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Резюме
Введение. В связи с негативной тенденцией роста сердечно-сосудистых и эндокринных заболеваний среди лиц молодого 
возраста, актуальной становится необходимость изучения генов, участвующих в развитии метаболических нарушений. 
Цель. Изучить распространенность вариантов генов CSK, MTHFR, АСЕ, ADRA2B, TCF7L2 и их ассоциацию с метаболическим синдро-
мом у коренных и некоренных мужчин и женщин, проживающих на территории Ханты-Мансийского автономного округа – Югры.
Материалы и методы. К исследованию привлечены 863 человека, проживающих в городе Сургуте и в Сургутском районе 
Ханты-Мансийского автономного округа – Югры в возрасте от 18 до 44 лет. Коренное население (280 человек) представ-
лено 76 мужчинами и 204 женщинами, некоренное население (583 человек) – 207 мужчинами и 376 женщинами. Были 
выделены ДНК генов CSK, АСЕ, ADRA2B, MTHFR и TCF7L2 методом полимеразной цепной реакции. 
Результаты. Установлено, что среди коренных (ханты) и некоренных мужчин и женщин есть некоторые отличия в распро-
страненности аллелей и генотипов вариантов генов в сравнении с международной базой GnomAD (v.3.1), что связано 
с особенностями этнического состава и окружающей среды. Обнаружена ассоциация варианта rs1799752 гена АСЕ с мета-
болическим синдромом у некоренных жителей: у женщин с генотипом ID (p = 0,027), у мужчин с генотипом DD (p = 0,019). 
Заключение. Таким образом, между коренными и некоренными жителями не выявлено статистически значимых различий 
в частоте аллелей и генотипов вариантов rs1378942 гена CSK, rs1801133 гена MTHFR, rs1799752 гена АСЕ, rs28365031 гена 
ADRA2B и rs7903146 гена TCF7L2. В группе некоренных жителей наличие метаболического синдрома чаще ассоциируется 
с носительством варианта rs1799752 гена АСЕ. Результаты исследований могут быть использованы для разработки индиви-
дуальных подходов к лечению и профилактике, учитывающих генетические особенности каждого человека.

Ключевые слова: коренные (ханты) жители, Ханты-Мансийский автономный округ – Югра, ожирение, дислипидемия, 
артериальная гипертензия
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ВВЕДЕНИЕ

Метаболический синдром (МС) – это комплекс нару-
шений, включающий в себя ожирение, повышенное АД, 
нарушения липидного и углеводного обмена и другие 
факторы, которые увеличивают риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний и сахарного диабета [1]. Иссле-
дования последних лет показывают, что генетические 
факторы играют важную роль в развитии МС [2]. Также 
существуют исследования, которые позволяют выявить 
генетические маркеры, связанные с конкретными фак-
торами риска МС, например с ожирением, артериаль-
ной гипертензией (АГ), гипергликемией и дислипидеми-
ей. Одним из наиболее изученных генов, который может 
быть связан с нарушением функционирования сердечно-
сосудистой системы, является ген CSK. Он кодирует се-
мейство тирозинкиназ, которые играют важную роль 
в регуляции роста и дифференцировки клеток, тем са-
мым поддерживая нормальное функционирование ор-
ганизма. Недавние исследования показали, что при на-
рушении экспрессии гена CSK происходит увеличение 
активности тирозинкиназы, которая негативно влияет на 
эндотелиальные клетки, нефроны, клетки, продуцирую-
щие гормоны [3]. В ряде зарубежных и отечественных ра-
бот была подтверждена связь между аллелем Т варианта 
rs1378942 гена CSK и уровнями АД [4]. По мнению иссле-
дователей, люди с этим вариантом гена могут иметь по-
вышенный риск развития АГ [5–7]. В развитии сосудистых 
осложнений активно участвует ген ACE, который кодиру-
ет ангиотензинпревращающий фермент (АПФ) [8]. Иссле-
дования показывают, что у носителей аллеля D, что соот-
ветствует повышенному или высокому уровню АПФ, чаще 
развиваются ИБС, АГ, нефропатии и атеросклеротические 

поражения сосудов1 [9, 10]. В регуляции АД активное уча-
стие принимает ген ADRA2B, который кодирует симпати-
ческие рецепторы. По мнению многих авторов, именно 
связь раннего начала развития АГ у носителей гомозигот-
ных генотипов II и DD является достоверно значимой [11]. 
В настоящее время активно изучается связь гена ADRA2B 
и повышение АД опосредованно, через гиперинсулине-
мию [12]. Роль гипергомоцистеинемии в развитии тромбо-
за и атеросклеротического поражения сосудов, недостаточ-
ности поджелудочной железы достаточно широко известна. 
Одним из генов, который влияет на уровень гомоцистеи-
на, является ген MTHFR (метилентетрагидрофолатредукта-
за)2 [13, 14]. Гипергомоцистеинемия часто связана с мута-
цией в гене MTHFR (цитозин заменяется на тимин). Именно 
у носителей генотипа ТТ часто встречается гипергомоцисте-
инемия [13, 14]. Роль в развитии СД отводится и гену TCF7L2, 
активно участвующего в регуляции секреции инсулина и со-
зревании ß-клеток островков Лангерганса поджелудочной 
железы [15, 16]. Результаты ряда исследований показали, 
что генотипы СТ и ТТ варианта rs7903146 гена TCF7L2 свя-
заны с повышенным риском развития СД 2-го типа и пече-
ночной резистентностью к инсулину [17]. 

Выявление генетических маркеров предрасположен-
ности к МС позволит определить группы людей, которые 
имеют повышенный риск развития метаболических нару-
шений, и своевременно принять меры по профилактике.

Цель – изучить распространенность вариантов генов 
CSK, MTHFR, АСЕ, ADRA2B, TCF7L2 и их ассоциацию с ме-
таболическим синдромом у  коренных и  некоренных 
мужчин и женщин, проживающих на территории Ханты-
Мансийского автономного округа – Югры.

1 ACE. Available at: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/gene/1636.
2 MTHFR. Available at: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/gene/4524.

Abstract
Introduction. Due to the negative trend of growth of cardiovascular and endocrine diseases among young people, the need to 
study the genes involved in the development of metabolic disorders is becoming urgent. 
Aim. To study the prevalence of variants of genes CSK, MTHFR, ACE, ADRA2B, TCF7L2 and their association with metabolic syn-
drome in indigenous and non-indigenous men and women living in the Khanty-Mansiysk autonomous okrug – Yugra.
Materials and methods. The study involved 863 people living in the city of Surgut and in the Surgut district of the Khanty-
Mansiysk autonomous okrug – Yugra aged 18 to 44 years. The indigenous population (280 people) is represented by 76 men 
and 204 women, the non–indigenous population (583 people) is represented by 207 men and 376 women. The DNA of genes 
CSK, ACE, ADRA2B, MTHFR and TCF7L2 was isolated by polymerase chain reaction.
Results. It was found that among indigenous (khanty) and non-indigenous men and women there are some differences in the 
prevalence of alleles and genotypes of gene variants in comparison with the international GnomAD database (v.3.1), which is 
associated with the peculiarities of ethnic composition and environment. The association of the rs1799752 variant of the gene 
ACE with metabolic syndrome was found in non-indigenous people: in women with the genotype ID (p = 0.027), in men with 
the genotype DD (p = 0.019).
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quency of alleles and genotypes of variants rs1378942 of the gene CSK, rs1801133 of the gene MTHFR, rs1799752 of the gene 
ACE, rs28365031 of the gene ADRA2B and rs7903146 of the gene TCF7L2. In the group of non-indigenous residents, the presence 
of metabolic syndrome is more often associated with the carrier variant rs1799752 of the gene ACE. The research results can be 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование «случай-контроль» проведено на базе 
Научно-исследовательского института терапии и профи-
лактической медицины – филиала Федерального исследо-
вательского центра Института цитологии и генетики СО РАН 
(НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН). С письменного ин-
формированного согласия к исследованию привлечены 
863 человека, проживающих в городе Сургуте и в Сургут-
ском районе Ханты-Мансийского автономного округа – 
Югры (ХМАО – Югры). Возраст участников от 18 до 44 лет. 
Коренное население (280 человек) представлено 76 муж-
чинами и 204 женщинами, некоренное население (583 че-
ловека) – 207 мужчинами и 376 женщинами. Критерии 
включения: молодой возраст – 18–44 года; длительное 
проживание на территории ХМАО – Югры; отсутствие не-
инфекционных хронических заболеваний; отсутствие бе-
ременности и грудного вскармливания у женщин. Про-
ведение исследования одобрено этическим комитетом 
НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН (№1 от 01.10.2015) [18].

Для диагностики МС были учтены при проведении об-
следования следующие критерии, рекомендованные экс-
пертами Всероссийского научного общества кардиоло-
гов (ВНОК) [19]: измерение окружности талии, которая 
должна быть более 80 см у женщин и более 94 см у муж-
чин, измерение и оценка АД, которое должно быть не ме-
нее 130/85 мм рт. ст.  [20, 21], определение уровней хо-
лестерина липопротеидов низкой плотности (ХС-ЛНП) 
(более 3,0 ммоль/л), холестерина липопротеидов высокой 
плотности (ХС-ЛВП) (менее 1,0 ммоль/л у мужчин и ме-
нее 1,2 ммоль/л у женщин), триглицеридов (ТГ) (не ме-
нее 1,7 ммоль/л) и глюкозы плазмы натощак (ГПН) (не ме-
нее 6,1 ммоль/л) [18]. Согласно общепринятым методикам 
были выделены ДНК следующих генов: CSK, АСЕ, ADRA2B, 
MTHFR и TCF7L2 [22–25].

Материалы исследования были подвергнуты стати-
стической обработке с использованием методов параме-
трического и непараметрического анализа. Накопление, 
корректировка, систематизация полученного материала 
осуществлялись в электронных таблицах Microsoft Office 
Excel. Статистический анализ проводился с использова-
нием программы IBM SPSS Statistics v.22. Количествен-
ные показатели оценивались на предмет соответствия 
нормальному распределению, для этого использовался 
критерий Шапиро – Уилка (при числе исследуемых ме-
нее 50) или критерий Колмогорова – Смирнова (при чис-
ле исследуемых более 50). Для описания количествен-
ных показателей использовали значения медианы (Me), 

нижний и верхний квартили (25;75), абсолютные значе-
ния (n) и доли (%). При сравнении относительных пока-
зателей был использован показатель отношения шансов 
(ОШ) с доверительным интервалом (95% ДИ). Статистиче-
ская значимость (p) – менее 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Метаболический синдром в общей выборке был уста-
новлен у 42,9% жителей. У коренных жителей МС встречал-
ся у 40,7% человек, из них у женщин-ханты на 12,5% чаще, 
чем у мужчин-ханты (p = 0,058). У некоренных жителей ча-
стота МС составила 43,9%, при этом у мужчин и женщин 
статистически не отличалась (p = 0,876) (рисунок).

В табл. 1, 2 представлены показатели антропометри-
ческого и лабораторного обследования молодых жителей 
округа, согласно критериям МС [19].

В ходе исследования были проанализированы данные 
по 5 вариантам генов: rs1378942 гена CSK, rs1799752 гена 
АСЕ, rs28365031  гена ADRA2B, rs1801133  гена MTHFR 
и rs7903146 гена TCF7L2. По результатам исследования 
установлено, что у всех обследованных молодых людей 
наиболее часто встречались аллель Т (на 30,8%), гетеро-
зиготный генотип TG (на 23,8%) варианта rs1378942 гена 
CSK. Также было выявлено, что аллель D (на 36,0%), ге-
нотип ID (на 45,0%) и генотип DD (на 14,8%) варианта 
rs28365031 гена ADRA2B встречались в общей выборке 
мужчин и женщин чаще, чем в базе GnomAD3. Однако при 
сравнении с данными базы GnomAD, у обследованных  
3 The genome Aggregation Database (GnomAD). Available at: https://gnomad.broadinstitute.org/.

 Таблица 1. Характеристика коренных мужчин и женщин с метаболическим синдромом, Me, (25; 75)
 Тable 1. Characteristics of indigenous men and women with metabolic syndrome, Me, (25; 75)

ОТ, см ХС-ЛНП, ммоль/л ТГ, ммоль/л ХС-ЛВП, ммоль/л ГПН, ммоль/л САД, мм рт. ст. ДАД, мм рт. ст.

Мужчины, n = 76
97,5 2,88 1,75 1,30  5,26  120,0 77,5

94,0; 99,0 2,46; 3,31 1,15; 2,58 0,90; 1,80 4,92; 6,75 115,0; 126,0 70,0; 85,0

Женщины, n = 204
90,5 3,04 2,22 1,35 6,56  120,0 80,0

87,0; 98,0 2,64; 3,32 1,87; 2,80 1,00; 1,70 4,89; 7,40 110,0; 126,0 70,0; 85,0

 Рисунок. Распространенность метаболического синдрома 
среди коренных и некоренных жителей в общей выборке

 Figure. Prevalence of metabolic syndrome among indigenous 
and non-indigenous inhabitants in the ITT population
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жителей ХМАО – Югры на 10,1% реже встречался гомо-
зиготный вариант DD варианта rs1799752 гена АСЕ. Так-
же было обнаружено, что аллель G (на 30,8%) и генотип 
GG (на 42,3%) варианта rs1378942  гена CSK встреча-
лись у обследованных жителей ХМАО – Югры чаще, чем 
в базе GnomAD (табл. 3). Установлено, что в общей вы-
борке частота аллеля D варианта rs1799752 гена АСЕ ока-
залась выше на 12,0%, чем в общей популяции [26]. От-
носительно частоты аллеля Т варианта rs1801133 гена 
MTHFR в общей выборке не было отмечено значимых от-
личий от частоты данного аллеля у жителей России (от 
29,0 до 32,0% в разных регионах) [27] и у жителей Евро-
пы (34,8%) [26]. Интересные результаты были получены 
при изучении частоты аллеля D rs28365031 гена ADRA2B 
у молодых жителей ХМАО – Югры. Оказалось, что она 
ниже в среднем по России и жителей Финляндии, но не 
отличалась от частоты у жителей Японии и Кореи [28]. Ал-
лель Т варианта rs7903146 гена TCF7L2 в общей выбор-
ке распространен в 3 раза чаще, чем у азиатских народов, 
и реже на 7,8%, чем у европейцев [29] (табл. 3). 

У жителей с МС носительство аллелей и  генотипов 
было статистически незначимым по сравнению с группой 
молодых людей без МС. У молодых жителей, носителей 
редкого аллеля T и генотипа TT варианта rs1378942 гена 
CSK, установлено более частое наличие МС по срав-
нению с  общей выборкой и  с  базой данных GnomAD 
(v.3.1), но данное различие было не достоверным. У мо-
лодых жителей без МС имелась тенденция к более ча-
стой распространенности редкого генотипа DD варианта 
rs28365031 гена ADRA2B (p = 0,086) (табл. 3).

В общей выборке молодых коренных жителей окру-
га полученные результаты распространения генотипов 
не отличаются от данных, полученных из международной 
базы данных генома (GnomAD) (v.3.1) финно-угорского 
населения Европы (табл. 4). Генотипы TG rs1378942 гена 
CSK, ID rs1799752 гена АСЕ, СС rs1801133 гена MTHFR 
и СС rs7903146 гена TCF7L2 являются наиболее распро-
страненными среди молодых коренных жителей ХМАО – 
Югры и финно-угорского населения Европы в целом. 

У коренных жителей с МС носительство аллелей и ге-
нотипов статистически не отличалось от распростра-
ненности у коренных жителей без МС. При сравнении 
между коренными мужчинами и женщинами выявлена 
тенденция к более частому формированию МС у женщин-
носителей генотипа ID варианта rs28365031 гена ADRA2B 
(на 16,5%, p = 0,083), генотипа ТТ варианта rs7903146 гена 
TCF7L2  (на 50,0%, p  = 0,053), генотипа СТ rs1801133 

 Таблица 3. Распространенность аллелей и генотипов вари-
антов исследуемых генов в общей выборке в сравнении 
с базой GnomAD (v.3.1)

 Тable 3. Prevalence of alleles and genotypes of the studied 
gene variants in the ITT population in comparison with 
GnomAD database (v.3.1)

Вариант 
гена

Генотипы /
аллель

Данные 
GnomAD, %

Полученные результаты

В общей 
выборке, %

С 
МС, 
%

Без 
МС, 
%

p

rs1378942
гена CSK

GG 62,3 20,0 19,5 20,5

0,348TG 26,5 50,3 49,2 51,1

TT 11,5 29,7 31,4 28,4

G 76,0 45,2 44,1 46,0
0,411

T 24,0 54,8 55,9 54,0

rs1801133
гена MTHFR

СС 59,1 52,8 54,1 51,9

0,600СT 32,7 37,1 36,5 37,5

TT 8,2 10,1 9,5 10,5

C 75,5 71,4 72,3 70,7
0,465

T 24,5 28,6 27,7 29,3

rs1799752
гена АСЕ

II 19,6 26,9 29,2 25,6

0,761ID 48,6 51,4 48,6 53,5

DD 31,8 21,7 22,2 21,3

I 50,2 52,6 53,5 51,9
0,514

D 49,8 47,4 46,5 48,1

rs28365031
гена ADRA2B

II 96,5 40,0 40,3 39,8

0,086ID 0,2 45,2 47,3 43,6

DD 0,0 14,8 12,4 16,6

I 98,6 62,6 63,9 61,6
0,317

D 1,4 37,4 36,1 38,4

rs7903146
гена TCF7L2

СС 61,3 61,6 62,2 61,3

0,435СT 31,9 32,3 31,1 33,3

TT 6,8 6,0 6,8 5,5

C 77,2 77,8 77,7 77,9
0,926

 T 22,8 22,2 22,3 23,1

Примечание. p – уровень статистической значимости между жителями с МС и без МС.

 Таблица 2. Характеристика некоренных мужчин и женщин с метаболическим синдромом, Me [25; 75]
 Тable 2. Characteristics of non-indigenous men and women with metabolic syndrome, Me [25; 75]

ОТ, см ХС-ЛНП, ммоль/л ТГ, ммоль/л ХС-ЛВП, ммоль/л ГПН, ммоль/л САД, мм рт. ст. ДАД, мм рт. ст.

Мужчины, n = 207
98,0  3,20  2,60 1,30 6,62  115,0 75,0 

95,0; 105,0 2,90; 3,77  2,10; 3,30  1,10; 1,60 5,54; 7,40 110,0; 129,0 70,0; 81,0

Женщины, n = 376
94,0  3,20 2,60 1,30 6,30 120,0 75,0 

88,0; 98,0  2,90; 3,70  1,90; 3,08  1,00; 1,60 5,10; 7,66 110,0; 130,0 70,0; 85,0
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гена MTHFR (на 23,0%, p = 0,059), но показатели не дости-
гают уровня достоверности (табл. 4). 

Исследование показало, что среди некоренных жите-
лей округа чаще встречаются гомозиготные генотипы СС 
rs1801133 гена MTHFR и СС rs7903146 гена TCF7L2, чем 
в базе данных GnomAD (табл. 5). 

В  ходе исследования была обнаружена ассоциа-
ция между вариантом rs1799752  гена АСЕ и  наличием 
МС у некоренных жителей округа. У женщин, являющих-
ся носителями генотипа ID, МС встречалась чаще, чем 
у мужчин (p =  0,027). Также было выявлено, что МС чаще 

диагностирован у некоренных мужчин с  генотипом DD 
(p = 0,019) (табл. 5). Полученные результаты подтверждают-
ся рядом исследований. При сравнении частоты генотипов 
гена ACE в группах пациентов с изолированной АГ и в рам-
ках МС установлен преобладающий генотип DD в группе 
пациентов с МС (p < 0,05) [30]. Согласно проведенным ис-
следованиям, у шорцев носителей аллеля D отмечается зна-
чительно более высокий уровень риска развития АГ при 
наличии МС [31]. Частота генотипа DD гена ACE ассоцииро-
валась с гиперхолестеринемией и гипертриглицеридеми-
ей среди сельского населения Ядав из Индии (p < 0,05) [32].

 Таблица 4. Распространенность аллелей и генотипов вариантов исследуемых генов у коренных жителей в общей выборке 
и в группе с метаболическим синдромом в сравнении с данными базой GnomAD (v.3.1) финно-угорского населения Европы

 Тable 4. Prevalence of alleles and genotypes of the studied gene variants in indigenous inhabitants in the ITT population and 
in the group with metabolic syndrome in comparison with GnomAD (v.3.1) database of the Finno-Ugrian population of Europe

Вариант гена Генотипы Данные 
GnomAD, %

Полученные результаты

Оба пола, %
Мужчины, % Женщины, %

p
С МС Без МС С МС Без МС

rs1378942
гена CSK

GG 20,2 17,5 18,8 81,3 40,5 59,5 0,120

TG 47,5 45,6 32,3 67,7 41,6 58,4 0,353

TT 32,3 36,8 37,9 62,1 50,8 49,2 0,252

rs1801133
гена MTHFR

СС 51,5 54,4 34,0 66,0 42,2 57,8 0,339

СT 42,4 36,0 23,8 76,2 46,8 53,2 0,059

TT 6,1 9,6 37,5 62,5 44,4 55,6 0,741

rs1799752
гена АСЕ

II 32,3 26,1 38,1 61,9 55,8 44,2 0,172

ID 52,5 52,1 26,5 73,5 36,6 63,4 0,275

DD 15,2 21,8 33,3 66,7 50,0 50,0 0,213

rs28365031
гена ADRA2B

II 0,0 41,8 39,3 60,7 47,7 52,3 0,435

ID 0,0 46,1 27,0 73,0 43,5 56,5 0,083

DD 0,0 12,1 27,3 72,7 33,3 66,7 0,720

rs7903146
гена TCF7L2

СС 60,6 63,6 33,3 66,7 42,6 57,4 0,262

СT 33,3 31,4 34,8 65,2 46,2 53,8 0,344

TT 6,1 5,0 0,00 100,0 50,0 50,0 0,053

Примечание. p – уровень статистического различия формирования МС у носителей разных генотипов.

 Таблица 5. Распространенность аллелей и генотипов вариантов исследуемых генов у некоренных жителей в общей выбор-
ке и в группе с метаболическим синдромом в сравнении с данными базой GnomAD (v.3.1) населения Европы (не финны)

 Тable 5. Prevalence of alleles and genotypes of the studied gene variants in non-indigenous inhabitants in the ITT population 
and in the group with metabolic syndrome in comparison with GnomAD (v.3.1) database of the population of Europe (non-Finnish)

Вариант гена Генотипы Данные 
GnomAD, %

Полученные результаты

Оба пола, %
Мужчины, % Женщины, %

p
С МС Без МС С МС Без МС

rs1378942
гена CSK

GG 16,7 20,3 45,5 54,5 45,1 54,9 0,968

TG 43,9 50,4 43,1 56,9 42,5 57,5 0,916

TT 39,4 29,3 42,6 57,4 46,7 53,3 0,614
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенный сравнительный ана-
лиз показал, что у молодых людей, проживающих на тер-
ритории ХМАО – Югра, есть некоторые отличия в рас-
пространенности аллелей и  генотипов вариантов 
генов по сравнению с данными базы GnomAD и лите-
ратурными данными, что связано с особенностями эт-
нического состава и окружающей среды. В общей вы-
борке между коренными и  некоренными жителями, 
проживающими в ХМАО – Югре, не выявлено статисти-
чески значимых различий в частоте аллелей и генотипов 

вариантов rs1378942 гена CSK, rs1801133 гена MTHFR, 
rs1799752 гена АСЕ, rs28365031 гена ADRA2B и rs7903146 
гена TCF7L2. Установлено, что в группе некоренных жи-
телей наличие метаболического синдрома чаще ассоци-
ируется с носительством варианта rs1799752 гена АСЕ. 
Результаты исследований могут быть использованы для 
разработки индивидуальных подходов к лечению и про-
филактике, учитывающих генетические особенности каж-
дого человека.�
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Вариант гена Генотипы Данные 
GnomAD, %

Полученные результаты

Оба пола, %
Мужчины, % Женщины, %

p
С МС Без МС С МС Без МС

rs1801133
гена MTHFR

СС 40,6 53,5 46,7 53,3 45,1 54,9 0,799

СT 45,9 37,1 41,6 58,4 43,4 56,6 0,766

TT 13,5 9,4 36,0 64,0 41,7 58,3 0,656

rs1799752
гена АСЕ

II 33,2 27,2 48,3 51,7 42,6 57,4 0,486

ID 47,3 51,1 35,2 64,8 48,4 51,6 0,027*

DD 19,5 21,6 58,5 41,5 36,5 63,5 0,019**

rs28365031
гена ADRA2B

II 99,8 39,1 40,2 59,8 43,8 56,2 0,591

ID 0,0 44,8 50,6 49,4 46,6 53,4 0,545

DD 0,2 16,1 33,3 66,7 38,1 61,9 0,656

rs7903146
гена TCF7L2

СС 48,1 60,7 47,4 52,6 44,0 56,0 0,550

СT 42,4 32,8 37,7 62,3 42,1 57,9 0,539

TT 11,5 6,5 43,8 56,2 57,1 42,9 0,419

Примечание. p – уровень статистического различия формирования МС у носителей разных генотипов, *p – между некоренными женщинами и мужчинами с генотипом ID,  
** p – между некоренными мужчинами и женщинами с генотипом DD.

 Таблица 5 (окончание). Распространенность аллелей и генотипов вариантов исследуемых генов у некоренных жителей в общей 
выборке и в группе с метаболическим синдромом в сравнении с данными базой GnomAD (v.3.1) населения Европы (не финны)

 Тable 5 (ending). Prevalence of alleles and genotypes of the studied gene variants in non-indigenous inhabitants in the ITT population 
and in the group with metabolic syndrome in comparison with GnomAD (v.3.1) database of the population of Europe (non-Finnish)
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