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НАЦІОНАЛЬНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ФІЗИЧНОГО ВИХОВАННЯ І СПОРТУ УКРАЇНИ, КИЇВ

ВПЛИВ ПОЛІМОРФІЗМІВ ГЕНА FNDC5 НА СХИЛЬНІСТЬ ДО РОЗВИТКУ 
ОЖИРІННЯ В ЖІНОК ІІ ПЕРІОДУ ЗРІЛОГО ВІКУ

Вступ. Як свідчать результати нещодавно проведених досліджень, оздоровчий ефект фізичних вправ 
при ожирінні реалізується за рахунок дії на адипоцити міокіну іризину. Іризин утворюється шляхом від щеп­
лення від мембранного білка FNDC5. Поліморфізми цього гена можуть зумовлювати чутливість до інсу-
ліну та схильність до розвитку ожиріння, ефективність зменшення маси тіла під впливом фізичних на-
вантажень.

Мета дослідження – визначити характер взаємозв’язку між варіантами гена FNDC5 та схильністю 
до розвитку ожиріння, ефективністю впливу різних програм оздоровчого фітнесу на зменшення маси тіла, 
встановити можливість використання поліморфних варіантів гена як маркера ефективності застосу-
вання програм оздоровчого фітнесу.

Методи дослідження. У тримісячній програмі оздоровчого фітнесу з аеробним характером тренувань 
взяли участь 39 жінок ІІ періоду зрілого віку з І–ІІІ ступенями ожиріння. На початку і після програми вимі-
рювали антропометричні та біохімічні показники крові (інсулін, глюкоза, HOMA, ліпопротеїни високої і 
низької щільності, холестерин, тригліцериди, іризин, лептин, гормони). Три поліморфізми гена FNDC5 
визначали методом сканування мікрочіпів з ДНК букального епітелію.

Результати й обговорення. Однофакторний дисперсійний аналіз результатів дослідження впливу 
поліморфізмів гена FNDC5 на схильність до розвитку ожиріння виявив вірогідну асоціацію алельних варі-
антів T/G­поліморфізму гена FNDC5 (rs16835198) (р=0,0015) з індексом маси тіла жінок з ожирінням та 
дозволив нам стверджувати, що індекс маси тіла жінок з G/G­генотипом вірогідно перевищує аналогічний 
показник у жінок з Т/Т­ і Т/G­генотипами (р=0,0012). Носійство Т/Т­генотипу за Т/G­поліморфізмом гена 
FNDC5 (rs1683598) сприяє підвищенню рівня інсуліну в крові жінок з ожирінням та індексу HOMA­IR. Асоціації 
поліморфізмів гена FNDC5 з рівнем іризину в плазмі крові жінок з ожирінням та ефективністю зменшення 
маси тіла й інсулінової чутливості під впливом тримісячної програми оздоровчого фітнесу в нашій робо-
ті не встановлено.

Висновки. G­алель та G/G­генотип за T/G­поліморфізмом гена FNDC5 (rs16835198) асоційовані з 
підвищеним індексом маси тіла та сприяють розвитку ожиріння. T/G­поліморфізм гена FNDC5 можна 
розглядати як молекулярно­генетичний маркер ожиріння. Поліморфізм rs1683598 гена FNDC5 асоційова-
ний з інсулінорезистентністю, а T/T­генотип поліморфізму rs1683598 гена FNDC5 сприяє зниженню чут-
ливості до інсуліну, зростанню інсулінорезистентності.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: міокіни; іризин; генний поліморфізм; ожиріння; фізичні навантаження; скелетні 
м’язи; оздоровчий фітнес.
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ВСТУП. Згідно із сучасними уявленнями, 
розвиток ожиріння спричиняють як спадкові 
(генетичні та епігенетичні), так і середовищні 
фактори [1, 2]. Одним із головних засобів пре-
венції та менеджменту ожиріння є фізичні впра-
ви. Програми занять оздоровчим фітнесом, 
спрямовані на корекцію маси тіла, користуються 
підвищеним попитом у населення, особливо в 
жінок ІІ періоду зрілого віку, що зумовлено їх 
професійним та соціальним розквітом у цьому 
віці й, поряд із тим, проблемою надмірної маси 
тіла. Водночас ефективність існуючих програм 
оздоровчих занять для осіб з ожирінням стано-
вить 79–83 %, що розкриває потенційні можли-
вості для вдосконалення та пошуку ефективні-

ших програм [3]. Ефективність програм оздоров-
чих фізичних вправ можна підвищити за рахунок 
біохімічних, генетичних, епігенетичних та мікро-
біомних маркерів, що дозволить індивідуалізу-
вати програми, вибрати найбільш адекватні 
фізичні вправи відповідно до індивідуальних 
особливостей осіб, які займаються [4].

Протягом останнього десятиліття дослідни-
ки чітко встановили, що скелетні м’язи не тільки 
виконують скоротливу функцію, а також вироб-
ляють тканинні гормони, які забезпечують взає-
мозв’язок між м’язами та іншими тканинами [5]. 
Групу тканинних гормонів, що виробляються 
міоцитами під час м’язових скорочень, назива-
ють міокінами. Міокіни здійснюють аутокринну 
регуляцію м’язового метаболізму та впливають 
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на адипоцити, мозок, печінку, кістки, серце шля-
хом взаємодії з рецепторами. Серед великого 
ряду речовин, що належать до міокінів, таких, як 
інтерлейкін-15, інтерлейкін-6, інтерлейкін-8 та ін., 
важливе місце займає іризин, про який уперше 
згадано у 2012 р. [6]. Іризин – це молекулярний 
імітатор фізичних вправ, що викликає побуріння 
адипоцитів, модулює метаболічні процеси, ре-
гулює кістковий метаболізм та функції нервової 
системи [7]. Останнім часом збільшилась кіль-
кість публікацій, в яких доводиться важлива роль 
іризину як фактора протидії розвитку ожиріння. 
На думку деяких авторів, іризин індукує побурін-
ня білої жирової тканини з підвищенням експре-
сії білка роз’єднувача UCP1 та інших генів бурої 
жирової тканини [8].

Іризин є фрагментом білкового продукту гена 
FNDC5 (протеїну 5, що містить домен фібронек-
тину III типу). Ген FNDC5 розташований на 
хромосомі 1p35.1, складається із 6 екзонів, 5 інт-
ронів та охоплює 8,47 kb [8]. За даними бази 
GeneCards, ген налічує 4699 поліморфних ва-
ріантів, з них клінічне значення встановлено 
для 8 варіантів. Поліморфізми цього гена най-
час тіше вивчають у зв’язку з інсуліновою чут-
ливістю. У дорослих виявили асоціацію двох по-
ліморфізмів (rs16835198 і rs726344) з даним 
показником [8, 9]. Під час досліджень, проведе-
них на 1976 добровольцях, які виконували тест 
на толерантність до глюкози, було встановлено, 
що поліморфізми rs16835198, rs726344 гена 
FNDC5 асо ційовані з чутливістю до інсуліну. 
G-алель rs16835198 асоційований із зростанням 
кон центрації інсуліну, зниженням індексу інсу-
лінової чутливості й підвищенням індексу 
HOMA-IR. У ході повторних досліджень дове-
дено, що rs726344 впливає на інсулінову чутли-
вість. Мінорний А-алель rs726344 асоційо ваний 
із підвищенням індексу HOMA-IR, зниженням 
індексу інсулінової чутливості й зростанням 
концентрації інсуліну в глюкозному тесті (алель, 
що спричиняє інсулінову нечутливість). Крім того, 
поліморфізми цього гена досліджували у зв’язку 
з довголіттям [10, 11]. Проте не було встановле-
но відмінностей між частотою генотипів та алелів 
цього гена у довгожителів та осіб контрольної 
групи, не виявлено асоціації між поліморфізма-
ми і довголіттям [10].

 У декількох дослідженнях встановлено, що 
А/А-генотип rs3480 (A/G) та G-алель частіше 
трапляються в групах осіб з ожирінням, що доз-
воляє віднести цей алель до групи алелів гене-
тичного ризику ожиріння. Згідно з результатами 
італійських дослідників, rs3480 асоційований 
з антропометричними показниками, такими, 
як маса жиру та співвідношення талії і стегон 
[12]. Результати метааналізу, що включав 7 до-

сліджень цього поліморфізму, дозволяють 
 стверджувати, що G/G-генотип асоційований із 
ризиком розвитку цукрового діабету 2 типу, про-
те метааналіз 5 досліджень поліморфізму 
rs16835198 не виявив такої асоціації [13]. 

Учені виявили епістаз впливу декількох але-
лів інших генів на рівень експресії гена FNDC5. 
Встановлено, що поліморфізм rs16835198 гена 
FNDC5 асоційований із довголіттям з ура-
хуванням наявності різних алелів генів APOE та 
FOXOA3 [11]. Тобто експресія гена FNDC5 зале-
жить від алелів генів APOE та FOXOA3. Вста-
новлено, що поліморфізм rs16835198 гена 
FNDC5 асоційований із довголіттям тільки у 
випадку носійства Т-алеля (rs2802292) гена 
FOXOA3. В осіб з G/G-генотипом (rs16835198) 
частота носійства алеля Т (FOXOA3 rs2802292) 
була значно вищою в разі довголіття. З іншого 
боку, в осіб, які не мали алеля ризику ε4 (APOE), 
частота G-алеля була більшою серед довгожи-
телів, ніж у контрольній групі. Також у носіїв 
алеля ε2, що знижує ризик розвитку хвороби 
Альцгеймера, частота G-алеля перевищувала 
таку в контрольній групі.

Крім того, було встановлено, що поліморфізм 
rs16835198 гена FNDC5 вірогідно взаємодіє з 
поліморфізмами rs3755863, rs8192678 гена  
PGC­1α, харчовою поведінкою, інтенсивністю фі -
зичної активності при появі ожиріння в дітей та до -
рослих [14]. Таким чином, генотипи цих трьох по-
лі мор фізмів можуть пояснювати розвиток ожи рін-
ня. Діти з Т/Т-генотипом гена FNDC5 (rs16835198) 
схильні до розвитку ожиріння за умови несприят-
ливої харчової та рухової поведінки [15].

Незважаючи на те, що асоціацію однонуклео-
тидних поліморфізмів досліджуваного гена зі 
схильністю до ожиріння, чутливістю до інсуліну 
та глюкозним гомеостазом показано в ряді робіт, 
результати цих досліджень суперечать одні од-
ним, крім того, не досліджено впливу даних по-
ліморфізмів на ефект від занять оздоровчим 
фітнесом. Нерідко частота мінорних алелів така 
низька, що не дозволяє встановити вірогідну 
асоціацію цих поліморфізмів із рівнем експресії 
гена у скелетних м’язах.

Мета дослідження – визначити характер 
взаємозв’язку між варіантами гена FNDC5 та 
схильністю до розвитку ожиріння, ефективністю 
впливу різних програм оздоровчого фітнесу на 
зменшення маси тіла, встановити можливість 
використання поліморфних варіантів гена як 
маркера ефективності застосування програм 
оздоровчого фітнесу.

Дослідження виконується згідно з темою 
2.8 плану наукової роботи Національного уні-
верситету фізичного виховання і спорту Украї­
ни на 2021–2025 рр. “Вплив екзогенних та 
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 ендогенних факторів на перебіг адаптаційних 
реакцій ор ганізму до фізичних навантажень 
різної інтен сивності” (державний реєстрацій-
ний номер 012U108187).

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. У ході роботи було 
обстежено 39 жінок ІІ періоду зрілого віку з І–
ІІІ ступенями ожиріння. Дослідження проводили 
на кафедрі медико-біологічних дисциплін Націо-
нального університету фізичного виховання і 
спорту України. Усі жінки брали участь у три-
місячній програмі оздоровчого фітнесу з аероб-
ним характером тренувань. Композиційний склад 
тіла визначали методом біоелектричного імпе-
дансного аналізу за допомогою приладу “Tanita 
ВС-731”. Зразки букального епітелію аналізували 
в комерційній лабораторії (Akesogen, UK). 
Екстракцію ДНК проводили, застосовуючи реак-
тиви Qiagen, на автоматичному приладі “Kingfisher 
FLEX” (Thermo Fisher Scientific, Wal tham, MA, US). 
Cканування мікрочіпів здійснювали за допомогою 
автоматичного пристрою “GeneTitan” (Thermo 
Fisher Scientific, Waltham, MA, US), за протоколом 
Axiom 2.0. Дані аналізували з використанням 
CEL-даних та програмного забезпечення Affy-
metrix Axiom Analysis Suite (Affymetrix, Santa Clara, 
CA, US). Рівень іризину визначали за допомогою 
ферментного імуносорбентного аналізу (ELISA) 
із застосуванням наборів реактивів Human Irisin 
ELISA Kit (Wuhan Fine Biotech Co). Біохімічні 
дослідження пара метрів крові жінок проводили 
у науково-консультативному відділі амбулатор-
но-профілактичної допомоги хворим з ендокрин-
ною патологією Інституту ендокринології та об-
міну речовин ім. В. П. Комісаренка НАМН Украї-
ни. Характеристики жінок, які брали участь у 
дослідженні, наведено в таблиці.

Для оцінки вірогідності відмінностей між 
антропометричними і біохімічними показниками 
жінок з різними генетичними варіантами та по-
шуку асоціації поліморфізмів з показниками 
композиційного складу тіла і метаболізму вико-
ристовували однофакторний дисперсійний 
аналіз ANOVA, який проводили за допомогою 
програмного забезпечення GraphPad Prism 9.5.1 
(GraphPad Software, Inc, San Diego, CA, USA). 
Усі дані наведено у вигляді M±σ (стандартне 
відхилення). Значення p<0,05 розглядали як 
статистично вірогідне. 

  
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. При дослі-

дженні впливу поліморфізмів гена іризину 
(FNDC5) на схильність до ожиріння ми встано-
вили поширеність алельних варіантів трьох 
поліморфізмів цього гена в жінок з ожирінням. 
Два з трьох досліджених поліморфізмів показа-
ли високу частоту рідкісного алеля, що дозволяє 
розглядати їх як молекулярно-генетичні маркери. 
Хоча, за даними бази даних dbSNP (ALFA 
project), частота G-алеля (rs3480) у світовій 
популяції становить 0,4111, у європейській − 
0,4053, у нашій групі вона є дещо вищою − 
0,4615, що можна пояснити специфічністю ви-
бірки. Частота рідкісного Т-алеля (rs16835198) 
у нашій вибірці становила 0,295, що є дещо 
нижчим значенням, ніж у світовій (0,325) та єв-
ропейській (0,357) популяціях.

 Частота зустрічі рідкісного С-алеля A/C-по-
ліморфізму (rs726344) у нашій вибірці є низькою 
(0,0897), тому цей алель характеризується 
низькою інформативністю і не може бути адек-
ватним маркером схильності до ожиріння. Хоча 
в літературі є дані, що А-алель поліморфізму 
rs726344 має вірогідно вищу люциферазну ак-
тивність, ніж G-алель, тоді як Т-алель полімор-
фізму rs16835198 демонструє тільки тенденцію 
до вищої люциферазної активності порівняно з 
G-алелем [10], але низька частота в українській 
популяції не дозволяє використовувати його як 
маркер. Крім того, він близький за значенням до 
середньопопуляційного (0,092) за даними бази 
bSNP NCBI. Таким чином, з трьох поліморфізмів, 
які ми досліджували, кандидатами в молекуляр-
но-генетичні маркери можуть бути лише два з 
них: поліморфізми rs3480 та rs16835198 цього 
гена. 

Аналіз результатів дослідження впливу по-
ліморфізмів гена FNDC5 на схильність до роз-
витку ожиріння проводили за допомогою одно-
факторного дисперсійного аналізу (рис. 1). Це 
дозволило виявити вірогідний вплив генотипу за 
T/G-поліморфізмом гена FNDC5 (rs16835198) 
(р=0,0015) на ІМТ та стверджувати, що ІМТ осіб 
з G/G-генотипом вірогідно перевищує аналогічний 

Таблиця – Антропометричні та біохімічні  
показники крові жінок з ожирінням

Показник M±σ
Вік, роки 48,1±9,7
Індекс маси тіла (ІМТ), кг/м2 35,1±2,6
Жирова маса, % 41,6±5,7
Вісцеральний жир, % 11,6±3,2
HbA1C, % 5,6±1,1
Інсулін, мкО/мл 18,6±4,6
Індекс HOMA-IR 4,8±1,5
Загальний холестерин, ммоль/л 5,8±0,8
Глюкоза, ммоль/л 5,8±1,3
Тригліцериди, ммоль/л 2,0±0,6
Ліпопротеїни високої щільності, ммоль/л 1,3±0,2
Ліпопротеїни низької щільності, ммоль/л 4,0±0,7
Аланінамінотрансфераза, Од/л 21,9±6,6
Аспартатамінотрансфераза, Од/л 20,7±6,3 
Тиреотропний гормон, мкО/мл 2,4±0,7
Лептин, нг/мл 65,3±27,3
Іризин, нг/мл 218,2±45,3
Глюкагоноподібний пептид, ммоль/л 19,8±2,6



39

О
Р

И
ГІ

Н
А

Л
Ь

Н
І 

Д
О

С
Л

ІД
Ж

Е
Н

Н
Я

39ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2023. Т. 25. № 3

показник у жінок з Т/Т- і Т/G-генотипами 
(р=0,0012). Результати свідчать про те, що 
G-алель та G/G-генотип за T/G-поліморфізмом 
гена FNDC5 (rs16835198) асоційовані з підвище-
ним ІМТ та сприяють розвитку ожиріння. Вста-
новлені закономірності збігаються з результата-
ми досліджень, в яких G/T-генотип поліморфізму 
rs16835198 гена FNDC5 збільшує ризик надмір-
ної маси тіла та ожиріння у хлопців, G/G-генотип 
зменшує ризик ожиріння у дівчат, а Т/Т-генотип 
збільшує цей ризик [14].

Ряд авторів вважає, що досліджені полімор-
фізми гена FNDC5 не впливають на схильність 
до розвитку ожиріння, але сприяють інсуліноре-
зистентності. Для перевірки цієї гіпотези ми 
дослідили показник метаболізму в жінок з ожи-
рінням і встановили наявність асоціацій з показ-
никами вуглеводного обміну. Результати наве-
дено на рисунку 2.

Рівень інсуліну в жінок з різними генотипами 
поліморфізму rs3480 вірогідно не відрізнявся. 
Найвищим рівень інсуліну був у жінок з Т/Т-ге-
нотипом за поліформізмом rs1683598 – 
(17,70±3,42) мкОд/мл. Цей показник вірогідно 
відрізнявся від аналогічного показника в жінок з 
Т/G-генотипом (р=0,0057) та G/G-генотипом 
(р=0,0049). Аналогічну закономірність спостері-
гали щодо показника інсулінорезистентності 
індексу HOMA-IR. Найбільший показник відзна-
чено в жінок з Т/Т-генотипом за поліформізмом 
rs1683598 – 4,67±1,95, він вірогідно перевищував 
показники осіб з G/G- та Т/G-генотипами 
(р<0,0001). Але асоціації поліморфізмів цього 
гена з рівнем глюкози не встановлено. Таким 
чином, у наших дослідженнях підтверджено 
раніше встановлений факт, що поліформізм 
rs16835198 асоційований із чутливістю до інсу-
ліну [8].

При дослідженні асоціації алельних варіантів 
гена FNDC5 з рівнем іризину в плазмі крові жінок 
з ожирінням вірогідного впливу жодного з вивче-
них поліморфізмів гена FNDC5 на рівень іризину 
в плазмі крові у нашій роботі не встановлено. Ці 
дані збігаються з результатами дослідників, 
згідно з якими поліморфізм rs16835198 гена 
FNDC5 сприяє захисту проти діабету 2 типу, 
проте не впливає на рівень циркулюючого іри-

Рис. 1. Асоціація алельних варіантів гена FNDC5  
з індексом маси тіла в жінок з ожирінням (n=39).

Примітка. ** − статистично вірогідні відмінності між по-
казниками двох груп (р<0,005).

Рис. 2.  Асоціація поліморфізмів гена FNDC5 з показ-
никами вуглеводного обміну в крові жінок з ожирінням.

Примітка. ** − статистично вірогідні відмінності між по-
казниками двох груп (р<0,005); **** − статистично вірогідні 
відмінності між показниками двох груп (р<0,0001).
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зину [16]. Таким чином, можна стверджувати, що 
поліморфізм rs1683598 гена FNDC5 асоційова-
ний з інсулінорезистентністю, а T/T-генотип по-
ліморфізму rs1683598 гена FNDC5 сприяє зни-
женню чутливості до інсуліну, зростанню інсулі-
норезистентності.

Хоча в нашому дослідженні під впливом 
тримісячної програми занять оздоровчим фітне-
сом аеробної спрямованості маса тіла жінок 
зменшилась з (90,83±13,36) до (83,27±15,93) кг 
(на 8,3 %, р=0,0259), ІМТ знизився з 33,17±4,28 
до 30,41±5,37 (на 8,3 %, р=0,0142), але асоціації 
поліморфізмів гена FNDC5 з ефективністю змен-
шення маси тіла та інсулінової чутливості під 
впливом тримісячної програми оздоровчого 
фітнесу ми не встановили.

Важливість дослідження механізмів дії іри-
зину, який в основному виробляють м’язи, поля-
гає в тому, що м’язи є однією з найбільших мі-
шеней інсуліну, а також однією з тканин, які 
сприяють інсуліновій резистентності при ожирін-
ні, діабеті та інших захворюваннях, пов’язаних з 
порушеннями вуглеводного обміну. Розглядаючи 
функціонування м’язів як ендокринного органа, 
що секретує різноманітні міокіни, які підтримують 
глюкозний гомеостаз у відповідь на фізичні 
вправи, слід розуміти, що розвиток інсулінової 
резистентності в м’язах має великий вплив на їх 
функції, тобто існує зворотний зв’язок. Оскільки 
м’язи також є найбільшою з тканин, де інсулін 

стимулює споживання глюкози, це відіграє важ-
ливу роль у глюкозному метаболізмі, тобто 
впливає на системний глюкозний гомеостаз [17]. 
З одного боку, іризин опосередковує оздоров-
 чий ефект фізичних вправ на метаболізм, з ін-
шого – його можна розглядати як потенційного 
кандидата для лікування метаболічних захво-
рювань, що імітує вплив фізичних вправ на 
організм.

ВИСНОВКИ. 1. G-алель та G/G-генотип за 
T/G-поліморфізмом гена FNDC5 (rs16835198) 
асоційовані з підвищеним ІМТ та сприяють роз-
витку ожиріння. T/G-поліморфізм гена FNDC5 
можна розглядати як молекулярно-генетичний 
маркер ожиріння. 

2. У жінок, носіїв T/T-генотипу поліморфізму 
rs1683598 гена FNDC5, підвищені рівень інсулі-
ну в крові натщесерце та індекс HOMA-IR. Полі-
морфізм rs1683598 гена FNDC5 асоційований з 
інсулінорезистентністю, а T/T-генотип полімор-
фізму rs1683598 гена FNDC5 сприяє зниженню 
чутливості до інсуліну, зростанню інсулінорезис-
тентності.

Перспективи подальших досліджень. 
Подальші дослідження полягають у встановлен-
ні можливості використання поліморфізмів гена 
FNDC5 як маркера, що відображає схильність 
до впливу інтервенції (дієти, фізичних наванта-
жень, рекомбінантного іризину) на метаболізм.
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INFLUENCE OF FNDC5 GENE POLYMORPHISMS ON THE PREDICTION  
TO THE DEVELOPMENT OF OBESITY IN WOMEN OF MATURE AGE PERIOD II

Summary
 Introduction. In recent studies it has been shown that the implementation of the health­enhancing effect of 

physical exercises in obesity occurs due to the action of the myokine irisin on adipocytes. Irisin is formed by cleavage 
from the membrane protein FNDC5. Polymorphisms of this gene can determine sensitivity to insulin and the tendency 
to develop obesity, the effectiveness of reducing body weight under the influence of exercise.

The aim of the study – to determine the relationship between variants of the FNDC5 gene and the predisposition 
to obesity, the effectiveness of the influence of various fitness programs on weight loss, to establish the possibility 
of using polymorphic variants of the gene as a marker of the effectiveness of the use of fitness programs.

Research Methods. 39 women with I–III degrees of obesity took part in a 12­week health fitness program with 
aerobic training. At the beginning and after the program, anthropometric and biochemical blood parameters were 
measured (insulin, glucose, HOMA, high and low density lipoproteins, cholesterol, triglycerides, irisin, leptin, hormones). 
3 polymorphisms of the FNDC5 gene were determined by scanning microarrays with the DNA of the buccal epithelium.

Results and Discussion. The analysis of the influence of polymorphisms of the FNDC5 gene on the predisposition 
to obesity and the search for associations of these polymorphisms with the anthropometric parameters of obese 
women was performed with the help of ANOVA and allowed us to clarify that the BMI of individuals with the G/G 
genotype significantly exceeds the same indicator in women with the T/T and T/G genotype (p=0.0012). T/T at 
rs1683598 of the FNDC5 gene promotes an increase in insulin levels in the blood of obese women and the HOMA­
IR index. The association of FNDC5 gene polymorphisms with the level of irisin in the blood plasma of obese women 
and the effectiveness of reducing body weight and insulin sensitivity under the influence of a 3­month health fitness 
program was not established in our work.

Conclusions. The G­allele and G/G­genotype of the T/G­polymorphism of the FNDC5 gene (rs16835198) are 
associated with increased BMI and contribute to the obesity predisposition. The T/G polymorphism of the FNDC5 
gene can be considered as a molecular genetic marker of obesity. Women, carriers of the T/T genotype rs1683598 
polymorphism of the FNDC5 gene are characterized by an increased level of insulin in fasting blood and an increased 
level of the HOMA­IR index.

KEY WORDS: myokines; irisin; gene polymorphism; obesity; physical activity; skeletal muscles; health-
enhancing fitness.


