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Обоснование. Известно более 119 локусов генов человека, ответственных за развитие ожирения у взрослых. 
Одним из таких является полиморфизм Q223R гена рецептора лептина (LEPR), для которого установлена 
ассоциация с избыточной массой тела и ожирением у взрослых, однако остается спорным вопрос о его роли 
в развитии ожирения у подростков.
Цель: определить ассоциацию полиморфизма Q223R гена LEPR c некоторыми биохимическими и 
гормональными показателями крови у девочек-подростков с нормальным весом и с избыточной массой 
тела и ожирением.
Материалы и методы. 103  девочки подросткового возраста (14–17  лет) разделены на две группы: 
1-я группа – 43 девочки с нормальным весом (SDS ИМТ 0,311 ± 0,585); 2-я группа – 65 девочек с избыточной 
массой тела и ожирением (SDS ИМТ 2,255 ± 0,739). Всем девочкам проведены антропометрические (рост, 
вес, ИМТ, SDS ИМТ), лабораторные (триглицериды, общий холестерин и его фракций, ТТГ, T4св., лептин) и 
молекулярно-генетическое (на носительство вариантов полиморфизма Q223R гена LEPR) исследования. 
Статистический анализ результатов проводился на программном обеспечении Statistica 8.0 с использованием 
непараметрического метода Манна – Уитни.
Результаты. В контрольной группе выявлена ассоциация носительства RR-генотипа с SDS ИМТ (р = 0,006) со 
снижением уровня свободного тироксина (р = 0,0124) и увеличением ТТГ (р = 0,006). Ассоциации исследованных 
параметров с изучаемым полиморфизмом в группе с избыточной массой тела и ожирением не выявлено. 
Заключение. Показана ассоциация R-аллеля с увеличением SDS ИМТ, ТТГ, а также со снижением уровня Т4св. 
в группе контроля. 
Ключевые слова: ожирение, избыточная масса тела, подростки, LEPR Q223R
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Background. Currently more than 119 obesity-related polymorphisms is known to participate in adult obesity. One of 
them is LEPR Q223R. Many researches shown association of this polymorphism with adult obesity. However, the role 
of LEPR Q223R in adolescent overweight and obesity is the matter of dispute. 
Aim: to determine association of polymorphism Q223R of LEPR gene with some biochemical and hormonal measure-
ments of blood in female adolescents with normal weight and with overweight and obesity. 
Materials and methods. A total of 103 female adolescents (14–17 years of age) was examined. All girls were divided 
into 2 groups: 43 girls with normal weight (SDS BMI 0.311 ± 0.585), and 65 girls with overweight and obesity (SDS 
BMI 2.255 ± 0.739) (р < 0.0001). Height, weight, BMI, SDS BMI were measured. Laboratory tests included triglycerides, 
total cholesterol and its fraction, TTH, free thyroxin and leptin. All girls were genotyped on carrier of LEPR Q223R. 
Statistical analysis was provided by software Statistica 8.0 using nonparametric Mann – Whitney methods and Chi-
square test with Yates correction. 
Results. Significant association of carrying RR-genotype with increase of SDS BMI (p = 0.006), THS (p = 0.006) and 
decrease of free thyroxin was shown in control group. 
Conclusion. Our results showed the association of R-allele with increase of SDS BMI, THS and decrease T4 free in control 
group. 
Key words: obesity, overweight, adolescents, LEPR Q223R

ОБОСНОВАНИЕ

Ожирение – это гетерогенная группа наслед-
ственных и приобретённых заболеваний, связан-
ных с избыточным накоплением жировой ткани в 
организме. Масштабы распространения ожирения 
и избыточной массы тела угрожающие – 39 % взрос-

лого населения в мире и более чем 55 % взрослого 
населения в России (ВОЗ, 2014). 

Особую тревогу вызывает высокая распростра-
нённость избыточной массы тела среди детского 
населения развитых стран, составляющая 14–15 % 
(ВОЗ, 2009/2010). В Российской Федерации избыточ-
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ная масса тела встречается у 13 % девочек 11-летнего 
возраста и у 21 % мальчиков этого же возраста [6]. 
Известно, в 30–50 % случаев избыточная масса тела и 
ожирение, дебютирующие в детском и подростковом 
возрасте, прогрессируют в последующие периоды 
жизни [5]. 

Среди факторов, способствующих ожирению, 
выделяют следующие: чрезмерное потребление 
высококалорийных продуктов, малоподвижный 
образ жизни, урбанизация и т.  д. Коррекция этих 
факторов не всегда приводит к успеху. Достаточно 
доказательств указывающих, что генетические 
факторы вносят вклад в такой индикативный по-
казатель, как индекс массы тела (ИМТ), – от 40 до 
70 % [8].

Многочисленные генетические исследования 
выявили огромное количество независимых локу-
сов, ассоциированных с ожирением и ИМТ. Особое 
место среди них занимают гены энергетического 
обмена: ген рецептора меланокортина 4 (MC4R); ген, 
ответственный за накопление жировой массы (FTO); 
ген лептина (LEP); ген рецептора лептина (LEPR) 
и др. [1, 12]. 

Известно более 9 тыс. полиморфных вариантов 
гена рецептора лептина. Одним из наиболее изучен-
ных является полиморфизм Q223R, для которого 
установлена ассоциация с избыточной массой тела 
и ожирением [10, 22]. Вместе с тем существуют 
работы, в которых не найдено ассоциации полимор-
физма Q223R ни с ожирением, ни с изменениями 
биохимических и гормональных показателей у 
взрослых и подростков [9, 21]. Противоречивость 
результатов, недостаточное понимание патогене-
тических основ формирования избыточной массы 
тела и ожирения определяет актуальность поиска 
функциональной значимости описанного поли-
морфного локуса. 

Целью нашего исследования явилось опреде-
ление ассоциации полиморфизма Q223R гена LEPR 
с некоторыми биохимическими и гормональными 
показателями крови у девочек-подростков с нормаль-
ным весом и с избыточной массой тела и ожирением 
для выявления вклада данного локуса в развитие 
метаболических нарушений при ожирении.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включено 103  девочки евро-
пеоидной расы (русские) подросткового возраста 
(14–17 лет), которые обратились в клинику ФГБНУ 
«Научный центр проблем здоровья семьи и ре-
продукции человека» с февраля 2015  г. по октябрь 
2016  г. с жалобами на нарушения менструального 
цикла: первичная (86 (83,49 %) девочек) и вторичная 
(22 (16,51 %) девочки) олигоменорея. Всем девочкам 
проведено комплексное обследование, подтвердив-
шее отсутствие органических нарушений органов 
эндокринной и половой регуляции, а также наличие 
инфекционных и воспалительных заболеваний мо-
чеполовой системы.

По результатам антропометрического обследова-
ния девочки разделены на две группы с учётом роста, 
массы тела и возраста ребёнка: 43 (41,75 %) девочки 
с нормальным весом (± 1,0 SDS ИМТ) и 65 (58,25 %) 
девочек с избыточной массой тела и ожирением 
(> 1 SDS ИМТ). Известно, для инициирования поло-
вого созревания у девочек необходимо накопление 
«критической массы» жировой ткани. В связи с этим 
нами были исключены из исследования девочки, 
имеющие нарушения менструального цикла на фоне 
дефицита веса. В контрольной группе SDS ИМТ со-
ответствовали критериям нормальной массе тела 
(± 1,0 SDS ИМТ) согласно «Рекомендации по диагно-
стике, лечению и профилактике ожирения у детей и 
подростков» (2015). 

Антропометрическое обследование проводили по 
общепринятым методикам. Рост и вес оценивались по 
перцентильным таблицам Cole et al. (2000) для данно-
го пола и возраста с последующим расчётом индекса 
массы тела (ИМТ) как отношения массы тела в кило-
граммах к квадрату роста человека, выраженному в 
метрах, и коэффициента стандартного отклонения 
ИМТ (SDS ИМТ) с помощью компьютерной программы 
Auxology 1.0 b17 (Pfizer, США). 

Сформированные группы не отличались по часто-
те верифицированного диагноза, а также по возрасту 
и росту (табл. 1). 

В работе с подростками соблюдались этические 
принципы, предъявляемые Хельсинской декларацией 
Всемирной медицинской ассоциации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki, 1964 г. в редакции 

Таблица 1
Характеристика обследованных девочек-подростков

Table 1 
Characteristics of female adolescent participants of the study

Показатель Группа контроля
(n = 43) 

Группа с избыточной массой тела  
и ожирением (n = 65) р 

Первичная олигоменорея, чел. 34 52 0,901 

Вторичная олигоменорея, чел 9 13 0,901 

Возраст, лет 15,96 ± 1,02 15,63 ± 1,17 0,2619 

Рост, см 165,10 ± 6,20 163,58 ± 5,43 0,1747 

Вес, кг 57,10 ± 6,55 77,04 ± 11,83 <0,0001 

ИМТ, кг/м2 21,28 ± 1,64 28,86 ± 5,25 <0,0001 

SDS ИМТ 0,311 ± 0,585 2,255 ± 0,739 <0,0001 
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2013  г.; изменения внесены на 64-й Генеральной 
ассамблее ВМАЮ, Бразилия) и отражённые в п.  5 
ст. 24 «Права несовершеннолетних» Основ законода-
тельства Российской Федерации об охране здоровья 
граждан от 22 июля 1993 г. № 5487-1 (с изменениями 
от 20 декабря 1999 г.). Все участники исследования, 
их родители (опекуны) были осведомлены о научной 
стороне проблемы и дали свое согласие на участие в 
дальнейшей совместной работе. 

Лабораторные исследования включали в себя:
1. Биохимический анализ с определением уровня 

триглицеридов (ТГ), общего холестерина (ОХ), его 
фракций – на автоматическом биохимическом ана-
лизаторе «Mindray» (Китай) с использованием реак-
тивов Shenzhen (Mindray, КНР). Расчёт ЛПНП, ЛПОНП 
проводился по формуле Фридвальда (Творогова М.В., 
2006). Для каждого обследуемого проведён расчет 
коэффициента атерогенности (КА).

2. Иммунноферментный анализ с определени-
ем концентрации тиреотропного гормона (ТТГ), 
свободного тироксина (Т4св.) и лептина в сыворотке 
крови с использованием наборов реактивов ТТГ-ИФА-
БЕСТ (Вектор-Бест, Россия), Т4 свободный-ИФА-БЕСТ 
(Вектор-Бест, Россия) и LEPTIN ELISA kit (DBC, Канада) 
с детекцией на микропланшетном ридере MultiSkan 
ELX808 (Biotek, США). Норма лептина в сыворотке 
крови не определена международными стандартами, 
поэтому использованы референсные значения произ-
водителя – 3,7–11,1 нг/мл.

3. Молекулярно-генетическое тестирование 
на носительство полиморфизма Q223R гена LEPR. 
Кровь забирали в вакуэты объемом 4,0 с ЭДТА-
консервантом (К3EDTA). Хранение образцов крови 
проводили в морозильной камере при температу-
ре –20°. Экстракцию ДНК проводили из цельной 
венозной крови коммерческими наборами «ДНК 
Сорб-Б» («АмплиПрайм», РФ). Амплификация полу-
ченных образцов осуществлялась методом ПДРФ-
анализа на амплификаторе «Masretcycler Gradient» 
(Eppendorf, Германия) с использованием наборов 
реагентов для амплификации ДНК в молекулярно-
генетических исследованиях методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) с электрофоретической 
детекцией («Литех», РФ), согласно инструкции 
производителя. 

Статистический анализ результатов исследова-
ния проводился с использованием программного 
обеспечения Statistica  8.0. Сравнительный анализ 
исследуемых групп по антропометрическим и био-
химическим параметрам производился непараметри-
ческим методом Манна – Уитни. Критический уровень 
значимости принимали за 5 % (0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Регуляция массы тела – комплексный процесс 
нейрогуморальной регуляции с вовлечением раз-
личных нейротрансмиттеров, в том числе лептина. 
Лептин-пептидный гормон, регулирующий энерге-
тический обмен (снижает аппетит и потребление 
пищи, повышает расход энергии, изменяет метабо-
лизм жиров и глюкозы), а также нейроэндокрин-
ную систему путём либо прямого влияния, либо 

активации специфических структур в центральной 
нервной системе. 

Для выполнения своей функции лептин связыва-
ется со специфическими рецепторами, количество и 
чувствительность которых генетически детермини-
рованы. Описан ген рецептора лептина (LEPR), му-
тации и полиморфные варианты которого способны 
снижать эффекторное действие лептина. Одним из 
таких вариантов гена рецептора лептина (LEPR), при-
водящим к замещению аминокислоты глицина на ар-
гинин во внеклеточной области рецептора, является 
замена гуанина на аденин в 223 кодоне, обозначенная 
как полиморфный вариант Q223R (Gln223Arg). Данная 
замена располагается в центре связывания рецептора 
с лептином. В результате, при носительстве данного 
полиморфизма наблюдается снижение сродства ре-
цептора к лептину [10]. 

Ранее нами было проведено исследование распро-
странённости генотипов и аллелей полиморфизма 
Q223R у девочек-подростков с нормальной массой 
тела и ожирением, в результате которого обнаружено 
отсутствие значимых различий в частоте генотипов и 
аллелей данного полиморфизма между изученными 
группами [2].

В настоящем исследовании проведён сравни-
тельный анализ результатов биохимических и гормо-
нальных исследований у девочек-носителей разных 
генотипов полиморфного локуса Q223R в изучаемых 
группах (табл. 2).

В контрольной группе нами обнаружена ассоци-
ация носительства R-аллели со значениями SDS ИМТ 
(р = 0,006), а также ТТГ (р = 0,006) и Т4св. (р = 0,012). 
При этом все указанные показатели находились в 
пределах референсных значений. Как в контрольной 
группе, так и в группе с избыточной массой и ожире-
нием не найдено значимой ассоциации носительства 
изучаемого полиморфизма с показателями липидно-
го профиля (ОХ, ТГ, ЛПВП, ЛПНП, ЛПОНП), а также с 
уровнем лептина. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Лептин представляет собой пептид группы 
цитокинов, вырабатывающийся в жировой ткани. 
Основное действие данный пептид оказывает в ядрах 
гипоталамуса посредством связывания со своими ре-
цепторами, расположенными в нейронах аркуатного, 
паравентрикулярных ядер, а также в вентромедиаль-
ной зоне гипоталамуса. Благодаря высокой степени 
экспрессии рецепторов к лептину на поверхности 
данных нейронов, лептин оказывает своё влияние 
на процессы потребления и расхода энергии, метабо-
лизм жиров и углеводов, выработку гормонов гипо-
таламуса и гипофиза. Однако экспрессия рецептора 
осуществляется также в Т-лимфоцитах, эндотелиаль-
ных клетках сосудистой стенки и меньше – в пери-
ферических тканях, включая лёгкие, почки, печень, 
поджелудочную железу, надпочечники, яичники, 
стволовые клетки гемопоэза и скелетные мышцы [4]. 
Столь широкая распространённость лептина в орга-
низме определяет плейотропный эффект лептина. 

Принято считать, что снижение уровня лептина 
ведёт к накоплению жировой массы и развитию ожи-
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рения. Однако это наблюдается только у пациентов 
с врождённым недостатком синтеза лептина [3]. 
В большинстве случаев ожирение ассоциируется с 
увеличением сывороточной концентрации лептина: 
у лиц, страдающих ожирением, уровень лептина по-
вышен (9,6 нг/мл против 40,3 нг/мл), что объясняется 
развитием лептинорезистенотности [7].

Согласно данным последних исследований, су-
ществует несколько механизмов развития лептино-
резистентности. Так, лептин, связываясь в крови с 
короткими изоформами своего рецептора, способен 
проходить через гематоэнцефалический барьер, 
что обеспечивает поддержание его концентрации в 
тканях мозга и спинномозговой жидкости. При этом 
повышение концентрации лептина в сыворотке 
крови более 25–30 нг/мл не сопровождается парал-
лельным увеличением его концентрации в тканях 
нервной системы. То есть резистентность к лептину 
может возникать на уровне гематоэнцефалического 
барьера [4, 16]. 

Резистентность к лептину может быть обуслов-
лена наличием мутации и/или полиморфной вари-
ативности в гене его рецептора. Одним из наиболее 
изученных и клинически значимых полиморфных 
вариантов гена рецептора лептина (LEPR) является 
замена глутаминовой аминокислоты на аргинин в 
положении 223 (Q223R), что приводит к снижению 
чувствительности рецептора к лептину.

После открытия механизма действия лептина 
было предпринято немало попыток установить 
связь между ожирением, инсулинорезистентностью 
и полиморфными локусами генов лептина и его ре-
цептора, в том числе полиморфизма Q223R гена LEPR 
(rs 1137101). Существует ряд работ, показывающих 
взаимосвязь носительства данного полиморфного 
локуса с повышением уровня сывороточного лептина, 
в том числе у детей и подростков [14, 18, 22]. Однако 
некоторые исследователи отвергают ассоциацию 
полиморфизма Q223R с уровнем лептина у лиц под-
росткового возраста [9, 21], что соотносится с резуль-

Таблица 2 
Биохимические и гормональные параметры крови у подростков-носителей разных генотипов  

полиморфного локуса LEPR Q223R в исследуемых группах
Table 2 

Biochemical and hormonal indices of blood in adolescent carriers of various genotypes of polymorphic locus  
of LEPR Q223R in the samples 

Группа Контроль (n = 46) Избыточная масса тела и ожирение (n = 68) 

Генотип QQ(1) (n = 12) QR(2) (n = 15) RR(3) (n = 19) QQ (1) (n = 22) QR(2) (n = 33) RR(3) (n = 13) 

Вес, кг 54,482 ± 8,000 60,450 ± 6,784 58,000 ± 4,330 76,038 ± 11,092 76,559 ± 11,258 80,450 ± 15,208 

p p1–2 = 0,044, p1–3 = 0,520, p2–3 = 0,220 p1–2 = 0,837, p1–3 = 0,370, p2–3 = 0,555 

ИМТ, кг/м2 20,372 ± 1,924 21,709 ± 1,675 21,494 ± 1,191 28,431 ± 3,736 28,917 ± 4,521 29,589 ± 4,807 

p p1–2 = 0,075, p1–3 = 0,112, p2–3 = 0,694 p1–2 = 0,837, p1–3 = 0,519, p2–3 = 0,853 

SDS ИМТ –0,101 ± 0,652 0,361 ± 0,596 0,557 ± 0,353 2,271 ± 0,826 2,222 ± 0,698 2,312 ± 0,730 

p p1–2 = 0,107, p1–3 = 0,006, p2–3 = 0,544 p1–2 = 0,934, p1–3 = 0,755, p2–3 = 0,880 
Общий холестерин, 
ммоль/л 4,469 ± 1,296 4,453 ± 1,555 4,360 ± 1,114 4,507 ± 0,850 4,504 ± 0,754 4,652 ± 0,612 

p p1–2 = 0,727, p1–3 = 0,982, p2–3 = 0,750 p1–2 = 0,742, p1–3 = 0,289, p2–3 = 0,408 
Триглицериды, 
ммоль/л 0,766 ± 0,353 1,010 ± 0,836 0,901 ± 0,257 1,096 ± 0,444 1,083 ± 0,446 1,304 ± 0,564 

p p1–2 = 0,403, p1–3 = 0,146, p2–3 = 0,613 p1–2 = 0,757, p1–3 = 0,222, p2–3 = 0,293 

ЛПВП, ммоль/л 1,561 ± 0,381 1,524 ± 0,361 1,514 ± 0,270 1,465 ± 0,386 1,363 ± 0,372 1,387 ± 0,379 

p p1–2 = 0,809, p1–3 = 0,982, p2–3 = 0,613 p1–2 = 0,550, p1–3 = 0,558, p2–3 = 0,924 

ЛПОНП, ммоль/л 0,147 ± 0,071 0,246 ± 0,308 0,154 ± 0,060 0,2224 ± 0,165 0,199 ± 0,082 0,231 ± 0,096 

p p1–2 = 0,647, p1–3 = 0,550, p2–3 = 0,866 p1–2 = 0,902, p1–3 = 0,289, p2–3 = 0,251 

ЛПНП, ммоль/л 2,658 ± 1,248 2,014 ± 0,387 2,208 ± 0,624 2,787 ± 0,748 2,760 ± 0,865 2,887 ± 0,671 

p p1–2 = 0,202, p1–3 = 0,238, p2–3 = 0,398 p1–2 = 0,918, p1–3 = 0,410, p2–3 = 0,339 

КА 1,869 ± 0,684 1,943 ± 1,386 1,896 ± 0,815 2,225 ± 1,076 2,578 ± 1,846 2,555 ± 1,101 

p p1–2 = 0,403, p1–3 = 0,740, p2–3 = 0,955 p1–2 = 0,650, p1–3 = 0,367, p2–3 = 0,612 

ТТГ, мкЕД/мл 1,457 ± 0,788 1,236 ± 0,455 2,364 ± 1,905 1,665 ± 0,941 1,991 ± 1,047 2,119 ± 1,036 

p p1–2 = 0,571, p1–3 = 0,099, p2–3 = 0,006 p1–2 = 0,397, p1–3 = 0,155, p2–3 = 0,201 

Т4св, пМ/л 14,227 ± 1,626 13,170 ± 1,842 12,044 ± 3,022 13,191 ± 1,866 12,948 ± 3,134 13,746 ± 4,967 

p p1–2 = 0,222, p1–3 = 0,0124, p2–3 = 0,193 p1–2 = 0,853, p1–3 = 0,785, p2–3 = 0,874 

Лептин, нг/мл 23,020 ± 15,597 19,869 ± 6,214 25,306 ± 14,820 45,005 ± 20,677 43,604 ± 23,590 55,545 ± 29,701 

p p1–2 = 0,648, p1–3 = 0,749, p2–3 = 0,783 p1–2 = 0,812, p1–3 = 0,403, p2–3 = 0,261 
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татами собственного исследования: носительство 
R-аллели не влияет на концентрацию лептина как в 
контрольной группе, так и у девочек с избыточной 
массой тела и ожирением. 

Неоднозначными оказались результаты исследо-
ваний по поиску взаимосвязи изучаемого полиморф-
ного локуса с избыточной массой тела/ожирением 
в различных возрастных и этнических группах. Так, 
в исследованиях европеоидных выборок взрослых 
обнаружена ассоциация R-аллеля с риском развития 
ожирения и метаболического синдрома [14, 20]. По-
добные результаты подтверждены в исследованиях 
французских [17] и финских учёных [19], также уста-
новивших ассоциацию R-аллеля с риском развития 
сахарного диабета. 

Однако M. Heo et al. (2002) в метаанализе 18 ис-
следований показывают отсутствие взаимосвязи 
между данным полиморфизмом и индексом массы 
тела и объёмом талии в популяциях мира [14]. Более 
поздние исследования детей и подростков европео-
идной расы также показали отсутствие взаимосвязи 
полиморфизма Q223R с риском развития ожирения и 
избыточной массы тела [2, 9]. 

В нашем исследовании сравнительный анализ 
ряда биохимических и гормональных параметров у 
девочек основной группы и группы контроля, явля-
ющихся носителями разных генотипов изучаемого 
полиморфного локуса, выявил, что в группе контроля 
носители RR-генотипа имели большие показатели 
SDS ИМТ, чем носители QQ-генотипа (р  =  0,006). 
Носители гетерозиготного генотипа имели проме-
жуточные показатели. Более того, у носителей RR-
генотипа группы контроля содержание Т4 ниже, чем 
у носителей QQ-генотипа (р  =  0,006), а содержание 
ТТГ, соответственно, выше (р = 0,099). 

Стоит отметить, что механизмы взаимоотноше-
ния лептина и тиреоидных гормонов недостаточно 
ясны [15]. Щитовидная железа является самой круп-
ной эндокринной железой, в регуляции её функции 
ведущая роль отводится гипоталамо-гипофизарной 
системе. Синтез ТТГ происходит исключительно в 
переднем отделе гипофиза вследствие стимуляции 
рилизинг-гормоном гипоталамуса тиреолиберином. 
Вместе с тем лептин стимулирует конвертазы 1 и 2, 
обеспечивая переход проТТГ в его активную форму. 
Обнаружено, что лептиновые рецепторы экспрес-
сируются непосредственно в клетках щитовидной 
железы, что объясняет прямое действие лептина 
на увеличение концентрации Т4 [15]. I.S.  Farooqi 
(2002) показал, что снижение потребления калорий 
приводит к снижению уровня ТТГ, а затем и гормо-
нов щитовидной железы (Т3 и Т4) [11]. По данным 
C.S.  Mantzoros et  al. (2001), у респондентов с недо-
статочностью лептина наблюдаются нарушения 
суточной выработки ТТГ, что позволило авторам 
сделать вывод о регулирующем эффекте лептина 
на циркадианные колебания уровня тиреотропного 
гормона. Полагаем, что выявленная взаимосвязь 
носительства полиморфного локуса Q223R с ТТГ и 
Т4 не случайна и отражает плейотропный эффект 
лептина. Однако представленная закономерность 
выявлена только для девочек группы контроля, а 

для девочек с избыточной массой тела и ожирением 
данной закономерности не выявлено, как не выяв-
лено и различий в показателях липидного обмена у 
носителей разных генотипов полиморфного локуса 
Q223R в обеих исследуемых группах.

Лептин играет важную роль в регуляции жиро-
вого обмена, активизируя процессы липолиза, тем 
самым обеспечивая снижение уровня липемии в 
тканях, а также объёма запасаемых жиров. Обнару-
жено, что полиморфный локус Q223R ассоциирован 
с гипертриглицеридемией у европеоидных женщин, 
а также в семьях с наследственной гиперлипидемией 
[13, 20]. В исследовании респондентов молодого воз-
раста из Бразилии установлено, что носительство 
R-аллели связано с риском повышения уровня общего 
холестерина – более 200 мг/дл [8]. Однако при обсле-
довании детей и подростков не выявлено ассоциации 
носительства полиморфного локуса Q223R с уровнем 
холестерина и триглицеридов [7, 9], что соотносится 
с результатами нашего исследования. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты, полученные в группе контроля, по-
казали наличие ассоциации R-аллели полиморфизма 
Q223R с увеличением SDS ИМТ, ТТГ, а также со сни-
жением уровня Т4св.. В группе девочек-подростков с 
избыточной массой тела и ожирением не найдены 
связи носительства изученного полиморфного 
локуса с антропометрическими и гормональными 
параметрами.

Отсутствуют различия показателей липидного 
обмена у девочек-носителей разных генотипов по-
лиморфного локуса Q223R как группе контроля, так 
и в группе с избыточной массой тела и ожирением.
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