
Дефиниция
Синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна

(СОАГС) – это состояние, характеризующееся на�

личием храпа, периодически повторяющимся час�

тичным или полным прекращением дыхания во

время сна, достаточно продолжительным, чтобы

привести к снижению уровня кислорода в крови,

грубой фрагментации сна и дневной сонливости.

Храп определяют как звуковой феномен, возника�

ющий при биении друг о друга мягких структур
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РИСКА СИНДРОМА ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ/
ГИПОПНОЭ СНА

Н.А. Шнайдер, И.В. Демко, О.В. Алексеева, М.М. Петрова, Е.А. Кантимирова, И.Г. Строцкая, 
С.К. Дюжаков
ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно�

Ясенецкого Минздрава России

Синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна (СОАГС) является наиболее распространенным типом апноэ сна и обуслов$
лен обструкцией верхних дыхательных путей. Он характеризуется повторяющимися паузами в дыхании во время сна,
несмотря на усилия дыхательных мышц, и, как правило, связан с уменьшением насыщения крови кислородом. В настоящее
время известно много внешних факторов риска СОАГС, но риск развития СОАГС, вероятно, также имеет генетический
компонент. Необходимо более глубокое понимание вклада генетических факторов в развитие СОАГС. В статье приведен
обзор исследований по изучению его генетической основы. 

Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, гипопноэ, генетика, фенотип, генотип, фактор риска, обзор.

Phenotypic and genotypic risk factors for obstructive sleep apnea/hypopnea

N.A. Shnayder, I.V. Demko, O.V. Alekseeva, M.M. Petrova, E.A. Kantimirova, I.G. Strotskaya, S.K. Diuzhakov
Krasnoyarsk State Medical University named after Prof. V. F. Voyno�Yasenetsky

Purpose. Obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome (OSAHS) is the most common type of sleep apnea and is caused by obstruc$
tion of the upper airway. It is characterized by repetitive pauses in breathing during sleep, despite the effort to breathe, and is usu$
ally associated with a reduction in blood oxygen saturation.Currently, therearemanyexternalriskfactors of OSAHS, butOSAHS
also appears to have a genetic component. We must have a better understanding of genetic contributions to the development of
OSAHS by reviewing studies on its genetic basis. 

Key words: obstructive sleep apnea, hypopnea, genetics, phenotype, genotype, risk factor, review.



глотки на фоне прохождения струи воздуха через

суженные дыхательные пути, а единичный эпизод

обструктивного апноэ определяется как снижение

респираторного потока при сохранном дыхатель�

ном усилии не менее чем на 50% от исходного

уровня, длительностью не менее 10 с, сопровожда�

ющееся падением кислородной сатурации перифе�

рического кровотока на 4% или более. Под гипо�

пноэ понимают снижение респираторного потока

воздуха не менее чем на 30%, при длительности

эпизода не менее 10 с и снижении кислородного

насыщения крови минимум на 4% [1]. Выделяют 

3 степени тяжести СОАГС в зависимости от индек�

са апноэ/гипопноэ (ИАГ), представленные в таб$
лице 1. Количество эпизодов апноэ�гипопноэ в час

может колебаться от 5 при легких формах СОАГС

до 30 и более при тяжелом варианте синдрома, что

имеет важную роль в отношении определения ле�

чебной тактики и прогнозирования исхода заболе�

вания [3].

Впервые интерес к СОАГС появился после

описания в 1889 г. R. Catton клинического случая

пациента, у которого после значительной прибав�

ки в весе появилась выраженная дневная сонли�

вость, феномен храпа и остановки дыхания во сне

[4]. С тех пор в медицине прочно укрепилось поня�

тие «синдрома Пиквика» (по названию романа Ч.

Диккенса «Записки Пиквикского клуба», в кото�

ром образ одного из героев совпадал с описанием

пациента, данного R.Catton). В 1965 г. H. Gastaut и

соавт. впервые опубликовали статью о синдроме

апноэ во сне [5]. В 1967 г. Jung и Kuhl впервые вы�

делили из синдрома Пиквика патологический

симптомокомплекс, основным проявлением кото�

рого служат регулярные эпизоды ночных асфикси�

ческих состояний [6]. Широкое обсуждение нару�

шений дыхания во время сна начинается в медици�

нской периодике с 70�х гг. ХХ в. [3]. Столь прис�

тальное внимание к этой патологии обусловлено

высокой ее распространенностью среди населения

[7]. За прошедшие десятилетия медицина сна, бла�

годаря многочисленным исследованиям и совер�

шенствованию техники, далеко продвинулась не

только в понимании патофизиологических основ

нарушения дыхания во сне, но и в лечении этих

расстройств [2], однако вопросы генетики СОАГС

далеки от разрешения.

Эпидемиология и  факторы риска  
СОАГС
СОАГС является распространенной патологией

и регистрируется в любом возрасте, в том числе у

детей. Результаты крупномасштабных зарубежных

популяционных исследований показали, что расп�

ространенность СОАГС составляет 5–7% от всего

населения в возрасте старше 30 лет. СОАГС тяже�

лой степени страдают около 1–2% из указанной

группы лиц [8, 9]. В Российской Федерации расп�

ространенность СОАГС составляет от 10% среди

женщин до 30% среди мужчин [10].

В целом, распространенность СОАГС в попу�

ляции составляет от 1 до 13%, при этом цифры

сильно разнятся по группам населения, странам и

по возрасту. По данным ВОЗ, СОАГС регистриру�

ется в средней возрастной группе у 4% мужчин и

2% женщин, что близко к распространенности са�

харного диабета и вдвое превышает частоту встре�

чаемости тяжелой бронхиальной астмы. В связи с

тенденцией современного общества к увеличению

массы тела и возрастанию доли пожилых людей, по

прогнозам ВОЗ, ожидается рост заболеваемости СО�

АГС. Типичный пациент, страдающий апноэ сна, –

мужчина старше 35 лет или женщина в перио�
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Таблица 1
Характеристика СОАГС по степени тяжести

Степень тяжести Индекс апноэ/ Сатурация кислорода Дневная сонливость
СОАГС гипопноэ сна

Легкая 5–15 в час Средняя сатурация не менее 90% Неконтролируемая сонливость во время 
Максимальная десатурация нагрузки, не требующей высокой
не ниже 85% концентрации внимания. ШСЭ* <12

Средняя 16–30 в час Средняя сатурация не менее 90% Неконтролируемая сонливость или
Максимальная десатурация задремывания во время деятельности,
не ниже 70% требующей некоторой концентрации 

внимания. ШСЭ = 13–17 

Тяжелая Более 30 в час Средняя сатурация менее 90% Неконтролируемая сонливость или
Максимальная десатурация задремывания во время деятельности, 
ниже 70% требующей высокой концентрации 

внимания. ШСЭ = 18–24

Примечание. * – шкала дневной сонливости Эпворт.



де постменопаузы. Пик заболеваемости среди муж�

чин приходится на возраст 50–59 лет, при этом со�

отношение тяжелых форм к среднетяжелым и лег�

ким соответствует приблизительно 1:3:6. Среди

храпящих людей СОАГС страдают от 10 до 20%, а у

пациентов с СОАГС в 86% случаев регистрируется

храп [2].

К возникновению СОАГС предрасполагает лю�

бое состояние, приводящее к уменьшению просве�

та верхних дыхательных путей на уровне глотки и

снижению тонуса глоточных мышц во время сна.

Основными факторами риска развития СОАГС яв�

ляются ожирение, пол, возраст, национальность,

семейный анамнез и наследственная предрасполо�

женность, черепно�лицевая патология, курение и

др. [11].

Ожирение
Одним из факторов риска СОАГС у взрослых и

детей является ожирение [12]. У пациентов с ин�

дексом массы тела (ИМТ), превышающим 29 кг/м2

(ожирение 1�й степени и выше), вероятность нали�

чия СОАГС в 8–12 раз выше, чем у пациентов без 

ожирения [13]. Более 60% пациентов с ожирением

3�й степени (ИМТ > 40 кг/м2) страдают тяжелой

формой СОАГС [14]. При этом ведущая роль при�

надлежит отложению жира в области глотки, поэ�

тому окружность шеи является одним из значимых

факторов риска развития СОАГС [15]. В целом,

развитие нарушений дыхания во сне при ожирении

связывают с множеством факторов, основными из

которых являются анатомическое сужение верхних

дыхательных путей из�за отложения жира в лате�

ральных глоточных карманах, изменение эласти�

ческих свойств стенок глотки за счет их жировой

инфильтрации. Также весомый вклад вносят изме�

нения костных и мягкотканевых структур (увели�

чение окружности шеи, увеличенный гипотонич�

ный язык, назальная обструкция и др.), которые

приводят к повышению способности верхних ды�

хательных путей к коллапсу. Уменьшение легочно�

го объема во время сна и увеличение нагрузки на

диафрагму вследствие наличия абдоминального

ожирения вносят дополнительный вклад в форми�

рование периодического спадения верхних дыха�

тельных путей и возникновение эпизодов их

обструкции.

Пол
Общеизвестно, что СОАГС чаще встречается у

мужчин, чем у женщин. Средняя распространен�

ность СОАГС у женщин составляет 9%, а у мужчин –

24% [16, 17, 18]. С увеличением возраста увеличи�

вается и распространенность данной патологии в

популяции. Так, у лиц старше 60 лет частота встре�

чаемости СОАГС значительно возрастает и дости�

гает 30% у мужчин и 20% у женщин [19]. В 2005 г. в

Висконсинском исследовании нарушений сна по�

лучены интересные данные. Показано, что у жен�

щин с умеренной и тяжелой формой СОАГС не

диагностируется более чем в 90%, что связано с

атипичной симптоматикой [20]. В то время как

мужчины предъявляют типичные жалобы на гром�

кий храп, остановки дыхания во время сна и чрез�

мерную дневную сонливость, женщины чаще

предъявляют жалобы на атипичные симптомы,

включая бессонницу (поверхностный и неэффек�

тивный сон с частыми пробуждениями), утрен�

нюю головную боль напряжения, состояние хро�

нической усталости, сниженный фон настроения,

снижение либидо [21, 22, 23]. Одна треть женщин с

индексом массы тела более 30 кг/м2 имеют бессим�

птомный СОАГС, при этом выявлена корреляция

между индексом апноэ/гипопноэ и индексом мас�

сы тела [24]. Bixler E.O. и соавт. (2009) показали

низкую распространенность СОАГС у женщин до

менопаузы (0,6%) [25], но в постменопаузе резкое

снижение уровня прогестерона приводит к сниже�

нию фарингеального мышечного тонуса [26]. 

У женщин в постменопаузе, но получающих за�

местительную гормональную терапию, частота

СОАГС также была низкой и составила 0,5% по

сравнению с женщинами в постменопаузе, не по�

лучающими заместительную гормональную тера�

пию (2,7%) [27].

Национальность  
Несколько исследователей предположили, что

характерные отличительные особенности челюст�

но�лицевой морфологии у представителей различ�

ных расовых и этнических групп могут способство�

вать повышению показателя распространенности и

степени тяжести СОАГС в этих группах. Так, S.

Ancoli�Israel и соавт. продемонстрировали, что у

афро�американцев мужской пол, пожилой возраст

и повышенный ИМТ были независимыми факто�

рами риска дыхательных нарушений [19]. Резуль�

таты энцефалометрических измерений у жителей

Азии и Европы с СОАГС показали, что параметры

мягких тканей у азиатских мужчин сопоставимы с

параметрами мягких тканей европейцев, в то время

как костные структуры, в том числе верхняя и ниж�

няя челюсти, значительно отличаются: азиатские

мужчины имеют укороченное основание и более

острый угол основания черепа [28]. Также у жите�

лей Азии меньше щитоподбородочное расстояние,

более крутая тироментальная плоскость, чем у ев�

ропейцев со схожими параметрами ИМТ и окруж�

ности шеи [29]. Морфология черепно�лицевой
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анатомии в патогенезе СОАГС у азиатов по сравне�

нию с другими расовыми группами является более

сильным фактором риска по сравнению с ожире�

нием [30]. Особенности строения костей черепа

наследуются потомками от родителей. Многочис�

ленные исследования показали тенденцию к более

высокой частоте встречаемости СОАГС в семьях с

отягощенным анамнезом по данному заболеванию.

Риск развития СОАГС был тем выше, чем больше

родственников в родословной страдали СОАГС.

Наследственный фактор имеет место в 30–35%

всех случаев СОАГС. При этом черепно�лицевая

дисморфия, включающая в себя особенности стро�

ения твердых и мягких тканей носоглотки и рото�

глотки, носовую обструкцию, представляет один

из механизмов влияния генетики на СОАГС [31,

32, 33]. К структурным особенностям черепно�ли�

цевой морфологии, которые были описаны у паци�

ентов с СОАГС, относят: значительно меньшие

размеры основания черепа и более острый угол ос�

нования черепа, укорочение щитоподбородочного

расстояния, макроглоссия (крупный язык), лим�

фоидную гипертрофию, увеличение нижней части

лица, ретрогнатию (смещение нижней челюсти на�

зад) и микрогнатию (недоразвитие нижней челюс�

ти). Наследование челюстно�лицевой дисморфии,

вероятно, объясняет некоторые случаи семейной

агрегации СОАГС [34]. Кроме того, в патогенезе

СОАГС может иметь место и генетическая пред�

расположенность к функциональной дискоорди�

нации между сокращениями дилятаторных мышц

глотки и мышц диафрагмы.

Возраст
СОАГС наблюдается во всех возрастных груп�

пах, от новорожденных до подростков, с пиком,

который приходится на возраст от 2 до 8 лет [35]. 

У недоношенных детей риск заболеть СОАГС вы�

ше в 3–5 раз. Точно так же более высокий риск

СОАГС (в 4–6 раз) в афро�американской популя�

ции. В отличие от взрослых, где чаще заболевают

мужчины, у детей отмечается примерно одинако�

вая распространенность СОАГС среди мальчиков и

девочек. Основными причинами формирования

СОАГС у детей являются аденотонзиллярная гипе�

ртрофия, челюстно�лицевая дисморфия и ожире�

ние. Важную роль играет аллергический ринит, ко�

торый рассматривается как самостоятельный фак�

тор риска СОАГС у детей [36]. К другим известным

факторам риска относятся повышенное сопротив�

ление в области носа (хоанальный стеноз, смеще�

ние носовой перегородки), орофаринкс или гипо�

фаринкс. При некоторых наследственных (моно�

генных и хромосомных) болезнях риск СОАГС вы�

ше, чем в среднем по популяции. Например, высо�

кая частота СОАГC у детей с мукополисахаридоза�

ми [37]. Частота встречаемости СОАГС у детей с

синдромом Дауна составляет 70%. Отягощенный

семейный анамнез по СОАГС также повышает

риск его развития в последующих поколениях – у

детей и подростков. Американская ассоциация пе�

диатрии (ААП) рекомендует проводить скрининг

на СОАГС у всех детей с храпом, но, несмотря на

эти рекомендации, не все педиатры проводят такой

скрининг, что объясняет неуточненные до настоя�

щего времени показатели распространенности 

СОАГС в детской популяции. 

Нарушение дыхания во сне широко распро�

странено среди пожилых людей, хотя храп у них от�

мечается реже, чем у лиц среднего возраста. Часто�

та выявления СОАГС у людей старше 65 лет увели�

чивается на 20–40% по сравнению с молодыми

взрослыми [38]. У каждого четвертого среди лиц

старше 65 лет индекс апноэ превышает 10, при

этом классические клинические симптомы апноэ

сна у пожилых людей встречаются реже, чем у лю�

дей среднего возраста (в 0,5–1% случаев) [2].

Курение
В исследовании D. Wetter и соавт. показано,

что пациентов с СОАГС среди курящих больше,

чем среди некурящих (35% против 18%). В целом,

курильщики имеют значительно больший риск на�

рушения дыхания во сне по сравнению с некуря�

щими [39]. Курение ведет к изменению слизистой

оболочки дыхательных путей, в частности, к ее

отечности в ночное время, что облегчает развитие

остановок дыхания. Этот феномен исчезает при

прекращении курения, также элиминация моно�

оксида углерода из крови приводит к лучшей окси�

генации крови в ночное время [40, 41]

Промежуточный фенотип 
и  определяющий его  генотип
Существует все больше доказательств, что гене�

тические факторы влияют на развитие СОАГС. В

ряде случаев это патологическое состояние явно

генетически детерминировано. Взаимодействие ге�

нов, которые влияют на ожирение, черепно�лице�

вую морфологию, возникновение дыхательных

расстройств, дневную сонливость, могут воздей�

ствовать на экспрессию предрасположенности к

СОАГС при «благоприятных» внешних факторах, в

связи с чем СОАГС следует рассматривать как

мультифакторное (полигенное) наследственное за�

болевание. В целом, около 35–40% всех случаев

СОАГС можно объяснить генетическими фактора�

ми [42]. Так, ряд исследователей полагают, что на�

личие в семье родственников первой степени
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родства, страдающих СОАГС, повышает риск раз�

вития этого заболевания у пробанда более чем в 

2 раза по сравнению со среднепопуляционным [43].

Зная вклад генетических факторов в развитие 

СОАГС, клиницисту (терапевту, неврологу, сом�

нологу) проще понять патогенез этого сложного

заболевания, которое может быть самостоятельной

нозологией или частью более крупного синдрома,

связанного с дыхательной, сердечно�сосудистой

или эндокринной дисфункцией. Выявление гене�

тических вариантов, связанных с увеличением рис�

ка СОАГС, должно привести к снижению заболе�

ваемости, своевременной диагностике и лечению

на ранних стадиях развития заболевания. Гены мо�

гут увеличивать риск развития СОАГС, по крайней

мере, по четырем промежуточным путям патогене�

за: 1) ожирение и метаболический синдром [42,

44]; 2) черепно�лицевая морфология [45]; 3) венти�

ляционный контроль и возникновение дыхатель�

ных расстройств [46]; 4) контроль сна и циркади�

анных ритмов сон�бодрствование [47]. Идентифи�

кация генов, которые определяют эти промежуточ�

ные фенотипы, очень важна, так как гены, пред�

располагающие к этим состояниям, могут быть ре�

шающими и в формировании СОАГС [48]. 

В настоящее время существуют два основных

подхода к проведению молекулярно�генетическо�

го исследования СОАГС: анализ генетических ас�

социаций и линкадный анализ. Анализ генетичес�

ких ассоциаций (исследование однонуклеотидных

полиморфизмов – ОНП) в генах�кандидатах явля�

ется ведущим подходом при изучении роли гене�

тической составляющей в патогенезе мультифак�

торных заболеваний человека, при которых важ�

нейшим фактором наследственной предрасполо�

женности является совокупное действие комплек�

са генов, определяющих характер ключевых био�

химических и иммунологических процессов в ор�

ганизме (особенности метаболизма, характер им�

мунного ответа, эффективность энергетических

реакций и т.д.). Вычленение из общего «генети�

ческого фона» наиболее значимых «кандидатных»

генов, оказывающих наиболее существенное влия�

ние на вероятность развития СОАГС, и составляет

сущность анализа ассоциаций [49]. В исследова�

ниях такого типа обычно сравнивают геномы

группы людей c СОАГС с геномами контрольной

группы, включающей в себя аналогичных по воз�

расту, полу и другим признакам здоровых людей.

Материалом для исследования являются образцы

дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) каждого

участника исследования. Если удается выявить ва�

рианты геномов (точнее, совокупность аллелей),

которые значимо чаще встречаются у людей с 

СОАГС, то говорят, что такой вариант связан, или

ассоциирован, с болезнью. В отличие от методов,

которые проверяют один или несколько конкрет�

ных участков генома, полногеномный поиск ассо�

циаций использует полную последовательность

ДНК. Следует отметить, что этот подход к иссле�

дованиям не выявляет мутации, ставшие причи�

ной СОАГС, а только более или менее значитель�

ную корреляцию с заболеванием или другим приз�

наком. Если при сравнении те или иные аллели ге�

нов встречаются у людей с исследуемым феноти�

пом СОАГС значимо чаще, чем с другим феноти�

пом, то есть основания предполагать, что именно

эти аллели ответственны за проявление этого фе�

нотипа. Исследования мощности статистических

тестов, применяемых для полногеномного поиска

ассоциаций, показали, что этот способ лучше, чем

другие, такие как исследование сцепления, подхо�

дит для обнаружения слабых генетических эффек�

тов. Линкадный анализ – метод генетического

картирования, основанный на прослеживании ко�

сегрегации генов или генетических маркеров при

передаче от родителей к потомкам в ряду поколе�

ний. Анализ сцепления представляет собой про�

верку наблюдаемой картины сегрегации призна�

ков и генетических маркеров в родословной на со�

ответствие определенной модели наследования.

При этом рассчитываются вероятности «за» и

«против» сцепления в данной семье [43].

В целом, ОНП являются наиболее распростра�

ненным типом полиморфизма в геноме человека,

они позволяют точно выявить генетический мар�

кер без предварительного знания гена�кандидата.

Гены�кандидаты, ответственные за развитие 

СОАГС, в настоящее время находятся в процессе

изучения (табл. 2). 

Так, по данным исследования L.J. Palmer и со�

авт. [50], при скрининге генома пациентов с целью

для выявления ассоциаций между ожирением и

СОАГС показана роль нескольких генов�кандида�

тов на хромосомах 1р, 2р, 19р, ассоциированных с

высоким ИАГ. На хромосомах 2q, 7q и 12q установ�

лено наличие локусов, ассоциированных с высо�

ким ИМТ. Однако после поправки на ИМТ только

гены�кандидаты локусов на хромосомах 2р и 19р

оказались ассоциированными с ИАГ. В то же время

в исследованиях генома в афро�американских ро�

дословных выявлен только один ген на хромосоме

8q, ассоциированный с ИАГ после корректировки

на ИМТ [51].

Одно из проведенных международных эпиде�

миологических исследований показало статисти�
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чески значимую взаимосвязь между носительством

аллеля эпсилон�4 белка АРОЕ, участвующего в

развитии болезни Альцгеймера и сердечно�сосу�

дистых заболеваний, и наличием СОАГС у пациен�

тов среднего возраста [52]. Другое исследование

продемонстрировало, что различные генетические

варианты гена IL�6, кодирующего провоспали�

тельный цитокин – интерлейкин 6 (ИЛ�6), особен�

но носительство высокопродуцирующего аллеля С,

могут способствовать развитию СОАГС даже у па�

циентов без избытка массы тела [53]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Различные результаты проведенных молекуляр�

но�генетических исследований могут отражать ген�

дерную и этническую неоднородность СОАГС,

объясняться различиями в экологических воздей�

ствиях, влиянием генетических детерминант СО�

АГС и ожирения, а также другими факторами, нуж�

дающимися в дальнейшем изучении. За последние

два десятилетия значительно возросли наши зна�

ния по проблеме СОАГС как у детей, так и у взрос�

лых, что привело к улучшению диагностики и лече�

ния СОАГС. Последствия нарушений дыхания во

сне могут быть разрушительными и не должны не�

дооцениваться. Снижение кислородной сатурации

крови, вызываемое нарушением дыхания во сне,

приводит к многочисленным проявлениям со сто�

роны всех систем органов. На сегодняшний день не

существует способов предупреждения заболевания.

Следовательно, клиницисты и другие профессио�

налы здравоохранения должны поддерживать вы�

сокий уровень бдительности, особенно при отяго�

щенном семейном анамнезе по СОАГС, выявлении

промежуточных фенотипов СОАГС, детекции но�

сительства мутаций в локусах генов�кандидатов,

ответственных за предрасположенность к развитию

СОАГС, помогая заболевшим людям и их семьям в

поиске соответствующего способа лечения вместе

со специалистом по нарушениям сна [54, 55, 56].

Учитывая широкую распространенность СОАГС и

его социальную значимость, необходимо проводить

его профилактику и диагностику. Борьба с СОАГС

и его последствиями особенно важна, так как (в от�

личие от многих нозологических форм) адекватное

лечение СОАГС способно не только снизить риск

фатальных осложнений болезни, но и полностью

устранить ее симптомы, проявляющиеся как в ноч�

ное, так и в дневное время суток.
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Tаблица 2
Основные гены предрасположенности к развитию СОАГС
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коллагенов 1 и 2 типа, ген фактора некроза опухоли α
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тирозинкиназы, ген нейротрофического фактора роста (NGF), ген мозгового
нейротрофического фактора роста (BDNF), ген глияPпроизводного нейротрофического
фактора роста (GDNF),  ген тромбоцитарного фактора роста (PDGF), ген нейротрофического
фактора 4, ген синтазы окиси азота (eNOS), ген рецептора ацетилхолина, ген
дофаминергического рецептора, ген субстанции P, ген глютаминтранспептидазы, ген
эндотелина 1, ген эндотелина 3, ген лептина, EN 1, GSH 2, ген серотонинового рецептора
(5PHT2A)

Ген орексина, ген фактора некроза опухоли α, ген лептина, ген рецептора меланокортина 4,
ген aденозиндиаминазы

Примечание: FTO – ген, ассоциированный с жировой массой (fat mass and obesity associated); TrkB – B�киназа тропомио�

зинового рецептора (Tropomyosin receptor kinase B); NADPH – никотинамидадениндинуклеотидфосфат (НАДФoН); RET –

rearranged during transfection; PHOX2B – Paired�like home box 2b, HLA – человеческий лейкоцитарный антиген (Human

Leucocyte Antigen); EN 1 – Home box protein engrailed�1 gene, GSH 2 – глутатион�синтетаза 2 (glutathionesynthetase 2), 5�HT2A –

серотониновый рецептор 2 А (5�hydroxytryptamine (serotonin) receptor 2A).
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