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В статье рассмотрены распространенность и клинические варианты метаболического синдрома среди аборигенного населения Яку-
тии. На примере сахарного диабета 2 типа у представителей якутского населения обсуждается роль метаболического синдрома и систем-
ного воспалительного процесса в развитии соматической патологии. Приведены результаты генетических исследований полиморфных 
вариантов генов (LPL, IL6, RSTN, АВСС8), обуславливающих предрасположенность представителей якутского населения к развитию 
метаболических нарушений, инсулинорезистентности и заболеванию сахарным диабетом 2 типа. 
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In the article prevalence and clinical variants of a metabolic syndrome among the native population of Yakutia are considered. On an example 
of type 2 diabetes in representatives of the Yakut population a role of a metabolic syndrome and system inflammatory process in development of a 
somatic pathology is discussed. Results of genetic researches of polymorphic variants of genes (LPL, IL6, RSTN, ABCC8), causing predisposition 
of the Yakut population representatives to development of metabolic disturbances, insulin resistance and to disease by type 2 diabetes are 
presented.
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Введение. Метаболический син-
дром (МС), протекающий в течение 
длительного времени латентно, ассо-
циируется с высоким риском разви-
тия сердечно-сосудистой патологии 
и сахарного диабета 2 типа (СД2). В 
настоящее время актуальность этой 
проблемы в Республике Саха (Якутия) 

связана с наблюдаемым непрерывным 
ростом уровня болезней, патогенети-
чески связанных с развитием МС. Так, 
за период с 1998 по 2008 г. уровень 
болезненности сахарным диабетом в 
Якутии вырос с 7,7 до 30,1 случая на 
1000 населения или в 3,9 раза [4]. При 
сохранении отмечаемой тенденции в 
ближайшие годы это заболевание мо-
жет стать значимой региональной ме-
дико-социальной проблемой. В то же 
время вопросы распространенности 
МС среди населения республики до 
сих пор остаются малоизученными.

Для северных популяций характе-
рен «полярный метаболический тип», 
связанный с комплексной перестрой-
кой гормонально-метаболического 
профиля организма [1,3]. Он сложил-
ся в ходе эволюции и обеспечил се-
лективное преимущество проживания 
населения в экстремальных условиях 
Севера [2]. В последние десятилетия 
изменения в образе жизни и питании 
обуславливают трансформацию этого 
преимущества в предрасположенность 
значительной части населения Севера 
к развитию патологии, связанной с на-
рушениями метаболизма, в том числе 
и СД2. 

Клинически МС рассматривается 
как сочетание абдоминального ожире-
ния с нарушением липидного обмена, 
артериальной гипертензией и инсу-

линорезистентностью. Общим компо-
нентом цепи этих нарушений является 
резистентность к инсулину, которая 
является одним из основных факто-
ров, определяющих развитие СД2 [8, 
11, 23, 20, 16]. В процесс развития МС 
вовлекаются висцеральная жировая 
ткань, печень и эндотелий сосудов, 
которые играют важную роль в обес-
печении нормального гомеостаза орга-
низма человека [10]. В последние годы 
патогенетический механизм развития 
МС связывают с системным воспале-
нием организма [14]. Жировые клетки 
висцеральной ткани как представи-
тели неспецифического врожденного 
иммунитета несут на клеточных мем-
бранах неспецифические рецепторы 
к липополисахаридам и липопротеи-
дам клеточных оболочек бактерий и 
воспалительным цитокинам [7, 21]. 
При абдоминальном ожирении под 
воздействием антигенов (инфекции, 
липопротеиды пищевого происхожде-
ния) в этой ткани развивается локаль-
ный воспалительный процесс, который 
приводит к повышенной инфильтрации 
макрофагами и секреции ими провос-
палительных цитокинов. За счет вов-
лечения в этот процесс других органов 
(печень, эндотелий сосудов) развива-
ется хроническое системное воспа-
ление [26], что и является причиной 
формирования МС. В пользу первич-
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ности воспалительного процесса сви-
детельствует то, что при блокировании 
лигандом воспалительных рецепторов 
снижается выраженность клинических 
проявлений МС (в т.ч. инсулинорезис-
тентности) [14]. В результате описан-
ных механизмов развивается инсули-
норезистентность и впоследствии СД2. 
Кроме этого нарушения инсулиновой 
секреции связаны с функционирова-
нием энергозависимого мембранного 
канала иона калия бета-клеток подже-
лудочной железы [5, 13, 24].

Таким образом, определение поли-
морфных генов, предрасполагающих к 
развитию  МС и СД2, позволит разра-
ботать эффективные профилактичес-
кие мероприятия среди аборигенного 
населения Якутии.

Цель работы – изучить распростра-
ненность метаболического синдрома и 
его клинические варианты среди або-
ригенного населения Республики Саха 
(Якутия), на примере представителей 
якутского населения определить поли-
морфные варианты генов, обуславли-
вающих предрасположенность к забо-
леванию сахарным диабетом 2 типа.

Материалы и методы исследова-
ния. Распространенность МС опреде-
лялась по результатам одномоментно-
го эпидемиологического выборочного 
исследования среди аборигенного не-
организованного городского и сельско-
го населения Республики Саха (Якутия). 

Все участники исследования про-
ходили обучение стандартным ме-
тодам исследования. Артериальное 
давление определялось двукратным 
измерением ртутным сфигмомано-
метром на правой руке в положении 
сидя с точностью до 2 мм рт.ст. Опре-
деление глюкозы, общего холестерина 
(ОХС), триглицеридов (ТГ), холестери-
на липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) производилось из веноз-
ной крови в утренние часы натощак, 
спустя 10-12 ч после приема пищи на 
экспресс-анализаторе Cardiochek PA 
(USA). Наличие абдоминального ожи-
рения устанавливалось при значениях 
окружности талии у мужчин более 94 
см, у женщин более 80 см.

В качестве диагностических крите-
риев МС были использованы рекомен-
дации Международной диабетической 
федерации (IDF 2005). Диагноз МС 
устанавливался при наличии у лиц с 
абдоминальным ожирением дополни-
тельных двух из следующих четырех 
факторов:

- повышенный уровень триглице-
ридов (>1,7 ммоль/л) или проведение 
специфического лечения, направлен-
ного на это липидное нарушение;

- сниженный холестерин липопроте-

идов высокой плотности (<1,0 ммоль/л 
у мужчин и <1,3 ммоль/л у женщин) 
или проведение специфического ле-
чения, направленного на это липидное 
нарушение;

- повышенное артериальное давле-
ние (САД≥130 или ДАД≥85 мм рт.ст.) 
или лечение в связи с ранее диагнос-
тированной артериальной гипертензи-
ей;

 - гипергликемия (ГГ) натощак (>5,6 
ммоль/л) или ранее диагностирован-
ный СД2. 

Генотипирование образцов ДНК 
проводилось среди 204 жителей за-
речных районов Центральной Якутии, 
состоящих на диспансерном учете в 
Якутском республиканском эндокри-
нологическом диспансере МЗ РС(Я) 
по поводу СД2 (группа DY). В качестве 
контроля отобраны 348 лиц, не состоя-
щие в родстве с больными и не страда-
ющие СД2 (группа К). Для выделения 
ДНК использовалась венозная кровь. 
ДНК экстрагирована из лейкоцитов с 
помощью системы очистки (Promega, 
Madison, WI). В работе использовались 
полиморфные варианты групп генов, 
участвующих в метаболизме липидов 
и углеводов, в окислительном стрессе 
и воспалительных процессах, а также 
секреции инсулина:

- ионного канала калия, ассоцииро-
ванного с секрецией инсулина: kir6.2 
(KCNJ11, варианты E23K, 1339V), 
sur1(ABCC8, exones 12, 16, 31);

- участвующих в метаболизме ли-
пидов и углеводов: LIPC (варианты Pr-
514, Ser193Asn), LPL (варианты Int8, 
Int6, ser447tyr), GCK, ADPIQ (варианты 
276, Y111H, 45, -11377), PPARg (вари-
анты 18, 38, 477);

- воспалительного действия: TNF-
alfa (-308, -857, -1031, -863), IL6 (-572, 
-172), RSTN (-639, -420, 156, 298), 
TCF7L2;

- участвующих в окислительном 
стрессе (белок, разобщающий окис-
лительное фосфорилирование ми-
тохондрий) – ген UCP (-862, ala55val, 
3’UTR).

Гаплотипы rs1799859, rs1799854  
гена АВCC8, rs266729, rs1501299, 
rs17366743 гена ADIPOQ, rs1800796б, 
rs2234683 гена IL6, rs5219 гена KCNJ11, 
rs320 гена LPL, rs1801282, rs3856806 
гена PPRARg, rs914458 гена PTPN1, 
rs7903146 гена TCF6L2, rs1800629 
гена TNFα, rs659366 гена UCP2 ана-
лизированы с помощью аллельной 
дифференциации Tagman универсаль-
ной средой ПЦР (no AmpErase UNG), 
rs13266634 гена SLC20AS, rs660339 
гена UCP, rs285 гена LPL, rs2241766 
гена UCP2 в master mix  TagMan 
(Applied Biosystems,Foster City, CA). 

Все реакции проводились на системе 
АВI7300 с использованием програм-
мы  SDS 1.2 (Applied Biosystems,Foster 
City, CA). 

rs1799857 ABCC8 и rs5219 KCNJ11 
идентифицировались с помощью 
системы dHPLC.  ПЦР проводили с 
помощью AmpliTag ДНК полимера-
зой (Roche molecular system). Прай-
меры для rs5219 в направлении с  
5’-GAGCTTCCAGTAGGCTGTGG-3’ 
и обратное 5’-TTGTGCCCATTGTA-
GCTGAG-3’, для гена rs1799859 
– 5’-GGAGTACATCGGTGCATGTG-3’ и 
5’-TGTCTCCAGTGACGAAGGTG-3’ со-
ответственно.

Продукты ПЦР денатурировались 
при температуре 95°C в течение 5 мин 
с последующей ренатурацией пониже-
нием температуры до 25°C на протяже-
нии 45 мин. Идентификация аллелей 
выполнена с использованием системы 
Wave Nuclear Acid Fragment Analysis 
System (Transgenomic, Omaha, NE). 
Результаты соответствовали прямым 
данным секвенирования. 

Статистическая обработка матери-
алов. Статистический анализ данных 
проведен с использованием пакета 
Statistica 8.0 и SAS 7.0. Стандартизо-
ванные показатели частоты МС вычис-
лялись прямым методом, за стандарт 
принята структура населения мира 
(ВОЗ, 2001). При сравнении качест-
венных данных использован критерий 
Пирсона c2 и точный критерий Фи-
шера. Критическое значение уровня 
значимости принималось равным 5%. 
Относительный риск заболевания по 
каждому аллелю вычисляли как со-
отношение шансов (odds ratio - OR) с 
расчетом доверительных интервалов 
(OR’).

Результаты исследования и об-
суждение

Распространенность МС среди 
аборигенного населения Якутии. 
Всего обследовано 1055 представи-
телей аборигенного населения Якутии 
(якуты, эвены, эвенки) в возрасте 20-
69 лет, из них 405 мужчин и 650 жен-
щин (соответственно 38,4 и 61,6% от 
общего числа обследованных). Как у 
мужчин, так и у женщин средний воз-
раст в обследованной популяции со-
ставил 46±11,8 лет.

По результатам исследования, стан-
дартизованные по возрасту показате-
ли распространенности повышенного 
уровня АД среди обследованной попу-
ляции составили 52%, гипертриглице-
ридемии – 18, гипо-альфа-холестери-
немии – 25, абдоминального ожирения 
– 41, нарушений углеводного обмена 
– 12%. 
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Распространенность МС среди лиц 
с абдоминальным ожирением (АО) 
варьировала в зависимости от пола и 
возраста (табл.1).

Стандартизованный по возрасту 
показатель распространенности МС 
по критериям IDF для представителей 
аборигенного населения 20-69 лет со-
ставил 8,8%. МС в 2,2 раза чаще на-
блюдался среди женщин, чем мужчин 
(р=0,001). Частота выявления МС тес-
но связана с возрастом обследован-
ных лиц. Так, если в младших возраст-
ных группах (20-39 лет) она составила 
1,6-4,7%, то в старших – 11,1-13,7%.

Проведенные в разных популяциях 
исследования выявили несколько кли-
нических вариантов МС, которые оп-
ределяют характер и объем профилак-
тических мероприятий [12, 15, 9, 18]. 
В нашем исследовании в зависимости 
от клинических проявлений лица с вы-
явленным МС были распределены на 
следующие 4 группы (табл.2):

1) абдоминальное ожирение с дис-
липопротеидемией, гипергликемией и/
или ранее диагностированным сахар-
ным диабетом 2 типа;

2) абдоминальное ожирение с по-
вышенным уровнем артериального 
давления, дислипопротеидемией, ги-
пергликемией и/или ранее диагности-
рованным сахарным диабетом 2 типа;

3) абдоминальное ожирение с по-
вышенным уровнем артериального 
давления и дислипопротеидемией;

4) абдоминальное ожирение с по-
вышенным уровнем артериального 
давления,  гипергликемией и/или ра-
нее диагностированным сахарным 
диабетом 2 типа.

Наиболее частым вариантом МС 
среди аборигенного населения являет-
ся сочетание абдоминального ожире-
ния, повышенного артериального дав-
ления и нарушения липидного обмена. 
Этот вариант является ведущим в мо-
лодых возрастных группах, что сви-
детельствует о широкой распростра-
ненности артериальной гипертензии и 
нарушений липидного обмена. Вторым 
по частоте является вариант абдоми-
нального ожирения в сочетании с по-
вышенным уровнем артериального 
давления и гипергликемией/СД2. Час-
тота этого варианта увеличивается в 
старших возрастных группах. Наконец, 
сочетание абдоминального ожирения, 
повышенного уровня артериального 
давления, нарушения липидного об-
мена и гипергликемии/СД2 выявлено у 
9% лиц с МС. Его частота увеличивает-
ся также с возрастом и достигает 17% 
у 60-69-летних. Среди аборигенного 
населения Якутии реже встречается 
вариант МС без артериальной гипер-

тензии, включающий абдоминальное 
ожирение, нарушения липидного спек-
тра и гипергликемию. 

Особого внимания заслуживают 
выявленные различия в распростра-
ненности вариантов МС у мужчин и 
женщин. Так, у мужчин вариант со-
четания абдоминального ожирения, 
повышенного артериального давле-
ния и нарушения липидного обмена 
обнаруживается в 92,3%, а у женщин 
– в 37,7% случаев от числа лиц с МС 
соответствующего пола. Наибольший 
интерес вызывает разнообразие реа-
лизации вариантов с гипергликемией/
СД2. У мужчин выявлен единственный 
клинический вариант такого сочетания 
– абдоминальное ожирение с повы-
шенным уровнем артериального дав-
ления, дислипопротеидемией, гиперг-
ликемией/СД2 (7,7% от числа мужчин 
с МС). В отличие от них у женщин вы-
явлено три клинических варианта, со-
провождающихся нарушениями угле-
водного обмена и составляющих 62,3% 
от числа женщин с МС. Наблюдаемое 
разнообразие клинических вариантов 
МС может быть объяснено большим 
полиморфизмом генотипа женщин.

Таким образом, в настоящее время 
МС становится распространенным яв-
лением среди аборигенного населения 
Якутии. Нарушения углеводного обме-
на отмечаются в 52% случаев МС. Эти 
состояния начинают выявляться после 
40 лет: в 40-49 лет – 43,7%, 50-59 лет 
– 71,3% от числа всех лиц соответству-
ющей возрастной группы с МС. После 
60 лет гипергликемия/СД2 наблюдает-
ся у 52,2% лиц с МС, что может быть 
связано с низкой выявляемостью ги-
пергликемии натощак, связанной с 

возрастными особенностями углевод-
ного обмена. Наряду с этим играют 
роль низкая продолжительность жизни 
лиц с подобными нарушениями, дли-
тельность сохранения традиционных 
пищевых и поведенческих привычек.

МС с различной частотой проявля-
ется в разных странах, что связано не 
только с имеющимися различиями в ус-
ловиях проживания, но и особенностя-
ми генотипа населяющих их популяций 
[12, 15, 9, 17, 19, 22]. Для выявления 
генетической предрасположенности к 
развитию СД2 нами проведено гено-
типирование полиморфных вариантов 
генов иммуно-воспалительного типа, 
секреции инсулина, метаболизма ли-
пидов и углеводов у представителей 
якутского населения.

Результаты генетического 
исследования. В настоящем иссле-
довании всего проанализировано 32 
полиморфных варианта 12 генов в об-
разцах 204 больных СД2 (группа DY) и 
348 лиц группы контроля (группа К) в 
возрасте 30-88 лет, из них 199 мужчин 
и 353 женщины. В группе DY - 63 муж-
чин и 141 женщина (31 и 69% соответс-
твенно), в группе K - 136 мужчин и 212 
женщин (39 и 61%). Средний возраст в 
группе DY составил у мужчин 58±11,7 
лет и женщин 60±12.2 лет, в группе K 
- 68±10,7 и 62±14 лет соответственно. 

Наиболее значимые варианты, до-
стоверно участвующие в развитии СД2 
у представителей якутского населения, 
выявлены по 4 генам (табл.3). К этим 
вариантам относятся Int8 (rs320) гена 
LPL, exon 31 (rs1799859) гена ABCC8, 
-572 (rs1800796) и -172 (rs2234683) 
гена IL6,  -639 (rs34861192) и 156 
(rs32119177) гена RSTN.

Таблица 1

Таблица 2

Распространенность метаболического синдрома среди аборигенного населения 
Якутии в зависимости от возраста и пола обследованных лиц (по критериям IDF)

Показатель Всего
(n=1055)

Пол Возрастная группа (лет)
Муж.

(n=405)
Жен.

(n=650)
20-29

(n=205)
30-39

(n=209)
40-49

(n=226)
50-59

(n=214)
60-69

(n=201)
МС в % 8,8* 4,9 11,0 1,6 4,7 8,9 11,1 13,7

* стандартизованный по возрасту показатель. 

Варианты клинических проявлений метаболического синдрома 
в зависимости от возраста и пола обследованных, %

Клинический вариант Града-
ция

Все-
го

Пол Возрастная группа (лет)
Муж. Жен. 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69

3.АО+ПУАД+ДЛП 1 48,5 92,3 37,7 100,0 100,0 56,3 28,6 47,8
4.АО+ПУАД+ГГ/СД  2 37,9 0 47,2 0 0 37,5 61,9 26,1
2.АО+ПУАД+ДЛП+ГГ/СД 3 9,1 7,7 9,4 0 0 6,3 4,8 17,4
1.АО+ДЛП+ГГ/СД 4 4,5 0 5,7 0 0 0 4,8 8,7

Примечание. АО – абдоминальное ожирение. ПУАД – повышенный уровень 
артериального давления.  ДЛП – дислипопротеидемия. ГГ/СД – гипергликемия и/или 
ранее диагностированный СД2.
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По результатам исследования силь-
ная положительная ассоциация СД2 
выявлена с полиморфным вариантом 
Int8 гена LPL, при котором относитель-
ный риск составил 4,36 (OR>1). Поли-
морфизм Int8 в гене LPL влияет на ме-
таболизм липидов крови, индуцирует 
изменение структуры сосудов крови и 
развитие гипертензии [25, 26]. Липоп-
ротеинлипаза (LPL) является ключе-
вым ферментом в гидролизе тригли-
церидов хиломикронов крови (VLPL), 
секретируемых жировыми клетками и 
тканями мышц, а также в небольшом 
количестве макрофагами и клетками 
эндотелия. Результаты нашего иссле-
дования указывают на определяющую 
роль носительства этого варианта 
гена LPL в развитии СД2 у представи-
телей якутского населения. Возможно, 
что этот вариант липопротеинлипазы 
обеспечивал оптимальный метабо-
лизм жировой ткани в условиях тра-
диционного образа жизни и питания 
аборигенного населения Якутии, а в 
современных условиях – нарушается 
оптимальное функционирование этого 
варианта фермента, что способствует 
развитию воспалительных явлений в 
жировой ткани. 

С полиморфным вариантом -172 
гена IL6 выявлена отрицательная ас-
социация и относительный риск СД2 
составляет 0,16 (OR<1). По отноше-
нию варианта -572 этого гена отме-
чается положительная ассоциация с 
относительным риском 1,4 (OR>1). 
Интерлейкин 6 (IL6) является воспа-
лительным цитокином и индуцирует в 
печени секрецию белка острой фазы 
(CRP), способствующей развитию сис-
темного воспаления. Секретируемый 
жировыми клетками он, как и другие 
воспалительные цитокины, снижает 
чувствительность рецепторов к инсу-
лину. Подавляя активность липопро-

теин-киназ, он увеличивает липолиз в 
жировых клетках и уровень триглице-
ридов в крови.

В отношении полиморфных вариан-
тов гена RSTN выявлена сильная по-
ложительная ассоциация с вариантом 
-639 (OR>1) и отрицательная ассоциа-
ция с 156 этого гена (OR<1). С относи-
тельными рисками 2,8 и 0,5 соответс-
твенно. В основном воспалительный 
цитокин резистин продуцируется мак-
рофагами и жировой тканью [21]. У лиц 
с ожирением и больных СД2 повышен-
ный уровень этого цитокина в крови 
положительно коррелирует с уровнем 
интерлейкина 6. 

Как мы видим, у представителей 
якутского населения вариант Int8 гена 
LPL сочетается с носительством ва-
риантов генов IL6 и RSTN, которые 
отвечают за активизацию цитокинами  
интерлейкином 6 и резистином воспа-
лительных процессов в жировой ткани 
и последующее развитие хроническо-
го системного воспаления. Здесь ос-
новным действующим фактором мо-
жет выступать интерлейкин 6, который 
активируя гормонзависимую липазу 
приводит к нарушению липидно-угле-
водного гомеостаза организма. В ре-
зультате этих процессов развивается 
инсулинорезистентность, повышается 
уровень глюкозы, триглицеридов и ли-
попротеинов низкой плотности в кро-
ви. Повышенная секреция резистина 
в циркулирующих в крови макрофагах 
и инфильтрация ими эндотелиальных 
тканей индуцирует воспалительный 
процесс с экспрессией адгезивных ре-
цепторов на мембранах этих клеток. 
Осаждение компонентов крови на этих 
рецепторах определяет атерогенный 
риск. Предрасположенность организ-
ма к недостаточной секреции или ина-
ктивации липопротеинлипазы может 
усугублять сосудистые изменения. В 

связи с этим высокая частота наруше-
ний липидного обмена при МС у пред-
ставителей якутского населения может 
быть обусловлена генетической пред-
расположенностью, связанной с поли-
морфными вариантами генов LPL, IL6 
и RSTN. 

Также выявлена отрицательная ас-
социация СД2 с полиморфным вари-
антом exon 31 гена ABCC8 – OR 0,7 
(OR<1). Белковая субъединица этого 
гена участвует в контроле электричес-
кой активности мембраны бета-клеток, 
являющейся важным фактором регу-
ляции секреции инсулина. Электри-
ческая деполяризация мембраны эти-
ми белками повышает концентрацию 
иона Са+2 в цитоплазме клетки, что 
активирует процесс экзоцитоза инсули-
на. Этот вариант гена является одним 
из факторов, отвечающих за контроль 
физиологической активности ионного 
канала и секреции инсулина, что поз-
воляет рассматривать его в качестве 
причины развития диабетогенного син-
дрома. Вместе с тем его участие в раз-
витии СД2 у представителей якутского 
населения не является определяющим 
(р=0,0481) и реализуется в виде упо-
минаемого в литературе преходящего 
типа течения заболевания [5].

По результатам генотипирования не 
обнаружено статистически значимых 
различий в группах контроля и лиц с 
СД2 в отношении полиморфных ге-
нов KCNJ11 (варианты E23K, 1339V) и 
ABCC8 (exones 12, 16), LIPC (вариан-
ты pr-514, ser193asn), LPL (варианты 
Int6, ser447tyr), GCK, ADPIQ (варианты 
276, Y111H, 45, -11377), PPARg (вари-
анты 18, 38, 477), TNF-alfa (варианты 
-308, -857, -1031, -863), RSTN (вариан-
ты -420, 298), TCF7L2, UCP (варианты 
-862, ala55val, 3’UTR). Возможно, что 
носительство их комбинаций опре-

Таблица 3
Варианты генов, участвующие в развитии сахарного диабета 2 типа у представителей якутского населения

Гр
уп

па Ген LPL ABCC8 IL6 RsTN
Вариант Int8   rs320 Exon  31   rs1799859 -572  rs1800796 -172  rs2234683 -639 rs34861192 156  rs32119177
Генотип GG  GT  TT GG  GA  AA CC  CG  GG GG  CG  CC GG  GA  AA CC  CT  TT

K
N 117   63   96 106   97   18 164  105   79 174  129    7 138    9    0 107   37    2

Аллель G       T G       A C       G G       C G       A C       T
n 297     255 309     133 433     263 477     143 285       9 251      41

DY
N 4    78   122 108   68    10 55    69   43 152   13     1 76    15    0 149    29     0

Аллель G         T G         A C         G G         C G         A C         T
n 86      322 284     88 179     155 317      15 167       15 327      29

χ2 103,4 3,91 6,6 52,4 5,2 5,19
p < 0,0005 < 0,0481 < 0,01 < 0,0005 < 0,02 < 0,02

OR 4,36 0,7 1,4 0,16 2,8 0,5
Доверительный 
интервал OR’ 3,2-5,9 0,5-0,9 1,1-1,9 0,09-0,28 1,1-7,2 0,3-0,9

Примечание.  К – контрольная группа, DY – больные сахарным диабетом 2 типа, N – количество пациентов по генотипам, n – количество 
пациентов по аллелям, χ2 – критерий Пирсона, р – уровень значимости.
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деляет спектр поздних осложнений у 
больных СД2.

Таким образом, результаты генети-
ческого исследования указывают на 
определяющую роль полиморфных ва- 
риантов генов липопротеинлипазы, 
провоспалительных цитокинов интер-
лейкина 6 и резистина, а также гена 
секреции инсулина (ABCC8) в разви-
тии СД2 у представителей якутского 
населения. Их сочетания определяют 
риск развития СД2 и его поздних ос-
ложнений. Можно констатировать, что 
эта вариабельность сочетаний еще на 
стадии формирования МС определяет 
разнообразие его клинических прояв-
лений.

В заключение следует отметить, что 
МС и СД2 связаны общим патогенети-
ческим механизмом. В связи с тем, что 
этногенетические характеристики оп-
ределяют клинические проявления МС 
и его осложнений (СД2 и сердечно-со-
судистые заболевания), эффективная 
профилактика этих состояний должна 
проводиться с учетом генетических 
особенностей населения.

Выводы
1. Стандартизованный по возрасту 

показатель распространенности МС 
среди аборигенного населения Яку-
тии составляет 8,8% (по критериям 
IDF). В зависимости от пола МС в 2,2 
раза чаще наблюдается среди женщин 
(р=0,001). Частота МС тесно связана с 
возрастом представителей абориген-
ного населения.

2. У аборигенного населения МС 
в половине случаев сопровождается 
гипергликемией (и/или СД2), которая 
начинает выявляться после 40 лет. У 
женщин такой вариант МС встречается 
в 8 раз чаще, чем у мужчин. При этом 
у женщин клинические проявления МС 
более разнообразны.  

3. СД2 у представителей якутского 
населения формируется посредством 
участия полиморфных вариантов ге-
нов липопротеинлипазы, провоспали-
тельных цитокинов интерлейкина 6 и 

резистина, а также гена АВСС8 АТФ-
зависимого K+-ионного канала клеток 
поджелудочной железы.
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матического плана НИР ФГНУ «Ин-
ститут здоровья» (темы №1.1.07 и 
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дерального агенства по образованию.
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А.Н. Стручкова
О состоянии развития санаторно-
курортного лечения в Республике 
Саха (Якутия)

Санаторно-курортное лечение – это 
реабилитация или восстановительное 
лечение больного после стационара 
или больного с любым хроническим 

заболеванием. Санаторно-курортное 
лечение является одним из этапов 
комплексной терапии больного по 
принципу “поликлиника – стационар 
– санаторий”, при котором лечение 
является преемственным и носит не-
прерывный характер. В настоящее 
время в нашей стране формируется 

трехуровневая модель оказания меди-
цинской помощи населению, в которой 
завершающим этапом предполагается 
ранняя реабилитация больных в сана-
торно-курортных учреждениях.

Одной из основных особенностей 
или достоинств санаторно-курортного 
лечения в нашей стране является ее 

Стручкова Александра Николаевна – за-
служенный врач РСФСР, ЯАССР, почетный 
гражданин г. Якутска.




