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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность 

По определению рабочей группы Всемирной Организации Здравоохра-

нения (ВОЗ, 2004), метаболический синдром (МС) – это патогенетически 

взаимосвязанная совокупность факторов риска сердечно-сосудистых заболе-

ваний, в основе которых лежит врожденная или приобретенная инсулиноре-

зистентность (ИР) и сопровождающая ее системная гиперинсулинемия (ГИ). 

В последнее десятилетие ХХ века МС был позиционирован как серьезная 

медико-социальная проблема 14-40% современного населения [152], характери-

зующаяся высоким риском развития сахарного диабета 2 типа [135 ; 176], арте-

риальной гипертензии [239], коронарной болезни сердца [147], увеличением 

смертности от ИБС - на 40%, от артериальной гипертензии – в 2,5 - 3 раза, от 

осложнений сахарного диабета - в 4 раза [166], а также увеличением числа попу-

щенных по болезни рабочих дней в 1,4 - 4,4 раза, преждевременной нетрудоспо-

собности - в 1,5 - 2,8 раза, увеличением стоимости расходов в связи с ассоцииро-

ванными с МС заболеваниями (от 7% в Швеции до 8-10% в странах Западной 

Европы и США от общих непрямых затрат по заболеваемости) [152] и психоло-

гически значимыми последствиями (криминация при трудоустройстве, низкая 

самооценка, тревога, депрессия, сексуальные нарушения) [256]. 

В первом десятилетии XXI века, как явствует из публикаций, ситуация по 

ряду позиций МС в мире к лучшему не изменилась. Рядом крупных исследова-

ний, например, таких, как National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES I, II и III) и San Antonio Heart Study [139 ; 152 ; 153 ; 158 ; 273], показа-

но, что количество пациентов с МС в экономически развитых странах характери-

зуется устойчивой тенденцией к увеличению, достигающему 43,5% в возрасте 60 

лет и старше. Более того, австралийские ученые Zimmet P. et al. [282], отмечая, 

что уже сейчас число лиц, страдающих МС, в два раза больше чем больных СД,  

прогнозируют увеличение его распространенности в ближайшие 25 лет на 50% .  



 6 

В равной степени это относится и к России, где, например, по данным 

Ю.П.Никитина с соавт. [69] у 40% неорганизованной популяции в возрасте 

25-64 лет вывялено 2 и более составляющих метаболического синдрома.  

Еще большую обеспокоенность вызывают результаты исследований 

распространенности МС среди подростков и женщин репродуктивного воз-

раста.  Jolliffe C.J., Janssen I. [186] сообщают о наличии МС у 4,0–10,2% под-

ростков (среди тучных – у 30%), а у женщин репродуктивного возраста - от 

6% до 35%, а проведенное в 2009 году С.Ю.Чубриевой [101] обследование 

североевропейской этнической группы России показало наличие МС у 41% 

девочек-подростков и у 70% женщин репродуктивного возраста (неполный 

МС выявлен у 59% и 30%, соответственно).  

Научные публикации и повседневная клиническая практика свидетель-

ствуют о том, что, как различие данных о распространенности МС, так и вы-

сокая летальность при ассоциированных с МС сердечно-сосудистых заболе-

ваниях и СД 2 типа, может быть следствием несвоевременной его диагности-

ки (в том числе и по причине отсутствия единой международной номенкла-

туры МС 1) и позднего начала адекватной терапии. 

Проблемы диагностики МС до недавнего времени были обусловлены не-

возможностью повсеместного определения инсулинорезистентности тканей, 

с которой G.Reaven связал развитие ГИ, атерогенной дислипидемии, артери-

альной гипертензии, нарушения толерантности к глюкозе и сахарного диабета 

2 типа [231], и которая была предложена экспертами ВОЗ (1988) в качестве 

основного диагностического критерия МС [111]. Не облегчила диагностику 

МС и последовавшая в 1999 году модификация этих критериев Европейской 

группой по изучению инсулинорезистетности (EGIR)  [122], которая замени-

ла дорогостоящий и трудоемкий в исполнении эугликемический клэмп-тест 

определением уровня инсулина в крови натощак. Более того, существенным 

                                                           
1 Даже в такой авторитетной в этом вопросе стране, как США, метаболический синдром лишь в 2005 году 
признан Center for Disease Control самостоятельным заболеванием с идентификационным номером ICD-9-
CM код 277.7 [270], однако это пока не нашло отражения в используемой ныне МКБ.  
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недостатком модифицированных таким образом критериев ВОЗ явились: во-

первых, недооценка распространенности МС в популяции, особенно на ран-

ней его стадии [26 ; 153], а во-вторых – невозможность корректного опреде-

ления чувствительности к инсулину тканей при СД 2 типа. 

Диагностика МС существенно улучшилась с появлением критериев Adult 

Treatment Panel III (АТР Ш), основанных на рутинных методах обследования и 

не требующих определения ИР [148]. Однако с таким подходом к диагностике 

МС не согласилась Американская Ассоциация Клинических Эндокринологов 

(ААСЕ), внесшая поправку на ИР - ключевое звено патогенеза МС [116],  но 

упустившая при этом абдоминально-висцеральное ожирение, которое ещё в 

1989 г. было отнесено Kaplan N.M. [187] к числу обязательных признаков МС.  

Наиболее используемыми сегодня являются диагностические критерии 

МС, отраженные в Резолюции Международной федерации диабета (IDF, 2005)2: 

абдоминально-висцеральное ожирение (ИМТ > 30 кг/м2 и/или ОТмуж. > 94 см, 

ОТжен. > 80 см) и любые 2 из следующих состояний: гипергликемия натощак 

(5,6 ммоль/л) или СД 2 типа; АДсист. > 130 мм рт.ст. или АД диаст. > 85 мм рт.ст. 

или прием антигипертензивных препаратов; дислипидемия, характеризующаяся 

повышением уровня триглицеридов плазмы >1,7 ммоль/л и/или низким уров-

нем ХС ЛПВП < 1 ммоль/л для мужчин и < 1,3 ммоль/л у женщин (или прове-

дение липидкорригирующей терапии). Дополнительными критериями, реко-

мендуемыми для научных исследований, являются нарушение композиции тела 

(увеличение общего количества жировой ткани и висцерального её компонен-

та), высокая постпрандиальная гликемия, нарушение толерантности к глюкозе, 

повышение ИР и ГИ, уровня апоВ, низкое содержание ЛПВП, дисфункция эн-

дотелия, микроальбуминурия, гиперурикемия и гиперкоагуляция.  

Однако и эти диагностические критерии нельзя признать совершенными, 

поскольку они не отражают этнических [264]  и возрастных [85, 101] особен-

                                                           
2 Диагноз метаболического синдрома устанавливается при сочетании абдоминального ожирения с 2 и более 
из перечисленных признаков, при этом процесс трактуется как «полный МС». Наличие лишь одного (любо-
го) из сопутствующих абдоминальному ожирению признаков, трактуется как «неполный МС». 
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ностей пациентов, а тем более окончательными, т.к. углубленное исследова-

ние МС неизбежно влечет за собой увеличение числа его признаков. Напри-

мер, уже сейчас ряд авторов предлагает дополнить их повышением активно-

сти провоспалительных цитокинов [143], неалкогольным стеатогепатитом 

[183],  а у женщин – ещё и поликистозом яичников [221].  

Обращает внимание, что не в каждом конкретном случае имеет место 

«полный набор» признаков МС, которые, к тому же, нередко отличаются сте-

пенью выраженности [84]. Это обстоятельство, а также существование паци-

ентов с нормальной массой тела, имеющих нарушения обмена, характерные 

для лиц с ожирением и МС (так называемых “metabolically-obese” normal-

weight individuals) [216 ;  255 ; 267] и больных ожирением без признаков ИР и 

нарушений обмена (“metabolically-healthy” obese individuals) [182 ; 223 ; 279], 

послужило основанием для появления у некоторых исследователей сомнения 

в существовании МС. Однако всё это, как и выделенная Ohno M. с соавт. [211]  

МРТ-исследованием объема висцеральной жировой ткани категория так назы-

ваемых «худых толстяков», скорее свидетельствует о том, что МС, как и СД 2 

типа, – неоднородная группа состояний, требующих всестороннего и деталь-

ного подхода к его изучению. 

Таким образом, широкая распространенность МС и повсеместно про-

должающийся рост числа пациентов с МС, существующее несовершенство 

клинической диагностики МС (определяющее, в конечном счете, высокий 

риск развития, большую тяжесть течения и неблагоприятность исходов ассо-

циированных с МС заболеваний), а также доказательства возможности об-

ратного развития поражения органов-мишеней, в частности ремоделирования 

миокарда и диастолической дисфункции левого желудочка [178], при адек-

ватном воздействии на ранние этапы формирования кластера патологических 

процессов, составляющих МС, не только указывают на важность первичной 

профилактики, но и диктуют необходимость поиска маркеров индивидуаль-

ной предрасположенности и критериев диагностики преморбидной стадии 
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МС, в первую очередь у лиц молодого возраста. Последним обстоятельством 

и определялись цель и задачи настоящего исследования. 

Цель исследования: 

Установить маркеры индивидуальной предрасположенности к метаболиче-

скому синдрому и критерии диагностики преморбидной его стадии у молодых 

людей с нормальными значениями окружности талии и индекса массы тела. 

Задачи исследования: 

1. Установить частоту встречаемости избыточной жировой составляю-

щей в композиции тела (ЖСКТ) среди молодых людей с нормальными зна-

чениями окружности талии (ОТ) и индекса массы тела (ИМТ) и клинические 

особенности обследованных лиц.  

2. Изучить корреляционные отношения ЖСКТ и традиционных показате-

лей абдоминально-висцерального ожирения с лабораторными составляющими 

МС на  различных стадиях его развития и, рассчитав чувствительность и спе-

цифичность, предложить ЖСКТ в качестве критерия диагностики преморбид-

ной стадии МС у молодых людей с нормальными значениями ОТ и ИМТ. 

3. Установить совокупность элементов дерматоглифической картины, ха-

рактерную для молодых людей с увеличенной ЖСКТ при нормальных значениях 

ОТ и ИМТ и для пациентов с полным МС, тесно коррелирующих с антропомет-

рическими и лабораторными его составляющими («метаболический морфогене-

тип»), показав значение последнего как маркера предрасположенности к МС. 

4. Выявить половые различия совокупности антропометрических и ла-

бораторных признаков и элементов дерматоглифической картины пациентов 

с МС («метаболического морфогенотипа»).  

Научная новизна 

1. Установлено, что избыточная ЖСКТ встречается у 63,8 % молодых 

женщин и у 53,78 % мужчин с нормальными значениями ОТ и ИМТ, более 

тесно, нежели традиционные антропометрические показатели абдоминально-

висцерального ожирения, коррелирует с лабораторными составляющими 
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МС, характеризуется высокой чувствительностью (93%), специфичностью 

(100%) и может служить критерием диагностики преморбидной его стадии.  

2. Выявлено наличие характерной для МС совокупности элементов дер-

матоглифическойкартины («метаболического морфогенотипа»), находящейся 

в тесной взаимосвязи с антропометрическими и лабораторными компонентами 

МС и позволяющей установить наличие индивидуальной предрасположенно-

сти к развитию МС. 

3. Показано, что метаболические изменения у молодых женщин с высо-

кой ЖСКТ характеризуются преимущественным нарушением углеводного 

обмена, а у мужчин – липидного, и что дерматоглифическая картина у жен-

щин отличается от мужского «метаболического морфогенотипа» большей 

величиной гребневого счета и сложностью ладонных и пальцевых рисунков, 

меньшей их асимметрией и бόльшим числом элементов, тесно коррелирую-

щих с параметрами МС. 

Практическая ценность работы 

1. Возможность дерматоглифического выявления индивидуальной пред-

расположенности молодых людей с нормальным значениями ОТ и ИМТ к раз-

витию МС и последующего формирования из них групп повышенного риска. 

2. Возможность диагностики с помощью биоимпедансного определения 

ЖСКТ преморбидной стадии МС у лиц, предрасположенных к его развитию, и 

объективизации времени начала профилактических мероприятий и дифферен-

цированного назначения средств превентивной терапии. 

Апробация работы  

Основные положения, отражающие содержание диссертации, докладыва-

лись и обсуждались на 60 и 61 Итоговых научных конференциях студентов и 

молодых ученых УГМА (Екатеринбург, 2005 и 2006), IV Всероссийском съезде 

физиологов с международным участием (Екатеринбург, 2009), XIV Междуна-

родном конгрессе по реабилитологии в медицине и иммунореабилитации (Тель-

Авив, Израиль, 17-20 октября 2009 г.), на расширенном заседании кафедры 
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внутренних болезней № 1 ГОУ ВПО УГМА (Екатеринбург, 26.10.2009 г.), на 

заседании научной Проблемной комиссии по внутренним болезням ГОУ ВПО 

УГМА Росздрава, на научно-практической конференции, посвященной 90-

летию Окружного военного клинического госпиталя № 354 (Екатеринбург, 18 

февраля 2010 г.) и Ежегодной конференции «Фармация и общественное здоро-

вье» (Екатеринбург, 25 февраля 2010 г.). 

Публикации. 

По материалам исследования опубликовано 5 научных  работ, в том чис-

ле  3 - в журналах, рекомендуемых ВАК РФ для публикации результатов 

диссертационных исследований.   

Структура и объем работы 

Диссертация состоит из введения, 4 глав, заключения, выводов, практи-

ческих рекомендаций, списка использованной литературы 104 отечественных 

и 179 иностранных авторов, приложения, включающего 8 таблиц канониче-

ской корреляции, 6 типичных дерматоглифических карт обследованных, а 

также 2 акта внедрения результатов исследования в учебный процесс кафед-

ры внутренних болезней, эндокринологии и клинической фармакологии, а 

также кафедры терапии ФПК и ПП ГОУ ВПО УГМА Росздрава. 

Текст диссертации изложен на 134 страницах формата А 4 и иллюстри-

рован 27 таблицами и 23 рисунками. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Избыточная жировая составляющая в композиции тела (ЖСКТ) выяв-

ляется у 63,8 % молодых женщин и у 53,78 % молодых мужчин с нормальны-

ми значениями антропометрических показателей и массы тела и ассоциирует-

ся с наследственной предрасположенностью к ожирению (у 73,4% и 48,7% 

соответственно), к АГ (у 51% и 45,6%), к СД 2 типа (у 41,3% и 23,5%), к 

дислипидемии (у 37,2% и 25,8%) и к нескольким компонентам МС одновре-

менно (у 41,3% и 23,5% соответственно).  
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2. Жировая составляющая в композиции тела (ЖСКТ) находится в более 

тесной связи, чем традиционные показатели абдоминально-висцерального ожи-

рения – окружность талии (ОТ) и индекс массы тела (ИМТ) – с лабораторными 

составляющими МС, характеризуется высокой чувствительностью (93%), спе-

цифичностью (100%) и может рассматриваться в качестве критерия диагности-

ки преморбидной стадии МС. 

3. Совокупность элементов дерматоглифической картины, характерная для 

молодых людей с увеличенной ЖСКТ при нормальных значениях ОТ и ИМТ и 

для пациентов с полным МС, находится в тесной взаимосвязи с антропометриче-

скими и лабораторными его компонентами, что позволяет рассматривать её 

(«метаболический морфогенотип») в качестве маркера индивидуальной предрас-

положенности к развитию МС. 

4. Метаболические изменения у молодых женщин с высокой ЖСКТ при 

нормальных значениях ОТ и ИМТ характеризуются преимущественным 

нарушением углеводного обмена, а у мужчин – липидного. Дерматоглифиче-

ская картина у женщин отличается от мужского «метаболического морфогено-

типа» большей величиной гребневого счета и сложностью ладонных и пальце-

вых рисунков, меньшей их асимметрией и бόльшим числом элементов, тесно 

коррелирующих с параметрами МС 
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О РОЛИ ЖИРО-
ВОЙ ТКАНИ И ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В РАЗ-
ВИТИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА (ОБЗОР 
ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1.  Жировая ткань как эндокринный орган и её роль в развитии 
метаболического синдрома и ассоциированной с ним висце-
ральной патологии 

 
Жировую ткань отличают от других тканей взрослого человека не толь-

ко почти неограниченный потенциал роста, но и способность секретировать 

адипокины (лептин, адипонектин, провоспалительные цитокины, интерлей-

кин-6 и ФНО-α, резистин, ингибитор активатора плазминогена-1, адипофи-

лин, адипсин, монобутирин, стимулирующий ацетилирование протеин, вис-

фатин и др.) и ангиотензинпревращающий фермент, оказывающие системное 

влияние на организм [118]. 

Лептин - один из первых гормонов, секреция которых была выявлена в 

жировой ткани, не только поддерживает стабильность её массы за счет сниже-

ния (по механизму обратной связи) аппетита и повышения энергозатрат, по-

средством активации симпатической нервной системы, способен активировать 

ренин-ангиотензин-альдостероновую систему и, соответственно, приводить к 

повышению артериального давления, развитию гипертрофии левого желудоч-

ка, но и влиять на инсулинорецепторую чувствительность тканей [193]. 

Адипонектин – один из метаболически наиболее активных и единствен-

ный известный адипокин, являющийся инсулинсенситайзером (увеличиваю-

щим потребление глюкозы мышцами и одновременно снижающим ее про-

дукцию в печени) [259]. Это свойство  адипонектина, а также его антиатеро-

генное действие, способность снижать экспрессию молекул адгезии, проли-

ферацию гладкомышечных клеток и трансформацию макрофагов в пенистые 

клетки [251], объясняют, почему гипоадипонектинемия при абдоминальном 

ожирении ассоциируется со всеми компонентами МС: артериальной гипер-

тензией [173], эндотелиальной дисфункцией [121], дислипидемией [107] и 
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инсулинорезистентностью [232].  

Резистин, также является вероятным связующим звеном между инсулино-

резистентностью, системным воспалением и абдоминальным ожирением [177].  

В жировой ткани синтезируются практически все компоненты РААС, 

оказывающие как аутокринное (ангиотензин-II является фактором роста 

адипоцитов), так и системное влияние [144]. 

Известно также, что при МС в жировой клетчатке увеличивается синтез 

хемокинов, активирующих иммуннокомпетентные клетки посредством уве-

личения секреции фактора миграции моноцитов-1 (MCP-1) [276] и интер-

лейкина-8, являющегося хемоаттрактантом лейкоцитов и Т-лимфоцитов 

[126], стимулирующим их проникновение в субэндотелиальное пространство 

и, тем самым, способствующим развитию атеросклероза.  

Адипокины участвуют также в регуляции микроциркуляторного русла 

посредством синтезируемого адипоцитами и другими клетками жировой тка-

ни сосудистого эндотелиального фактора роста (VEGF) [117].  

Кроме того, клетки жировой ткани (адипоциты) являются продуцентами 

ингибитора активатора тканевого плазминогена-1 (PAI-1), снижающего эн-

догенную фибринолитическую активность крови [253] и определяющего 

увеличение вязкости крови – доказанного причинного фактора сердечно-

сосудистой патологии при МС.  

Жировая ткань, как известно, представлена не только адипоцитами, пре-

адипоцитами, стромальными клетками, но и макрофагами [127 ; 210], секре-

тирующими (наряду с адипоцитами) в системный кровоток провоспалитель-

ные цитокины, такие как фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-6, С-

реактивный белок [238]. Это обстоятельство, а также факт увеличения коли-

чества макрофагов при ожирении с 5-10% до 60% [210], объясняют, почему 

ожирение нередко сопровождается хроническим субклиническим системным 

воспалением - одним из связующих звеньев между инсулинорезистентностью 

и дисфункцией эндотелия [166]. 
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Интраабдоминальная жировая ткань не только секретирует перечисленные 

выше вещества системного действия, но и, будучи наиболее богатой β3-

адренорецепторами и метаболически наиболее активной, способна увеличивать 

(посредством СЖК) продукцию печенью глюкозы, триглицеридов и ЛПОНП, а 

также снижать связывание и экстракцию инсулина гепатоцитами, т.е. формиро-

вать инсулинорезистентность на уровне печени и приводить к развитию си-

стемной гиперинсулинемии [43], что определяет тесную её связь с другими 

компонентами МС [194 ; 227], особенно у женщин в перименопаузе [6]. 

Несомненный, по нашему мнению, интерес представляют также недавно 

появившиеся в литературе сведения о том, что при нормальных значениях ИМТ 

может наблюдаться повышенное содержание жира в организме («худые тол-

стяки»), а у некоторых пациентов с повышенным ИМТ - нормальное (метабо-

лически здоровые тучные) [146]. Это может служить косвенным доказатель-

ством генетической неоднородности МС, по-видимому, определяющей различ-

ные фенотипы ожирения, многообразие компонентов МС и их комбинаций, а 

также различия в сроках развития, тяжести течения ассоциированных с МС 

висцеральных поражений и, соответственно, их прогнозе.  

Несмотря на дискуссии о роли генетических факторов в формировании 

ожирения, последнее является наиболее доказанным наследуемым компонен-

том МС: при изучении пар близнецов-женщин наиболее сильно генетически 

обусловленными параметрами МС оказались ОТ и ИМТ [171].  

К настоящему времени открыто 50 кандидатов в гены ожирения и СД 2 

типа: гены, кодирующие образование β3- и β2-адренорецепторов, ген липо-

протеидлипазы, fat-ген (ген карбоксипептидазы Е), гены tub, agouti, beacon-

ген, ген рецептора типа 4 меланоцитстимулирующего гормона и другие. 

Продолжается изучение роли мутаций так называемого PPAR-γ рецептора и 

липина, идентифицированных в жировой ткани и связанных с обменом глю-

козы и жира [133 ; 171]. Существует как минимум три изоформы продукта 

гена PPAR-γ, при этом PPAR-γ1 экспрессируется в организме практически 
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повсеместно, PPAR-γ2 — в жировой ткани, PPAR-γЗ — в адипоцитах, мак-

рофагах и эпителии толстого кишечника. PPAR-γ относится к транскрипци-

онным факторам и играет важнейшую роль в процессе дифференциации 

адипоцитов. Кроме того, установлено, что PPAR-γ участвует в экспрессии 

гена, отвечающего за синтез белка, транспортирующего жирные кислоты, 

ингибирует экспрессию ob-гена и ФНО-α, а также регулирует экспрессию 

белков, разобщающих окислительное фосфорилирование [11]. 

Таким образом, анализ доступной литературы показал, что жировая 

ткань является метаболически активным органом, участвующим в формиро-

вании МС и ассоциированной с ним висцеральной патологии. Это обстоя-

тельство, а также многочисленные доказательства генетической предопреде-

ленности ожирения и существование так называемых “metabolically-obese” 

normal-weight individuals («худых толстяков»), определяет перспективность 

исследования частоты встречаемости избыточной ЖСКТ у молодых людей с 

нормальными значениями антропометрических показателей и индекса массы 

тела. Более того, представляется естественным и необходимым последующее 

проведение сравнительного анализа тесноты и количества взаимосвязей ла-

бораторных компонентов МС с традиционными антропометрическими мар-

керами абдоминального ожирения (ОТ, ОТ/ОБ) и ЖСКТ. Логично полагать, 

что такой анализ позволил бы установить значимость ЖСКТ как критерия 

диагностики преморбидной стадии МС у этой категории молодых людей и 

стать доказательной базой для обоснования оптимальных сроков начала про-

филактических мероприятий и превентивной его терапии.  

 
 
1.2. Генетическая предрасположенность к развитию метаболическо-

го синдрома и возможности её верификации в условиях повсе-
дневной клинической практики 

 

Констатированный экспертами ВОЗ на рубеже XX и XXI веков ката-

строфический рост числа больных СД 2 типа - компонента, завершающего 
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формирование полного МС - инициировал всесторонний поиск причин, 

включающий изучение роли генетических механизмов и эпигенетических 

факторов. Бурное развитие методик секвенирования нуклеотидных последова-

тельностей и технологии генотипирования в сочетании с картированием 

наиболее часто встречаемых вариантов генов привело к существенному улуч-

шению понимания генетических механизмов развития СД 2 типа. До 2007 

года было выявлено только 3 геномных региона, которые непосредственно 

связаны с СД 2 типа. В соответствии с генным подходом при проведении мно-

гофакторных корреляционных исследований с помощью нескольких сотен 

ДНК микросателлитных маркеров был идентифицирован сегмент в 10 хромо-

соме и протестирован полиморфизм PPARG и KCNJ11 в качестве факторов 

риска развития СД 2 типа. Повторное секвенирование локуса позволило в 

2006 году обнаружить ген, который, как считают до настоящего времени, чаще 

всего связан с развитием СД 2 типа - TCF7L22 [155].  

В течение 2007 года были дополнительно идентифицированы восемь ге-

номных локусов, а в 2008 году - ещё 6, достоверно связанных с СД 2 типа [200]. 

С использованием методики множественного одноцепочечного нуклеотидного 

полиморфизма, исследовано 500000 одноцепочечных нуклеотидных последова-

тельностей. В исследовании приняли участие 1000 пациентов с СД 2 типа и без 

такового, составившие группу контроля. В результате были обнаружены поли-

морфизмы (PPARG, KCNJ11, TCF7L2, CDKAL1, FTO, GCKR, THADA, WFS1, 

CDKN2A/CDKN2B, IGF2BP2, SLC30A8, HHEX/KIF11/DE, TCF, JAZF1, 

CDC123/CAMK1D, TSPAN8/LGR5, ADAMTS9 и NOTCH2), которые связаны с 

развитием СД 2 типа. Их рассматривают и как маркерные, и как причинные 

генные варианты, комбинация которых и воздействие факторов нездорового 

образа жизни – эпигенетическая модификация экспрессии некоторых генов  в 

трактовке Park J.H. с соавт. (2008) и Portha B. (2009) – приводит к увеличению 

риска нарушения обмена глюкозы и к развитию СД 2 типа [141, 219]. 

Отмечая несомненные успехи современной генетики, следует заметить, 
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что полученные результаты являются лишь ключом к пониманию сложной 

сущности МС и вероятной основой генной его терапии в будущем.  

Сложность и дороговизна таких исследований пока не позволяют ис-

пользовать их в повседневной клинической практике, что определяет акту-

альность поиска более доступных маркеров генетической предрасположен-

ности к МС, которые отвечали бы следующим критериям: 1) простота и до-

ступность методики, не требующей дорогостоящего оборудования, реактивов 

и высококвалифицированного персонала; 2) неинвазивность процедуры об-

следования и необременительность для пациента.  

Среди известных в медицинской генетике маркеров, в наибольшей сте-

пени отвечающих вышеназванным условиям, является характер папиллярных 

узоров на пальцах и ладонях (дерматоглифов).  

Кожа на ладонной поверхности кистей и пальцев рук имеет сложный ре-

льеф, его образуют так называемые гребешки, и потому эту кожу специали-

сты именуют «гребневой». Гребешки составляют характерные узоры, кото-

рые у каждого человека строго индивидуальны, наследственно обусловлены 

и не меняются с возрастом, следовательно, по их характеру можно судить о 

комплексе признаков, несущих информацию, закодированную в генах  [88].   

Гребневая кожа имеет преимущества перед многими другими анатоми-

ческими признаками, так как, во-первых, может быть выражена качествен-

ными и количественными способами, во-вторых, содержит в себе одновре-

менно несколько признаков, каждый из которых может иметь диагностиче-

ское значение и, в третьих, доступна для исследования в повседневной кли-

нической практике [103]. 

Основные элементы гребневой кожи формируются на ранних этапах 

внутриутробного развития, начиная с 4 недели, из того же самого эмбрио-

нального зачатка, что и нервная система. Сформировавшись к 13-ой неделе 

внутриутробного развития, узоры гребневой кожи остаются неизменными в 

течение всей жизни человека. Формирование кожных узоров генетически де-
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терминировано и находится под полигенным контролем [97]. На папилляр-

ный узор оказывают влияние устойчивость генных локусов, Х-хромосома, а 

также экзогенные факторы, воздействующие на организм в процессе морфо-

генеза дактилоскопического рисунка [66 ; 94 ; 229]. Нарушение обменных 

процессов, связанных с мутацией отдельных генов на ранних этапах закладки 

плода, формирования и дифференциации органов, также отражается на осо-

бенностях кожного узора [28]. 

Узоры на кистях рук и стопах довольно тесно связаны с физической ор-

ганизацией человека и его развитием и представляют интерес как маркерная 

система того, «что за ними стоит»: различных отклонений, которые при 

«благоприятствующих» условиях могут трансфомироваться в серьезные за-

болевания [104]. 

Высокая индивидуальная специфичность, неизменяемость в ходе онто-

генеза, устойчивость к повреждающим воздействиям (абсолютное восста-

новление рисунка в процессе посттравматической регенерации), а так же 

наследственная детерминированность, позволяют использовать дерматогли-

фические исследования в различных областях медицины и позиционировать 

дерматоглифику в качестве полноценного научного метода [58]. 

Практический интерес к дерматоглифике остается актуальным и в XXI 

веке. В специальной научной литературе последних лет обращается внима-

ние на ассоциативность пальцевых узоров с особенностями телосложения 

человека, многими врожденными и наследственными заболеваниями, а также 

с адаптированностью человека к изменяющимся условиям окружающей сре-

ды, например, к различным режимам физических нагрузок в спорте [1], к 

условиям космического полета [32] и др.  

Исходя из различной частоты встречаемости дерматоглифических рисун-

ков, установить степень их информативности проблематично, но, исходя из ча-

стоты их встречаемости, отношения друг к другу, можно судить о взаимосвязи 

отдельных дерматоглифических элементов и патологических процессов, обу-
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словленных перестройками в системе генотипа индивида [4]. 

В настоящее время считаются доказанными корреляционные связи между 

индивидуальными графическими элементами кожного рисунка и особенностями 

хромосомного набора индивидуума [88] и возможность использования дермато-

глифических признаков для диагностики адаптированности индивидуумов к тем 

или иным условиям их существования в социуме [21 ; 23 ; 59 ; 60 ; 96 ; 100].  

Выявленная связь между особенностями дерматоглифики и многими 

соматическими заболеваниями – онкологическими, сердечно-сосудистыми, 

профессиональными, туберкулезом, сахарным диабетом и др. [97] объясняет-

ся тем, что во время  эмбрионального развития эпидермис образуется из той 

же зародышевой закладки (эктодермы), что и центральная нервная система, 

причем почти одновременно с ней [100]. Общность эмбрионального проис-

хождения дермальных элементов и центральной нервной системы позволило 

предположить связь признаков дерматоглифики не только с неврологической 

и психиатрической патологией, но и с особенностями функционирования 

ЦНС. Так, например, была обнаружена корреляционная связь некоторых 

дерматоглифических узоров с определенными параметрами электроэнцефа-

лограммы. Дерматоглифика служит надежным маркером морфогенетических 

асимметрий, что, в частности, можно использовать в изучении межполушар-

ной асимметрии мозга человека [44]. 

Дерматоглифическая картина имеет половые различия. У мужчин чаще 

встречаются сложные узоры (завитки и петли), у женщин – простые узоры 

(петли и дуги). Темпы внутриутробного соматического развития у лиц жен-

ского пола ниже, чем мужского, что определяет отставание девочек на момент 

рождения по массе и длине тела. Отклонение лиц мужского пола от эволюци-

онной тенденции замедления внутриутробного роста совпадает с большей, чем 

у женщин, усложненностью пальцевых узоров. Форма узора характеризует 

темп роста экто- и мезодермальных образований, образующих кожный покров 

на пальцевой подушечке: простая форма (дуга, петля) возникает при торможе-
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нии ростовых процессов, сложная форма (завиток) – при ускоренности по-

следних. Рисунок узора усложняется при “заполнении“ пространства пальце-

вой подушечки структурами, образующимися в убыстренном темпе.  

Существует определенная связь дерматоглифических элементов с размера-

ми тела или их отношениями. Например, астенический вариант соматотипа ассо-

циирован с преобладанием простых кожных узоров на пальцевых подушечках, 

что объясняется замедлением внутриутробного роста экто-мезодермальных за-

кладок [21 ; 71]. Можно предположить, что формирующиеся элементы пальце-

вого узора в эмбриональном развитии связаны с потоками соединительноткан-

ных элементов и упрощенная форма узора свидетельствует о замедленности 

пренатальной дифференцировки производных эктодермы, а усложненность 

узора  (в сторону завитка) – об ускорении этого процесса [71].  

Дерматоглифическая конституция является, по существу, совокупностью 

генетических маркеров. Структура конституции такова, что отдельный ее при-

знак способен отразить общие для данного типа конституции состояния реак-

тивности и ростовых процессов. Дуги и ульнарные петли чаще встречаются на 

пальцах левых рук; завитки и радиальные петли – на пальцах правых рук. Это 

объясняется особенностями взаимодействия генетических элементов с ткане-

выми структурами, в области которых они функционируют. Описанная асим-

метрия характерна для праворуких, у левшей она инвертирована [39].  

Определенный интерес представляет также предложенный В.В. Колкути-

ным и соавт. (2001) морфологический метод, выявляющий симптомокомплекс 

психического заболевания, важнейшей частью которого служит картина папил-

лярных узоров пальцев рук и ладоней - морфологический маркер психического 

статуса. Последний, как было показано, служит “маркером” не только развив-

шегося заболевания, но и всех его скрытых (латентных) форм, позволяя прогно-

зировать возможные психические и поведенческие расстройства, т.е. всякого 

рода дезадаптации, скрытые в данный момент и проявляющиеся в стрессовой 

ситуации или в отдаленном периоде служебной деятельности [56]. 
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При изучении особенностей пальцевой дерматоглифики в связи c кон-

кретными физическими качествами А.Ф.Маленко и Э.Г.Мартисовым [62] 

установлено, что низкая узорная интенсивность и низкий гребневой счет ассо-

циируются с высоким силовым потенциалом при одновременном снижении 

выносливости и координации движений. Напротив, высокая интенсивность 

узоров и гребневой счет свидетельствуют о выносливости и хорошей коорди-

нации при снижении качеств взрывной силы. Установив наличие корреляци-

онных связей между дерматоглифическими элементами и показателями энер-

гетического гомеостаза организма, авторы получили доказательное подтвер-

ждение описываемых закономерностей. Безусловно, интересными в этом от-

ношении представляются «детализирующие» исследования Л.П.Сергиенко 

[77], которые показали, что люди с относительно простым рисунком (дуги и 

петли с низким гребневым счетом) даже при незначительных нагрузках рабо-

тают почти на пределе своих возможностей. Если же у испытуемых помимо 

петель и дуг имеются еще и завитки, это отражает не столько уровень их ре-

альных возможностей, сколько неумение адекватно настраиваться на подоб-

ные нагрузки, то есть правильно рассчитывать свои силы. Люди с десятью 

петлями на пальцах составляют полную им противоположность – они реали-

зуются как высокоэнергетические и высокореактивные системы при обычной 

работе, но теряют свои возможности при экстремальных нагрузках. Таким 

образом, выявление дерматоглифов, маркирующих более или менее вынос-

ливые фенотипы [7 ; 14], позволяет установить природные физические воз-

можности человека и, например, выбрать «оптимальный» для конкретного 

индивидуума вид спорта [1].  

Несомненный интерес представляют обобщенные результаты исследо-

вания расовых дерматоглифических особенностей [34 ; 92 ; 100], показавших, 

что у народов Европы, Северной Африки, европеоидов Индии и Северной 

Америки петли встречаются чаще, чем завитки, тогда как процент завитков 

увеличивается с севера Европы на юг и с запада на восток. 
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Таким образом, высказанное еще в начале ХХ века предположение аме-

риканских исследователей Сummins H. и Midlo Ch. [136] о возможности ис-

пользования дерматоглифики для диагностики заболеваний, в настоящее 

время стало реальностью: анализ дерматоглифической картины используется 

отечественными и зарубежными исследователями для как скрининговый ме-

тод диагностики более 100 заболеваний [97]. 

Передача графических элементов кожи из поколения в поколение явилась 

основанием для практического применения дерматоглифики при спорном от-

цовстве, материнстве, подмене детей [34], для идентификации личности по-

гибших в условиях массовых катастроф [66], в качестве скринингового метода 

исследования при болезни Дауна, синдромах Патау, Эдвардса, Шерешевского-

Тернера [9 ; 35 ; 41 ; 90 ; 97].  К настоящему времени установлено, что хромо-

сомные синдромы сопровождаются некоторыми дерматоглифическими при-

знаками на ладонях, пальцах рук и подошвах ног. Изменения дерматоглифов 

наблюдаются как при количественных (моносомия, трисомия, полисомия), так 

и при структурных аберрациях, обусловленных, например, потерями участков 

в длинных и коротких плечах хромосом [12]. 

Данные о наследовании дерматоглифических показателей не подтвер-

ждают ни доминантного, ни рецессивного, ни сцепленного с полом моноген-

ного наследования, однако они приобретают значительный вес, когда имеет 

место полигенное наследование, при котором частота наследования петлевых 

узоров составляет 95,9 % [96]. Возможно, каждый из генов, определяющих 

кожные узоры, экспрессируется независимо и доминантно. Предположитель-

ная локализация трех генов, определяющих основные кожные узоры кончиков 

пальцев, следующая: завитки - хромосомы D, дуги - хромосомы Е, петли - 

хромосомы G. Не все элементы дерматоглифической картины наследуются в 

равной мере: наиболее генетически детерминированы кожные узоры на паль-

цах, затем - ладонные и, наконец, подошвенные.  

С помощью дерматоглифики стало возможным выявить многие наслед-



 24 

ственные пороки развития, такие как болезни обмена веществ, врожденные зло-

качественные опухоли (карциномы, ретинобластомы и т. п.). Изменения кожных 

узоров информативны также и при множественных пороках развития, при 

наследственных аномалиях центральной нервной и мочевыделительной систем, 

опорно-двигательного аппарата, желудочно-кишечного тракта, системы соеди-

нительной ткани, а так же многих психических, соматических, инфекционных 

заболеваниях [41].  

В найденных нами единичных работах сообщается о наличии у больных СД  

[53 ; 138] и пациентов с ожирением [151 ; 187], характерных особенностей дер-

матоглифической картины, которые, по мнению авторов, указывают на участие 

генетического фактора в развитии этих полигенно наследуемых заболеваний. В 

частности, Platilová Н. et al. [138] такой особенностью у пациентов с наруше-

нием углеводного обмена, считают нетипичность окончания или редукция 

линии С. Исследование Kaladze N.N. et al. [187] показало, что ожирение у 

мальчиков связано с величиной угла atd, ладонным гребневым счетом ab, 

наличием дополнительного трирадиуса, редукцией ладонного трирадиуса с и 

нетипичным окончанием ладонных линий, в то время как Kahn H.S. et al. 

[151] при обследовании призывников с абдоминальным ожирением выявил 

прямую корреляцию ОТ/ОБ только с разницей гребневого счета между 4 и 5 

пальцами правой руки. Обращает внимание, что большинство из перечислен-

ных выше исследований носили фрагментарный и бессистемный характер, а 

поэтому полученные результаты характеризовались отсутствием логической 

завершенности. Лишь в исследовании М.Ю.Якушевой с соавт. [31 ; 53] была 

предпринята попытка комплексного анализа дерматоглифической картины при 

СД 2 типа с установлением особенностей каждого из 61 стандартных дермато-

глифических элементов, достаточных для описания различий между группами 

больных СД 2 типа и здоровых, а также последующего распознавания образов с 

помощью пакета прикладных программ КВАЗАР [54]. В результате были уста-

новлены 12 наиболее информативных дерматоглифческих элементов, позволя-
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ющих, по мнению авторов, с высокой вероятностью установить наличие пред-

расположенности к СД 2 типа: общий гребневой счет (отдельно для пальцев пра-

вой и левой руки) более 95, суммарный гребневой счет (обеих рук) более 130, ла-

донный гребневой счет ab более 32, ладонный гребневой счет cd более 38, коли-

чество ладонных линий более 6, окончание главной ладонной линии В в 5 ладон-

ном поле, наличие ульнарной петли на 1 пальце, наличие завитка и арки на 4 

пальце (при любых рисунках на гипотенаре), наличие петли с дополнительным 

трирадиусом (D), отсутствие рисунка в зоне между 3 и 4 пальцами, окончание 

главной ладонной линии А в 5 поле, окончание главной ладонной линии С в поле 

5 и 7 на правой руке и в поле 5 - на левой. Считая это несомненным достоинством 

работы, равно как и представленную авторами в убывающем порядке информа-

тивность каждого из дерматоглифических элементов (характер рисунка в зоне 

между 3 и 4 пальцами ЛР, характер рисунка в зоне между 3 и 4 пальцами ПР, ха-

рактер рисунка на 5 пальце ЛР, характер рисунка на 3 пальце ЛР, характер рисунка 

на 4 пальце ПР, характер рисунка на 4 пальце ЛР, характер рисунка на 5 пальце 

ПР, ладонный гребневой счет cd ЛР, направление главной ладонной линии С ЛР, 

гребневой счет на 1 пальце ПР, направление главной ладонной линии В ЛР, харак-

тер рисунка в зоне между 2 и 3 пальцами ЛР, количество ладонных линий ЛР, 

направление главной ладонной линии С ПР, гребневой счет на 5 пальце ЛР), нель-

зя не отметить отсутствие в ней важной, на наш взгляд, информации о характере 

и тесноте корреляционных отношений каждого из стандартных элементов дер-

матоглифической картины с каждым из типичных для СД 2 типа антропометри-

ческих и лабораторных параметров углеводного (уровень глюкозы, HbA1c, ИРИ, 

С-пептид, HOMA-IR) и липидного (уровень ТГ, ОХ, ЛПНП, ЛПВП) обмена.  

Исходя из изложенного, представляется очевидной актуальность изучения 

особенностей дерматоглифической картины пациентов с МС, а также исследова-

ние взаимосвязей её элементов с жировой составляющей в композиции тела, ан-

тропометрическими и лабораторными компонентами МС. Это позволит, по 

нашему мнению, установить чёткие и применимые в повседневной клинической 
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практике критерии индивидуальной предрасположенности к МС, которые могут  

стать основой для формирования группы риска и (в совокупности с биоимпе-

дансным определением ЖСКТ) доказательной базой для обоснования времени 

начала профилактических и превентивных терапевтических мероприятий у мо-

лодых людей с ещё нормальными значениями антропометрических параметров и 

индекса массы тела. 
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ГЛАВА 2. ОБЪЕКТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Работа выполнена на базе МУ ГКБ № 40 г. Екатеринбурга (гл. врач – 

А.И.Степанов) и кафедры внутренних болезней, эндокринологии и клиниче-

ской фармакологии ГОУ ВПО УГМА Росздрава (зав. – д.м.н., профессор 

О.Г.Смоленская). Исследование одобрено Этическим комитетом Государ-

ственного образовательного учреждения высшего профессионального обра-

зования «Уральская государственная медицинская академия Федерального 

агентства по здравоохранению и социальному развитию». 

 

2.1. Дизайн исследования и принципы формирования групп обследо-

ванных лиц 

В соответствии с целью и поставленными задачами, в одномоментное 

сравнительное исследование были включены лица, подписавшие информиро-

ванное согласие на участие в этом исследовании: 458 практически здоровых 

молодых людей (220 студенток УГМА в возрасте 21,02±2,21 лет и 238 студен-

тов 22,03±2,04 лет), а также 70 больных сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа) 

(42 женщины и 28 мужчин в возрасте 39-49 лет), длительностью не более 10 

лет, компенсированным на момент обследования по углеводному обмену, без 

клинически значимых осложнений, и 80 практически здоровых лиц аналогич-

ного с ними возраста (40 женщин и 40 мужчин) - для установления эталонной 

совокупности элементов дерматоглифической картины МС. 

Критерии включения : 

1. Возраст 18-25 лет;  

2. Индекс массы тела (ИМТ) = 18 - 29,9 кг/м²; 

3. Однотипность режима и качества питания и физических нагрузок;  

4. Отсутствие хронических заболеваний, вызывающих вторичные нару-

шения углеводного и липидного обмена и артериальную гипертензию;  

5. Сохранность менструальной функции и отказ от средств гормональ-
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ной контрацепции в течение последних 6 месяцев (для женщин). 

Критерии исключения: 

1.   Возраст моложе 18 лет и старше 25 лет; 

2.   ИМТ ≥30 кг/м2; 

3.   Наличие хронических заболеваний, вызывающих вторичные наруше-

ния углеводного и липидного обмена, а также артериальной гипертен-

зии; 

4.   Наличие заболеваний, предрасполагающих к развитию вторичных 

(симптоматических) форм ожирения и АГ: патология щитовидной желе-

зы (гипотиреоз), яичников (у девушек), юношеский диспитуитаризм, 

MODY-диабет и др. в анамнезе. 

5.   Нарушение менструальной функции и/или использование средств гор-

мональной контрацепции в течение последних 6 месяцев (для женщин). 

Для диагностики МС использовались модифицированные критерии  Adult  

Treatment Panel III (АТР III, 2001), Американской Ассоциации Клинических 

Эндокринологов (ААСЕ, 2002) и критерии Международной федерации диабета 

(IDF, 2005) с поправками на пол и возраст [109 ; 186 ; 222 ; 224]: 

• инсулинорезистентность или окружность талии > 80 см для женщин, 

> 94 см для мужчин;  

• ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л; 

• артериальная гипертензия: 20-29 лет - АД ≥ 121/79 мм рт.ст.; 

• дислипидемия: 20-29 лет - ТГ ≥ 1,69 ммоль/л и/или ХСЛПВП < 1,29 

ммоль/л  для женщин, < 1,04 ммоль/л для мужчин; 

• уровень глюкозы в капиллярной крови натощак > 5,6 ммоль/л или 

нарушение толерантности к глюкозе;  

• гиперурикемия. 

Об избыточности  висцерального отложения жира судили по критериям, Pietro-

belli A. с соавт. [217], согласно которым нормальное содержание висцерального жира 

у женщин колеблется в диапазоне от 17 до 22%, а у мужчин – от 8,5 до 18%.  
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После углубленного обследования из 458 молодых людей были сформиро-

ваны 3 группы:  

•   Группа 1 (основная) – 200 практически здоровых лиц молодого воз-

раста (21,15±2,34 лет) с высокой жировой составляющей в композиции тела 

(ЖСКТ) при нормальных значениях ИМТ и лабораторных показателей, из 

них 110 женщин и 90 мужчин; 

•   Группа 2 (неполный МС) – 78 практически здоровых лиц, 21,02±2,21 

лет, с высокой ЖСКТ, лабораторными признаками дислипидемии и/или 

нарушений углеводного обмена (40 женщин и 38 мужчин); 

•   Группа 3 (контрольная) – 180 здоровых молодых людей (70 женщин и 110 

мужчин - из общего числа обследованных)  с  нормальным  значением  ИМТ, 

окружности талии (ОТ), её отношения к окружности бедер (ОТ/ОБ), ЖСКТ и ла-

бораторных параметров углеводного и липидного обмена. 

Выявление дерматоглифических критериев индивидуальной предраспо-

ложенности к МС (совокупности элементов дерматоглифической картины, 

свойственной пациентам с МС) проведено в 3 этапа: 

1 этап - установление эталонной совокупности элементов дерматогли-

фической картины, свойственной пациентам с полным МС («метаболическо-

го морфогенотипа») на основе выявления значимых корреляционных связей   

каждого из 61 дерматологического элемента с каждым из антропометриче-

ских и лабораторных составляющих МС у 70 тучных пациентов 39-49 лет с 

СД 2 типа (42 женщины и 28 мужчин) длительностью от 10 до 15 лет, в ста-

дии компенсации по углеводному обмену на момент обследования, без тяже-

лых осложнений и сопутствующей патологии и 80 практически здоровых лиц 

(40 женщин и 40 мужчин) 39-49 лет без ожирения, клинически значимых 

нарушений углеводного и липидного обмена (группа контроля). 

2 этап - выявление значимых корреляционных связей каждого из 61 

дерматоглифического элемента с каждым из антропометрических и лабора-

торных составляющих МС у 68 студентов УГМА в возрасте 20-23 лет с вы-
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сокой ЖСКТ (38 молодых женщин с ЖСКТ более 22% и 30 молодых мужчин 

с ЖСКТ более 18%).   

3 этап – выявление общей для пациентов обеих групп совокупности 

элементов дерматоглифической картины («метаболического морфогеноти-

па»), расчет её диагностической чувствительности и специфичности и уста-

новление на основе последних значения «метаболического морфогенотипа» 

как маркера индивидуальной предрасположенности к МС. 

Установление значимости ЖСКТ как критерия диагностики преморбид-

ной стадии МС путем выявления статистически значимых корреляционных 

отношений лабораторных составляющих МС с ЖСКТ и с традиционными 

антропометрическими параметрами МС (ИМТ, ОТ). 

 

2.2. Методы исследования 

2.2.1. Клинические методы 

а) опросники «Питание», «Физическая активность», «Осведомленность об 

избыточном весе», «Холестерин» и «Гипертония» (PAHO, 2002) [270]; 

б)  измерение роста (см) и массы тела (кг), вычисление ИМТ (кг/м²);  

 в) определение окружности талии (ОТ, см), окружности бедер (ОБ, см), 

отношения ОТ/ОБ; 

 г) определение систолического (САД), диастолического (ДАД) и сред-

него АД (АД ср = 0,42 × [САД. − ДАД] + ДАД                                               (1) 

2.2.2. Лабораторные методы 3 

а) общеклинические  

•  общий и биохимический анализ крови, включавший определение 

уровня общего холестерина, холестерина ЛПНП, ЛПВП и триглицеридов 

ферментативным методом на биохимическом анализаторе «Immunochemistry 

Systems» фирмы “Beckman Coulter” (США), 

                                                           
4 Исследования проведены на базе Центра клинической и лабораторной диагностики (директор – д.м.н., 
профессор Я.Б.Бейкин) при активной организационной поддержке зам. главного врача по терапевтиче-
ской службе МУ ГКБ № 40 г. Екатеринбурга, к.м.н. Н.Ю.Трельской.  
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б) специальные 

• определение уровня глюкозы  натощак и через 2 часа после перораль-

ной нагрузки 75 г глюкозы (для группы без СД 2 типа), 

• определение уровня мочевой кислоты в крови (унифицированным ме-

тодом с фосфорновольфрамовым реактивом),  

• определение иммунореактивного инсулина (ИРИ) иммунофермент-

ным методом на диагностических системах фирмы “DSL” (США), расчет ин-

декса инсулинорезистентности HOMA-IR по формуле: 

           HOMA-IR = глюкоза (ммоль/л) х ИРИ (мМЕ/мл)/22,5               (2) 

• определение уровня С-пептида (иммуноферментным методом на диа-

гностических системах фирмы “DSL”, США) с оценкой результатов на спек-

трофотометре “Multiscan” фирмы Labsystems” (Финляндия);  

• определение уровня гликозилированного гемоглобина (HbA1c) - ме-

тодом катионообменной хроматографии низкого давления на автоматиче-

ском анализаторе “Glycomat DS5”  фирмы “Drew” (Drew Scientific, Велико-

британия). 

   

2.2.3. Инструментальные методы 

       2.2.3.1. Определение жировой составляющей в композиции тела 

(ЖСКТ, %) проводилось биоимпедансным методом с помощью аппарата 

«OMRON BF 306» (Рис. 2.1) при частоте переменного тока 50 кГц силой в 500 

А, ручном наложении электродов и распо-

ложении ступней стоящего пациента на ши-

рине плеч. Предпочтение, отданное биоим-

педансному методу определения ЖСКТ, 

определялось его доступностью и простотой 

в исполнении при диагностической чувстви-

тельности и специфичности, сопоставимой 

не только с КТ (коэффициент корреляции = 
Рис. 2.1.    Жироанализатор  
                  «OMRON BF 306» 
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0,920, р<0,01), МРТ [140], двухкомпонентной моделью композиции тела, рас-

считанной по формуле Siri W.E. (разница в измерениях = 1,27%) [257], но и с 

двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрией - современным «золотым 

стандартом» в определении композиции тела [211 ; 253].  

При импедансометрическом определении ЖСКТ соблюдались рекоменда-

ции Национального института здоровья США (1996)4 с дополнениями Э.Г. Мар-

тиросова с соавт. (2006) [64]. 

1. Предварительный этап: а) за неделю до обследования следует отка-

заться от приёма диуретиков; б) за двое суток — от употребления алкоголя, 

кофеина и других веществ, способствующих нарушению водного обмена; в) 

за 3-4 часа — воздержаться от физических нагрузок, а также от приёма воды 

и пищи; г) за 30 мин. до обследования очистить мочевой пузырь. 

2. Перед началом измерений обследуемому рекомендуется провести лё-

жа 7–10 мин. на горизонтальной поверхности. 

3. Во время измерений:  

а) необходимо надёжно изолировать обследуемого от окружающих элек-

тропроводящих предметов; 

б) электроды необходимо наложить точно в соответствии с инструкцией (по-

ложение электродов имеет критическое значение, смещение их на 1 см вдоль 

направления зондирующего тока приводит к 2%-ной ошибке измерения импедан-

са);  

в) обеспечить неподвижное положение пациента с разведенными в сто-

роны руками и ногами под углом 30-45º к оси тела; 

г) необходимо исключить воспалительные заболевания (величина импе-

данса зависит от температуры тела) и наличие противопоказаний к биоимпе-

дансометрии (имплантированный кардиостимулятор). 

Индекс жировой массы тела (ИЖМТ, кг/м2) рассчитывался по формуле:          

                                                           
5 Bioelectrical impedance analysis in body composition measurement: NIH Technology Assessment Conference 
Statement, 1996 [265].  
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ИЖМТ = [масса тела х (ЖСКТ/100)]/рост2 [26].                                  (3) 

 2.2.3.2.  Дерматоглифическое исследование  

Исследование дерматоглифических пальцевых и ладонных отпечатков 

осуществлялось  аппаратно-программным комплексом, разработанным спе-

циалистами ЗАО «Папиллон» (г. Миасс, Россия). Ладонные и пальцевые от-

печатки фиксировались дактилоскопическим сканнером «ДС-16» (для ладон-

ных линий – Рис. 2.2) и «ДС-22» (для пальцевых линий – Рис. 2.3), после чего 

изображения автоматически передавались в компьютер для расшифровки с 

помощью специальной программы.  

Анализ дерматоглифической картины обследованных проведен на базе 

ИИФ УрО РАН совместно с ведущим научным сотрудником лаборатории им-

мунофизиологии обменных процессов, д.м.н. М.Ю.Якушевой. 
  

 

 

Кодирование количественных признаков (гребневой счет, величина уг-

лов) осуществлялось в автоматическом режиме, а качественных (типы рисун- 

ков, линий) – оператором, с помощью специальной системы шаблонов [104].    

Рис. 2.2. Сканирование ладонных 
линий с помощью ДС-16 

Рис. 2.3. Сканирование пальце-
вых узоров с помощью ДС-22 
Рис. 2.3. Сканирование пальце-
вых узоров с помощью ДС-22 
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Расшифровка дерматоглифических признаков проведена согласно Меж-

дународной дерматоглифической классификации [34 ; 214], согласно которой  

оценивался 61 дерматоглифический параметр, отражающий пальцевые 

(гребневой счет и тип узора на каждом пальце) и ладонные узоры (ладонный 

гребневой счет, наличие и расположение ладонных и осевых трирадиусов, 

направление главных ладонных линий А, В, С и D, величина угла atd, харак-

тер рисунков на тенаре и гипотенаре и в межпальцевых полях), т.е. практиче-

ски все элементы, описываемые в медицинской дерматоглифике, за исклю-

чением различных авторских индексов, являющихся, как правило, производ-

ными основных дерматоглифических параметров.  

Выбранные для исследования дерматоглифические признаки включали: 

• 21 количественный признак - пальцевой и ладонный гребневой счет и 

величина угла atd;   

• 40 качественных признаков, характеризующих пальцевые и ладонные 

узоры, и являющихся кодируемой. 

Трирадиус – место или точка схождения трех различно направленных 

систем папиллярных линий; на ладони выделяют трирадиусы а, b, c и d, рас-

положенные под  2 , 3, 4 и 5 пальцами, от которых начинаются главные ла-

донные линии А, В, С и D, а так же осевой трирадиус t. 

Гребневый счет  – количество папиллярных линий, пересекающих пря-

мую, соединяющую центр узора и трирадиус.  Это стабильная, не изменяю-

щаяся с возрастом, особенность пальцевых дерматоглифов [40]. 

Общий (суммарный) гребневой счет - сумма папиллярных линий между 

центром узора и дельтой, подсчитанных на всех пальцах одной руки; сум-

марный гребневой счет – то же, на всех пальцах обеих рук.  Ладонный греб-

невой счет - это количество гребней, пересекающих прямые, соединяющие 

ладонные трирадиусы  ab, bc, cd.  

Величина угла atd – угол между  ладонными трирадиусами a, t и d. 

Типы узоров: дуги, завитки, ульнарные и радиальные петли, двойные петли.  
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Дуга А (arch) – тип узора, представляющий собой систему гребешковых 

линий, выпуклых дистально и не имеющих трирадиуса, пересекающих паль-

цевую подушечку поперек. 

Петля L (loop) – полузамкнутый тип узора, в котором кожные гребешки 

начинаются от одного края пальца, идут, изгибаясь дистально, к другому,  но, 

не доходя до него, возвращаются к тому краю, от которого начались. Петля 

имеет один трирадиус  и один центр; если петля открыта в ульнарную сторону,  

она называется ульнарной (U),  а в радиальную – радиальной  (R). 

Завиток W (whorl) – замкнутый тип узора, в котором гребешковые ли-

нии идут концентрически, имеющий один центр и два трирадиуса. В завит-

ковом узоре, учитывают только число гребней со стороны большего расстоя-

ния “трирадиус - центр”. 

Двойная петля (double loop) - замкнутый тип узора, в котором гребеш-

ковые линии идут концентрически, имеющий два центра и три трирадиуса. 

Наиболее часто встречаются ульнарные петли, немного реже завитки, 

еще реже радиальные петли и арки (Рис.2.4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
        Рис. 2.4.  Типы основных пальцевых узоров человека: W –завиток, U – уль-

нарная петля, R – радиальная петля, A – дуга, d – дельта узора, о – 
центр узора. 

 

При оценке ладонной картины дерматоглифов учитывали тип располо-

жения ладонных линий по клиссификации М.И.Вильямовской [29] наличие 

рисунков в межпальцевых полях (петля или петля с дополнительным трира-

диусом), наличие рисунков на тенаре и гипотенаре (ульнарная петля, ради-

альная петля, карпальная петля, завиток, спираль и следы рисунка), положе-
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ние осевого трирадиуса t (карпальное, центральное, промежуточное и про-

межуточное боковое), редукция ладонных трирадиусов, направление оконча-

ния главных ладонных линий A, B, C и D (модификация Cummins Н. и Midlo 

Сh., 1943), количество ладонных линий (малое – до 5, среднее 5-10, большое 

– более 10) и ширина ладонных линий (более 1 мм, менее 1 мм, и нитевид-

ные) – Рис. 2.5 и Рис. 2.6. 

 

 
 
 

Рис. 2.5.  Строение узора на ладонной поверхности руки: 
 

I - подпалъцевый участок: а - трехлучевое образование - трирадиус; б - межпальцевые  пет-

левые узоры; в - подпальцевые петлевые узоры; г - дугообразный поток папиллярных линий; д - 

нижний поток папиллярных линий; 1 - 3 - подпальцевые участки  с  возможным  наличием узоров 

дугового, петлевого и завиткового типов; 

II - гипотенар (ульнарный  участок): е - разделение потоков папиллярных линий; 4-6 

- участки с возможным наличием узоров петлевого, завиткового или аномального типа; 

III - тенар (радиальный участок): ж - поток папиллярных линий серпообразной фор-

мы; з - поток папиллярных линий прямолинейной формы; 7 - участок с возможным нали-

чием трехлучевого образования - трирадиуса; 8-10 - участок с возможным наличием узо-

ров петлевого, завиткового или аномального типа; 11 - складки-морщины; 12 - участок  с  
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возможным наличием узоров петлевого типа; 13 - поток папиллярных линий угловатой 

формы; 14, 15 - флексорные линии; 16 - межфаланговая складка. 
 
 

 
 
Рис. 2.6. Схема ладонной топографии (А), ладонных полей, трирадиусов, линий и 
узоров (В)  (по Cummins, Midlo, 1943) 
 
Часть А: 1-4 — межпальцевые промежутки, I-IV — межпальцевые подушечки; Th — те-
нар; Н — гипотенар, P. f. m. - ph — пястно-фаланговые сгибательные складки; P. f. t. d. – 
дистальная поперечная сгибательная складка; Р, f, t, p — проксимальная поперечная сги-
бательная складка; P. f. р.— сгибательная складка большого пальца; P. f. с. — запястная 
сгибательная складка. 
Часть В: 1-3 — ладонные поля, а, b, с, d — пальцевые трирадиусы; А, В, С, D — главные 
ладонные линии, t, t', t" — карпальный, промежуточный и центральный осевые трирадиусы. 

 
2.3. Статистическая обработка материала проведена с использовани-

ем пакета прикладных программ “Statistica” (версия 6.0) и SPSS (версия 17.0). 

Нормальность распределения данных проверялась дескриптивными ме-

тодами (на основе показателей эксцесса и асимметрии), визуализацией (с по-

строением гистограммы и наложением кривой нормального распределения) и 

оценкой критерия согласия распределений Шапиро-Уилкса [79 ; 86]. Значения 

всех изучаемых переменных имели распределение, близкое к нормальному. 

 Непрерывные величины были  представлены в виде медианы и 25 и 75 

процентилей (Ме, 25÷75%), для статистической их обработки были исполь-

зованы непараметрические критерии. 
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 Достоверность корреляционных связей определялась с помощью ранго-

вого коэффициента (r) Спирмена. При значении r>0,7 и р≤ 0,01 связь счита-

лась сильной, при 0,5>r >0,7 и величине 0,01< р ≤0,05 – средней, при 0,3>r 

>0,5 и значениях 0,05<р≤0,1 – умеренной, с тенденцией к достоверной связи, 

при 0,2>r >0,3 и величине р> 0,1 - слабой, статистически незначимой. Для ис-

ключения ложных корреляций использовались частные коэффициенты кор-

реляций и канонический анализ. 

Определение статистической значимости различий непрерывных величин про-

водилось с использованием непараметрического теста – U-критерия Манна-Уитни. 

Для оценки межгрупповых различий изучавшихся показателей применялся 

однофакторный дисперсионный анализ. Достоверность различий между тремя 

группами рассчитывалась по тесту Крускал-Уоллиса с поправкой Бонферрони.  

При сравнении дискретных переменных (качественных признаков) ис-

пользовался критерий χ2  Пирсона с коррекцией по Йетсу. Достоверность раз-

личий частот в группах оценивалась с помощью критерия χ². При неудовле-

творении условий применения асимтотических методов (количество ячеек со 

значениями менее 5), использовался точный тест Monte-Carlo с доверитель-

ным интервалом 95% или точное значение р (для таблиц 2х2).  

Для определения интенсивности линейной взаимосвязи каждой конкрет-

ной независимой и зависимой переменных, с учётом влияния других перемен-

ных, построения моделей прогнозирования независимых переменных с учетом 

изменения зависимых, применялся метод пошаговой множественной линейной 

регрессии. Для определения доли влияния анализируемого факторного призна-

ка на результативный признак определялся коэффициент детерминации (r2). 

Достоверность уравнений регрессии оценивалась по значимости критерия Фи-

шера (F). Достоверным считался уровень р <0,05 [79]. 
 

2.3.1. Определение чувствительности и специфичности жировой со-
ставляющей в композиции тела пациентов и установление совокупно-
сти элементов дерматоглифической картины, характерной для пациен-
тов с метаболическим синдромом («метаболического морфогенотипа»)  
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Применяя тот или иной метод диагностики, важно знать - с какой веро-

ятностью можно доверять методу [38]. Для того чтобы формализовать практи-

ческую ценность различных методов диагностики, были введены понятия чув-

ствительности и специфичности [115]:  

Чувствительность - доля больных, которые признаны больными в ре-

зультате применения метода диагностики, признанного «золотым стандар-

том», от общего количества больных, проверенных с помощью данного ме-

тода диагностики. Другими словами, чувствительность (sensitivity) - доля 

позитивных результатов теста в группе (в популяции) больных пациентов, 

которая рассчитывается по формуле:  
 

                                                число (+) результатов у больных с подтвержденным диагнозом 
          Чувствительность = --------------------------------------------------------------------------------------------- 
                            число обследованных больных с подтвержденным диагнозом 

 

Специфичность - доля здоровых, которые признаны здоровыми в ре-

зультате применения метода диагностики, признанного «золотым стандар-

том», от общего количества здоровых, проверенных с помощью данного ме-

тода диагностики, т.е. специфичность (specificity) - доля негативных резуль-

татов теста в группе здоровых пациентов, которая рассчитывается по формуле: 
  

           число отрицательных результатов в контрольной группе   
          Специфичность  =   ----------------------------------------------------------------------------------- 
            число обследованных пациентов  в контрольной группе 

 

В идеале, для того, чтобы определить чувствительность и специфичность 

метода диагностики, необходимо с его помощью проверить все население 

Земли; при этом надо заранее знать, кто из жителей является здоровым, а кто 

больным. Именно тогда, и только тогда, чувствительность и специфичность 

равны вероятности того, что метод диагностики дал правильный результат.  

Существует два мнемонических правила, значительно помогающих в 

использовании данных о чувствительности и специфичности диагностиче-

ского теста: SnNout - мнемоническое правило, напоминающее о том, что 

признак, тест или симптом, имеющий высокую чувствительность (high 
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Sensitivity test), при отрицательном его результате исключает заболевание 

(Negative result rules out) и SpPin: мнемоническое правило, напоминающее о 

том, что признак, тест или симптом, имеющий высокую специфичность (high 

Specificity test), при положительном его результате подтверждает заболева-

ние (Positive result rules in). 

Руководствуясь изложенными выше понятиями и правилами вычисления 

показателей чувствительности и специфичности диагностического исследования, 

для наглядности расчета этих показателей была использована приводящаяся ни-

же четырехпольная таблица в авторском варианте Altman D.G., Bland J.M. [115] 5.  

 

Установление дерматоглифической картины, характерной для пациентов 

с МС, осуществлялась путем анализа корреляционных отношений каждого из 

61 стандартных дерматоглифических элементов с каждым из антропометриче-

ских и лабораторных компонентов МС у пациентов с полным МС (СД 2 типа),  

у молодых людей с высокой ЖСКТ и у молодых людей группы контроля, по-

следующего выделения однотипных и статистически значимых совокупностей 

элементов, в том числе типичных  для женщин и мужчин и контроля досто-

верности выявленных совокупностей с помощью метода канонической корре-

ляции.   
                                                           
5  Размер шрифта в ряде последующих таблиц, отличный от основного текста, определялся их информаци-
онной насыщенностью и допускающимся в таких случаях межгосударственным стандартом ГОСТ 7.32-2001 
с поправкой (ИУС 5-2002) уменьшением размеров шрифта. Введен в действие (взамен ГОСТ 7.32-91) По-
становлением Государственного комитета Российской Федерации по стандартизации и метрологии от 4 сен-
тября 2001 г. N 367-ст непосредственно в качестве государственного стандарта Российской Федерации с 1 
июля 2002 г. 
 

  Заболевание 

Присутствует Отсутствует 

 
Тест 

Положительный A B 

Отрицательный c D 

  a+c b+d 
Чувствительность (%) = а : (а+с) х 100; Cпецифичность (%) = d : (b+d) х 100 
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ГЛАВА 3.  КЛИНИЧЕСКАЯ, ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ И ЛАБОРА-

ТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ 
 

3.1. Клиническая характеристика молодых людей с избыточной жи-
ровой составляющей в композиции тела  
 

Анализом опросников «Питание», «Физическая активность», «Осве-

домленность об избыточном весе», «Холестерин» и «Гипертония» [270] у 

64% обследованных молодых людей с высокой ЖСКТ установлена наслед-

ственная предрасположенность к  ожирению (у 73,4% женщин и 48,7%  муж-

чин), к СД 2 типа (у 41,3%  и 23,5% соответственно),  к АГ (51% и 45,6%), к 

дислипидемии (37,2% и 25,8%), к нескольким компонентам МС одновремен-

но - у 41,3% и 23,5%, значимо отличаясь от таковой среди молодых людей с 

нормальной ЖСКТ (рис. 3.1): по ожирению - у 15,3% женщин и 10,1%  муж-

чин (р = 0,001), к СД 2 типа  - у 7,5%  и 3,6% соответственно (р = 0,004),  к 

АГ - у 16,7% и 14,8% (р = 0,033), к дислипидемии – у 4,4% и 3,5% (р = 0,02).   

 

 

Обращало внимание, что наследование ожирения и/или СД 2 типа до-

стоверно чаще (р = 0,003) прослеживалось по материнской линии, в то время 

как предрасположенность к артериальной гипертензии и к атерогенной 

Рис. 3.1. Наследственная предрасположенность к компонентам метаболического синдрома  
                у обследованных молодых людей 
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дислипидемии - по обеим родительским линиям 6. Полученные данные, с од-

ной стороны, согласуются с результатами других исследований, в том числе 

и популяционных, показавших  достоверно более частую встречаемость ИР и 

ГИ у потомков лиц с СД 2 типа [266], а с другой - являются косвенным под-

тверждением многофакторности МС: полигенности его наследования [114] и 

значимости эпигенетических факторов (влияния внешней среды). 

При оценке качества и кратности питания установлено, что 82% обследо-

ванных питались 1 или 2 раза в день, преимущественно вечером, отдавая пред-

почтение продуктам, богатым углеводами (53,7%) и жирами (49,5%). Особенно-

стью образа их жизни была низкая физическая активность (лишь 16,7% студен-

тов УГМА в группах с высокой ЖСКТ и неполным МС занимались физкульту-

рой от 2 до 3 раз в неделю). Таким образом, наследственная предрасположен-

ность к СД 2 типа, ожирению и АГ у лиц с нарушением питания и отсутствием 

должной физической активности, очевидно, явилась причиной развития у них 

инсулинорезистентности, а в дальнейшем – гиперинсулинемии и МС, т.е. типич-

ной цепочки событий, завершающихся МС [95]. 

Обследованные группы молодых людей характеризовались однородностью 

по общеклиническим (табл. 3.1 и 3.2) и лабораторным параметрам (табл. 3.3 и 

3.4) - одним из важных условий корректного решения поставленных задач.  

Представители контрольных групп были сопоставимы с пациентами основ-

ных групп и групп сравнения по возрасту (молодые женщины 22,0 [20,2÷25,0] 

лет, р = 0,577; р = 0,345; молодые мужчины 22,0 [21,4÷24,7] лет, р = 0,942; р = 

0,125), отличаясь нормальными значениями антропометрических и лаборатор-

ных метаболических показателей.  

Особенностью основных групп обследованных являлись сверхнормативные 

значения ЖСКТ при нормальной (согласно классификационным критериям ВОЗ, 

1997) величине индекса массы тела. 

 
 

                                                           
6 Достоверность сведений основывалась на медицинской грамотности обследованных. 
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Таблица 3.1 
 

Общеклиническая характеристика обследованных молодых женщин 
 

Группы 
 
 

Параметры 

Группа К 
(контрольная), 

n = 70 

Группа 1 
(основная)   
с высокой 

ЖСКТ, 
n = 120 

Группа 2 
(сравнения) 
с неполным 

МС, 
n = 40 

P(к-1) P(к-2) PP((11--22))   

Возраст,  
лет 

22,0 
(20,2÷25,0) 

22,06 
(20,0÷23,0) 

22,7 
(20,0÷22,5) 0,577 0,688 0,942 

Масса тела,  
Кг 

63,0 
(47,5÷64,0) 

57,0 
(45,0÷70,0) 

63,9 
(58,0÷77,25) 0,376 0,004* 0,022* 

ИМТ,  
кг/м-2 

20,06 
(16,8÷24,0) 

19,7 
(17,1÷24,8) 

23,22 
(19,0÷30,9) 0,596 0,007* 0,016* 

ОТ,  
См 

72,0 
(60,0÷76,0) 

69,45 
(65,0÷79,0) 

76,3 
(65,0÷88,0) 0,260 0,032* 0,026* 

ОТ/ОБ 0,78 
(0,69÷0,88) 

0,74 
(0,66÷0,79) 

0,78 
(0,69÷0,9) 0,071 0,908 0,131 

ЖСКТ,  
% 

14,59 
(7,2÷22,0) 

26,0 
(24,1÷29,1) 

30,77 
(26,7÷40,9) 0,001* 0,0001* 0,02* 

ИЖМТ  
 

2,9 
(1,51÷4,39) 

5,33 
(4,33÷8,09) 

6,87 
(4,35÷7,37) 0,001* 0,0001* 0,01* 

САД, 
мм рт. ст. 

115 
(106÷125) 

123 
(112÷127) 

118 
(110÷125) 0,543 0,732 0,367 

ДАД, 
мм рт. ст. 

63 
(60÷70) 

72 
(64÷80) 

70 
(60÷75) 0,483 0,490 0,241 

 
Примечание: здесь и далее - (*) - различия статистически достоверны 

 

 

Таблица 3.2 
Общеклиническая характеристика обследованных молодых мужчин 

 

Группы 
 
 

Параметры 

Группа К  
(контрольная),   

n = 110 

Группа 1  
(основная)   
с высокой 

ЖСКТ, 
n = 90 

Группа 2  
(сравнения)   
с неполным 

МС, 
n = 38 

P(к-1) P(к-2) P(1-2) 

Возраст,  
лет 

22,0 
(21,4÷24,7) 

22,7 
(20,0÷25,0) 

21,3 
(21,0÷24,3) 0,622 0,174 0,414 

Масса тела,  
Кг 

68,0 
(60,7÷78,0) 

76,75 
(73,0÷76,75) 

79,1 
(69,0÷84,8) 0,759 0,640 0,540 

ИМТ,  
кг/м-2 

20,06 
(20,1÷22,2) 

24,7 
(20,0÷25,2) 

25,0 
(22,7÷27,8) 0,806 0,173 0,148 

ОТ,  
См 

76,5 
(73,0÷77,0) 

75,0 
(74,0÷76,0) 

84,0 
(79,5÷88,0) 0,578 0,024* 0,019* 

ОТ/ОБ 0,8 
(0,8÷0,85) 

0,84 
(0,82÷0,875) 

0,82 
(0,78÷0,86) 0,069 0,105 0,013 

ЖСКТ,  
% 

13,0 
(8,1÷15,2) 

19,3 
(18,7÷25) 

24,8 
(23,8÷33,1) 0,001* 0,0001* 0,01* 

ИЖМТ  
 

2,7 
(1,59÷3,33) 

5,32 
(2,95÷8,17) 

6,92 
(5,7÷12,5) 0,001* 0,0011* 0,031* 

САД, 
мм рт. ст. 

117 
(109÷125) 

120 
(115÷128) 

118 
(115÷123) 0,256 0,449 0,429 

ДАД, 
мм рт. ст. 

70 
(68÷74) 

76 
(74÷80) 

73 
(70÷79) 0,538 0,274 0,337 
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Из 458 обследованных практически здоровыми - с нормальными значе-

ниями ИМТ, ЖСКТ и лабораторных показателей углеводного и липидного 

обмена – оказались лишь 39,3% (180 чел.) молодых людей (31,8% женщин и 

46,22% мужчин, р = 0,034). У 43,7% (200 чел.) – у 50% женщин и 37,82% 

мужчин (р = 0,015) – выявлена высокая ЖСКТ при нормальных значениях 

ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ и лабораторных параметров.  

У 17% обследованных (78 чел.) – у 18,2% женщин и 15,96% мужчин (р = 

0,047) – также считавших себя практически здоровыми, было обнаружено сочета-

ние высокой ЖСКТ при нормальной (у 57% женщин и у 72% мужчин, р = 0,024) 

или избыточной массе тела (у 43% и 28% соответственно, р = 0,033) с отдельными 

классическими антропометрическими (ОТ) и/или лабораторными признаками МС, 

трактовавшегося у таких пациентов как «неполный» МС (рис. 3.2,  рис. 3.3). 

 
Рис. 3.2.  Характеристика обследованных женщин 

 
                         Рис. 3.3. Характеристика обследованных мужчин 
 

 

Исследование половых особенностей выявленных отклонений показало, 

что ИМТ обследованных основной группы и группы сравнения достоверно 

отличался от контрольных значений лишь у женщин (р = 0,007 и р = 0,016 
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соответственно). Примечательно, что абдоминальный тип ожирения (ОТжен. 

>80 см., ОТмуж. >94 см. – ВОЗ, 2005) основных групп и групп сравнения, как у 

женщин, так и у мужчин, характеризовался достоверно большей, чем в кон-

троле, величиной ЖСКТ (р = 0,001, р = 0,0001 и р = 0,001, р = 0,0011 соответ-

ственно). Аналогичными и статистически значимыми отличиями характери-

зовался и производный от ЖСКТ индекс - ИЖМТ. Обращало также внима-

ние, что ОТ становилась достоверно больше контрольной лишь при появлении 

у молодых людей признаков неполного МС (р = 0,019, р = 0,024 для мужчин и 

р = 0,026, р = 0,032 для женщин), как бы «догоняя» избыточную ЖСКТ. 

Таким образом, выявленная частота встречаемости избыточной ЖСКТ и 

ОТ на различных этапах формирования МС свидетельствует о более раннем 

(особенно у молодых женщин) и, соответственно, клинически более значи-

мом увеличении ЖСКТ, нежели широко используемый показатель – ОТ. Это 

дает основание  рассматривать ЖСКТ у молодых людей с нормальными зна-

чениями ОТ и ИМТ в качестве диагностического критерия абдоминального 

ожирения, опасного развитием МС и, соответственно, СД 2 типа [181].   

 
 
3.2. Характеристика лабораторных параметров метаболического 

синдрома у молодых людей с избыточной жировой составляющей в ком-
позиции тела    

 
Параметры лабораторных показателей практически здоровых молодых 

людей, приведенные в таблицах 3.3 и 3.4, свидетельствуют о том, что увеличе-

ние ЖСКТ, сопровождается появлением статистически достоверных признаков 

нарушений липидного и углеводного обмена, прогрессированием инсулиноре-

зистентности и, соответственно, более высокими, чем в контроле, значениями 

иммунореактивного инсулина (ИРИ) и гликозилированного гемоглобина 

(НbА1с). Преобладание нарушений углеводного обменам, наиболее показа-

тельное у молодых женщин с избыточной ЖСКТ и признаками неполного МС, 

указывает на большую их предрасположенность к развитию СД 2 типа. 
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Таблица 3.3 
 

Характеристика лабораторных параметров у молодых женщин 
 

Группы 
 
 

Признаки 

Группа К  
(контрольная),  

n = 70 

Группа 1  
(основная)  
с высокой 

ЖСКТ,  
n = 110 

Группа  2  
(сравнения)  
с  неполным 

МС,  
n = 40 

Р 
(к-1) 

Р 
(к -2) 

Р 
(1-2) 

ХС,        
ммоль/л 

3,88 
(3,38÷4,14) 

4,21     
(3,79÷4,68) 

4,67 
(4,2÷5,49) 0,132 0,008* 0,036* 

ХС ЛПВП,  
ммоль/л 

1,45 
(1,02÷1,7) 

1,39 
(1,00÷1,62) 

0,92 
(0,78÷1,21) 0,055 0,015* 0,041* 

ХС ЛПНП,  
ммоль/л 

1,15 
(1,02÷1,37) 

2,16 
(1,92÷2,73) 

3,1 
(2,31÷3,44) 0,059 0,001* 0,01* 

ТГ, 
ммоль/л 

0,7 
(0,6÷0,87) 

0,82    
(0,73÷1,72) 

1,7 
(0,95÷2,38) 0,083 0,02* 0,061 

Глюкоза,  
ммоль/л 

4,89 
(3,6÷5,0) 

4,92 
(4,1÷5,37) 

5,2 
(4,9÷5,9) 0,112 0,012* 0,079 

ИРИ, 
мМЕ/мл 

4,24 
(1,37÷5,36) 

6,63  
(4,86÷12,14) 

11,07 
(7,4÷14,67) 0,067 0,023* 0,151 

HbA1c,  
% 

4,9 
(4,1÷5,5) 

5,3   
(4,41÷5,9) 

5,66 
(4,7÷6,4) 0,119 0,018* 0,093 

Моч. к-та,  
мкмоль/л 

218,6  
(128,4÷278,3) 

235,1    
(144÷337) 

240,1 
(152,0÷358,0) 0,320 0,127 0,357 

С-пептид,   
нг/мл 

1,4 
(0,79÷2,2) 

1,52 
(0,97÷2,47) 

3,13 
(1,81÷3,8) 0,712 0,01* 0,012* 

HOMA-IR 1,27 
(0,55÷2,1) 

1,35 
(0,97÷2,25) 

3,34 
(2,1÷5,86) 0,413 0,004* 0,036* 

 

Выявленная тенденция к отличиям от контрольных величин показателей 

углеводного и липидного обмена у обследованных с изолированным увеличе-

нием ЖСКТ, перерастающая при неполном МС в достоверные различия, свиде-

тельствует об увеличении функционального напряжения β-клеток, формирова-

нии инсулинорезистентности и использования в этих условиях в качестве аль-

тернативного энергосубстрата ТГ, т.е. о формировании неблагоприятной 

направленности изменений метаболизма на очень ранней стадии МС. Необхо-

димо подчеркнуть, что более высокие, чем в контрольной группе, значения 

НОМА-IR у обследованных с увеличенной ЖСКТ при неполном МС, свиде-

тельствуют об участии последней в формировании инсулинорезистентности. 

Примечательно, что такую возможность допускают также И.И. Дедов с соавт. 
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(2006) [43]. 
 

Таблица 3.4 
Характеристика лабораторных параметров у молодых мужчин 

 
Группы 
 
 

Признаки 

Группа К  
(контрольная),  

n = 110 

Группа 1  
(основная)  
с высокой 

ЖСКТ,  
n = 90 

Группа  2 
(сравнения)  
с  неполным 

МС,  
n = 38 

Р 
(к-1) 

Р 
(к-2) 

Р 
(1-2) 

ХС,  
ммоль/л 

3,77 
(3,38÷4,09) 

4,7  
(4.0÷5,1) 

4,9 
(4,31÷5,36) 0,015* 0,001* 0,01* 

ХС ЛПВП,  
ммоль/л 

1,27 
(1,1÷1,43) 

1,14 
(1,05÷1,3) 

0,87 
(0,72÷1,1) 0,111 0,001* 0,004* 

ХС ЛПНП,  
ммоль/л 

1,8 
(1,7÷2,55) 

2,6 
(2,05÷3,28) 

3,48 
(2,9÷3,86) 0,069 0,001* 0,04* 

ТГ, 
ммоль/л 

0,65 
(0,6÷0,95) 

1,4 
 (0,86÷1,95) 

2,1 
(1,86÷3,16) 0,164 0,0031* 0,02* 

Глюкоза,  
ммоль/л 

4,3 
(3,6÷4,7) 

4,9 
(4,55÷5,24) 

5,0 
(4,49÷5,30) 0,244 0,062 0,188 

ИРИ, 
мМЕ/мл 

6,53 
(4,73÷8,52) 

8,28 
(5,48÷9,29) 

9,18 
(6,65÷12,29) 0,075 0,071 0,229 

HbA1c,  
% 

5,1 
(4,2÷5,3) 

5,15   
(4,5÷5,5) 

5,7 
(5,35÷6,3) 0,319 0,018* 0,240 

Моч. к-та,  
мкмоль/л 

210,0 
(185,0÷247,0) 

222,0    
(192,0÷265,0) 

242,0 
(231,0÷281,5) 0,405 0,078 0,178 

С-пептид,   
нг/мл 

1,2 
(1,0÷1,5) 

1,28 
(1,08÷2,34) 

3,22 
(2,15÷4,4) 0,402 0,001* 0,075 

HOMA-IR 1,33 
(0,65÷1,9) 

1,53 
(0,91÷2,1) 

2,71 
(2,36÷3,07) 0,143 0,015* 0,059 

 
 

Логично полагать, что одновременное увеличение уровня С-пептида на 

фоне выявленной (по уровню ИРИ) тенденции к гиперинсулинемии могло 

быть следствием функционального перенапряжения β-клеток с повышенной 

инкрецией проинсулина - условия нерационального функционирования β-

клеток и потенциальной основы уменьшения внутриклеточного пула струк-

турных белков и, соответственно, дистрофии β-клеток. 

Половые различия роли ЖСКТ в формировании метаболических нару-

шений характеризовались тем, что у молодых мужчин наблюдалось более 

существенное, чем у женщин, негативное её влияние на липидный обмен 

(повышение ХС, ЛПНП, ТГ) при несколько меньшем нарушении углеводно-
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го обмена (судя по величинам показателей инсулинорезистентности и глико-

зилирования гемоглобина – HOMA-IR и HbA1c). Меньшие, чем у женщин, 

число и выраженность изменений параметров углеводного обмена свиде-

тельствуют о существовании различий в путях и механизмах реализации ме-

таболических нарушений, ассоциированных с избыточной ЖСКТ у мужчин, 

определяющих большую сохранность β-клеток и, соответственно, вероят-

ность более позднего развития у них СД 2 типа.   
 
 

3.3. Взаимосвязь жировой составляющей в композиции тела моло-
дых людей с антропометрическими и лабораторными компонентами ме-
таболического синдрома; её чувствительность, специфичность и значи-
мость для диагностики преморбидной стадии метаболического синдрома 

 
Анализом корреляционных связей антропометрических показателей в груп-

пах обследованных женщин (табл. 3.5) и мужчин (табл. 3.6) установлено, что, во-

первых, высокодостоверная корреляция ЖСКТ с ОТ отражает преимущественно 

интраабдоминальное отложение жира, а, во-вторых, усиливающаяся при непол-

ном МС сила взаимосвязей «ОТ - ОТ/ОБ» (от р = 0,021 до р = 0,0001) и «ЖСКТ - 

масса тела» (от р = 0,011 до р = 0,006), позволяет высказать предположение о том, 

что при СД 2 типа увеличению количества интраабдоминального жира будет со-

путствовать опережающее его отложение жира в подкожной клетчатке.  

Таблица 3.5 
Корреляционные связи между антропометрическими показателями  

у обследованных молодых женщин  
 

 
Примечание:   Здесь и далее - в первой строке каждого из показателей представлено значение r, во вто-

рой – статистически значимые величины р 
 

Последнее может носить у женщин адаптивный или компенсаторный 

Группы 
 
 
Признаки 

Группа 1 (основная) с высокой ЖСКТ  
(n = 110) 

Группа 2 (сравнения) с неполным МС  
(n = 40) 

ЖСКТ ОТ ОТ/ОБ m тела ИМТ ЖСКТ ОТ ОТ/ОБ m 
тела ИМТ 

ОТ 0,685** 1 0,333* 0,705* 0,424* 0,884** 1 0,854** 0,790* 0,613* 
0,001 0 0,021 0,01 0,031 0,0013 0 0,0001 0,01 0,027 

ЖСКТ 1 0,685** 0,524 0,542* 0,580* 1 0,884** 0,437 0,634* 0,596* 
0 0,001 0,068 0,011 0,04 0 0,0013 0,082 0,026 0,035 



 49 

характер, направленный на предупреждение развития и, возможно, на ком-

пенсацию субклинических сексстероидных нарушений, приобретающих при 

СД 2 типа характер значимой медико-социальной проблемы [102]. 

Различия корреляционных отношений ЖСКТ с массой тела и ИМТ у жен-

щин и мужчин основных групп и групп сравнения, характеризовались меньшей 

теснотой связей в мужских группах (табл. 3.6), что свидетельствует о большей 

подверженности женщин метаболическим нарушениям, ассоциированным с 

ЖСКТ, т.е. с избыточным висцеральным отложением жира. 

  Таблица 3.6 
 

Корреляционные связи между антропометрическими показателями  
у обследованных молодых мужчин  

 

 
Анализ корреляционных отношений антропометрических и лаборатор-

ных параметров МС позволил установить различия метаболических наруше-

ний у женщин (табл. 3.7) и у мужчин (табл. 3.8).  

Таблица 3.7 
 

Корреляционные связи лабораторных и антропометрических показателей  
в группах обследованных молодых женщин 

Группы 
  
Признаки 

Группа  1 (основная) с высокой ЖСКТ  
(n = 90) 

Группа 2 (сравнения) с неполным МС 
(n = 38) 

ЖСКТ ОТ ОТ/ОБ m тела ИМТ ЖСКТ ОТ ОТ/ОБ m тела ИМТ 
ОТ 0,785* 1 0,425* 0,540* 0,564* 0,861** 1 0,715** 0,799** 0,424* 

0,01 0 0,01 0,021 0,015 0,003 0 0,001 0,001 0,031 
ЖСКТ 1 0,785* 0,476 0,534* 0,744** 1 0,861** 0,647 0,634** 0,765** 

0 0,01 0,082 0,032 0,0001 0 0,003 0,068 0,005 0,002 

Группы 
 

Параметры 

Группа 1 (основная) с высокой ЖСКТ   
(n = 110) 

Группа 2 (сравнения) с неполным МС  
(n = 40) 

ЖСКТ ОТ ОТ/ОБ m тела ИМТ ЖСКТ ОТ ОТ/ОБ m тела ИМТ 

Глюкоза 
0,388 0,453 0,223 0,461* 0,422* 0,492* 0,467 0,435 0,497* 0,582* 
0,05 0,087 0,145 0,029 0,015 0,017 0,053 0,069 0,038 0,04 

HbA1c 0,550* 0,439 0,578 0,436 0,338 0,631* 0,564* 0,834 0,256 0,937 
0,04 0,05 0,241 0,091 0,211 0,014 0,028 0,141 0,261 0,178 

С-пептид 0,379* 0,419* 0,523 0,367* 0,564** 0,754* 0,566* 0,529* 0,485* 0,379* 
0,011 0,025 0,06 0,01 0,001 0,04 0,027 0,01 0,037 0,011 

ХС ЛПВП 
-0,515 -0,686* -0,664* -0,495* -0,365* -0,635* -0,766* -0,055* -0,587* -0,466 
0,079 0,031 0,01 0,042 0,022 0,041 0,006 0,004 0,023 0,055 

ХС 0,544** 0,543* 0,442 0,366* 0,503* 0,633** 0,552** 0,432* 0,418** 0,519* 
0,001 0,02 0,074 0,017 0,03 0,001 0,003 0,04 0,003 0,023 

ЛПНП 0,346* 0,378 0,372 0,413* 0,433 0,569* 0,338 0,559* 0,572* 0,458* 
0,042 0,066 0,058 0,011 0,24 0,03 0,05 0,011 0,022 0,013 
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Выявленные у молодых женщин с изолированным увеличением ЖСКТ и 

сохранявшиеся при неполном МС корреляционные отношения ЖСКТ, пре-

имущественно и теснее связанные, с параметрами углеводного обмена, а ОТ - 

с показателями липидного и пуринового обмена свидетельствует о различной 

прогностической их значимости: ЖСКТ - как вероятного признака предрас-

положенности женщин к СД 2 типа, а ОТ – к атеросклерозу и подагре муж-

чин, что иллюстрируется данными таблицы 3.8. 

Таблица 3.8 
 

Корреляционные отношения лабораторных и антропометрических показателей  
в группах обследованных молодых мужчин 

 

Более того, динамика выявленных корреляционных взаимосвязей антро-

пометрических и лабораторных составляющих МС (табл. 3.7 и 3.8) указывает 

на вероятность более позднего появления связанных с ЖСКТ нарушений уг-

леводного и пуриного обмена у молодых мужчин, но более ранней, чем у 

женщин, трансформации выявленных нарушений липидного обмена (тесно 

связанных не только с ЖСКТ, но и с ОТ) в атеросклероз.  

ТГ 
0,612 0,339 0,543 0,492 0,444 0,473* 0,582* 0,664 0,612* 0,532* 
0,058 0,118 0,151 0,071 0,117 0,01 0,034 0,056 0,033 0,027 

Мочевая к-та 
0,553 0,710 0,392 0,811 0,548 0,632** 0,910** 0,362* 0,811** 0,548** 
0,079 0,11 0,089 0,61 0,54 0,001 0,001 0,01 0,002 0,002 

Группы 
 
Параметры 

Группа 1 (контрольная)  
с высокой ЖСКТ (n = 90) 

Группа 2 (сравнения)  
с неполным МС (n = 38) 

ЖСКТ ОТ m тела ИМТ ЖСКТ ОТ ОТ/ОБ m тела ИМТ 

Глюкоза 0,416 0,339 0,574 0,421 0,427* 0,496* 0,535 0,649** 0,569 
0,069 0,114 0,143 0,72 0,04 0,045 0,064 0,001 0,06 

HbA1c 0,523 0,448 0,643 0,398 0,489* 0,471* 0,552 0,725 0,662 
0,266 0,066 0,08 0,121 0,038 0,049 0,101 0,116 0,432 

С-пептид 0,553 0,394 0,449 0,371 0,564* 0,454* 0,538 0,829* 0,742* 
0,071 0,25 0,055 0,077 0,01 0,04 0,069 0,01 0,038 

ХС ЛПВП -0,437 -0,603* -0,45* -0,662 -0,585* -0,587* -0,452* -0,337* -0,611* 
0,228 0,02 0,017 0,069 0,04 0,001 0,014 0,027 0,034 

ХС 0,623* 0,378* 0,806* 0,584* 0,734** 0,634** 0,502* 0,852** 0,774* 
0,01 0,022 0,02 0,037 0,001 0,0012 0,034 0,001 0,026 

ЛПНП 0,602* 0,449 0,543 0,399 0,547** 0,569* 0,478* 0,598** 0,536* 
0,038 0,058 0,05 0,077 0,002 0,03 0,046 0,003 0,042 

ТГ 0,557* 0,446* 0,586* 0,522* 0,579** 0,553** 0,499* 0,773* 0,642* 
0,033 0,018 0,041 0,021 0,003 0,001 0,042 0,036 0,029 

Мочевая  
кислота 

0,433 0,589 0,436 0,357 0,645* 0,531* 0,472* 0,643* 0,432* 
0,156 0,23 0,067 0,069 0,032 0,017 0,001 0,001 0,04 
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Установленная, в отличие от нас, Kobayashi J. с соавт. (2006) взаимосвязь 

ЖСКТ с лабораторными составляющими МС лишь у мужчин, может объясняться  

как этническими различиями, так и особенностью дизайна исследования [271]. 

Лишь некорректностью дизайна можно объяснить и результаты аналогич-

ной работы Willett K. et al. [133], не установивших взаимосвязи между величи-

ной ЖСКТ (также определявшейся биоимпедансным методом) и АД, липидным 

спектром и уровнем глюкозы, поскольку объектами одномоментного исследо-

вания, явились сведенные в одну группу лица обоего пола, среди которых, к 

тому же, были пациенты как с ожирением, так и с нормальной массой тела.  

Проведенное нами с помощью модели множественной пошаговой регрес-

сии изучение связи САД и ДАД с антропометрическими (ИМТ, ЖСКТ, ОТ/ОБ) 

и лабораторными параметрами (глюкоза, HbA1c, ОГГТ, ИРИ, HOMA-IR, уро-

вень мочевой кислоты) у женщин с изолированным увеличением ЖСКТ и  не-

полным МС (табл. 3.9 и 3.10), показало наличие независимой прямой связи АД 

с ЖСКТ у обследованных с неполным МС, причем уровень САД коррелиро-

вал, хоть и заметно слабее, ещё и с уровнем мочевой кислоты.  

Проведенные при этом теоретические расчеты показали, что увеличение 

ЖСКТ на 10% будет сопровождаться повышением САД на 6 мм рт. ст., а 

увеличение  уровня мочевой кислоты на 0,1 ммоль/л – на 3 мм рт. ст. Данная 

модель регрессии описывала 32,8% вариабельности САД в группе пациенток 

с неполным МС. 

Таблица 3.9 
Коэффициенты пошаговой множественной регрессии для систолического артери-

ального давления у молодых женщин с неполным метаболическим синдромом 
 

 

Группа Модель F влияния В β Р R2 

Неполный МС 
(n = 40) 

Модель 1 
(параметры ожирения, углевод-
ного, пуринового обмена, воз-

раст) 

ЖСКТ 0,654 0,377 0,029 
 

32,8% Мочевая 
кислота 0,032 0,341 0,047 

 

Примечание. Здесь и далее: F – фактор максимального влияния; В – нестандартизованный коэффи-
циент уравнения регрессии; β – стандартизованный  коэффициент регрессии; значение р (для критерия Фи-
шера) < 0,05; R2 – предсказательная ценность модели. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Kobayashi%20J%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Willett%20K%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus


 52 

Исследование взаимосвязей ДАД с помощью модели множественной регрес-

сии, включавшей те же независимые переменные, показало (табл. 3.10), что его 

уровень независимо коррелировал только с ЖСКТ (β = 0,577; р = 0,001), причём 

эта связь была достоверно значимой также у молодых женщин с неполным МС 7.  
 

Таблица 3.10 
Коэффициенты множественной пошаговой регрессии для диастолического артери-

ального давления у молодых женщин с неполным метаболическим синдромом 
 

 

Группа Модель F влияния В β Р R2 

Неполный 
МС  

(n = 40) 

Модель 1 
(параметры ожирения, углеводного, 

пуринового обмена, возраст) 
ЖСКТ 0,798 0,577 0,001 33,3% 

 

Как видно из этой же таблицы, модель с включением ЖСКТ прогнози-

ровала 1/3 дисперсии ДАД у молодых женщин с неполным МС.  

Сведения, полученные при обзоре литературы, позволяют предположить, 

что прогипертензивное действие избыточного количества жировой клетчатки 

определяется не только гигроскопичностью и гидрофильностью жировой клет-

чатки, ведущих к увеличению ОЦК, но и повышением секретируемых ею вазоак-

тивных адипокинов: лептина, который повышает активность симпатической 

нервной системы и стимулирует задержку натрия в организме [130], а также всех 

компонентов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [183] и сосудистого 

эндотелиального фактора роста (VEGF) [116] - участника эндотелийзависимой 

вазоконстрикции и основы повышения преимущественно ДАД. 

Таким образом, детальный анализ результатов исследования молодых лю-

дей с нормальными значениями антропометрических параметров и ИМТ с ис-

пользованием уравнения множественной регрессии показал, что более значи-

мым, чем степень гиперинсулинемии, инсулинорезистентности и ИМТ, факто-

ром повышения САД и ДАД у обследованных (особенно у женщин) являлась 

ЖСКТ, представленная у этих лиц метаболически наиболее активной интрааб-

                                                           
7  Выявленная особенность, очевидно, обусловлена нормальными величинами САД и ДАД у всех обследо-
ванных с изолированным увеличением ЖСКТ, затруднявших выявление скрытых (или ещё не сформиро-
вавшихся) связей АД с ЖСКТ, которые уже верифицировались на этапе неполного МС. 
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доминальной жировой тканью. Более того, данный факт, свидетельствуя о влия-

нии ЖСКТ на величину АД, указывает на существование различий патогенети-

ческой значимости ЖСКТ в формировании АГ при МС у женщин и у мужчин.  

Считаем необходимым также подчеркнуть, что исследование взаимосвязи 

параметров МС (ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ, ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ) и индекса 

HOMA-IR с помощью модели множественной пошаговой регрессии (Табл. 

3.11), позволило установить у молодых женщин с избыточной ЖСКТ незави-

симую прямую связь НОМА-IR c ОТ, более тесную на стадии неполного МС.  
 

Таблица 3.11 
 

Коэффициенты множественной пошаговой регрессии связи параметров МС 
и инсулинорезистентности (по HOMA-IR) у обследованных молодых женщин 

 
Группы Модели F влияния В β Р R2 

Высокая 
ЖСКТ 

(n = 110) 

Модель 1 
(параметры ожирения, уг-
леводного обмена, липид-

ного обмена, возраст) 

ОТ 68,887 0,645 0,003 41,7% 

Неполный МС 
 (n = 48) 

Модель 1 
(параметры ожирения, уг-
леводного обмена, липид-

ного обмена, возраст) 

ОТ 17,156 0,557 0,001 31,0% 

 

Установленная связь подчеркивает определяющую роль в развитии инсу-

линорезистентности и ассоциированных с нею метаболических нарушений и 

АГ (особенно у женщин) абдоминального ожирения, маркером которого у мо-

лодых людей с нормальным значением ОТ и ИМТ может считаться избыточ-

ная ЖСКТ. Это  согласуется с результатами исследования Carr D.B. et al. 

(2004), установившими связь ИР с величиной ОТ и уровнем ТГ [184]. Инсули-

норезистентность при избытке висцеральной жировой ткани может объяснять-

ся её эндокринной активностью: секрецией резистина, снижающего инсулино-

опосредованный захват глюкозы клетками; ретинолсвязывающего белка 4 

(RBP4), являющегося переносчиком ретинола, необходимого для нормальной 

работы внутриклеточных рецепторов гормонов; адипонектина, повышающего 
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захват глюкозы мышцами и снижающего синтез ее в печени (при абдоминаль-

ном ожирении наблюдается гипоадипонектинемия), а также ряда медиаторов 

воспаления (фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-6 и др.), оказывающих 

опосредованное влияние на инсулинорецепторную чувствительность тканей.  

Анализ взаимосвязей параметров МС у женщин показал, что наибольшее 

влияние на формирование и уровень инсулинорезистентности оказывал характер 

распределения жировой ткани. Большая сила взаимосвязей компонентов МС с 

ЖСКТ и ИЖМТ, а не с ИМТ, согласуется с теорией Bays H. с соавт. (2006 г.) о 

существовании у пациентов с МС «адипозопатии» (нарушения функции жировой 

ткани) [123], сопровождающейся увеличением эндокринной активности адипо-

цитов. Установленная при этом у пациенток с высокой ЖСКТ тесная связь 

HOMA-IR с ОТ, ни в коей мере не противоречит нашей концепции о предиктор-

ной значимости избыточной ЖСКТ, а лишь указывает на то, что традиционный 

показатель абдоминального ожирения и МС – величина окружности талии (ОТ) – 

может служить скрининговым показателем инсулинорезистентности лишь в тех 

случаях, когда величина ОТ отражает наличие ожирения. 

Установленные взаимосвязи ЖСКТ с антропометрическими, лабораторны-

ми параметрами МС и величиной АД у молодых людей с изолированным увели-

чением ЖСКТ (интраабдоминального жира), а также у лиц с увеличенной ЖСКТ 

и признаками неполного МС, аналогичны общеизвестным связям при полном 

МС. Таким образом, увеличение ЖСКТ характеризует «состояние организма, ко-

торое предшествует болезни и способствует её развитию», трактующееся в эн-

циклопедическим словаре 8 как «предвестники болезни» или «преморбидное со-

стояние». Все вышеизложенное указывает на то, что развитие МС начинается в 

период так называемого «практического здоровья» с увеличения ЖСКТ при ещё 

нормальных значениях ОТ и ИМТ и позволяет рассматривать изолированное 

увеличение ЖСКТ как диагностический критерий преморбидной  стадии МС у 

молодых людей с нормальными значениями ОТ и ИМТ.  

                                                           
8 Советский энциклопедический словарь /Гл. ред. А.М.Прохоров. – 3-е изд. – М.: Сов. Энциклопедия, 1984. – 
1600 с., ил. 
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Для того чтобы убедиться в практической ценности определения жировой 

составляющей в композиции тела как предвестника МС, были рассчитаны по-

казатели чувствительности (Sen) - доля позитивных результатов  в группе па-

циентов с ранее верифицированным диагнозом - и специфичности (Sp) - доля 

негативных результатов в группе здоровых - по указанным в главе 2 форму-

лам:   

Чувствительность  =  количество молодых людей (73) с верифициро-

ванным диагнозом МС, у которых выявлена высокая ЖСКТ / общее количе-

ство обследованных пациентов (78) с верифицированным диагнозом МС = 

93%. 
                                                                      73 

Чувствительность  =  ------ х 100 = 93%  
                     78 

Специфичность = количество практически здоровых молодых людей, у 

которых не выявлено избыточности ЖСКТ (180) / общее количество обследо-

ванных практически здоровых молодых людей  (180) = 100%. 

 

                    180   
Специфичность  =   --------- х 100 = 100 % 
                   180 

 

В качестве проверочного варианта и наглядной иллюстрации расчета этих 

показателей была также использована приводящаяся в обзоре литературы (с. 39) 

четырехпольная таблица: 
 

  Заболевание 

Присутствует Отсутствует 

Тест Положительный a (73) b (0) 

Отрицательный c (5) d (180) 

Расчетные формулы 
и результаты 

Se = a/(a+c) Sp = d/(b+d) 

Sen = 73/78 х 100 = 93% Sp = 180/180 х 100 = 100% 
 
 

Завершая главу, посвященную исследованию взаимосвязей ЖСКТ с ан-
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тропометрическими и лабораторными параметрами МС у молодых людей на 

различных стадиях его развития, считаем необходимым подчеркнуть, что по-

лученные результаты, включая расчётные значения диагностической чувстви-

тельности (Sen = 93%) и специфичности (Sp = 100%), позволяют рассматри-

вать ЖСКТ в качестве критерия диагностики преморбидной стадии МС. Вы-

явленные при этом половые различия метаболических нарушений (у женщин 

– преимущественное нарушение углеводного обмена, а у мужчин – липидно-

го) определяют приоритетность направлений последующих диагностических и 

тактико-терапевтических действий врача, работающего с молодыми людьми 

группы повышенного риска по развитию МС при ещё нормальных значениях 

ИМТ и антропометрических параметров.  
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ГЛАВА 4. ВЫЯВЛЕНИЕ ДЕРМАТОГЛИФИЧЕСКИХ ПРИЗНА-

КОВ ИНДИВИДУАЛЬНОЙ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ К МЕТА-

БОЛИЧЕСКОМУ СИНДРОМУ  

 

Исследование антропометрических и лабораторных параметров в груп-

пах женщин и мужчин, проведенное для последующего выявления статисти-

чески значимых корреляционных отношений с каждым из элементов дерма-

тоглифической картины и установления общей их совокупности, типичной 

для женщин и для мужчин с МС - «метаболического морфогенотипа», пока-

зало практически полную их сопоставимость (табл. 4.1). 

Таблица 4.1 
 

Антропометрические и лабораторные показатели пациентов исследуемых групп 
 

Клинические 
показатели 

Молодые женщи-
ны с высокой 
ЖСКТ (n = 38) 

Молодые муж-
чины с высокой 
ЖСКТ (n = 30) 

Женщины  
с СД 2 типа,   

(n = 42) 

Мужчины  
с СД 2 типа,  

(n = 28) 
ИМТ,  
кг/м2 

20,6 
 (17,1÷25,8) 

24,6 
 (19,0÷25,9) 

30,6  
(27,7÷33,5) 

29,2  
(26,2÷30,0) 

ОТ,  
См 

68,47 
 (64,5÷79,6) 

76,3 
(65,0÷88,0) 

84,3  
(76,0÷98,6) 

 89,1 
(81,6÷92,5) 

ЖСКТ,  
% 

26,0 
 (24,1÷32,1) 

30,77 
(26,7÷40,9) 

38,4 
(28,15÷39,75)  

35,7  
(29,3÷39,0) 

Масса тела,  
Кг 

57,6 
 (45,0÷65,2) 

68,9 
(58,0÷77,25) 

75,0  
(66,5÷88,4) 

92,9  
(83,5÷99,4) 

Гликемия 
натощак, 
моль/л 

4,1 
 (3,89÷5,3) 

4,9 
 (4,4÷5,35) 

6,1  
(5,92÷6,8) 

6,0  
 (5,8÷6,4) 

С-пептид, 
нг/мл 

2,1 
 (1,27÷2,3) 

2,28 
 (5,92÷6,8) 

2,2  
(1,2÷2,5) 

1,99  
(1,4÷2,45) 

ИРИ,  
мМЕ/л 

6,31 
 (4,1÷10,3) 

8,7 
 (5,4÷11,0) 

18,47  
(12,45÷28,1) 

15,7  
(14,5÷24,6) 

НbА1с,  
% 

5,12  
 (4,56÷5,68) 

5,03 
 (4,12÷9,17) 

7,45  
 (6,5÷8,7) 

7,9  
 (6,8÷8,8) 

Холестерин, 
ммоль/л 

4,9 
 (3,0÷5,5) 

5,03 
 (4,56÷5,53) 

5,63  
(5,0÷6,5) 

5,8  
(5,0÷7,3) 

ЛПНП, 
ммоль/л 

2,27 
 (1,2÷3,6) 

2,14 
 (,0÷6,5) 

3,8  
(2,5÷4,3) 

7,9  
 (6,8÷8,8) 

ЛПВП, 
ммоль/л 

1,47 
 (1,11÷1,74) 

1,15  
(0,78÷1,38) 

0,8  
(0,67÷2,5) 

1,05  
(0,78÷2,3) 

ТГ,  
ммоль/л 

1,55 
 (0,5÷1,62) 

1,93  
(0,55÷2,38) 

2,4  
(1,9÷3,1) 

2,7  
(2,1÷3,3) 

HOMA-IR 1,27 2,16 4,05  3,67 
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 (0,97÷3,84)  (0,75÷3,63) (2,7÷6,5). (2,45÷5,45). 
Верификация дерматоглифической картины, характерной для пациентов 

с МС, осуществлялась в три этапа:  

первый этап – установление эталонной совокупности элементов дермато-

глифической картины при полном МС путем выявления максимального числа 

однотипных и достоверных корреляционных отношений каждого из 61 стан-

дартных элементов дерматоглифической картины с каждым антропометриче-

ским и лабораторным компонентом МС в группе больных СД 2 типа (n = 70), 

и в контрольной для СД 2 типа группе (n = 80)9. 

второй этап –  выявление максимального числа однотипных и достоверных 

корреляционных отношений каждого из 61 стандартного элемента дерматогли-

фической картины с каждым антропометрическим и лабораторным компонентом 

МС у молодых людей с изолированным увеличением ЖСКТ и с отдельными ан-

тропометрическими и/или лабораторными признаками МС (n = 78).  

третий этап – установление характерных для мужчин и женщин с СД  2 типа и 

молодых людей с изолированным увеличением ЖСКТ и с отдельными компонента-

ми МС элементов дерматоглифической картины, тесно связанных с антропометриче-

скими и лабораторными признаками МС - «метаболического морфогенотипа», а 

также обоснование его значимости как маркера предрасположенности к МС.  
 

 
4.1. Особенности дерматоглифической картины, типичной для па-

циентов с полным метаболическим синдромом (СД 2 типа) – эталонной 
совокупности её элементов («метаболического морфогенотипа»)  

 

Исследование корреляционных отношений стандартных дерматоглифи-

ческих элементов с антропометрическими (Табл. 4.2) и лабораторными со-

ставляющими МС (Табл. 4.3) у женщин с СД 2 типа позволило установить 

наличие ряда тесных  взаимосвязей. 

                                                           
9 Значения антропометрических и лабораторных показателей 80 практически здоровых лиц (40 жен-

щин и 40 мужчин группы контроля относительно СД 2 типа) не превышали возрастных норм и были досто-
верно ниже, чем у пациентов с СД 2 типа: масса тела р ≤ 0,02, ИМТ ≤ 0,013, ЖСКТ р ≤ 0,001, гликемия 
натощак р≤0,03,  ИРИ р ≤ 0,045,  холестерин р ≤ 0,035, ЛПНП р ≤ 0,031, НbА1с р ≤ 0,038. 
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Таблица 4.2 
 

Корреляционные связи антропометрических показателей и дерматоглифических 
элементов у женщин с сахарным диабетом 2 типа (n = 42) 

 

 
Примечание. Здесь и далее: ГЛЛ – главная ладонная линия, ПР – правая рука, ЛР- левая 
рука. В первой строке каждого из показателей представлено значение r, а во второй – ста-
тистически значимые величины р (*) - р ≤0,05;  (**) - р≤ 0,01  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Дерматоглифические признаки ИМТ ЖСКТ m тела ОТ 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 9 0,220 0,321** 0,229* 0,271* 
0,055 0,001 0,046 0,017 

Ладонный гребневой счет ав ПР более 35 0,251* 0,254* 0,325** 0,235* 
0,028 0,026 0,004 0,040 

Общий гребневой счет на всех пальцах ПР более 60 0,342* 0,235 0,208 0,298** 
0,046 0,567 0,067 0,034 

Гребневой счет на 3 пальце ЛР более 10 0,281* 0,419** 0,344** 0,356** 
0,013 0,004 0,002 0,001 

Ладонный гребневой счет сd ЛР более 40 0,222 0,337** 0,234* 0,210 
0,053 0,002 0,041 0,068 

Наличие завитка или ульнарной петли  
на 3 пальце ПР  

0,235* 0,275* 0,259* 0,162 
0,041 0,016 0,024 0,162 

Направление окончания ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 0,217 0,274* 0,113 0,208 
0,06 0,017 0,332 0,072 

Наличие петли  или петли в дополнительным три-
радиусом в зоне между 3 и 4 пальцами ПР 

0,341** 0,255* 0,217 0,292* 
0,003 0,026 0,06 0,011 

Наличие завитка или ульнарной петли  
на 4 пальце ЛР 

0,305** 0,301** 0,342** 0,325** 
0,007 0,008 0,002 0,004 

Наличие завитка или ульнарной петли  
на гипотенаре ЛР 

0,414** 0,389** 0,345** 0,367** 
0,0001 0,001 0,002 0,001 

Величина угла atd ПР более 45º 0,439* 0,448* 0,652 0,303* 
0,027 0,015 0,06 0,012 

Количество ладонных линий ПР 6 и более 0,519** 0,343** 0,133 0,453* 
0,014 0,003 0,328 0,036 
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Таблица 4.3 
 

Корреляционные связи биохимических и дерматоглифических  
показателей у женщин с сахарным диабетом 2 типа (n = 42) 

 

 
 

Установленные многочисленные корреляции свидетельствуют о нали-

чии достоверной прямой связи массы тела, ЖСКТ, ОТ и ИМТ, а так же ИРИ,  

гликемии натощак, HОMA-IR, холестерина, ТГ и ЛПНП с величиной гребне-

вого счета (общего и суммарного), с характером рисунков на пальцах правой 

Дерматоглифические по-
казатели 

С-
пептид ИРИ HbA1c глюкоза HOMA-IR ХС ЛПНП ТГ 

Гребневой счет на 3 пальце 
ПР более 9 

-0,075 0,185 -0,001 0,364** 0,362** 0,192 0,191 -0,039 
0,514 0,108 0,987 0,001 0,001 0,095 0,097 0,737 

Гребневой счет на 4 пальце 
ПР более 12 

-0,087 0,263* -0,066 0,305** 0,415** 0,084 0,222 -0,059 
0,454 0,021 0,574 0,007 0,0001 0,469 0,053 0,611 

Гребневой счет на 5 пальце 
ПР более 12 

0,098 0,276* -0,173 0,241* 0,490** 0,143 -0,039 0,145 
0,399 0,015 0,138 0,035 0,256 0,215 0,734 0,210 

Общий гребневой счет на 
всех пальцах ПР более 60 

0,023 0,309** -0,107 0,339** 0,431** 0,248* 0,177 0,032 
0,841 0,006 0,362 0,002 0,0001 0,030 0,124 0,777 

Гребневой счет на 1 пальце 
ЛР более 20 

0,036 0,288* -0,142 0,261* 0,315** 0,276* 0,214 -0,053 
0,754 0,011 0,226 0,022 0,005 0,015 0,062 0,646 

Гребневой счет на 3 пальце 
ЛР более 10 

-0,096 0,284* -0,042 0,334** 0,320** 0,241* 0,265* 0,016 
0,407 0,012 0,721 0,003 0,004 0,036 0,020 0,888 

Гребневой счет на 4 пальце 
ЛР более 20 

-0,190 0,393** -0,156 0,109 0,312** 0,277* 0,252* 0,241* 
0,099 0,0004 0,183 0,345 0,006 0,015 0,028 0,035 

Гребневой счет на 5 пальце 
ЛР более 12 

-0,121 0,287* 0,277* 0,201 0,395** 0,255* 0,183 0,104 
0,295 0,011 0,016 0,077 0,0004 0,026 0,112 0,368 

Общий гребневой счет на 
всех пальцах ЛР более 70 

-0,126 0,342** -0,192 0,284* 0,347** 0,411** 0,333** -0,0007 
0,274 0,002 0,101 0,012 0,002 0,0002 0,003 0,994 

Суммарный гребневой счет 
на всех пальцах ПР и ЛР 
более 130 

-0,055 0,331** -0,204 0,320** 0,382** 0,350** 0,290* 0,023 

0,634 0,0034 0,080 0,004 0,0006 0,0019 0,011 0,842 
Наличие ульнарной петли 
или завитка  на 4 пальце ПР 

-0,053 0,216 -0,17 0,205 0,298** 0,286* 0,151 0,231* 
0,65 0,061 0,148 0,076 0,009 0,012 0,192 0,045 

Окончание  ГЛЛ С ПР в 
поле 7 или 9 

0,448** 0,006 -0,155 0,281* 0,088 -0,069 -0,155 0,098 
0,001 0,959 0,187 0,014 0,452 0,554 0,182 0,398 

Наличие петли или петли с 
дополнительным трирадиу-
сом в зоне между 3 и 
4пальцами ПР 

0,532** 0,09 -0,202 0,349** 0,139 -0,029 -0,108 0,106 

0,001 0,442 0,084 0,002 0,232 0,801 0,355 0,362 

Завиток  на 2 пальце ЛР -0,119 0,139 -0,196 0,251* 0,294** 0,236* 0,265* -0,088 
0,306 0,232 0,095 0,029 0,01 0,04 0,021 0,448 

Наличие ульнарной петли 
или завитка на 4 пальце ЛР 

0,055 0,285* 0,234* 0,284* 0,356** 0,19 0,123 0,219 
0,635 0,013 0,045 0,013 0,002 0,1 0,288 0,057 

Наличие завитка  на 5 
пальце ЛР 

0,213 0,347** 0,008 0,008 0,383** -0,163 -0,173 0,249* 
0,064 0,002 0,949 0,943 0,001 0,16 0,136 0,03 

Наличие завитка или  уль-
нарной петли  на гипотена-
ре ЛР 

0,104 0,071 -0,102 0,280* -0,1 0,224 0,051 0,297** 

0,371 0,543 0,389 0,014 0,391 0,052 0,66 0,009 

Величина угла atd ПР более 
450 

0,019 0,526** 0,097 -0,234 0,083 0,549* -0,008 0,604 
0,919 0,003 0,622 0,220 0,670 0,01 0,964 0,0006 
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и левой руки, с характером рисунка между 3 и 4 пальцами правой руки и на 

гипотенаре левой руки у женщин с СД 2 типа. 

Результаты исследования отношений дерматоглифических элементов с 

антропометрическими и лабораторными параметрами мужчин с СД 2 типа 

представлены в табл. 4.4 и табл. 4.5. 

Таблица 4.4 
 

Корреляционные связи антропометрических и дерматоглифических 
 показателей у мужчин с сахарным диабетом 2 типа (n = 28) 

 
Дерматоглифические показатели ЖСКТ m тела ИМТ ОТ 

Гребневой счет на 1 пальце  ПР более 20 0,268* 0,393* 0,441* 0,344 
0,050 0,031 0,014 0,062 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 12 0,248* 0,469** 0,500** 0,413* 
0,018 0,008 0,004 0,023 

Гребневой счет на 5 пальце ПР более 14 0,294 0,501** 0,449* 0,395* 
0,113 0,004 0,012 0,030 

Общий гребневой счет на всех пальцах ПР более 
70 

0,245* 0,435* 0,440* 0,381* 
0,018 0,016 0,014 0,037 

Гребневой счет на 1 пальце ЛР более 20 0,256* 0,391* 0,428* 0,356 
0,040 0,032 0,018 0,053 

Гребневой счет на 4 пальце ЛР более 20 0,086 0,473** 0,496** 0,477** 
0,650 0,002 0,005 0,007 

Гребневой счет на 5 пальце ЛР более 14 0,507** 0,764** 0,716** 0,701** 
0,004 0,003 0,004 0,003 

Общий гребневой счет на всех пальцах ЛР более 
80 

0,234 0,537** 0,540** 0,486** 
0,213 0,002 0,002 0,006 

Ладонный гребневой счет сd ЛР более 32 0,121 0,452* 0,414* 0,412* 
0,521 0,012 0,023 0,023 

Суммарный гребневой счет на всех пальцах П и 
ЛР более 130 

0,198 0,474** 0,470** 0,430* 
0,293 0,008 0,008 0,017 

Наличие завитка на 1 пальце ПР 0,380* 0,562** 0,563** 0,536** 
0,038 0,001 0,001 0,002 

Окончание  ГЛЛ D ПР в поле 11 0,521** 0,268 0,221 0,286 
0,003 0,152 0,239 0,124 

Окончание ГЛЛ С ПР в поле7 или 9 0,399* 0,153 0,103 0,146 
0,028 0,418 0,585 0,441 

Наличие петли в зоне между 3 и 4 пальцами ПР 0,371* 0,125 0,061 0,418* 
0,043 0,510 0,745 0,034 

Наличие завитка и ульнарной петли на 1 пальце 
ЛР 

0,469** 0,416* 0,410* 0,386* 
0,003 0,022 0,024 0,035 

Окончание ГЛЛ D ЛР в поле 11 0,280* 0,492** 0,338 0,421* 
0,033 0,005 0,067 0,020 

Петля с дополниетльным трирадиусом в зоне 
между 3 и 4 пальцами ЛР 

0,249* 0,423* 0,314** 0,419* 
0,013 0,019 0,001 0,021 
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Таблица 4.5 
Корреляционные связи дерматоглифических признаков и биохимических  

параметров у мужчин с сахарным диабетом 2 типа (n = 28) 
 

Дерматоглифиче-
ские показатели С-пептид ИРИ HbA1c Глюкоза HOMA-

IR ХС ЛПН
П 

Гребневой счет на 5 
пальце ПР более 14 

-0,190 0,335* 0,003 0,528** 0,107 0,388* 0,351 
0,313 0,045 0,984 0,002 0,570 0,033 0,056 

Ладонный гребневой 
счет аb ПР более 27 

-0,009 0,434* 0,580** 0,079 0,481** 0,238 0,109 
0,962 0,016 0,0007 0,678 0,007 0,203 0,564 

Ладонный гребневой 
счет bc ПР более 25 

0,397* -0,257 0,423* 0,375* -0,281 0,348 0,286 
0,029 0,169 0,019 0,0413 0,132 0,059 0,124 

Гребневой счет на 1 
пальце ЛР более 20 

-0,120 0,439* 0,013 0,383* 0,130 -0,090 0,031 
0,526 0,015 0,943 0,036 0,492 0,638 0,868 

Гребневой счет на 5 
пальце ЛР более 14 

0,017 0,386* 0,023 0,470** 0,169 -0,165 -0,172 
0,924 0,043 0,902 0,008 0,371 0,381 0,361 

Ладонный гребневой 
счет cd ЛР более 32 

-0,349 0,464** 0,413* 0,223 0,470** -0,082 -0,100 
0,058 0,009 0,023 0,236 0,008 0,664 0,597 

Суммарный гребневой 
счет на всех пальцах 
ПР и ЛР более 130 

-0,082 0,071 -0,069 0,408* 0,143 0,385* -0,254 

0,665 0,707 0,713 0,028 0,450 0,035 0,175 
Наличие завитка  
на 1 пальце ПР 

-0,084 0,070 0,345 0,410* 0,155 0,014 0,169 
0,657 0,711 0,134 0,024 0,413 0,941 0,371 

Окончание ГЛЛ D ПР 
в поле 7 или 9 

-0,011 0,007 0,032 0,244 0,051 0,488** 0,378* 
0,949 0,966 0,866 0,192 0,785 0,006 0,039 

Наличие петли с до-
полнительным тира-
диусом в зоне между 3 
и 4 пальцами ПР 

-0,030 0,361* 0,376 0,279 0,092 0,557** 0,418* 

0,871 0,037 0,577 0,134 0,625 0,001 0,021 

Окончание ГЛЛ D ЛР 
в поле 11 

0,177 0,296 -0,059 0,708** 0,319 0,299 0,171 
0,348 0,111 0,753 0,003 0,084 0,108 0,365 

Окончание ГЛЛ А ЛР 
в поле 5 

0,410* 0,551** -0,328 0,366* 0,570** 0,153 0,036 
0,024 0,001 0,076 0,046 0,001 0,417 0,847 

Ширина ладонных 
линий ЛР более 1 мм 

0,046 0,471* 0,093 -0,140 0,140 0,469* 0,234 
0,812 0,011 0,635 0,474 0,475 0,011 0,229 

Величина угла atd ПР 
более 400 

0,019 0,378* 0,097 -0,234 0,333* 0,249 -0,008 
0,919 0,02 0,622 0,220 0,017 0,199 0,964 

Ширина ладонных 
линий ЛР более 1 мм 

0,675 0,421* 0,093 0,140 0,156 0,517* 0,398 
0,651 0,01 0,635 0,474 0,775 0,04 0,321 

 

Из данных таблиц следует, что и у мужчин с СД 2 типа существуют до-

стоверные прямые корреляционные отношения массы тела, высокой ЖСКТ, 

больших величин ОТ и ИМТ, а также повышенных значений ИРИ, гликемии 

натощак, HОMA-IR, холестерина и ЛПНП с величиной ладонного гребневого 

счета (раздельного и суммарного), с характером рисунков на 1 и 5 пальцах  

правой и левой руки, с характером рисунка между 3 и 4 пальцами правой руки 

и направлением окончания ГЛЛ D на обеих руках и ГЛЛ А на левой руке, в то 
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время как количество и теснота корреляционных связей с показателями ли-

пидного обмена были меньшими, что может объясняться как половыми разли-

чиями, так и, возможно, меньшей численностью обследованных мужчин. 

Итогом анализа явилась выявленная общая для женщин и мужчин с СД 2 

типа совокупность элементов дерматоглифической картины («метаболический 

морфогенотип»), каждый из которых находится в тесной корреляционной связи с 

антропометрическими и/или лабораторными параметрами МС 10 (табл. 4.6).  

 
Таблица 4.6 

 
Дерматоглифическая картина пациентов с полным метаболическим синдромом 

 
 

Дерматоглифическая картина у женщин с 
СД 2 типа 

Дерматоглифическая картина у мужчин с 
СД 2 типа 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 9 Гребневой счет на 3 пальце ПР более 12 
Гребневой счет на 5 пальце ПР более 12 Гребневой счет на 5 пальце ПР более 14 
Общий гребневой счет на всех пальцах ПР бо-
лее 60 

Общий гребневой счет на всех пальцах ПР бо-
лее 70 

Гребневой счет на1 пальце ЛР более 20 Гребневой счет на 1 пальце ЛР более 20 
Гребневой счет на 4 пальце ЛР более 20 Гребневой счет на 4пальце ЛР более 20 
Гребневой счет на 5 пальце ЛР более 12 Гребневой счет на 5 пальце ЛР более 14 
Общий гребневой счет на всех пальцах ЛР бо-
лее 70 

Общий гребневой счет на всех пальцах ЛР бо-
лее 80 

Суммарный гребневой счет на всех пальцах ПР 
и ЛР более 130 

Суммарный гребневой счет на всех пальцах ПР 
и ЛР более 130 

Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 Окончание  ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 
Величина угла atd ПР более 45º Величина угла atd ПР более 40º 
Количество ладонных линий ПР 6 и более Количество ладонных линий ПР 6 и более 
Наличие петли или петли с дополнительным 
трирадиусом в зоне между 3 и 4 пальцами ПР 

Наличие петли с дополнительным трирадиусом 
в зоне между 3 и 4 пальцами ПР 

 
Примечание. Здесь и далее:  ГЛЛ – главная ладонная линия, ПР – правая рука, ЛР- левая рука.   

 

Количественное различие значений отдельных дерматоглифических элемен-

тов, как явствует из таблицы, имеет половую детерминированность. Специфич-

ными для пациенток с СД 2 типа явились гребневой счет на 3 пальце более 9 и на 

5 пальце ПР более 12 (р = 0,003 и р = 0,001 соответственно), гребневой счет на 1 
                                                           
10 Дерматоглифические параметры полученной таким образом картины совпадают с данными исследований 
М.Ю.Якушевой с соавт., в которых были использованы другие методические подходы (метод «копия-пара», 
математический метод «распознавания образа») [31 ; 53 ; 104].  
    Среди лиц контрольной группы встречались лишь единичные корреляции с лабораторными и антропометри-
ческими показателями, не формировавшиеся в единую картину, что доказывало «не случайность» выявленных 
связей у больных СД 2 типа.  
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пальце ЛР более 20 (р = 0,003), гребневой счет на 4 пальце ЛР более 20 (р = 0,002), 

на 5 пальце ЛР более 12 (р = 0,004), общий гребневой счет на всех пальцах ЛР бо-

лее 70 (р = 0,003), суммарный гребневой счет на всех пальцах обеих рук 130 (р = 

0,002), общий гребневой счет на пальцах ЛР более 70 (р = 0,003) окончание ГЛЛ С 

в поле 9 (р = 0,004), наличие петли или петли с дополнительным трирадиусом в 

зоне между 3 и 4 пальцами ПР (р = 0,0001), в то время как у  мужчин - гребневой 

счет на 3 пальце ПР более 12 (р = 0,002), гребневой счет на 5 пальце ПР более 14 (р 

= 0,0001),  гребневой счет на 4 пальце ПР более 20 (р = 0,004),  гребневой счет на 5 

пальце ПР более 14 (р = 0,003), общий гребневой счет на всех пальцах ПР более 70 

(р = 0,004), гребневой счет на 1 пальце ЛР более 20 (р = 0,003), общий гребневой 

счет на всех пальцах ЛР более 80 (р = 0,001), суммарный гребневой счет на всех 

пальцах ПР и ЛР более 130 (р = 0,002), окончание  ГЛЛ С ПР в поле 9 (р = 0,002), 

наличие петли в зоне между 3 и 4 пальцами ПР (р = 0,0001).  

Установлено также, что у пациентов с СД 2 типа некоторые значения дерма-

тоглифических элементов достоверно взаимосвязаны с антропометрическими и 

биохимическими составляющими МС: ЖСКТ, ИМТ, масса тела, ОТ были значи-

мо большими при наличии петли или петли с дополнительным трирадиусом в 

зоне между 3 и 4 пальцами ПР и окончанием  ГЛЛ С ПР в поле 9, нежели у паци-

ентов с отсутствием рисунка;  величина гребневого счета на 1 и 5 пальцах обеих 

рук более 12 ассоциировалась с высокими значениями ЖСКТ, массы тела, ОТ, 

ИРИ и гликемии натощак, в то время как суммарный гребневой счет на всех паль-

цах ПР и ЛР более 130 достоверно коррелировал лишь с высокими значениями 

ИМТ, массы тела, ОТ и уровнем гликемии натощак. 

Представленные в данном разделе работы результаты свидетельствуют о при-

надлежности обследованных к фенотипу, для которого характерно наличие слож-

ных ладонных рисунков, в том числе в зоне между 3 и 4 пальцами, указывающих на 

возможность нарушений в гипоталамо-гипофизарной системе и предрасположен-

ность к развитию метаболических нарушений [62], а установленные при этом 

большие значения пальцевого и ладонного гребневого счета, тесно связанные с по-
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вышенным уровнем гликемии - на большую энергопотребность таких пациентов 

[44] с неизбежностью повышения у них аппетита и естественную приверженность 

их к высококалорийным продуктам – основу висцерального ожирения и МС.  

 
 
4.2. Корреляционные связи дерматоглифических элементов с антро-

пометрическими и лабораторными параметрами МС у молодых людей с 
высокой жировой составляющей в композиции тела 

 

Результаты исследования указывают на наличие во многом схожих взаимо-

связей у молодых людей с высокой ЖСКТ и у больных СД 2 типа (табл. 4.7 и 4.8). 

 
Таблица 4.7 

 
Корреляционные связи дерматоглифических элементов  

с антропометрическими параметрами у молодых женщин с высокой ЖСКТ (n = 42) 
  

Антропометрические параметры 
 
Дерматоглифические элементы 

m тела ИМТ ОТ ЖСКТ 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 15 0,411** 0,369* 0,406** 0,391* 
0,0047 0,018 0,003 0,038 

Гребневой счет на 5 пальце ПР более 15 0,278* 0,259* 0,351* 0,472** 
0,035 0,022 0,039 0,002 

Ладонный гребневой счет аb ПР более 30 0,408** 0,267* 0,261* 0,047 
0,0008 0,027 0,043 0,703 

Величина угла atd ПР более 45º 0,139 0,048 0,052 0,303* 
0,270 0,695 0,691 0,012 

Гребневой счет на 3 пальце ЛР более 12 0,345* 0,264* 0,369* 0,306* 
0,038 0,012 0,043 0,010 

Общий гребневой счет на всех пальцах ЛР более 70 0,257 0,299* 0,439 0,303* 
0,496 0,025 0,096 0,044 

Ладонный гребневой счет аb ЛР более 25 0,408** 0,267* 0,261* -0,047 
0,0008 0,027 0,044 0,703 

Ладонный гребневой счет cd ЛР более 40 0,378* 0,294 0,311* 0,386* 
0,041 0,427 0,017 0,039 

Наличие завитка и  ульнарной петли на 3 пальце ПР  0,359 0,059 0,388* 0,407* 
0,488 0,189 0,03 0,01 

Ладонный гребневой счет аb ЛР более 27 0,351* 0,349* 0,396* 0,286* 
0,038 0,029 0,04 0,039 

Окончание  ГЛЛ D ПР в поле 7  0,007 0,271* -0,138 -0,091 
0,953 0,036 0,309 0,459 

Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 0,259* 0,364** 0,036 0,005 
0,033 0,004 0,791 0,968 

Окончание ГЛЛ В ПР в поле 5э 0,267* 0,462** -0,046 -0,034 
0,028 0,004 0,734 0,78 

Количество ладонных линий ПР 6 и более 0,309* 0,320* 0,133 -0,183 
0,01 0,013 0,328 0,136 

Наличие арки или ульнарной петли  на 1 пальце ПР 0,091 0,112 0,267* -0,195 
0,46 0,392 0,047 0,112 
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Окончание ГЛЛ D ЛР в поле 7 0,02 0,370** -0,007 -0,191 
0,87 0,004 0,958 0,118 

Наличие ульнарной петли  на гипотенаре ЛР 0,321** 0,546* 0,187 0,278 
0,008 0,027 0,167 0,997 

Наличие петли с дополнительным трирадиусом в зоне между 3 и 4 
пальцами ПР 

0,127 0,516* 0,455* 0,344** 
0,3 0,038 0,05 0,004 

Наличие петли или петли с дополнительным трирадиусом в зоне 
между 2 и 3 пальцами ЛР 

0,275* 0,191 0,119 0,186 
0,023 0,118 0,335 0,128 

Промежуточное положение осевого трирадиуса t ЛР 0,292* 0,311* 0,371** 0,11 
0,016 0,015 0,005 0,371 

 
 

Таблица 4.8 
 

Корреляционные связи дерматоглифических элементов  
с лабораторными параметрами у молодых женщин с высокой ЖСКТ (n = 42) 

 
 

Лабор. параметры 
 
Дерматоглиф. элем. 

Глюко-
за НbА1с ИРИ С-

пептид 
HOМ
A-IR ХС ЛПНП ЛПВП 

Величина угла atd ПР 
более 450 

-0,191 -0,096 0,265* 0,430** 0,293* 0,045 0,159 0,181 

0,117 0,439 0,028 0,0002 0,015 0,713 0,193 0,137 

Окончание ГЛЛ D ПР в 
поле 7  

0,087 -0,108 -0,042 -0,088 0,055 0,442** 0,488** -0,015 

0,482 0,379 0,733 0,478 0,656 0,0002 0,0001 0,905 

Окончание ГЛЛ С ПР в 
поле 7 или 9 

0,193 0,201 0,026 -0,19 0,203 0,367** 0,344** -0,023 

0,115 0,1 0,835 0,122 0,098 0,002 0,004 0,853 

Окончание ГЛЛ В ПР в 
поле 5э 

0,085 -0,197 -0,119 -0,171 0,211 0,414** 0,361** 0,057 

0,492 0,108 0,333 0,163 0,084 0,001 0,002 0,643 

Количество ладонных 
линий ПР 6 и более 

0,267* 0,249* 0,272* 0,245* 0,249* -0,122 -0,211 0,107 

0,028 0,04 0,025 0,044 0,041 0,321 0,085 0,387 

Наличие арки или  уль-
нарной петли на 1 паль-
це ПР 

-0,035 0,054 0,362** 0,017 -0,066 -0,169 0,290* 0,057 

0,775 0,663 0,002 0,89 0,595 0,169 0,017 0,646 

Окончание  ГЛЛ D ЛР в 
поле 7 

-0,095 0,156 0,084 0,091 0,306* 0,492** 0,320** 0,287* 

0,441 0,205 0,493 0,461 0,011 0,001 0,008 0,018 

Наличие ульнарной пет-
ли на гипотенаре ЛР 

0,025 0,125 0,226* 0,107 -0,118 0,385* 0,181 0,248* 

0,841 0,311 0,01 0,387 0,337 0,025 0,139 0,042 

Наличие петли с допол-
нительным трирадиусом 
в зоне между 3 и 4 паль-
цами ПР 

0,409** 0,415* 0,038 0,14 0,064 0,025 0,038 -0,134 

0,001 0,032 0,757 0,254 0,606 0,837 0,757 0,276 

Наличие петли или пет-
ли с дополнительным 
трирадиусом  в зоне 
между 2 и 3 пальцами 
ЛР 

0,276* -0,062 -0,204 -0,027 0,293* -0,222 -0,204 -0,151 

0,023 0,615 0,095 0,829 0,015 0,069 0,095 0,219 
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Представляется важным, что выявленные достоверные связи массы тела, 

ЖСКТ, ОТ и ИМТ с величиной гребневого счета (раздельного и суммарного), 

с характером рисунков на 1 и 3 пальцах правой и левой руки, с характером ри-

сунка между 1 и 2 пальцами, 2 и 3 пальцами и на гипотенаре ЛР, а также с ко-

личеством ладонных линий на ПР у молодых женщин оказались подобными 

установленным взаимосвязям у пациенток с СД 2 типа.   

Не менее важным является и то, что статистически значимые корреляци-

онные связи количества ладонных линий, величины угла atd, характера рисунка 

на гипотенаре ЛР, между 1 и 2 пальцами ЛР, а также между 2 и 3 пальцами ЛР, 

с уровнем гликемии натощак, HbA1c, ИРИ, С-пептида, ХС, ЛПНП и ЛПВП, 

выявлялись у пациенток с избыточной ЖСКТ при ещё нормальных значениях 

лабораторных показателей. Определявшаяся при этом достоверная связь пара-

метров углеводного обмена с количеством ладонных линий, достигавшая мак-

симальной тесноты у пациенток с СД 2 типа, представленных старшей возраст-

ной категорией, может указывать, с одной стороны, на маркерную значимость 

этих элементов [138], а с другой – служить подтверждением возможности эпи-

генетического влияния возрастного фактора на состояние ладонного рисунка 

[17 ; 52; 104 ;229]. Более того, выявлявшаяся однотипность связей у молодых 

женщин с высокой ЖСКТ и у пациенток с полным МС (СД 2 типа) показывает 

значение отдельных дерматоглифических элементов, а тем более  их совокуп-

ности, как маркера обменных нарушений, характерных для МС. 

Считаем необходимым также отметить, что количество дерматоглифи-

ческих элементов и их величины у молодых женщин с высокой ЖСКТ, хотя 

и отличались от таковых у женщин с СД 2 типа, но все же имели большее, 

чем у мужчин, сходство.11 Выявлявшаяся у пациенток с СД 2 типа большая, 

чем при изолированном увеличении ЖСКТ, величина угла atd и большая ши-

рина ладонных линий отражали не только генетическую предрасположен-

ность к развитию метаболических нарушений [44 ; 62], но и возможность 

                                                           
11  Меньшее сходство исходной и «диабетической» картины дерматоглифов у мужчин могло быть обусловлено  
половыми особенностями эпигенетического (гормонально-метаболического) влияния. 
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влияния эпигенетических факторов (например, гормонального и возрастного) 

на отдельные элементы ладонно-пальцевого рисунка.  

Исследованием корреляционных отношений дерматоглифических элемен-

тов с антропометрическими параметрами молодых мужчин с высокой ЖСКТ 

(табл. 4.9) установлено наличие достоверной прямой связи массы тела, ЖСКТ, 

ОТ и ИМТ с  величиной гребневого счета и характером рисунков на 1, 3 и 5 

пальцах правой и левой рук, а также с ладонным гребневым счетом, величи-

ной угла atd, с количеством и шириной ладонных линий ЛР.  

Таблица 4.9 
 

Корреляционные связи дерматоглифических элементов  
с антропометрическими параметрами у молодых мужчин (n = 30) 

 
Антропометр. параметры 

 
Дерматоглиф. элементы 

m тела ИМТ ОТ ЖСКТ 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 15 0,104 0,143 0,095 0,501** 
0,627 0,467 0,655 0,005 

Гребневой счет на 5 пальце ПР более 14 0,373 0,386* 0,310 0,670** 
0,071 0,042 0,139 0,005 

Ладонный гребневой счет аb ПР более 35 0,424* 0,399* 0,422* 0,191 
0,039 0,035 0,040 0,329 

Ладонный гребневой счет bc ПР более 22 0,361 0,121 0,449* 0,276 
0,082 0,538 0,027 0,163 

Величина угла atd ПР более 40 0,219 0,441* 0,438* 0,621** 
0,303 0,018 0,032 0,0004 

Гребневой счет на 1 пальце ЛР более 20 0,526** 0,335 0,493* 0,441* 
0,003 0,287 0,396 0,047 

Ладонный гребневой счет аb ЛР более 25 0,641** 0,338 0,429* 0,011 
0,0007 0,078 0,036 0,959 

Ладонный гребневой счет bc ЛР более 40 0,765** 0,569** 0,772** 0,361 
0,004 0,001 0,0005 0,058 

Ладонный гребневой счет cd ЛР более 32 0,680** 0,588** 0,742** 0,337 
0,0002 0,001 0,003 0,079 

Наличие ульнарной петли или завитка на 1пальце 
ПР 

0,605** 0,274 0,601** 0,556** 
0,0006 0,200 0,003 0,0004 

Окончание ГЛЛ D ЛР в поле 7 или 9 0,531** 0,530** 0,485* 0,496** 
0,007 0,003 0,016 0,007 

Окончание ГЛЛ В ЛР в поле 7 
0,431* 0,435* 0,413* 0,511** 
0,035 0,020 0,044 0,005 
0,0042 0,200 0,003 0,001 

 

Полученные результаты перекликаются с установленной Kaladze N.N. et al. 
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[187] и Platilová Н. et al. [138] связью ожирения у мальчиков с величиной угла 

atd, ладонным гребневым счетом ab, наличием дополнительного трирадиуса, 

редукцией ладонного трирадиуса и с нетипичным окончанием ладонных линий. 

Исследование корреляционных отношений элементов дерматоглифиче-

ской картины с лабораторными составляющими МС у молодых мужчин с 

высокой ЖСКТ показало наличие достоверных связей гребневого счета на 3 

и 5 пальцах ПР, величины угла atd ПР, ульнарной петли или завитка на 1 

пальце ПР и ладонного гребневого счета ab ЛР с показателями углеводного 

обмена (уровнем ИРИ, НbА1с, С-пептида и НОМА-IR), а также взаимосвязи 

гребневого счета на 1 пальце ЛР, количества и ширины ладонных линий ЛР, 

окончания ГЛЛ В и D ЛР в поле 7 с показателями не только углеводного, но 

и липидного обмена (табл. 4.10). 

 Таблица 4.10 
 

Корреляционные связи дерматоглифических элементов  
с лабораторными параметрами у молодых мужчин (n = 30) 

 
Лабор. параметры 

 
Дерматоглиф. элем. 

Глюкоза НbА1с ИРИ С-  
пептид 

HOMA-
IR ХС ЛПНП ЛПВП 

Гребневой счет на 3 паль-
це ПР более 15 

0,021 0,393* -0,336 0,596** -0,336 -0,006 -0,086 0,557 
0,915 0,038 0,079 0,0008 0,079 0,973 0,662 0,002 

Гребневой счет на 5 паль-
це ПР более 14 

-0,035 0,521** -0,180 0,527 -0,242 0,417 0,251 0,525 
0,856 0,004 0,358 0,003 0,213 0,027 0,196 0,004 

Ладонный гребневой счет 
bc ПР более 22 

-0,298 0,501 0,134 0,051 0,066 0,312 0,403 -0,026 
0,122 0,006 0,495 0,793 0,738 0,105 0,033 0,893 

Величина угла atd ПР бо-
лее 400 

0,019 0,616** 0,097 -0,234 0,083 0,249 -0,008 0,604 
0,919 0,0004 0,622 0,220 0,670 0,199 0,964 0,0006 

Гребневой счет на 1 паль-
це ЛР более 20 

0,039 0,401* -0,366 0,503** 0,421* 0,105 0,125 0,481*
* 

-0,150 0,035 -0,366 ,0042 0,038 0,154 0,057 0,004 
Ладонный гребневой счет 
аb ЛР более 25 

-0,123 -0,366 0,565** -0,354 0,537** 0,220 0,354 0,088 
0,531 0,054 0,001 0,064 0,003 0,260 0,064 0,655 

Наличие ульнарной петли 
или завитка на 1 пальце ПР 

-0,055 0,394* -0,315 0,475* -0,349 0,1279 0,267 0,161 
-0,034 0,041 -0,169 -0,290 -0,249 0,125 0,315 -0,013 

Окончание  ГЛЛ D ЛР в 
поле 7 

0,177 0,233 -0,148 0,395* -0,153 0,190 0,004 0,505*
* 

0,367 0,231 0,449 0,037 0,435 0,330 0,981 0,006 

Окончание ГЛЛ В ЛР в 
поле 7 

0,270 0,255 -0,164 0,407* -0,160 0,105 -0,038 0,502*
* 

0,164 0,189 0,401 0,031 0,415 0,594 0,846 0,006 
Количество ладонных ли-
ний ЛР от 6 до 10 

0,105 0,577** -0,070 0,375* -0,046 0,469* 0,257 0,446* 
0,592 0,001 0,722 0,048 0,812 0,011 0,185 0,017 

Ширина ладонных линий 
ЛР более 1 мм 

0,046 0,471* 0,093 -0,140 0,140 0,469* 0,234 0,610*
* 

0,812 0,011 0,635 0,474 0,475 0,011 0,229 0,0005 
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Выявленные особенности исследованных взаимосвязей свидетельству-

ют, с одной стороны, о значимости перечисленных выше элементов как мар-

керов изучавшихся метаболических нарушений, а с другой – о генно-

кодировочной неоднозначности отдельных элементов и, соответственно, 

конкретной их совокупности. Такого рода особенности прослеживались и у 

мужчин с СД 2 типа (табл. 4.5), характеризуясь увеличением числа элемен-

тов, указывающих на сочетание нарушений углеводного и липидого обмена 

(терялась имевшаяся ранее связь с нарушением липидного обмена у таких 

элементов как ГС на 5 пальце ПР, ладонный ГС ab ПР и ладонный гребневой 

счет cd ЛР). Аналогичная тенденция, прослеживавшаяся и в женской попу-

ляции, может указывать на наличие общих для МС закономерностей и на 

представляющуюся спорной по отдельным позициям возможность эпигене-

тической трансформации ладонно-пальцевого рисунка. 

 

4.3. Половые особенности дерматоглифической картины, характери-
зующие предрасположенность к метаболическому синдрому 

 

 
Результаты данного этапа исследований показали наличие как общих 

особенностей дерматоглифической картины у молодых людей с высокой 

ЖСКТ, так и различий характерных для молодых женщин и молодых муж-

чин. Было также установлено, что у молодых людей с высокой ЖСКТ неко-

торые дерматоглифические элементы в рамках конкретных их значений 

имеют достоверную взаимосвязь с антропометрическими и биохимическими 

составляющими МС. В частности, величины ЖСКТ, массы тела, ИМТ и ОТ, 

а также уровень гликемии натощак и выраженность дислипидемии были до-

стоверно большими у молодых людей с ульнарной петлей на гипотенаре ЛР 

и количестве ладонных линий на левой руке более 6; ладонный гребневой 

счет аb правой руки более 30 и левой руки более 25, а так же величина угла 

atd более 40º также ассоциировались с высокими значениями ЖСКТ, массы 
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тела, ОТ, ИРИ и гликемии натощак. 

Поиск элементов дерматоглифической картины, общих для больных СД 

2 типа и для молодых людей с высокой ЖСКТ, показал наличие таковых, 

тесно коррелировавших (р = 0,004 - 0,001) с лабораторными параметрами уг-

леводного и липидного обмена, как у женщин (табл. 4.11), так и у мужчин 

(табл. 4.12), что позволило доказать их маркерную значимость. 

 

 Таблица 4.11 
Значимые элементы дерматоглифической картины женщин с СД 2 типа 

и женщин молодого возраста с высокой ЖСКТ  
 

Значимые элементы дерматоглифической  
картины женщин с СД 2 типа 

Значимые элементы дерматоглифической картины 
женщин с молодого возраста с высокой ЖСКТ 

 

Гребневой счет на 1 пальце ЛР более 20 
 
- 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 9,  
ЛР - более 10 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 15,  
ЛР – более 12 

Гребневой счет на 4 пальце ПР более 12,  
ЛР – более 20 - 

Гребневой счет на 5 пальце ПР и ЛР более 12 Гребневой счет на 5 пальце ПР более 15 

Ладонный гребневой счет аb ПР более 35 Ладонный гребневой счет аb ПР более 30,  
ЛР – более 27 

Ладонный гребневой счет сd ЛР более 40 Ладонный гребневой счет cd ЛР более 40 

Общий гребневой счет на всех пальцах  
ПР более 60, ЛР – более 70 Общий гребневой счет на всех пальцах ЛР более 70 

Суммарный гребневой счет на всех пальцах  
ПР и ЛР более 130 - 

Величина угла atd ПР более 45º Величина угла atd ПР более 40º 

Количество ладонных линий ПР 6 и более Количество ладонных линий ПР 6 и более 

- Наличие арки или ульнарной петли на 1 пальце ПР 

Наличие завитка или ульнарной петли  
на 3 пальце ПР  

Наличие завитка или  ульнарной петли  
на 3 пальце ПР  
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Наличие ульнарной петли или завитка   
на 4 пальце ПР и ЛР - 

- Окончание ГЛЛ В ПР в поле 5э 

Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или  9 

- Окончание ГЛЛ D ПР и ЛР в поле 7 

Наличие петли  или петли с дополнительным три-
радиусом в зоне между 3 и 4 пальцами ПР 

 
Наличие петли или петли с дополнительным трирадиу-
сом в зоне между 3 и 4 пальцами ПР 
 

Наличие завитка  на 2 пальце ЛР - 

Наличие ульнарной петли или завитка  
на 4 пальце ЛР - 

Наличие завитка или ульнарной петли  
на гипотенаре ЛР Наличие ульнарной петли на гипотенаре ЛР 

 
- Наличие петли или петли с дополнительным трирадиу-

сом в зоне между 2 и 3 пальцами ЛР 

 
- Промежуточное положение осевого трирадиуса t ЛР 

 
Примечание.  Здесь и далее заливкой выделены дерматоглифические элементы, общие 

для обеих групп. 
 

 

В обеих группах женщин выявлено 23 дерматоглифических элемента, 

имевших тесную корреляционную связь с антропометрическими и биохимиче-

скими составляющими МС, из них 11 элементов, выделенных заливкой соот-

ветствующих строк таблицы, были общими и характеризовались однотипно-

стью изменений дерматоглифических элементов (увеличение пальцевого и ла-

донного счета, усложнение ладонных и пальцевых узоров). Полученные ре-

зультаты перекликаются с данными И.С.Гусевой и Т.Т.Сорокиной (1998), а 

также Н.Б.Ильичевой (2004) и других авторов, показавших существование раз-

личий физиолого-антропометрическиих характеристик здоровых лиц и пациен-

тов с мультифакториальной (мультифакторной) патологией [41 ; 52].  

Аналогичным образом было установлено, что из 18 элементов дермато-
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глифической картины мужчин-диабетиков и молодых мужчин с высокой 

ЖСКТ,  тесно коррелировавших (р = 0,001 – 0,004) с антропометрическими и 

лабораторными составляющими МС, общими были 10 элементов (табл. 4.12). 

Выявлена однотипная направленность изменений  элементов дерматоглифи-

ческой картины -  увеличение пальцевого и ладонного счета, усложнение ла-

донных и пальцевых узоров, что может быть связано как с возрастным фак-

тором (возраст обследованных пациентов с СД 2 типа был почти вдвое 

большим, чем молодых людей с высокой ЖСКТ) [17 ; 52; 104], так и, вероят-

но, с влиянием эпигенетических гормонально-метаболических нарушений на 

формирование ладонно-пальцевых узоров, максимально реализующимся при 

полном МС (СД 2 типа).  

Таблица 4.12 
 

Значимые элементы дерматоглифической картины мужчин с СД 2 типа  
и мужчин молодого возраста с высокой ЖСКТ  

 

Значимые элементы дерматоглифической карти-
ны мужчин с СД 2 типа 

Значимые элементы дерматоглифической кар-
тины мужчин с высокой ЖСКТ   

Гребневой счет на 1 пальце  ПР и ЛР более 20 Гребневой счет на 1 пальце ЛР более 20 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 12 Гребневой счет на 3 пальце ПР более 15 

Гребневой счет на 5 пальце ПР  и ЛР более 14 Гребневой счет на 5 пальце ПР более 14 

Ладонный гребневой счет аb ПР более 27 Ладонный гребневой счет аb ПР более 35, ЛР более 
25 

Ладонный гребневой счет bc ПР более 25 Ладонный гребневой счет bc ПР более 22, ЛР – бо-
лее 40 

Ладонный гребневой счет cd ЛР более 32 Ладонный гребневой счет cd ЛР более 32 

Величина угла atd ПР более 40° Величина угла atd ПР более 40° 

Общий гребневой счет на всех пальцах ПР более 70, 
ЛР – более 80 

 
- 

Гребневой счет на 4 пальце ЛР более 20 - 

Суммарный гребневой счет на всех пальцах ПР и ЛР 
более 130 

 
- 

Наличие завитка или ульнарной петли на 1 пальце ПР 
и ЛР 

Наличие ульнарной петли или завитка на 1 пальце 
ПР 

Окончание ГЛЛ А ЛР в поле 5 _ 
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Окончание  ГЛЛ D ПР и ЛР  в поле 9 или 11 Окончание  ГЛЛ D ЛР в поле 7 или  9 

- Окончание ГЛЛ В ЛР в поле 7 

Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или  9 

Количество ладонных линий ПР более 6 Количество ладонных линий ПР более 6 

- Количество ладонных линий ЛР от 6 до 10 

- Ширина ладонных линий ЛР более 1 мм 

Наличие петли с дополнительным трирадиусом в 
зоне между 3и 4 пальцами ПР и ЛР - 

 
 

Полученные результаты указывают на половые различия выявленной сово-

купности элементов дерматоглифической картины: большее их количество у 

женщин (23 против 18 у мужчин) и большая симметричность рисунка на руках, в 

то время как у мужчин меньшее число элементов и большая асимметрия ладонно-

пальцевого рисунка, считающаяся характерной половой особенностью [98 ; 101]. 

Это перекликается с результатами исследований Мазур Е.С. [57], выявившей связь 

между дерматоглифическими и генетическими параметрами человека (у мужчин 

она составила 100%, тогда как у женщин - 70%, что, по мнению автора, обуслов-

лено большей чувствительностью женщин к влиянию факторов окружающей сре-

ды и гормональными особенностями женщин).  

Несмотря на половые различия в совокупности элементов дерматогли-

фической картины, выявленные на разных стадиях развития МС у обследо-

ванных нами молодых людей, прослеживалась однотипная направленность 

изменений её элементов: увеличение пальцевого и ладонного счета, услож-

нение ладонных и пальцевых узоров. Это может быть связано как с возраст-

ным фактором (возраст обследованных пациентов с СД 2 типа был почти 

вдвое большим, чем молодых людей с высокой ЖСКТ) [17 ; 52 ; 104], так и, 

вероятно, с эпигенетическим влиянием гормонально-метаболических нару-

шений на формирование дерматоглифической картины в процессе развития 

полного МС (СД 2 типа).  

Установленные нами взаимосвязи величин гребневого счета на 4 и 5 

пальцах обеих рук с параметрами МС особым образом перекликаются с дан-
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ными Kahn Н.S. et al. [151], выявившими у обследованных ими призывников 

наличие прямой связи ОТ/ОБ лишь с подсчитанной ими разностью гребнево-

го счета между 4 и 5 пальцами правой руки, составившей 4,7 (dR45 = 4,7). 

Столь необычный исследовательский подход побудил нас к дополнительным 

расчетам аналогичных показателей (dR45 и имевшей место разности гребневого 

счета на левой руке - dL45) у молодых людей с повышенной ЖСКТ и у пациен-

тов с СД 2 типа. Полученные при этом величины dR45, как в группе молодых 

мужчин с высокой ЖСКТ, так и у мужчин с СД 2 типа, оказались очень близ-

кими к найденной Kahn Н.С. et al. [181] и равнялись 4,74 и 4,8, а dL45 -  4,72 и 

4,43 (соответственно). У молодых женщин с высокой ЖСКТ dR45 составил 4,3, 

а у женщин с СД 2 типа - 3,63 при несколько меньших значениях dL45 - 3,41 и 

4,05 соответственно. Несмотря на очевидную схожесть полученных величин, 

исследование корреляционных отношений dR45 с каждым из изучавшихся 

нами параметров МС не выявило (ни в одной из групп обследованных нами па-

циентов) статистически достоверных связей dR45 не только с ОТ/ОБ, но и с 

другими анализировавшимися параметрами МС. По нашему мнению, это мо-

жет быть обусловлено различиями в дизайне работ, методах статистической об-

работки материала и, возможно, в этнических особенностях обследованных. 

Нельзя также исключить, что разность гребневого счета между 4 и 5 пальцами 

рук (dR45 и dL45) является лишь отражением половых особенностей строения 

гребешковой кожи мужчин, не имеющим, как показало проведенное нами ис-

следование, очевидной и значимой связи с параметрами МС.   

Следующим этапом исследования явилось выделение совокупности эле-

ментов дерматоглифической картины, общей для пациентов с СД 2 типа и для 

молодых людей с высокой ЖСКТ (отдельно для женщин и для мужчин), тесно 

коррелировавшей с антропометрическими и лабораторными параметрами МС. 

Результаты проведенной выборки представлены в таблицах 4.13 и 4.14, а кли-

нические иллюстрации дерматоглифической картины пациентов с полным МС 

(СД 2 типа), молодых людей с высокой ЖСКТ и неполным МС, а также прак-
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тически здоровых молодых людей –  в Приложении 2 (рис. 1- 6).  

 

Таблица 4.13 
 

 

Общие элементы дерматоглифической картины у обследованных женщин  

 

Женщины с СД 2 типа 
 

Молодые женщины с высокой 
ЖСКТ 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 
9, ЛР – более 10 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 
15, ЛР – более 12 

Гребневой счет на 5 пальце ПР и ЛР 
более 12 

Гребневой счет на 5 пальце ПР более 
15 

Ладонный гребневой счет аb ПР бо-
лее 35 

Ладонный гребневой счет аb ПР бо-
лее 30, ЛР – более 27 

Ладонный гребневой счет сd ЛР бо-
лее 40 

Ладонный гребневой счет cd ЛР бо-
лее 40 

Общий гребневой счет на всех паль-
цах ПР более 60, ЛР – более 70 

Общий гребневой счет на всех паль-
цах ЛР более 70 

Наличие завитка или ульнарной пет-
ли на 3 пальце ПР  

Наличие завитка или ульнарной пет-
ли на 3 пальце ПР  

Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или  9 

Величина угла atd ПР более 45º Величина угла atd ПР более 40º 
Количество ладонных линий ПР 6 и 
более 

Количество ладонных линий ПР 6 и 
более 

Наличие завитка и ульнарной петли  
на гипотенаре ЛР 

Наличие ульнарной петли на гипоте-
наре ЛР 

Наличие петли  или петли с дополни-
тельным трирадиусом в зоне между 3 
и 4 пальцами ПР 

Наличие петли или петли с дополни-
тельным трирадиусом в зоне между 3 
и 4 пальцами ПР 
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Таблица 4.14 
 

 

Общие элементы дерматоглифической картины у обследованных мужчин  

 

Мужчины с СД 2 типа Мужчины с высокой ЖСКТ   
 

Гребневой счет на 1 пальце  ПР и ЛР 
более 20 

Гребневой счет на 1 пальце ЛР бо-
лее 20 

Гребневой счет на 3 пальце ПР более 
12 

Гребневой счет на 3 пальце ПР бо-
лее 15 

Гребневой счет на 5 пальце ПР  и ЛР 
более 14 

Гребневой счет на 5 пальце ПР бо-
лее 14 

Ладонный гребневой счет аb ПР более 
27 

Ладонный гребневой счет аb ПР бо-
лее 35, ЛР более 25 

Ладонный гребневой счет bc ПР более 
25 

Ладонный гребневой счет bc ПР бо-
лее 22, ЛР – более 40 

Ладонный гребневой счет cd ЛР более 
32 

Ладонный гребневой счет cd ЛР бо-
лее 32 

Величина угла atd ПР более 45º Величина угла atd ПР более 40º 

Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или  
9 

Количество ладонных линий ПР 6 и 
более 

Количество ладонных линий ПР 6 и 
более 

Наличие завитка или ульнарной петли  
на 1 пальце ПР и ЛР 

Наличие ульнарной петли или за-
витка  
на 1 пальце ПР 

 

 

Установленную таким образом совокупность элементов дерматоглифи-

ческой картины, характерную для женщин и для мужчин и выявляющуюся на 

всех этапах развития МС, каждый элемент которой тесно коррелировал с ан-

тропометрическими и лабораторными составляющими МС, можно предста-

вить в качестве маркера индивидуальной предрасположенности к МС, обо-

значенного нами термином «метаболический морфогенотип» (табл. 4.15). 
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Таблица 4.15 
 

Дерматоглифическая картина метаболического синдрома  
(«метаболического морфогенотипа»)   

 

Метаболический морфогенотип  
женщин 

Метаболический морфогенотип  
мужчин 

Гребневой счет на 3 пальце ПР  
более 15 
 

Гребневой счет на 1 пальце  ЛР  
более 20 

Гребневой счет на 5 пальце ПР  
более 15 
 

Гребневой счет на 3 пальце ПР  
более 15 

Ладонный гребневой счет аb ПР  
более 35 
 

Гребневой счет на 5 пальце ПР  
 более 14 

Ладонный гребневой счет сd ЛР  
более 40 
 

Ладонный гребневой счет аb ПР  
более 35 

Общий гребневой счет на всех паль-
цах ЛР более 70 
 

Ладонный гребневой счет bc ПР  
более 25 

Наличие завитка и ульнарной петли  
на 3 пальце ПР 
 

Ладонный гребневой счет cd ЛР бо-
лее 32 

Направление окончания ГЛЛ С ПР  
в поле 7  

Наличие ульнарной петли  
или завитка на 1 пальце ПР 
 

Наличие петли  и петли в дополни-
тельным трирадиусом в зоне между 3 
и 4 пальцами ПР 
 

 
Окончание ГЛЛ D ЛР в  поле 9 

Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или  9 
 

Величина угла atd ПР более 45º Величина угла atd ПР более 40º 

Количество ладонных линий ПР 6 и 
более 
 

Количество ладонных линий ПР 6 и 
более 

Наличие завитка и ульнарной петли  
на гипотенаре ЛР 
 

- 

 
Выявленные взаимосвязи совокупностей антропометрических, лабораторных 

параметров МС и дерматоглифических элементов у мужчин и женщин с СД 2 ти-
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па, а также в аналогичных группах молодых людей с избыточной ЖСКТ подтвер-

дились расчетом показателей канонической корреляции, которые представлены на 

рисунках 4.1 – 4.8 (Приложение 1) и свидетельствуют о высокой достоверности 

полученных результатов (R1 = 0,863 - 0,991, р = 0,0001 - 0,00001;  R2 = 0,711 - 

0,986, р = 0,0012 - 0,0001;  R3 = 0,584 - 0,926, р = 0,034 - 0,0015). 

Большее количество элементов дерматоглифической картины, достоверно 

связанных с параметрами МС у женщин  и бόльшая асимметрия их значений у  

мужчин группе свидетельствуют о половых различиях «метаболического форфо-

генотипа», свойственных каждой стадии МС, а сложность ладонных и пальцевых 

рисунков – о возможных нарушениях в гипоталамо-гипофизарной системе и 

предрасположенности к развитию метаболических нарушений [62]. Выявленное 

при этом большее значение пальцевого и ладонного гребневого счета, тесно свя-

занного с уровнем гликемии, считающееся признаком большей энергопотребно-

сти таких пациентов [83] и неизбежности повышения у них аппетита, объясняет 

естественную приверженность их к высококалорийным продуктам – основу вис-

церального ожирения и МС.  

Таким образом, полученная совокупность элементов дерматоглифической 

картины, установленная путем анализа корреляционных отношений каждого 

из них с антропометрическими и лабораторными признаками МС в группах 

пациентов с СД 2 типа и с избыточной ЖСК, последующего вычленения эле-

ментов, характерных для женщин и для мужчин, и установленная с помощью 

метода канонической корреляции высокодостоверная взаимосвязь совокупно-

стей антропометрических, лабораторных параметров МС и дерматоглифиче-

ских элементов («метаболический морфогенотип») позволяет рассматривать 

её в качестве маркера индивидуальной предрасположенности к МС.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Значительная распространенность метаболического синдрома среди 

населения экономически развитых стран (от 14% до 40%) [165] с высоким 

риском развития сопутствующих ему заболеваний сердечно-сосудистой си-

стемы [147 ; 257] и СД 2 типа [179 ; 139], склонных к неблагоприятному тече-

нию и исходам (увеличение смертности от ИБС - на 40%, от артериальной 

гипертензии – в 2,5 - 3 раза, от осложнений сахарного диабета - в 4 раза) 

[166] ], а также увеличением числа попущенных по болезни рабочих дней в 1,4 

- 4,4 раза, преждевременной нетрудоспособности - в 1,5 - 2,8 раза, увеличением 

стоимости расходов в связи с ассоциированными с МС заболеваниями (от 7% в 

Швеции до 8-10% в странах Западной Европы и США от общих непрямых за-

трат по заболеваемости) [152] и психологически значимыми последствиями 

(дискриминация при трудоустройстве, низкая самооценка, тревога, депрессия, 

сексуальные нарушения) [256], определяют актуальность проблемы МС во 

всем мире.  

Длительный период поиска единых классификационных признаков этого 

заболевания и ориентированность врачей терапевтов и эндокринологов на 

борьбу с уже сформировавшимся процессом в немалой степени определяют 

запоздалую диагностику этого грозного заболевания и, соответственно, 

позднее начало терапии и неблагоприятность исходов. 

Сложившееся к настоящему времени положение, полагаем, можно изме-

нить к лучшему при раннем начале профилактических мероприятий и назна-

чении средств превентивной терапии. Последнее представляется реальным 

при установлении маркеров индивидуальной предрасположенности к МС и 

критериев диагностики преморбидной его стадии, которые позволят сформи-

ровать из молодых людей с ещё нормальными антропометрическими и лабо-

раторными параметрами группу риска, своевременно начать профилактиче-

ские мероприятия и обосновать необходимость назначения средств превен-
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тивной терапии на основе принципов доказательной медицины. Все изложен-

ное и послужило побудительным мотивом  к настоящему диссертационному 

исследованию.  

В данной работе была предпринята попытка установить дерматоглифиче-

ские маркеры индивидуальной предрасположенности к МС и значимость жиро-

вой составляющей в композиции тела для диагностики преморбидной его стадии 

у молодых людей с ещё нормальными антропометрическими и лабораторными 

параметрами – объективной основы для проведения указанных выше действий.  

В соответствии с целью и поставленными задачами в одномоментное срав-

нительное исследование были включены 458 практически здоровых молодых 

людей - студентов УГМА (220 практически здоровых женщин  21,02±2,21 лет, 

238 практически здоровых мужчины 22,03±2,04 лет), а также 70 пациентов с СД 

2 типа (42 женщины и 28 мужчин 39-49 лет) - эталонная группа для дермато-

глифического исследования, «контролем» к которому послужили 80 практиче-

ски здоровых лиц аналогичного возраста (40 женщин и 40 мужчин),  подписав-

шие информированное согласие на участие в исследовании.  

Биоимпедансометрия практически здоровых молодых людей с нормаль-

ными значениями антропометрических показателей и индексом массы тела 

(ИМТ) показала наличие избыточной жировой составляющей в композиции 

тела (ЖСКТ) у 62,9 % обследованных (у 63,8 % женщин и у 53,78 % муж-

чин). Установлено также, что у молодых людей с избыточной ЖСКТ имело 

место наследственное неблагополучие по развитию ожирения у 73,4 % жен-

щин и 48,7% мужчин, по СД 2 типа - у 41,3 и 23,5% (соответственно), по АГ - 

у 51% и 45,6%, к дислипидемии – у 37,2% и 25,8%, а у 41% и 23,5 % - одно-

временно по нескольким компонентам МС. Наследственное неблагополучие 

по МС чаще ассоциировалось с материнской линией и характеризовалось 

склонностью к злоупотреблению углеводами, преимущественной предраспо-

ложенностью к ожирению и СД 2 типа, в то время как отцовская линия опре-

деляла большую готовность к развитию атерогенной дислипидемии в отсут-
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ствие четких алиментарных предпочтений.  

Избыточная ЖСКТ, представленная у молодых людей с нормальными 

значениями ОТ и ИМТ интраабдоминальным жиром, сочеталась у 43% муж-

чин и у 28% женщин с нарушениями липидного (повышение уровня ТГ, 

ЛПНП при более низких значениях ЛПВП) и углеводного обмена (достовер-

но более высокие, чем в контроле, гликемия натощак, значения HbA1c, С-

пептида и HOMA-IR, сочетавшиеся с НТГ), позволившими трактовать такие 

случаи как неполный МС. Выявленные у лиц с неполным МС более высокие 

значения HOMA-IR [2,34 (против 1,27; р = 0,048) у женщин и 2,71 (против 

1,33; р = 0,015) у мужчин] и уровня ТГ [1,13 ммоль/л (против 0,7 ммоль/л; р = 

0,022) у женщин и 1,1 ммоль/л (против 0,6 ммоль/л; р = 0,062) у мужчин] 

свидетельствуют о раннем формировании инсулинорезистентности и переходе 

к использованию альтернативного энергосубстрата (ТГ) уже на стадии непол-

ного МС, что указывает на тяжесть развивающихся при МС обменных нару-

шений [41]. Логично полагать, что выявленное у этих пациентов увеличение 

уровня С-пептида и ИРИ [3,13 нг/мл и 11,07 мМЕ/мл у женщин (против 1,27 

нг/мл и 4,24 мМЕ/мл в контроле; р = 0,003 и 0,023) и 3,22 нг/мл и 9,18 

мМЕ/мл у мужчин (против 1,27 нг/мл и 7,53 мМЕ/мл в контроле; р = 0,001 и 

0,201)] является отражением функционального перенапряжения β-клеток и 

повышенной инкреции проинсулина - основы уменьшения пула структурных 

белков и, соответственно, дистрофии β-клеток.  

Проведенное с помощью модели множественной пошаговой регрессии 

изучение связи САД и ДАД с антропометрическими (ИМТ, ЖСКТ, ОТ/ОБ) и 

лабораторными параметрами (глюкоза, HbA1c, ОГГТ, ИРИ, HOMA-IR, уро-

вень мочевой кислоты) обследованных молодых людей показало наличие не-

зависимой прямой связи ЖСКТ с АД у лиц с  неполным МС (β = 0,377; р = 

0,029), причем уровень САД у женщин коррелировал, хотя и заметно слабее, 

ещё и с уровнем мочевой кислоты (β = 0,341; р = 0,047).  

Теоретические расчеты показали, что увеличение ЖСКТ на 10% приведет 
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к повышению САД на 6 мм рт. ст., а увеличение концентрации мочевой кисло-

ты на 0,1 ммоль/л – к его повышению на 3 мм рт. ст. Данная модель регрессии 

описывала 32,8% вариабельности САД в группе пациенток с неполным МС. 

Исследование взаимосвязи ДАД с помощью модели множественной ре-

грессии, включавшей те же независимые переменные показало, что его уро-

вень независимо коррелировал только с ЖСКТ (β = 0,577; р = 0,001), причем 

более тесно - у молодых женщин с неполным МС. Модель с включением 

ЖСКТ прогнозировала 1/3 дисперсии ДАД у женщин этой группы.  

Установленная связь не случайна, т.к. известно, что прогипертензивное 

действие избыточного количества жировой клетчатки определяется не только 

гигроскопичностью и гидрофильностью жировой клетчатки, ведущих к увели-

чению ОЦК, но и повышением секретируемых ею вазоактивных адипокинов: 

лептина, который повышает активность симпатической нервной системы и 

стимулирует задержку натрия в организме [130], а также всех компонентов ре-

нин-ангиотензин-альдостероновой системы [183] и сосудистого эндотелиально-

го фактора роста [116] - участника эндотелийзависимой вазоконстрикции. 

Таким образом, детальный анализ результатов исследования с использова-

нием уравнения множественной регрессии показал, что более значимым, чем 

степень гиперинсулинемии, инсулинорезистентности и ИМТ, фактором повы-

шения уровня САД и ДАД у обследованных являлась ЖСКТ, представленная 

при нормальных значениях ИМТ и антропометрических параметров метаболи-

чески наиболее активной – интраабдоминальной жировой тканью. Более того, 

данный факт свидетельствует не только о влиянии ЖСКТ на величину АД, но и 

о существовании половых различий роли ЖСКТ в формировании АГ при МС.  

Вместе с тем, исследование взаимосвязи параметров МС (ИМТ, ОТ, 

ОТ/ОБ, ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ) и индекса HOMA-IR с помощью моде-

ли множественной пошаговой регрессии позволило установить независимую 

прямую связь НОМА-IR c ОТ у молодых женщин с высокой ЖСКТ (β = 0,645; 

р = 0,003), особенно на стадии неполного МС (β = 0,557; р = 0,001). Этот ре-
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зультат, как и представленные выше, ещё раз указывает на определяющую 

роль в развитии инсулинорезистентности (ИР) - в первую очередь, у женщин -  

абдоминального ожирения, маркером которого у молодых людей с нормаль-

ным значением ИМТ и ОТ является избыточная ЖСКТ, что согласуется также 

с данными Carr D.B. с соавт. (2004), установившими прямую связь ИР с ОТ 

(маркером интраабдоминального отложения жира).  

Связь ИР с ЖСКТ может объясняться эндокринной активностью висце-

ральной жировой ткани, секретирующей адипокины, влияющие (как показано 

в обзоре литературы) на чувствительность тканей к инсулину, такие как ре-

зистин, снижающий инсулиноопосредованный захват глюкозы клетками; ре-

тинолсвязывающий белок 4 (RBP4), являющийся переносчиком ретинола, не-

обходимого для нормальной работы внутриклеточных рецепторов гормонов; 

адипонектин, повышающий захват глюкозы мышцами и снижающий синтез ее 

в печени (при абдоминальном ожирении наблюдается гипоадипонектинемия); 

медиаторы воспаления: фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-6 и др.  

Таким образом, анализ взаимосвязей параметров МС у практически здо-

ровых молодых женщин показал, что наибольшее влияние на формирование 

и уровень инсулинорезистентности оказывала ЖСКТ. Большая сила взаимо-

связей компонентов МС с ЖСКТ и ИЖМТ, а не с ИМТ, согласуется с теори-

ей Bays H. с соавт. (2006 г.) о наличии у пациентов с МС «адипозопатии» 

(нарушения функции жировой ткани), сопровождающейся увеличением эн-

докринной активности адипоцитов. Выявленная при этом у пациенток с вы-

сокой ЖСКТ и признаками МС тесная связь HOMA-IR с ОТ лишь уточняет 

положение о том, что такой традиционный показатель абдоминального ожи-

рения и МС, как ОТ, может считаться приемлемым скрининговым показате-

лем инсулинорезистентности, но только в случаях, когда величина ОТ превы-

шает контрольные значения и, как правило, сочетается с ожирением. 

Установленные взаимосвязи ЖСКТ с антропометрическими, лабораторными 

параметрами МС и величиной АД у молодых людей с изолированным увеличени-
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ем ЖСКТ, представленной при указанных условиях висцеральным жиром, а также 

у лиц с увеличенной ЖСКТ и признаками неполного МС, аналогичны связям при 

полном МС. Это указывает на то, что развитие МС у молодых людей, предраспо-

ложенным к нему, начинается в период так называемого «практического здоро-

вья», при ещё нормальных значениях ОТ и ИМТ, и характеризует «состояние ор-

ганизма, которое предшествует болезни и способствует её развитию», трактующе-

еся в энциклопедическим словаре  как «предвестники болезни» или «преморбид-

ное состояние». Все изложенное выше  позволяет считать изолированное увеличе-

ние ЖСКТ у молодых людей с нормальными значениями ОТ и ИМТ диагностиче-

ским критерием преморбидной стадии МС. Полученные при этом значения чув-

ствительности (93%) и специфичности (100%) ЖСКТ являются весомым аргумен-

том в пользу этого предложения и указывают на важность исследования ЖСКТ 

как при проведении массовых профилактических осмотров молодых людей с ещё 

нормальными значениями ИМТ и антропометрических параметров, так и при 

оценке эффективности профилактических мероприятий, проводимых в группе лиц 

повышенного риска по развитию МС. 

Верификация дерматоглифической картины, характерной для пациентов с 

МС, осуществлялась путем анализа корреляционных отношений каждого из 61 

стандартных дерматоглифических элементов с каждым из антропометрических 

и лабораторных компонентов МС у пациентов с полным МС (СД 2 типа),  у мо-

лодых людей с высокой ЖСКТ и у лиц групп контроля, и последующего выяв-

ления совокупности элементов, свойственной лицам с МС и молодым людям 

(женщинам и мужчинам)  с высокой ЖСКТ. Такой подход к решению задачи 

методологически созвучен работам И.С. Гусевой и Т.Т. Сорокиной (1998), а 

также Н.Б.Ильичевой (2004) и других авторов, доказавших существование раз-

личий физиолого-антропометрических характеристик здоровых лиц и пациен-

тов с мультифакториальной (мультифакторной) патологией [41 ; 52].  

В результате такого исследования женщин-диабетиков и молодых жен-

щин с высокой ЖСКТ выявлено 23 дерматоглифических элемента, из которых 
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12 были общими для обеих групп, характеризовались однотипностью измене-

ний (увеличение пальцевого и ладонного счета, усложнение ладонных и паль-

цевых узоров) и высокой теснотой корреляционных связей (р = 0,004- 0,001) с 

антропометрическими и лабораторными составляющими МС:  

• Гребневой счет на 3 пальце ПР более 15 

• Гребневой счет на 5 пальце ПР более 15 

• Ладонный гребневой счет аb ПР более 35 

• Ладонный гребневой счет сd ЛР более 40 

• Общий гребневой счет на всех пальцах ЛР более 70 

• Наличие завитка и ульнарной петли на 3 пальце ПР 

• Направление окончания ГЛЛ С ПР в поле 7  

• Наличие петли  и петли в дополнительным трирадиусом в зоне между 

3 и 4 пальцами ПР 

• Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или 9 

• Величина угла atd ПР более 45º 

• Количество ладонных линий ПР 6 и более 

• Наличие завитка и ульнарной петли на гипотенаре ЛР 

Аналогичным образом было установлено, что из 18 элементов дермато-

глифической картины у мужчин-диабетиков и у молодых мужчин с высокой 

ЖСКТ,  тесно коррелировавших (р = 0,001 – 0,004) с антропометрическими и 

лабораторными составляющими МС, общими были 11 элементов: 

• Гребневой счет на 1 пальце  ЛР более 20 

• Гребневой счет на 3 пальце ПР более 15 

• Гребневой счет на 5 пальце ПР  более 14 

• Ладонный гребневой счет аb ПР более 35 

• Ладонный гребневой счет bc ПР более 25 

• Ладонный гребневой счет cd ЛР более 32 

• Наличие ульнарной петли или завитка на 1 пальце ПР 

• Окончание ГЛЛ D ЛР в  поле 9 
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• Окончание ГЛЛ С ПР в поле 7 или  9 

• Величина угла atd ПР более 40º 

• Количество ладонных линий ПР 6 и более 

Проведенная на заключительном этапе исследования проверка диагно-

стической значимости установленных совокупностей признаков с помощью 

метода канонической корреляции показала высокую их достоверность (R1 = 

0,863 - 0,991, р = 0,0001 - 0,00001;  R2 = 0,711 - 0,986, р = 0,0012 - 0,0001;  R3 = 

0,584 - 0,926, р = 0,034 - 0,0015). Таким образом, выявленная статистически 

значимая совокупность элементов дерматоглифической картины, названная 

нами «метаболическим морфогенотипом», может рассматриваться в качестве 

маркера предрасположенности к МС молодых женщин и мужчин с ещё нор-

мальными значениями ОТ и ИМТ. 

Принадлежность обследованных молодых людей к морфогенотипу, для 

которого характерно наличие сложных ладонных рисунков, в том числе в 

зоне между 3 и 4 пальцами, указывает на возможность нарушений в гипота-

ламо-гипофизарной системе и предрасположенность их к развитию метабо-

лических нарушений [83], а установленные при этом бόльшие значения 

пальцевого и ладонного гребневого счета, тесно связанные с повышенным 

уровнем гликемии - на большую энергопотребность таких пациентов [44], 

неизбежное повышение у них аппетита и их приверженность к высококало-

рийным продуктам – основу висцерального ожирения и МС.  

Таким образом, итогом диссертационного исследования явилось установле-

ние важной для практического здравоохранения совокупности элементов дерма-

тоглифической картины, предлагаемой в качестве маркера предрасположенности 

к МС («метаболический морфогенотип») и доказательство значимости избыточ-

ной ЖСКТ как критерия диагностики преморбидной стадии МС у молодых лю-

дей с нормальными значениями антропометрических показателей и ИМТ.  

Использование дерматоглифики при массовых профилактических осмот-

рах практически здоровых молодых людей поможет формированию группы 
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повышенного риска по развитию МС, а биоимпедансное определение ЖСКТ -   

обоснованию времени начала профилактических мероприятий и объективиза-

ции выбора средств превентивной терапии. Это в полной мере отвечает со-

временным принципам доказательной медицины и постулируется рядом ис-

следователей, подчеркивающих, что, вне зависимости от стадии МС, измене-

ние образа жизни на начальных этапах должно предписывается как безаль-

тернативный вид лечения, а при необходимости дополняться средствами ле-

карственной терапии [38 ; 63].  

Выходом научных изысканий в практическую медицину может служить 

разработанный нами и представленный ниже алгоритм выявления предраспо-

ложенности к МС, ранней его диагностики и тактики ведения молодых людей 

группы повышенного риска: 
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сти; дозированные физические нагрузки). При недостаточ-
ности эффекта – еженедельные разгрузочные дни, превен-
тивная терапия ингибиторами кишечных гликозидаз (Акарбо-
за), панкреатических липаз (Орлистат); по показаниям – 
назначение препаратов метформина, метаболически 
нейтральных антигипертензивных препаратов и гиполипиде-
мических средств.  

Определение ЖСКТ 
 

Дерматоглифика 



 89 

ВЫВОДЫ 

 

1. Избыточная ЖСКТ встречается у 63,8% молодых женщин и у 53,78% 

мужчин с нормальными значениями антропометрических показателей и ин-

декса массы тела и сопровождается наследственной предрасположенностью 

к  ожирению (у 48% и 16% соответственно), к СД 2 типа (у 33%  и 8%),  к АГ 

(у 39,1% и 32%), к дислипидемии (24,2 % и 8%), к нескольким компонентам 

МС одновременно (у 33% молодых женщин и 8% мужчин).  

2. ЖСКТ, находящаяся в достоверно более тесной, чем традиционные 

антропометрические компоненты МС, связи с лабораторными его составля-

ющими, характеризуется высокой чувствительностью (93%) и специфично-

стью (100%) и может рассматриваться как диагностический критерий пре-

морбидной стадии МС у молодых людей с увеличенной ЖСКТ при нормаль-

ных значениях антропометрических показателей и индекса массы тела.  

3. Дерматоглифическая картина у молодых людей с увеличенной ЖСКТ 

при нормальных значениях антропометрических показателей и массы тела и 

у пациентов с полным МС (СД 2 типа) характеризуется наличием однотип-

ной совокупности элементов, тесно коррелирующих с большинством состав-

ляющих МС, т.е. «метаболического морфогенотипа», предлагаемого в каче-

стве маркера предрасположенности к МС. 

4. Половые различия признаков МС у обследованных выражаются в 

большей ЖСКТ и в преимущественном нарушении углеводного обмена (вы-

сокие значения гликемии натощак, ИРИ и HOMA-IR) у женщин, в то время 

как у мужчин – в большем нарушении липидного обмена. Особенностью 

дерматоглифической картины МС является большая величина гребневого 

счета и сложность ладонных и пальцевых рисунков, при этом для женщин 

характерны меньшая асимметрия и бόльшее число элементов, коррелирую-

щих с параметрами МС, что указывает на бόльшую предрасположенность 

женщин к развитию МС.  
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ИСПОЛЬЗОВАНИЮ РЕЗУЛЬТАТОВ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

1. При проведении массовых профилактических осмотров практически 

здоровых молодых людей целесообразно использовать, наряду с регламенти-

рованными методами исследования, дерматоглифику, позволяющую устано-

вить наличие предрасположенности к МС и своевременно сформировать 

группу повышенного риска.  

2. При работе с пациентами группы повышенного риска по развитию 

МС показан биоимпедансный мониторинг ЖСКТ для диагностики премор-

бидной стадии МС и обоснования необходимости мер профилактики и пре-

вентивной терапии. 

3. Алгоритм выявления предрасположенности к МС, ранней его диагно-

стики и тактики ведения молодых людей группы риска: 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение 1 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ВЗАМОСВЯЗИ СОВОКУПНОСТЕЙ 
АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИХ И ЛАБОРАТОРНЫХ ПАРАМЕТРОВ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И У МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ С ИЗБЫТОЧНОЙ ЖСКТ, 
ПОЛУЧЕННЫЕ МЕТОДОМ КАНОНИЧЕСКОЙ КОРРЕЛЯЦИИ 
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                       Рис. 4.1. Канонические корреляции характерной совокупности антропометрических   
                                      и дерматоглифических признаков МС у пациенток с СД 2 типа 
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                       Рис. 4.2. Канонические корреляции характерной совокупности лабораторных  
                                      и дерматоглифических  признаков МС у пациенток с СД 2 типа 
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                           Рис. 4.3. Канонические корреляции антропометрических и дерматоглифических  
                                           признаков МС у мужчин с СД 2 типа 
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                            Рис. 4.4. Канонические корреляции лабораторных и дерматоглифических  
                                           признаков МС у мужчин с СД 2 типа 
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                                  Рис. 4.5. Канонические корреляции антропометрических и дерматоглифических  
                                          признаков  МС у молодых женщин с высокой ЖСКТ 
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                             Рис. 4.6. Канонические корреляции лабораторных и дерматоглифических  
                                            признаков МС у молодых женщин с высокой ЖСКТ 
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                              Рис. 4.7. Канонические корреляции антропометрических и дерматоглифических  
                                           признаков МС у молодых мужчин с высокой ЖСКТ 
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       Рис. 4.8. Канонические корреляции лабораторных и дерматоглифических  
                       признаков МС у молодых мужчин с высокой ЖСКТ 
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