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Цель исследования – на основании оценки данных углеводного, липидного обмена, процессов липо-
пероксидации и воспаления, функционального состояния ССС, печени разработать прогнозную формулу 
риска развития и прогрессирования МС с использованием методов информационно-аналитического моде-
лирования. Изучение метаболических, гемодинамических закономерностей при формировании метаболи-
ческого синдрома, а также использование системного анализа позволило установить прогностические мар-
керы метаболического синдрома. Полученный с помощью регрессионной модели, прогностический индекс 
риска метаболического синдрома рассчитывается по параметрам липидтранспортной системы, процессов 
липопероксидации, функционального состояния печени, гемодинамики. Чем ниже значение прогностиче-
ского индекса, тем ниже риск метаболического синдрома и сердечно-сосудистых осложнений. Применение 
прогностического индекса позволяет не только улучшить риск-стратификацию метаболического синдрома, 
но и своевременно проводить терапию для предотвращения прогрессирования метаболического синдрома 
и сердечно-сосудистых осложнений.
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The aim of the study – based on evaluation of data carbohydrate, lipid metabolism, lipid peroxidation and 
infl ammation, the functional state of the cardiovascular system, liver develop predictive formula and the risk 
of progression of the metabolic syndrome using the methods of information-analytical modeling. The study of 
metabolic, hemodynamic patterns in the formation of the metabolic syndrome, and the use of system analysis 
allowed to establish prognostic markers of the metabolic syndrome. Obtained by the regression model, prognostic 
index of risk of metabolic syndrome calculated by parameters of the lipid-transport system, lipid peroxidation, 
liver function, hemodynamics. The lower the value of prognostic index, the lower the risk of metabolic syndrome 
and cardiovascular complications. The use of prognostic index allows not only to improve risk stratifi cation of the 
metabolic syndrome and timely treatment to prevent progression of the metabolic syndrome and cardiovascular 
complications.
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Метаболический синдром (МС) в на-
стоящее время является актуальной медико-
социальной проблемой в мире, требующей 
к себе большого внимания в диагностиче-
ском, профилактическом и лечебном пла-
нах. Несмотря на то, что МС нет в Между-
народной классификации болезней, его 
выделение и своевременное вмешательство 
врача в лечение таких пациентов имеют 
очень большое клиническое значение. Это 
обусловлено тем, что практически все со-
ставляющие МС являются риск-факторами 
заболеваний сердечно-сосудистой систе-
мы (ССС) [2, 11, 12]. У больных с МС 
ишемическая болезнь сердца развивается 
в 2,9–4 раза чаще, чем в общей популяции, 
смертность от ишемической болезни сердца 
в 2–3 раза выше при наличии МС. Это со-
стояние является обратимым, то есть при 
соответствующем лечении и проведении 
своевременных профилактических меро-

приятий можно добиться исчезновения или 
по крайней мере уменьшения выраженно-
сти основных его проявлений [4, 8]. Важно 
установить прогностические маркеры, до-
стоверно отражающие развитие МС. 

Известны способы прогнозирования 
развития МС на основе математического 
моделирования: у женщин после артифи-
цированного аборта [1]; прогнозирование 
развития МС в подростковом возрасте [7]; 
а также у больных с хроническим холе-
циститом [5], у мужчин при артериальной 
гипертонии [6]. Но данные способы при-
менимы только к определенному кругу лиц 
и не могут быть использованы для всех ка-
тегорий обследуемых пациентов. При опре-
делении риска развития МС не учитывают-
ся состояние центральной гемодинамики 
(кроме уровня артериального давления), 
функциональное состояние печени. При 
метаболическом синдроме печень являет-
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ся одним из основных органов-мишеней:
с одной стороны, при МС имеют место из-
менения печени, с другой – патологиче-
ские изменения печени обуславливают на-
рушения липидного и углеводного обмена. 
Изменения гемодинамики выявляются на 
ранних этапах развития МС, артериальной 
гипертензии и тесно связаны с нарушени-
ем функций центральной нервной системы, 
легких, почек и других органов и систем. 

Цель исследования – на основании 
оценки данных углеводного, липидного об-
мена, процессов липопероксидации и вос-
паления, функционального состояния ССС, 
печени разработать прогнозную формулу 
риска развития и прогрессирования МС 
с использованием методов информацион-
но-аналитического моделирования.

Материалы и методы исследования
В исследовании использованы данные клиниче-

ского наблюдения за 614 пациентами. Обследованные 
были разделены на пять групп: 1-я группа контроля – 
пациенты, у которых отсутствовали компоненты МС; 
2-я группа включала лиц с 1–2 компонентами МС; 
3-я группа включала больных с МС с нормальным 
индексом НОМА; в 4 – у группу вошли лица с МС, 
у которых диагностирована инсулинорезистентность 
(индекс НОМА > 2,7); в 5-ю группу вошли больные 
с МС, ассоциированным с ишемической болезнью 
сердца (77,4 %), сахарным диабетом 2 типа (28,0 %). 

Для диагностики МС использовались критерии, 
разработанные Комитетом экспертов Всероссийского 
общества кардиологов (2009 г.). Обследование включа-
ло определение антропометрических показателей (вес, 
рост) с расчетом индекса Кетле (ИК) = вес(кг)/рост2(м), 
объема талии и бедер, измерение артериального 
давления и комплекс лабораторных методов (обще-
клинические, биохимические исследования). Содер-
жание аспартатаминотрансферазы (АсАТ), алани-
наминотрансферазы (АлАТ) определяли с помощью 
стандартных наборов (наборы фирмы «Ольвекс», 
Россия). Исследование углеводного обмена включа-
ло определение содержания глюкозы (набор «DRG – 
diagnostics») в сыворотке крови натощак и через 
2 часа после пероральной нагрузки глюкозой, уровня 
инсулина (набор «DRG ELISA», Германия). Инсули-
норезистентность оценивалась согласно критерию 
НОМА. Значение индекса НОМА больше 2,7  счи-
талось повышенным и соответствовало состоянию 
инсулинорезистентности. Содержание общего холе-
стерина (ОХС), триглицеридов (ТГ) сыворотки крови 
и концентрацию холестерин липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) исследовали на биохимиче-
ском полуавтоматическом фотометре 5010V5 + (Гер-
мания) с помощью наборов фирмы Ольвекс (Россия). 
В сыворотке крови определяли содержание апоА1 
и апо-В (набор «DiaSys»). Апопротеиновый коэффи-
циент атерогенности вычисляли через соотношение 
апопротеинов – апоB/апоА1. Концентрацию холесте-
рина липопротеидов низкой и очень низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП) рассчитывали по фор-
мулам Фридвальда: 
ХС ЛПНП = ОХС–ХС ЛПОНП–ХС ЛПВП;

ХС ЛПОНП = ТГ/2,2.

Индекс атерогенности рассчитывали по форму-
ле (ОХС–ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП. Общую антиокси-
дантную активность (АОА) плазмы крови оценива-
ли по накоплению в модельной системе желточных 
липопротеинов – конечных продуктов перекисного 
окисления. В качестве инициатора реакции исполь-
зовали сернокислое железо. Содержание малонового 
диальдегида (МДА) в эритроцитах крови определяли 
по методу М.С. Гончаренко, А.М. Латинова (1985), 
основанному на способности тиобарбитуровой кис-
лоты в кислой среде взаимодействовать с низкомоле-
кулярными диальдегидами с образованием окрашен-
ного комплекса. Состояние гемодинамики большого 
кругов кровообращения исследовалось методом ком-
пьютерной полиреокардиографии по Кубичеку с по-
мощью многофункционального компьютерного рео-
графа «Рео-Спектр» («НейроСофт», Россия). 

Статистическая обработка материала прово-
дилась с использованием программного пакета 
«Statistica 6» двумя модулями – «Факторный анализ» 
и «Множественная регрессия». 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Изучаемые параметры сгруппированы 
в 8 блоков: антропометрические данные, 
показатели углеводного обмена, липидного 
обмена, процессов липопероксидации, вос-
палительного процесса, параметры функ-
ционального состояния ССС (центральная 
гемодинамика); функционального состо-
яния печени (биохимические, гемодина-
мические). Проведенное информационно-
аналитическое моделирование позволило 
выявить особенности клинических, мета-
болических, функциональных нарушений 
на разных этапах формирования МС с опре-
делением достоверности параметров, повы-
шающих риск инициации метаболического 
синдрома и разработкой прогнозной модели 
развития и прогрессирования МС. 

На первом этапе с помощью факторного 
анализа проводилось сокращение числа пе-
ременных (редукция данных), а с помощью 
модуля анализа главных компонент выде-
лялись приоритетные показатели в каждой 
группе. Для анализа главных компонент 
рассматривалось первоначально 8 фактор-
ных позиций, затем путем отбора наиболь-
ших факторных нагрузок число факторных 
позиций снизилось до 6 (блок антропоме-
трических показателей, показателей угле-
водного и липидного обмена, функцио-
нального состояния печени, показателей 
липопероксидации и показателей централь-
ной гемодинамики) (табл. 1). Были исклю-
чены показатели воспалительной реакции 
и параметров реогепатографии по причине 
малых значений факторных величин, что 
делает их малозначимыми в процессах мо-
делирования. 

В результате проведенного анализа 
установлен высокий факторный приоритет 
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как компонентов МС, так и параметров, 
характеризующих функционирование ли-
пидтранспортной системы, активность про-
цессов липопероксидации, центральную 
гемодинамику и функциональное состоя-
ние печени. Среди показателей липидного 
обмена наибольший факторный приоритет 
принадлежит липидтранспортной системе 
(уровни аполипопротеинов А1 и В), которая 
играет большое значение как в инициации, 
так и прогрессировании МС (табл. 1). Дан-
ный показатель является точным лаборатор-
ным критерием риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [9]. 

Высокие факторные значения индек-
са НОМА объясняются тем, что основным 
принципом формирования групп было на-
личие инсулинорезистентности (индекс 
НОМА более 2,7) (табл. 1). Следующим па-
раметром, имевшим значимый факторный 
приоритет на всех стадиях формирования 
метаболического синдрома, оказался ком-
плексный показатель из блока системы ли-
попероксидации МДА/АОА (0,92–0,96). Как 
известно, гиперинсулинемия усиливает ли-
погенез и подавляет окисление свободных 
жирных кислот, способствуя таким образом 
накоплению в печени токсичных свободных 
жирных кислот. Избыток свободных жир-
ных кислот опосредует прогрессирование 
инсулинорезистентности многих тканей – 
мышечной, в том числе миокардиальной, 

печеночной, адипозной, а также эндотели-
альных клеток, способствует прогрессиро-
ванию ишемических изменений в миокарде, 
в том числе изменений, связанных с на-
рушением бета-окисления жирных кислот 
в миокарде [10]. При этом активируется ка-
скад перекисного окисления липидов, спо-
собствуя в том числе изменениям функци-
онального состояния печени. Это является 
одной из причин установленного высокого 
факторного приоритета АлАТ (блок показа-
телей функционального состояния печени), 
который по результатам функционально-си-
стемного моделирования активно участвует 
в инициации и прогрессировании МС.

Центральная гемодинамика – это та 
система показателей, которая наиболее ак-
тивно реагирует на развитие МС на всех 
стадиях, причем с высокими показателя-
ми факторных весов (табл. 1). Факторный 
анализ установил высокую значимость 
почти всех гемодинамических показателей 
в процессе формирования МС, компоненты 
центральной гемодинамики явились тесно 
связаными между собой. На всех стадиях 
МС высокие факторные веса имеют пока-
затели систолического артериального дав-
ления (САД) и сердечного индекса (СИ), 
изменение показателя последнего отражает 
начальные проявления дисфункций левого 
желудочка [3]. 

Таблица 1
Факторные приоритеты во всех группах

Силовые характеристики Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5
1 2 3 4 5 6

Факторные нагрузки. Главные компоненты (нагрузки > 0,700000)
Блок антропометрических показателей

Масса тела 0,73 0,79 0,7 0,81 0,72
ИК 0,86 0,84 0,77 0,79
Объем талии 0,7 0,74 0,71 0,73 0,7
Общ.дис. 2,90 2,91 2,75 2,69 2,88
Доля общ. 0,48 0,49 0,46 0,45 0,48

Блок показателей углеводного обмена
Глюкоза крови натощак –0,85 –0,80 0,71
ТТГ 0,80 –0,82 –0,83
Инсулин 0,85 0,80 –0,78
Индекс НОМА 0,91 0,90 –0,91 –0,81
Общ.дис. 2,58 2,09 2,59 2,49 2,51
Доля общ. 0,43 0,35 0,43 0,42 0,42

Блок показателей липидного обмена
ОХС –0,71 0,7 0,73
ТГ 0,71 0,81
ЛПОНП 0,79 0,7
ЛПНП –0,72 0,7
апоВ/апоА –0,76 0,91 0,84 0,79
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1 2 3 4 5 6
Общ.дис. 2,64 3,04 3,66 3,15 2,41
Доля общ. 0,26 0,34 0,37 0,31 0,24

Блок показателей функционального состояния печени
Общ. билирубин 0,72 –0,75 –0,73 –0,72
Прямой билирубин 0,76 –0,70 –0,73 –0,7
Непрямой билирубин 0,71 0,77 –0,81 –0,76 –0,73
АлАТ 0,86 –0,83 –0,84 –0,91
АсАТ 0,82 –0,79 –0,7 –0,7
Общ.дис. 2,23 2,12 2,88 2,88 2,67
Доля общ. 0,32 0,27 0,41 0,48 0,44

Блок показателей липопероксидации
АОА –0,76 –0,86 0,84 –0,86
МДА/АОА 0,93 0,92 –0,96 0,95
Общ.дис. 2,33 2,27 1,84 1,97 2,14
Доля общ. 0,39 0,38 0,31 0,33 0,36

Блок показателей центральной гемодинамики
Систолическое АД –0,78 0,97 0,79 –0,89
Диастолическое АД –0,74 0,72 –0,8
Время систолы 0,79 –0,77
Ударный объем крови 0,76 –0,77 0,78 –0,73 0,77
Минутный объем крови 0,73 –0,77 0,77 0,79
Ударный индекс 0,72 –0,77 0,78 –0,77 0,76
СИ 0,95 –0,96 0,96 –0,94 0,98
Общее периферическое сопротивление 0,72 0,7 –0,76 0,74 –0,85
Удельное периферическое сопротивление 0,81 –0,85 –0,85
Общ.дис. 6,18 5,50 7,00 5,38 6,24
Доля общ. 0,56 0,42 0,54 0,41 0,57

Окончание табл. 1

В результате проведенного анализа 
в каждой группе факторной позиции выде-
лялись главные компоненты (факторные на-
грузки > 0,700000), анализ которых позво-
лил выделить 6 показателей (индекс массы 
тела, уровень САД, сердечный индекс, апо-
протеиновый коэффициент атерогенности 
(апоВ/апоА), показатель АлАТ, соотноше-
ние МДА/АОА) (табл. 1).

Для разработки прогнозной формулы 
использовался метод многомерной стати-
стической обработки «Множественная ре-
грессия», в основе которого лежит анализ 
связи между выбранными переменными 

(X) (ИК, СИ, САД, АЛТ, МДА/АОА, апоВ/
апоА) и зависимой переменной (y) (инте-
гральный показатель, характеризующий 
отклик организма на влияние перечислен-
ных выше переменных на различной ста-
дии метаболического синдрома). Итогом 
множественной регрессии для перечислен-
ных переменных явилась адекватная мо-
дель с R = 0,81370292, F(16,64) = 16,1169, 
p < 0,0000, которая включала константу 
(свободный член) равной –0,6 и угловыми 
коэффициентами (регрессионный коэффи-
циент), умноженными на показатели пере-
менных X:

у = –0,6 + X1∙0,04 + X2∙0,65 + X3∙0,18 – X4∙1,4 + X5∙0,015 – X6∙0,09,

где у – прогностический индекс риска 
метаболического синдрома; X1 – ИК; 
X2 – апоВ/апоА; X3 – АЛТ; X4 – МДА/АОА; 
X5 – САД; X6 – СИ.

Полученный с помощью регрессион-
ной модели прогностический индекс ри-
ска метаболического синдрома позволил 

оценить общую сформировавшуюся зави-
симость между переменными как в груп-
пе здоровых лиц, так и в группах с нарас-
тающими нарушениями метаболического 
синдрома. В дальнейшем в каждой из ран-
домизированных групп были проведены 
расчеты прогностического индекса (у), 
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характеризующего стадию заболевания. 
Чем ниже значение прогностического ин-
декса (у), тем ниже риск МС и сердечно-со-

судистых осложнений. В табл. 2 представ-
лены результаты расчетов и распределение 
прогностического индекса (у).

Таблица 2
Распределение прогностического индекса (у) прогнозной модели по группам с МС

Группы Нижняя граница Верхняя граница Риск

Группа здоровых 1,18 2,5 0

Группа лиц с компонентами МС 2,51 2,99 низкий

Группа с МС без инсулинорезистентности 3,0 3,24 средний
Группа с компонентами МС с инсулинорези-
стентностью  > 3,25 высокий

Значение прогностического индекса 
у < 2,50 свидетельствует об отсутствии 
риска метаболического синдрома, данное 
состояние не требует проведения лечебно-
профилактических мероприятий.

Значение у в пределах от 2,51 до 2,99 
прогнозирует низкий риск метаболиче-
ского синдрома, на этой стадии необ-
ходимо проведение профилактических 
мероприятий с целью предотвращения 
развития МС.

При значении у ≥ 3,00–3,24 прогно-
зируют средний риск метаболического 
синдрома.

Значение у > 3,25 говорит о выра-
женных метаболических, сосудистых 
нарушениях и соответствует высокому 
риску МС.

Суммарное значение у от 3,0 и выше 
свидетельствует о необходимости назначе-
ния врачом лечебных мероприятий. 

Разработанная формула направлена на 
выявление риска развития метаболическо-
го синдрома, может быть использована для 
диагностики МС на основании использо-
вания косвенных признаков, а также про-
грессирования патологического процесса 
с учетом прогностического индекса. Пред-
ставленные критерии дают врачам практи-
ческого здравоохранения дополнительный 
«инструмент» для оценки риска развития 
и прогрессирования МС, что облегчит 
выбор лечебно-профилактической так-
тики. Применение прогностического ин-
декса позволит не только улучшить риск-
стратификацию МС, но и своевременно 
проводить терапию для предотвращения 
прогрессирования МС и сердечно-сосуди-
стых осложнений. 
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