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Уважаемые профессионалы!

Перед вами результаты Базового генетического теста «Косметология», 
в  котором анализируется более 100 генетических маркеров, связанных 
с  17 категориями, отвечающими за здоровье кожи. Мы рассмотрели такие 
факторы, влияющие на состояние кожи, как ее увлажненность, состояние 
рогового слоя, синтез и деградация коллагена, эластин и гиалуроновая 
кислота, влияние оксидативного стресса и ультрафиолетового излучения, 
гликирование, склонность к воспалительным процессам, а также другие не 
менее важные аспекты здоровья кожи.

На основе опубликованных международных клинических испытаний в  об-
ласти генетики, геномики, геронтологии, дерматологии и косметологии, мы 
разработали систему обработки и интерпретации результатов генетическо-
го исследования, включающую рекомендации по назначению процедур, 
активных ингредиентов, показанных для использования в домашнем ухо-
де, а также рекомендации по изменению питания и приему биологически 
активных добавок.

Данный тест, а также его интерпретация, разработаны сотрудниками Basis 
Genotech Group (ООО «Базис Генотех») совместно с сотрудниками кафедры 
дерматологии и косметологии Новосибирского государственного медицин-
ского университета и Лаборатории персонализированной медицины Инсти-
тута химической биологии и фундаментальной медицины СО РАН.

Используя рекомендации, полученные в результате исследования геноти-
па, врач-косметолог может составить персонализированную превентив-
ную программу, которая поможет практикующему специалисту избежать 
возможных ошибок и побочных эффектов, возникающих в силу имеющих-
ся у пациента генетических особенностей, а также сохранить и  продлить 
молодость пациента на долгие годы. Знание генетических особенностей по-
зволяет максимально эффективно удовлетворить потребности кожи ваше-
го пациента, а использование определенных ингредиентов в оптимальных 
концентрациях и комбинациях способно компенсировать влияние неблаго-
приятных полиморфизмов.

Если у вас возникнут вопросы относительно результатов или интерпрета-
ции данного теста, вы всегда можете проконсультироваться у наших специ-
алистов в области генетики, оставив запрос группе поддержки на сайте 
basisgenotech.ru в вашем личном кабинете или по телефону 8 800 555 93 42.

С уважением,
Директор по развитию
Аксенова Юлия Викторовна
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Дата получения материала 
03.03.2018

Дата составления отчета 
09.03.2018

Метод исследования 
метод ПЦР

Содержание

02	 Как пользоваться отчетом
	
04 	 Результаты исследования	

Состояние рогового слоя	

10	 Формирование рогового слоя	
12 	 Увлажнение 			 
14 	 Рекомендации			

Фотостарение

16	 Оксидативный стресс		
20 	 Склонность к появлению веснушек	
22 	 Склонность к гиперпигментации	
24 	 Склонность к травматической пигментации
26 	 Состояние сосудов	
28 	 Рекомендации	

Биостарение

30 	 Гликирование	
32 	 Синтез и деградация коллагена	
34 	 Состояние эластина	
36 	 Гиалуроновая кислота	
38 	 Рекомендации	

Воспалительные процессы

40 	 Склонность к воспалительным процессам
42 	 Розацеа и купероз	
46 	 Атопический дерматит	
48 	 Рекомендации	

Заживление ран и рубцевание

50 	 Склонность к регенерации	
52 	 Склонность к рубцеванию	
56 	 Рекомендации	

Метаболизм витаминов

58 	 Витамин В6	
60 	 Витамин В12	
62 	 Фолиевая кислота	
64 	 Витамин А	
66 	 Витамин C	
68 	 Витамин E	
70 	 Омега-3, омега-6	
72 	 Рекомендации

74 	 Нозологии 	

84 	 Список литературы



Персональный генетический отчет02 | 03 Как пользоваться отчетом

Ограничение ответственности

Результаты, содержащиеся в данном отчете и технические характеристи-
ки тестирования были установлены лабораторией и утверждены в со-
ответствии с требованиями законодательства Российской Федерации. 
Если у вас возникли какие-либо вопросы по данному отчету, свяжитесь 
с нашими консультантами по телефону 8 800 555 93 42 или с помощью 
формы обратной связи на сайте basisgenotech.ru

Уровни риска

Чтобы помочь вам разобраться в результатах генетиче-
ского тестирования, для оценки рисков и соответству-
ющих рекомендаций мы используем градацию из пяти 
уровней, каждый из которых имеет свой цветовой мар-
кер. Обратите внимание, что полиморфизмы в некоторых 
генах могут одновременно ассоциироваться и с риском 
нежелательного эффекта, и с протективным действием, 
в зависимости от рассматриваемой категории.

Метод исследования

Для проведения генетического исследования и разработки программы 
достаточно образца слюны и заполнения анкеты. Технологии, которые мы 
используем для определения наличия полиморфизмов в генах: мульти-
плексная полимеразная цепная реакция с флуоресцентной детекцией про-
дуктов амплификации и секвенирование последнего поколения. Данные 
методы обладают наиболее высокой точностью определения мутаций.

Для интерпретации полученных данных мы используем самостоятельно 
разработанный алгоритм вычислений, основанный на принципах генных 
сетей. Алгоритм позволяет изучать и оценивать взаимодействие несколь-
ких имеющихся у индивидуума структурных модификаций ДНК вместе 
с данными о фенотипе, указанных в анкете, которую пациент заполняет 
при сборе образца ДНК. Данные для расчета рисков основываются на 
опубликованных данных международных клинических испытаний.

Выбор генетических маркеров и методов анализов, используемых для 
создания отчета, основан на самых достоверных и современных генети-
ческих исследованиях. Некоторые исследования характеризуются боль-
шей степенью достоверности по сравнению с другими, поскольку вклю-
чают большее количество наблюдавшихся человек и имеют результаты, 
подтвержденные другими исследованиями. Отчет, который вы сейчас 
держите в руках соответствуют нашим строжайшим критериям, в нем ис-
пользуются маркеры, которые имеют статистически значимые результа-
ты в опубликованном исследовании с  минимумом 1000 наблюдаемых 
пациентов и 1000 наблюдаемых в контрольной группе. В дополнение 
к этому, результаты этого исследования были повторно подтверждены 
в подобных исследованиях данной этнической группы.

Ген/группа генов, 
фенотип

Цветовой маркер 
отражающий   
уровень рискаAQP3

–1,00 +1,00–0,75 +0,75–0,15 +0,20

У пациента  
значительно 

повышен риск 
возникновения 
исследуемого 

эффекта

У пациента  
присутствует 
выраженный 

протективный  
эффект

У пациента снижен 
риск проявления 
нежелательного  

эффекта. Значения  
находятся на уровне 

нормы

У пациента  
несколько  

повышен риск 
возникновения  
исследуемого 

эффекта

У пациента  
присутствует  

слабовыраженный 
протективный  

эффект

Данный отчет состоит из трех основных частей:

 1	 Результаты генетического теста, собранные в одной таблице, с указанием данных о генотипе по каждому из 
исследуемых генетических маркеров.

 2	 Результаты генетического исследования с подробной интерпретацией по каждому показателю. Интерпретации 
содержат подробные описания функций генов в разрезе рассматриваемой категории, а также влияние на нее 
образа жизни пациента. Семнадцать категорий, отвечающих за здоровье кожи, мы разбили на шесть разделов. 
После каждого раздела представлен блок рекомендаций по процедурам, подбору домашнего ухода и коррекции 
питания пациента.

  3	 Заключение по нозологиям. Представленные здесь данные помогут оценить риск пациента по отдельным ге-
нам в предложенных нами нозологиях.



Результаты исследования

Cостояние рогового слоя

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Формирование рогового слоя Увлажнение

FLG rs61816761 A/A AQP3 rs17553719 A/A

FLG rs41370446 –/–

Фотостарение

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Оксидативный стресс Склонность к веснушкам

SOD1 rs2234694 A/A IRF4 rs12203592 C/C
SOD2 rs4880 C/C TYR rs1126809 A/A

GPX1 rs1050450 C/C TYR rs1393350 C/C

САТ rs1001179 A/A

NQO1 rs1800566 C/C

NQO1 rs2917666 C/C

ВСМО1 rs7501331 C/C

ВСМО1 rs12934922 A/A

lntergenic rs12272004 A/A

APOA5 rs3135506 C/C

SLC23A1 rs33972313 A/A

Фотостарение

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Склонность к гиперпигментации Склонность к травматической пигментации

MC1R rs1805005 G/G MC1R rs1805005 G/G

MC1R rs258322 C/C MC1R rs258322 C/C

MC1R rs2228479 A/A MC1R rs2228479 A/A

MC1R rs1805007 C/C MC1R rs1805007 C/C

MC1R rs885479 C/C MC1R rs885479 C/C

TYR rs1126809 A/A TYR rs1126809 C/C

TYR rs1393350 C/C TYR rs1393350 A/A

SOD1 rs2234694 A/A SOD1 rs2234694 A/A

SOD2 rs4880 C/C SOD2 rs4880 C/C

GPX1 rs1050450 C/C GPX1 rs1050450 C/C

САТ rs1001179 A/A САТ rs1001179 A/A

NQO1 rs1800566 C/C NQO1 rs1800566 C/C

NQO1 rs2917666 C/C NQO1 rs2917666 C/C

TNFα rs1800629 A/A

Ген Маркер Генотип IL6 rs1800795 G/G

Состояние сосудов
IL4 rs2227284 A/A

IL4 rs2243250 C/C
ELN rs7787362 C/C IL13 rs20541 C/C
COL1A1 rs1800012 G/G IL6R rs2228145 A/A
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Результаты исследования

Биостарение

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Гликирование Синтез и деградация коллагена

AGER rs1800624 A/A COL1A1 rs1800012 G/G

AGER rs2070600 A/A MMP1 rs1799750 –/–

Glol rs1049346 C/C ММР3 rs3025058 5A/5A

Glol rs1130534 A/A TIMP1 rs4898 C/C

SOD1 rs2234694 A/A AGER rs1800624 A/A

SOD2 rs4880 C/C AGER rs2070600 A/A

GPX1 rs1050450 C/C Glol rs1049346 C/C

САТ rs1001179 A/A Glol rs1130534 A/A

NQO1 rs1800566 C/C SLC23A1 rs33972313 A/A

NQO1 rs2917666 C/C

ВСМО1 rs7501331 C/C Ген Маркер Генотип

ВСМО1 rs12934922 A/A
Состояние эластина

lntergenic rs12272004 A/A

APOA5 rs3135506 C/C ELN rs7787362 C/C

SLC23A1 rs33972313 A/A

Ген Маркер Генотип

Гиалуроновая кислота

HAS1 rs7248778 G/G

Воспалительные процессы

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Склонность к воспалительным процессам Розацеа и купероз

TNFα rs1800629 A/A TNFα rs1800629 A/A

IL6 rs1800795 G/G IL6 rs1800795 G/G

IL4 rs2227284 C/C IL6R rs2228145 A/A

IL4 rs2243250 A/A MMP1 rs1799750 –/–

IL13 rs20541 C/C ММР3 rs3025058 5A/5A

IL6R rs2228145 A/A SOD1 rs2234694 A/A

SOD2 rs4880 C/C

Ген Маркер Генотип GPX1 rs1050450 C/C

Атопический дерматит
САТ rs1001179 A/A

NQO1 rs1800566 C/C

FLG rs61816761 A/A NQO1 rs2917666 C/C

FLG rs41370446 –/– ELN rs7787362 C/C

TNFα rs1800629 A/A COL1A1 rs1800012 G/G

IL6 rs1800795 G/G MC1R rs1805005 G/G

IL4 rs2227284 C/C MC1R rs258322 C/C

IL4 rs2243250 A/A MC1R rs2228479 A/A

IL13 rs20541 C/C MC1R rs1805007 C/C
IL6R rs2228145 A/A MC1R rs885479 C/C
FADS1 rs174537 C/C TYR rs1126809 A/A

TYR rs1393350 C/C
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Результаты исследования

Заживление ран и рубцевание

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Склонность к рубцеванию Склонность к регенерации

COL1A1 rs1800012 G/G AQP3 rs17553719 A/A

MMP1 rs1799750 –/– FUT2 rs602662 A/A

ММР3 rs3025058 5A/5A MTHFR rs1801133 C/C

TIMP1 rs4898 C/C MTHFR rs1801131 A/A

ELN rs7787362 C/C ВСМО1 rs7501331 C/C

FUT2 rs602662 A/A ВСМО1 rs12934922 A/A

MTHFR rs1801133 C/C

MTHFR rs1801131 A/A

Метаболизм витаминов

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Витамин B6 Витамин А

ALPL rs1256335 C/C ВСМО1 rs7501331 C/C

NBPF3 rs4654748 C/C ВСМО1 rs12934922 A/A

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Фолиевая кислота | витамин B9 Витамин E

MTHFR rs1801133 C/C lntergenic rs12272004 A/A

MTHFR rs1801131 A/A APOA5 rs3135506 C/C

Ген Маркер Генотип Ген Маркер Генотип

Витамин B12 Витамин C

FUT2 rs602662 A/A SLC23A1 rs33972313 A/A

TCN1 rs526934 A/A

Ген Маркер Генотип

Омега-3 и омега-6 ПНЖК 

FADS1 rs174537 C/C
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Как известно, в эпидермисе происходит постоянное обновление клеток, связанное с процес-
сами кератинизации эпителиоцитов и их отшелушиванием. Во время дифференцировки ши-
поватого слоя в зернистый клетки начинают накапливать кератин — специфический белок, 
участвующий в терминальной дифференцировке. Терминальная дифференцировка керати-
ноцитов приводит к их уплощению, выходу органного комплекса, преобразованию в корне-
оциты (белковые чушуйки) для дальнейшего образования рогового слоя, который является 
самым верхним слоем эпидермиса.

Корнеоциты представляют собой безъядерные клетки, состоящие из кератиновых филамен-
тов и филаггрина. В настоящее время именно филаггрину отводят ключевую роль в процес-
сах кератинизации эпидермиса и контроле индексов ТЭПВ, для обеспечения полноценной 
реализации защитной функции рогового слоя. 

Ген FLG кодирует белок филаггрин. Нарушения в регуляторной части гена или его структуре 
могут отражаться на функции белка. Носители мутаций в гене филаггрина имеют повышен-
ный риск развития атопического дерматита, ихтиоза, экземы и аллергодерматопатий.

FLG
У пациента обнаружен аллель, ассоциированный с нарушениями в про-
цессе кератинизации, а также в процессе образования NMF. Повышен 
риск нарушения формирования полноценного рогового слоя.

Согласно данным анкеты у пациента снижен риск нарушения формиро-
вания рогового слоя.

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента повышен 
риск возникновения нарушений 
формирования рогового слоя, в первую 
очередь из-за нарушения синтеза 
филаггрина.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  
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Сохранение влаги одна из основных функций рогового слоя. Сухость кожи влечет за собой 
легкую проницаемость для токсичных веществ, способствует развитию иммунных наруше-
ний и формированию аллергического воспаления.

Способность кожи к поддержанию баланса влаги во многом зависит от процессов поступле-
ния глицерола и воды в клетки с помощью белков аквопоринов. Аквапорин — это интеграль-
ный мембранный белок, формирующий в коже каналы, которые помогают в транспорте воды 
и мочевины через клеточный слой.

В данном разделе мы рассматриваем мутации в гене, который кодирует работу аквапоринов. 
Недостаточная работа этого белка отражается на количестве аквапорина в кератиноцитах. 
Это приводит к нарушению транспорта воды в структурах кожи. Данный раздел позволяет 
оценить возможности кожи к удержанию влаги, стабильность pH показателей мантии ГЛБ, 
а также степень неблагоприятного воздействия ультрафиолетового облучения на гидрата-
цию кожи.

AQP3
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экс-
прессии белка аквапорина 3 в кератиноцитах. Это приводит к тому, что 
несколько снижена скорость поступления воды, глицерина и мочевины, 
а также других низкомолекулярных гигроскопических веществ в кера-
тиноциты, вместе с тем скорость потери кератиноцитами этих веществ 
также снижена. Возможно снижение уровня влаги в кератиноцитах, что 
негативно отражается на эффективности процессов дифференциров-
ки, кератинизации и десквамации.

Согласно данным анкеты у пациента повышен риск возникновения обе-
звоживания эпидермиса. 

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
снижен риск нарушения 
эффективности процессов 
дифференцировки, кератинизации 
и десквамации.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  
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Рекомендуемые  
процедуры

Рекомендуемые ингредиенты  
в домашнем уходе

Рекомендации по приему БАДов  
и изменению питания

У пациента очень высокий риск нарушения формирования рогового 
слоя. Дефект связан с отсутствием белка филаггрина, отвечающего за 
нормативное формирование рогового слоя. 

Недостаточность наработки этого белка ассоциирована с нарушением 
процессов формирования рогового слоя и нарушением образования 
NMF (натурального увлажняющего фактора). 

Пациент попадает в группу риска по следующим заболеваниям: ксероз, 
холодовая аллергия, контактный дерматит, экзематозные состояния, 
гиперкератоз. 

Необходимо обратить внимание на поддержание защитной функции 
кожи, обеспечить максимальную сохранность архитектуры рогового 
слоя, а так же – скорости дифференцировки кератиноцитов, для пол-
ноценной реализации барьерного потенциала эпидермальных липидов. 
Не благоприятный прогноз для химических пилингов АНА с рН ниже 2,5, 
а также кератолитиков.

Восстанавливающие ГЛБ процедуры необходимо проводить с осторожностью, без агрессивным хумектантов – глице-
рина (до 2%), мочевины (до 1,5%). В топических назначениях отдавать предпочтение полуокклюзивным агентам – по-
лисахаридам. При инвазивных процедурах рекомендуется выбирать аминокислотные коктейли, низкомолекулярной 
кислоте 0,5-1,5%. 

При проведении процедур следует учитывать замедленные темпы дифференцировки и неравномерную пролифе-
рацию колонии кератиноцитов. Особенно стоит обратить внимание на процедуры, способствующие синтезу липидов 
эпидермиса – энзимотерапию, поверхностные пилинги с молочной кислотой рН≥3, а также с РНА. Рекомендуется в 
ночное топическое назначение – дополнительные липиды -ПНЖК, фосфолипиды, церамиды, для формирования оп-
тимальной архитектуры эпидермальных липидов.

Рекомендуется примем пероральных добавок, содержащих гиалуроновую кислоту, омега 3 и 6, линоленовую кислоту, 
витамины Е и С, В9 и В12, К и Д. 
Также рекомендуется применение БАД, содержащих плаценту. Плацента содержит высокий уровень IGF, IGF-1 
- это белок, который может регулировать синтез клеточной ДНК, регулирует процессы кератинизации и образо-
вания NMF. Обратить внимание на контроль АЛТ и АСТ, а так же на поддержание оптимальной работы кишечника.  

Рекомендуется бросить курить, не злоупотреблять спиртными напитками, ограничить употребле-
ние кофе до 1 чашки в день, соли – до 7 г в день. Необходим переход на белковую диету. Ограничить пре-
бывание на солнце, рекомендовать поддерживать оптимальный уровень влажности (40-60%) в поме-
щениях. В следствие прямой корреляции уровня эстрогенов и функциональных характеристик белка в 
организме, женщинам 40+ рекомендуется контроль гормонального статуса, а также функции щитовидной железы. 

Cостояние рогового слоя | Рекомендации

Формирование  
рогового слоя

Увлажнение

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента снижен риск 
нарушения эффективности процессов 
дифференцировки, кератинизации и 
десквамации.

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента повышен риск 
возникновения нарушений формирования 
рогового слоя, в первую очередь из-за 
нарушения синтеза филаггрина.
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SOD1	  

SOD2	  

У пациента не обнаружен аллель, ассоциированный со сниженной ак-
тивностью супероксиддисмутазы 1. Не выявлен генетический фактор 
риска возникновения оксидативного стресса. 

У пациента не обнаружен аллель, ассоциированный с повышением ак-
тивности супероксиддисмутазы II. Не выявлено протективного фактора 
возникновения оксидативного стресса.

CAT	  
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением ак-
тивности каталазы, которая наравне с глутатионпероскидазой помогает 
клетке справляться с перекисными радикалами. Фермент является ча-
стью системы защиты от воздействия свободных радикалов. Снижение 
активности каталазы является фактором риска возникновения оксида-
тивного стресса.

Оксидативный стресс представляет собой механизм воздействия реактивных форм кисло-
рода на каждую клетку организма человека, в результате которого происходит патологиче-
ское накопление свободных радикалов, представляющих собой своеобразных агентов, спо-
собствующих запуску механизмов повреждающего действия внутри клеток. Оксидативный 
стресс играет важную роль в патогенезе значительного числа заболеваний человечества, 
в частности, хронизации дерматозов, воспалениях, гиперчувствительности, ускоряет процесс 
старения кожи. Важными компонентами защиты клеток от оксидативного стресса являются 
антиоксидантные ферменты, активность которых обусловлена генетическими факторами.

Способность клеток кожи противостоять перекисному окислению липидов и ДНК, активным 
формам кислорода, свободным радикалам, а также связывать и выводить промежуточные 
токсичные метаболиты клеточного дыхания и ксенобиотики во многом связана с активно-
стью митохондриальных ферментов и тонкой регуляции их активности. В данном разделе 
проводится комплексный анализ генов, который позволяет оценить возможности кожи, свя-
занные с ее защитными свойствами в борьбе с действием АФК, ксенобиотиков, аллергенов, 
а также оценить риски возникновения атопических реакций в соответствии с выявленным 
потенциалом комплекса ферментов.

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения оксидативного 
стресса.

Результат

Исследуемые гены + фенотип
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GPX1	  
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением 
активности глутатионпероксидазы I. Не выявлено фактора риска воз-
никновения оксидативного стресса.

NQO1	 

Intergenic	  

BCMO1 

SLC23A1	  

APOA5	  

У пациента обнаружен аллель, ассоциированный со снижением стабиль-
ности NADPH:хинон оксидоредуктазы, которая осуществляет восста-
новление коэнзима Q10. Фермент является частью системы защиты от 
воздействия свободных радикалов. Снижение стабильности фермента 
сказывается снижением скорости восстановления коэнзима Q10, что 
является фактором риска возникновения оксидативного стресса.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с более высоким 
уровнем витамина Е в плазме крови. Снижен риск возникновения де-
фицита витамина Е в крови. Не выявлен фактор риска возникновения 
оксидативного стресса.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
скоростью превращения пищевых β-каротенов в ретиналь. Не выявлен 
генетический фактор риска дефицита витамина А и возникновения ок-
сидативного стресса.

У пациента обнаружен аллель, ассоциированный со сниженным уров-
нем витамина С. Мутация в гене SLC23A1, который кодирует белок-пе-
реносчик витамина С, приводит к снижению специфичности белка, что 
приводит к снижению эффективности транспорта витамина С в клетку. 
Выявлен фактор риска возникновения оксидативного стресса.
.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем триглицеридов в крови и повышенным уровнем витамина Е в 
плазме крови. Снижен риск возникновения оксидативного стресса по 
данному параметру.

Согласно данным анкеты у пациента повышен риск возникновения ок-
сидативного стресса. Образ жизни 	  
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Эфелиды (веснушки) — наследственный гипермеланоз, встречающийся у людей с I и II фото-
типами кожи. Это мелкие обильные светло-коричневые пятна на лице, плечах, груди. Веснуш-
ки появляются из-за неравномерного распределения пигмента меланина в кератиноцитах 
базального слоя эпидермиса. Эфелиды — это сезонная дисхромия, усиливающаяся в весен-
не-летний период под воздействием ультрафиолетового облучения.

Мы оцениваем активность тирозиназы, которая влияет на синтез меланина, что сказывается 
на риске появления веснушек. А также проводим анализ регуляторного фактора интерферо-
на 4, который регулирует количество меланина в кератиноцитах.

IRF4	  

TYR	  

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с усилением ак-
тивности гена тирозиназы. При отсутствии дефектов в гене тирозина-
зы, которые ассоциированы со снижением активности фермента, риск  
возникновения пигментных пятен и веснушек не снижен.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением ак-
тивности тирозиназы. Пониженная скорость синтеза меланина снижает 
эффективность меланогенеза, что является протективным фактором в 
плане возникновения нежелательной пигментации. Фенотипически это 
проявляется более светлой кожей. 

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
снижен риск возникновения 
веснушек.

Результат

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения веснушек. Образ жизни 	  



Персональный генетический отчет22 | 23 Фотостарение | Склонность к гиперпигментации

Гиперпигментация возникает при повышенном содержании меланина в коже вследствие 
увеличения выработки меланина меланоцитами и роста числа пигментных клеток. К уси-
лению меланогенеза, как адаптивной реакции кожи, может приводить любое воздействие, 
при котором происходит повреждение клеток, появление свободных радикалов и активация 
иммунной системы. Основными факторами, способствующими развитию гипермеланозов, 
в т. ч. мелазмы, являются солнечное облучение и, генетически обусловленная, повышенная 
чувствительность меланоцитов. При рассмотрении риска возникновения гиперпигментации 
необходимо провести анализ генов, отвечающих за синтез меланина, и генов, регулирующих 
потенциал ферментов, противодействующих оксидативному стрессу.

MC1R	 

TYR	  

У пациента не обнаружен аллель, ассоциированный с нарушением функ-
ции рецептора меланоцитстимулирующего гормона, поэтому в ответ на 
выброс α-меланоцитстимулирующего гормона происходит адекватная 
выработка эумеланина (темного пигмента). С одной стороны, это яв-
ляется генетическим фактором риска возникновения нежелательной 
эумеланиновой пигментации в ответ на раздражитель, а с другой сторо-
ны - в ответ на солнечное облучение адекватно протекает меланогенез, 
который является протективным фактором фотостарения.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением ак-
тивности тирозиназы. Пониженная скорость синтеза меланина снижает 
эффективность меланогенеза, что является протективным фактором в 
плане возникновения нежелательной пигментации. Фенотипически это 
проявляется более светлой кожей. 

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения пигментации.

Результат

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения нежелательной пигментации. Образ жизни 	  

У пациента снижен риск возникновения оксидативного стресса по ис-
следуемым генетическим маркерам.Оксидативный стресс
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MC1R	 

TYR	  

У пациента не обнаружен аллель, ассоциированный с нарушением функ-
ции рецептора меланоцитстимулирующего гормона, поэтому в ответ на 
выброс α-меланоцитстимулирующего гормона происходит адекватная 
выработка эумеланина (темного пигмента). Это является генетическим 
фактором риска возникновения нежелательной эумеланиновой пигмен-
тации в ответ на контролируемое повреждение кожи.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением ак-
тивности тирозиназы.  Пониженная скорость синтеза меланина снижает 
эффективность меланогенеза, что является протективным фактором в 
плане возникновения травматической пигментации. 

При механическом, химическом или любом другом повреждении кожи в организме запуска-
ется воспалительная реакция, которая носит защитный характер и направлена на изоляцию 
повреждающего фактора, ограничение области поражения и стимуляцию репаративных про-
цессов. При повреждении тканей в коже повышается концентрация медиаторов воспаления, 
образуются свободные радикалы, что не только усугубляет воспалительной реакции, но и сти-
мулируют синтетическую активность меланоцитов. Поэтому последствием различных травм 
кожи, нередко является локальная поствоспалительная пигментация. 

В данном разделе, помимо оценки генов, кодирующих синтез меланина, оксидативного стрес-
са мы также рассматриваем полиморфизмы в генах, обуславливающих реактивность кожи 
и ее склонность к воспалительным реакциям, фотодерматозам.

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения травматической 
пигментации.

Результат

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения травматической пигментации. Образ жизни 	  

У пациента снижен риск возникновения оксидативного стресса по ис-
следуемым генетическим маркерам.

У пациента несколько повышен риск возникновения воспаления по ис-
следуемым генетическим маркерам.

Оксидативный стресс

Воспаление
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С одной стороны состояние кровеносных сосудов влияет на проницаемость сосудистой 
стенки для различных компонентов крови, с другой стороны, сосудистая стенка должна обе-
спечивать сопротивление объему крови. Физиологические и механические характеристики 
сосудистой стенки обеспечивают белок эластин, отвечающий за упругость и эластичность со-
судов, и коллаген, обеспечивающий сосуды способностью расширяться и сужаться, реализуя 
транспортные характеристики системы микроциркуляции. При нарушении в гене, кодирую-
щем синтез эластина, поперечные сшивки между волокнами эластина образуются в недоста-
точном количестве или не образуются вообще, что приводит к истончению и растяжимости 
стенки. Также в данном разделе мы дополнительно анализируем работу гена, кодирующего 
метаболизм витамина С, необходимого для формирования волокон коллагена и оцениваем 
риск процесса формирования конечных продуктов гликации, нарушающих функциональную 
активность и целостность белкового волокна.

ЕLN	  

COL1A1	  

SLC23A1	  

Гликирование	  

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экс-
прессии функционально зрелого эластина.  Это приводит к формиро-
ванию внеклеточного матрикса с повышенной хрупкостью и нарушен-
ной функцией устойчивости к растяжению. Это проявляется снижением 
эластичности кожи, что при избыточной нагрузке может приводить к 
нежелательным растяжкам, птозам и т.д.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с наработкой 
коллагена I типа с нарушенной структурой. Не выявлено фактора риска 
нарушения формирования внеклеточного матрикса.

Данный генотип ассоциирован со сниженным уровнем витамина С по 
исследуемым генетическим маркерам.

У пациента снижен риск гликирования и индуцированного им оксида-
тивного стресса по исследованным показателям по исследуемым гене-
тическим маркерам.

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения нарушения 
эластичности сосудов.

Результат

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска, не-
гативно влияющие на состояние сосудов.Образ жизни 	  
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Рекомендуемые  
процедуры

Наблюдается некоторое снижение потенциала фотопротективной 
функции кожи. При повышенной инсоляции и/или использовании агрес-
сивных косметических препаратов, есть риск фотосенсибилизации, а 
также -предрасположенность кожи к эпидермальной пигментации. На-
блюдается риск, ассоциированный с нарушением целостности сосуди-
стой стенки, что может отразиться на состоянии микрогеморегуляции, 
через предрасположенность к ангиопатиям, сосудистым реакциям, ро-
зацеаподобным состояниям. Особенная предрасположенность при 1 и 
2 фототипе и устало-деформационном типе старения. Рекомендуется 
проведение процедур, направленных на укрепление стенки сосудов, по-
вышения их тонуса, улучшения микроциркуляции и предупреждения об-
разования телеангиоэктазий. Рекомендуется контролировать процессы 
воспаления при жирной и комбинированной коже на предмет возник-
новения пост-воспалительной пигментации. Желательно проведение 
антиоксидантной мезотерапии, а так же – контроль работы локального 
иммунитета. 

Избегать инсоляции на фоне приема фотосенсибилизирующих меди-
каментов. Для коррекции уже имеющейся пигментации - приступать не 
ранее 6-8 недель после активной инсоляции. Применение химических 
пилингов рекомендуется с особой осторожностью, желательно приме-
нение осветляющей мезотерапии, деликатных аппаратных методик. То-
пическая ретинизация не рекомендуется. Так же стоит учитывать, что 
обнаружены полиморфные варианты генов, ассоциированные со сни-
жением активности некоторых ферментов защиты от оксидативного 
стресса. При наличии полиморфизма, ассоциированного со снижением 
стабильности НАДФН:хинон оксидоредуктазы, приводит к нарушению 
цепи тканевого дыхания в митохондриях, снижению антиоксидантной 
защиты клеток, повышенной чувствительностью к повреждающим 
факторам внешней среды. Категорический контроль средового факто-
ра – стрессов, курения, экологии. 

Рекомендуются инвазивные антигипоксантные и антиоксидантные 
программы с глутатионом, янтарной кислотой, перфторуглеводом и 
коэнзимом Q10, плацентарными компонентами. При явно гипоксийных 
состояниях кожи, рекомендован курс мезотерапии с ПДРН, поддержка 
микрогеморегуляции сосудистыми препаратами, противовоспалитель-
ным рецептуры.

Фотостарение | Рекомендации

Оксидативный стресс Склонность  
к появлению веснушек

Склонность  
к гиперпигментации

Склонность  
к травматической 
пигментации

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента снижен риск 
возникновения веснушек.

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
возникновения пигментации.

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен 
риск возникновения травматической 
пигментации.

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
возникновения оксидативного стресса.

Рекомендовано регулярное применение солнцезащитных препаратов с 
исключительно физическими фильтрами защиты при выходе на улицу в 
любое время года. 

Оптимальна регулярная антиоксидантная терапия, для контроля окси-
дативного стресса, и поддержки ферментов. Важно обязательно кон-
тролировать максимально физиологичное заживление воспалительных 
элементов, ибо присутствует высокий риск поствоспалительной пигмен-
тации. 

Пациенты с жирной и угревой кожей при данной мутации имеют высокие 
риски на пост акне пигмент. Категорически не рекомендуется коррекция 
пигментации ранее, чем через 4-6 недель после активной инсоляции. При 
необходимости использования ретинол-содержащих препаратов, обяза-
тельно двухнедельная подготовка с препаратами, содержащими витамин 
А на предмет изучение реакции кожи.

Рекомендуется прием БАД, содержащих L-тирозин и L-триптофан, кол-
лагенотерапия per os.
Также при данном генотипе рекомендуется курсовой прием БАД, содер-
жащих глутатион, янтарную кислоту, ДНК, витамины С, К, Р и коэнзим 
Q10.

Cостояние сосудов

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
возникновения нарушения эластичности 
сосудов.

Рекомендуемые ингредиенты  
в домашнем уходе

Рекомендации по приему БАДов  
и изменению питания
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Гликирование (называемое также реакцией Майера) — это реакция, во время которой сахара 
связываются со свободной аминогруппой молекулы белка, что приводит к изменению его 
структуры. Этот процесс протекает без участия ферментов и растянут во времени. В резуль-
тате реакции образуются конечные продукты гликирования, поражающие в числе прочих и 
структурные белки кожи — коллаген и эластин. Как следствие, волокна белков становятся 
хрупкими, кожа постепенно теряет упругость и эластичность, и появляются видимые призна-
ки старения. Гликирование также проявляется повышением проницаемости сосудов, замед-
лением регенерации кожи, угнетением процесса коллагенеза, образованием рубцовой ткани. 

AGER	  

Glol	  

У пациента не выявлен генетический фактор риска гликирования и опо-
средованного им оксидативного стресса.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
активностью глиоксолазы I. Не выявлен генетический фактор риска 
гликирования и опосредованного им оксидативного стресса.

У пациента снижен риск возникновения гликирования на фоне снижен-
ного риска возникновения оксидативного стресса по исследуемым ге-
нетическим маркерам.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения гликирования и, ассоциированного с ними оксидативного 
стресса.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
снижен риск гликирования по 
исследованным показателям.

Исследуемые гены + фенотип

Оксидативный стресс

Образ жизни 	  
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MMP1	 
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенной 
транскрипционной активностью гена, кодирующего  металлопротеиназу 
I типа. Не выявлено фактора риска индуцированной деградации компо-
нентов внеклеточного матрикса.

SLC23A1	  У пациента обнаружен аллель, ассоциированный со сниженным уров-
нем витамина С. Мутация в гене SLC23A1, который кодирует белок-пе-
реносчик витамина С, приводит к снижению специфичности белка, что 
приводит к снижению эффективности транспорта витамина С в клетку. 
Выявлен фактор риска нарушения синтеза коллагена.

Образ жизни 	  
Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска по-
вышения скорости разрушения коллагена.

COL1A1	  

MMP3	 
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
траснкскрипционной активностью гена, кодирующего стромиелизин I 
или металлопротеиназу III типа. Не выявлено фактора защиты от инду-
цированной деградации компонентов внеклеточного матрикса.

TIMP1	 
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем тканевого ингибитора металлопротеиназ.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с наработкой 
коллагена I типа с нарушенной структурой. Не выявлено фактора риска 
нарушения формирования внеклеточного матрикса.

Гликирование	  У пациента снижен риск ускоренного разрушения коллагена из-за на-
копления продуктов гликирования по исследуемым генетическим мар-
керам.

Исследуемые гены + фенотип

Коллаген является основным фибриллярным белком (до 70 %), обеспечивающим механиче-
ские свойства кожи, ее прочность и сопротивление к деформациям. В течение нашей жизни 
синтез коллагена происходит постоянно для восстановления и замены поврежденных тканей 
или создания новых клеточных структур. Однако, постоянно происходит и разрушение колла-
геновых волокон под воздействием ферментов коллагеназы, стромелизина-1 и желатиназы В. 
При определенных полиморфизмах активность ферментов может быть снижена, в результате, 
в коже образуется неполноценный незрелый коллаген, лишенный нужных упруго-механических 
свойств. Изменяются параметры растяжимости, вязкости дермальной матрицы, эластичности, 
амортизации. Коллагеновые волокна «слипаются», кожа теряет свою эластичность и упругость. 
Снижение количества и изменение качества коллагеновых волокон в дерме провоцируют 
ускоренное старение кожи, уменьшение толщины дермального слоя, формирование морщин, 
складок, проявление гравитационного птоза мягких тканей. Усугубляют ситуацию солнечное 
излучение, курение, несбалансированное питание и прочие факторы. 

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
снижен риск ускоренного 
разрушения коллагена.
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Эластин наряду с коллагеном и некоторыми другими фибриллярными белками находится 
в матриксе соединительной ткани, формируя трехмерную сеть белковых волокон. Эластин 
является основным белком эластических волокон, которые в больших количествах содер-
жатся в межклеточном веществе таких тканей, как кожа, стенки кровеносных сосудов, связ-
ки. Эти ткани обладают очень важными свойствами: они могут растягиваться в несколько 
раз по сравнению с исходной длиной, сохраняя при этом высокую прочность на разрыв, 
и возвращаться в первоначальное состояние после снятия нагрузки.

При наличии полиморфизма, поперечные сшивки между волокнами эластина образуются 
в недостаточном количестве или не образуются вообще. Вследствие этого, у эластических 
тканей снижается предел прочности на разрыв и появляются такие нарушения, как истончен-
ность, атония, повышенная растяжимость.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы, негативно 
влияющие на состояние эластина.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
повышен риск формирования 
эластина с нарушенной 
структурой.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

ЕLN	  
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экс-
прессии функционально зрелого эластина.  Это приводит к формиро-
ванию внеклеточного матрикса с нарушенной функцией устойчивости 
к растяжению и повышенной хрупкостью. Это проявляется снижением 
эластичности кожи, что при избыточной нагрузке может приводить к не-
желательным растяжкам, птозам и т.д.
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Гиалуроновая кислота является мукополисахаридом или веществом, которое продуцируется 
в межклеточном пространстве и выполняет функции каркаса тканей. Также гиалуроновая 
кислота задействована в процессах заживления ран, влияет на иммунные реакции, участвует 
в ангиогенезе, блокирует действие на клетки свободных радикалов. В каждом организме ги-
алуроновая кислота вырабатывается и разрушается естественным образом, что происходит 
под действием специализированных ферментов.

В данном разделе рассматриваются полиморфизмы в генах, ответственных за синтез гиалу-
ронат-синтетазами гиалуроновой кислоты и ее деградацию посредством гиалуронидаз.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска по-
вышенной скорости разрушения гиалуроновой кислоты.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
скорость разрушения собственной 
гиалуроновой кислоты несколько 
повышена при нормальном 
уровне синтеза.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

HAS1	  
Данный генотип ассоциирован со сниженной скоростью разрушения 
собственной гиалуроновой кислоты по исследуемым генетическим мар-
керам.
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При анализе генетических показателей биостарения не обнаружены мутации, ассоциированные с синтезом механи-
чески не совершенного коллагена. Не обнаружены мутации, ассоциированные с повышенной скоростью деградации 
коллагена, эластина и гиалуроновой кислоты. 

Стоит учитывать что обнаружен дефект ассоциированный со снижением экспрессии функционально зрелого эла-
стина. Это приводит к формированию внеклеточного матрикса с повышенной хрупкостью и нарушенной функци-
ей устойчивости к растяжению. Эластические волокна: становятся грубыми, часто фрагментируются, появляются 
участки их сгущения, особенно под эпидермисом - сенильный эластоз; фибриллы матрикса эластического волокна 
утолщаются и укорачиваются - наряду с дегенерацией эластического каркаса дермы наблюдаются отложения солей 
кальция. Это проявляется резким снижением эластичности кожи, что при избыточной нагрузке может приводить к 
нежелательным растяжкам и птозам, ранней гравитации, отягощенному анамнезу после пластической хирургии, ла-
зеротерапии, тердлифтинга. 

Обнаружены мутации, ассоциированные со значительным понижением выработки гиалуроновой кислоты, что может 
приводить при неблагоприятных условиях к повышенной сухости кожи, раннему появлению признаков преждевре-
менного старения. Есть риск повышения активности гиалуронидазы, нарушения гидродинамика в глубинных структу-
рах дермы, утрате сигнальных и антиоксидантных свойств гиалуроновой кислоты. Гиалуронан теряет стимулирующие 
свойства в ангиогенезе и иммунокомпетентных реакциях, от чего есть риски снижения физиологических характери-
стик дермы, гиперреактивности кожи при биоревиталиции, формированию локального отека, нарушению микрогемо-
регуляции
. 
При работе с пациентом до 40 лет рекомендуется процедуры биоревитализации высокомолекулярной гиалуроновой 
кислотой 2-3 курса в год, мезотерапия с пептидами, стимулирующими синтез собственной гиалуроновой кислоты. 
При работе с пациентом 45+, следует использовать ГК 0,5-1%, избегая папульной техники, в пользу классической ин-
тродермальной. Рекомендуется начинать заместительную терапию с более раннего возраста – с 24-26 лет. В связи 
с тем, что У пациента обнаружены полиморфные варианты генов, которые ассоциированы со снижением защиты от 
оксидативного стресса может быть ускорена деградация филлеров на основе гиалуроновой кислоты. Не обнаружены 
мутации, ассоциированные с предрасположенностью к гликированию.»

Рекомендуется, ориентированное по возрасту пациента использование 
низкомолекулярной гиалуроновой кислоты для восстановления синтеза 
собственной по принципу обратной связи. 

Желательно сочетание с другими увлажняющими покровными компонен-
тами: пентавитин, акваланс, полисахариды морского происхождения, ко-
ньяк маннан. О

бязательный контроль гидратации всех уровней кожи, поддержка защит-
ных свойств кожи, SPF протекция минимум 20.

Пероральные добавки, содержащие пептиды коллагена (гидролизирован-
ный коллаген) вместе с гиалуроновой кислотой и витамином C. 

Также для восстановления баланса синтеза и деградации нативной гиалу-
роновой кислоты рекомендуется курсовое применение БАД, содержащих 
вместе плаценту с гиалуроновой кислотой. Контроль питьевого режима 
– 25/30 мл на 1 кг веса..

Биостарение | Рекомендации

Гликирование

Синтез и разрушение 
коллагена

Состояние эластина

Гиалуроновая кислота

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента снижен 
риск гликирования по исследованным 
показателям.

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента снижен риск 
ускоренного разрушения коллагена.

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента повышен риск 
формирования эластина с нарушенной 
структурой.

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента скорость разрушения 
собственной гиалуроновой кислоты 
несколько повышена при нормальном 
уровне синтеза.

Рекомендуемые  
процедуры

Рекомендуемые ингредиенты  
в домашнем уходе

Рекомендации по приему БАДов  
и изменению питания
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Реактивность кожи — это склонность к раздражению, воспалительным и аллергическим ре-
акциям. Повышенная чувствительность кожи часто обусловлена нарушением целостности 
рогового слоя эпидермиса и, как следствие, снижением его барьерной функции. Недостаточ-
ная защита от неблагоприятных внешних воздействий ведет к беспрепятственному проник-
новению в кожу различных внешних раздражителей. 

В организме за воспалительные процессы отвечают гены системы интерлейкинов, наличие 
полиморфизмов в которых может говорить, как о пониженной, так и о повышенной склонно-
сти к воспалительным реакциям. Их исследование дает возможность предсказать, насколь-
ко сильным и долгим будет воспаление, оценить чувствительность кожи, предрасположен-
ность к эритеме, прогнозировать скорость заживления ран.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения повышенной склонности к воспалительным процессам.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения воспаления и 
гиперреакции на косметические 
процедуры.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

TNFα	  

IL6	  

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии фактора некроза опухоли (ФНО-α), который явля-
ется многофункциональным провоспалительным цитокином.  ФНО-α 
стимулирует продукцию таких цитокинов как ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 и других. 
Мутация в гене ФНО-α является фактором риска повышенной чувстви-
тельности кожи к раздражителям и склонности к воспалению. 

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии ИЛ-6, который является провоспалительным ци-
токином. Мутация в гене ИЛ-6 является фактором риска повышенной 
воспалительной реакции. 

IL4	  
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии ИЛ-4, который является провоспалительным цито-
кином. Мутация в гене ИЛ-4 является фактором риска возникновения 
повышенной воспалительной реакции.

IL13	  
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии ИЛ-13. Не выявлен генетический фактор риска 
возникновения повышенной воспалительной реакции.

IL6R	  
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор 
риска возникновения повышенной воспалительной реакции.
 



Персональный генетический отчет42 | 43 Воспалительные процессы | Розацеа и купероз

Розацеа — хроническое полиэтилогическое рецидивирующее заболевание кожи лица, часто 
обусловленное ангионевротическими нарушениями. Одним из триггерных механизмов воз-
никновения и развития розацеа является изменение тонуса поверхностных сосудов кожи 
лица, которые обусловлены различными внешними (солнечная инсоляция, воздействие 
тепла, холода, частые химические пилинги, употребление алкоголя) и внутренними (инфекци-
онные заболевания кожи, заболевания пищеварительного тракта, сосудисто-невротические 
реакции) факторами.

Для того, чтобы определить риск возникновения розацеи и купероза, необходим комплекс-
ный подход с учетом генов, связанных с состоянием сосудов, воспалительными реакциями, 
пониженным контролем оксидативного стресса, защитными функциями эпидермиса.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения розацеи и 
купероза.

Исследуемые гены + фенотип

TNFα	  

IL6	  

IL6R	  

MMP3	 

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии фактора некроза опухоли (ФНО-α), который явля-
ется многофункциональным провоспалительным цитокином.  ФНО-α 
стимулирует продукцию таких цитокинов как ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 и других. 
Мутация в гене ФНО-α является фактором риска возникновения роза-
цеи и купероза. 

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии ИЛ-6, который является провоспалительным цито-
кином.  Мутация в гене ИЛ-6 является фактором риска усиления про-
воспалительной реакции кожи. 

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор 
риска повышенной чувствительности кожи к внешним раздражителям.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
транскрипционной активностью гена, кодирующего металлопротеиназу 
III. 
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Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения розацеи и купероза.Образ жизни 	  

MMP1	 

SOD1	  

Состояние сосудов 

Пигментация

Оксидативный стресс

SOD2	  

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенной 
транскрипционной активностью гена, кодирующего металлопротеиназу 
I типа. Не выявлено фактора риска возникновения розацеи и купероза.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением 
активности цитозольной супероксиддисмутазы. Не выявлен генетиче-
ский фактор риска возникновения розацеи и купероза.

У пациента несколько повышен риск возникновения нарушения эла-
стичности сосудов по исследуемым генетическим маркерам.

У пациента повышен риск возникновения пигментации, что является 
протективным фактором возникновения розацеи и купероза по иссле-
дуемым генетическим маркерам.

У пациента снижен риск возникновения  розацеи и купероза на фоне 
сниженного риска возникновения оксидативного стресса по исследуе-
мым генетическим маркерам.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышением 
активности супероксиддисмутазы. Не выявлено протективного факто-
ра возникновения розацеи и купероза.
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Атопический дерматит — это хроническое экзематозное воспаление кожных покровов аллер-
гической природы с периодическим чередованием стадий ремиссии и рецидивов, проявляю-
щихся сильным зудом и повышенной реактивностью кожных покровов. Патогенез атопиче-
ского дерматита имеет сильную генетическую составляющую. Наследование атопического 
дерматита осуществляется по полигенному типу, при этом передается не само заболевание, 
а совокупность генетических факторов, способствующих формированию предрасположен-
ности к заболеванию. Мы предлагаем рассмотреть несколько групп генов, которые в той 
или иной степени связаны с развитием атопического дерматита: гены, кодирующие белки, 
участвующие в формировании эпидермального барьера; гены, предрасполагающие к атопии; 
гены, влияющие на IgE-ответ; гены гиперреактивности кожи, независимой от атопии.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения атопического дерматита.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
повышен риск возникновения 
атопического дерматита.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

IL13	  

TNFα	  

FADS1	  

IL6	  

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован повышенным 
уровнем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор 
риска возникновения атопического дерматита.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии фактора некроза опухоли (ФНО-α), который явля-
ется многофункциональным провоспалительным цитокином.  ФНО-α 
стимулирует продукцию таких цитокинов как ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 и других. 
Мутация в гене ФНО-α является фактором риска возникновения атопи-
ческого дерматита, в том числе и скрытой его формы.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным 
уровнем различных полиненасыщенных жирных кислот. Выявлен фак-
тор риска снижения уровня полиненасыщенных жирных кислот в плаз-
ме крови. Выявлен фактор риска возникновения нарушения формиро-
вания рогового слоя.

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем экспрессии ИЛ-6, который является провоспалительным цито-
кином. Мутация в гене ИЛ-6 является протективным фактором возник-
новения атопического дерматита. 

IL4	  
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем ИЛ-13. Не выявлен генетический фактор риска возникновения 
атопического дерматита.

IL6R	  
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован повышенным 
уровнем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор 
риска возникновения атопического дерматита.

FLG	  
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с нарушением 
функции белка. В результате возникают нарушения в процессе керати-
низации, а также в процессе образования NMF. Повышен риск возник-
новения атопического дерматита, в том числе, и скрытого атопического 
дерматита.
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При данном генотипе существует высокий риск воспалительных про-
цессов. Возможно плохое заживление ран, склонность к воспалениям на 
коже, хроническим дерматозам упорного течения. Наблюдается высо-
кая активность калликреин-кининовой системы. Повышена концентра-
ция маркеров воспаления, кожа реактивная и чувствительна к агрессии 
и инсоляции. 

Характерны спонтанные рецидивы хронических заболеваний. Следует 
осторожно использовать травмирующие процедуры, т. к. существует 
высокий риск получения побочных эффектов – отечности зуда, воспа-
ления, эритемы. При наличии сопутствующего анамнеза – частая хрони-
зация воспаления. Большое влияние на реактивность кожи при данном 
генотипе будут оказывать факторы окружающей среды и образ жизни. 
Не рекомендуется применение агрессивных процедур. Категорически 
противопоказаны химические пилинги с рН ниже 2,5, особенно керато-
литики, гликолевая, койевая кислоты. Предпочтение – энзимные пилин-
ги, РНА, противовоспалительная, сосудистая мезотерапия.

Существует повышенный риск возникновения розацеа и купероза. Ре-
комендуется проведение процедур, направленных на укрепление стенки 
сосудов, повышения их тонуса, улучшения микроциркуляции и преду-
преждения образования телеангиоэктазий. Группа риска – женщины 
40+. Обязательный контроль работы органов ЖКТ, восстановление ми-
кробиоты. 

Показано применение препаратов азелаиновой и фитиновой кислот, 
РНА. При упорном течение дерматоза рекомендуется подключение 
фармакопейных препаратом – Розамет, Азелик и т.д. Оптимально при-
менение мезопрепаратов с глутатионом, эсцином, троксерутином, глиц-
циризиновой кислотой, гинкго билоба, органическим кремнием, гидрок-
сипролином, метионином, треонином, лизином, СОД.

Рекомендуются эстетические программы с целью восстановления ги-
дролипидного барьерного слоя, а также снижению чувствительности 
кожи и регуляции латентного воспаления. Необходим контроль работы 
органов ЖКТ на предмет нарушения микробиоты, энтеропатий, пищевой 
непереносимости.

Домашний уход с использованием гипоаллергенной косметики без консервантов, спиртов, красителей и отдушек. В 
составах обязательно наличие мощных антиоксидантов и их комбинаций для максимального восстановления функ-
ций кожи, активизации местного иммунитета, блокирования воспалительных процессов, защиты кожи от агрессив-
ного воздействия. При чувствительной кожи рекомендуются максимально легкие, инкапсулированные компоненты 
рецептур, обязательное назначение регенерантов – аллантоина, пантенола (до 8%), биссаболола, азулена, липидоми-
метиков для мгновенного восстановления барьерных функций кожи – церамидов, фосфолипидов, ПНЖК.

В домашнем протоколе обязателен контроль пищевого поведения, регуляция гормонального статуса, контроль ЖКТ 
– Энтеросан, Гепатосан, пробиотики. Ограничение алкоголя, кофе, горячих и острых блюд: азелаиновая кислота, цен-
телла азиатская, янтарная кислота, Q10, глутатион, гамма-оризанол, эсцин, глицирризировая кислота.Обязательное 
содержание ингредиентов восстанавливающих гидролипидный барьерный слой: молочные белки, пантенол, азелаин, 
бетаглюканы, гидролизированные протеины злаковых, молочная кислота, незаменимые жирные кислоты, церамиды, 
фитосфингазин, экстракт ромашки, мимозы, красного винограда, масло примулы вечерней, масло ши, масло жожоба, 
алое вера, аллантоин, EGF.

Рекомендуется курсовое применение Омега 3,6,9,7. Обязательное применение антиоксидантов. Контроль Н1гистами-
на, брадикинина, медиаторов воспаления. 

Обязательная регулярная профилактика энтеропатий – Энтеросан. Контроль пищевой непереносимости. 
Так же рекомендуется принимать БАД, содержащие коэнзим Q10, янтарную кислоту и гинкго билоба, витамины К, С, 
Р, Е. 

Также обязателен прием Омега -3, 7, а так же альфа-липоевой кислоты, фитоэстрогенов (при гипоэ-
строгении). Рекомендуется курсовое применение БАД содержащего плаценту для стимуляции противо-
воспалительных цитокинов. Обязателен прием Омега 3, 7, антиоксидантов, ферментов, пробиотиков.  

Воспалительные процессы | Рекомендации

Склонность  
к воспалительным 
процессам

Розацеа и купероз

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
возникновения розацеи и купероза.

Атопический дерматит

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента повышен риск 
возникновения атопического дерматита.

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
возникновения воспаления и гиперреакции 
на косметические процедуры.
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Регенерация кожи представляет собой процесс восстанавления ткани, поврежденной в ре-
зультате механического или химического воздействия. Процесс регенерации способствует 
образованию новых клеток и оптимизации защитных свойств кожных покровов. В зависимо-
сти от того, как быстро произойдет этот процесс, будет зависеть останутся ли на коже рубцо-
вые изменения, пигментация, восстановится ли нормальный микрорельеф кожного покрова. 
Регенерационный потенциал кожи часто зависит от количества аквапоринов, так как их за-
дача состоит в восстановлении транспортных возможностей клеточных мембран, а также от 
метаболизма витаминов А, В9 и B12, которые влияют на скорость регенерации тканей.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения нарушений процесса регенерации.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
нормальная эффективность 
регенерации кожи.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

FUT2	  

MTHFR	  

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным 
уровнем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фак-
тор риска возникновения дефицита витамина В12 и снижения тем са-
мым эффективности регенерации.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением 
активности метилентетрагидрофолатредуктазы. Не выявлен генетиче-
ский фактор риска возникновения дефицита витамина В9 и тем самым 
снижения эффективности регенерации.

AQP3
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
экспрессией белка аквапорина 3. Не выявлено генетического фактора 
риска снижения эффективности регенерации.

BCMO1 У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
скоростью превращения пищевых β-каротенов в ретиналь. Не выявлен 
генетический фактор риска возникновения нарушений в процессе реге-
нерации.
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Рубец формируется вследствие нарушения целостности кожного покрова, локального повы-
шения индексов ТЭПВ, затяжному латентному воспалительному процессу, в результате про-
цессов закрытия дефекта новой соединительной тканью. Патогенез развития рубцов доволь-
но сложен и регулируется целым комплексом генов. В первую очередь необходима оценка 
репараторного потенциала кожи, а также генетически-детерминированных механизмов, от-
вечающих за последующее ремоделирование ткани.

В случае нормальной функциональной активности клеток базального слоя поверхностное 
повреждение эпидермиса чаще всего регенерирует без образования рубцов. Чем глубже при 
травме поражение слоев кожи, тем длительнее процесс заживления и выраженнее рубец.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
нарушения процесса рубцевания.

Исследуемые гены + фенотип

COL1A1	  

MMP1	 
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенной 
транскрипционной активностью гена, кодирующего металлопротеиназу 
I типа. 

MMP3	 
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
транскрипционной активностью гена, кодирующего стромиелизин I или 
металлопротеиназу III типа. Не выявлено фактора риска образования 
некрасивого рубца.

TIMP1	 
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 
уровнем ингибитора металлопротеиназ.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован с наработкой 
коллаген I типа с нарушенной структурой. Не выявлено фактора риска 
образования некрасивого рубца.
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Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения нарушений процесса рубцевания.Образ жизни 	  

ЕLN	  

FUT2	  

MTHFR	  

У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экс-
прессии функционально зрелого белка.  Это приводит к формированию 
внеклеточного матрикса с нарушенной функцией устойчивости к растя-
жению и повышенной хрупкостью. Мутация в гене является фактором 
риска формирования некрасивого рубца.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным 
уровнем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фак-
тор риска возникновения дефицита витамина В12.

У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным 
уровнем витамина В9. Не выявлен генетический фактор риска возник-
новения дефицита витамина В9. Снижен риск возникновения нарушений 
в процессе ремоделирования тканей.
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Рекомендуемые  
процедуры

Рекомендуемые ингредиенты  
в домашнем уходе

Рекомендации по приему БАДов  
и изменению питания

При данном генотипе существует высокий риск формирования рубцов. 
Регенерация тканей также замедлена. При заживлении удлиняется про-
лиферативная фаза, кожа показывает высокие индексы ТЭПВ. Особен-
ное внимание необходимо уделять купированию воспалительных про-
цессов. 

Кожа жирная и комбинированная, часто более склонна к рубцам из-за 
нарушения рН показателя мантии Маркионини и повышенной проница-
емости рогового слоя. В зоне повышенного риска кожа 45+, в особенно-
сти при наличии мутаций по филаггрину и аквапоринам, а также – при 
наличии отягощения в анамнезе при нарушениях углеводного обмена. 

Следует осторожно использовать травмирующие процедуры, т. к. при-
сутствует высокий риск получения побочных эффектов. Обратить осо-
бое внимание на восстановительный период.
.  

Обязательное использование топических препаратов, ускоряющих заживление с EGF, бета-глюканами, корнеомиме-
тиками, аллантоином, триглицеридами, фосфолипидами, церамидами. 

Обязательно применение сосудистой, ПДРН и противовоспалительной мезотерапии в зоне замедления регенерации. 
При начальной фазе рубцевания после эпителизации необходимо использовать силиконовые полу-окклюзивнные 
гели/пластыри.

Для улучшения регенерации рекомендуются пероральные добавки, содержащие пептиды коллагена (гидролизирован-
ный коллаген) вместе с гиалуроновой кислотой и витамином C, бета-глюканы, антиоксиданту. 

Для снижения риска рубцевания рекомендуется прием БАД, содержащие плаценту с морским коллагеном за две не-
дели до планируемой процедуры и в восстановительный период для ускорения процесса ремоделирования дермы.

Заживление ран и рубцевание | Рекомендации 

Склонность к рубцеванию

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
нарушения процесса рубцевания.

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента нормальная 
эффективность регенерации кожи.

Склонность к регенерации
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Витамин В6 используется в организме для синтеза коферментов: пиридоксальфосфата и 
пиридоксаминфосфата. Коферменты образуются путем фосфорилирования по гидроксиме-
тильной группе в пятом положении пиримидинового кольца при участии фермента пиридок-
салькиназы и АТФ как источника фосфата. Пиридоксалевые ферменты играют ключевую 
роль в обмене аминокислот — катализируют реакции трансаминирования и декарбоксилиро-
вания аминокислот, участвуют в специфических реакциях метаболизма отдельных аминокис-
лот (серина, треонина, триптофана, серосодержащих аминокислот), а также в синтезе гема.

Мы рассматриваем два гена, ассоциированных с метаболизмом витамина В6 в организме. 
Гены ALPL и NBPF3 связаны с превращением витамина В6 в его активную форму и с концен-
трацией данного витамина в организме. Из-за своей ключевой роли в формировании новых 
клеток витамин В6 особенно важен для здорового функционирования и быстрого восстанов-
ления тканей. Многие кожные заболевания, например, экзема и себорейный дерматит, напря-
мую связаны с дефицитом витамина B6.

Результат

При данном сочетании 
генотипа и анкетных данных у 
пациента несколько повышен 
риск нарушения метаболизма 
витамина В6.

Выявлен фактор риска снижения уровня активного метаболизма вита-
мина В6. 

Согласно данным анкеты у пациента отсутствуют факторы риска воз-
никновения дефицита витамина В6.

Исследуемые гены + фенотип

NBPF3 	  

Образ жизни 	  

ALPL	  
Выявлен фактор риска снижения уровня активного метаболита витами-
на В6. 
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Витамин В12 используется в организме в качестве кофакторов различных биохимических 
реакций. Витамин В12 синтезируется микрофлорой кишечника и, образуя комплекс с вну-
тренним фактором Касла, всасывается в кишечнике.  Активные формы витамина В12 обеспе-
чивают нормальную работу ферментов из класса редуктаз, которые, в свою очередь, превра-
щают фолиевую кислоту в тетрагидрофолиевую. Тетрагидрофолиевая кислота активизирует 
процесс деления клеток и, следовательно, обеспечивает нормальный процесс регенерации 
органов и тканей, поддерживая их в молодом и полноценно функционирующем состоянии. 

Активация деления клеток особенно важна для быстро обновляющихся тканей, таких, как 
клетки крови, слизистые оболочки, эпидермис и другие. Именно благодаря влиянию витами-
на В12 данные ткани поддерживаются в нормальном состоянии. Полиморфизм в генах FUT2 
и TCN1 приводит к понижению уровня содержания витамина В12 в крови.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
снижен риск возникновения 
дефицита витамина В12. У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным 

уровнем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фак-
тор риска возникновения дефицита витамина В12.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения дефицита витамина В6.

Исследуемые гены + фенотип

TCN1 	 

Образ жизни 	  

FUT2	  
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным 
уровнем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фак-
тор риска возникновения дефицита витамина В12.
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Согласно данным анкеты у пациента отсутствуют факторы риска воз-
никновения дефицита витамина В9.

Фолиевая кислота (витамин B9 ) служит субстратом для синтеза коферментов, участвующих 
в реакциях переноса одноуглеродных радикалов различной степени окисленности: метиль-
ных, оксиметильных, формильных и других. Эти коферменты участвуют в синтезе различных 
веществ: пуриновых нуклеотидов, превращении циклического АМФ в обмене глицина и се-
рина. 

Фермент метилентетрагидрофолатредуктаза, кодируемый геном MTHFR, использует произ-
водные фолиевой кислоты в качестве субстрата. При недостатке активности фермента в ре-
зультате наличия полиморфизма происходит нарушение метаболизма фолиевой кислоты.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
снижен риск возникновения 
дефицита витамина В9.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

MTHFR
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением 
активности метилентетрагидрофолатредуктазы. Не выявлен генетиче-
ский фактор риска возникновения дефицита витамина В9.
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Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
снижен риск снижения уровня 
провитамина А.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения дефицита витамина А.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

BCMO1
У пациента не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной 
скоростью превращения пищевых β-каротенов в ретиналь. Не выявлен 
генетический фактор риска возникновения дефицита витамина А.

Витамин A — группа близких по химическому строению веществ, которая включает ретинол 
и другие ретиноиды, обладающие сходной биологической активностью: дегидроретинол, 
ретиналь и ретиноевую кислоту. Витамин А выполняет множество важных функций в орга-
низме человека — участвует в окислительно-восстановительных процессах, регуляции син-
теза белков, способствует нормальному обмену веществ, функции клеточных и субклеточных 
мембран, играет важную роль в формировании костей и зубов, а также жировых отложений; 
необходим для роста новых клеток, замедляет процесс старения. Также витамин А является 
важнейшим компонентом антиоксидантной защиты организма, способствуя нейтрализации 
свободных радикалов, в том числе с АФК, что позволяет считать витамин А эффективным 
антиоксидантом.

Ген BCMO1 кодирует фермент бета-каротиноксидазу, который является ключевым фермен-
том преобразования бета-каротина в ретинол. Анализ данного гена позволяет сделать вывод 
о риске снижения уровня витамина А.



Персональный генетический отчет66 | 67 Метаболизм витаминов | Витамин С

Витамин С (аскорбиновая кислота) — один из основных водорастворимых витаминов в че-
ловеческом рационе, необходимый для нормального функционирования соединительной 
и костной ткани. Витамин С, являясь сильным восстановителем, играет роль кофактора в ре-
акциях окислительного гидроксилирования, что необходимо для окисления аминокислот про-
лина и лизина в процессе неоколлагенеза в оксипролин и оксилизин. Поэтому при недостатке 
витамина С ткани, содержащие коллаген, становятся непрочными, теряют упругость, в пер-
вую очередь, нарушается структура стенок сосудов, повышается их проницаемость. Также 
витамин С оказывает влияние на синтез ряда гормонов, регулирует процессы кроветворения, 
регулирует обмен веществ и выводит токсины, участвует в меланогенезе.

За концентрацию витамина С отвечает ген SLC23A1, он кодирует белок, который контролиру-
ет всасывание витамина С и его перераспределение в органах и тканях. Некоторые полимор-
физмы этого гена приводят к снижению концентрации витамина С в крови.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения дефицита 
витамина С.

Согласно данным анкеты у пациента отсутствуют факторы риска воз-
никновения дефицита витамина С.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

SLC23A1
У пациента обнаружен аллель, ассоциированный со сниженным уровнем 
витамина С. Мутация в гене SLC23A1, который кодирует белок-перено-
счик витамина С, приводит к снижению специфичности белка, что при-
водит к снижению эффективности транспорта витамина С в клетку.
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Витамин E (токоферол) — жирорастворимый витамин, являющийся важным антиоксидантом. 
Основное действие этот витамин оказывает в липидном бислое мембран клеток, препятствуя 
их разрушению, что способствует сохранению взаимодействия интерферона с клеточными 
рецепторами, а также нормализует работу функционально активных белков клеточной стен-
ки, восстанавливая работу организма на молекулярном уровне. Также витамин Е способству-
ет усвоению ретинола и аскорбиновой кислоты, защищая их от окисления. Полиморфизм 
в межгенной области ассоциирован с повышенным уровнем витамина Е в крови. У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным 

уровнем триглицеридов в крови и повышенным уровнем витамина Е в 
плазме крови.

Согласно данным анкеты у пациента отсутствуют факторы риска воз-
никновения дефицита витамина Е.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
несколько повышен риск 
возникновения повышенной 
концентрации витамина Е.

Исследуемые гены + фенотип

APOA5

Образ жизни 	  

lntergenic
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с более высоким 
уровнем витамина Е в плазме крови. Снижен риск возникновения дефи-
цита витамина Е в крови.
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Полиненасыщенные жирные кислоты омега-3 (линоленовая кислота) и омега-6 (линолевая 
кислота) не имеют возможности синтезироваться организмом, поэтому называются незаме-
нимыми или эссенциальными, и должны поступать в организм из продуктов питания.

Омега-3 и омега-6 участвуют во многих физиологических функциях организма. Эйкозапента-
еновая кислота (ЭПК) и декозагексаеновая кислота (ДГК), входящие в состав омега-3, защи-
щают от разрушения коллаген, участвуют в образовании простагландинов — важных проти-
вовоспалительных агентов, являющихся частью клеточных мембран. Также омега-3 является 
антиоксидантом и не позволяет активным формам кислорода разрушать мембраны клеток 
кожи. Кислоты, входящие в состав омега-6, отвечают за поддержание целостности клеточных 
мембран, потенцируют синтез гормоноподобных веществ, снижают психо-эмоциональное на-
пряжение, улучшают функциональное состояние дермы.

Рассматриваемый нами ген кодирует фермент, регулирующий насыщенность жирных кис-
лот: фермент десатураза преобразует насыщенные жирные кислоты в ненасыщенные. Этот 
процесс крайне важен для образования липидного слоя в коже. Полиморфизмы в гене по-
вышают риск развития, например, определенных типов рака, воспалительных заболеваний, 
нарушения метаболизма.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у пациента 
повышен риск возникновения 
дефицита полиненасыщенных 
жирных кислот.

Согласно данным анкеты у пациента присутствуют факторы риска воз-
никновения дефицита полиненасыщенных жирных кислот.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни 	  

FADS1
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным 
уровнем различных полиненасыщенных жирных кислот. Выявлен фак-
тор риска снижения уровня полиненасыщенных жирных кислот в плазме 
крови.
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Витамин E

Омега-3 и омега-6

Витамин А

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента снижен риск снижения 
уровня провитамина А.

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
возникновения повышенной концентрации 
витамина Е.

Витамин С

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
возникновения дефицита витамина С.

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента повышен 
риск возникновения дефицита 
полиненасыщенных жирных кислот.

По результату исследования обнаружены мутации, ассоциированные с некоторыми нарушениями витаминного ба-
ланса в организме. 
Пациенту рекомендуется сдать анализ крови на определение витамин A. Рекомендованная суточная доза витамина 
A для большинства взрослых составляет от 700 до 900 мкг.Нарушение метаболизма А повышает риски ослабления 
иммунитета, ксерозов, гиперкератоза, предрасположенность к аутоиммунным заболеваниям кожи. Группа риска по 
аллопеции, ихтиозу, онихопатиям. 

Пациенту рекомендуется сдать анализ крови на определение витамина B6. Рекомендованная суточная доза витамина 
B6 для большинства взрослых составляет от 1, 3 до 1, 7 мкг. Витамин B6 синтезируется в организме кишечной микро-
флорой, поэтому прием антибиотиков на фоне ограничительной диеты является фактором риска дефицита витамина 
В6. Нарушение метаболизма витамина В6 в организме отражается на функциональной активности иммунной системы. 
Кожа показывает гиперреактивность, склонность пастозности из-за нарушениях в работе К-Na насоса. Предрасполо-
женность к сухой себорее, глосситам, хейлитам, акне, аллопеции. Сниженная скорость регенерации кожных покровов. 

Пациенту рекомендуется сдать анализ крови на определение витамина B9. Рекомендуемый уровень по-
требления фолиевой кислоты для большинства взрослых людей 400 мкг в сутки. Нарушение мета-
болизма В9 повышает риски снижения иммунного статуса. Существует опасность нарушения реоло-
гии крови, анемический состояний. Со стороны кожи есть опасность усиления пигментации, сниженных 
темпов заживления, склонность к образованию рубцовой ткани, предрасположенность к акнеформным дерматозам. 

Пациенту рекомендуется сдать анализ крови на определение витамина B12. Симптомы дефицита витамина B12 раз-
личны, но могут включать утомляемость, слабость, вздутие живота, онемение или ощущение покалывания в конечно-
стях. Рекомендованная суточная доза витамина B12 для взрослых составляет 2, 4 мкг. Нарушение метаболизма В12 
повышает риски клеточной дегенерации, инволюции верхушки сосудистого дерева, нарушения обменных процессов 
во всех структурах кожи, предрасположенность к бактериальным инфекциям, группа риска по гипермеланозам, псо-
риазу, экземе, атопии, воспалительным дерматозам, дегенерации слизистых оболочек.

Исследования, на которые мы ссылаемся, обнаружили ассоциацию между уровнем содержания Витами-
на С в организме и определенными генотипами; это означает, что возможны нарушения витаминного балан-
са в организме. Рекомендованная суточная доза Витамина С для большинства взрослых составляет 100 мг.   
Нарушение метаболизма С повышает риски раннего процесса старения фибриллярного матрикса кожи, ан-
гиопатия, проявления активной пигментации. Группа риска по ранней гравитации, ангиопатиям, розацеа. 
У пациента обнаружен аллель, который ассоциирован с нарушением передачи витами-
на Е в ткани и повышенным уровнем витамина Е в плазме крови. В связи с этим не рекомендует-
ся дополнительный прием витамина Е, поскольку это приведет к еще большему повышению уров-
ня витамина Е в крови, но не в тканях. Выявлен фактор риска оксидативного стресса и гликирования. 
Обнаружена мутация, ассоциированная с нарушением метаболизма ненасыщенных жирных кислот.   
Отдельно отметим, что польза рыбьего жира для обмена веществ проявляется исключительно тогда, когда вы по-
крываете существующий в организме дефицит. В случае отсутствия или хронического недостатка Омега-3 в рационе 
снижается иммунитет, нарушаются обменные процессы, повышается риск развития воспалений.. 

Витамин B6

При данном сочетании генотипа и анкетных 
данных у пациента несколько повышен риск 
нарушения метаболизма витамина В6.

Фолиевая кислота (B9)

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента снижен риск 
возникновения дефицита витамина В9.

Витамин B12

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у пациента снижен риск 
возникновения дефицита витамина В12.

Рекомендации по приему БАДов  
и изменению питания
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ALPL  rs1256335 

HAS1  rs00000006 

TNFα  rs00000011

IL6  rs00000012

IL6R  rs00000015

IL4  rs00000013

IL13  rs00000014

Экзема

SLC23A1 rs00000001

SLC23A1 rs33972313

FLG  rs00000002

FLG  rs00000003

AQP3  rs00000003

FADS1  rs00000004

AQP3  rs00000004

FADS1  rs00000005

SOD1  rs00000005

SOD2  rs00000006

MTHFR  rs00000009 

FUT2  rs00000008 

BCMO1  rs00000010

NQO1 rs00000009

CAT rs00000008

FUT2  rs00000011

MTHFR  rs00000012

BCMO1  rs00000013

TNFα  rs00000014GPX1  rs00000007

IL6  rs00000015

IL6R  rs00000018

IL4  rs00000016

IL13  rs00000017

Псориаз

Острое или хроническое реци-
дивирующее заболевание кожи, 
характеризующееся воспалением 
и появлением многочисленных 
папул, напоминающих пузырьки 
кипящей воды. Экзема — рас-
пространенное заболевание, по 
статистике, в мире им страдает 
до 10 % населения, в основном — 
женщины 25-45 лет.

Хроническое неинфекционное 
заболевание кожи, характеризу-
ющееся появлением псориатиче-
ских бляшек. Псориаз относится 
к заболеваниям, не зависящим 
от пола и возраста, им страдает 
от 2 до 4 % населения земли. 
Заболевание может проявиться 
в любом возрасте.
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Периоральный 
дерматит
Раздражение и последующее  
воспаление кожи в рамках  
области подбородка и возле рта.

ALPL  rs00000001 

FLG  rs00000002

AQP3  rs00000003

FADS1  rs00000004

TNFα  rs00000005

IL6  rs00000006

IL4  rs00000007

IL13  rs00000008

IL6R  rs00000009

Акне  
зрелого возраста 
на сухой коже
Частыми триггерами сухости и 
акне бывает холодная погода 
и низкая влажность климата. 
Другими причинами дерматологи 
называют генетику, старение 
кожи, некоторые заболевания, 
например, такие как заболевания 
щитовидной железы и снижение 
иммунитета.

ALPL  rs00000001 

FLG  rs00000002

AQP3  rs00000003

FADS1  rs00000004

FUT2  rs00000006

MTHFR  rs00000007

BCMO1  rs00000008

TNFα  rs00000009

IL6  rs00000010

IL4  rs00000011

IL13  rs00000012

TYR  rs00000016

MC1R  rs00000015

IRF4  rs00000014

Intergenic  rs00000017

IL6R  rs00000013

Хейлит
Заболевание губ, проявляющееся 
в их побледнении, образовании 
трещин и ярко-красной каймы 
в области их смыкания.

ALPL  rs00000001 

FLG  rs00000002

AQP3  rs00000003

FADS1  rs00000004

TNFα  rs00000005

IL6  rs00000006

IL4  rs00000007

IL13  rs00000008

IL6R  rs00000009

BCMO1  rs00000011 

SLC23A1 rs00000010

ALPL  rs00000001 

FLG  rs00000002

AQP3  rs00000003

FADS1  rs00000004

SOD1  rs00000005

SOD2  rs00000006

NQO1 rs00000009

CAT rs00000008

FUT2  rs00000011

MTHFR  rs00000012

BCMO1  rs00000013

GPX1  rs00000007 TNFα  rs00000014

IL6  rs00000015

IL6R  rs00000018

IL4  rs00000016

IL13  rs00000017

HAS1  rs00000005 

COL1A1  rs00000006

IL6  rs00000015

IL4  rs00000016MMP3  rs00000008  

MMP1  rs00000007

TIMP1  rs00000009

Угревая болезнь  
на жирной коже ALPL  rs00000001 

FLG  rs00000002

AQP3  rs00000003

FADS1  rs00000004

FUT2  rs00000011

MTHFR  rs00000012

BCMO1  rs00000013

TNFα  rs00000014 TYR  rs00000021

MC1R  rs00000020

IRF4  rs00000019

Intergenic  rs00000022

IL6R  rs00000018

IL13  rs00000017Хроническое воспалительное 
заболевание сальных желез, 
возникающее в результате 
их закупорки и повышенной 
выработки кожного сала.

Нейродермит/ 
атопический 
дерматит 
Хроническое экзематозное 
воспаление кожных покровов ал-
лергической природы с частыми 
обострениями, особенно в холод-
ное время года. Данное заболева-
ние очень распространено — им 
страдает до 12 % человек в мире. 
Характеризуется высыпаниями 
и сильным зудом кожи.
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ELN  rs00000004 

Витилиго
Нарушение пигментации,  
выражающееся в исчезновении 
пигмента меланина на отдельных 
участках кожи.

Ксероз
Симптом, характеризующийся 
сильной сухостью, шероховато-
стью кожи и в некоторых случаях 
появлением отрубевидных чешу-
ек, и обусловленный снижением 
секреции сальных и потовых же-
лез, нарушением гидролипидного 
баланса, недостатком в роговом 
слое кожи аминокислот. 

Хроностарение 
кожи
Увядание кожного покрова, 
связанное с возрастными изме-
нениями, сопровождающееся 
сухостью, отечностью, появле-
нием мелких морщин.

SLC23A1 rs00000001

FLG  rs00000002

AQP3  rs00000003

FADS1  rs00000004

HAS1  rs00000005

FLG  rs00000001

AQP3  rs00000002

FADS1  rs00000003

HAS1  rs00000005

MTHFR  rs00000008 

FUT2  rs00000007 

BCMO1  rs00000009 

TYR  rs00000013

MC1R  rs00000011

IRF4  rs00000010

COL1A1  rs00000006

MMP3  rs00000008  

MMP1  rs00000007

TIMP1  rs00000009

TYR  rs00000012

MC1R  rs00000011

IRF4  rs00000010

Intergenic  rs00000013

APOA5  rs00000014 

SOD1  rs00000001

SOD2  rs00000002

NQO1 rs00000005

CAT rs00000004 MTHFR  rs00000006

GPX1  rs00000003

Контактный 
дерматит
Воспаление кожи, возникающее 
как реакция на непосредствен-
ный контакт с раздражителем. 

FLG  rs00000001

AQP3  rs00000002

FADS1  rs00000003

FUT2  rs00000005

MTHFR  rs00000006

BCMO1  rs00000007

TNFα  rs00000008

IL6  rs00000009

IL4  rs00000010

IL13  rs00000011

IL6R  rs00000012

ELN  rs00000004 

COL1A1  rs00000005

Отягощенный 
косметологический 
анамнез

FLG  rs00000001

AQP3  rs00000002

FADS1  rs00000003

FUT2  rs00000010

MTHFR  rs00000011

BCMO1  rs00000012

TNFα  rs00000013

IL6  rs00000014

IL4  rs00000015

IL13  rs00000016

APOA5  rs00000022 

TYR  rs00000020

MC1R  rs00000019

IRF4  rs00000018

Intergenic  rs00000021

IL6R  rs00000017

MMP3  rs00000007  

MMP1  rs00000006

TIMP1  rs00000008

Явление множественной патоло-
гии или болезней у пациента.
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Длительные 
воспалительные 
процессы 

SOD1  rs00000002

SOD2  rs00000003

GPX1  rs00000004

ALPL  rs00000001 

NQO1 rs00000006

CAT rs00000005

HAS1  rs00000007

COL1A1  rs00000008

AQP3  rs00000012

MMP3  rs00000010

MMP1  rs00000009

TIMP1  rs00000011

MTHFR  rs00000014 

FUT2  rs00000013 

BCMO1  rs00000015 

TNFα  rs00000016

Intergenic  rs00000021

APOA5  rs00000022

IL6  rs00000017

IL4  rs00000018

IL6R  rs00000020

IL13  rs00000019

Нарушение  
обмена  
углеводов

HAS1  rs00000002

COL1A1  rs00000003

AQP3  rs00000007

MMP3  rs00000005

MMP1  rs00000004

TIMP1  rs00000006

MTHFR  rs00000009 

FUT2  rs00000008 

BCMO1  rs00000010 

TNFα  rs00000011

IL6R  rs00000015

IL6  rs00000012

IL4  rs00000013

IL13  rs00000014

ELN  rs00000001 

TYR  rs00000018

MC1R  rs00000017

IRF4  rs00000016

Intergenic  rs00000019

APOA5  rs00000020 

Гипермеланозы
Гиперпигментация, одна из 
наиболее частых разновидностей 
дисхромий, которая проявляется 
усилением окраски кожи под 
воздействием разнообразных 
неблагоприятных факторов.

Фотодерматозы 
Группа заболеваний, характеризу-
ющихся повышенной чувстви-
тельностью кожи к солнечному 
излучению, развитием пигмента-
ции и атрофии кожи. 

AQP3  rs00000007

IRF4  rs00000017

COL1A1  rs00000008

MMP3  rs00000010  

MMP1  rs00000009

TIMP1  rs00000011

TYR  rs00000019

MC1R  rs00000018

Intergenic  rs00000021

ALPL  rs00000001 

SOD1  rs00000003

SOD2  rs00000004

NQO1 rs00000007

CAT rs00000006 MTHFR  rs00000020

TNFα  rs00000012

IL6  rs00000013

IL6R  rs00000016

TYR  rs00000019

IRF4  rs00000016

MC1R  rs00000017

IL6R  rs00000015

GPX1  rs00000005

IL4  rs00000014

IL13  rs00000015

IL4  rs00000013

IL13  rs00000014

FUT2  rs00000002

MTHFR  rs00000009

BCMO1  rs00000010 

TNFα  rs00000011

IL6  rs00000012

FUT2  rs00000008SOD1  rs00000002

SOD2  rs00000003

NQO1 rs00000006

CAT rs00000005

GPX1  rs00000004

FUT2  rs00000001

Углеводный обмен отвечает за 
процесс усвоения углеводов в 
организме, их расщепление с 
образованием промежуточных 
и конечных продуктов, а также 
новообразование из соединений, 
не являющихся углеводами, или 
превращение простых углеводов 
в более сложные. Основная роль 
углеводов определяется их энер-
гетической функцией.

Повышенная чувствительность 
кожи часто обусловлена наруше-
нием целостности рогового слоя 
эпидермиса и, как следствие, сни-
жением его барьерной функции. 
Недостаточная защита от небла-
гоприятных внешних воздействий 
ведет к беспрепятственному про-
никновению в кожу различных 
внешних раздражителей. 
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Ишемическое 
старение
Увядание кожного покрова,  
связанное со снижение кро-
воснабжения, обусловленное 
сосудистым фактором. HAS1  rs00000003

COL1A1  rs00000002

ELN  rs00000001 

Лимфостаз
Заболевание — лимфатический 
отек, возникающий при дис-
балансе между образованием 
и оттоком лимфы.

APOA5  rs00000007

HAS1  rs00000003

COL1A1  rs00000002

ELN  rs00000001 

MMP3  rs00000005  

MMP1  rs00000004

TIMP1  rs00000006

Купероз
Заболевание, вызванное наруше-
нием микроциркуляции крови, 
которое наступает вследствие 
расширения и ломкости мелких 
сосудов чувствительной кожи.

Intergenic  rs00000012

APOA5  rs00000013HAS1  rs00000003

COL1A1  rs00000002

ELN  rs00000001 

MMP3  rs00000005  

MMP1  rs00000004

IL6R  rs00000011TIMP1  rs00000006

TNFα  rs00000007

IL6  rs00000008

IL4  rs00000009

IL13  rs00000010

Эритема
Аномальное покраснение отдель-
ных участков кожи, вызванное 
избыточным приливом крови 
к капиллярным сосудам.

MMP3  rs00000004

MMP1  rs00000003

TIMP1  rs00000005

Intergenic  rs00000011

COL1A1  rs00000002

ELN  rs00000001

IL6R  rs00000010TNFα  rs00000006

IL6  rs00000007

IL4  rs00000008

IL13  rs00000009Розацеа
Хроническое рецидивирующее 
заболевание кожи лица, харак-
теризующееся покраснением, 
расширением мелких и поверх-
ностных сосудов кожи лица, 
образованием папул,  
пустул и отеком.

ALPL  rs00000008 

COL1A1  rs00000007

MTHFR  rs00000009 

Intergenic  rs00000010

APOA5  rs00000011

ELN  rs00000006 

IL6R  rs00000005TNFα  rs00000001

IL6  rs00000002

IL4  rs00000003

IL13  rs00000004
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