
BEAUTY

уникальность твоей вселенной

Отчет о молекулярно-

генетическом исследовании ДНК

ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



ФИО ОБРАЗЕЦ А. А.

Дата рождения 01.01.1990 Пол женский

Вес Рост

ID 0000281295

Вид материала: Буккальный эпителий

Дата взятия биоматериала 03.06.2024 13:37

Дата регистрации биоматериала 03.06.2024 13:39

Дата выпуска отчета 04.06.2024 17:33

ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



Введение . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6

Чувствительность кожи . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13

Чувствительность к солнцу . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

Защита от загрязнения . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18

Антиоксидантная способность . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

Фотостарение . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23

Возрастная гиперпигментация . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

Сухость кожи . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27

Эластичность кожи . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29

Склонность к гликированию . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32

Гиперандрогения . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34

Предрасположенность к акне . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36

Дефицит витамина Д . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 38

Гиперхолестеринемия . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40

Состояние волос . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 42

Рекомендации . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 45

Заключение . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 53

ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



#�'���'�"����" $���"��"����$���$�������$'!���$�!$���"� '�"�"�����
��$��"�"�

&�$�� �� 
��� 	' '�� �����'�� ����������� $�� ������� ����� ������ "� �' �� �
��' �� $�� "� ������$"�� ���"�� ����$$����� �� �����������$$���� ��'��$"���

����"$'��"��$��"������"���'����'��

���	��������'�������"���'������������$��"���" ��$"���$��� ���������"�
$�� $��$��� �����  $'�� ���"� ��$��"����"�� ���	�$$���"� ���$�� ��'���$��
����	�'��� ��'�"��$�� �%���  '� ����� "� ��������"���'��� 	'�'$��
�"�'�"$��� "� �"���
����$����� ���	�� $'������ ��%�'$"��� ��'����� "�
�����������

/-,*.+),(

��"����"�

���%$"� ���� ���"� $' ��'����� 
�"����"��� O$�
�����'���  '�"�"��� ����"�� ���"� ���"� ���
�"!$�� ��'�"�� "$����"� "� ��������$"�� ��

�"����"����$�����������"���$$���"������"�
�"���$�$�%� �������� G'�� �'�� 
��� �'���
���%$"�� �$�!$"� ����� �$� 	���!�� ������
��������$� ��������$"���� #���'� $'� �����
$'$������� ����'� "� �����$��� ��� �� ���������
������� $'� 
�"����"��� ���$"�$���� ���	���
$�"$8���"�$$��� �������'� $�� ������� 1�������
�	��$'� ������� ��� $"�$���� �� ���%$���� �����

�"����"�'� ���"�%��"�� ���� $'!�� �" $��� $�� ��
�� �'������������$$�� '����������F

`^]\^[Y]_\Y]Z[X

eedcdbad

j.+)h

o���'

o���'� ���"���� $'� ��'� ������ ���������� ��$� ���
�����%$���$��� "� ����'��� ����	��"���
y��������� �����"�� ���x� $' �'$"�� " z '� �����
	���"���� ����������� 	�'���'��� ���������
����'� ���!�� ����"$������ �� 
�"����"�����
G������"�����$������'������������"��" �
������$� ����'��$'�� 
�'��"$'�� ���"�����$�%�
������$�� ������ �����$'�"� �'����'�'�����
	���"�� �'%'�'� "� �"'����$��'�� �"����'��
�������� "� �����'��� $'!�� ����� ���'�'�����
���'�$�$$��� r'�'�'� ������ �� �	�����"���
 '�"������"���	� ��'�"����x������������$"��
q� �'���� �� �'��� $'���$��� ����"$�$"�� ��

�"����"���� "� $"�����'��� ������$��
�"����������'�����p��$$����
��������������
�'�������$�� �������� "� �'��$��� ���� ���
$���$������$�'$"��"������$��$�����������

¥,-¢*.+)h

&"������'

y'��� ���	��"� ����� �������
��� ��'��� ����� �� ��!�'�"��
�����$��$��"� �����'�"� "� $���$��"�
���$�'$"��"���� �"��������$'%��"����
	���!�� �����"$�� �"����%� �������
���'$" �'�� ������� ���'��� $'!��
������������"�������F

®³¯²¬«³ª±°«�°¨ª§¦�¨±§¬§³³ª¦

´

ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



Термины и определения

Ген – это участок молекулы ДНК, который содержит инструкции 
для функционирования клеток и всего организма. На сегодняшний 
день ученым известно более 20 тысяч генов. Совокупность всех генов 

человека называется геномом.

ДНК – большая молекула, которая отвечает за хранение и передачу 
данных о человеке из поколения в поколение в виде наследственной 

информации. Молекула ДНК очень длинная: она имеет длину порядка 
2 метров.

Молекулы ДНК упакованы в ядре клетки в виде хромосом. Пары 
хромосом отличаются друг от друга по длине и форме и делятся на 
аутосомы и половые хромосомы. Аутосомы обозначают 

порядковыми номерами.

Так, у человека 46 хромосом, из них — 44 аутосомы (22 пары, 
обозначаемые номерами с 1-го по 22-й) и одна пара половых хромосом 
(XX у женщин и XY у мужчин). 

Экспрессия генов – процесс, в ходе которого наследственная 
информация от гена преобразуется в функциональный продукт — 
РНК или белок.

уникальность твоей вселенной
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В ходе проведенного молекулярно-генетического исследования Вашей ДНК
нами выявлено сочетание генотипов, которое соответствуетповышенно-
му риску развития чувствительной коже, акне.

Чувствительность кожи

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

IL2 C/A Повышенный

IL4R A/A Среднепопуляционный

ADAD1 A/A Повышенный

TNF A/A Повышенный

FLG G/G Среднепопуляционный

Чувствительность к солнцу

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

TYR G/G Среднепопуляционный

ASIP C/C Среднепопуляционный

IRF4 C/C Среднепопуляционный

Защита от влияния внешней среды

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

EPHX1 T/T Среднепопуляционный

NQO1 G/G Среднепопуляционный

8

ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



Антиоксидантная способность

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

NQO1 G/G Среднепопуляционный

SOD2 A/A Среднепопуляционный

GPX1 C/C Среднепопуляционный

EPHX1 T/T Среднепопуляционный

NFE2L2 G/G Среднепопуляционный

Фотостарение

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

FBXO40 G/G Среднепопуляционный

STXBP5L T/T Среднепопуляционный

STXBP5L A/A Среднепопуляционный

XRCC1 G/G Среднепопуляционный

OGG1 C/C Среднепопуляционный

Возрастная гиперпигментация

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

RAB11FIP2 C/C Среднепопуляционный

PPARGC1B C/C Среднепопуляционный

Сухость кожи

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

chr9:135014848 A/A Среднепопуляционный

FLG G/G Среднепопуляционный
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Эластичность кожи

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

MMP1 1G/1G Среднепопуляционный

MMP3 5A/5A Среднепопуляционный

MMP9 T/T Среднепопуляционный

COL1A1 G/G Среднепопуляционный

ELN T/T Среднепопуляционный

Гликирование коллагена

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

AGER T/T Среднепопуляционный

Гиперандрогения

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

AR G/G Среднепопуляционный

LOC105369844 T/T Среднепопуляционный

CYP17A1 A/A Среднепопуляционный

Предрасположенность к акне

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

CYP17A1 A/A Среднепопуляционный

C1orf112 G/G Среднепопуляционный

TNF A/A Повышенный

Дефицит витамина D

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

VDR C/T Среднепопуляционный
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Гиперхолестеринемия

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

LDLR G/G Среднепопуляционный

APOE E3/E3 Среднепопуляционный

Состояние волос

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

EDA2R C/C Пониженный

CTLA4 C/C Среднепопуляционный

IRF4 C/C Среднепопуляционный

CYP17A1 A/A Среднепопуляционный

AR G/G Среднепопуляционный
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1. Выявлен повышенный риск развития спонтанной крапивницы на ко-
же.

2. Выявлен повышенный риск развития воспалительных заболеваний
кожи.

3. Выявленповышенныйриск развитияатопическогодерматитаиал-
лергических реакций.

4. Выявлен повышенный риск развития акне.
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Ген IL2 (интерлейкин-2) кодирует белок, продуцируемый клетками 
иммунной системы. Этот ген играет существенную роль в иммунном 
ответе на антигенные стимулы. Исследуемый вариант гена связан с 

развитием спонтанной крапивницы. Крапивница — это заболевание, для 
которого характерно появление на коже волдырей разного цвета (от 
бледно-розового до багрового), а также раздражения и зуда.

Ген IL4R кодирует рецептор интерлейкина-4, белка, который участвует 
в регуляции иммуноглобулина IgE. Исследуемый вариант гена связан с 
повышенным уровнем IgE. Это значит, что у носителей гена высокий 

риск развития аллергических реакций кожи, в частности, атопического 
дерматита, экземы, крапивницы и др. заболеваний.

Ген ADAD1 участвует в регуляции работы транспортных РНК. Как и IL4R, 
ген ассоциирован с повышенным уровнем IgE. А это сопряжено с 
повышенным риском развития атопического дерматита и аллергических 

реакций кожи.

Ген TNF кодирует белок, который принадлежит к суперсемейству 
факторов некроза опухоли (TNF). Это внутриклеточный белок, который 

принимает активное участие в воспалительных процессах любой 
природы. Исследуемый вариант ассоциирован с более высоким уровнем 
экспрессии TNF, который говорит о высоком риске воспалительных 
кожных заболеваний. 

Ген FLG кодирует белок-предшественник, профилаггрин, который 

является составной частью ороговевшей оболочки кожи. Филаггрин, 
образующийся из профилаггрина,  играет жизненно важную роль в 
поддержании уровня гидратации в эпидермисе и предотвращении 
проникновения потенциально вредных химических и биологических 

антигенов, которые могут вызывать иммунный ответ. Исследуемый 
вариант гена FLG может ослаблять кожный физический барьер, 
препятствующий воздействию потенциально опасных веществ из 
окружающей среды, снижая его эффективность.

Описание генов

уникальность твоей вселенной
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

IL2 C/A Повышенный

IL4R A/A Среднепопуляционный

ADAD1 A/A Повышенный

TNF A/A Повышенный

FLG G/G Среднепопуляционный

Выявленный генотип C/A гена IL2 ассоциирован с более высоким уровнем
интерлейкина-2 и повышеннымриском развития спонтанной крапивницы на
коже.
Выявленный генотип A/A гена ADAD1 ассоциирован с более высоким уров-
нем IgE, повышенным риском развития атопического дерматита и аллерги-
ческих реакций.
Выявленный генотип A/A гена TNF связан с более высоким уровнем экспрес-
сии TNF, который ассоциирован с повышенным риском воспалительных кож-
ных заболеваний, атопического дерматита.

15

ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



Чувствительность к вредному воздействию ультрафиолетового 
излучения является наследственным аспектом. Многочисленные 
широкомасштабные исследования выявили генетические вариации, 

которые повышают чувствительность к солнцу и склонность к 
солнечным ожогам (эритеме). В этих случаях крайне важно 
использовать средства защиты с солнцезащитным фактором 
(SPF), подходящие для каждого типа кожи.

Гены, связанные с пигментацией кожи (ASIP, TYR и IRF4) и низкой 
способностью загорать, больше всего влияют на чувствительность 
нашей кожи к солнцу. Кроме того, существует сильная связь между 
генами репарации ДНК и тенденцией к солнечным ожогам. Эти гены не 
имеют никакого отношения к легкости загара, поэтому существует 

основной механизм ожогов, который не зависит от пигментации.

Чувствительность к солнцу

Ген TYR кодирует фермент, который участвует в синтезе меланина - 
пигмента, который содержится в коже, волосах и радужной оболочке 
глаза. Исследуемый вариант гена оказывает влияние на 
чувствительность кожи к солнцу.

Ген ASIP кодирует Агути-сигнальный белок, который отвечает за 
распределение пигмента меланина у млекопитающих, в том числе, и у 
людей. Исследуемый вариант гена демонстрирует сильную связь с 
чувствительностью кожи к солнцу, к образованию веснушек.

Ген IRF4 тесно связан с пигментацией: чувствительностью кожи к 
воздействию солнца, веснушкам, а также наличие этого гена может 
говорить о вероятности ранней седины волос.

Описание генов

уникальность твоей вселенной
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

TYR G/G Среднепопуляционный

ASIP C/C Среднепопуляционный

IRF4 C/C Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к повышенной чув-
ствительности кожи к солнцу, не выявлены..
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Загрязнение окружающей среды вызывает признаки старения на коже, 
темные пятна и воспаления. У человека есть фермент NQO1, который 
обычно вырабатывается в ответ на стресс, чтобы защитить 

организм от избытка свободных радикалов. Еще одна способность 
этого фермента — превращать кофермент Q10 (убихинон), 
находящийся в мембране кожи, в его восстановленную форму. Этот 
фермент выводит различные токсические и вредные вещества из 

организма. Для кожи оба фермента играют важную роль, ведь именно 
они создают защитный слой, который предотвращает поглощение 
токсинов внешним слоем кожи (эпидермисом).

В норме у человека эти два фермента работают слажено, обеспечивая 
надежную защиту кожи. Но при генетических мутациях в гене EPHX1 их 
функция может быть нарушена. У людей с пониженным уровнем этих 
двух ферментов значительно снижена защита кожи от токсинов 

окружающей среды. Наиболее активны эти ферменты в печени, почках и 
надпочечниках — органах выделительной системы человека.

Защита от влияния 

внешней среды

Описание генов

Ген EPHX1 отвечает за детоксикацию организма. Он кодирует 
эпоксидгидролазу, которая является одним из важнейших ферментов, 

помогающим опасным и вредным веществам своевременно выводиться из 
организма.

Ген NQO1 кодирует фермент, который играет ключевую роль в 
детоксикации ксенобиотиков (чужеродных веществ). NQO1 также 

участвует в клеточной защите от окислительного стресса, а также в 
преобразовании CoQ10 и витамина K. Некоторые изменения в этом гене 
могут быть связаны с уязвимостью организма к заболеваниям, которые 
могут быть спровоцированы условиями окислительного стресса, такими 

как частое пребывание в помещениях с табачным дымом, лакокрасочными 
изделиями, промышленными токсинами. 

уникальность твоей вселенной

1818

ПР
ИМ

ЕР
 РЕ
ЗУ
ЛЬ
ТА
ТА



ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

EPHX1 T/T Среднепопуляционный

NQO1 G/G Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к пониженной защите
кожи от негативного влияния внешней среды, не выявлены..
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Описание генов

Ген NQO1 кодирует фермент, который играет ключевую роль в 

детоксикации ксенобиотиков (чужеродных веществ). NQO1 также 
участвует в клеточной защите от окислительного стресса, а также в 
преобразовании CoQ10 и витамина K. Некоторые изменения в этом гене 
могут быть связаны с уязвимостью организма к заболеваниям, которые 

могут быть спровоцированы условиями окислительного стресса, такими 
как частое пребывание в помещениях с табачным дымом, лакокрасочными 
изделиями, промышленными токсинами.

Ген SOD2 кодирует фермент - член семейства железо/марганец-

зависимых супероксиддисмутаз. Этот белок связывается с 
супероксидными побочными продуктами окислительного 
фосфорилирования и превращает их в перекись водорода и молекулярный 
кислород, тем самым, защищая клетки от окислительного повреждения и 

ряда сопутствующих ему заболеваний.

Ген GPX1 кодирует белок из семейства глутатионпероксидаз, члены 
которого катализируют восстановление перекиси водорода или 
органических перекисей до воды. Этот фермент продуцируется почти во 

всех типах клеток, защищая от окислительных агентов. Определенные 
мутации в гене GPX1 связаны со снижением активности белка, что 
вызывает повышенный риск развития окислительного стресса.

Ген EPHX1 кодирует эпоксидгидролазу, которая является одним из 
важнейших ферментов, помогающим опасным и вредным веществам 
своевременно выводиться из организма. Эпоксидгидролаза принимает 

участие в детоксикации эпоксидов.

Ген NFE2L2 кодирует фактор транскрипции, который регулирует гены, 
играющие роль в антиоксидантном ответе. Многие из этих генов 
кодируют белки, участвующие в реакции на повреждение и воспаление, 

включая образование свободных радикалов, которые представляют 
собой твердые, жидкие или газообразные нестабильные частицы.

уникальность твоей вселенной
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уникальность твоей вселенной

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

NQO1 G/G Среднепопуляционный

SOD2 A/A Среднепопуляционный

GPX1 C/C Среднепопуляционный

EPHX1 T/T Среднепопуляционный

NFE2L2 G/G Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к снижению антиокси-
дантной способности, не выявлены..
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Фотостарение определяется как преждевременное старение кожи из-
за воздействия солнечных лучей. Это одно из вредных последствий 
длительного и ежедневного воздействия УФ-излучения. Ученые 

доказали, что от 75 до 90% морщин и недостаток эластичности кожи 
связаны именно с воздействием ультрафиолета. Частое и активное 
воздействие УФ-лучей вызывает повреждение ДНК, окислительный 
стресс и изменения в нормальной архитектуре соединительной 

ткани кожи, нарушая ее функцию.

В большинстве случаев преждевременное старение вызвано 
воздействием солнца.

Фотостарение является причиной неравномерной пигментации, мелких 
морщин, дряблости кожи, веснушек, старческих пятен, сосудистых 

звездочек на лице и огрубения кожи. Поэтому крайне важно защищать 
лицо и тело от негативного воздействия УФ-А и УФ-В лучей.

Многочисленные исследования показывают, что фотостарение имеет 
генетическую основу. Вариации в генах были связаны с общей оценкой 
фотостарения, которая сочетает в себе такие факторы, как 
нарушения пигментации, морщины и дряблость кожи.

Фотостарение кожи

Описание генов

Ген FBXO40 кодирует белок, который играет важную роль в иммунной 
системе и развитии иммунитета, воспалительных и защитных 
процессах кожи. При некоторых изменениях в гене может увеличиться 
риск фотостарения кожи.

Ген STXBP5L кодирует белок, который играет роль в нормальной функции 
поджелудочной железы. Исследуемый вариант гена STXBP5L ассоциирован 
с нормальным процессом выведения продуктов обмена из клеток кожи и 
секреции ими различных веществ, что связано с небольшим   риском 

фотостарения кожи. 

уникальность твоей вселенной
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уникальность твоей вселенной
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Ген XRCC1 является важным звеном вмеханизме исправления ошибок— эксци-
зионной репарации оснований. Исследуемый вариант гена ассоциирован со
снижением восстанавливающей активности фермента и связан с повышен-
ным риском фотостарения кожи.

* * *

Ген OGG1 кодирует фермент, ответственный за удаление 8-оксогуанина,
побочногомутагенногооснования, возникающеговрезультатевоздействия
реактивного кислорода. Полиморфизм, т.е. изменение в гене, может быть
связан с изменением риска фотостарения кожи.

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

FBXO40 G/G Среднепопуляционный

STXBP5L T/T Среднепопуляционный

STXBP5L A/A Среднепопуляционный

XRCC1 G/G Среднепопуляционный

OGG1 C/C Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к снижению антиокси-
дантной способности, не выявлены..
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

RAB11FIP2 C/C Среднепопуляционный

PPARGC1B C/C Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к возрастной гипер-
пигментации, не выявлены..
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Сухость кожи  — это достаточно распространенная косметическая 
проблема, которая особенно часто беспокоит в зимнее время. Сухая 
кожа – проявляет себя ощущением стягивания, шелушением, 

мелкопористой структурой, тусклым оттенком и легко 
возникающим раздражением. Если в юности сухая кожа лица выглядит 
тонкой, бархатистой и нежной, то с возрастом и без должного ухода 
ее состояние стремительно ухудшается и ведет к 

преждевременному появлению морщин и увяданию. 

Сухость кожи — наследственный фактор, который обусловлен 
генетическими мутациями, затрагивающими структурные и 

функциональные нарушения в поверхностных слоях эпидермиса. Зная 
свою генетическую особенность, можно грамотно подобрать средства 
ухода, чтобы максимально защитить сухую кожу и придать ей здоровый 
вид.

Сухость кожи

Описание генов

Исследуемый вариант располагается на 9 хромосоме chr9:135014848.  По 
данным литературы, он ассоциирован со снижением эффективности 
работы кожного барьера, за счет чего происходит повышенная 
увеличенная потеря воды. Кожа становится более сухой, появляются 

мелкие морщины, цвет лица становится серым, тусклым. Снижается 
защитный барьер кожи.

Ген AQP3 — ген,  который находится в клетках нижних слоев кожи, но его 
нет в роговом слое. Водные каналы AQP3 обеспечивают прочную защиту 

кожи, поддерживая в ней нормальный уровень воды и глицерина. Имеются 
данные, что водные каналы могут быть функционально неоднородными и 
обладать механизмами проникновения воды и растворенных веществ. 
При мутациях в гене ухудшаются функции транспортировки воды и 
накопления в кожи глицерина, который необходим для увлажнения.

уникальность твоей вселенной
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уникальность твоей вселенной
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Ген FLG кодирует белок-предшественник, профилаггрин, который являет-
ся составной частью ороговевшей оболочки кожи. Филаггрин, образующий-
ся из профилаггрина, играет жизненно важную роль в поддержании уровня
гидратации в эпидермисе и предотвращении проникновения потенциально
вредных химических и биологических антигенов, которые могут вызывать
иммунный ответ. Филаггрин прочно связывает молекулы кератина и пре-
пятствует быстрому отшелушиванию клеток рогового слоя. Мутации в
гене приводят к нарушению барьерных функций эпидермиса, быстрой поте-
ре влаги, увеличению риска развития кожных заболеваний, таких как атопи-
ческий дерматити экзема, аллергических реакций. Исследуемый вариант ге-
на FLG может ослаблять кожный физический барьер, препятствующий воз-
действию потенциально опасных веществ из окружающей среды.

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

chr9:135014848 A/A Среднепопуляционный

FLG G/G Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к сухости кожи, не вы-
явлены..
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Ген MMP9 кодирует белок - член семейства матриксных 
металлопротеиназ. Металлопротеиназы участвуют в разрушении 

межклеточного матрикса - многокомпонентной субстанции, в которую 
погружены все клетки нашего организма. Ген играет важную в основных 
процессах организма, например, эмбриональное развитие, размножение и 
ремоделирование тканей. А также ген регулирует развитие таких 

патологических процессов, как артрит и метастазирование. Ген MMP9 
участвует в разрушении коллагена, а исследуемый вариант может быть 
причиной повышенного риска образования рубцов. 

Ген COL1A1 кодирует коллаген I типа. Коллагены — это семейство белков, 
которые укрепляют и поддерживают многие ткани организма, включая 

хрящи, кости, сухожилия, кожу и белую часть глаза (склеру). Коллаген I 
типа - самая распространенная форма коллагена в организме человека.

Ген ELN кодирует белок, являющийся одним из двух компонентов 
эластических волокон. Эластические волокна составляют часть 
внеклеточного матрикса и придают эластичность органам и тканям, 

включая сердце, кожу, легкие, связки и кровеносные сосуды. 

уникальность твоей вселенной
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уникальность твоей вселенной
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

MMP1 1G/1G Среднепопуляционный

MMP3 5A/5A Среднепопуляционный

MMP9 T/T Среднепопуляционный

COL1A1 G/G Среднепопуляционный

ELN T/T Среднепопуляционный

Вариантыгенов, связанныеспредрасположенностьюкпониженной эластич-
ности кожи, не выявлены..
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уникальность твоей вселенной

33

Ген AGER кодирует рецептор конечного продукта расширенного гликозили-
рования (AGE), «спасая» организм от вредных воздействий. Если в гене про-
изошла мутация и эта связь между геном и рецептором отсутствует, то
это может увеличить риск развития воспалений и некоторых заболеваний.
Мутации в гене также приводят к преждевременному старению кожи.

ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

AGER T/T Среднепопуляционный

Вариант гена, связанный с предрасположенностью к повышенному гликиро-
ванию коллагена, не выявлен..
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Гиперандрогения – повышение уровня мужских половых гормонов в крови у 
женщин, которое возникает в результате эндокринных заболеваний. 
Согласно статистике, гиперандрогения встречается у 8% девочек 

подросткового возраста и у 23% женщин фертильного периода. 

Гиперандрогения может проявлять себя по-разному: нарушение 

менструации, акне, обильный рост нежелательных волос, себорея, 
гирсутизм, алопеция. Эта патология может долгое время «молчать», но 
рано или поздно она проявится. Поэтому так важно знать, в каком 
состоянии находится организм, чтобы вовремя начать лечение и 
скорректировать те осложнения, которые могли возникнуть.

Гиперандрогения

Описание генов

Ген AR кодирует рецепторы к андрогенам, которые располагаются в 
семенниках, предстательной железе, коже, нервах, мышечной и скелетной 

ткани. Исследуемый вариант гена оказывает влияние на 
чувствительность к андрогенам.

Исследуемый полиморфизм находится в локусе LOC105369844 на 12 
хромосоме вблизи к гену KRR1, который кодирует фактор сборки 

рибосом. При наличии этой мутации у женщины регистрируется 
повышенный риск развития синдрома поликистозных яичников и 
гиперандрогении.

Ген CYP17A1 кодирует белок, который является ключевым ферментом в 

метаболизме стероидов, в результате которого производятся 
прогестины, минералокортикоиды, глюкокортикоиды, андрогены и 
эстрогены. Вариант гена CYP17A1 ассоциирован с повышением экспрессии 
гена и, таким образом, стимулирует биосинтез половых стероидов — 

андрогенов и эстрадиола.

уникальность твоей вселенной
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

AR G/G Среднепопуляционный

LOC105369844 T/T Среднепопуляционный

CYP17A1 A/A Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к гиперандрогении, не
выявлены..
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

CYP17A1 A/A Среднепопуляционный

C1orf112 G/G Среднепопуляционный

TNF A/A Повышенный

Выявленный генотип A/A гена TNF связан с более высоким уровнем экспрес-
сии TNF, который ассоциирован с повышенным риском воспалительных кож-
ных заболеваний, атопического дерматита.
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

VDR C/T Среднепопуляционный

Вариант гена, связанный с предрасположенностью к дефициту витаминаД,
не выявлен..
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

LDLR G/G Среднепопуляционный

APOE E3/E3 Среднепопуляционный

Варианты генов, связанные с предрасположенностью к гиперхолестерине-
мии, не выявлены..
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Описание генов

Ген EDA2R кодирует трансмембранный белок, который играет важную 

роль в поддержании здоровья волос и зубов. Исследуемый вариант гена 
может быть связан с риском развития диффузной алопеции. EDA2R — 
одна из вариации гена андрогенового рецептора (AR), который напрямую 
влияет на состояние волосистой части головы, так как увеличивает 

активность андрогенных рецепторов.  EDA2R кодирует ген рецептора 
эндодисплазина 2-го типа и влияет на фазы роста волос. 

Ген CTLA4 кодирует белковый рецептор, который функционирует как 
иммунная контрольная точка и подавляет иммунные реакции. 
Исследуемый вариант гена может быть связан с повышенным риском 

развития очаговой алопеции.

Ген IRF4 кодирует белок, который играют важную роль в регуляции 
интерферонов в ответ на попадание в организм вируса. Этот ген тесно 
связан с пигментацией: чувствительностью кожи к воздействию солнца, 

веснушками. Есть научные данные, что исследуемый вариант гена связан 
с алопецией и поседением волос.

Ген CYP17A1 кодирует белок, который является ключевым ферментом в 
метаболизме стероидов, в результате которого производятся 
прогестины, минералокортикоиды, глюкокортикоиды, андрогены и 

эстрогены. Вариант гена CYP17A1 ассоциирован с повышением экспрессии 
гена и, таким образом, стимулирует биосинтез половых стероидов — 
андрогенов и эстрадиола.

Ген AR кодирует рецептор андрогенов. Белок функционирует как фактор 

транскрипции, активируемый стероидными гормонами. Исследуемый 
вариант гена оказывает влияние на чувствительность к андрогенам, 
что напрямую влияет на рост и выпадение волос.

уникальность твоей вселенной
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ГЕНЫ ГЕНОТИП РИСК

EDA2R C/C Пониженный

CTLA4 C/C Среднепопуляционный

IRF4 C/C Среднепопуляционный

CYP17A1 A/A Среднепопуляционный

AR G/G Среднепопуляционный

Выявленный генотипC/C гена EDA2R ассоциирован с пониженным риском об-
лысения (диффузной алопеции).
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Кожа является защитным барьером организма и первой встречает 
агрессивное воздействие окружающей среды. В этой борьбе кожа теряет 
влагу, истончается, утрачивает способность к регенерации. Кожа 

тонко чувствует и незамедлительно реагирует на каждый 
гормональный сигнал организма. 

Начинать заботу о коже и профилактику ее преждевременного 
старения следует, прежде всего, с организации рационального 
режима труда и отдыха, отдавая предпочтение здоровому 

образу жизни. Организм, лишенный полноценного и 
достаточного сна, обречен на развитие неблагоприятных 
последствий, первым из которых является утомленное 
состояние кожи. Образование новых клеток происходит во 

время сна, поэтому кожа естественным образом 
восстанавливает свою структуру в то время, когда мы спим.

Регулярные занятия спортом тренируют кожу, повышают ее 

упругость. Под воздействием повышенных нагрузок происходит 
дополнительный приток крови к коже, оказывающий хорошее 
стимулирующее действие. Спорт и физические упражнения 
хорошо помогают справиться со стрессом – злейшим врагом 

здоровой кожи.

Длительный стресс вызывает судорожное сокращение лицевых 
мышц, длительное растяжение эластичных волокон и их 
переутомление. При стрессе кожа испытывает недостаток 

кислорода и питания, т.к. под воздействием повышенного 
адреналина происходит нарушение капиллярного 
кровообращения. Еще один гормон стресса – кортизон – 
нарушает процесс регенерации кожи и образование коллагена. 

Разумное отношение к событиям жизни, противостояние 
стрессу – действенный способ защиты от преждевременного 
старения кожи.

Здоровая молодая кожа и курение – несовместимые понятия. 
Если вы хотите противостоять старению кожи, придется 
оставить вредную привычку курения, чтобы избежать 
появление морщин вокруг рта и глаз. Курильщикам требуется 

дополнительный прием витаминов А, Е, С, провитамина А 
(бета-кератина), чтобы воспрепятствовать образованию 
большого количества мелких морщин.

рекомендации

уникальность твоей вселенной
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Еще более существенный вред здоровью и состоянию кожи 

наносит прием алкоголя. Под его воздействием расширяются 
капилляры, которые становятся заметны, изменяя внешний 
вид кожи. Прием алкоголя неблагоприятно сказывается на 
работе печени, что неизбежно отражается на состоянии кожи. 
Такое же неблагоприятное действие на печень, а значит и на 

кожу, оказывает чрезмерное употребление крепкого чая и кофе.

Старение кожи может быть вызвано применением некоторых 
видов лекарственных препаратов, поэтому не следует 

заниматься самолечением и бесконтрольным употреблением 
лекарственных средств.

И наконец, сбалансированное, богатое витаминами и 

микроэлементами питание и достаточное потребление 
жидкости (до 2 литров в сутки) способствуют поддержанию 
нормального жизненного баланса в клетках и тканях, 
препятствует преждевременному старению кожи.

Используйте фотопротекторы (солнцезащитные крема, 
санскрины) для профилактики преждевременного старения 
кожи, вызываемого повышенной инсоляцией. Ультрафиолетовое 
излучение также является причиной пигментации и всех видов 

рака кожи, включая меланому. Защищаться от солнца нужно 
даже в пасмурные дни. Санскрин нужно обновлять каждые 
полтора-два часа, если вы находитесь на улице. 

Хорошая увлажненность – непременное условие профилактики 
преждевременного старения кожи. Воздействие любых 
климатических и атмосферных факторов на кожу негативно 
сказывается на ее увлажненности, особенно в условиях 
городской среды, где воздух содержит много агрессивных 

химических компонентов. При низкой влажности воздуха 
организм теряет воду, при повышенной – усиливается 
потоотделение и выработка кожного сала. Неблагоприятным 
атмосферным воздействиям следует противопоставить 

дополнительные меры по увлажнению и защите кожи: 
использование качественного дневного крема и 
продолжительное пребывание на свежем воздухе в 
благоприятной экологической зоне.

уникальность твоей вселенной
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1 Рекомендуется консультация врача-дерматолога.

2 Рекомендуется соблюдение водного режима: не менее 1,5 литра чи-
стой воды в сутки. В первые полчаса после пробуждения выпивайте
400 мл воды (для восстановления водного баланса) с 2 ч. л. лимонно-
го сока (чтобы сбалансировать кислотностьжелудочного сока). Ли-
монный сок поддерживает пищеварительную систему и действу-
еткакдиуретик, усиливаяпотребностьвмочеиспускании (и, следо-
вательно, выведении продуктов распада, накопившихся в организме
за ночь).

3 Бодрствование допоздна вызывает выброс кортизола, который,
как известно, увеличивает выработку таких сигнальных молекул
клеток, как цитокины, свидетельствующие о воспалении. Недо-
сып вызывает нездоровые изменения в иммунной системе орга-
низма, в том числе в лейкоцитах. Также может возрасти уровень
С-реактивного белка (СРБ) — общепринятого маркера воспаления.
Недавнее исследование показало, что синий свет ночью влияет на
клетки кожи. Было обнаружено, что воздействие света с синими
длинами волн изменяет циркадный ритм клеток кожи (независимо
от основных циркадных часов). Это изменение вызвало повышенный
окислительный стресс и повреждение ДНК, что в свою очередь уве-
личивает риск преждевременного старения кожи и воспалительных
заболеваний. Если вы регулярно недосыпаете и не можете устра-
нить причину, подумайте, подходятли вам добавки с мелатонином
на ночь и добавки с липоевой кислотой или N-ацетилцистеином в
дневное время. Прием БАД должен быть строго согласован с леча-
щим врачом.

4 Рекомендуем придерживаться «пирамиды здорового питания». Ово-
щи, фрукты, злаковые (желательно с минимальной термической об-
работкой) при этом должны составлять 60–80% месячного рациона
питания. Эти продукты используются ежедневно. 20–30% рациона
питания отводится на прием молочных продуктов. Эти продукты
желательно употреблять несколько раз в неделю. Мясо, рыба, яйца
птиц, сладости составляют не более 5–10% рациона. Они использу-
ются в питании не чаще 1–2 раз в неделю. Несбалансированное по-
требление мяса (например, только мышечного) может вести к дис-
балансу аминокислот в организме. Мышечнаяткань богата метио-
нином, аегочрезмерноепотребление, какдоказываютисследования,
повышает окислительный стресс и ускоряет старение.
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5 С чрезмерным употреблением белого сахара связывают нарушения
обмена веществ — включая системное воспаление. А самое непри-
ятное— сахар, согласно исследованиям, вызываетфизическую зави-
симость. Лучше заменить белый сахар на альтернативы, содержа-
щие микроэлементы, а также избегать источников скрытого саха-
ра (йогурт с добавками, сок, сладкая газировка, полуфабрикаты). Ре-
комендуем употреблять: непастеризованный и нефильтрованный
мед; кокосовый сахар; цельныйтростниковыйсахар; ксилит; зеленую
стевию (листья растения).

6 Комплексноешведскоеисследование, опубликованноевавторитет-
номизданииBritishMedical Journal, выявило, чточрезмерное потреб-
ление молока (больше трех стаканов в день) может способство-
вать неспецифическому воспалению и окислительному стрессу в
организме. Рекомендуемисключить: молоко с высокой степеньюпро-
мышленной обработки и обезжиренные молочные продукты; молоч-
ные продукты промышленного производства, например напитки на
основе молока; йогурты с добавлением сахара и йогурты для улуч-
шения пищеварения.

7 Приемжирных кислот омега-3 (особенно обогащенной ЭПК) уменьша-
ет системное воспаление, которое часто приводит к хроническим
заболеваниям. Рекомендуемупотреблять: органическиежирыимас-
ла, богатые жирными кислотами омега-3; сливочное масло; масло пе-
ченитрески и масло морского криля; оливковое и кокосовое масло хо-
лодного отжима; масло авокадо, орехамакадамия и конопли холодно-
го отжима; масла в бутылках изтемного стекла (защита от света
и тепла); высококачественные смеси растительных масел холодно-
го отжима; пищевыедобавкииз льняногомаслаимасларостковпше-
ницы холодного отжима. Исключите по возможности: гидрогенизи-
рованные растительные жиры; растительные масла, богатые жир-
ными кислотами омега-6; масла в пластиковых бутылках; прогорк-
лые масла и масла, подвергавшиеся воздействию света итепла.

8 Может быть рекомендовано употребление цинка. Он содержится
в морепродуктах (устрицах и мидиях), пшеничных и ржаных отру-
бях, арахисе, кунжутных и тыквенных семечках, цельнозерновых ка-
шах (овес, пшено, гречка), фасоли, красном мясе, курином мясе. Цинк
обеспечивает регенерацию клеток кожи (и нормализацию выработ-
ки кожного сала), быстрого снятия воспалений эпидермиса и слизи-
стых.

9 Розмариновая кислота (содержащаяся в розмарине, базилике свя-
щенном, мелиссе лимонной и масле периллы) является естествен-
ным ингибитором ФНО-альфа. Помимо добавления трав в пищу, ба-
зилик священный можно найти в чае или в качестве добавки. В та-
ком случае, для подбора дозировки и режима приема необходимо об-
ратиться к специалисту.

10 Куркумин является еще одним естественным ингибитором ФНО-
альфа. Куркума — это специя, которая является хорошим источни-
ком куркумина в рационе.
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11 Загрязнение воздуха (внутри и снаружи) является недооцененным
источником хронического воспаления. Если вы живете в городской
местности, подумайте, стоитли инвестировать в систему филь-
трации воздуха в помещении (фильтр HEPA) в вашей ситуации. Ис-
следования показывают, что в городских районах фильтрация воз-
духа в помещении снижает уровень воспалительных цитокинов.

12 По результатам исследования рекомендуем использовать гипо-
аллергенную косметику для чувствительной кожи. Для подбора
средств косметического ухода необходимо обратиться к специали-
сту. Не рекомендуется использование агрессивных пилингов и скра-
бов.

Внимание!
Приём лекарственных препаратов, в том числе витаминов и БАД, должен

быть строго согласован с Вашим лечащим врачом. Обратитесь к андрологу

для подбора лечения на основе персональных рекомендаций.
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В таблице представлены выявленные гены, которые ассоциированы с повы-
шеннымрискомразвития патологии и биологически активные вещества, ко-
торые могут эти риски нивелировать.

ГЕН ГЕНОТИП КОРРЕКТОР

TNF A/A
Женьшень, Куркумин, Ре-
свератрол, Кверцетин

IL2 C/A Женьшень, Куркумин, Кверцетин

Данный перечень является персональным и не может быть использован
ни при каком другом генотипе или сочетании мутаций у другого

пациента!
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