деляет жировой метаболизм. Модификации гена 
определяют тип белка, который вырабатывается 
в  организме, и  ассоциируются с  риском развития 
у  носителя формы Pro сахарного диабета 2-го типа, 
а  количество потребляемых жиров у  таких людей 
имеет прямую связь с  индексом массы тела [10]. 
Однако данные о  влиянии мутации гена на  раз-
витие ожирения противоречивы. Так, аллель G 
полиморфизма Pro/Pro, ассоциированный с  ожи-
рением в  популяции молодых людей в  Италии, 
в  исследовании китайской популяции продемон-
стрировал протективный эффект  [11, 12]. Следова-
тельно, однонуклеотидный полиморфизм rs1801282 
гена  PPARG2  может быть потенциальным кандида-
том, способным модулировать положительный ответ 
у  пациентов с  ожирением на  диетотерапию и  фар-
макотерапию при  ранних нарушениях углеводного 
обмена [13].

Ген нейротрофического фактора мозга BDNF 
служит основным регулятором деятельности 
для  нескольких типов нейронов, включая сен-
сорные нейроны, ганглиозные клетки сетчатки, 
спинномозговые двигательные нейроны, неко-
торые холинергические и  дофаминергические 
нейроны. Мутация гена BDNF может привести 
к  неправильному сворачиванию белка и  сниже-
нию связывания зрелого BDNF с  его рецептором, 
вызывая нарушения функции гиппокампа. Ген 
BDNF широко экспрессируется в центральной нерв-
ной системе, его экспрессия снижается при  неко-
торых нейродегенеративных заболеваниях, таких 
как шизофрения, болезнь Альцгеймера, болезнь Пар-
кинсона, рассеянный склероз [14].

Ген, ассоциированный с  жировой массой, 
FTO кодирует белок FTO, вовлеченный в энергети-
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ческий обмен и  влияющий на  метаболизм в  целом. 
Экспрессия гена происходит в  основном в  клет-
ках гипоталамуса и  регулируется посредством 
процессов, ответственных за  чувства насыщения 
и  голода. Исследования показывают, что  у  носи-
телей аллеля  А  наблюдаются повышение массы 
тела и  увеличение окружности талии (накопле-
ние висцерального жира), нарушения углеводного 
и  липидного обмена, повышение артериального 
давления. Результаты исследований также показы-
вают, что  действенным способом снижения риска 
накопления жира являются регулярные физические 
нагрузки [14].

Полиморфные варианты, как  например, 
р.Gln223Arg, гена-рецептора LEPR снижают 
эффекторное действие лептина. При  носитель-
стве данного полиморфизма наблюдается измене-
ние энергетического обмена (повышается аппетит 
и потребление пищи, нарушается метаболизм жиров, 
преимущественно за  счет гиперхолестеринемии 
и  гипертриглицеридемии, и  глюкозы) и,  как  след-
ствие, — повышается индекс массы тела [15]. По дан-
ным А.В.  Морозовой и  соавт. (2014) [16], мутация 

гена-рецептора LEPR ассоциирована с  неалкоголь-
ной жировой болезнью печени у лиц женского пола.

Ген ангиотензиногена AGT кодируют белок ангио- 
тензиноген — сывороточный глобулин, вырабатыва-
емый клетками печени, из  которого под  действием 
ренина образуется ангиотензин I. Ангиотензин I пре-
образуется в  активный октапептид ангиотензин  II 
под  действием ангиотензинпревращающего фер-
мента. Наличие в  генотипе  аллеля  Т существенно 
повышает риск развития артериальной гипертензии 
и ишемической болезни сердца, гестоза и преэкламп-
сии у  женщин во  время беременности [17]. По  дан-
ным казахских ученых A. Shakhanova и  соавт. [18], 
у лиц с артериальной гипертонией выявлено увеличе-
ние частоты генотипа С/Т примерно в 5 раз по срав-
нению с контрольной группой, не имеющей в анам-
незе сердечно-сосудистых заболеваний.

Ген переносчика жирных кислот FABP2 отвечает 
за  связывание жирных кислот в  клетках кишечника. 
Многочисленные клинические исследования пока-
зали, что у носителей мутантного гомозиготного гено-
типа АА лучше усваиваются жиры, имеется склонность 
к  увеличению массы тела, при  этом жир накаплива-

Таблица. Распределение частот генотипов и аллелей изучаемых полиморфизмов генов у девочек-подростков с ожирением 
и нормальной массой тела
Table. Distribution of genotype and allele frequencies of the studied gene polymorphisms in adolescent girls with obesity and normal 
body weight

Ген/полиморфизм
Аллель, 

связанная 
с риском

Генотип
Распространенность, %

при нормальной массе тела при ожирении

BDNF rs6265 A
G/G 66 58
G/А 28 28
А/А 20 14

LEPR rs1137101 G
А/А 15 11
G/А 71 61
G/G 14 28

FTO rs9939609 А
T/T 72 14
T/А 14 55,5
А/А 14 30,5

AGT rs4762 Т
С/С 5 25
С/Т 81 64
Т/Т 14 11

AGT rs699 С
Т/Т 23 37
С/Т 69 55
С/С 8 8

FABP2 rs1799883 G
G/G 88 15
G/А 15 77
А/А 3 8

PPARG2* rs1801282 G
С/С 92 5
С/G 5 15
G/G 3 80
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ется в области живота (абдоминальный жир), а также 
имеется высокий уровень лептина  — гормона, кото-
рый отвечает за регуляцию потребления и затрат энер-
гии, в том числе за аппетит и метаболизм [19]. Кроме 
того, в ходе экспериментов специалисты по питанию 
установили, что у лиц с гетерозиготной модификацией 
гена (Thr/Ala) более эффективно снижается масса тела 
при уменьшении содержания жиров в рационе [20].

Для определения влияния полиморфизма 
rs1801282 гена PPARG2 (генотип GG) на  зависимые 
переменные — «масса тела» («вес») и «индекс массы 
тела»  — выполнен одновариантный ROC-анализ. 
Разделяющую величину количественного содержа-
ния в  точке отсечения (cut-off) определяли по  наи-
высшему значению индекса Юдена, по  величине 
которого можно судить о  наличии взаимосвязи 
мутации гена и  выбранных параметров. Площадь 
под  ROC-кривой, соответствующей взаимосвязи 
патологичного генотипа GG гена PPARG2 с  мас-
сой тела (весом), составила 0,997 (95% доверитель-
ный интервал  — ДИ 0,941–1,000), что  оценивается 
как статистически значимое, т.е. полученная модель 
была статистически значимой (p<0,0001). Порог 
отсечения составил ≤66. Индекс Юдена ≤66 связан 
с  индексом массы тела. Чувствительность модели 
составила 95%, специфичность — 100%. 

Площадь под ROC-кривой, соответствующей вза-
имосвязи патологичного генотипа GG гена PPARG2 
и  индекса массы тела, составила 0,640 (95% ДИ 
0,516–0,752), что  оценивается как  статистически 
значимое, т.е. полученная модель была статистиче-
ски значимой (p=0,0159). Порог отсечения был ≤66. 
Индекс Юдена  ≤66 связан с  индексом массы тела. 
Чувствительность модели составила 100%, специ-
фичность — 100%.

Результаты нашей работы показали, что  у  80% 
девочек-подростков ожирение ассоциировано 
с  носительством аллели Pro гена PPARG2. Эти дан-
ные согласуются с  результатами исследования, про-
веденного группой ученых из Китая [12]. Они обна-
ружили зависимость между носительством аллеля Pro 
гена PPARG2 и риском развития ожирения: у носите-
лей риск был выше, чем у неносителей (относитель-
ный риск  — ОР 0,64; 95% ДИ 0,42–0,96; р=0,030). 
В  ретроспективном исследовании, проведенном 
на  базе дневного стационара Городского детского 
кардиологического центра МАУ «Городская детская 
клиническая больница №11» Екатеринбурга, впер-
вые выявлена статистически значимая связь поли-
морфизма гена PPARG (р. Pro12Ala) с  избыточной 
массой тела у  детей первых 2  лет жизни [10]. К.Д. 
Иевлева и соавт. [15] показали, что частота аллеля G 
полиморфизма PPARG2 Pro12Ala в  группе подрост-
ков-европеоидов с ожирением и избыточной массой 
тела составила 0,21, что выше данных о распростра-
ненности указанного полиморфного локуса в группе 
подростков (10–17  лет) с  нормальной массой тела 

(0,14) [15]. Исследование с участием 2102 детей в Гре-
ции продемонстрировало убедительную связь поли-
морфизма гена PPARG c развитием ожирения в  воз-
расте 3–4 лет, в зависимости от пола и возраста [10].

Полиморфизмы генов BDNF, LEPR, FTO, AGT, 
FABP2 в  проведенном нами исследовании не  про-
явили статистически значимой ассоциации с  ожи-
рением у  девочек подросткового возраста. Влияние 
мутаций этих генов на  развитие ожирения у  детей 
до  сих пор мало изучено. В  зарубежной литературе 
известна научная работа, цель которой — изучить вли-
яние мутации гена нейротрофического фактора мозга 
BDNF на  развитие ожирения у  детей. Исследование 
включало обследование 554 подростков с  тяжелым 
ожирением и  565 взрослых пациентов с  нормальной 
массой тела. Авторы сделали вывод, что мутация этого 
гена редко встречалась у  больных с  ожирением [8]. 
Известно, что  у  взрослых людей при  наличии поли-
морфного варианта rs6265 гена BDNF повышен риск 
развития нейродегенеративных расстройств [13, 14].

Мутация гена рецептора лептина LEPR встре-
чалась в  2 раза чаще у  девочек при  ожирении, 
что  не  подтвердилось результатами статистической 
обработки (р=0,08). Однако в исследовании K.D. Iev-
leva и  соавт. [10] было установлено, что  наличие 
полиморфных локусов гена рецептора лептина LEPR 
(LEPR rs1137100 + LEPR rs1137101 и LEPR rs1137100) 
ассоциировано с  жировой массой и  риском метабо-
лических нарушений. При  генотипе G/G повыша-
ется риск накопления висцерального жира, наруше-
ний углеводного и  липидного обмена, повышения 
артериального давления, неалкогольной жировой 
болезни печени в будущем [16].

Полиморфизм гена FTO с  гомозиготным носи-
тельством аллеля А  также в  2 раза чаще встречался 
у  девочек с  ожирением по  сравнению со здоро-
выми (у  30 и  14% обследованных соответственно; 
р=0,18). Ген FTO наиболее изучен в  отношении 
риска развития ожирения. В  исследовании S.H. Lit-
tleton и  соавт. [3] доказана ассоциация гомозигот-
ного генотипа AA гена FTO с  увеличением индекса 
массы тела, жировой массы, отсутствием чувства 
насыщения и склонностью к ожирению (отношение 
шансов  — ОШ 1,5–2). У  16% населения, имеющего 
генотип AA, в среднем масса тела на 3 кг больше, чем 
у  носителей генотипа TТ. Эта ассоциация выявлена 
у людей старше 7 лет и отражает характерное увели-
чение жировой массы [14]. В  исследовании случай–
контроль в  медицинском центре «Наука» (Ростов-
на-Дону, Россия) совместно с  кафедрой генетики 
Южного федерального университета выявлена связь 
полиморфизма rs9939609 гена FTO с  ожирением 
в  детской и  подростковой популяции, установлены 
достоверные различия между детьми с  ожирением 
и  здоровыми по  частоте генотипа АА (р=0,0079) 
и  аллеля А  (р=0,005; ОШ 0,67; 95% ДИ 0,51–0,88) 
полиморфизма rs9939609 гена [14, 16]. K.D. Ievleva 
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и  соавт. [10] при  обследовании детей подросткового 
возраста установили ассоциацию ожирения и  поли-
морфных локусов гена FTO (rs9939609+rs8050136).

По результатам нашей работы, в  группе детей 
с  ожирением и  с  нормальной массой тела гомо-
зиготное носительство аллелей Т и  С  гена AGT 
не  различалось (см. таблицу). Мутация гена 
FABP2 (Thr/Thr) встречалась с одинаковой частотой 
у девочек с ожирением и здоровых подростков. Эти 
данные не  согласуются с  результатами исследова-
ния Р.С. Телепневой и соавт. [21], в котором индекс 
массы тела у подростков с генотипом GG был досто-
верно выше (26,34±1,06  кг/м2), чем у  подростков 
с генотипом G/A (22,87±1,23 кг/м2; р<0,05). Однако 
частота гетерозиготных генотипов GA (Ala/Thr) 
в обоих случаях была в 3,5–4 раза выше среди детей, 
страдающих ожирением [21]. Носительство аллеля A 
увеличивает риск развития избыточной массы тела, 
поэтому пациентам необходимо ограничивать кало-
рийность рациона за  счет жиров и  поддерживать 
физическую активность для  профилактики комор-
бидных состояний [8].

Необходимо продолжать исследования в  области 
генетики детского ожирения. В  будущем результаты 
крупных и  углубленных генетических исследований 
в  области персонализированной геномики откроют 
новые пути диетологического лечения и  профилак-
тики этого заболевания у детей [13]. 

Выводы

1. Для  девочек-подростков с  ожирением харак-
терны следующие особенности генотипов и  аллелей 
изучаемых генов: 80% детей имеют гомозиготный 
генотип Pro/Pro гена PPARG2, являясь носителем 
патологической аллели Pro. Они  имеют более высо-
кий индекс массы тела и  риск развития сахарного 
диабета 2-го типа. Для  эффективного снижения 
массы тела этим детям необходимо соблюдать низко-
жировую диету. При сохранении ожирения во взрос-
лом состоянии необходим мониторинг состояния 
углеводного обмена.

2. Не выявлено достоверных различий между 
частотой патологичных генотипов и  аллелей генов 
нейротрофического фактора мозга BDNF, гена рецеп-
тора лептина LEPR, гена, ассоциированного с жиро-
вой массой FTO, гена ангиотензиногена I, ангиотен-
зиногена II, гена переносчика жирных кислот FABP2.

3. Дальнейшие исследования полиморфиз-
мов генов, связанных с  риском ожирения, помогут 
не  только улучшить знания о  патофизиологических 
механизмах его развития, но  и  обеспечить инди-
видуальный подход к  клиническому ведению этих 
пациентов. Кроме того, важным будет исследование 
для определения наличия межгенных взаимодействий, 
которые также могут влиять на развитие обсуждаемой 
патологии и связанных с ней заболеваний. 
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