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Реферат
Введение и цель работы. Широкий спектр факторов, способствующих возникновению ГЛД, а также спец-

ифичность расовых особенностей этого заболевания свидетельствуют о важности изучения генетических причин 
наследственной  предрасположенности к развития ГЛД.

Материалы и методы. Методом ПЦР-ПДРФ анализа изучен полиморфизм генов, ассоциированных с фор-
мированием гиноидной липодистрофии (ГЛД) и дана оценка результатов генетического тестирования.

Основные результаты и их обсуждение. Установлена корреляция между ГЛД и аллельными вариантами 
генов (MMP3, ACE, NOS3), продукты которых вовлечены в метаболизм коллагена, и в регуляцию процессов  
микроциркуляции крови в сосудах, нарушение которых играет ключевую роль в развитии ГЛД.

Выводы. Полученные результаты дают основание полагать, что использование лечения, направленного на 
коррекцию патогенетических механизмов, лежащих в основе нарушения  процессов микроциркуляции является 
важным подходом для лечении пациенток с ГЛД. Тестирование этих генов MMP3, ACE, NOS3 можно рекомен-
довать для выявления лиц групп повышенного риска ГЛД.

Ключевые слова:  гиноидная липодистрофия, генетический полиморфизм, сердечно-сосудистая система, пред-
расположенность.
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Введение
В современной косметологии эстетика тела 

является важным направлением, востребованным 
пациентами. Чаще всего у женщин возникают жало-
бы на локальные жировые отложения и неровность 
поверхности кожи, или целлюлит.

Термин «целлюлит» впервые был употреблен 
в 1920 г. Alquir и Paviot для описания невоспали-
тельного комплекса клеточной дистрофии мезенхи-
мальных тканей, вызванного расстройством водного 
метаболизма с пропитыванием прилежащих тканей 
интерстициальной жидкостью. С тех пор были 
предложены другие более описательные термины: 
«узелковый липосклероз» [11], «отечно-фиброзная 
панникулопатия», «панникулез» [9], «гиноидная 
липодистрофия» [10] и др. Поскольку изменения в 
коже носят дегенеративно-дистрофический характер, 
точнее патофизиологическую основу процесса отра-
жает термин «гиноидная липодистрофия» (ГЛД) [3].

Необходимо отметить, что при ожирении на-
блюдается гиперплазия и/или гипертрофия только 
адипоцитов. При ГЛД происходят различные измене-
ния микроциркуляции в дерме и внутри адипоцитов, 
которые могут сопровождаться дополнительными 
морфологическими, гистохимическими, биохими-
ческими и ультраструктурными изменениями [1, 8].

Причинами возникновения ГЛД могут быть гене-
тические особенности: пол (ГЛД возникает преиму-
щественно у женщин); раса (европейские женщины 
наиболее склонны к ГЛД, чем женщины азиатского 
или негроидного типов); биотип (у латино-амери-
канских женщин ГЛД развивается на ягодицах, в 
то время как у англо-саксонских и северных — на 
животе) [7] . 

К формированию ГЛД может приводить хрони-
ческая интоксикация [4], важную роль в развитии 
ГЛД играет питание [5]. Сидячий образ жизни спо-
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собствует усугублению ГЛД в связи с уменьшением 
мускульной массы, снижением тонуса мышц, нару-
шением кровоснабжения в нижних конечностей, что 
затрудняет венозный отток и увеличивает лимфостаз 
[3, 12]. Некоторые авторы относят ГЛД к психосома-
тическим расстройствам и предполагают, что изме-
нения (циркуляторные, гормональные) в гипотолами-
ческом центре вызывают метаболические сдвиги [2]. 
Сердечно-сосудистые [6] и другие сопутствующие 
заболевания также приводят к соответствующим 
гормональным, метаболическим, нефрологическим 
и гастроэнтерологическим изменениям. 

Лечение эстрогенами, антигистаминными, анти-
тиреоидными лекарствами и β-блокаторами может 
содействовать развитию ГЛД [9].

При ГЛД наблюдаются фиброзный процесс между 
липоцитами и снижение метаболизма с развитием 
застойных явлений в тканях [8]. Согласно S. B. Curri 
(1991), при патофизиологической липодистрофии 
можно выделить четыре последовательные стадии:

I стадия включает повреждение капиллярных 
сфинктеров в пораженных областях, увеличение 
капиллярного давления, проницаемости капилляров, 
что приводит к транссудации и отеку интерстициаль-
ной (соединительной) ткани;

II стадия — это нарастающий отек, приводящий к 
метаболическим изменениям в строме соединитель-
ной ткани, что выражается в активации фибробла-
стов, гиперплазии и гипертрофии аргентофильных 
ретикулярных волокон вокруг капилляров и ади-
поцитов. Под влиянием многочисленных факторов 
липогенеза (17-бета-эстрадиол, инсулин, пролактин, 
PGE1, гиперкалорийная диета, гиподинамия и др.)  
гипертрофируются адипоциты, которые в условиях 
гипоксии и повышенной вязкости межклеточного 
вещества подвергаются анизопойкилоцитозу. Эстро-
гены стимулируют пролиферацию фибробластов и 
вызывают изменения структуры гликозаминоглика-
нов, провоцируя гиперполимеризацию гиалуроновой 
кислоты. В результате этого возрастает задержка 
жидкости, повышается вязкость межуточного ве-
щества, сдавливаются сосуды микроциркуляторного 
русла. В условиях нарастающей гипоксии активи-
руется пролингидроксилаза, вследствие чего повы-
шается продукция коллагена; 

III стадия — формирование микронодулей — 
конгломератов адипоцитов, тесно связанных друг с 
другом и с прилежащими тканями с помощью кол-
лагеновых волокон;

IV стадия характеризуется прогрессирующим 
склерозом, утолщением междольковых перегородок, 
слиянием микро- и формированием  макроузлов.

Обобщая все вышесказанное, следует подчер-
кнуть сложность и многообразие патогенетических 
процессов  ГЛД. Широкий спектр факторов, спо-
собствующих возникновению ГЛД, а также спец-
ифичность расовых особенностей этого заболевания 
свидетельствуют о важности изучения генетических 
причин наследственной  предрасположенности к 
развитию ГЛД. Однако подобных исследований в 
литературе нами не обнаружено.

Материал и методы исследования
В центре медицинской косметологии СЗГМУ им. 

И. И. Мечникова в 2014 г. под наблюдением находи-
лись 100 пациенток с ГЛД, все женщины в возрасте 
от 25 до 50 лет (средний возраст — 32,4±0,9 года). 

Критериями включения пациентов служили жен-
ский пол, возраст 25–50 лет, наличие клинических 
проявлений ГЛД различной степени выраженности, 
подписанное информированное согласие на участие 
в исследовании. Критериями исключения являлись 
злокачественные новообразования, системные забо-
левания крови, кахексия, гипертоническая болезнь III 
стадии, декомпенсированные заболевания сердечно-
сосудистой системы, склонность к кровотечениям, 
общее тяжелое состояние, лихорадка, активный 
легочный туберкулез, эпилепсия, психозы, гемофи-
лия, тромбоцитопения, а также отказ пациента от 
исследования.

Все пациенты были обследованы по единой про-
грамме, включающей сбор анамнестических данных, 
изучение клинических проявлений и особенностей 
течения заболевания. 

Пациенты были разделены на 2 группы: первую 
составили 52 женщины с начальными признаками 
ГЛД, имеющие 1-ю и 2-ю степени тяжести ГЛД; во 
вторую были включены 48 женщин с выраженными 
проявлениями ГЛД 3-й и 4-й  степеней тяжести.

Распределение пациентов по возрасту показало, 
что наибольшая заинтересованность в коррекции 
ГЛД имеется у женщин в возрасте 30–39 лет (52,5 
%) и 40–49 лет (21,3 %). 

Наибольшая частота наследственной предрас-
положенности к ГЛД встречалась у пациентов с 4-й 
(75 %) и 3-й (63,2 %) степенями  ГЛД. 

Из сопутствующих заболеваний у пациентов 
первой группы часто встречались заболевания щито-
видной железы (32,5 %), аллергические заболевания 
и реакции (25,2 %); 27,4 % женщин использовали 
оральные контрацептивы. 

У пациентов второй группы был высокий уровень 
заболеваний щитовидной железы (51,7 %), сердечно-
сосудистой системы (38,8 %), желудочно-кишечного 
тракта (37,6 %), гинекологических заболеваний 
(32,8 %), опорно-двигательного аппарата (22,4 %), 
аллергических заболеваний и реакций (21,6 %); 26,9 
% женщин использовали оральные контрацептивы.

Эпизоды резкого колебания веса были сходными 
у женщин с 1-й и 2-й степенями тяжести ГЛД (около 
13 %) и наблюдались практически у половины паци-
ентов с 3-й и 4-й степенью ГЛД. 

68,4 % женщин группы 1 вели малоподвижный 
образ жизни, в питании ограничивали себя 57,7 % 
женщин, переедали лишь 7,7 %. Дополнительные 
физические нагрузки имели 26,0 % обследуемых 
пациентов, и попыток лечения ГЛД никто из них 
ранее не предпринимал.

58,3 % женщин группы 2 вели малоподвижный 
образ жизни, ограничивали себя в питании 33,3 %, 
переедали 25 % женщин. Дополнительные физиче-
ские нагрузки имели 16,6 % обследованных, и только 
7,7 % предпринимали попытки лечения ГЛД.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ÑÒÀÒÜÈ
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Abstract
Purpose. The wide range of the factors promoting emergence of GLD and also specificity of racial features of this 

disease testify to importance of studying of the genetic reasons of hereditary predisposition to development of GLD.
Design/methodology/approach. PCR-RFLP analysis of the studied polymorphism of genes associated with the formation 

method of lipodystrophy, and estimated of genetic testing results.
Findings. There is a correlation between GLD and allelic variants of genes (MMP3, ACE, NOS3), whose products 

are involved in collagen metabolism, and the cardiovascular system by regulating blood microcirculation the violation 
of which plays the essential role in the development of GLD.

 Practical implications. These results suggest the use of treatment aimed at solving the problems of the microcirculation 
is important for the treatment of patients with GLD.

Keywords: lipodystrophy, genetic polymorphism, cardiovascular system, predisposition.
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