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Генетические маркеры ожирения играют важную роль в понимании патогенеза данно-
го многофакторного заболевания, которое является одной из главных проблем обще-
ственного здравоохранения XXI столетия. В последнее десятилетие благодаря разви-
тию полногеномных ассоциативных исследований было выявлено множество генети-
ческих вариантов, ассоциированных с ожирением. Среди наиболее изученных генов 
можно выделить FTO, MC4R, TMEM18, NEGR1, BDNF. Полиморфизмы в данных генах 
связаны с различными аспектами регуляции аппетита, метаболизма и накопления жи-
ровой ткани. Следует отметить, что интеграция данных полногеномных ассоциатив-
ных исследований, эпигенетических исследований и анализа внешних факторов пред-
ставляет собой перспективное направление для разработки персонализированных 
стратегий профилактики и лечения ожирения. Комплексный подход позволит не толь-
ко лучше понять молекулярные механизмы, лежащие в основе ожирения, но и создать 
более эффективные и целенаправленные методы терапии, учитывающие индивидуаль-
ные генетические и эпигенетические особенности пациентов.
Ключевые слова: ожирение, генетические маркеры, метаболизм, FTO, MC4R, GWAS, ин-
декс массы тела, адипогенез, инсулин, полигенные варианты.

Введение

Ожирение представляет собой многофакторное заболевание, которое возни-
кает в результате положительного энергетического баланса. Это происходит в слу-
чае преобладания потребляемых калорий над их затратами. Существуют данные 
[1], что подобное нарушение баланса может быть обусловлено генетическими фак-
торами. 

Исследования генов, отвечающих за регуляцию массы тела и обмена веществ, 
показали, что генетическая составляющая играет ключевую роль в  пищевом по-
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ведении человека [2]. Семейные и близнецовые исследования показывают [3], что 
вклад генетических факторов в вариабельность индекса массы тела (ИМТ) может 
достигать 70–80 %. Популяционные исследования распространенности ожирения 
среди различных этнических групп [4] также подчеркивают влияние генетических 
факторов. 

Социальные факторы также вносят вклад в  развитие данного заболевания: 
в  странах с  низким уровнем дохода увеличение массы тела чаще развивается 
у представителей среднего и высокого экономического класса, преимущественно 
у женщин, тогда как в странах с высоким уровнем дохода ожирение распростране-
но среди мужчин и женщин всех возрастов [5].

В настоящее время существует специальный раздел науки нутригеномика [6], 
которая занимается персонализированным подходом к подбору рациона питания, 
основываясь на генетических маркерах конкретного человека. Знания о генетиче-
ской предрасположенности к  ожирению позволят определить группы высокого 
риска и разработать план профилактики и лечения данного заболевания. Данная 
статья рассматривает генетические маркеры, предрасполагающие к  возникнове-
нию ожирения. 

Общие положения
По определению Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), ожире-

ние — это патологическое накопление жира, которое представляет риск для здоро-
вья [7]. В настоящее время ожирение является серьезной проблемой здравоохране-
ния, поскольку количество пациентов с каждым годом увеличивается. Если данная 
тенденция продолжится, то к 2030 г. 60 % всего населения мира будут страдать из-
быточной массой тела и ожирением [8]. 

Эпидемия ожирения стала экспоненциально растущей проблемой [9]. Количе-
ство людей в мире, страдающих ожирением, растет (рис. 1). 

Рис. 1. Рост избыточной массы тела у людей в возрасте от 15 до 74 лет во всем мире 
с 1972 по 2016 г. [2]
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При этом в  России распространенность ожирения составляет 27,5 % среди 
мужчин и 31,4 % среди женщин (рис. 2). 

Ожирение значительно сокращает продолжительность жизни, способствуя 
развитию кардиометаболических заболеваний (сахарный диабет 2-го типа, дисли-
пидемия, ишемическая болезнь сердца, инсульт, артериальная гипертензия) и не-
метаболических заболеваний (гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, неалко-
гольный стеатогепатит, цирроз печени, рак, нарушения сна, депрессия и пораже-
ние опорно-двигательного аппарата). 

Патогенез ожирения имеет многофакторное происхождение. Известно, что 
факторы окружающей среды, пищевые привычки, качество питания, психосоци-
альные аспекты и генетический фон в целом ассоциированы с ожирением и свя-
занными с ним метаболическими нарушениями. В патогенезе ожирения участвуют 
структурные изменения жировой ткани и нарушения ее функциональной активно-
сти, возникающие в результате гормональных и нейротрансмиттерных изменений 
в работе оси «кишечник — головной мозг» [10]. 

Для диагностики ожирения используется индекс массы тела (ИМТ), кг/м², ко-
торый рассчитывается как отношение массы тела к квадрату роста тела [11]:

 — нормальный показатель ИМТ — 18,5–24,9; 
 — избыточная масса тела — ИМТ ≥ 25;
 — ожирение — ИМТ ≥ 30;
 — морбидное ожирение — ИМТ ≥ 40 или ИМТ ≥ 35 при наличии серьезных ос-

ложнений.

Рис. 2. Средний индекс массы тела по возрастным группам 
Российской Федерации, 2021 г. [2]
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Ожирение может быть как проявлением различных синдромальных вариантов 
(синдром Прадера — Вилли, синдром WAGR (Wilms еumor, Aniridia, Genitourina 
problems, mental Retardation), синдром Альстрема, наследственная остеодистрофия 
Олбрайта, синдром Коэна), так и несиндромальных вариантов (моногенные и по-
лигенные мутации) [12]. 

Синдромальные формы ожирения

Наиболее распространенной формой ожирения, связанной с хромосомными 
нарушениями, является синдром Прадера — Вилли (15q11-13) [13]. Описан фено-
тип, похожий на синдром Прадера — Вилли, который может наблюдаться при из-
менениях в участках хромосом 6, включающих гены SIM1 или MRAP2, а также при 
дупликации участка 6q16.3q23.3  с образованием сверхчисленной маркерной хро-
мосомы (sSMC). Также сообщается о пациентах с синдромом ломкой Х-хромосомы 
(FXS) и фенотипом Прадера — Вилли (PWP). У пациентов с PWP в детстве может 
наблюдаться гиперфагия с отсутствием чувства насыщения и ожирением, а также 
более выраженные, чем при FXS без PWP, поведенческие расстройства и социаль-
ная дезадаптация.

Наследственная остеодистрофия Олбрайта, или псведогипопаратиреоз, пред-
ставляет собой результат мутации в гене GNAS и выражается брахиметафалангиз-
мом (укорочение метакарпальных и метатарзальных костей), низким ростом, ожи-
рением и умственной отсталостью [13].

Синдром Альстрема проявляется в следующих клинических симптомах: сле-
пота, нарушение слуха, детское ожирение, инсулинорезистентность и  сахарный 
диабет 2-го типа. Данное заболевание — результат мутации в гене ALMS1, располо-
женном на коротком плече хромосомы 2p13.1 [13].

Мутации в  гене VPS13B обуславливают развитие синдрома Коэна, который 
клинически проявляется умственной отсталостью, лицевым дисморфизмом, ми-
кроцефалией, дистрофией сетчатки, абдоминальным ожирением, гипермобильно-
стью суставов и перемежающейся нейтропенией [14]. 

Моногенные формы ожирения

В настоящее время развитие моногенных форм ожирения связывают с  не-
сколькими генами (MC4R, LEP, LEPR, PCSK1, ADCY3, POMC, MRAP2), продукты 
которых входят в состав лептин-меланокортинового пути, участвующего в регуля-
ции энергетического обмена (рис. 3). 

Меланокорнитиновый путь представляет собой сложную систему, играющую 
важную роль в гипоталамической регуляции множества естественных функций, та-
ких как энергетический гомеостаз, стрессоустойчивость, сексуальная активность, 
пигментация и воспаление. Данная система включает в себя лептинзависимую пе-
редачу сигнала и передачу сигнала, связанную с рецепторами G-белка (G-protein 
coupled receptors — GPCR).

Лептинзависимая передача сигнала начинается с поступления лептина из жи-
ровой ткани в кровь, его проникновения через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) 
и связывания с лептиновыми рецепторами (leptin receptor — LEPR) на поверхности 
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гипоталамуса, что запускает два пути. Первый заключается в активации проопио-
меланокортиновых нейронов, что способствует переработке проопиомеланокорти-
на (proopiomelanocortin — POMC) в зрелый α-меланоцит-стимулирующий гормон 
(α-melanocyte-stimulating hormone — α-MSH), который сигнализирует о снижении 
потребления энергии (анорексигенный путь). Проопиомеланокортин представ-
ляет собой полипептид из 241 аминокислоты, который расщепляется с помощью 
прогормоновой конвертазы (prohormone convertase — PC) с образованием пепти-
дов γ-, β-, α-MSH, адренокортикотропного гормона (adrenocorticotropic hormone — 
ACTH), γ-, β-липотропина и эндорфинов. Данные пептиды стимулируют пять ре-
цепторов меланокортина (melanocortin receptors — MCR) с различным сродством 
и специфичностью. Секреция кортизола регулируется через MC2R в надпочечни-
ках, в то время как MC1R регулирует пигментацию кожи. MC3R и MC4R регули-
руют изменения массы тела. Второй путь заключается в ингибировании секреции 
нейропептида, родственного агути-белку (agouti-related protein — AgRP), и нейро-
пептида Y (neuropeptide Y — NPY), экспрессируемого нейронами AgRP/NPY. При 
этом в центральную нервную систему (ЦНС) передается сигнал о состоянии сыто-
сти (орексигенный путь).

У части населения ожирение возникает из-за редких мутаций в генах LEP/LEPR, 
MC3R/MC4R, NPY, POMC/PC1 [16], которые кодируют основные компоненты ме-
ланокортинового пути, а также в генах GHRL/GHSR и FTO, что обычно приводит 
к раннему и крайне тяжелому ожирению. Известно, что редкие генетические мута-
ции примерно в двух десятках генов вызывают моногенное ожирение.

Ген лептина человека (LEP) локализован на хромосоме 7q31.3 и состоит из трех 
экзонов и двух интронов [17]. Он кодирует синтез гормона лептина, состоящего 
из  167  аминокислотных остатков, который в  основном секретируется жировой 
тканью в кровоток. Лептин достигает нескольких областей ствола мозга, включая 

Рис. 3. Меланокорнитиновый путь регуляции метаболических процессов [15]
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гипоталамус, поддерживая контроль глюкозы и  энергетического баланса за счет 
активации LEPR. Около 5 % случаев тяжелого ожирения с  ранним началом обу-
словлены моногенными формами, влияющими как на LEP, так и на LEPR. 

Грелин (GHRL) является естественным лигандом рецептора [18], стимулирую-
щего секрецию гормона роста путем активации GHS-рецепторов (GHS-R). Грелин 
преимущественно синтезируется эндокринными клетками в области дна и тела же-
лудка. В отличие от лептина, уровень грелина в крови повышается при голодании 
и снижается после потребления пищи. Участие грелина в энергетическом балансе 
опосредуется через соответствующие рецепторы на поверхности гипоталамуса или 
через его самостоятельный синтез в гипоталамусе. Влияя на нейроны гипоталаму-
са, грелин запускает синтез орексигенных и анорексигенных пептидов.

Наиболее изученным на сегодняшний день является одиночный нуклеотид-
ный полиморфизм (SNP) GHRL Leu72Met, однако его связь с ожирением, по дан-
ным систематического обзора [19], остается противоречивой. В  этом же обзоре 
была обнаружена значимая ассоциация ожирения с такими полиморфизмами гена 
GHRL, как +3056  T > C (rs2075356), –1500  C > G (rs3755777), –1062  G > C (rs26311), 
–994 C > T (rs26312). В исследовании I. M. Llamas-Covarrubias и соавт. [20] была оце-
нена взаимосвязь SNP A-604G промоторной области гена GHRL с уровнями сыво-
роточного грелина и риском ожирения в популяции Мексики. Генотип G/G чаще 
встречался среди лиц с ожирением (p < 0,0001) по сравнению с лицами без ожире-
ния и был связан с повышенным уровнем сывороточного грелина.

Пропиомеланокортин (proopiomelanocortin — POMC) является прогормоном, 
синтезируемым кортикотропными клетками передней доли гипофиза и  мелано-
тропными клетками средней доли гипофиза. Согласно последним данным, наибо-
лее часто встречаемые мутации гена POMC, ассоциированные с моногенной фор-
мой ожирения, включают гомозиготную мутацию c.206delC [21] и миссенс-мута-
цию Arg236Gly [22].

Особый интерес в изучении генетических предикторов ожирения представля-
ют рецепторы меланокортина [23]. MC3- и MC4-рецепторы принадлежат к семей-
ству рецепторов, связанных с G-белками. Они активно экспрессируются в областях 
гипоталамуса ЦНС и регулируют пищевое поведение и энергетический гомеостаз. 
Наиболее часто у пациентов с ожирением встречаются мутации гена MC4R. 

F. Gimeno-Ferrer и соавт. [24] отметили корреляцию четырех вариантов мута-
ций гена MC4R (c.–24G > A, p.Thr101Ile, p.Ala259Asp и p.Ser30Phe) с моногенной фор-
мой ожирения у испанского населения. 

К моногенным формам ожирения могут приводить мутации генов ADCY3, 
SIM1, MRAP2, NTRK2 и BDNF. Ген ADCY3 кодирует аденилатциклазу, расположен-
ную в первичных ресничках, преимущественно в гипоталамусе. Ожирение в дан-
ном случае развивается из-за нарушения передачи сигнала циклического АМФ 
(цАМФ) в пути, инициированном MC4R [25]. Характерной особенностью моноген-
ных форм ожирения, обусловленных дефектом ADCY3, являются сопутствующие 
нарушения обоняния (аносмия).

Ген SIM1 кодирует фактор транскрипции, участвующий в сигналинге MC4R и, 
возможно, задействованный в  супраоптическом и  паравентрикулярном ядрах ги-
поталамуса. Гетерозиготные мутации в этом гене приводят к развитию морбидных 
форм ожирения, иногда сопровождающихся снижением интеллектуального уровня.
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Ген MRAP2 кодирует вспомогательный трансмембранный белок, который 
связывается с рецепторами, связанными с G-белком, и таким образом регулиру-
ет передачу сигнала, особенно стимулируя выработку цАМФ, индуцированную 
MC4R, в ответ на α-MSH. На сегодняшний день идентифицировано более 20 мута-
ций в гене MRAP2, связанных с развитием ожирения. В отличие от других моно-
генных форм, ожирение, вызванное дефицитом MRAP2, как правило, не является 
морбидным, но  сопровождается развитием гипергликемии и/или артериальной 
гипертензии. Данный симптомокомплекс обусловлен тем, что, в отличие от других 
генов лептин-меланокортинового пути, MRAP2 экспрессируется в различных орга-
нах и тканях, включая бета-клетки островков Лангерганса поджелудочной железы, 
и может влиять на их функцию, ограничивая секрецию инсулина.

Также описаны случаи моногенного ожирения [26], обусловленные мутациями 
в гене нейротрофического рецептора тирозинкиназы 2 (NTRK2) и его лиганда (ли-
ганд гена нейротрофического рецептора тирозинкиназы  2), нейротрофического 
фактора мозга (BDNF), участвующих в регуляции энергетического обмена и аппе-
тита. Данные мутации часто сопровождаются когнитивными расстройствами, на-
рушениями памяти и обучения, а также болевой чувствительности, что, возможно, 
связано с измененной функцией гипоталамуса.

Многие гены, такие как MC4R, BDNF, PCSK1, POMC, SH2B1, LEPR и NTRK2, 
отвечающие за отдельные формы моногенного ожирения, лежат в основе общего 
ожирения. В настоящее время проводятся специальные полногеномные исследо-
вания ассоциаций (Genome-Wide Association Studies, GWAS), направленные на из-
учение ИМТ, соотношения талии и бедер, а также других признаков ожирения. Эти 
исследования позволили выявить более 300  однонуклеотидных полиморфизмов, 
связанных с развитием данного состояния [27]. Генетический риск общего ожире-
ния отражает накопление множества локусов, каждый из которых вносит неболь-
шой вклад в общий риск. Среди генетических причин общего ожирения наиболее 
часто встречаются мутации в гене MC4R.

Подход GWAS помогает в выявлении общих однонуклеотидных полиморфиз-
мов, которые способствуют относительно низкому риску (Relative Risk, RR < 1,5) 
развития различных заболеваний и  фенотипов. Данные фенотипы включают не 
только ожирение, но и связанные с ним заболевания, такие как сахарный диабет, 
гипертоническая болезнь, некоторые формы рака, а также заболевания органов ре-
продуктивной системы [25].

Однако GWAS-исследования в настоящее время не обеспечивают персонали-
зированный подход к конкретному пациенту, что часто приводит к неточностям 
и  ошибкам в  диагностике общего ожирения. Так, J. F. Loos и  соавт. [28] в  систе-
матическом обзоре изучали способность GWAS-идентифицированных ИМТ-
ассоциированных локусов прогнозировать избыточную массу тела у взрослых. Ис-
ходя из анализа данных исследования, ученые пришли к выводу, что способность 
предсказать или точно выявить более высокие риски возникновения ожирения 
с помощью генетического анализа затруднена, так как эти схемы все еще требуют 
адаптации, учитывающей расовую принадлежность, образ жизни и гендерную со-
ставляющую.

Учитывая антропометрические различия между мужчинами и  женщинами, 
можно предположить, что существуют определенные гены, мутации в  которых 
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могут приводить к ожирению конкретно у лиц женского или мужского пола. Так, 
в метаанализе, проведенном J. C. Randall и соавт. [29], было идентифицировано семь 
локусов со значительными половыми различиями, включая четыре ранее установ-
ленных (GRB14/COBLL1, LYPLAL1/SLC30A10, VEGF-A, ADAMTS9) и три новых ло-
куса (MAP3K1, HSD17B4, PPARG), мутации в  которых превалировали у  женщин 
с ожирением.

T. Wang и соавт. [30] в последующем целевом анализе ИМТ, окружности талии 
и соотношения талии и бедер у 2958 жителей Китая обнаружили ассоциации гена 
MC4R с площадью распределения висцерального жира, а гена LYPLAL1 с площадью 
распределения подкожного жира только у женщин, страдающих ожирением. Дан-
ные ассоциации не наблюдались у мужчин с ожирением.

Полигенные формы ожирения

Несмотря на выявление значительного количества моногенных форм ожире-
ния, у  большинства пациентов оно представляет собой многофакторное заболе-
вание, обусловленное сочетанным влиянием не только генетических факторов, но 
и факторами окружающей среды [31]. GWAS позволили идентифицировать более 
200  полиморфных вариантов генных локусов, ассоциированных с  ожирением, 
и более 4200, ассоциированных с ИМТ. Однако данные генетические участки вме-
сте объясняют лишь 5 % индивидуального показателя ИМТ. 

Для полигенных вариантов ожирения характерны гены-кандидаты, генные со-
единения и генные ассоциации. Гены, образующие полигенную систему, в отдель-
ности оказывают слабый эффект, лишь предопределяя тенденцию к избыточному 
накоплению жировой ткани, а степень проявления ожирения зависит от факторов 
внешней среды.

В специальной литературе упоминается более 20  генов-кандидатов, таких 
как ACE, ADIPOQ, ADRB2, ADRB3, DRD2, FTO, GNB3, HTR2C, IL6, INS, LDLR, LEP, 
LEPR, LIPE, MC4R, NR3C1, PPARG, RETN, TNFA, UCP1, UCP2, UCP3 и VDR. Первая 
ассоциация такого рода у взрослых была уточнена в 2007 г. группой исследовате-
лей под руководством Т. Фрейлинга (T. Frayling) [31], и была связана с геном FTO 
(Fat mass and obesity associated), который является фактором полигенного ожире-
ния в европейской популяции. В Великобритании обнаружена высокая ассоциация 
между FTO и избыточной массой тела, а также сахарным диабетом 2-го типа. 

Также описаны и другие локусы, такие как TMEM18, GNPDA2, KCTD15, NEGR1, 
BDNF, ETV5, MTCH2 и  SH2B1. Считается, что для детского ожирения значимы 
гены FTO, MC4R, TMEM18, GNPDA2, NEGR1, KCTD15 и ETV5. Представленные на-
ходки подтверждают давно известное наблюдение: риск ожирения в 2,5 раза выше, 
если один из родителей страдает ожирением, и в 10 раз выше, если оба родителя 
страдают ожирением, по сравнению с семьями, где родители не имеют данного за-
болевания [15].

Кроме того, генетические различия могут быть обусловлены потерей дуплика-
турных сегментов хромосом, называемых copy number variants (CNVs) или структур-
ными вариантами. CNVs способствуют генетической предрасположенности к ожи-
рению. Выпадения в регионе p11.2 на 16-й хромосоме обнаруживаются у 0,5–0,7 % 
индивидов с  тяжелым ожирением. В  этом регионе расположено около 30  генов. 
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CNVs находят у полных, но не у худых людей. Аналогичная утрата гена ENPP1 ин-
гибирует сигнал инсулинового рецептора, что ассоциируется с умеренным и тяже-
лым ожирением, а также сахарным диабетом 2-го типа. Ген TBC1D1 (4p15-p14) от-
вечает за синтез протеина, который влияет на процессы адипогенеза, сигналы 
инсулина и использование липидов в скелетной мускулатуре. Его потеря сопрово-
ждается тяжелыми семейными формами ожирения у женщин.

Заключение

Анализ проблемы ожирения показал, что данный вопрос связан со  множе-
ством генетических факторов, которые определяют предрасположенность инди-
вида к избыточному накоплению жировой ткани. Среди наиболее изученных генов 
можно выделить FTO, MC4R, TMEM18, NEGR1 и BDNF. Полиморфизмы в данных 
генах связаны с различными аспектами регуляции аппетита, метаболизма и нако-
пления жировой ткани. Кроме того, эпигенетические изменения, такие как мети-
лирование ДНК и модификация гистонов, также играют немаловажную роль в раз-
витии ожирения. Изменения в ДНК могут быть индуцированы различными фак-
торами, такими как состояние окружающей среды, рацион питания, физическая 
активность и стресс, и могут оказывать долгосрочное воздействие на метаболизм. 

Перспективным направлением для разработки персонализированных стра-
тегий профилактики и  лечения ожирения представляется объединение данных 
GWAS, эпигенетических исследований и анализа внешних факторов. Комплексный 
подход, учитывающий индивидуальные генетические и  эпигенетические особен-
ности пациентов, позволит не только лучше понять молекулярные механизмы, ле-
жащие в основе избыточной массы тела, но и создать более эффективные и целена-
правленные методы терапии.

Несмотря на положительные стороны GWAS, есть проблемы в интерпретации 
результатов. Большинство генетических вариантов, ассоциированных с избыточ-
ной массой тела, локализовано в некодирующих участках генома, где могут нахо-
диться регуляторные элементы, играющие важную роль в  контроле транскрип-
ционной активности генов. Подобные элементы зачастую расположены вдали от 
генетического варианта, ассоциированного с повышенным ИМТ. Поэтому, осно-
вываясь только на расположении полиморфного варианта вблизи гена, невозмож-
но точно определить, как данный полиморфизм влияет на функцию гена. 

Таким образом, изучение генетических маркеров ожирения является ключевым 
элементом в борьбе с эпидемией ожирения. Будущие исследования должны быть на-
правлены на дальнейшее раскрытие сложных генетических сетей и эпигенетических 
механизмов, лежащих в  основе данного заболевания, что позволит разрабатывать 
более точные и персонализированные подходы к его профилактике и лечению.

В XXI столетии ожирение остается одной из основных проблем общественно-
го здравоохранения, на решение которой выделяется значительное количество ре-
сурсов. Генетика этого заболевания предоставляет инструменты для изучения при-
чинно-следственных связей между ожирением и его многочисленными потенци-
альными осложнениями. Однако дополнительно необходимо учитывать различное 
воздействие таких факторов, как недостаток физической активности, чрезмерное 
потребление калорий, социально-экономический статус, недостаточный сон и др. 
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Дальнейшие исследования проблемы ожирения должны быть направлены 
на выявление взаимосвязей на уровне патогенетических молекулярных механиз-
мов, с применением системного комплексного подхода, который должен сочетать 
методологию оценки комплекса психологических, клинико-инструментальных 
и биохимических параметров. Комплексный анализ позволит идентифицировать 
потенциальные мишени для лекарственной терапии и  создаст предпосылки для 
разработки персонализированных, эффективных подходов в диагностике, лечении 
и профилактике ожирения.
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Genetic markers of obesity play a crucial role in understanding the pathogenesis of this mul-
tifactorial disease, which remains one of the major public health challenges of the 21st cen-
tury. In recent years, numerous genetic variants associated with obesity have been identified 
thanks to the development of genome-wide association studies (GWAS). Among the most 
studied genes are FTO, MC4R, TMEM18, NEGR1, and BDNF. Polymorphisms in these genes 
are linked to various aspects of appetite regulation, metabolism, and fat tissue accumulation. 
It is important to note that the integration of data from genome-wide association studies, epi-
genetic research, and the analysis of external factors represents a promising direction for the 
development of personalized strategies for the prevention and treatment of obesity. This com-
prehensive approach will not only enhance our understanding of the molecular mechanisms 
underlying obesity but also lead to more effective and targeted therapeutic methods that take 
into account the individual genetic and epigenetic characteristics of patients.
Keywords: obesity, genetic markers, metabolism, FTO, MC4R, GWAS, body mass index, adi-
pogenesis, insulin, polygenic variants.
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