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Поздравляем!

Перед Вами результаты Базового генетического теста «Косметология», 
в  котором анализируется более 100 генетических маркеров, связанных 
с  17 категориями, отвечающими за здоровье и красоту кожи. Мы рассмо-
трели такие факторы, влияющие на старение кожи, как увлажненность, 
состояние рогового слоя, синтез и деградация коллагена, эластин и гиа-
луроновая кислота, влияние оксидативного стресса и ультрафиолетового 
излучения, гликирование, склонность к воспалительным процессам, а так-
же другие не менее важные аспекты здоровья кожи.

На основе полученных в результате генетического анализа данных, ко-
торые позволяют спрогнозировать возрастные изменения организма, 
врач-косметолог сможет разработать для Вас индивидуальные эстети-
ческие программы по сохранению молодости и здоровья кожи, которые 
будут учитывать эффективные процедуры, активные ингредиенты в до-
машнем уходе, а также необходимость приема витаминов и биологически 
активных добавок для Вашей кожи.

Генетический тест «Косметология», а также его интерпретация, были разра-
ботаны командой сотрудников Basis Genotech Group (ООО «Базис Генотех»), 
в которую входят биоинженеры, врачи дерматовенерологи, косметологи 
и специалисты по генетике. В основу теста легли данные опубликованных 
международных испытаний в области генетики, геномики, геронтологии, 
дерматологии и косметологии. В создании данного генетического теста 
также принимали участие сотрудники кафедры дерматологии и косме-
тологии Новосибирского государственного медицинского университета и 
Лаборатории персонализированной медицины Института химической био-
логии и фундаментальной медицины СО РАН.

Если у Вас возникнут вопросы относительно результатов или интерпре-
тации данного теста, Вы всегда можете проконсультироваться у наших 
специалистов 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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Еще совсем недавно многие считали генетику «наукой будущего». Сегодня можно уве-
ренно сказать: будущее уже наступило. Достижения генетики активно используют в ме-
дицине для того, чтобы выяснить личные особенности человека, его предрасположен-
ность к развитию различных заболеваний, индивидуальную реакцию на определенные 
препараты и продукты. 

Как это возможно?
 
Генотип (совокупность генов человека, передающая-
ся по наследству от родителей) всех людей на Земле 
одинаков на 99 %. Лишь 1 % отличий полностью опре-
деляет нашу индивидуальность. Эти отличия влия-
ют не только на группу крови или цвет глаз, но и на 
особенности Вашего здоровья, характеризуя слабые 
и сильные стороны Вашего организма, врожденные и 
развивающиеся заболевания, темпы старения, осо-
бенности обмена веществ, аллергические реакции 
и многое другое.

Исследования Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ) показали, что здоровье человека зависит 
от трех факторов: образа жизни, наследственности 
(определяемой генами) и уровня здравоохранения. 
При этом образ жизни (наличие вредных привычек, 
физическая активность, особенности питания) опре-
деляет здоровье на 50 %, гены — на 40 %. Именно по-
этому генетическое тестирование помогает узнать, 
как повлиять на качество Вашей жизни, чтобы долгие 
годы сохранять молодость и хорошее самочувствие.

Как генетика поможет понять, что нужно именно Вашей коже?

Вы наверняка уже знаете, что то, что подошло Вашей 
подруге не обязательно принесет такой же эффект 
Вам. Как же правильно определить процедуры и сред-
ства, которые точно дадут результат и уж точно не 
принесут неприятных последствий? 

В этом Вам помогут Ваши гены. 

Дело в том, что особенности работы Вашей кожи за-
ложены в генетической информации. Исследование 
определенных полиморфизмов способно дать вра-
чу-косметологу ту самую необходимую информацию, 

на основе которой он сможет подготовить для Вас 
индивидуальную эстетическую программу, которая 
будет отвечать всем запросам Вашей кожи. 

Так как наши гены не изменяются с возрастом, то 
благодаря генетическому тестированию, появляется 
возможность не бороться с признаками старения, а 
замедлить или предотвратить увядание кожи. Дан-
ный отчет станет Вашим помощником на всю жизнь 
для сохранения красоты и молодости в любом воз-
расте.

Какую именно информацию Вы найдете в этом отчете?

В отчете, который Вы держите в руках, мы собрали исходные результаты Вашего анали-
за, а также их интерпретацию. Для того, чтобы с отчетом «Косметология» было удобно  
работать, мы разделили информацию о семнадцати категориях, отвечающих за красо-
ту и здоровье Вашей кожи, на шесть тематических разделов.

В разделе «Состояние рогового слоя» Вы 
найдете информацию об особенностях фор-
мирования и увлажнения рогового слоя эпи-
дермиса, поймете насколько хорошо Ваша 
кожа удерживает влагу и справляется с за-
щитными и барьерным функциями.

Раздел «Фотостарение» поможет понять на-
сколько Ваша кожа подвержена ускоренно-
му старению в ответ на ультрафиолетовое 
излучение и как лучше защитить кожу от 
солнечных лучей. Также Вы узнаете насколь-
ко эффективно у Вас работает система за-
щиты от оксидативного стресса, и примене-
ние какого антиоксиданта будет наиболее 
эффективным именно в Вашем случае.

В разделе «Биостарение» описана генети-
ческая особенность механических свойств 
Вашей кожи. В данном разделе Вы сможете 
оценить, существует ли риск ускоренного 
разрушения эластина, коллагена, гиалуро-
новой кислоты, а также гликирования.

Раздел «Воспалительные процессы» со-
держит данные о том, как будут протекать 
процессы воспаления в коже в ответ на не-
благоприятные внешние воздействия. Этот 
раздел дает возможность предсказать, на-
сколько сильным и долгим будет воспале-
ние, оценить чувствительность кожи, спро-
гнозировать заживление ран. 

В разделе «Заживление ран и рубцевание» 
Вы сможете найти информацию о том, на-
сколько сильный у Вас регенераторный по-
тенциал кожи, как быстро Ваша кожа будет 
способна восстанавливаться после травми-
рующих процедур и существует ли риск воз-
никновения рубцов.

В последнем разделе, «Метаболизм вита-
минов» мы приводим данные об особен-
ностях усвоения витаминов А, B6, B12, C, E, 
фолиевой кислоты, омеги-3 и омеги-6. Вы 
узнаете насколько Ваш организм, и в част-
ности,  кожа нуждаются в данных витами-
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Ограничение ответственности

Результаты, содержащиеся в данном отчете и технические характеристики тестирования были установлены лабора-
торией и утверждены в соответствии с требованиями законодательства Российской Федерации. Если у Вас возникли 
какие-либо вопросы по данному отчету, пожалуйста, 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 гене-
тического тестирования, для оценки рисков по от-
дельным генам и результирующему выводу в рамках 
рассматриваемой категории, включая соответствую-
щие рекомендации, мы используем градацию из пяти 
уровней, каждый из которых имеет свой цветовой 
маркер. Обратите внимание, что полиморфизмы в не-
которых генах могут одновременно ассоциироваться 
и с риском нежелательного эффекта, и с протектив-
ным действием, в зависимости от рассматриваемой 
категории.

Ген/группа генов, 
фенотип

AQP3

–1,00 +1,00–0,75 +0,75–0,15 +0,20

У Вас  
значительно 

повышен риск 
возникновения 
исследуемого 

эффекта

У Вас  
присутствует 
выраженный 

протективный  
эффект

У Вас снижен 
риск проявления 
нежелательного  

эффекта. Значения  
находятся на уровне 

нормы

У Вас  
несколько  

повышен риск 
возникновения  
исследуемого 

эффекта

У Вас  
присутствует  

слабовыраженный 
протективный  

эффект

Цветовой маркер 
отражающий   
уровень риска

Метод исследования

Для проведения генетического исследования и разработки программы достаточно образца буккального (защечного) 
эпителия и заполнения анкеты. Технологии, которые мы используем для определения наличия полиморфизмов в ге-
нах: мультиплексная полимеразная цепная реакция с флуоресцентной детекцией продуктов амплификации и секвени-
рование последнего поколения. Данные методы обладают наиболее высокой точностью определения мутаций.

Для интерпретации полученных данных мы используем самостоятельно разработанный алгоритм вычислений, осно-
ванный на принципах генных сетей. Алгоритм позволяет изучать и оценивать взаимодействие нескольких имеющихся у 
индивидуума структурных модификаций ДНК вместе с данными о фенотипе, указанных в анкете, которую пациент за-
полняет 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 досто-
верных и современных генетических исследованиях. Некоторые исследования характеризуются большей степенью 
достоверности по сравнению с другими, поскольку включают большее количество наблюдавшихся человек и имеют 
результаты, подтвержденные другими исследованиями. 

Отчет, который Вы сейчас держите в руках соответствуют нашим строжайшим критериям, в нем используются мар-
керы, которые имеют статистически значимые результаты в опубликованном исследовании с  минимумом 1000 на-
блюдаемых пациентов и 1000 наблюдаемых в контрольной группе. В дополнение к этому, результаты этого исследо-
вания были повторно подтверждены в подобных исследованиях данной этнической группы.



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 процессами кератинизации эпителиоцитов и их отшелу-
шиванием. Во время дифференцировки шиповатого слоя в зернистый 
клетки начинают накапливать кератин — специфический белок, уча-
ствующий в терминальной дифференцировке. Терминальная диффе-
ренцировка кератиноцитов приводит к их уплощению, выходу орган-
ного комплекса, преобразованию в корнеоциты (белковые чушуйки) 
для дальнейшего образования рогового слоя, который является самым 
верхним слоем эпидермиса.

Корнеоциты представляют собой безъядерные клетки, состоящие из ке-
ратиновых филаментов и филаггрина. В настоящее время именно фи-
лаггрину отводят ключевую роль в процессах кератинизации эпидерми-
са 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 повышенный риск развития атопиче-
ского дерматита, ихтиоза, экземы и аллергодерматопатий.

FLG
У Вас обнаружен аллель, ассоциированный с нарушениями в процессе 
кератинизации, а также в процессе образования NMF. Повышен риск на-
рушения формирования полноценного рогового слоя.

Согласно данным анкеты у Вас снижен риск нарушения формирования 
рогового слоя.

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у Вас 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 нарушений и формированию аллер-
гического воспаления.

Способность кожи к поддержанию баланса влаги во многом зависит от 
процессов поступления глицерола и воды в клетки с помощью белков 
аквопоринов. Аквапорин — это интегральный мембранный белок, фор-
мирующий в коже каналы, которые помогают в транспорте воды и мо-
чевины через клеточный слой.

В данном разделе мы рассматриваем мутации в гене, который кодиру-
ет 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 ультрафи-
олетового облучения на гидратацию кожи.

AQP3
У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экспрес-
сии белка аквапорина 3 в кератиноцитах. Это приводит к тому, что не-
сколько 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 Вас повышен риск возникновения обезвожи-
вания эпидермиса. 

Результат

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

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   
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SOD1  

SOD2  

У Вас не обнаружен аллель, ассоциированный со сниженной активно-
стью супероксиддисмутазы 1. Не выявлен генетический фактор риска 
возникновения оксидативного стресса. 

У Вас не обнаружен аллель, ассоциированный с повышением активности 
супероксиддисмутазы II. Не выявлено протективного фактора возник-
новения оксидативного стресса.

CAT  У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением актив-
ности 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 реак-
тивных форм кислорода на каждую клетку организма человека, в ре-
зультате которого происходит патологическое накопление свободных 
радикалов, представляющих собой своеобразных агентов, способству-
ющих 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 яв-
ляются антиоксидантные ферменты, активность которых обусловлена 
генетическими факторами.

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

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

Результат

Исследуемые гены + фенотип
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GPX1  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением актив-
ности глутатионпероксидазы I. Не выявлено фактора риска возникно-
вения оксидативного стресса.

NQO1  

Intergenic  

BCMO1 

SLC23A1  

APOA5  

У Вас обнаружен аллель, ассоциированный со снижением стабильности 
NADPH:хинон оксидоредуктазы, которая осуществляет восстановление 
коэнзима Q10. Фермент является частью системы защиты от воздей-
ствия свободных радикалов. Снижение стабильности фермента сказы-
вается снижением скорости восстановления коэнзима Q10, что являет-
ся фактором риска возникновения оксидативного стресса.

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с более высоким уров-
нем витамина Е в плазме крови. Снижен риск возникновения дефицита 
витамина Е в крови. Не выявлен фактор риска возникновения оксида-
тивного стресса.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной скоро-
стью превращения пищевых β-каротенов в ретиналь. Не выявлен гене-
тический фактор риска дефицита витамина А и возникновения оксида-
тивного стресса.

У Вас обнаружен аллель, ассоциированный со сниженным уровнем ви-
тамина С. Мутация в гене SLC23A1, который кодирует белок-переносчик 
витамина С, приводит к снижению специфичности белка, что приводит 
к снижению эффективности транспорта витамина С в клетку. Выявлен 
фактор риска возникновения оксидативного стресса.
.

У Вас 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 Вас повышен риск возникновения оксида-
тивного стресса. Образ жизни   
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Эфелиды (веснушки) — наследственный гипермеланоз, встречающийся 
у людей с I и II фототипами кожи. Это мелкие обильные светло-коричне-
вые пятна на лице, плечах, груди. Веснушки появляются из-за неравно-
мерного распределения пигмента меланина в кератиноцитах базального 
слоя эпидермиса. Эфелиды — это сезонная дисхромия, усиливающаяся 
в весенне-летний период под воздействием ультрафиолетового облу-
чения.

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

IRF4  

TYR  

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с усилением актив-
ности гена тирозиназы. При отсутствии дефектов в гене тирозиназы, 
которые ассоциированы со снижением активности фермента, риск  воз-
никновения пигментных пятен и веснушек не снижен.

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением актив-
ности 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 Вас снижен 
риск возникновения веснушек.

Результат

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения веснушек. Образ жизни   
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Гиперпигментация возникает при повышенном содержании меланина в 
коже вследствие увеличения выработки меланина меланоцитами и ро-
ста числа пигментных клеток. К усилению меланогенеза, как адаптив-
ной реакции кожи, может приводить любое воздействие, при котором 
происходит повреждение клеток, появление свободных радикалов и ак-
тивация иммунной системы. Основными факторами, способствующими 
развитию гипермеланозов, в т. ч. мелазмы, являются солнечное облу-
чение и, генетически обусловленная, повышенная чувствительность ме-
ланоцитов. При рассмотрении риска возникновения гиперпигментации 
необходимо провести анализ генов, отвечающих за синтез меланина, и 
генов, регулирующих потенциал ферментов, противодействующих окси-
дативному стрессу.

MC1R  

TYR  

У Вас не обнаружен аллель, ассоциированный с нарушением функции 
рецептора меланоцитстимулирующего гормона, поэтому в ответ на вы-
брос α-меланоцитстимулирующего гормона происходит адекватная вы-
работка эумеланина (темного пигмента). С одной стороны, это является 
генетическим фактором риска возникновения нежелательной эумела-
ниновой пигментации в ответ на раздражитель, а с другой стороны - в 
ответ на солнечное облучение адекватно протекает меланогенез, кото-
рый является протективным фактором фотостарения.

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением актив-
ности 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 Вас несколько 
повышен риск возникновения 
пигментации.

Результат

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения нежелательной пигментации. Образ жизни   

У Вас снижен риск возникновения оксидативного стресса по исследуе-
мым генетическим маркерам.Оксидативный стресс
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При механическом, химическом или любом другом повреждении кожи в 
организме запускается воспалительная реакция, которая носит защит-
ный характер и направлена на изоляцию повреждающего фактора, огра-
ничение области поражения и стимуляцию репаративных процессов. 
При повреждении тканей в коже повышается концентрация медиаторов 
воспаления, образуются свободные радикалы, что не только усугубляет 
воспалительной реакции, но и стимулируют синтетическую активность 
меланоцитов. Поэтому последствием различных травм кожи, нередко 
является локальная поствоспалительная пигментация. 

В данном разделе, помимо оценки генов, кодирующих синтез мелани-
на, оксидативного стресса мы также рассматриваем полиморфизмы в 
генах, обуславливающих реактивность кожи и ее склонность к воспали-
тельным реакциям, фотодерматозам.

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

Результат
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MC1R  

TYR  

У Вас не обнаружен аллель, ассоциированный с нарушением функции 
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 Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением актив-
ности тирозиназы.  Пониженная скорость синтеза меланина снижает 
эффективность меланогенеза, что является протективным фактором 
в плане возникновения травматической пигментации. 

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения травматической пигментации. Образ жизни   

У Вас снижен риск возникновения оксидативного стресса по исследуе-
мым генетическим маркерам.

У Вас несколько повышен риск возникновения воспаления по исследуе-
мым генетическим маркерам.

Оксидативный стресс

Воспаление
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С одной стороны состояние кровеносных сосудов влияет на проницае-
мость сосудистой стенки для различных компонентов крови, с другой 
стороны, сосудистая стенка должна обеспечивать сопротивление объ-
ему крови. Физиологические и механические характеристики сосуди-
стой стенки обеспечивают белок эластин, отвечающий за упругость и 
эластичность сосудов, и коллаген, обеспечивающий сосуды способно-
стью расширяться и сужаться, реализуя транспортные характеристики 
системы микроциркуляции. При нарушении в гене, кодирующем синтез 
эластина, поперечные сшивки между волокнами эластина образуются в 
недостаточном количестве или не образуются вообще, что приводит к 
истончению и растяжимости стенки. Также в данном разделе мы допол-
нительно анализируем работу гена, кодирующего метаболизм витами-
на С, необходимого для формирования волокон коллагена и оцениваем 
риск процесса формирования конечных продуктов гликации, нарушаю-
щих функциональную активность и целостность белкового волокна.

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

Результат
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ЕLN  

COL1A1  

SLC23A1  

Гликирование  

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экспрес-
сии функционально зрелого эластина.  Это приводит к формированию 
внеклеточного матрикса с повышенной хрупкостью и нарушенной функ-
цией устойчивости к растяжению. Это проявляется снижением эластич-
ности кожи, что при избыточной нагрузке может приводить к нежела-
тельным растяжкам, птозам и т.д.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с наработкой колла-
гена I типа с нарушенной структурой. Не выявлено фактора риска нару-
шения формирования внеклеточного матрикса.

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

У Вас снижен риск гликирования и индуцированного им оксидативного 
стресса по исследованным показателям по исследуемым генетическим 
маркерам.

Исследуемые гены + фенотип

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска, негативно 
влияющие на состояние сосудов.Образ жизни   
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Гликирование (называемое также реакцией Майера) — это реакция, во 
время которой сахара связываются со свободной аминогруппой мо-
лекулы белка, что приводит к изменению его структуры. Этот процесс 
протекает без участия ферментов и растянут во времени. В результате 
реакции образуются конечные продукты гликирования, поражающие в 
числе прочих и структурные белки кожи — коллаген и эластин. Как след-
ствие, волокна белков становятся хрупкими, кожа постепенно теряет 
упругость и эластичность, и появляются видимые признаки старения. 
Гликирование также проявляется повышением проницаемости сосудов, 
замедлением регенерации кожи, угнетением процесса коллагенеза, об-
разованием рубцовой ткани. 

AGER  

Glol  

У Вас не выявлен генетический фактор риска гликирования и опосредо-
ванного им оксидативного стресса.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной актив-
ностью глиоксолазы I. Не выявлен генетический фактор риска гликиро-
вания и опосредованного им оксидативного стресса.

У Вас снижен риск возникновения гликирования на фоне сниженного 
риска возникновения оксидативного стресса по исследуемым генетиче-
ским маркерам.

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения гликирования и, ассоциированного с ними оксидативного стресса.

Результат

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

Исследуемые гены + фенотип

Оксидативный стресс

Образ жизни   



 Биостарение | Синтез и деградация коллагена

Образ жизни   
Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска повыше-
ния скорости разрушения коллагена.

Исследуемые гены + фенотип

Коллаген является основным фибриллярным белком (до 70 %), обеспе-
чивающим механические свойства кожи, ее прочность и сопротивление 
к деформациям. В течение нашей жизни синтез коллагена происходит 
постоянно для восстановления и замены поврежденных тканей или соз-
дания новых клеточных структур. Однако, постоянно происходит и разру-
шение коллагеновых волокон под воздействием ферментов коллагена-
зы, стромелизина-1 и желатиназы В. При определенных полиморфизмах 
активность ферментов может быть снижена, в результате, в коже обра-
зуется неполноценный незрелый коллаген, лишенный нужных упруго-ме-
ханических свойств. Изменяются параметры растяжимости, вязкости 
дермальной матрицы, эластичности, амортизации. Коллагеновые волок-
на «слипаются», кожа теряет свою эластичность и упругость. Снижение 
количества и изменение качества коллагеновых волокон в дерме прово-
цируют ускоренное старение кожи, уменьшение толщины дермального 
слоя, формирование морщин, складок, проявление гравитационного пто-
за мягких тканей. Усугубляют ситуацию солнечное излучение, курение, 
несбалансированное питание и прочие факторы. 

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у Вас снижен 
риск ускоренного разрушения 
коллагена.
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MMP1  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенной транс-
крипционной активностью гена, кодирующего  металлопротеиназу I 
типа. Не выявлено фактора риска индуцированной деградации компо-
нентов внеклеточного матрикса.

SLC23A1  У Вас обнаружен аллель, ассоциированный со сниженным уровнем ви-
тамина С. Мутация в гене SLC23A1, который кодирует белок-переносчик 
витамина С, приводит к снижению специфичности белка, что приводит 
к снижению эффективности транспорта витамина С в клетку. Выявлен 
фактор риска нарушения синтеза коллагена.

COL1A1  

MMP3  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной трас-
нкскрипционной активностью гена, кодирующего стромиелизин I или 
металлопротеиназу III типа. Не выявлено фактора защиты от индуциро-
ванной деградации компонентов внеклеточного матрикса.

TIMP1  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уров-
нем тканевого ингибитора металлопротеиназ.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с наработкой колла-
гена I типа с нарушенной структурой. Не выявлено фактора риска нару-
шения формирования внеклеточного матрикса.

Гликирование  У Вас снижен риск ускоренного разрушения коллагена из-за накопления 
продуктов гликирования по исследуемым генетическим маркерам.
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Эластин наряду с коллагеном и некоторыми другими фибриллярными 
белками находится в матриксе соединительной ткани, формируя трех-
мерную сеть белковых волокон. Эластин является основным белком 
эластических волокон, которые в больших количествах содержатся в 
межклеточном веществе таких тканей, как кожа, стенки кровеносных 
сосудов, связки. Эти ткани обладают очень важными свойствами: они 
могут растягиваться в несколько раз по сравнению с исходной дли-
ной, 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 образуют-
ся 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 Вас присутствуют факторы, негативно влия-
ющие на состояние эластина.

Результат

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

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

ЕLN  
У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экспрес-
сии функционально зрелого эластина.  Это приводит к формированию 
внеклеточного матрикса с нарушенной функцией устойчивости к растя-
жению и повышенной хрупкостью. Это проявляется снижением эластич-
ности кожи, что при избыточной нагрузке может приводить к нежела-
тельным 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 ка-
ждом организме гиалуроновая кислота вырабатывается и разрушается 
естественным образом, что происходит под действием специализиро-
ванных ферментов.

В данном разделе рассматриваются полиморфизмы в генах, ответ-
ственных за синтез гиалуронат-синтетазами гиалуроновой кислоты и 
ее деградацию посредством гиалуронидаз.

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска повышен-
ной скорости разрушения гиалуроновой кислоты.

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у Вас 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.



 Воспалительные процессы | Склонность к воспалениям

Реактивность кожи — это склонность к раздражению, воспалительным 
и аллергическим реакциям. Повышенная чувствительность кожи часто 
обусловлена нарушением целостности рогового слоя эпидермиса и, как 
следствие, снижением его барьерной функции. Недостаточная защита 
от неблагоприятных внешних воздействий ведет к беспрепятственному 
проникновению в кожу различных внешних раздражителей. 

В организме за воспалительные процессы отвечают гены системы ин-
терлейкинов, наличие полиморфизмов в которых может говорить, как 
о пониженной, так и о повышенной склонности к воспалительным реак-
циям. Их исследование дает возможность предсказать, насколько силь-
ным и долгим будет воспаление, оценить чувствительность кожи, пред-
расположенность к эритеме, прогнозировать скорость заживления ран.

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у Вас несколько 
повышен риск возникновения 
воспаления и гиперреакции на 
косметические процедуры.
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Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения повышенной склонности к воспалительным процессам.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

TNFα  

IL6  

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
экспрессии фактора некроза опухоли (ФНО-α), который является много-
функциональным 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 чувствительности 
кожи к раздражителям и склонности к воспалению. 

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
экспрессии ИЛ-6, который является провоспалительным цитокином. 
Мутация в гене ИЛ-6 является фактором риска повышенной воспали-
тельной реакции. 

IL4  
У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
экспрессии ИЛ-4, который является провоспалительным цитокином. 
Мутация в гене ИЛ-4 является фактором риска возникновения повы-
шенной воспалительной реакции.

IL13  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уров-
нем экспрессии ИЛ-13. Не выявлен генетический фактор риска возник-
новения повышенной воспалительной реакции.

IL6R  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уров-
нем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор ри-
ска возникновения повышенной воспалительной реакции.
 



 Воспалительные процессы | Розацеа и купероз Персональный генетический отчет38 | 39

Розацеа — хроническое полиэтилогическое рецидивирующее заболе-
вание кожи лица, часто обусловленное ангионевротическими наруше-
ниями. Одним из триггерных механизмов возникновения 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 (инфекционные заболевания кожи, заболева-
ния пищеварительного тракта, сосудисто-невротические реакции) фак-
торами.

Для того, чтобы определить риск возникновения розацеи и купероза, не-
обходим комплексный подход с учетом генов, связанных с состоянием 
сосудов, воспалительными реакциями, пониженным контролем оксида-
тивного стресса, защитными функциями эпидермиса.

Результат

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

Исследуемые гены + фенотип

TNFα  

IL6  

IL6R  

MMP3  

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
экспрессии фактора некроза опухоли (ФНО-α), который является много-
функциональным 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 розацеи и купе-
роза. 

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
экспрессии ИЛ-6, который является провоспалительным цитокином.  
Мутация в гене ИЛ-6 является фактором риска усиления провоспали-
тельной реакции кожи. 

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уров-
нем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор ри-
ска повышенной чувствительности кожи к внешним раздражителям.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной транс-
крипционной активностью гена, кодирующего металлопротеиназу III. 



 Воспалительные процессы | Розацеа и купероз

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения розацеи и купероза.Образ жизни   

MMP1  

SOD1  

Состояние сосудов 

Пигментация

Оксидативный стресс

SOD2  

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

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением ак-
тивности цитозольной супероксиддисмутазы. Не выявлен генетический 
фактор риска возникновения розацеи и купероза.

У Вас несколько повышен риск возникновения нарушения эластичности 
сосудов по исследуемым генетическим маркерам.

У Вас повышен риск возникновения пигментации, что является протек-
тивным фактором возникновения розацеи и купероза по исследуемым 
генетическим маркерам.

У Вас снижен риск возникновения  розацеи и купероза на фоне снижен-
ного риска возникновения оксидативного стресса по исследуемым ге-
нетическим маркерам.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышением ак-
тивности супероксиддисмутазы. Не выявлено протективного фактора 
возникновения розацеи и купероза.
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 Воспалительные процессы | Атопический дерматит

Атопический дерматит — это хроническое экзематозное воспаление 
кожных покровов аллергической природы с периодическим чередова-
нием стадий ремиссии и рецидивов, проявляющихся сильным зудом и 
повышенной реактивностью кожных покровов. Патогенез атопического 
дерматита имеет сильную генетическую составляющую. Наследование 
атопического дерматита осуществляется по полигенному типу, при этом 
передается не само заболевание, а совокупность генетических факто-
ров, способствующих формированию предрасположенности к заболе-
ванию. Мы предлагаем рассмотреть несколько групп генов, которые в 
той или иной степени связаны с развитием атопического дерматита: 
гены, кодирующие белки, участвующие в формировании эпидермаль-
ного барьера; гены, предрасполагающие к атопии; гены, влияющие на 
IgE-ответ; гены гиперреактивности кожи, независимой от атопии.

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения атопического дерматита.

Результат

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

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

Персональный генетический отчет42 | 43

IL13  

TNFα  

FADS1  

IL6  

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован повышенным уров-
нем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор ри-
ска возникновения атопического дерматита.

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
экспрессии фактора некроза опухоли (ФНО-α), который является много-
функциональным 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 атопического дер-
матита, в том числе и скрытой его формы.

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным уровнем 
различных полиненасыщенных жирных кислот. Выявлен фактор риска 
снижения уровня полиненасыщенных жирных кислот в плазме крови. 
Выявлен фактор риска возникновения нарушения формирования рого-
вого слоя.

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
экспрессии ИЛ-6, который является провоспалительным цитокином. 
Мутация в гене ИЛ-6 является протективным фактором возникновения 
атопического дерматита. 

IL4  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уров-
нем ИЛ-13. Не выявлен генетический фактор риска возникновения ато-
пического дерматита.

IL6R  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован повышенным уров-
нем экспрессии рецептора ИЛ-6. Не выявлен генетический фактор ри-
ска возникновения атопического дерматита.

FLG  
У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с нарушением функции 
белка. В результате возникают нарушения в процессе кератинизации, а 
также в процессе образования NMF. Повышен риск возникновения ато-
пического дерматита, в том числе, и скрытого атопического дерматита.



 Заживление ран и рубцевание | Склонность к регенерации

Регенерация кожи представляет собой процесс восстанавления ткани, 
поврежденной в результате механического или химического воздей-
ствия. Процесс регенерации способствует образованию новых клеток 
и оптимизации защитных свойств кожных покровов. В зависимости от 
того, как быстро произойдет этот процесс, будет зависеть останутся ли 
на коже рубцовые изменения, пигментация, восстановится ли нормаль-
ный микрорельеф кожного покрова. Регенерационный потенциал кожи 
часто зависит от количества аквапоринов, так как их задача состоит 
в восстановлении транспортных возможностей клеточных мембран, а 
также от метаболизма витаминов А, В9 и B12, которые влияют на ско-
рость регенерации тканей.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у Вас 
нормальная эффективность 
регенерации кожи.
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Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения нарушений процесса регенерации.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

FUT2  

MTHFR  

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным уров-
нем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фактор 
риска возникновения дефицита витамина В12 и снижения тем самым 
эффективности регенерации.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением актив-
ности метилентетрагидрофолатредуктазы. Не выявлен генетический 
фактор риска возникновения дефицита витамина В9 и тем самым сни-
жения эффективности регенерации.

AQP3
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной экс-
прессией белка аквапорина 3. Не выявлено генетического фактора ри-
ска снижения эффективности регенерации.

BCMO1 У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной скоро-
стью превращения пищевых β-каротенов в ретиналь. Не выявлен гене-
тический фактор риска возникновения нарушений в процессе регене-
рации.



 Заживление ран и рубцевание | Склонность к рубцеванию Персональный генетический отчет46 | 47

Рубец формируется вследствие нарушения целостности кожного по-
крова, локального повышения индексов ТЭПВ, затяжному латентному 
воспалительному процессу, в результате процессов закрытия дефек-
та новой соединительной тканью. Патогенез развития рубцов доволь-
но сложен и регулируется целым комплексом генов. В первую очередь 
необходима оценка репараторного потенциала кожи, а также генетиче-
ски-детерминированных механизмов, отвечающих за последующее ре-
моделирование 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 Вас несколько 
повышен риск нарушения 
процесса рубцевания.

Исследуемые гены + фенотип

COL1A1  

MMP1  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенной транс-
крипционной активностью гена, кодирующего металлопротеиназу I типа. 

MMP3  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной транс-
крипционной активностью гена, кодирующего стромиелизин I или ме-
таллопротеиназу III типа. Не выявлено фактора риска образования не-
красивого рубца.

TIMP1  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уров-
нем ингибитора металлопротеиназ.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован с наработкой колла-
ген I типа с нарушенной структурой. Не выявлено фактора риска обра-
зования некрасивого рубца.



 Заживление ран и рубцевание | Склонность к рубцеванию

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения нарушений процесса рубцевания.Образ жизни   

ЕLN  

FUT2  

MTHFR  

У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением экспрес-
сии 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 Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным уров-
нем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фактор ри-
ска возникновения дефицита витамина В12.

У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным уров-
нем витамина В9. Не выявлен генетический фактор риска возникнове-
ния дефицита витамина В9. Снижен риск возникновения нарушений в 
процессе ремоделирования тканей.
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 Метаболизм витаминов | Витамин B6

Витамин В6 используется в организме для синтеза коферментов: пири-
доксальфосфата и пиридоксаминфосфата. Коферменты образуются 
путем фосфорилирования по гидроксиметильной группе в пятом по-
ложении пиримидинового кольца при участии фермента пиридоксаль-
киназы и АТФ как источника фосфата. Пиридоксалевые ферменты 
играют ключевую роль в обмене аминокислот — катализируют реакции 
трансаминирования и декарбоксилирования аминокислот, участвуют в 
специфических реакциях метаболизма отдельных аминокислот (серина, 
треонина, триптофана, серосодержащих аминокислот), а также в синте-
зе гема.

Мы рассматриваем два гена, ассоциированных с метаболизмом ви-
тамина В6 в организме. Гены ALPL и NBPF3 связаны с превращением 
витамина В6 в его активную форму и с концентрацией данного вита-
мина в организме. Из-за своей ключевой роли в формировании новых 
клеток витамин В6 особенно важен для здорового функционирования и 
быстрого восстановления тканей. Многие кожные заболевания, напри-
мер, экзема и себорейный дерматит, напрямую связаны с дефицитом 
витамина B6.

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у Вас несколько 
повышен риск нарушения 
метаболизма витамина В6.
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Выявлен фактор риска снижения уровня активного метаболизма вита-
мина В6. 

Согласно данным анкеты у Вас отсутствуют факторы риска возникно-
вения дефицита витамина В6.

Исследуемые гены + фенотип

NBPF3   

Образ жизни   

ALPL  
Выявлен фактор риска снижения уровня активного метаболита витами-
на В6. 



 Метаболизм витаминов | Витамин B12

Витамин В12 используется в организме в качестве кофакторов различ-
ных биохимических реакций. Витамин В12 синтезируется микрофлорой 
кишечника и, образуя комплекс с внутренним фактором Касла, всасы-
вается в кишечнике.  Активные формы витамина В12 обеспечивают 
нормальную работу ферментов из класса редуктаз, которые, в свою 
очередь, превращают фолиевую кислоту в тетрагидрофолиевую. Тетра-
гидрофолиевая кислота активизирует процесс деления клеток и, сле-
довательно, 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 дру-
гие. Именно благодаря влиянию витамина В12 данные ткани поддержи-
ваются 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 Вас снижен 
риск возникновения дефицита 
витамина В12.
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У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным уров-
нем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фактор ри-
ска возникновения дефицита витамина В12.

Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения дефицита витамина В6.

Исследуемые гены + фенотип

TCN1   

Образ жизни   

FUT2  
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным уров-
нем витамина В12 в плазме крови. Не выявлен генетический фактор ри-
ска возникновения дефицита витамина В12.



 Метаболизм витаминов | Фолиевая кислота

Фолиевая кислота (витамин B9 ) служит субстратом для синтеза кофер-
ментов, участвующих в реакциях переноса одноуглеродных радикалов 
различной степени окисленности: метильных, оксиметильных, фор-
мильных и других. Эти коферменты участвуют в синтезе различных 
веществ: пуриновых нуклеотидов, превращении циклического АМФ в об-
мене глицина и серина. 

Фермент метилентетрагидрофолатредуктаза, кодируемый геном 
MTHFR, использует производные фолиевой кислоты в качестве суб-
страта. При недостатке активности фермента в результате наличия по-
лиморфизма происходит нарушение метаболизма фолиевой кислоты.

Результат

При данном сочетании генотипа 
и анкетных данных у Вас снижен 
риск возникновения дефицита 
витамина В9.
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Согласно данным анкеты у Вас отсутствуют факторы риска возникно-
вения дефицита витамина В9.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

MTHFR
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со снижением актив-
ности метилентетрагидрофолатредуктазы. Не выявлен генетический 
фактор риска возникновения дефицита витамина В9.



 Метаболизм витаминов | Витамин А

Результат

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

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

Ген BCMO1 кодирует фермент бета-каротиноксидазу, который является 
ключевым ферментом преобразования бета-каротина в ретинол. Ана-
лиз данного гена позволяет сделать вывод о риске снижения уровня ви-
тамина А.
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Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения дефицита витамина А.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

BCMO1
У Вас не обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженной скоро-
стью превращения пищевых β-каротенов в ретиналь. Не выявлен гене-
тический фактор риска возникновения дефицита витамина А.



 Метаболизм витаминов | Витамин С

Витамин С (аскорбиновая кислота) — один из основных водораствори-
мых витаминов в человеческом рационе, необходимый для нормаль-
ного функционирования соединительной и костной ткани. Витамин С, 
являясь сильным восстановителем, играет роль кофактора в реакци-
ях окислительного гидроксилирования, что необходимо для окисления 
аминокислот пролина и лизина в процессе неоколлагенеза в оксипролин 
и оксилизин. Поэтому при недостатке витамина С ткани, содержащие 
коллаген, становятся непрочными, теряют упругость, в первую очередь, 
нарушается структура стенок сосудов, повышается их проницаемость. 
Также витамин С оказывает влияние на синтез ряда гормонов, регулиру-
ет процессы кроветворения, регулирует обмен веществ и выводит ток-
сины, участвует в меланогенезе.

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

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у Вас несколько 
повышен риск возникновения 
дефицита витамина С.
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Согласно данным анкеты у Вас отсутствуют факторы риска возникно-
вения дефицита витамина С.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

SLC23A1
У Вас обнаружен аллель, ассоциированный со сниженным уровнем ви-
тамина С. Мутация в гене SLC23A1, который кодирует белок-переносчик 
витамина С, приводит к снижению специфичности белка, что приводит к 
снижению эффективности транспорта витамина С в клетку.



 Метаболизм витаминов | Витамин E

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 стенки, восстанавливая работу организма на моле-
кулярном уровне. Также витамин Е способствует усвоению ретинола и 
аскорбиновой кислоты, защищая их от окисления. Полиморфизм в ме-
жгенной области ассоциирован с повышенным уровнем витамина Е в кро-
ви.

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у Вас несколько 
повышен риск возникновения 
повышенной концентрации 
витамина Е.
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У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с повышенным уровнем 
триглицеридов в крови и повышенным уровнем витамина Е в плазме 
крови.

Согласно данным анкеты у Вас отсутствуют факторы риска возникно-
вения дефицита витамина Е.

Исследуемые гены + фенотип

APOA5

Образ жизни   

lntergenic
У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован с более высоким уров-
нем витамина Е в плазме крови. Снижен риск возникновения дефицита 
витамина Е в крови.



 Метаболизм витаминов | Омега-3 и омега-6

Полиненасыщенные жирные кислоты омега-3 (линоленовая кислота) и 
омега-6 (линолевая кислота) не имеют возможности синтезироваться 
организмом, поэтому называются незаменимыми или эссенциальными, 
и должны поступать в организм из продуктов питания.

Омега-3 и омега-6 участвуют во многих физиологических функциях ор-
ганизма. Эйкозапентаеновая кислота (ЭПК) и декозагексаеновая кисло-
та (ДГК), входящие в состав омега-3, защищают от разрушения коллаген, 
участвуют в образовании простагландинов — важных противовоспали-
тельных агентов, являющихся частью клеточных мембран. Также оме-
га-3 является антиоксидантом и не позволяет активным формам кис-
лорода разрушать мембраны клеток кожи. Кислоты, входящие в состав 
омега-6, отвечают за поддержание целостности клеточных мембран, 
потенцируют синтез гормоноподобных веществ, снижают психо-эмо-
циональное напряжение, улучшают функциональное состояние дермы.

Рассматриваемый нами ген кодирует фермент, регулирующий насы-
щенность жирных кислот: фермент десатураза преобразует насыщен-
ные жирные кислоты в ненасыщенные. Этот процесс крайне важен для 
образования липидного слоя в коже. Полиморфизмы в гене повышают 
риск развития, например, определенных типов рака, воспалительных за-
болеваний, нарушения метаболизма.

Результат

При данном сочетании генотипа и 
анкетных данных у Вас повышен 
риск возникновения дефицита 
полиненасыщенных жирных 
кислот.
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Согласно данным анкеты у Вас присутствуют факторы риска возникно-
вения дефицита полиненасыщенных жирных кислот.

Исследуемые гены + фенотип

Образ жизни   

FADS1
У Вас обнаружен аллель, который ассоциирован со сниженным уровнем 
различных полиненасыщенных жирных кислот. Выявлен фактор риска 
снижения уровня полиненасыщенных жирных кислот в плазме крови.
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