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Заметки и наблюдения из практики
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Сахарный диабет (СД) 2-го типа является одним из клинических исходов течения метаболического синдрома (МС). 
Проведено обследование и 10-летнее наблюдение за 201 больным с МС. К конечной точке исследования у 144 (71,9%) 
больных развился СД. Целью исследования явилась оценка влияния некоторых параметров исходного состояния боль-
ных с МС на темп формирования у них СД. По данным корреляционного анализа, темп развития СД у больных с МС 
зависит в первую очередь не столько от нарушения углеводного обмена в дебюте заболевания, сколько от возраста 
больного, степени выраженности у него абдоминального ожирения, склонности к вредным привычкам, их сочетания 
с нарушенным липидным обменом, дисбалансом симпатоадреналовой системы и артериальной гипертензией.
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Type 2 diabetes mellitus (DM2) is one of the clinical outcomes of metabolic syndrome (MS). We observed 201 patients with MS 
during 10 years. At the study end-point 144 (71.9%) of them developed DM2. The study aimed at evaluating effect of initial 
parameter of MS on the rate of DM2 development. Results of correlation analysis show that the rate of DM2 development 
depends in the fi rst place on the patients’ age, severity of abdominal obesity, vicious habits and their combination with 
disturbed lipid metabolism, sympatho-adrenal disbalance , and arterial hypertension rather than on disordered carbohydrate 
metabolism at the onset of the disease.
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В России, как и в большинстве экономически разви-
тых стран мира, метаболический синдром (МС) явля-
ется актуальной проблемой, особенно у людей старше 
30 лет, у которых он диагностируется в 30% случаев, 
причем распространенность его постоянно растет [1, 2].

Сахарный диабет (СД) 2-го типа является одним из 
нозологических исходов МС [3]. В ряде случаев клини-
ческие проявления СД у лиц с МС со временем приоб-
ретают ведущее значение, у части больных на первый 
план выступают сосудистые заболевания, такие как ги-
пертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, 
цереброваскулярные болезни; наконец, в части случаев 
СД не успевает развиться вообще, так как исход опре-
деляется сосудистыми катастрофами в виде инфаркта 
миокарда или мозгового инсульта. По нашим данным, 
при МС диабетический вариант его трансформации в 
конкретные нозологические формы отмечается в 22% 
случаев, гипертонический — в 30%, комбинированный 
(сосудистые заболевания, в частности гипертоническая 
болезнь, в сочетании с СД) — в 48% [4]. С практической 
точки зрения важно выделение тех компонентов МС, 
которые оказывают влияние на темпы формирования 

СД, так как учет их при составлении индивидуальных 
лечебно-профилактических программ позволит если 
не предотвратить, то замедлить его формирование. 
Именно решение этой задачи явилось целью настояще-
го исследования.

Материал и методы
Для решения поставленной задачи проведено обсле-

дование с последующим 10-летним наблюдением 201 
(115 мужчин и 86 женщин) пациента с МС. Диагноз МС 
соответствовал критериям ВНОК (2004, 2009). Сред-
ний возраст обследованных на момент включения в ис-
следование составлял 42,9 ± 3,4 года. Конечной точкой 
исследования являлся момент постановки диагноза СД. 
В первые 3 года наблюдения СД развился у 41 (28,5%) 
пациента, к 7-му году — еще у 82 (57,2%), а к оконча-
нию периода наблюдения — еще у 21 (14,3%). Таким 
образом, общее количество пациентов, у которых в те-
чение 10-летнего периода наблюдения диагностирован 
СД, составило 144 (71,9%).

У всех больных наряду с общепринятым обследо-
ванием выполняли эхокардиографию, холтеровское 
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мониторирование ЭКГ, суточное мониторирование 
артериального давления — АД (СМАД), исследовали 
уровень ряда гормонов сыворотки крови (см. таблицу).

Применен корреляционный анализ, позволяющий 
установить взаимосвязь между двумя переменными 
величинами, одной из которых в нашем случае явля-
ется конкретный исходный показатель у пациента с 
МС, другой — срок постановки у него диагноза СД 2-го 
типа (в месяцах от момента включения пациента в ис-
следование). Корреляционный анализ выполнен у 144 
пациентов по 39 исходным признакам. Для каждого 
из признаков рассчитаны коэффициент корреляции по 
Пирсону (r) со сроком развития СД 2-го типа и коэффи-
циент достоверности по Стьюденту (р). Корреляцион-
ную связь признаков считали высокой при r 0,7 и более, 
средней при r от 0,5 до 0,7, умеренной при r от 0,3 до 
0,5, слабой при r от 0,2 до 0,3, очень слабой при r 0,19 
и менее [5].

Результаты и обсуждение
Для простоты анализа признаки разделены на груп-

пы: клинико-анамнестические, лабораторные и ин-
струментальные.

Сразу необходимо отметить, что ни один из при-
знаков не показал высокой корреляционной связи со 
сроком формирования СД, что, на наш взгляд, вполне 
объяснимо, так как значения большинства исследован-
ных признаков достаточно лабильны и менялись под 
действием внешних факторов в процессе наблюдения 
за пациентами. В то же время наличие высокой досто-
верности ряда признаков со сроком постановки диагно-
за СД даже при слабой или умеренной корреляционной 
связи изученных признаков позволяет с уверенностью 
говорить о существовании уже на ранних стадиях МС 
определенных тенденций.

При рассмотрении клинико-анамнестических при-
знаков такие немодифицируемые признаки, как пол и 
наследственность по СД, не продемонстрировали до-
стоверной корреляционной связи со сроком формиро-
вания СД, что, на наш взгляд, вполне логично, так как 
нарушения углеводного обмена при МС уже генетиче-
ски детерминированы и соответственно развитие СД 
априори рано или поздно должно произойти у всех па-
циентов с МС независимо от половой принадлежности.

Несколько иные результаты корреляционный ана-
лиз дал при рассмотрении модифицируемых признаков, 
вошедших в группы как клинико-анамнестических, 
так и лабораторных. Оказалось, что возраст пациента, 
в котором был установлен диагноз МС, напрямую от-
ражается на темпах развития СД, и хотя коэффициент 
корреляции при этом показал слабую связь признаков 
(r=0,23), но достоверность ее была достаточно высокой 
(р<0,001).

Таким образом, чем в более молодом возрасте диа-
гностирован МС, тем быстрее развивается СД. Необ-
ходимы соответствующие практические мероприятия, 
направленные на раннюю диагностику МС с последу-
ющей коррекцией его составляющих.

Корреляционные связи некоторых исходных показа-
телей со сроком развития СД 2-го типа у пациентов 
с МС (n = 144)

Признаки r р

Клинико-анамнестические
Пол м/ж 0,02 0,1
Возраст 0,23 0,001
Наследственность по СД 0,05 0,2
Абдоминальное ожирение -0,30 0,04
Курение -0,11 0,01
Злоупотребление алкоголем -0,61 0,02
Гиподинамия -0,14 0,03
Лабораторные
Гемоглобин 0,37 0,003
Глюкоза:

натощак -0,19 0,005
постпрандиальная 0,11 0,5

Аспартатаминотрансфераза -0,47 0,001
Аланинаминотрансфераза -0,43 0,003
Общий холестерин -0,23 0,001
Триглицериды 0,31 0,004
Холестерин липопротеинов:

высокой плотности 0,30 0,004
низкой плотности 0,06 0,08
очень низкой плотности 0,12 0,31

Креатинин -0,33 0,023
Натрий 0,22 0,041
Калий -0,15 0,09
Скорость клубочковой фильтрации -0,28 0,05
Микроальбуминурия -0,31 0,01
Ангиотензин I -0,34 0,003
Альдостерон 0,27 0,001
Кортизон 0,27 0,002
Тиреотропный гормон -0,17 0,002
Тироксин 0,14 0,10
Трийодтиронин -0,43 0,001
Инструментальные
QT (ЭКГ) 0,31 0,002
Нарушения ритма сердца 
(холтеровское мониторирование ЭКГ)

0,27 0,001

АД (СМАД):
систолическое максимальное 0,30 0,001

диастолическое минимальное -0,24 0,002
Конечный диастолический объем 0,34 0,01
Конечный систолический объем 0,62 0,04
Ударный объем -0,08 0,87
Минутный объем -0,26 0,002
Объем форсированного выдоха за 1 с -0,42 0,001
Масса миокарда левого желудочка -0,21 0,001

С учетом того, что основными компонентами МС 
является «смертельный квартет»: АО, нарушение ли-
пидного и углеводного обмена, артериальная гипертен-
зия, мы рассмотрели вклад каждой из составляющих в 
темпы формирования СД с позиций корреляционного 
анализа.
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Индекс массы тела (ИМТ) у пациентов рассматри-
ваемой группы в среднем составил 33,8 ± 4,3, что сви-
детельствует о наличии у большинства пациентов с 
МС уже в исходном состоянии ожирения II и даже III 
степени. Нами получена достоверная обратная корре-
ляционная зависимость между ИМТ и сроком форми-
рования СД (r = -0,24, р < 0,02). Подобная закономер-
ность прослеживается и при оценке значения абдоми-
нального ожирения (АО). Эти данные подтверждают 
тезис о значении борьбы с избыточной массой тела как 
средства профилактики СД у лиц с МС.

Аналогичную направленность корреляционных 
взаимосвязей с темпами развития СД показали и такие 
признаки, как курение (r = -0,11, р < 0,01), злоупотребле-
ние алкоголем (r = -0,61, р < 0,02), гиподинамия (r = -0,14, 
р < 0,03). При этом если курение и гиподинамия пока-
зали очень слабую, но вместе с тем достоверную связь 
со сроком развития СД, то злоупотребление алкоголем, 
несомненно, ускоряет формирование этой нозологиче-
ской формы у лиц с МС. Следует отметить, что гиподи-
намия и злоупотребление алкоголем рассматриваются 
как факторы, способствующие ожирению (повышению 
ИМТ). Таким образом, полученные нами данные еще 
раз подтверждают необходимость комплексного подхо-
да к коррекции таких модифицируемых факторов риска 
развития СД, как диетические ограничения, направлен-
ные на уменьшение массы тела, исключение алкоголя, 
обязательные дозированные физические нагрузки.

Интересные данные, подтверждающие негативное 
значение злоупотребления алкоголем, получены нами 
при рассмотрении зависимости срока формирования 
СД у больных с МС от исходного уровня аспартата-
минотрансферазы (АСТ) и аланинаминотрансферазы 
(АЛТ). Оказалось, что уровень как АСТ, так и АЛТ 
исходно был ниже у тех пациентов, у которых СД как 
нозологическая форма развился в более поздние сроки 
(соответственно r =-0,47, р < 0,001; r = -0,43, р < 0,003).

Разумеется, активность печеночных трансаминаз не 
рассматривается нами как предиктор развития СД, но 
это подтверждает факт наличия среди обследованных 
пациентов, избыточно употреблявших алкоголь, тем 
более что соотношение АСТ/АЛТ свидетельствует о на-
личии у них на момент включения в исследование при-
знаков стеатогепатоза, а возможно, и алкогольной болез-
ни печени (АСТ 40,1 ± 7,33 Ед/л; АЛТ 38,1 ± 7,49 Ед/л).

Этому соответствует и выявленная в процессе ис-
следования достоверная положительная корреляци-
онная связь исходного уровня гемоглобина со сроком 
развития СД (r = 0,37, р < 0,003), так как известно, что 
для лиц, злоупотребляющих алкоголем, кроме указан-
ных особенностей повышения активности печеночных 
трансаминаз, характерна и тенденция к гиперглобулии 
в виде тенденции к повышению уровня гемоглобина.

Рассматривая вопрос взаимосвязи различных лабо-
раторных показателей у пациентов с МС со сроком раз-
вития у них СД, логично было бы ожидать существен-
ного влияния на этот процесс исходного уровня глюко-
зы в крови, однако полученные данные не подтвердили 

это предположение. И если уровень гликемии натощак 
продемонстрировал хоть и очень слабую, но все же до-
стоверную связь со сроком формирования СД (r = -0,19, 
р < 0,005), то доказательств значения постпрандиаль-
ной концентрации глюкозы крови в этом процессе мы 
не получили.

Кажущееся несоответствие полученных результа-
тов находит объяснение в следующем. Во-первых, кор-
ректно выполненный отбор пациентов в исследование 
исключил случаи ранних стадий СД у них. Во-вторых, 
в формировании СД у лиц с МС большое, а может и 
бóльшее, значение имеет не столько исходный уровень 
гликемии, сколько провоцирующие факторы — такие 
факторы риска, как ИМТ, АО, гиподинамия, курение, 
злоупотребление алкоголем и др.

Неотъемлемым компонентом МС является гипер-
липидемия, в связи с чем мы изучили вопрос о влиянии 
общего холестерина и отдельных его фракций на тем-
пы формирования СД. При этом выявлены умеренные 
или слабые положительные корреляционные связи, 
обладающие, однако, высокой достоверностью, с ис-
ходным уровнем в крови общего холестерина (r = 0,23, 
р < 0,001) и триглицеридов (r = 0,31, р < 0,004) и обрат-
ная связь с уровнем липопротеинов высокой плотно-
сти (r = -0,3, р < 0,004). Корреляционные связи с уров-
нем липопротеинов низкой и очень низкой плотности 
оказались не только очень слабыми, но и недостовер-
ными. Представленные данные свидетельствуют, что 
коррекция нарушений липидного обмена у больных с 
МС может способствовать замедлению прогрессирова-
ния нарушений углеводного обмена, причем наиболь-
шее значение имеет контроль за динамикой уровня ТГ.

Хорошо известно, что при СД нередко страдают 
почки. Диабетическая нефропатия может прогрессиро-
вать даже при поддержании гликемии на нормальном 
или субнормальном уровне. Одним из ранних марке-
ров почечной эндотелиальной дисфункции является 
микроальбуминурия. В настоящее время считают, что 
прогностическое значение имеет уровень микроальбу-
минурии 10 мг/сут и более. Корреляционный анализ 
показал существование умеренной обратной корреля-
ционной связи срока формирования СД и уровня ми-
кроальбуминурии (r = -0,31) при достаточно высокой 
достоверности результата (р < 0,01). Близкие результа-
ты получены нами при оценке значения в исследуемом 
процессе содержания креатинина в сыворотке крови 
(r = -0,33, р < 0,023) и скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ) (r = -0,28, р < 0,05), рассчитанной по форму-
ле Кокрофта—Голта [6]. Таким образом, наши данные 
позволяют говорить о том, что микроальбуминурия у 
больных с МС не только отражает темпы формирова-
ния у них СД, но и является ранним предиктором раз-
вития почечной дисфункции в рамках диабетической 
нефропатии.

В регуляции СКФ непосредственное участие прини-
мает ренин-ангиотензиновая система. Так, ангиотензин 
путем влияния на тонус выносящей артериолы обеспе-
чивает повышение внутриклубочкового давления. Мы 
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отметили обратную умеренную корреляционную связь 
активности ангиотензина плазмы со сроком развития 
СД у пациентов рассматриваемой группы (r = -0,34, 
р < 0,003). На наш взгляд, эта связь имеет косвенное 
значение, отражая описанные выше процессы у лиц с 
МС по мере формирования у них диабетической нефро-
патии, а не собственно темпы развития СД.

Несколько иначе проявили себя гормоны коры над-
почечников — альдостерон и кортизол. Исходная кон-
центрация этих гормонов была тем выше, чем позже 
происходило развитие СД (r = 0,27, р < 0,001 и r = 0,27, 
р < 0,002). Этот факт не находит пока достаточно убе-
дительного объяснения, хотя наличие его в нашем ис-
следовании подтверждается той же направленностью 
(в отношении сроков формирования СД) содержа-
ния в крови электролитов, таких как натрий (r = 0,22, 
р < 0,04) и калий (r = -0,15, р < 0,09), в регуляции обмена 
которых непосредственное участие принимают гормо-
ны коры надпочечников.

Возможную связь исходной концентрации гормонов 
щитовидной железы со сроком развития СД при МС мы 
рассматривали с позиций их контринсулярного меха-
низма действия. При этом значимых корреляционных 
связей тироксин не показал, в то время как трийодти-
ронин продемонстрировал достоверную умеренную и 
высокодостоверную корреляционную связь (r = -0,43, 
р < 0,001) с исследуемым явлением.

Артериальная гипертензия является ведущим ком-
понентом МС, причем, как показали результаты кор-
реляционного анализа, это в наибольшей степени ка-
сается систолического артериального давления (АД). 
Получена умеренная корреляционная связь между сро-

ком формирования СД и уровнем систолического АД 
(r = 0,30) при достаточно высокой достоверности ре-
зультата (р < 0,001).

Нами рассмотрен также большой спектр электро-
кардиографических и эхокардиографических параме-
тров (см. таблицу), отражающих исходное состояние 
гемодинамики у лиц с МС и связь их с темпом форми-
рования СД. Из таблицы следует, что эти показатели 
скорее характеризуют функциональные нарушения 
сердечно-сосудистой системы на ранних, донозологи-
ческих стадиях МС, являясь вторичными по отноше-
нию к различным дисметаболическим проявлениям 
синдрома, а не определяющими в плане темпа развития 
его нозологических исходов, в нашем случае СД.

В заключение следует отметить, что корреляцион-
ный анализ позволил нам обосновать ряд характеристик 
в исходном состоянии пациентов с МС, раннее выявле-
ние которых и целенаправленное лечебно-профилакти-
ческое воздействие дают возможность если не исклю-
чить формирование у них СД, то значимо замедлить его 
развитие. Особое внимание должно быть направлено 
на изменение образа жизни, направленное на борьбу с 
гиподинамией, вредными привычками, на нормализа-
цию массы тела, улучшение липидного профиля, до-
стижение целевых уровней АД. Появление у лиц с МС 
такого маркера системной и почечной эндотелиальной 
дисфункции, как микроальбуминурия более 10 мг/сут, 
задолго предшествует формированию СД и может рас-
сматриваться как ранний признак его доклинических 
проявлений. При этом темп развития СД при МС зави-
сит не столько от исходного уровня гликемии, сколько 
от возраста и наличия провоцирующих факторов и АГ.
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