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У статті здійснено аналіз наукових даних залежності аліментарного ожиріння від 

генетичних особливостей пацієнтів. Доведено, що значне місце у дослідженнях займає 

питання впливу поліморфізмів генів Gly389Arg β1-адренорецепторів (RS 1801253) та Т393С 

α-субодиниці G-білка (RS 7121) на розвиток та клінічні прояви аліментарного ожиріння. 

Визначено актуальні напрями подальших наукових досліджень для здійснення ранньої 

діагностики та профілактики аліментарного ожиріння. 
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На сьогоднішній день установлено, що у 

розвитку аліментарного ожиріння (АО) значну 

роль відіграють не тільки екологічні фактори та 

харчова поведінка людей, але й генетичні 

чинники. Доведено, що у патогенезі АО 

важливе місце займає симпатоадреналова 

система, яка бере участь у регуляції 

енергетичного обміну за рахунок прискорення 

або сповільнення витрат енергії. Дія адреналіну 

та норадреналіну відбувається через дію на β-

адренорецептори. У той час як взаємозв’язок 

між поліморфізмом β2- та β3-адренорецепторів із 

ожирінням добре вивчений, поліморфізм β1-

адренорецепторів та G-білка, через який вони 

діють, потребує подальшого дослідження. 

Метою статті є здійснення теоретичного 

аналізу наукової літератури щодо впливу 

поліморфізму генів β1-адренорецепторів 

(ADRB1 Gly389Arg) та α-субодиниці G-білка 

(GNAS1 Т393С) на ризик розвитку і ступінь 

аліментарного ожиріння, визначення перспектив 

подальших досліджень. 

На підставі проведеного аналізу праць 

вітчизняних та зарубіжних авторів, 

опублікованих з 2002 по 2013 рік було 

з’ясовано, що ожиріння є однією з ключових 

проблем сучасної галузі охорони здоров’я. 

Надлишкову масу тіла у світі мають близько 

1,7 млрд осіб, серед них хворі на ожиріння 

становлять 320 млн, а у Європі ці показники 

становлять 400 млн та 130 млн відповідно [1].  

Що стосується України, то поширеність 

ожиріння в осіб, старших 45 років, становить 

52 %, надлишкової маси тіла – 33 %, нормальної 

маси – лише 13 % [2]. Наявність ожиріння 

пов’язана з підвищеним ризиком розвитку 

артеріальної гіпертензії (АГ), ішемічної хвороби 

серця, цукрового діабету та серцево-судинних 

ускладнень [3–8]. Доведено, що у 60 % хворих 

на ожиріння розвивається АГ [9].  У пацієнтів із 

АГ, які мають індекс маси тіла (ІМТ), вищий 

25 кг/м
2
, спостерігаються вищі показники 

тривалості захворювання, гіпертрофії лівого 

шлуночка, систолічного та діастолічного 

артеріального тиску (САТ, ДАТ) [10–13].  

Відомо, що ожиріння є наслідком 

енергетичного дисбалансу між споживанням та 

витратами енергії. У розвитку даного 

захворювання важливу роль відіграють як 

екологічні, так і генетичні фактори [14–18]. 

Втім, необхідно враховувати, що екологічні 

чинники можуть бути змінені за короткий 

проміжок часу на відміну від генетичних.  

У взаємозв’язку АГ та АО велику роль 

відіграє симпатоадреналова система [19]. Аналіз 

наукових публікацій дозволив установити, що 

підвищення рівня інсуліну та лептину при 

ожирінні супроводжується підвищенням її 

активності [20–25]. У той самий час, зменшення 

маси тіла супроводжується її зниженням [26; 
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27]. Крім того, на фоні ожиріння змінюється 

сольова чутливість, що призводить до 

гіперсимпатикотонії, яка, у свою чергу, 

обумовлює підвищення адаптивного 

термогенезу [28]. Це сприяє зменшенню 

використання енергії та швидкості метаболізму 

у спокої, що і є предикторами збільшення ваги 

[6; 29]. 

На основі узагальнення наведених у 

публікаціях положень можна стверджувати, що 

термогенез у людини тісно пов'язаний з 

активною мобілізацією ліпідів із жирової 

тканини та відіграє важливу роль у розвитку 

ожиріння [30; 31]. Дослідження Valentini M. et 

al. (2004) довели, що підвищена активність 

симпатоадреналової системи шляхом впливу на 

β-адренорецептори призводить до зниження 

термогенезу та сприяє розвитку ожиріння [32]. 

β-адренорецептори, що знаходяться у жировій 

тканині, регулюють термогенез та ліполіз через 

активацію аденілатциклази. Таким чином, 

поліморфізм генів β-адренорецепторів та, 

пов’язаних із ними рецепторів G-білків може 

впливати на термогенез і ліполіз.  

У публікації  Monroe M. B. et al. (2011) 

зазначено, що β-адренорецептори та G-білки 

відіграють важливу роль у регуляції 

енергетичного балансу в організмі людини [33]. 

Так, Bengtsson K. et al. (2001) у людей з 

ожирінням виявили пряму залежність 

ефективності схуднення на фоні 

низькокалорійної дієти від концентрації β1-

адренорецепторів у жировій тканині [34]. Однак 

аналізу асоціації тільки одного поліморфізму 

недостатньо при вивченні такого полігенного 

захворювання, як ожиріння, тому важливим є 

поєднання поліморфізмів генів ADRB1 

Gly389Arg та GNAS1 Т393С [35–37].  

Як засвідчує аналіз наукових джерел, β1-

адренорецептори – це трансмембранні 

рецептори, що належать до родини G-

білокзв’язаних рецепторів та побудовані із 7 

трансмембранних α-спіралей з С-терміналлю на 

зовнішньоклітинному боці. Їх найбільша 

кількість розміщена у серцевому м’язі та 

гладкій мускулатурі судин, але деяка їх 

кількість знаходиться і в жировій тканині. Дія 

на ці рецептори агоністів (норадреналіну та 

адреналіну) призводить до активації G-білків (а 

саме Gs-білка, що активує аденілатциклазу) та 

вторинних месенджерів (циклічний 

аденозинмонофосфат) [38; 39]. Функція 

β1-адренорецептора може змінюватися при 

заміщенні у нуклеотидній послідовності гена 

ADRB1 аденіну на гуаніну у положенні 1165, що 

супроводжується заміною послідовності 

амінокислот β1-адренорецептора гліцину на 

аргінін у 389-му положенні (поліморфний 

маркер Arg389Gly). Наявність алеля Arg389 

пов’язана з більш високою базальною та 

опосередкованою агоністами підвищеною 

активністю аденілатциклази стосовно алеля 

Gly389 [40-44]. Частота алеля Arg389 

β1-адренорецепторів залежить від раси, до якої 

належить особа, та складає: в європеоїдної раси 

– 52 %, у негроїдної – 37 % [45; 46]. За даними 

Удовиченко М. М. (2012), в Україні частота 

генотипу Arg389Arg – 48,2 %, Arg389Gly – 

39,3 %, Gly389Gly – 12,5 % [47]. 

У свою чергу, G-білок має три субодиниці: 

α, β, γ. Поліморфізм GNAS1 T393C був 

виявлений у 5-му екзоні α-субодиниці G-білка. 

Розміщена у 393-й позиції тиміну (Т393) чи 

цитозину (С393) призводить до синтезу 

амінокислоти ізолейцину у 131-му положенні. 

Цей поліморфізм вдалося визначити за 

допомогою ендонуклеази рестрикції Fokl. 

За наявності С393 відбувається рестрикція під 

дією Fokl (Fokl +), Т393 – рестрикція не 

відбувається (Fokl –). Тобто (Fokl + Fokl +) є 

генотипом СС, (Fokl + Fokl –) – ТС, (Fokl –

Fokl –) – ТТ. Пацієнти з генотипом ТТ мають 

підвищену активність аденілатциклази 

порівняно з носіями генотипів ТС та СС. 

Частота поліморфізму GNAS1 T393C в 

європеоїдної раси становить: ТТ – 34 %, ТС – 

49 %, СС – 17 % [48; 49]. В Україні 

статистичних даних щодо цього поліморфізму 

не існує.  

Ураховуючи вище наведене, можна зробити 

висновок, що носії алеля Arg389 ADRB1 та 

алеля T393 GNAS1 мають підвищену активність 

аденілатциклази, що призводить до збільшення 

утворення циклічного аденозинмонофосфату та 

відповідно більшої активності β1-

адренорецепторів, унаслідок чого відбуваються 

підвищення ліполізу та гальмування ліпогенезу 

у жировій тканині. Втім, вчені під час 

дослідження цих поліморфізмів виявили 

протилежні дані.  

Поліморфізм ADRB1 Arg389Gly є найбільш 

вивченим. Так, Dionne I. J. et al. (2002) виявили 

взаємозв’язок між поліморфізмом ADRB1 

Gly389Arg та ожирінням, причому носії алеля 

Arg мали масу тіла вищу на 2,91 кг (Р = 0,01) та 

ІМТ – на 0,86 кг/м
2
 (Р = 0,05), ніж носії алеля 
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Gly [50]. Ellsworth D. L. et al. (2005) установили 

в осіб із генотипом Gly389Gly значне 

підвищення ІМТ, починаючи з дитинства і до 

дорослого віку (приблизно на 0,6 %/рік) [51]. У 

дослідженнях російських вчених також було 

доведено, що середній ІМТ у гомозигот 

Gly389Gly був вищий порівняно із 

гомозиготами Arg389Arg [52]. 

За даними українських науковців також 

підтверджено цей взаємозв’язок. У носіїв 

генотипу Gly389Gly ІМТ становив 

(26,8 ± 5,09) кг/м
2
, Gly389Arg – 

(28,9 ± 5,11) кг/м
2
, Arg389Arg – (30,9 ± 6,1) кг/м

2
 

(р > 0,05), а маса тіла – (75,1 ± 14,01) кг, 

(83,6 ± 16,1) кг, (93,2 ± 18,3) кг відповідно [47].  

За даними Li S. et al. (2006), які 

досліджували 1331 особу впродовж 23 років, 

поліморфізм Gly389Arg не мав жодного 

відношення до величини ІМТ у пацієнтів. Проте 

поєднання алеля Gly389 ADRB1 та алеля Stop447 

ліпопротеїнліпази було пов’язане зі 

зменшенням шансів розвитку ожиріння у 

дорослому віці на 71 % (26–89 %) із поправкою 

на вік, стать, ІМТ у дитинстві [53]. Ці дані 

підтверджують необхідність дослідження не 

одиничних поліморфізмів, а їх комплексу. 

У той самий час окремі вчені не підтвердили 

взаємозв’язку між ожирінням і даним 

поліморфізмом. Так,  Gjesing A. P. et al. (2007) 

під час дослідження 7677 осіб із Данії та 

Mottagui-Tabar S. at al. (2008) під час 

дослідження 773 жінок зі Швеції не виявили 

впливу поліморфізму Gly389Arg на виникнення 

ожиріння [54–56]. Крім того, Linne Y. et al. 

(2005) у своєму дослідженні 761 жінки під час 

вагітності та Tafel J. еt al. (2004) під час 

дослідження дітей і підлітків на предмет 

розвитку раннього ожиріння також не виявили 

даної взаємозалежності [46; 57].  

Аналіз поліморфізму GNAS1 T393C  

засвідчив суперечливі результати. У 

дослідженні Hahn S. еt al. (2006) було обстежено 

278 жінок, хворих на поліцистооваріальний 

синдром, та 820 практично здорових жінок. 

Установлено, що частота алеля С393 у жінок із 

нормальною масою тіла становила 73,6 %, з 

надлишковою масою – 69,1 %, з ІМТ 30,0–

34,9 кг/м
2
 – 60,9 %, 35,0–39,9 кг/м

2
 – 85,7 %, 

40,0 і вище кг/м
2
 – 89,6 % [58]. Поліморфізм 

GNAS1 у 304 пацієнтів із тяжким ступенем 

ожиріння (середній ІМТ 43,9 ± 0,3 кг/м
2
) не був 

пов’язаний із рівнем втрати ваги після бандажа 

шлунка впродовж трьох років. Але ця тенденція 

може залежати від етнічної належності [59]. 

Дослідники Terra S. G. et al. (2005) під час 

дослідження 643 американських жінок із 

підозрою на ішемічну хворобу серця не виявили 

жодного взаємозв’зку між поліморфізмами генів 

ADRB1 Gly389Arg, GNAS1 Т393С і підвищеною 

масою, об’ємом талії та ожирінням [48].  

Таким чином, результати літературного 

пошуку демонструють суперечливі наукові дані 

щодо проблеми впливу поліморфізму генів 

ADRB1 Gly389Arg та GNAS1 Т393С на ризик 

розвитку і ступінь АО. В Україні досліджень у 

цьому напрямі не проводилося. Це дозволяє 

стверджувати, що проблема залежності АО від 

поліморфізму генів ADRB1 Gly389Arg та 

GNAS1 Т393С є актуальною, зазначена 

проблема може бути визначена перспективною 

для подальшого дослідження, результати її 

вивчення можуть сприяти проведенню 

первинної профілактики ожиріння. 
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ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ Β1-АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ И Α-СУБЪЕДИНИЦЫ  

G-БЕЛКА НА РИСК РАЗВИТИЯ АЛИМЕНТАРНОГО ОЖИРЕНИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

Приступа Л. Н., Дудченко И. А. 

Сумский государственный университет 

ул. Римского-Корсакова, 2, Сумы, Украина, 40007 

 

В статье проанализированы научные данные о зависимости алиментарного ожирения от 

генетических особенностей пациентов. Доказано, что ведущую роль в исследовании занимает вопрос 
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влияния полиморфизма генов Gly389Arg β1-адренорецепторов (RS 1801253) и Т393С α-субъединицы 

G-белка (RS 7121) на развитие и клинические проявления алиментарного ожирения. Определены 

актуальные направления последующих научных исследований для проведения ранней диагностики и 

профилактики алиментарного ожирения. 

Ключевые слова: алиментарное ожирения, β1-адренорецепторы, G-белок, полиморфизм генов. 

 

 

THE IMPACT OF GENE POLYMORPHISMS β1-ADRENOCEPTOR  

AND α-SUBUNIT OF G-PROTEIN ON THE RICK OF ALIMENTARY OBESITY 
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The article analyzes scientific data concerning alimentary obesity based on genetic characteristics of 

patients. The research is focusing on the impact of gene polymorphisms Gly389Arg β1-adrenoceptor (RS 

1801253) and T393C α-subunit of G-protein (RS 7121) on the development and clinical manifestations of 

alimentary obesity. We have pointed the principal scopes for further research regarding early diagnostics and 

prevention of alimentary obesity. 
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