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НОРМАТИВНЫЕ ССЫЛКИ 

В диссертации использованы ссылки на следующие стандарты: 

ГОСТ 7.32-2001 (Межгосударственный стандарт) Система стандартов по 

информации, библиотечному и издательскому делу. Отчет о научно-

исследовательской работе. Структура и правила оформления. 

ГОСТ 15.101-98 (Межгосударственный стандарт) Система разработки и 

постановки продукции на производство. Порядок выполнения научно-

исследовательских работ. 

ГОСТ 7.1-84 Система стандартов по информации, библиотечному и 

издательскому делу. Библиографическое описание документа. Общие 

требования и правила составления. 

ГОСТ 7.9-95 (ИСО 214-76) Система стандартов по информации, 

библиотечному и издательскому делу. Реферат и аннотация. Общие требования.  

ГОСТ 7.12-93 Система стандартов по информации, библиотечному и 

издательскому делу. Библиографическая запись. Сокращение слов на русском 

языке. Общие требования и правила. 

ГОСТ 7.54-88 Система стандартов по информации, библиотечному и 

издательскому делу. Представление численных данных о свойствах веществ и 

материалов в научно-технических документах. Общие требования. 
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ОПРЕДЕЛЕНИЯ 

В настоящей диссертации применяют следующие термины с 

соответствующими определениями: 

Метаболический синдром – симптомокомплекс, диагностируемый при 

обнаружении абдоминального ожирения (окружность талии более 80 см у 

женщин и более 94 см у мужчин) в сочетании с двумя или более из следующих 

компонентов: артериальной гипертензией, нарушениями углеводного обмена, 

гипертриглицеридемией, гипоальфахолестеринемией. 

Гипертриглицеридемия – повышенное содержание триглицеридов в 

плазме крови натощак.  

Гипоальфахолестеринемия – снижение уровня липопротеинов высокой 

плотности в плазме крови натощак. 

Гипергликемия – увеличение глюкозы в сыворотке крови.  

Ферритин - сложный белковый комплекс (железопротеид), выполняющий 

роль основного внутриклеточного депо железа  у человека, содержится 

практически во всех органах и тканях.   

Трансферрины   - белки плазмы крови, которые осуществляют 

транспорт ионов железа и представляют собой гликозилированые белки, 

которые обратимо связывают ионы железа. 

Растворимый рецептор трансферрина (soluble transferring receptor, sTfR) 

- стабильный фрагмент, представляющий собой пептид, отделяющийся от 

специфического для трансферрина рецептора плазматической мембраны в 

результате воздействия протеаз и в последующем попадающий в  кровь.    

Ферритиновый индекс или sTfR/log — соотношение количества 

растворимых рецепторов трансферрина к десятичному логарифму количества 

ферритина. 

Линейная регрессия (linear regression)  - используемая в статистике 

регрессионная модель зависимости одной (объяcняемой, зависимой) 

переменной от другой или нескольких других переменных (факторов, 

независимых переменных) с линейной функцией зависимости. 

 Логистическая регрессия (logistic regression) – это разновидность 

множественной регрессии, общее назначение которой состоит в анализе связи 

между несколькими независимыми переменными (называемыми также 

регрессорами или предикторами) и зависимой переменной. 

Бинарная логистическая регрессия (binary logistic regression) позволяет 

исследовать зависимость дихотомических переменных от независимых 

переменных, имеющих любой вид шкалы и  рассчитывает вероятность наличия 

или наступления события в зависимости от значений независимых переменных. 

Мультиномиальная логистическая регрессия (multinomial logistic 

regression) – это общий случай модели логистической регрессии, в которой 

зависимая переменная имеет более двух категорий. Зависимая переменная в 

модели мультиномиальной логистической регрессии может измеряться в 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%91%D0%B5%D0%BB%D0%BA%D0%B8
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%96%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D0%BE
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%91%D0%B5%D0%BB%D0%BA%D0%B8
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%BB%D0%B0%D0%B7%D0%BC%D0%B0_%D0%BA%D1%80%D0%BE%D0%B2%D0%B8
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BE%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%96%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D0%BE
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D0%B8%D0%BA%D0%BE%D0%B7%D0%B8%D0%BB%D0%B8%D1%80%D0%BE%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%B5
http://www.basegroup.ru/glossary_ajax/definitions/input_var
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порядковой или номинальной шкале. Независимые переменные могут быть 

категориальными (факторы) или количественными (ковариаты).   

Отношение шансов (ОШ, OR от "odds ratio") – статистический 

показатель, отражающий в численном выражении то, насколько отсутствие или 

наличие определённого исхода связано с присутствием или отсутствием 

определённого фактора в конкретной статистической группе. 

Дисперсионный анализ (ANOVA – Analysis of Variation) – 

статистический анализ для  проверки значимости различия между средними в 

разных группах с помощью сравнения дисперсий этих групп.  Дисперсионный 

анализ, который рассматривает только одну переменную называется 

однофакторным дисперсионным анализом (One-Way ANOVA) и используется в  

случае наличия трех или более независимых выборок, полученных из одной 

генеральной совокупности путем изменения какого-либо независимого 

фактора.  
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ОБОЗНАЧЕНИЯ И СОКРАШЕНИЯ 

АГ   - артериальная гипертензия 

АД   - артериальное давление 

АО      - абдоминальное ожирение 

ОТ    - окружность талии 

ОБ     - окружность бедра 

ГКН        - глюкоза крови натощак  

ГиперТГ - гипертриглицеридемия 

Гипо-α-ХС - гипоальфахолестеринемия 

ДАД - диастолическое артериальное давление 

ДИ   - доверительный интервал 

ИМТ   - индекс массы тела 

ИБС - ишемическая болезнь сердца 

ИР      - инсулинорезистентность 

ЛЖСС    - латентная железосвязывающая способность 

Ме    - медиана 

МС   - метаболический синдром 

МКТУ       - Международный казахско-турецкий университет 

МОН РК       - Министерство образования и науки Республики Казахстан 

НГ    - нормогликемия 

НГН   - нарушенная гликемия натощак 

НТГ    - нарушенная толерантность к глюкозе 

НУО   - нарушения углеводного обмена 

нОШ     - нескорректированные отношения шансов 

нβ      - нескорректированный коэффициент линейной регрессии     

ОВК   - общая вязкость крови 

ОТ      - окружность талии 

ОХС     - общий холестерин 

ППГ    - постпрандиальная глюкоза 

САД    - систолическое артериальное давление 

СД - сахарный диабет 

СЖ     - сывороточное железо 

сОШ      - скорректированные отношения шансов 

сβ      - скорректированный коэффициент линейной регрессии     

ТГ    - триглицериды 

ХС ЛПВП     - холестерин липопротеинов высокой плотности 

ХС ЛПНП     - холестерин липопротеинов низкой плотности 

ХС ЛПОНП - холестерин липопротеинов очень низкой плотности 

ADA     - Американская ассоциация диабета 

β - коэффициент линейной регрессии       

FERR      - сывороточный ферритин 

HAPT   - гаптоглобин 
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Hb   - гемоглобин 

Ht   - гематокрит 

IDF   - Международная федерация диабета 

MCH       - концентрация гемоглобина в эритроците 

MCH_C       - средняя концентрация гемоглобина в массе эритроцитов 

MCV   - средний объем эритроцита 

MDS - MedDietScore 

MedDiet   - Mediterranen Diet (средиземноморская диета) 

MPV - средний объем тромбоцита 

p    - уровень статистической значимости   

PLT - тромбоциты 

Q - квартиль 

r   - коэффициент корреляции                

RBC - эритроциты 

PDW  - взвешенное распределение тромбоцитов по объему 

RDW_CV    - взвешенное распределение эритроцитов, коэффициент   

  вариации 

RDW_SD    - распределение эритроцитов по объему 

SD - стандартное отклонение 

SE - стандартная ошибка 

SPSS             - Statistical Package for the Social Sciences 

sTFR    - растворимый рецептор трансферрина 

TSAT   - сатурация трансферрина 

TfR-F индекс - трансферрин/ферритиновый индекс 

TSFR                  - трансферрин   

TR    - терциль 

WBC - лейкоциты 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Метаболический синдром остается серьезной проблемой современной 

медицины. Риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, инфаркта 

миокарда, инсульта при метаболическом синдроме возрастает, а риск 

смертности, связанной с метаболическим синдромом,  превышает уровень 

риска смертности от всех причин [1]. Распространенность  метаболического 

синдрома в США с поправкой на возраст возросла с 29,2% до 34,2% с 1999 по 

2006 [2]. Аналогичная ситуация наблюдается и в азиатских странах [3,4]. Мета-

анализ 37 проспективных исследований, включающих 172 573 человека,  

показал, что относительный риск развития смерти от сердечно-сосудистых 

заболеваний у лиц с метаболическим синдромом составляет 1,78 [5]. Среди 

пациентов с метаболическим синдромом, диагностированным по критериям 

ВОЗ, риск развития ишемической болезни сердца в 4,2 раза выше, а риск 

смерти от ишемической болезни сердца в 3,3 раза выше по сравнению с лицами 

без метаболического синдрома [6].   

Проблема метаболического синдрома актуальна и в Казахстане. 

Распространенность метаболического синдрома  в Казахстане по критериям 

IDF (2005) согласно результатам популяционного исследования, проведенного 

в Туркестанском регионе Южно-Казахстанской области, составляет 38,5% 

среди казахов и 42,1% среди узбеков [7]. Значимость проблемы данного 

симптомокомплекса подчеркивается в проекте консенсуса по диагностике и 

ведению метаболического синдрома в Республике Казахстан [8]. Наряду с этим, 

распространенность сердечно-сосудистых заболеваний в Казахстане также 

остается на высоком уровне, выявлено, что 12% экономически активного 

населения страны страдает сердечно-сосудистыми заболеваниями, при этом 

официальные статистические данные  считаются заниженными  [9]. 

Развитие сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с  МС  прежде 

всего связывают с повышением вязкости крови, эндотелиальной дисфункцией и 

атеросклеротическими изменениями сосудистой стенки [10]. Повышенный 

уровень  гематокрита,  увеличивая  вязкость крови,  повышает уровень 

периферического сопротивления, замедляет микроциркуляторный кровоток, 

тем самым снижая доставку глюкозы, инсулина, кислорода и других субстратов 

непосредственно к тканям, и способствует развитию  инсулинорезистентности 

[11].  Вместе с тем, по мнению казахстанских ученых, у пациентов с МС 

избыточная масса тела накладывает биологическую нагрузку на адсорбционно-

транспортную функцию эритроцитов и вызывает эндогенную интоксикацию 

организма [12]. В этой связи, изучение связи между гематологическими 

показателями и метаболическим синдромом является актуальным, так как 

позволит объяснить патогенетические механизмы развития сердечно-

сосудистых заболеваний и их осложнений.    
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 Наряду с вышеизложенным особый интерес представляет изучение    

взаимосвязи между метаболическим синдромом и обменом железа. С одной 

стороны  железо является одним из важнейших элементов,  необходимых  для 

поддержания в норме структуры и функции клеток, для их роста и 

размножения. С другой стороны избыток железа, являющегося мощным 

катализатором перекисного окисления липидов, может вызывать оксидативный 

стресс и повреждение клеток [13]. Результаты проведенных исследований 

свидетельствуют об ассоциации избытка железа в организме с артериальной 

гипертензией [14], кардиоваскулярными заболеваниями [15] и сахарным 

диабетом 2 типа [16]. При этом исследователи подчеркивают, что для 

подтверждения выдвинутых предположений необходимо проведение 

аналогичных исследований в разных популяциях [17], так как обмен железа 

связан с этническими особенностями, привычками питания. Определение 

патогенетических механизмов метаболического синдрома, связанных с 

гематологическими параметрами и особенностями обмена железа, поможет 

проводить  обоснованную и целенаправленную профилактику метаболического 

синдрома и ассоциированных с ним сердечно-сосудистых заболеваний. 

Цель исследования 
Изучение взаимосвязи между клинико-метаболическими показателями, 

гематологическими параметрами и особенностями обмена железа при 

метаболическом синдроме у взрослого работающего населения г. Туркестан.  

Задачи исследования 

1. Изучить связь показателей развернутого общего анализа крови с 

метаболическим синдромом и его компонентами.   

2. Оценить связь общей вязкости крови с метаболическим синдромом и его 

компонентами. 

3. Определить распространенность анемии и ее связь с метаболическим 

синдромом у взрослого работающего населения г. Туркестан, проанализировать 

изменение эритроцитарных индексов при метаболическом синдроме с 

нарушениями углеводного обмена  

4. Изучить связь между показателями обмена железа, общей вязкостью 

крови,  метаболическим синдромом и его компонентами. 

5. Провести анализ  особенностей питания пациентов с метаболическим 

синдромом и изучить их связь с показателями обмена железа и 

гематологическими параметрами. 

Научная новизна исследования 

Впервые в Казахстане исследуется связь между чувствительными 

показателями обмена железа (сывороточный ферритин, трансферрин,  

растворимый рецептор трансферрина, трансферрин/ферритиновый индекс) с 

общей вязкостью крови и клинико-метаболическими признаками у пациентов с 

метаболическим синдромом.  

Впервые исследуются шансы наличия метаболического синдрома в 

зависимости от показателей обмена железа и параметров крови с применением 
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логистического регрессионного анализа с коррекцией на потенциальные 

конфаундинг факторы. 

Впервые анализируются особенности питания пациентов с 

метаболическим синдромом  во взаимосвязи с показателями обмена железа и 

гематологическими параметрами. 

Практическая значимость 

Результаты исследования могут быть использованы в практическом 

здравоохранении для проведения ранней профилактики осложнений   

метаболического синдрома на основе разработанного алгоритма ведения лиц с 

абдоминальным ожирением,  с целью своевременного выявления пациентов с 

изменениями показателей крови, обмена железа, особенностей питания 

(получено положительное решение формальной экспертизы по заявке на патент 

Республики Казахстан № 2016/0577.1 от 30.06.2016 г.).   

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Основные гематологические показатели: количество эритроцитов, 

лейкоцитов, общая вязкость крови связаны с шансами наличия 

метаболического синдрома и его отдельными компонентами. 

2. Анемия при метаболическом синдроме имеет место на фоне 

полицитемии при одновременном снижении эритроцитарных индексов, ее 

распространенность увеличивается по мере прогрессирования нарушений 

углеводного обмена. 

3. При метаболическом синдроме наблюдается тенденция к перегрузке 

железом в условиях его функционального дефицита.  

4. У обследованных лиц наблюдается низкая приверженность к 

Mediterranen diet, что ассоциировано с высокими шансами наличия 

метаболического синдрома и его компонентов.  

Внедрение в практику 

Данное исследование было проведено в рамках бюджетной программы 055 

«Научная и/ или научно-техническая деятельность» МОН РК, по приоритету: 

«Наука о жизни», по подприоритету: «Исследования в области медицины и 

продвижения здоровья» по теме «Распространенность проявлений нейропатии 

у больных метаболическим синдромом (номер государственной регистрации 

0112РК00154, шифр Г-2012). 

Результаты исследования внедрены в практическую деятельность клиники 

МКТУ им. Х.А. Ясави (г. Туркестан, Казахстан); клиники «Санитас» (г. 

Туркестан, Казахстан), Центральной клинической больницы г. Туркестан, 

включены в учебный процесс кафедры специальных клинических дисциплин 

МКТУ им. Х.А. Ясави (г. Туркестан, Казахстан). 

Апробация работы  

Материалы исследования представлены на Международной научно-

теоретической конференции «Актуальные вопросы гигиены, санитарии и 

эпидемиологии» (Туркестан, 28-29 ноября 2013 г.), Международной научно-

практической конференции: Междисциплинарные аспекты метаболического 
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синдрома (Туркестан, 11 октября 2014 г.), на Республиканской конференции 

«Непрерывное  медицинское образование – гарантия безопасности и качества 

медицинской помощи» (Алматы, 25-27 сентября 2014 г.), на VI Национальном 

конгрессе по ожирению - VI Ulusal Obezite Kongresi (Стамбул, Турция, 2014 г.); 

на Европейском конгрессе эпидемиологов (Maастрихт, Нидерланды, 25-27 

июня 2015 г.), на Международной научно-практической конференции 

«Перспективы развития современной медицины» (Воронеж, Россия, 8 декабря 

2015 г.).   

Публикации 

По материалам диссертационной работы опубликованы 17 научных работ, 

из них 4 в изданиях, рекомендованных Комитетом по контролю в сфере 

образования и науки Министерства образования и науки РК; 1 – в издании, 

индексированном в информационных базах Scopus: - «Экология человека», 12 

тезисов в научных конференциях и конгрессах, в том числе 4 в зарубежных 

конгрессах и научных конференциях. 

Личный вклад автора 

Разработка цели и задач научного исследования, проведение набора 

данных и обследования пациентов, непосредственный анализ карт 

обследованных, проведение анкетирования по дневникам питания и 

MedDietScore с последующим анализом, статистическая обработка результатов 

исследования, формулирование выводов и рекомендаций. 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 142 страницах компьютерного текста, состоит из 

введения, обзора литературы, материалов и методов исследования, 4-х разделов 

основной части, заключения, практических рекомендаций, списка 

использованных источников. Работа иллюстрирована 52 таблицами и 12 

рисунками. Список использованной литературы включает 217 источников.  
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1 ПОКАЗАТЕЛИ КРОВИ И ОСОБЕННОСТИ ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА 

ПРИ СОСТОЯНИЯХ, АССОЦИИРОВАННЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ 

СИНДРОМОМ (ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР) 

 

1.1 Гематологические показатели и метаболический синдром 

Распространенность метаболического синдрома (МС) в разных странах 

различна и зависит от этнических особенностей, социально-демографических 

факторов, особенностей питания и уровня физической активности. Сравнение  

распространенности  МС в разных странах вызывает затруднения в связи с 

применением  различных   критериев определения МС. По данным Ervin R.B. 

распространенность МС по критериям  NCEP/ ATP III  в США  среди лиц 

старше 20 лет составляет 35,1%, и 32,6% среди мужчин и женщин, 

соответственно [18]. По результатам исследования DECODE, изучавшего  

эпидемиологию МС в разных регионах  Европы,  распространенность МС по 

критериям  IDF составила  35,9 %  у мужчин и 34,1 % у женщин,   коэффициент 

риска развития смерти от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) составил 

1,51  у мужчин и 1,53 у женщин [19].      

В связи с высокой частотой развития ССЗ и их осложнений при МС в 

последние годы интерес ученых вызывает изучение связей между МС и 

гематологическими показателями.  

В результате поперечного исследования, проведенного в Тайване с 

участием 2891 мужчин и 2047 женщин выявлены положительные ассоциации 

между количеством эритроцитов (RBC), лейкоцитов (WBC) и МС, 

определенным согласно критериям  ATP III. Показано, что шансы наличия МС 

для высших квартилей WBC  в 3 раза,  для высших квартилей RBC в 2 раза 

выше по сравнению с низшими квартилями [20].   

В аналогичном исследовании, проведенном в Израиле с участием  

некурящих 280 мужчин и 554 женщин, средний возраст которых составил 

46,4±9,3 лет, была отмечена положительная корреляция между количеством 

компонентов МС, диагностированного по критериям ATP III, и количеством 

RBC как у женщин (г = 0,157, р = 0,008), так и у мужчин (г = 0,192, р <0,0005). 

Авторы пришли к выводу, что  для МС характерен усиленный эритропоэз [21].  

В ходе поперечного корейского исследования  Kim J. A. с соавт. изучали 

связь между  МС и количеством RBC, WBC и их видами  у 137 мужчин и 162 

женщин. МС был верифицирован по модифицированным Asia-obesity 

критериям NCEP ATP III. После поправки на возраст и курение было 

обнаружено, что у мужчин с МС общее количество WBC, нейтрофилов и 

лимфоцитов было статистически значимо выше, при этом их количество 

повышалось по мере присоединения компонентов МС, однако у женщин 

статистически значимых ассоциаций между изучаемыми показателями 

выявлено не было [22]. 

Японcкие ученые, напротив, выявили, что количество RBC, WBC было 

статистически значимо выше как у мужчин, так и у женщин с МС,  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ervin%20RB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19634296
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диагностированным по аналогичным критериям. Значения изучаемых 

показателей повышались с увеличением компонентов МС. Также была 

выявлена положительная корреляция между уровнем  гемоглобина (Hb) и 

числом компонентов МС у представителей обоих полов [23].   

Lohsoonthorn V. с соавт. также исследовали связь между рутинными 

гематологическими показателями и МС, верифицированным по 

модифицированным критериям ATP III, у 1314  офисных работников Бангкока. 

В результате регрессионного анализа с поправкой на возраст и курение у 

мужчин была  обнаружена положительная ассоциация между наличием МС и 

количеством  WBC (скорректированное отношение шансов (сОШ)=1,86; 

95%ДИ: 1,03; 3,36) и тромбоцитов (PLT; сОШ=2,26; 95%ДИ: 1,27; 4,02). У 

женщин сОШ наличия МС статистически значимо возрастало при переходе от 

низшей квартили к высшей квартили Hb (1,00; 2,63; 3,59 и 4,36), гематокрита 

(Ht; 1,00; 2,35; 3,04 и 5,70), PLT (1,0; 2,37; 2,83 и 3,11), WBC (1,0; 2,97; 4,09 и 

5,41) [24].  

В поперечном исследовании, проведенном в Японии  с участием 692 

мужчин и  1004 женщин в возрасте 20-88 лет, было обнаружено, что более 

высокие значения RBC, Hb и Ht ассоциированы с МС. Наряду с этим, по 

результатам регрессионного анализа с коррекцией на потенциальные 

конфаундинг факторы показана прямо пропорциональная связь  между RBC, 

Hb, Ht и НОМА-IR, при этом связь между Ht и НОМА-IR была наиболее 

выраженной [25]. 

Полученные в результате поперечных исследований выводы были также 

подтверждены результатами единичных проспективных исследований, 

проведенных преимущественно в Китае. Так, в проспективном исследовании, 

проведенном в Пекине, участвовали 3180 пациентов в возрасте 20-65 лет. 

Кумулятивная инцидентность МС за пятилетний период составила 10,82 %.  

МС диагностировался по модифицированным критериям IDF, так как вместо 

АО использовался индекс массы тела (ИМТ) ≥28 кг/м
2
. Среди 

гематологических показателей выявлена положительная ассоциация между 

WBC и МС у 20-35-летних мужчин (сОШ=1,48) и женщин (ОШ=1,39), а также 

36-50-летних мужчин (сОШ=2,01) и женщин (сОШ=3,40). Также выявлена 

прямо пропорциональная связь между уровнем  Hb и развитием МС у 36-50-

летних мужчин (сОШ=1,05) и 51-65-летних женщин (сОШ=1,26) [26]. 

Wu S. с соавт. провели лонгитудинальное четырехлетнее исследование с 

участием 6453 представителей городского населения. МС диагностировался 

согласно широко используемым в медицинской практике Китая Diabetes Branch 

of the Chinese Medical Association критериям.  Высшие квартили Hb (RR=3,02) и 

количества RBC (RR=3,01) статистически значимо были ассоциированы с 

развитием МС. Также выявлены статистически значимые положительные 

ассоциации между  количеством RBC, Hb, Ht и такими отдельными 

компонентами МС, как дислипидемия, ожирение и артериальная гипертензия 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wu%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24144016
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(АГ). Между Hb и гипергликемией также отмечалась статистически значимая 

связь [27]. 

Следующее проспективное исследование, в котором участвовало 1868 

работающих взрослых из Аддис Абебы  в Эфиопии, показало, что у мужчин с 

высшей квартилью Hb по сравнению с низшей квартилью риск развития МС 

выше в 2 раза, а у женщин в 2,37 раза. У мужчин и женщин с высшей 

квартилью RBC риск развития МС возрастал в 2,26 и в 3,44 раза, 

соответственно. Наряду с этим, у женщин с высшими квартилями Ht  и PLT 

риск развития МС повышался в 2,53 и 2,01 раза, соответственно. Также 

выявлена связь между RBC, Hb, Ht и отдельными  компонентами МС, 

количество WBC положительно ассоциировало с ИМТ и окружностью талии 

(ОТ) [28].  

Есть также результаты исследований, где изучалась связь 

гематологических параметров не с МС, как таковым, а с отдельными его 

составляющими согласно разным критериям определения МС. Так, бразильские 

ученые при обследовании 1045 человек в возрасте от 18 до 80 лет, обнаружили, 

что инсулинорезистентность (ИР) была ассоциирована с более высоким 

количеством RBC, WBC, Hb, Ht. Был сделан вывод, что данные 

гематологические показатели могут рассматриваться в качестве косвенных 

признаков ИР [29].    

Однако, итальянские ученые в ходе популяционного исследования MoMa c 

участием 1836 человек, пришли к выводу, что высокие  RBC, Hb, Ht  

ассоциированы с ИР только у лиц без ожирения и не могут рассматриваться в 

качестве биомаркера ИР у лиц с ожирением [30]. 

Jiang H. c соавт. изучали связь между количеством WBC и нарушениями 

углеводного обмена  (НУО) в китайской популяции в поперечном исследовании 

с участием 9697 пациентов среднего и пожилого возраста. Было обнаружено, 

что количество WBC повышается по мере усугубления НУО, достигая 

максимума у пациентов с впервые диагностированным сахарным диабетом 2 

типа (СД 2типа) [31]. 

В результате исследования NHANES, была выявлена связь между  уровнем 

атерогенных липопротеинов и  уровнем Hb, Ht, RBC и PLT [32]. Китайские 

ученые изучали ассоциацию между уровнем Hb и традиционными факторами 

риска ССЗ в поперечном исследовании. При этом была выявлено, что даже 

незначительное повышение уровня Hb было ассоциировано с наличием 

диабета, АГ, ожирением, гиперурикемией и дислипидемией [33].  Kawamoto с 

соавт. также обнаружили связь между повышением уровня Hb и повышением 

ИМТ, АГ и уровня триглицеридов (ТГ) [34].  

Согласно результатам аналогичного исследования, проведенного в Турции 

повышенные показатели ИМТ и ИР, напротив, были ассоциированы  с низкими 

показателями железа и Hb [35]. Иранские исследователи, изучая  ассоциацию 

между ИМТ и уровенем Hb, а также параметрами обмена железа у 406 

пациентов в возрасте 18-65 лет, не обнаружили статистически значимых 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jiang%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24852600
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различий в уровне Hb, среднем объеме эритроцита (MCV), сывороточного 

железа (СЖ), общей железосвязывающей способности, индексе сатурации 

трансферрина и сывороточного ферритина (FERR) у лиц с нормальной, 

избыточной массой тела и ожирением [36].  

Таким образом, результаты проведенных исследований свидетельствуют о 

наличии связи между  рутинными гематологическими показателями, МС и его 

компонентами. При этом исследователи подчеркивают, что для подтверждения 

выдвинутых предположений необходимо проведение аналогичных 

исследований в разных популяциях, так как есть определенные различия и 

противоречия  между данными, полученными в различных этнических группах.   

 

1.2 Связь общей  вязкости  крови с нарушениями углеводного и 

липидного обмена 

Общая вязкость крови (OBK)  является одним из основных параметров, 

определяющих реологические свойства крови, участвует в поддержании 

сосудистого гомеостаза, влияя на кровоток как на уровне крупных сосудов, так 

и на уровне микроциркуляции. ОВК при более низких скоростях сдвига 

(например, при 1,0 сек
-1 

, 0,5 сек
-1

), отражает кровоток in vivo  в условиях 

диастолы, в то время как ОВК при высокой скорости сдвига (например, при    

208 сек
-1

, 300 сек
-1

),  соответствует кровотоку in vivo в условиях систолы. ОВК 

определяется уровнем Ht, вязкостью плазмы и степенью агрегации и 

деформируемости RBC [37].   

По мнению  исследователей ОВК и эндотелиальная дисфункция взаимно 

усугубляя друг друга, приводят к развитию  ССЗ и цереброваскулярных 

заболеваний [38,39]. Согласно исследованию Ciuffetti G., у мужчин с АГ  

повышенная ОВК при низких скоростях сдвига является предиктором 

сердечно-сосудистых событий, в том числе острого инфаркта миокарда (ОИМ), 

нестабильной стенокардии и инсульта [39].   

Данный параметр достаточно хорошо изучен при СД 2 типа. Как известно, 

СД 2 типа имеет высокую социальную и экономическую значимость, так как   

число больных диабетом продолжает расти беспрецедентными темпами во всем 

мире. Диабет является наиболее частой причиной слепоты, почечной 

недостаточности и одним из основных факторов риска развития ССЗ. У  

больных диабетом в пять раз чаще, чем у пациентов без диабета развивается 

тяжелая хроническая ишемия ног, которая может привести к развитию 

диабетической стопы. Ряд авторов считают одной из основных причин развития 

указанных диабетических осложнений нарушение гемореологических свойств 

крови. Так,  Le Devehat  с соавт., выявили, что гемореологические нарушения в 

виде  повышенной агрегации  RBC отмечаются у больных  СД 2 типа еще до 

развития микроангиопатии и макроангиопатии [40]. Vekasi с соавт. 

подтверждают, что длительная гипергликемия может привести к развитию  

гемореологических нарушений с последующим ухудшением микроциркуляции. 

Гипергликемия, приводя к аномальному гликированию, оказывает 
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отрицательное влияние на Hb и мембранные белки RBC, тем самым нарушая 

эластичность мембраны RBC [41]. 

Кроме того, было высказано предположение о том, что нарушение 

перфузии тканей при СД 2 типа прежде всего связано с уменьшением  

деформируемости RBC [42]. Основными факторами, определяющими степень 

деформируемости RBC, являются механические свойства клеточной мембраны 

и цитоскелета, внутриклеточная вязкость, которая, в свою очередь, связана с 

средней концентрацией гемоглобина в эритроците (MCH)[43]. 
Turczynski B. с соавт. изучали связь между ОВК и степенью тяжести 

ретинопатии у 52 диабетических пациентов в возрасте 64±6,5 лет. Было  

показано, что ОВК статистически значимо выше у пациентов с СД 2 типа,  а 

степень тяжести ретинопатии положительно коррелирует с ОВК. Авторы 

пришли к выводу, что повышение ОВК может играть дополнительную роль  в 

развитии диабетической ретинопатии [44]. 

Во всех  исследованиях, представленных выше, ОВК определялась с 

помощью вискозиметров различных модификаций. Но, так как ОВК прежде 

всего зависит от  Ht и вязкости плазмы крови, обусловленной плазменными 

белками, была представлена и валидизирована формула для расчета ОВК. Для 

расчета ОВК по данной формуле используются  только такие показатели, как Ht 

и общий белок плазмы, что дает возможность определять ОВК даже при 

отсутствии вискозиметра [45]. Leonardo J. Tamariz с соавт. применили данную 

формулу для расчета ОВК в проспективном исследовании The Atherosclerosis 

Risk in Communities (ARIC) [46]. В ходе исследования ARIC были 

проанализированы данные 12881 пациента в возрасте 45-64 лет, изначально не 

страдавших диабетом.  Было обнаружено, что у лиц с высшей квартилью ОВК 

по сравнению с лицами с низшей квартилью  ОВК риск развития СД 2 типа был  

выше и составил 1,68 (95% ДИ:1,53; 1,87), то есть практически выше на 60%. 

Таким образом, проведенные исследования свидетельствуют о том, что  

повышенная ОВК является патогенетическим фактором развития  

диабетической микроангиопатии.  В связи с этим, повышенная ОВК отражает 

все негативные микроскопические изменения, происходящие в различных 

структурах циркулирующей крови при диабете [47].   

Несмотря на наличие данных об ОВК при СД 2 типа, состояние ОВК при 

МС изучено недостаточно. В доступной литературе имеются лишь единичные 

исследования по данной проблеме. Так, Lo Presti R. с соавт., исследуя 

гемореологический профиль у пациентов с МС, выявили значительное 

увеличение ОВК, вязкости плазмы крови при МС. Также была отмечена 

корреляция между гемореологическими показателями, ИР и АО. Авторы 

подчеркивают, что гипервязкость крови не только объясняет высокий риск 

развития ССЗ при МС, но и может участвовать в гемодинамической модели 

патогенеза ИР [48].     

В исследовании Toker S. с соавт. были обнаружены положительные 

ассоциации между числом компонентов МС  и повышенной агрегацией RBC, 
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что авторы объясняют наличием в периферической крови большого количества 

адгезионных молекул на фоне субклинического воспаления, имеющего место 

при МС. Повышенная агрегация RBC, являясь одним из факторов 

обусловливающих гипервязкость крови, может замедлять капиллярный 

кровоток и приводить к деоксигенации тканей при МС [49]. 

Таким образом, исследования, посвященные изучению ОВК, 

свидетельствуют о повышении ОВК  при СД 2 типа, о наличии связи ОВК с 

сердечно-сосудистыми осложнениями. Но для своевременного предупреждения 

развития сердечно-сосудистых осложнений   необходимо изучение изменений 

ОВК при состояниях, предшествующих СД 2 типа и ССЗ, каким и является МС. 

Однако, связь ОВК с МС изучена недостаточно. Также важно проводить 

исследования с определением ОВК доступными для широкого круга 

практикующих врачей методами. Проведенный литературный обзор 

подтверждает значимость изучения ОВК при наличии  МС и его компонентов. 

 

1.3 Анемии при метаболическом синдроме 

Анемия является одной из самых распространенных проблем современной 

медицины и общественного здравоохранения в глобальном масштабе. По 

данным Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ) распространенность 

анемии  в мире составляет 22,9-26,7% [50]. Распространенность анемии сильно 

варьирует не только между странами, но и в пределах одной страны в 

зависимости от социального уровня исследуемых. Так, если по данным 

литературы распространенность анемии в развитых странах составляет от 5% 

до 31%, то в развивающихся странах этот показатель может достигать 66,7% 

[51]. 

Распространенность анемии в России, согласно данным ВОЗ, составляет в 

среднем 20,8%, однако учитывая большую территорию, экономические и 

социальные различия между разными регионами, трудно судить об истинной 

распространенности анемии и её динамике в каждом отдельно взятом регионе. 

Например, в Мурманской области России  распространенность анемии среди 

беременных женщин за период с 1973 года по 2002 год  возросла с  43,7% до 

89,8% [52].  

В виду высокой распространенности анемии и ее социального градиента 

особую актуальность приобретают ее социально-демографические 

детерминанты. Исследования, проведенные в Индии выявили, что среди 

городских женщин репродуктивного возраста с низким социально-

экономическим статусом распространенность анемии достигала 62,4%, при 

этом на долю железодефицитной анемии (ЖДА) приходилось 95%, в то время 

как среди городских женщин с высоким социальным статусом 

распространенность анемии была 39,3% [53]. Зависимость распространенности 

анемии от социально-демографических факторов показана в исследованиях, 

проведенных в странах с разным уровнем жизни, таких как Китай, Бангладеш, 

Танзания, Пакистан, США [54-57]. 
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В Казахстане в подавляющем большинстве исследований, 

распространенность анемии изучалась среди  женщин репродуктивного 

возраста и детей, при этом основное внимание уделялось ЖДА. Так, согласно 

результатам исследования, проведенного в Актюбинской, Павлодарской и 

Северо-Казахстанской областях, анемия была выявлена, cоответственно, у 

46,7%, 45,6% и 40,6%  женщин репродуктивного возраста и у 48,6%, 44,9% и 

40,0% детей младше 5 лет [58-59]. При этом, распространенность ЖДА среди 

беременных женщин достигает 43,8%, среди небеременных женщин - 39%, 

среди детей 6-59 месяцев -35,2% [60].  

Распространенность анемии в городе Туркестан Южно-Казахстанской 

области среди взрослого работающего населения изучена недостаточно, а 

проведенные исследования носят локальный характер и основаны на 

исследовании малых выборок. Южно-Казахстанская область, в том числе город 

Туркестан, является регионом с наиболее низкими доходами, поэтому вопрос о 

социально-демографических детерминантах развития анемии также очень 

актуален, но практически не изучен. Наряду с этим, Туркестан относится к зоне 

Приаралья и признан регионом экологического предкризисного состояния, что 

является одним из факторов роста заболеваемости.   

Анализ литературных данных показывает, что и МС, и анемия в настоящее 

время имеют достаточно высокую распространенность, представляя серьезную 

проблему для современной клинической медицины. Так как наряду с 

основными компонентами МС, одним из патологических состояний, 

усиливающих ишемические и гипоксические явления и ухудшающим прогноз у 

данной категории пациентов, является анемия, в последние годы представляет 

интерес изучение связи между анемией, МС и его компонентами.  

Большинство проведенных исследований по данной проблеме посвящено 

изучению связи анемии с СД 2 типа. Анемия является частой находкой у 

пациентов с СД 2 типа. В ходе поперечного исследования, проведенного 

Thomas M.С. с соавт. в одной из диабетических клиник в Австралии, было 

обследовано 820 пациентов с СД 2 типа, средний возраст 62,2±0,5 лет. Анемия, 

диагностированная по критериям ВОЗ, была выявлена у 23% пациентов, что в 2 

раза выше, чем у пациентов из общей популяции без СД 2 типа с сопоставимой 

функцией почек и статусом железа. Независимыми факторами, влияющими на 

уровень Hb были признаны сатурация трансферрина, скорость клубочковой 

фильтрации (СКФ), скорость экскреции альбуминов и уровень гликированного 

гемоглобина. У пациентов с сохраненной функцией почек (СКФ>80мл/мин)  с 

микроальбуминурией  шансы наличия анемии были в 2 раза выше, а у 

пациентов с макроальбуминурией – в 10 раз выше по сравнению с  пациентами 

с нормальным уровнем альбумина в моче. У пациентов с нормальной 

скоростью экскреции альбумина, но с нарушенной функцией почек (СКФ<60 

мл/мин) шансы наличия анемии были в 6 раз выше по сравнению с пациентами 

с сохраненной функцией почек [61].  
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В ретроспективном исследовании, проведенном в Гонконге была изучена 

распространенность анемии среди 6325 китайцев с СД 2 типа, обращавшихся в 

клиники первичной медицинской помощи в период с 2010 по 2011 год. Анемия 

диагностировалась по критериям ВОЗ, СД 2 типа по критериям ADA (2010). 

Анемия была выявлена у каждого четвертого пациента с СД 2 типа (22,8%), 

распространенность анемии возрастала с ухудшением функции почек. У 

пациентов с СД 2 типа и анемией по сравнению с лицами с СД 2 типа с 

нормальным уровнем Hb отмечалась более высокая частота инсульта, 

ишемической болезни сердца (ИБС), гипертонии и хронической болезни почек. 

В качестве независимых предикторов, определяющих уровень Hb у пациентов с 

СД 2 типа, рассматривались возраст, пол, уровень креатинина сыворотки, СКФ, 

соотношение альбумина и креатинина в моче (р <0,001). Многофакторный 

анализ показал, что мужской пол, пожилой возраст, повышенный уровень 

креатинина в сыворотке крови, снижение СКФ, повышенное соотношение 

альбумин-креатинина мочи, а также сопутствующая заболеваемость инсультом 

или ИБС были  ассоциированы с более высокими коэффициентами наличия 

анемии [62]. 

В поперечном исследовании, проведенном в Эфиопии с участием 384 

пациентов с СД, в том числе 50,3% с СД 1 типа и 49,7% с СД 2 типа, анемия 

была выявлена у 19% обследованных. При этом, среди пациентов с СД и 

анемией 78,1% составили лица с СД 2 типа и 21,9 % - больные с СД 1 типа. 

Была выявлена статистически значимая ассоциация между наличием анемии и 

СКФ  с ОШ=8,58 (95%ДИ: 10,21; 49,94).  По результатам многомерного анализа 

такие факторы, как возраст, 2 тип диабета и длительность диабета также были 

ассоциированы с наличием анемии [63].  

Высокая распространенность анемии у лиц с СД 2 типа, по сравнению с 

лицами без СД 2 типа была показана и аналогичном исследовании карибских 

ученых [64]. 

В ретроспективном исследовании 227 пациентов с СД, проведенном Al-

Salman M. в Саудовской Аравии, распространенность анемии оказалась в 2-3 

раза выше по сравнению с аналогичными исследованиями, проведенными в 

других популяциях, и составила 55,5%. У пациентов с нарушенной функцией 

почек анемия наблюдалась в 64,7% случаев [65].  

Представленные исследования были проведены в пределах определенных 

диабетологических клиник. Jones S.C. с соавт. изучали распространенность 

анемии среди 7331 пациентов с СД, зарегистрированных во всех клиниках г. 

Teesside (Великобритания), в результате ранее не диагностированная анемия 

была выявлена  у 15%  исследуемой популяции. При этом среди пациентов с 

СД со сниженной  СКФ<60 мл/мин впервые диагностированная анемия 

составила 36%, а у пациентов с СД и СКФ> 60 мл/мин распространенность 

невыявленной ранее анемии составила 9%. Авторы сделали вывод о 

необходимости ранней диагностики и коррекции анемии у пациентов с СД, в 

том числе и при сохраненной функции почек [66]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jones%20SC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20546283
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По данным исследования NHANES III риск развития анемии у пациентов с 

диабетом после поправки на потенциальные  конфаундинг факторы составил 

1,7 [67]. 

Как показывают проведенные исследования, одной из основных причин 

развития анемии при СД 2 типа признана диабетическая нефропатия. Однако, 

есть исследования, изучавшие распространенность анемии у пациентов с СД 2 

типа при нормальной функции почек. Grossman C. с соавт. обследовали 9250 

пациентов Института периодических медицинских осмотров в Chaim Sheba 

медицинском центре, было выявлено 445 пациентов с СД 2 типа с нормальной 

функцией почек.  Авторы обнаружили, что средний уровень Hb был ниже у 

пациентов с СД 2 типа, по сравнению с лицами без диабета. Анемия 

наблюдалась у 10,8% пациентов с СД 2 типа с сохраненной функцией почек и 

только у 2,7% лиц без диабета. В результате многофакторного анализа с 

коррекцией на пол, возраст, заболевания желудочно-кишечного тракта и 

функцию почек СД 2 типа оставался статистически значимым фактором 

наличия анемии, сОШ составило 2,15 (95% ДИ: 1,07 - 4,31) [68]. 

В исследовании, проведенном ирландскими учеными с участием 270 

пациентов с СД 2 типа, анемия по критериям ВОЗ была выявлена в 13% 

случаев. Следует отметить, что у 74% анемичных пациентов с СД 2 типа 

уровень сывороточного креатинина был в пределах нормы, и  у 72%  пациентов 

данной группы СКФ>60 мл/мин. Ученые подчеркивают необходимость 

скринига анемии у пациентов с СД 2 типа на амбулаторном этапе, даже при 

отсутствии признаков явной нефропатии [69]. 

Ряд исследователей также рассматривают анемию как фактор, 

способствующий развитию микро- и макрососудистых осложнений СД 2 типа.   

Так, в поперечном исследовании 305 пациентов с СД 2 типа, проведенном 

иранскими учеными в эндокринологической клинике г. Тегеран, анемия 

наблюдалась в 30,4% случаев, отмечалась положительная корреляция между 

длительностью диабета и наличием анемии. Также выявлена выраженные  

ассоциации анемии с нейропатией (ОШ=1,99), нефропатией (ОШ=1,70) и 

ретинопатией (ОШ=1,50), то есть наличие анемии, способствуя 

прогрессированию микроангиопатий, ухудшает течение СД 2 типа [70].  

В исследовании Srivastava P.M. 228 пациентам с СД 2 типа была  

проведена трансторакальная  эхокардиография, при этом анемия наблюдалась у 

каждого пятого пациента (23%). У 94 % лиц СД 2 типа с анемией отмечалась 

диастолическая дисфункция с гипертрофией миокарда левого желудочка [71]. 

Связь анемии c CCЗ и макрососудистыми осложениями у пациентов с СД 2 

типа была показана и в других исследованиях [72-76]. 

Как свидетельствует анализ литературных данных, проблема анемии при 

СД 2 типа  в мире достаточно изучена. Однако распространенность анемии при 

МС и ее связь с клинико-метаболическими показателями МС практически не 

изучена. Нами были найдены результаты  только одного исследования, 

проведенного в провинции  Jiangsu в  восточном Китае, в ходе которого было 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grossman%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24170527
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Srivastava%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16181149
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обследовано 1294 мужчин и 1522 женщины старше 20 лет. Скорректированная 

на возраст распространенность МС в данном исследовании  составила 11,2%, а 

распространенность анемии – 24,4%,  примерно у 3% участников отмечалась 

сочетание анемии и МС. У женщин, по сравнению с мужчинами, 

распространенность и МС, и  анемии была выше, составив 14,0% против 8,4%, 

31,5% против 16,1%, соответственно. Отмечалость также сочетание анемии с 

отдельными компонентами МС, только 7% выборки имели анемию без наличия 

какого-либо из компонентов МС. У женщин наиболее высокая 

распространенность сочетания анемии и МС отмечалась в возрастной группе 

50-59 лет, составив 9,9%. Распространенность ЖДА у мужчин составила 0,7%, 

а у женщин 6,3%, при этом частота ЖДА снижалась с возрастом, в то время, 

как распространенность анемии, не связанной с дефицитом железа, возрастала с 

возрастом у обоих полов. Следует отметить, что женщины с высшей квартилью 

FERR имели более высокий риск наличия как МС, так и  сочетания МС с 

анемией. Ученые пришли к выводу, что  высокая распространенность как МС, 

так и анемии, особенно, у женщин старше 50 лет требует выяснения причин 

анемии, исследования обмена железа и проведения превентивных мероприятий 

[77]. 

Таким образом, проведенный литературный обзор показал, что 

распространенность анемии при СД 2 типа достаточно изучена, однако данные 

о частоте встречаемости анемии при МС  единичны. В Казахстане, несмотря на 

высокую распространенность как анемии, так и  МС, связь между ними не 

изучалась. Учитывая недостаточную изученность распространенности, 

факторов, связанных с развитием анемии в Казахстане и отсутствие 

однозначного мнения о связи между анемией и МС, изучение 

распространенности и  социально-демографических детерминант анемии, а 

также  оценка связи между анемией и  МС в городе  Туркестан, Южно-

Казахстанской области является актуальным.  

 

1.4 Особенности обмена железа при состояниях, ассоциированных с 

метаболическим синдромом   

В связи с сохраняющейся актуальностью МС особый интерес представляет 

изучение патогенетических механизмов развития МС. В последние годы 

внимание ученых привлекает изучение состояния обмена железа при  

различных состояниях, ассоциированных с ожирением, нарушениями 

липидного и углеводного обмена. С одной стороны, железо является одним из 

важнейших микроэлементов,  необходимых  для поддержания в норме 

структуры и функции  клеток, так как  участвует в кроветворении, дыхании, 

иммунобиологических процессах. Железо входит в состав более 100 ферментов 

и играет важную роль  в окислительно-восстановительных процессах [78].  

 С другой стороны избыток железа, являюшегося мощным катализатором 

перекисного окисления липидов, может вызывать оксидативный стресс и 

повреждение клеток [13, р. 679]. Поддержание оптимального уровня железа в 
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организме обеспечивается  благодаря сложному взаимодействию регуляторов 

обмена железа с участием печени, кишечника, костного мозга, 

ретикулоэндотелиальной системы [79].  

Многие аспекты физиологической регуляции гомеостаза железа  были 

выяснены за последнее десятилетие. Железо абсорбируется в виде 

двухвалентного Fe2 + в проксимальном отделе  двенадцатиперстной кишки  с 

помощью дивалентного транспортера (DMT1). Последующая его передача к 

базолатеральной мембране осуществляется с помощью экспортера 

ферропортина (ФПН), где железо подвергается окислению мембраносвязанной 

медьсодержащей ферроксидазой гефестином и затем в составе трансферрина 

(TRSF) поступает в циркуляцию. Железо поступает в большинство клеток 

посредством связывания TRSF  с рецепторами к трансферрину  (TfR1) [80]. 

Комплекс трансферрин-железо поступает в эритропоэтические клетки костного 

мозга для синтеза гема, небольшое количество ассимилируется тканями для 

образования миоглобина, некоторых ферментов тканевого дыхания. Избыток 

железа депонируется в составе ферритина - белка, который  преимущественно 

содержится в гепатоцитах печени, макрофагах костного мозга и селезенки.  

Железо экспортируется из гепатоцитов, макрофагов  с  участием ФПН, который  

рассматривается в качестве единственного экспортера железа [81].  

Также в последние годы установлено, что в качестве универсального 

гуморального регулятора метаболизма железа выступает гепсидин – 25-

аминокислотный пептид, который синтезируется в печени, моноцитах, 

нейтрофилах и альвеолярных макрофагах. Выявлено, что провоспалительные 

цитокины стимулируют выработку гепсидина, в свою очередь, блокирующего 

ФПН. Так как ФПН отвечает за транспортировку железа как из кишечника, так 

и из макрофагов, гиперпродукция гепсидина может нарушать, с одной стороны, 

абсорбцию  железа из кишечника, с другой – приводить к ее избыточному 

накоплению в макрофагах, что может затруднять использование железа для 

нужд организма [82].    

В настоящее время в клинической практике часто используются такие 

показатели обмена железа, как концентрация железа в сыворотке крови (CЖ),  

уровень трансферрина (TRSF), латентная железосвязывающая способность 

(ЛЖСС), насыщение трансферрина железом, концентрация ферритина в 

сыворотке крови (FERR). СЖ отличается  широким диапазоном вариабельности 

показателя, так как наблюдаются возрастные и половые различия в его уровне, 

а также колебания в течение суток (циркадные ритмы) [83].  

TRSF участвует в транспорте железа от места его абсорбции до места его 

использования или хранения. Для TRSF свойственны качества 

«отрицательного» белка острой фазы, то есть острое воспаление способствует 

понижению уровня TRSF. С другой стороны, недостаток железа, способствует 

повышению его уровня. Все эти факторы могут  влиять на уровень TRSF.  

FERR - это комплекс белка апо-ферритина и атомов железа, количественно 

представляет наиболее значимую часть железа, уступая только 
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«функционально активному железу». Определяемый  в лабораторной практике 

сывороточный FERR фактически является концентрацией апо-ферритина, 

который в ходе метаболизма попадает в кровь. Но, так как концентрация апо-

ферритина соответствует общему уровню FERR, этот показатель в полной мере 

отражает уровень депонированного железа. Следует отметить, что FERR 

обладает свойствами «белка острой фазы», поэтому воспаление, некрозы, 

ревматические и неопластические процессы могут вызвать повышение его 

уровня. При хроническом воспалении  наблюдается «перераспределение» 

железа в депо макрофагов и нарушение транспорта железа от клеточного FERR 

к сывороточному TRSF. В результате снижается уровнь «эффективного» CЖ и 

развивается так называемя анемия хронических заболеваний (АХЗ) [83, с. 10].  

Как было описано выше, транспорт железа в клетку происходит при 

взаимодействии комплекса железо-трансферрин с расположенным на мембране 

клеток рецептором, специфичным для TRSF. Выявлено, что при повышеной 

потребности в железе, цикл TRSF ускоряется и  количество рецепторов  на 

поверхности клетки увеличивается. При этом внеклеточная часть рецептора 

подвергается воздействию экстрацеллюлярных протеаз, в результате, 

стабильный  фрагмент рецептора, называемый растворимым  рецептором 

трансферрина (soluble transferring receptor, sTfR), освобождается и  попадает в 

кровь. Содержание sTfR в сыворотке крови определяется при помощи 

иммунологических методов. Уровень sTfR в крови отражает активность цикла 

рецептора трансферрина и повышается  при дефиците железа в клетках. Ученые 

также отмечают, что 80% sTfR  находится на плазматической мембране  клеток-

предшественников эритроцитов. Установлено, что плотность sTfR на 

поверхности эритропоэтических клеток повышается по мере созревания  

последних вплоть до ретикулоцита, однако на поверхности зрелого эритроцита  

sTfR отсутствуют [84].  

Обзор литературных данных, касающихся диагностической ценности  

sTfR,  свидетельствует о том, что уровень sTfR соответствует «активной массе» 

эритропоэза. При  изолированном дефиците железа, уровень FERR  и sTfR 

изменяются разнонаправленно: ферритин снижается, sTfR повышается. 

Следует отметить, что очень важным преимуществом определения sTfR 

является то, что данный показатель не зависит от воспалительного статуса 

организма, поэтому при «парадоксальном» повышении ферритина 

(хроническое воспаление, опухоли и т.д.), эффективную потребность в железе 

можно оценить с помощью определения концентрации sTfR [85, 86]. 

В последнее  время большое внимание  уделяется диагностической 

ценности такого показателя, как трансферрин/ферритиновый индекс (TfR-F 

индекс), который расчитывается как отношение sTFR/logFERR [87,88]. Так как 

FERR отражает уровень депонированного железа, а  sTFR  уровень доступности 

железа для клеток, расчет TfR-F индекса, интегрирующего эти показатели, дает 

возможность более точной оценки состояния обмена железа в организме. Ряд 

ученых указывают, что TfR-F индекс является показателем  функционального 
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дефицита железа в тканях. Согласно Günter Weiss  низкий уровень TfR-F 

индекса - это показатель функционального дефицита железа, тогда как высокий 

индекс свидетельствует об истинном дефиците железа [89].   

В связи с важной ролью железа в функционировании и жизнедеятельности 

клеток, а также в обменных процессах, изучение связи обмена железа с 

различными патологическими состояниями вызывает интерес. Так, голландские 

ученые в результате проспективного исследования среди 11427 женщин  

постменопаузального возраста (47-70 лет) выявили, что риск развития 

ишемического инсульта у лиц с высшим терцилем уровня FERR в 2,23 раза 

(95% ДИ: 1,05-4,73) выше по сравнению с низшей терцилью FERR [90]. При 

этом было обнаружено взаимное влияние ХС ЛПНП и уровня FERR в  

повышении риска ишемических событий.  

В поперечном исследовании Wolff с соавт., проведенном в Германии, 

обнаружена ассоциация между уровнем FERR и атеросклерозом сонных 

артерий у мужчин (сОШ - 1,33; 95% ДИ: 1,08 - 1,44) и женщин (сОШ - 1,29;        

95% ДИ: 0,98 - 1,75) [91]. Корейскими учеными была выявлена  независимая 

положительная  связь между  уровнем FERR  и таким преклиническим  

признаком ССЗ, как кальцификация коронарных артерий в крупной когорте 

корейских мужчин [92]. 

Потенциально повреждающее действие железа на сердце, поджелудочную 

железу, печень и другие органы стало очевидным после изучения 

гемохроматоза – наследственного генетически обусловленного заболевания,  

харатеризующегося избыточным поглощением и накоплением железа в тканях. 

У пациентов с гемохроматозом отмечается высокая частота развития диабета, 

поражений печени и сердечной патологии [93,94]. 

В связи с выявленными ассоциациями между обменом железа и ССЗ, 

особую значимость приобретает изучение связи между обменом железа и 

факторами риска развития ССЗ и их осложнений, в частности  с ожирением, 

нарушениями углеводного, липидного обмена и МС. 

Подавляющее большинство исследований, результаты которых 

представлены в базе PubMed/MEDLINE, посвящены изучению связи между 

обменом железа и наличием или риском развития СД 2 типа. При этом 

исследователи использовали различные параметры обмена железа. 

Нами были проанализированы результаты поперечных исследований, 

изучавших связь между показателями обмена железа и СД 2 типа (таблица 1). 

Так, в поперечном  исследовании Kim et al. было обследовано 6378 мужчин и 

5712 женщин в возрасте от 20-89 лет. У мужчин были выявлены  

положительные ассоциации  между уровнем  FERR  и СД 2 типа, ИР, и 

нарушенной толерантностью к глюкозе (НТГ)  после проведении коррекции на 

возраст, ИМТ, курение, употребление алкоголя, АО, АГ, липидный профиль и 

СБР, тогда как у женщин статистически значимая связь была выявлена только  

с НТГ [95].  

 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D0%BD%D0%B8
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Таблица 1 – Обзор  литературных  данных  о  связи  уровня  сывороточного  ферритина с  сахарным  диабетом    2  типа 

(поперечные исследования  )   
 

Автор Дизайн Страна/ 

проект 

пол Возраст, 

(годы), М 

(SD) 

Выборка Параметр 

оценки 

обмена 

железа 

сОШ Коррекция 

Kim с 

соавт., 2011  

поперечное Корея оба 58,3±9,7 1054/11036 FERR 1,42 (1,14; 1,78) Возраст, ИМТ, курение, алкоголь, 

ОХС, АО, АГ, СРБ 

Lee с соавт., 

2011  

поперечное Южная 

Корея/ 

KNHANES 

2008 

оба 43,32±0,45 

 

 313/5998 FERR жен: 3,57 (1,38; 

9,21) 

муж: 1,80 (1,09; 

2,97) 

Возраст, ИМТ, курение, образование, 

алкоголь,  АЛТ, АСТ 

Luan с 

соавт., 2008  

поперечное Китай 

(Liaoning) 

оба 47,2 (14,6) 

46,8 (14,4) 

147/2850 FERR 2,96 (1,53; 5,72) Возраст, пол, анамнез, курение, 

алкоголь, образование, питание, АО, 

АГ, дислипидемии     

Shi с соавт., 

2006  

поперечное Китай 

(Jiangsu) 

оба 47,2 (14,6) 

 

100/2722 

 

FERR 1,83 (1,00; 3,36) Возраст, пол, курение, алкоголь,      

этническая принадлежность, ИМТ, 

физическая активность 

Sun с соавт., 

2008  

поперечное Пекин и 

Шанхай 

(Китай)  

оба 50-70 440/2725 FERR 

 

3,06 (2,20; 4,27) Возраст, пол, анамнез, курение, 

алкоголь, питание, образование, ИМТ, 

физическая активность, СРБ       

Ashourpour 

с соавт., 

2010  

случай-

контроль 

Иран оба 54,02±0,45 54/53 FERR 

 

- Пол, возраст 

Smotra с 

соавт., 2008  

случай-

контроль 

Индия оба 39,1 (2,88) 50/50 FERR 

 

- Пол, возраст, ИМТ 

Waheed с 

соавт., 2009  

случай-

контроль 

Пакистан оба - 30/30 FERR 

 

- Пол, возраст 
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Lee с соавт. в рамках исследования KNHANES провели поперечное 

исследование  6311 человек, в  ходе  которого также  проводился  многомерный 

анализ связи между уровнем FERR  и наличием СД 2 типа с поправкой на 

возраст, ИМТ, курение, образование, употребление алкоголя, АЛТ, АСТ. Была 

выявлена ститистически значимая прямо пропорциональная связь с сОШ 3,57 

(1,38; 9,21)  для женщин и сОШ 1,80 (1,09; 2,97) для мужчин [96]. 

Аналогичные  поперечные исследования были проведены и в трех 

провинциях Китая Liaoning [97], Jiangsu [98] и Шанхай [99], в результате 

которых также были подтверждены положительные ассоциации между уровнем 

FERR и наличием СД 2 типа независимо от потенциальных конфаундинг-

факторов.   

Также есть данные о нескольких  исследованиях случай-контроль с 

определением и сравнением уровня FERR у лиц с СД 2 типа и у лиц без 

диабета. Так, в результате исследования случай-контроль, проведенного в 

Иране с участием 54 пациентов с СД 2 типа и 53 здоровых лиц, разница 

средних значений  между уровнями FERR в сравниваемых группах составила 

35,52 (ДИ: 6,89-64,15) нг/мл [100]. В схожем индиийском  исследовании  Smotra  

с соавт. с участием  50 лиц  с СД 2 типа и 50 человек контрольной группы, 

аналогичный показатель составил 52,70 (ДИ: 31,46-73,94) нг/мл [101]. В 

Пакистане [102]  при сравнении уровня  FERR между 30 лицами с СД 2 типа и 

30 лицами контроля выявлена значительная разница, составившая 181,23 нг/мл 

(ДИ: 121,89-237,57).  

Данные, полученные в результате поперечных и случай-контроль 

исследований, подтверждают результаты проспективных исследований 

(таблица 2). Jiang с соавт., в ходе исследования  в США с участием 1414 

женщин длительностью 10 лет, обнаружили, что риск развития СД 2 типа в 

более чем 2,5 раза выше у лиц с высшей квартилью FERR по сравнению с 

низшей  квартилью. При этом коррекция была проведена на возраст, 

этническую принадлежность, курение, питание, ИМТ и СРБ [103].  

В проспективном исследовании с участием лиц среднего возраста и 

пожилых людей, проведенном в Китае, в стране с самой высокой 

распространенностью  диабета в мире, выявлено, что в группе пациентов с 

высшим квартилем FERR наблюдалось почти двукратное увеличение риска 

развития СД 2 типа по сравнению с группой низшей квартили FERR. В ходе 

многомерного анализа была сделана поправка на потенциальные факторы 

риска, в том числе на ИМТ, уровень СРБ, γ-глутамил - трансферазы (ГГТ), и 

адипонектина [104]. Полученные китайскими учеными результаты согласуются 

с данными аналогичных проспективных когортных исследований, проведенных 

в  Финляндии [105] и США [106].   

В результате крупного исследования EPIC Norfolk cohort (European 

Prospective Investigation of Cancer Norfolk cohort)  уровень FERR  был признан  
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Таблица 2 – Обзор литературных данных о связи  параметров обмена железа с сахарным диабетом 2 типа  (проспективные 

исследования)   

  
Автор Период Страна пол Возраст, 

M(SD) 

Выборка Показа- 

тель 

ОР или сОШ 

(95% ДИ) 

Коррекция 

Jiang с соавт., 

2004  

10,0 США жен 56,5 (6,9)  698/716 FERR 2,61 (1,68; 4,07) Возраст, этническая принадлежность, 

курение, питание, ИМТ и СРБ 

Forouhi с 

соавт., 2007  

5,1 Великобритания/ 

EPIC Norfolk 

cohort 

оба 

 

62,4 (8,3) 360/758 FERR 3,2 (1,30; 7,60) Возраст, этническая принадлежность, 

ИМТ,курение, питание, фибриноген, СРБ, 

интерлейкин, адипонектин, АЛТ, ГГТ 

Jehn с соавт., 

2007 

7,9 США/ 

ARIC study 

оба 53,5±0,24 599/690 FERR 0,79 (0,48;1,32) Возраст, этническая принадлежность, 

пол, курение, алкоголь, ИМТ, МС 

компоненты, показатели воспаления    

Le с соавт., 

2009 

4,1-4,7 США/ 

ACLC study 

муж 48,1 (9,2) 220/5292 FERR 1,79 (1,13; 2,82) Возраст, этническая принадлежность, 

пол, ИМТ жен 48,6 (9,9) 0,87 (0,37; 2,03) 

Rajpathak с 

соавт., 2009 

2,8 США оба 50,4 (0,6) 280/280 FERR 1,61 (0,85; 3.02) Возраст, этническая принадлежность, 

пол, ИМТ, физическая активность, 

HbA1c, СРБ, HOMA-IR 

Salomaa с 

соавт., 2010 

  

7,1 Финляндия/ 

Health 2000 

оба Муж- 52,1 

Жен- 53,7 

179/4798 FERR 1,52 (1,04; 2,23) Возраст, этническая принадлежность, 

пол, анамнез, ССЗ, ИМТ, физическая 

активность, показатели воспаления    

Montonen с 

соавт., 2012 

7,0 EPIC-Potsdam   оба 35-65 607/1362 FERR, 

sTFR, 

TfR/F 

1,73 (1,15, 2,61) Возраст, пол, курение, употребление 

алкоголя, физическая активность, 

образование, ИМТ, СРБ, адипонектин, 

АЛТ, ГГТ      

Sun с соавт., 

2013 

6,0 Китай оба 50-70 538/1660 FERR 1,90 (1,37; 2,65) Возраст,  этническая принадлежность, 

пол, курение, употребление алкоголя, 

физическая активность, образование, 

ИМТ, СРБ, адипонектин, ГГТ 
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важным и независимым предиктором развития диабета. Так, ОШ (OR) после 

коррекции на  признанные конфаундинг-факторы составил 7,4 (95% ДИ: 3,5; 

15,4), а после дополнительной поправки на показатели воспаления (СРБ, IL-6, 

фибриноген), на  уровень  ферментов  печени  (АЛТ, ГГТ) и адипонектин 

величина ассоциации ослабла, составив 3,2 (95% ДИ: 1,3; 7,6), но сохранила 

статистическую значимость [107].   

Montonen J. с соавт. в  ходе аналогичного проспективного исследования 

EPIC-Potsdam в течение 7 лет наблюдения  выявили  связь между  исходным 

повышенным уровнем  FERR и риском развития СД 2 типа, относительный 

риск RR (ОР) 1,73 (95% ДИ 1,15, 2,61).   При этом также были учтены все 

потенциальные социально-демографические и биохимические конфаундинг-

факторы [108]. 

Однако, есть исследования, демонстрирующие противоречивые 

результаты. Rajpathak с соавт. в проспективном  исследовании лиц с 

избыточной массой тела, ожирением и НТГ указывают лишь на возможную 

связь между  уровнем FERR и риском развития СД 2 типа, так как не было 

выявлено статистически значимой разницы между  значениями FERR в группах 

с СД 2 типа и без СД 2 типа, 116.0 ± 7.0 и  104.3 ± 6.3 нг/мл, соотвественно  

[109]. Jehn  с соавт.  в аналогичном проспективном исследовании  мужчин и 

женщин в возрасте от 45-64 лет, из них 599 с СД 2 типа и 690 без СД 2 типа, не 

обнаружили статистически значимых связей между исходным уровнем FERR и 

риском развития  СД 2 типа, коэффициент риска HR (0,79; ДИ: 0,48; 1,32) [110].  

Несмотря на достаточную изученность связи между уровнем  FERR  и СД 

2 типа, исследования, рассматривающие связь СД 2 типа и других показателей  

обмена железы, единичны. В то же время, ученые указывают, что  уровень 

sTFR и TFR/FERR индекс являются более информативными показателями 

обмена железа, так как не зависят от воспалительного состояния организма. 

Большинство  поперечных исследований, посвященных изучению связи  

sTfR, TRSF, TSAT и СД 2 типа, во-первых, проведены на малых выборках, во-

вторых, в большинстве из них  не учтено влияние потенциальных конфаундинг-

факторов (таблица 3). В связи с этим, полученные результаты являются  

противоречивыми. Так, при анализе результатов европейских исследований 

значения sTfR были статистически значимо выше у лиц с СД 2 типа по 

сравнению с лицами без  СД 2 типа [111,112]. Тогда как, в аналогичных 

поперечных исследованиях, проведенных в Китае и Чили, были получены 

противоположные результаты, у лиц с СД 2 типа  уровень sTfR  был ниже  либо 

статистически значимо не отличался по сравнению с лицами без СД 2 типа  

[113-115]. 

При анализе уровня TRSF у лиц с СД 2 типа и без СД 2 типа также 

получены неоднозначные результаты. Исследования, проведенные в 

Великобритании [116], Испании [117] свидетельствуют, что уровень  TRSF 

выше у лиц с СД 2 типа, в то время как исследования случай-контроль, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Montonen%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22752055
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Таблица 3 – Обзор литературных данных о связи уровня трансферрина, растворимого рецептора трансферрина и сатурации 

трансферрина с сахарным диабетом 2 типа  (поперечные исследования  )   

 
Автор Дизайн Страна/ 

проект 

пол Возраст, 

(годы),  

М (SD) 

Выборка Параметр 

оценки 

обмена 

железа 

Наличие связи Коррекция 

Arredondo с 

соавт., 2011  

случай-

контороль 

Чили оба 60,1 (9,4) 163/120 sTfR - - 

Fernández-Real с 

соавт., 2007  

поперечное Испания муж 49,5 (11,4) 88/97 sTfR, TRSF, 

 

+ - 

Zheng с соавт., 

2011  

поперечное Китай оба 65,7 (9,3) 168/70 sTfR, TSAT 

 

- Средние значения, 

стратифицированные 

по полу 

Mabayoje с 

соавт.,  2010 

случай-

контороль 

Нигерия оба 46,1 (8,1) 40/40 TRSF - - 

Memisogullari  с 

соавт., 2004  

случай-

контороль 

Турция - 42,0 - 47,6 50/21 TRSF - - 

Van 

Campenhout с 

соавт., 2006  

случай-

контороль 

Бельгия оба 58-67 67/100 sTfR, TRSF, 

TSAT 

+ пол 

Turnbull с соавт., 

2002 

случай-

контороль 

Великобрита

ния 

оба 75,7 (6,5) 35/35 TRSF, + пол, возраст 

Jiang с соавт., 

2011  

случай-

контроль 

Китай оба 60,88 (10,19) 34/30 sTfR -  возраст 
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проведенные в Нигерии и Турции, показывают противоположные результаты 

[118,119] .   

Поперечных и случай-контроль исследований, изучающих связь между 

TfR/F индексом и нарушениями углеводного обмена не найдено. 

Нами обнаружено всего 2 проспективных  исследования, где наряду с 

FERR, рассматривается связь между sTFR, TfR/F индексом и развитием СД 2 

типа. В результате проспективного исследования EPIC-Potsdam, проведенного в 

Германии,   была   выявлена отрицательная ассоциация между  TfR/F индексом 

и риском развития СД 2 типа, относительный риск (ОР) после коррекции на 

социально-демографические факторы, показатели воспаления и функции 

печени составил  0,57 (95% ДИ: 0,38; 0,85). В то же время,  между уровнем 

самого sTFR и развитием СД 2 типа статистически значимых связей при 

многомерном  анализе выявлено не было, ОР (RR)  - 1,21 (95% ДИ: 0,78; 1,89) 

[108,  p. 2618]. 

Rajpathak с соавт. в проспективном  исследовании лиц с избыточной 

массой тела, ожирением и НТГ выявили статистически значимую прямо  

пропорциональную связь между уровнем sTFR   и риском развития СД 2 типа, 

сОШ   после коррекции на конфаундинг- факторы составил 2,26 (95% ДИ: 1,27; 

4,01) [109, p. 475]. 

Таким образом, приведенные выше литературные источники указывают на 

наличие связи между обменом железа и СД 2 типа. Но так как в настоящее 

время является актуальным профилактика развития СД 2 типа и выявление 

нарушений на более ранних стадиях, представляет интерес изучение 

нарушений обмена железа при наличии МС и его компонентов. В настоящее 

время вызывает интерес так называемый  «дисметаболический синдром 

перегрузки железа» - «dysmetabolic iron overload syndrome» (DIOS). DIOS – это 

сочетание жировой дистрофии печени, перегрузки железом от легкой до 

умеренной степени выраженности как в гепатоцитах, так и в макрофагах, 

повышение уровня FERR сыворотки и ИР. DIOS обнаруживается примерно 

у одной трети пациентов с неалкогольной жировой дистрофией печени 

(НАЖДП) и МС и может быть фактором,  предрасполагающим к развитию СД 

2 типа и ССЗ [120]. 

В проведенных поперечных исследованиях было показана связь между 

более высокими значениями FERR и гипертензией [121], дислипидемией [122], 

повышенным уровнем инсулина, глюкозы [123] и АО [124].  

Исследования, изучавшие обмен железа при МС немногочисленны, при 

этом большая часть имеет поперечный дизайн и изучает связь 

преимущественно между уровнем FERR и МС (таблица 4).   

В исследовании Jehn с соавт., проведенном в США, выявлена  

положительная ассоциация между уровнем  FERR и  наличием МС, как у 

мужчин  (1,6; ДИ:0,92; 2,77), так и у женщин пременопаузального (сОШ = 2,4; 

ДИ: 1,10; 5,22) и постменопаузального возраста (сОШ = 2,7; ДИ:1,74; 4,19).  МС 

определялся по критериям NCEP ATPIII. При выполнении регрессионного 
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анализа исследователями была проведена коррекция на возраст, этническую 

принадлежность, курение, употребление алкоголя, уровень СРБ [125]. 

Корейские ученые провели поперечное исследование среди женщин  

постменопаузального возраста [126], в результате которого также выявлена 

статистически значимая положительная  связь между  уровнем  FERR  и 

наличием МС (сОШ = 1,4; 95% ДИ: 1,23; 1,59), при этом были учтены такие 

потенциальные конфаундинг-факторы, как возраст, ОТ, уровень глюкозы 

натощак, АЛТ  и количество WBC в качестве показателя воспаления.  

Kang c соавт. в рамках исследования KNANHES IV (Korean National Health 

and Nutrition Examination Survey 2007–2008) показали, что  по сравнению  с 

низшей квартилью FERR  при высшей квартили  FERR сОШ наличия МС 

составляет 1,46 (95% ДИ: 1,08; 1,98) для мужчин и  1,22 (95% ДИ: 0,9; 1,65) для 

женщин после проведения коррекции на потенциальные конфаундинг факторы, 

в том числе на инсулинорезистентность [127]. 

Аналогичные результаты были получены Hamalainen P. с соавт. в 

результате финского случай-контроль исследования [128] и Li J. с соавт.  в ходе 

поперечного исследования, проведенного в Китае [129]. 

Другое поперечное исследование, проведенное в Корее, с участием 1444 

сельских жителей в возрасте от 40 до 70 лет выявило положительные 

ассоциации между высшей квартилью FERR  и  наличием МС  как у мужчин, 

так и у женщин при коррекции на возраст, употребление алкоголя и 

менопаузальный статус. Однако данная связь теряла статистическую 

значимость после коррекции на ИМТ, СРБ и АЛТ [130]. 

В рамках проспективного исследования DESIR французские ученые  

исследовали 469 мужчин, 278 женщин пременопаузального и 197 женщин 

постменопаузального возраста. В целом в исследовании приняли участие лица в 

возрасте  от 30 до 65 лет.  В исходном поперечном анализе было определено, 

что сОШ наличия  МС, диагностированного по критериям  IDF,  в зависимости 

от уровня FERR  составляет  1,49 у мужчин, 1,80 у  женщин в пременопаузе и 

2,10 у женщин в  постменопаузе, а в зависимости от уровня TRSF  сОШ -  1,94; 

2,14; и 2,22, соответственно.  По  истечению 6 лет наблюдения  риски  развития 

МС в зависимости от уровня FERR составили 1,46 для мужчин, 1,62 для 

женщин в пременопаузе и 1,28  для женщин в постменопаузе. Аналогичные 

показатели для уровня TRSF 1,41;  1,51; и 1,63, соответственно.  Данное 

исследования является первым проспективным по данной проблеме, его 

результаты свидетельствуют о наличии прямо пропорциональной связи не 

только между МС и депонированным железом, но и между МС и транспортным 

железом. При этом указанные связи наблюдаются как при первоначальном 

поперечном анализе, так и через 6-летний временной промежуток, что 

указывает на наличие причинно-следственных связей между обменом железа и 

МС. Авторы также подчеркивают, что аналогичные исследования должны 

проводиться в различных популяциях, с учетом локальных социально-
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Таблица 4 – Обзор литературных данных о связи  параметров обмена железа с  метаболическим синдромом 

Автор Дизайн  Страна/ проект пол Возраст, 

(годы), 

М (SD) 

Выбор-

ка 

Критерий 

определен

ия МС  

Концентрация FERR (мг/л) 

  

сОШ (95% ДИ) 

Муж Жен Муж Жен 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

Jehn с 

соавт., 

2004 

поперечное США/ NHANES 

III (1988–1994) 

U.S. Population 

 

оба 48 5949 NCEP 

ATPIII 

Q1: 62 

Q4: 318 

Пременопауза 

Q1: 11 

Q4: 89 

Постменопауза 

Q1: 35 

Q4: 212 

1,6  

(0,92; 0,77) 

Пременопауза 

2,4 (1,10; 5,22) 

Постменопауза 

2,7 (1,74; 4,19) 

Choi с 

соавт.,  

2005  

поперечное Корея / Welfare 

Centers of 

Seoul Metropolitan 

жен 72 959 NCEP 

ATPIII 

- С МС: 74±2 

Без МС: 59±2 

 Постменопауза 

1,4 (1,23; 1,59) 

Kang с 

соавт.,  

2012  

поперечное KNANHES 

IV (2007–2008) 

оба 48 7346 NCEP 

ATPIII 

Q1: 46 

(33,55) 

Q4: 194 

(167, 247) 

Q1: 13 (9,17) 

Q4: 90 (75,114) 

 

1,46 

 (1,08; 1,98) 

1,22 (0,91; 1,64) 

Ryu с 

соавт.,  

2008  

поперечное Корея / Korean 

Rural GENOMIC 

Cohort 

 

оба 58 1 444 NCEP 

ATPIII 

 Q1: 45±2 

 Q4:258±12 

Q1:17±2 

Q4:131 ±1 

1,41 

(0,74; 2,68) 

1,61 (1,03; 2,51) 

 

 

 



33 

 

Продолжение таблицы 4 

 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

Hämäläinen 

с соавт.,  

2012  

случай-

контроль 

Финляндия 

 

  

оба 52 766 NCEP 

ATPIII 

с МС: 

216±165 

без МС: 

151±112 

с МС: 94±75 

без МС: 61±48 

 

1,59 

 (1,29; 1,95) 

1,71 (1,40; 2,09) 

Li с соавт.,  

2013  

поперечное Китай / China 

Health and 

Nutrition Survey 

оба 51 8441 NCEP 

ATPIII 

Q1: 52 

Q4: 423 

Q1: 129 

Q4: 427 

4,05  

(3,19; 5,14) 

2,34 (1,84; 2,97) 

Vari с 

соавт., 

2007  

проспективное 

когортное 

Франция / DESIR 

cohort French 

people 

  

оба 47 944 NCEP 

ATPIII 

178±90 Пременопауза  

56±40 

Постменопауза  

92±54 

 

1,42  

(1,09; 1,84) 

Пременопауза  

1,66 (1,03; 2,68) 

Постменопауза  

1,62 (1,08; 2,43) 

Park с 

соавт., 

2012  

проспективное Корея / 

Check-up of men 

in Health 

Promotion Center 

 

муж 44 13084 IDF 112±64 - 1,66  

(1,38; 2,01) 

- 
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демографических факторов, этнической принадлежности, особенностей 

питания, образа жизни [131]. 

Второе проспективное исследование по данной проблеме было проведено  

Park S.K. с соавт. среди 13084 корейских мужчин в возрасте 30-59 лет, за 

период наблюдения с 2006 по 2010 год. МС по критериям IDF впервые был 

диагностирован у 2 127 участников. Относительный риск (ОР) развития МС у 

мужчин с высшей квартилью  FERR по сравнению с низшей квартилью   после 

коррекции на возраст, количество WBC, ГГТ, СРБ, HOMA-IR, креатинин,  

курение, употребление алкоголя, АГ и диабет составил 1,66 (1,38; 2,01), то есть 

у корейских мужчин с  повышенным уровнем FERR  риск развития МС 

возрастает более чем в полтора раза [132]. 

Также есть исследования, изучавшие связь между  поступлением железа с 

пищей и СД 2 типа. Как известно, железо поступает в организм  в виде двух 

форм, гемового и негемового. Несколько исследований показали, что риск 

развития СД 2 типа повышается при избыточном употреблении гемового 

железа, при этом данные исследования были проведены среди здоровых лиц в 

США [133,134]. В азиатской популяции аналогичные ассоциации между 

употреблением гемового железа и СД 2 типа были обнаружены в поперечном 

исследовании 2997 человек в Китае [135].  

Pan с соавт. в своем обзоре указывают на высокую положительную 

корреляцию между красным мясом и гемовым железом,  при этом 

подчеркивают, что избыточное употребление  красного мяса связано с риском 

развития СД 2 типа. В данном мета-анализе в результате обобщенного анализа 

результатов трех когортных исследований, проведенных в США,  выявлено, что 

при увеличении ежедневного потребления необработанного, обработанного и в 

целом красного мяса на 1 прием риск развития СД 2 типа повышается на 12% 

(95% ДИ: 8%, 16%), на 32% (95% ДИ: 25%, 40%) и на 14% (95% ДИ: 10%, 

18%), соответственно [136].  

Наряду с этим, интервенционные исследования подтверждают связь между 

избытком железа, МС и СД 2 типа. Houschyar с соавт. сообщают, что 

уменьшение депонированного в организме железа через кровопускание имело  

положительные терапевтические эффекты у больных с МС, в том числе 

улучшение гликемического профиля, снижение артериального давления и   

сердечно-сосудистых рисков [137]. 

В целом, в результате анализа литературных данных о связи обмена железа 

с СД 2 типа и  МС выявлено следующее.  Связь между обменом железа и СД 2 

типа  достаточно изучена, есть результаты как поперечных, так и 

проспективных исследований. Но следует отметить, что большинство из них 

рассматривали в качестве показателя обмена железа только  уровень FERR, 

тогда как исследования, изучавшие такие параметры, как sTfR, TRSF, TfR/F 

индекс немногочисленны и основаны на малых выборках, а их результаты 

неоднозначны. Связь между обменом железа и МС изучена гораздо меньше, 

большинство поперечных исследований проведено в США, Корее и Китае, их 
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результаты свидетельствуют о наличии связи между обменом железа и 

наличием МС. Два проспективных исследования, проведенных во Франции и 

Корее, подтверждают прямо пропорциональную связь между умеренно 

повышенным депо железа в организме и риском развития МС. Однако, в 

подавляющем большинстве исследований МС диагностировался  по критериям 

NCEP ATPIII, а в качестве показателя обмена железа использовался только 

уровень FERR, который как известно является острофазовым белком, очень 

чувствительным к воспалению, имеющему место при МС. Исследований, 

комплексно изучавших несколько параметров обмена железа, в том числе sTfR, 

TRSF, TfR/F индекс, практически нет. Наряду с этим, нами было 

проанализированы единичные исследования, изучавшие связь между 

количеством и типом железа, поступающего с пищей и СД 2 типа, однако, 

исследований, посвященных изучению связи обмена железа с МС во 

взаимосвязи с  пищевым железом  нами не было найдено.  При этом ученые 

подчеркивают необходимость изучения связи между  обменом железа и МС в 

различных популяциях, так как параметры железа имеют не только половые, но 

и этнические особенности. Как было описано в предыдущих исследованиях, 

распространенность МС и СД 2 типа в Казахстане, в том числе и в Южном 

Казахстане, остается на высоком уровне. При этом пищевой рацион 

казахстанской популяции основан на практически ежедневном употреблении 

как обработанного, так и необработанного красного мяса. Но изучение связи 

между клинико-метаболическими особенностями МС и особенностями обмена 

железа с учетом количества и характера потребляемого с пищей железа в 

казахстанской популяции не проводилось.     

Таким образом, изученные при литературном обзоре источники 

указывают на наличие связи гематологических показателей с МС и его 

компонентами, однако их результаты противоречивы и требуют подтверждения 

в разных этнических группах. Ряд авторов выявляют связь ОВК с СД 2 типа, 

сердечно-сосудистыми осложнениями и подчеркивают важность определения 

ОВК как одного из основных показателей реологического состояния крови, 

тогда как, связь данного показателя с МС и его компонентами  практически не 

изучалась. Анализ литературных данных подтверждает актуальность 

нарушений обмена железа при  МС и ассоциированных с ним состояниях, но 

многие патогенетические механизмы нарушений обмена железа  при МС 

остаются неоднозначными и требуют проведения дополнительных  

исследований с комплексным определением наиболее чувствительных 

показателей обмена железа в различных популяциях с учетом влияния 

вмешивающихся факторов. В связи с тем, что  указанные выше показатели и 

связи не изучались при МС в казахстанской популяции, целью данного 

исследования является изучение взаимосвязи между клинико-метаболическими 

показателями, гематологическими параметрами и особенностями обмена 

железа при  МС у взрослого населения с коррекцией на потенциальные 

конфаундинг-факторы. 
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2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Общая характеристика исследования 

Для  достижения целей исследования проведено обсервационное 

аналитическое одномоментное (поперечное) исследование, выполненное в 

2012-2014 годах в рамках бюджетной программы 055 «Научная и/ или научно-

техническая деятельность» МОН РК, по приоритету: «Наука о жизни», по 

подприоритету: «Исследования в области медицины и продвижения здоровья» 

по теме «Распространенность проявлений нейропатии у больных 

метаболическим синдромом (номер государственной регистрации 

0112РК00154, шифр Г-2012).    

В ходе данного исследования были проведены общеклинические и 

лабораторные методы обследованиия, а также анкетирование пациентов с 

последующей статистической обработкой данных (рисунок 1). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1 – План и методы исследования 

I Общеклинические методы 

исследования: 
 расспрос, осмотр 

 антропометрия (рост, вес, ОТ, 

ОБ, ИМТ) 

 измерение САД, ДАД, ЧСС 

 

 II Анкетирование:  
 MedDietScore (MDS) 

 Дневники питания  

 Опросники по курению  и 

употреблению алкоголя 

 

III Лабораторные методы исследования:   

 Развернутый общий анализ крови и мочи 

  Липидный профиль: ОХС, ТГ, ЛПВП, ЛПНП, 

ЛПОНП, Apo-A1, Apo-B 

 Углеводный обмен: ГКН, ППГ, инсулин 

натощак, HOMA-IR                            

  Показатели обмен железа:  сывороточное 

железо, ЛЖСС, FERR, TRFR, sTFR, расчет 

TfR/FERR индекса  

 Печеночные пробы: общий белок, AЛT, ACT.  

 Функциональное состояние почек: СКФ, 

креатинин сыворотки, протеинурия 

 Расчет  общей  вязкости крови   

 

IV Статистические методы исследования 
 хи-квадрат Пирсона 

  t-критерий  Стьюдента для сравнения независимых выборок  

 непараметрический тест Манна-Уитни 

 дисперсионный анализ ANOVA  

 корреляционный анализ  по Пирсону и Спирмену  

 многомерный логистический регессионный анализ 

 многомерный линейный регрессионный анализ 

 мультиноминальный регрессионный анализ  

 

Дизайн исследования: аналитическое одномоментное (поперечное) 

Определение МС по 

критериям IDF (2005) 
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В  изначальную выборку вошли  965 пациентов из  2500 прикрепленного  

населения поликлиники Международного Казахско-Турецкого университета 

имени Х.А. Ясави города Туркестан, Южно-Казахстанской области. 

Окончательная выборка пациентов составила 839 человек, так как пациенты 

отказавшиеся от участия в исследовании, а также пациенты без  данных по 

какому-либо из социально-демографических факторов и по одному из 

компонентов МС были исключены из исследования (рисунок 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               

Рисунок  2  – Формирование окончательной выборки 

Критериями включения в исследование стали: лица в возрасте от 18 до 65 

лет, принадлежность к прикрепленному населению поликлиники 

Международного Казахско-Турецкого университета имени Х.А. Ясави, 

информированное согласие на участие в исследовании. 

В исследование не включали лиц с острыми состояниями, требующими 

неотложной помощи, хроническими тяжелыми декомпенсированными 

состояниями (хроническая сердечная недостаточность III, IV степеней, 

хроническая дыхательная недостаточность III степени, хроническая почечная 

недостаточность II, III степеней, хроническая печеночная недостаточность), а 

также беременных женщин и детей.    

 

 

Изначальная выборка 
(n=965) 

Отказались от 
участия в 

исследовании 
(n=27) 

Нет данных по 
общему 

анализу крови  
(n=11) 

Нет данных по 
образованию (n=5)  

и семейному 
положению (n=4) 

 

Нет данных по 
одному или 
нескольким 

критериям МС 
(n=94) 

Проанализирована связь между показателями крови, анемией и клинико-
метаболическими параметрами МС, проведен опрос по MedDietScore 

(n=839) 
 

Есть данные для 
расчета общей 
вязкости крови 

 (n=361) 

Определялся сывороточный ферритин и 
был рассчитан трансферрин-

ферритиновый индекс 
(n=177) 
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2.2 Клиническая характеристика обследованных пациентов 

Окончательная выборка пациентов составила 839 человек. Общая 

характеристика всей исследуемой выборки приведена в таблице 5.  

 

Таблица 5 – Общая характеристика  всей исследуемой выборки 

 

Изучаемые показатели n=839 

Возраст (годы), M(SD) 43,8 (12,01) 

Возраст <30 лет, % 15,0 

30-39 лет, % 23,8 

40-49 лет, % 25,6 

50-59 лет, % 24,6 

60 + лет, %  11,0 

Женщины,% 73,2 

Мужчины,% 26,8 

Национальность,% 

казахи 

другие национальности 

 

89,5 

10,5 

Образование,% 

Высшее 

Ниже высшего 

 

66,5 

33,5 

Семейное положение,% 

Состоит в браке 

Не состоит в браке 

 

80,3 

19,7 

Метаболический синдром (IDF 2005),% 25,4 

Анемия, % 26,4 

Абдоминальное ожирение (более 80 см у женщин, 

более 94 см у мужчин), % 

73,3 

Артериальная гипертензия (САД ≥ 130 мм.рт.ст.  

ДАД ≥ 85 мм.рт.ст),% 

44,7 

Гипертриглицеридемия (≥ 1,7ммоль/л), % 17,9 

Гипоальфахолестеринемия (<1,03 ммоль/л у мужчин, 

<1,29 ммоль/л у женщин), % 

11,9 

Нарушения углеводного обмена 

                           Гипергликемия натощак и нарушенная 

                           толерантность к глюкозе, % 

                           СД 2 типа, % 

 

 

19,8 

5,7 

 

Средний возраст в исследованной выборке составил 43,8 лет (SD=12,01). 

Среди исследованных лиц преобладали лица, состоящие в браке – 80,3%, 

женщины (73,2%), казахской национальности (89,5%), имеющие высшее 

образование – 66,5%. 



39 

 

Распространенность МС по критериям IDF (2005) в исследованной 

популяции составила 25,4%. В исследованной  выборке компоненты МС 

распределились следующим образом: абдоминальное ожирение (АО) выявлено 

у 73,3%, АГ – у 44,7%, гипергликемия натощак (ГКН) у 25,5%, 

гипертриглицеридемия (ГиперТГ) у 17,9% и гипоальфахолестеринемия (Гипо-

α-ХС) у 11,9%.  

 

Таблица 6 – Клинико-метаболическая характеристика исследуемой выборки в 

зависимости от наличия МС   

 

Показатели Группа без МС 

(n=625) 

M (SD) 

Группа с МС 

(n=214)  

M (SD) 

р 

Возраст (годы) 41,12 (11,67) 51,45 (9,40) <0,001 

Вес (кг) 70,51 (14,54) 84,47 (14,55) <0,001 

ИМТ (кг/м
2
) 26,68 (5,19) 32,21 (4,98) <0,001 

ОТ (см) 

ОТ у мужчин  

ОТ у женщин  

 

96,08 (11,30) 

85,77 (52,05) 

 

107,97 (9,63) 

102,08 (10,43) 

 

<0,001 

<0,001 

ПКЖТ (см
2
) 357,92 (162,31) 492,47 (182,29) <0,001 

ВАЖТ (см
2
) 107,79 (75,76) 193,81 (59,47) <0,001 

САД (мм.рт.ст.) 114,43 (18,43) 135,26 (19,52) <0,001 

ДАД (мм.рт.ст.) 75,84 (11,79) 87,71 (11,56) <0,001 

ОХС (ммоль/л) 4,80 (0,76) 5,33 (1,10)  <0.001 

ХСЛПВП 

(ммоль/л) 

1,52 (0,29) 1,44 (0,37) 0,005 

Триглицериды 

(ммоль/л) 

1,27 (0,35) 1,75 (0,65) <0,001 

ХС ЛПНП 

(ммоль/л) 

2,69 (0,74) 3,08 (1,14) <0,001 

ХС ЛПОНП 

(ммоль/л) 

0,59 (0,19) 0,78 (0,29) <0,001 

Глюкоза крови 

натощак 

(ммоль/л) 

4,90 (0,79) 6,34 (2,43) <0,001 

Постпрандиальная 

глюкоза (ммоль/л) 

4,98 (0,97) 6,23 (2,71)      <0.001 

Инсулин 

(мкЕД/мл) 

8,25 (3,83) 7,14 (4,23) 0,001 

НОМА 1,76 (0,87) 1,97 (1,31) 0,036 
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В зависимости от наличия МС (IDF, 2005), исследуемая популяция была 

разделена на две группы сравнения: пациенты с МС – 214 человек (25,4%), без 

МС – 625 человек (74,6%). Средний возраст у лиц с МС составил – 51,45 лет 

(SD=9,40),  а у лиц без МС составил – 41,12 лет (SD=11,7) (таблица 6).  

Анализ результатов сравнения клинических и биохимических показателей 

в группах с МС и без МС продемонстрировал статистически значимые 

различия по всем показателям. Все клинические и биохимические 

характеристики обусловлены спецификой МС. Разница в клинико-

метаболических показателях  сравниваемых групп учитывается и используется 

в дальнейшем как конфаудинг-фактор для коррекции в многомерном 

логистическом регрессионном анализе.   

Сравнение основных клинико-метаболических показателей в зависимости 

от наличия НУО различной степени проводилось с помощью дисперсионного 

анализа ANOVA с расчетом р для тренда (таблица 7). 

 

Таблица 7 - Клинико-метаболическая характеристика исследуемой выборки в 

зависимости от наличия нарушений углеводного обмена 

 

Показатели   ГКН <5,6  или 

ППГ<7,8 

ммоль/л 

(n=625) 

 ГКН ≥5,6 и 

 < 6,9  или 

ППГ 7,8-11,1 

ммоль/л   

(n=166) 

СД 2 типа  

ГКН≥7,0 или 

ППГ≥11,10 

ммоль/л 

(n=48)  

 

 р 

для 

тренда 

1 2 3 4 5 

ОТ, см 91,81 (13,65) 97,59 (12,62) 103,33 (10,67) <0,001 

ИМТ, кг/м
2
 27,24 (5,45) 30,13 (5,53) 31,95 (5,65) <0,001 

ВАЖТ, см
2
 128,02 (75,65) 154,38 (70,30) 196,41 (58,05) 0,016 

ПКЖТ, см
2
 362,86 (167,53) 466,30 (175,79) 481,70 (210,38) <0,001 

САД , 

мм.рт.ст 

110,26 (91,21) 116,65 (91,26) 133,80 (22,76) 0,170 

ДАД,  

мм.рт.ст 

70,78 (86,77) 74,86 (86,55) 84,65 (14,01) 0,496 

ОХС, ммоль/л 4,88 (0,88) 4,96 (0,89) 5,39 (0,91) 0,001 

ТГ, ммоль/л 1,35 (0,46) 1,50 (0,57) 1,63 (0,59) <0,001 

ХС ЛПВП, 

ммоль/л 

1,50 (0,29) 1,49 (0,32) 1,43 (0,37) 0,423 

ХС ЛПНП, 

ммоль/л 

2,76 (0,87) 2,79 (0,83) 3,25 (1,02) 0,001 

ХС ЛПОНП, 

ммоль/л 

0,62 (0,23) 0,68 (0,27) 0,74 (0,27) <0,001 
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Продолжение таблицы 7 

 

1 2 3 4 5 

Глюкоза крови 

натощак, ммоль/л  

4,76 (0,56) 5,91 (0,36) 9,62 (3,55) <0,001 

Постпрандиальная  

глюкоза, ммоль/л  

4,87 (0,83) 5,56 (0,90) 9,57 (4,09) <0,001 

Инсулин натощак, 

(мкЕД/мл)  

8,17 (3,90) 7,86 (4,16) 5,84 (3,34) 0,001 

HOMA  1,69 (0,85) 2,06 (1,11) 2,54 (1,79) <0,001 

Примечание - р для тренда при сравнении 3-х  групп (ANOVA) 
 

Анализ результатов сравнения клинических и биохимических показателей 

в группах с нормогликемией, предиабетом и СД 2 типа продемонстрировал 

статистически значимые различия по всем показателям кроме систолического 

артериального давления (САД), диастолического артериального давления 

(ДАД), холестерина липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП).  Все 

клинические и биохимические характеристики обусловлены спецификой НУО. 

Разница по исследуемым показателям учитывается и используется в 

дальнейшем для коррекции в многомерном логистическом регрессионном 

анализе.   

2.3 Общеклинические методы исследования  

Сбор данных осуществлялся при помощи карт обследования пациентов. 

Для достижения целей данного исследования использовалась следующая 

информация: пол, возраст, семейное положение, образование, этническая 

принадлежность, сведения о курении и употреблении алкоголя, данные 

дневников питания и опросника MedDietScore (MDS). Общеклинические 

исследования включали антропометрические исследования, измерение 

артериального давления (АД), объективное обследование для верификации 

диагноза МС. 

Антропометрические исследования включали измерение роста, веса, ОТ 

обследуемого. Массу тела измеряли на стандартизованных выверенных 

рычажных медицинских весах. Обследуемый стоял свободно на весах, без 

обуви и верхней одежды. При этом выборочно определялся вес одежды для 

дальнейшей коррекции веса в данной группе населения. Масса тела 

считывалась  с точностью до 0,1 кг и заносилась в анкету в килограммах (кг).  

Рост измерялся без обуви, верхней одежды при помощи стандартного 

ростомера. Обследуемый становился спиной к ростомеру, пятки вместе, 

смотрел прямо перед собой, при этом наружный угол глаза и верхний край 

отверстия наружного слухового хода находился на одной горизонтальной 

линии. Планка ростомера свободно опускалась на голову перпендикулярно 

стене, обследуемый отходил и результат считывался с точностью до 1 см и 
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заносился в карту обследования в метрах (м). По параметрам роста и массы 

тела высчитывался индекс массы тела (ИМТ) по формуле: вес (кг)/рост в м
2
, 

позволяющий оценить наличие избыточной массы тела. При ИМТ менее 18,5 

кг/м
2
 диагностировался дефицит массы тела, ИМТ 18,5-24,9 кг/м

2 
- нормальная 

масса тела, 25,0-29,9 кг/м
2 

- избыточная масса тела, 30,0-34,9 кг/м
2 

- ожирение I 

степени, 35,0-39,9 кг/м
2 

- ожирение II степени, более 40,0 кг/м
2 

- ожирение III 

степени согласно классификации избыточной массы тела и ожирения ВОЗ 

(1995).  

Измерения ОТ проводились мягкой сантиметровой лентой, результаты 

оценивались в сантиметрах (см). ОТ измеряли на середине между последними 

ребрами и верхней частью таза по верхнему переднему гребню подвздошной 

кости (приблизительно на уровне пупка). АО оценивалось на основании 

критериев IDF (2005) – ОТ более 94 см у мужчин и 80 см у женщин. Площадь 

висцеральной абдоминальной жировой ткани (ВАЖТ) и подкожной жировой 

ткани (ПКЖТ) в см
2
 определяли по формуле Bonora E. (1995).    

АД измеряли при помощью автоматического тонометра Omron M10-IT с 

обязательным соблюдением необходимых требований для правильной 

регистрации АД. По результатам двух измерений с промежутком в 5 минут 

определялось среднее АД. При повышении АД выше 130/85 мм. рт. ст. 

диагностировался синдром АГ (IDF, 2005). АГ признавалась также в случае 

нормальных показателей АД, но при наличии АГ в анамнезе и указаниях о 

приеме антигипертензивных средств.  

 

2.4 Биохимические методы исследования 
Забор проб крови на лабораторные анализы проводился у всех больных из 

локтевой вены после 12-часового голодания. Все лабораторные исследования 

проводились в лаборатории клиники Международного Казахско-Турецкого 

университета имени Х.А. Ясави с обязательным внешним и внутренним 

контролем. Развернутый общий анализ крови проводился на  автоматическом 

гематологическом анализаторе Sysmex-КХ-21N (Япония). Биохимические 

исследования показателей липидного спектра крови включали определение 

общего холестерина (ОХС), ТГ,  ХС ЛПВП стандартными энзиматическими 

методами на биохимическом анализаторе Cobas Integra-400 фирмы Roche 

(Германия). Результаты оценивали в ммоль/л. ГиперТГ признавалась при 

повышении уровня ТГ1,7 ммоль/л.  Гипо-α-ХС оценивалась как ХС ЛПВП 

меньше 1,03 ммоль/л у мужчин и 1,29 ммоль/л у женщин. ХС ЛПНП 

рассчитывали по Friedewald W.T. [138]: ХС ЛПНП=ОХС-(ТГ/2,2+ХС ЛПВП),  

ХС ЛПОНП по Rifkind B.M. [139]: ХС ЛПОНП=ТГ/2,2.  

 Определение ГКН производилось после 12-часового голодания забором 

капиллярной крови из пальца экспресс-методом при помощи откалиброванного 

на плазму венозной крови глюкометра Optium Xceed  фирмы Abbott Diabetes 

Care Ltd.  (Великобритания).  Определение постспрандиальной глюкозы крови 

(ППГ) производилось через 2 часа после стандартизованного завтрака (150 гр. 
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хлеб грубого помола, 20 гр. сливочного масла и 150 мл чай с сахаром 10 гр) 

забором капиллярной крови из пальца экспресс-методом при помощи 

откалиброванного на плазму венозной крови глюкометра. Результаты 

оценивались в ммоль/л. Обязательным условием применения глюкометра 

являлась предварительная его калибровка и осуществление контроля 

биохимических исследований. 

МС диагностировался по критериям IDF (2005): абдоминальное ожирение 

(окружность талии у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см) и любые два из ниже 

перечисленных признаков: 1) ТГ≥ 1,7 ммоль/л;  2) ХС ЛПВП у мужчин  < 1,03 

ммоль/л,  у женщин < 1,29 ммоль/л или гиполипидемическая терапия; 3) САД ≥ 

130  или ДАД ≥ 85 мм. рт. ст. или антигипертензивная терапия; 4) гликемия 

натощак ≥ 5,6 ммоль/л или факт ранее диагностированного СД 2 типа [140]. СД  

2 типа и уровни промежуточных гипергликемий диагностировались согласно 

критериям Американской  Диабетической ассоциации ( ADA, 2009) [141].   

Уровень инсулина в плазме крови натощак определялся флуоресцентным 

методом с использованием наборов для определения инсулина в сыворотке и 

плазме крови человека на аппарате Elecsys-2010 фирмы Roche-Hitachi 

(Германия-Япония) при соблюдении внутреннего и внешнего контроля 

качества. Результаты оценивались в мкМЕ/мл. Дополнительно рассчитывались 

индекс HOMA, определяемый как ГКН (ммоль/л)*инсулин в плазме крови 

натощак (мкМЕ/мл)/22,5.   

Определение уровня сывороточного железа сыворотки крови (СЖ, 

ммоль/л), латентной железосвязывающей способности сыворотки крови 

(ЛЖСС), аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), 

общего белка (г/л)  проводилось стандартными энзиматическими методами на 

биохимическом анализаторе Cobas Integra-400 фирмы Roche (Германия). 

Определение аполипопротеина А1 (Apo-A1, г/л), аполипопротеина В (Apo-B, 

г/л), уровня ферритина (FERR, нг/мл), гаптоглобина (HAPT, г/л), C-реактивного 

белка (СРБ), трансферрина (TSFR, г/л), растворимого рецептора трансферрина 

(sTFR, мг/л) проводилось иммунотурбидиметрическим методом на 

биохимическом анализаторе Cobas Integra-400 фирмы Roche (Германия). 

Трансферрин/ферритиновый индекс рассчитывался по формуле:  TfR-F индекс 

= sTFR/logFERR [87, р. 924].   

Общий анализ мочи с определением уровня белка в моче  производился с 

помощью автоматического анализатора Урисис 1100 фирмы Roche (Германия).  

Определяли также уровень креатинина на биохимическом анализаторе 

Cobas Integra-400 фирмы Roche (Германия). Уровень клубочковой фильтрации 

высчитывали по Кокрофт-Голт и MDRD. 

Общая вязкость крови (ОВК) определялась при скорости сдвига 208 сек
-1

  

по формуле  ОВК=[0.12h] + [0.17(p-2.07)], при скорости сдвига 05 сек
-1

  по 

формуле  ОВК=[1.89h] + [3.76(p-78.42)], где h – гематокрит (%), р – 

концентрация общего белка плазмы (г/дл).  Уровень ОВК оценивали в виде 

centipoise (cP) [46, p. 1154]. 
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2.5 Исследование особенностей питания пациентов 

Все пациенты заполняли  валидизированный опросник приверженности к 

Mediterranean Diet (MedDiet) MedDietScore (MDS) [142]. Опросник состоит из 

11 шкал, каждая из которых отражает определенную группу продуктов питания 

и частоту их употребления в месяц с указанием определенного балла. Опросник 

заполнялся пациентом самостоятельно, в зависимости от частоты употребления 

включенных в MDS продуктов питания отмечался соответствующий балл 

(таблица 8).  

  

Таблица 8 - Опросник  MedDietScore 

 

Как часто вы 

употребляете? 

Частота потребления (порции /в месяц) 

 никогда 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 

Неочищенные злаки 

(цельнозерновой 

хлеб, макаронные 

изделия, рис и т.д.) 

0 1 2 3 4 5 

Картофель 0 1 2 3 4 5 

Фрукты 0 1 2 3 4 5 

Овощи 0 1 2 3 4 5 

Бобовые 0 1 2 3 4 5 

Рыба 0 1 2 3 4 5 

Красное мясо и 

продукты 

5 4 3 2 1 0 

Домашняя птица 5 4 3 2 1 0 

 Молочные продукты 

(сыр, йогурт, 

молоко), богатые 

жиром 

5 4 3 2 1 0 

Использование 

оливкового масла в 

приготовлении пищи 

(раз / неделя) 

никогда редко <1 1-3 3-5 ежедневно 

 0 1 2 3 4 5 

Алкогольные 

напитки (мл / сут, 

100 мл = 12г этанол)    

<300 300 400 500 600 >700 или 

0 

 5 4 3 2 1 0 
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Структура MedDiet включает следующее (рисунок 3): 

а) продукты, рекомендуемые для ежедневного употребления -   

неочищенные злаки (цельнозерновой хлеб, макаронные изделия, неочищенный 

рис, и т.д.), овощи (2 - 3 порции/ в день), фрукты (6 порций/ в день), оливковое 

масло (нами было использованы данные об употреблении подсолнечного 

масла) и молочные продукты (1 – 2 порции/ в день); 

б) продукты, рекомендуемые для еженедельного употребления: рыбы (4-5 

порций /в неделю), мясо птицы (3 - 4 порции /в неделю), маслины, бобовые, и 

орехи (3 порции/в неделю), картофель, яйца и сладости (3- 4 порции/в неделю); 

в) продукты, рекомендуемые для ежемесячного употребления: красное 

мясо и мясные продукты (4 - 5 порций /в месяц). 

Также, согласно MedDiet, рекомендуется умеренное употребление вина (1-

2 бокала/в сут). 

 

 
 

Рисунок 3 – Структура Mediterranean Diet 

 
Примечание - Адаптировано из [142] 

 

Расчет приверженности к MedDiet проводился по 11 шкалам по методике, 

разработанной D.B. Panagiotakos [143,144]. При употреблении продуктов, 

рекомендуемых по MedDiet для частого употребления, присваивался 0 балл за 

редкое потребление, 1 балл за употребление от 1 до 4 раз/месяц, 2 балла за 
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прием от 5 до 8  раз/месяц, 3 балла за прием 9 до 12 раз/месяц, 4 балла за 

потребление от 13 до 18 раз/месяц и 5 баллов при почти ежедневном 

употреблении. С другой стороны, для не рекомендуемых  или рекомендуемых 

для редкого употребления продуктов питания, а именно для красного мяса и 

мясных продуктов, использовалась противоположная шкала оценки (то есть 0 

баллов для почти ежедневного потребления и 5 баллов для редкого 

употребления). Таким образом, диапазон оценки приверженности к MedDiet 

составлял от 0 до 55 баллов. Более высокие баллы расценивались как высокая 

приверженность к MedDiet, низкие баллы указывали на низкую 

приверженность к MedDiet.  

Для определения суточного потребления железа пациенты заполняли 

суточный дневник питания c указанием названия, состава, способа 

приготовления  и количества употребленных в течение суток блюд и продуктов 

питания. Анализ данных дневников питания проводился  с помощью онлайн 

калькулятора расчета калорий, витаминов и минералов (http://health-

diet.ru/health_diet/) [145]. 

 

2.6 Этическое одобрение 

Этическое одобрение исследования было получено от этического комитета 

Международного казахско-турецкого университета им. Х.А. Ясави г. Туркестан 

(Протокол №1 от 01.10.2012 г.). Все участники исследования были 

информированы о целях исследования и подписывали письменное 

информированное согласие. Все данные об участниках были введены в базу, 

идентификаторы каждого из участников были закодированы. 

 

2.7  Методы статистической обработки результатов исследования 

Все вычисления проводились с использованием современных пакетов 

статистического анализа MS Excel на РС. Полученные при исследовании 

данные были подвергнуты статистической обработке методом вариационной 

статистики с использованием пробной версии программы SPSS (SPSS 20 Inc, 

Chicago, IL, USA).  

Номинальные значения сравнивались с помощью критерия хи-квадрат 

Пирсона. Проверка нормальности распределения  производилась с помощью 

описательной статистики, квантильных диаграмм, гистограмм и с помощью 

критериев Колмогорова-Смирнова и Шапиро-Уилка. В случае нормального 

распределения  исследуемых выборок  данные представлялись в виде средних 

значений (M) и стандартного отклонения (SD). Если данные сравниваемых  

групп отличались от нормального распределения в качестве меры центральных 

тенденций указывались медиана (Ме), 25 и 75 процентили, при этом для 

сравнения двух независимых групп использовался непараметрический 

критерий Манна-Уитни U. 

Анализ  количественных данных двух независимых  групп при условии 

нормального распределения и равенства дисперсий выборок проводился с 
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помощью t-критерия Стьюдента для независимых выборок. Анализ 

количественных данных трех и более выборок при условии нормального 

распределения и равенства дисперсий проводился с помощью однофакторного 

дисперсионного анализа ANOVA. 

Для оценки связи между гематологическими показателями, параметрами 

обмена железа и наличием  МС (дихотомическая переменная отклика) 

использовали многомерный логистический  регрессионный анализ. В ходе 

регрессионного анализа была сделана коррекция на потенциальные 

конфаундинг-факторы. Ввод независимых переменных осуществляли методом 

форсированного ввода c формированием блоков предикторов: блок1 – основная 

исследуемая независимая переменная,  блок 2  - социально-демографические 

факторы и образ жизни (пол, возраст, этническая принадлежность, курение и 

употребление алкоголя), блок 3 – ИМТ, ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, СРБ, 

АЛТ, АСТ в виде непрерывных переменных. Возраст вводился в 

регрессионную модель в качестве категориальной переменной: <30, 30-39, 40-

49, 50-59 и  60+ лет. Пол, этническая принадлежность, курение и употребление 

алкоголя вводились в модель в виде дихотомических переменных. В ходе 

диссертационной работы в зависимости от характера зависимой переменной и 

целей регрессионного анализа были использованы дополнительные 

конфаундинг-факторы, которые будут уточнены в соответствующих разделах 

результатов исследования. В качестве мер эффекта в многомерном 

логистическом регрессионном анализе рассчитывали нескорректированные 

(нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 95% доверительными 

интервалами (ДИ). Для ранговых независимых переменных оценивали тест для 

линейного тренда путем введения категорий ранговой переменной в модель в 

виде непрерывной переменной.  

Так как, логистическая регрессия обладает ограниченной 

чувствительностью  при большом количестве независимых переменных и их 

категорий, также проводился линейный регрессионный анализ с 

использованием в качестве зависимых переменных  абсолютных значений Hb и 

ОВК. Для выявления зависимости между ОВК и липидным профилем, между 

ОВК и показателями обмена железа использовался многомерный линейный 

регрессионный анализ. Рассчитывали нескорректированные (нβ) и 

скорректированные (сβ) коэффициенты регрессии (β) с 95% ДИ, также 

рассчитывали тесты для линейного тренда для ранговых переменных.   

Для выявления зависимости между несколькими величинами использовали 

корреляционный анализ по Пирсону – при нормальных распределениях, в 

случае типа распределения данных, отличающегося от нормального, 

использовался корреляционный анализ по Спирмену.  

Критический уровень значимости (р) при проверке статистических гипотез 

принимался за 0,05.   
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3 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1 Связь метаболического синдрома  и его компонентов с основными 

гематологическими показателями  и вязкостью крови 

Для проведения начального дискриптивного анализа гематологических 

показателей в зависимости от наличия МС было проведено сравнение данных 

развернутого общего анализа крови между группами с МС и без МС с 

использованием t-критерия Стьюдента (таблица 9). 

 

Таблица 9 -  Показатели развернутого общего анализа крови в зависимости от 

наличия метаболического синдрома 

Показатели без МС (n=625) с МС (n=214) p 

Hb 128,20 (18,09) 133,99 (17,80) <0.001 

Ht 0,41 (0,05) 0,42 (0,05) <0.001 

RBC 4,68 (0,49) 4,83 (0,49) <0.001 

WBC 5,82 (1,41) 6,26 (1,71) <0.001 

PLT 254,56 (61,51) 260,18 (66,84) 0,259 

MCV 87,48 (6,92) 87,82 (6,30) 0,533 

MCH 27,47 (2,86) 27,92 (3,58) 0,061 

MCH_C 313,05 (14,77) 315,83 (15,27) 0,019 

RDW_SD 46,04 (3,59) 46,26 (3,02) 0,429 

RDW_CV 0,14 (0,02) 0,14 (0,01) 0,549 

PDW 13,07 (2,18) 12,97 (2,00) 0,533 

MPV 10,14 (0,95) 10,06 (1,01) 0,330 

 

При сравнении рутинных гематологических показалей между группами с 

МС и без МС отмечаются статистически значимые различия. Так, уровни Hb, 

Ht,  количество RBC, WBC и  MCH_C  были выше у пациентов с МС.    

Для проведения описательного анализа гематологических показателей в 

зависимости от наличия НУО было проведено сравнение данных развернутого 

общего анализа крови между группами с нормогликемией, с предиабетом и СД 

2 типа с использованием дисперсионного анализа ANOVA (таблица 10).  

Показатели крови также изменялись  в зависимости от наличия  НУО. 

Уровни Hb и Ht имели тенденцию к снижению  в группе с НГН и НТГ,  но 

повышались при развитии СД 2 типа. Количество RBC и WBC статистически 

значимо повышалось как в группе с предиабетом, так и в группе с СД 2 типа. 

Однако, эритроцитарные индексы MCV, MCH, RDW_SD, MCH_C при 

присоединении  НУО снижались. Что свидетельствует о тенденции к снижению 

насыщаемости  Hb  и функциональной способности  RBC у пациентов с НУО, 

несмотря на повышение их количества. Более подробно изменения показателей 

крови в зависимости от НУО будут описаны в главе 3.2 
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У пациентов с МС также отмечалось повышение количества PLT и 

тромбоцитраных индексов, в частности,  относительной ширины распределения 

тромбоцитов по объему (PDW) и среднего объема тромбоцитов (MPV), что 

было показано в аналогичном исследовании Farah R., рассматривающего MPV 

в качестве простого и важного индикатора воспаления при МС [146].   

   

Таблица 10 - Показатели развернутого общего анализа крови в зависимости от 

наличия нарушений углеводного обмена 

Показатели   ГКН <5,6  

или 

ППГ<7,8 

ммоль/л 

(n=625) 

 ГКН ≥5,6 и 

 < 6,9  или 

ППГ 7,8-11,1 

ммоль/л   

(n=166) 

СД 2 типа  

ГКН≥7,0 или 

ППГ≥11,10 

ммоль/л 

(n=48)  

 

р для 

тренда 

Hb, г/л 130,56 (17,79) 126,01 (19,92) 133,90 (18,06) 0,006 

Ht 0,41 (0,05) 0,40 (0,05) 0,42 (0,04) 0,009 

RBC, *10
12 

/л
 

4,71 (0,51) 4,72 (0,47) 4,92 (0,40) 0,018 

WBC, *10
9 
/л 5,85 (1,52) 6,16 (1,58) 6,22 (1,55) 0,031 

PLT, *10
9 
/л 252,25 (59,71) 271,42 (69,64) 255,69 (75,55) 0,003 

MCV, фл 88,12 (6,40) 85,65 (7,72) 86,13 (6,67) <0,001 

MCH, пг 27,79 (2,61) 26,87 (4,39) 27,23 (3,10) 0,003 

MCH_C, г/л 314,57 (13,97) 310,52 (17,76) 315,16 (17,64) 0,009 

RDW_SD, фл 46,21 (3,28) 45,62 (3,98) 45,16 (2,78) 0,026 

RDW_CV 0,14 (0,02) 0,14 (0,02) 0,14 (0,02) 0,196 

PDW 13,13 (2,23) 12,57 (1,79) 13,37 (2,33) 0,007 

MPV, фл 10,01 (0,97) 9,88 (0,92) 10,22 (1,04) 0,003 

Примечание - р для тренда при сравнении 3-х групп (ANOVA) 
 

Так как выявленные различия могут быть обусловлены влиянием других 

вмешивающихся конфаундинг факторов для оценки связи гематологических 

показателей с МС и его компонентами был проведен многомерный 

логистический  регрессионный анализ. В качестве зависимых переменных 

использовались МС и его отдельные компоненты в виде дихотомических 

переменных. В качестве факторов в регрессионную модель вводились  

показатели развернутого анализа крови, коррекция проводилась на ИМТ и на 

блок социально-демографических факторов, включающий пол, возраст, 

этническую принадлежность, курение, употребление алкоголя. Для каждого 

гематологического показателя рассчитывалась отдельная регрессионная 

модель.  Ввиду негауссового распределения  гематологических показателей они 

вводились в регрессионную модель не как непрерывные переменные, а виде 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farah%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26372846
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квартилей, распределение по квартилям согласно данным описательной 

статистики показано в таблице 11. 

 

Таблица 11 – Квартили основных гематологических показателей 

 

Показатели 1-квартиль 

(Q1) 

2-квартиль  

(Q2) 

3-квартиль 

 (Q3) 

4-квартиль 

(Q4) 

Hb, г/л ≤120 121-130 131-142 ≥143 

Ht ≤ 0,38 0,39-0,40 0,41-0,44 ≥  0,45 

RBC,*10
12 

/л ≤  4,35   4,36-4,67   4,68-5,04 ≥ 5,05   

WBC, *10
9 
/л ≤ 4,90   4,91-5,60 5,61-6,90 ≥ 6,91 

PLT,*10
9
/л ≤  213,00 213,01-249,00 249,01-293,00 ≥ 293,01   

MCV, фл ≤85,29 85,30-88,69 88,70-91,69 ≥91,70 

MCH, пг ≤26,79 26,80-28,19 28,20-29,39 ≥29,40 

MCH_C, г/л ≤306,99 307,00-316,99 317,00-322,99 ≥323,00 

RDW_SD, фл ≤44,29 44,30-45,99 46,00-47,79 ≥47,80 

RDW_CV ≤0,128 0,129-0,132 0,133-0,140 ≥0,141 

 

В результате нескорректированного регрессионного анализа была 

выявлена статистически значимая положительная ассоциация между шансами 

наличия МС и уровнями Hb, Ht, количеством RBC, WBC (таблица 12). 

 

Таблица 12  -  Оценка связи  между показателями крови и метаболическим 

синдромом (результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами (ДИ)   

 
Метаболический синдром да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

Hb p<0,001 p=0,001 p=0,109 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,34 0,83; 2,17 0,78 0,46; 1,32 0,68 0,39; 1,18 

Q3 2,19 1,37; 3,53 1,10 0,65; 1,85 0,89 0,51; 1,56 

Q4 2,78 1,75; 4,42 2,54 1,41; 4,56 1,54 0,83; 2,88 

Ht p<0,001 p=0,012 p=0,129 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,48 0,92; 2,40 0,98 0,58; 1,64 1,03 0,59; 1,79 

Q3 1,93 1,23; 3,03 1,12 0,69; 1,83 0,99 0,59; 1,67 

Q4 2,58 1,67; 4,00 2,12 1,24; 3,64 1,47 0,83; 2,61 

RBS p<0,001 p=0,001 p=0,035 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

    Q2 1,78 1,09; 2,86 1,34 0,80; 2,26 1,15 0,66; 1,99 
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Продолжение таблицы 12 

 
1 2 3 4 5 6 7 

Q3 1,83 1,14; 2,96 1,46 0,87; 2,44 1,21 0,70; 2,11 

Q4 2,89 1,82; 4,60 2,53 1,48; 4,31 1,86 1,06; 3,27 

WBS p<0,001 p<0,001 p=0,043 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,23 0,76; 1,99 1,10 0,69; 1,84 0,89 0,52; 1,56 

Q3 2,16 1,38; 3,40 2,00 1,23; 3,27 1,47 0,87; 2,50 

Q4 2,08 1,31; 3,31 2,08 1,26; 3,44 1,49 1,04; 2,55 

PLT p=0,390 p=0,103 p=0,409 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,76 0,48; 1,19 0,89 0,54; 1,46 0,82 0,48; 1,38 

Q3 1,13 0,73; 1,73 1,33 0,82; 2,16 1,07 0,63; 1,78 

Q4 1,08 0,70; 1,66 1,35 0,83; 2,19 1,15 0,68; 1,93 

MCV p=0,383 p=0,401 p=0,646 

     Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,96 0,61; 1,51 0,85 0,52; 1,40 0,86 0,51; 1,47 

Q3 1,29 0,84; 1,99 0,90 0,58; 1,45  0,93 0,56; 1,56 

Q4 1,12 0,72; 1,73 0,79 0,49; 1,28 0,85 0,50; 1,45 

MCH p=0,065 p=0,669 p=0,670 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,35 0,85; 2,13 1,17 0,71; 1,92 1,09 0,64; 1,84  

Q3 1,33 0,84; 2,09 0,99 0,60; 1.62 0,90 0,53; 1,53 

Q4 1,58 1,01; 2,47 1,18 0,72; 1,93 1,19 0,70; 2,03 

MCH_C p=0,006 p=0,073 p=0,195 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,99 0,62; 1,59 0,80 0,48; 1,33 0,69 0,40; 1,19 

Q3 1,36 0,86; 2,15 1,08 0,66; 1,79 0,99 0,57; 1,67 

Q4 1,72 1,10; 2,69 1,42 0,86; 2,35 1,23 0,71; 2,11 

RDW_SD p=0,827 p=0,172 p=0,281 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,33 0,86; 2,07 1,22 0,75; 1,96 1,36 0,81; 2,29 

Q3 1,05 0,67; 1,64 0,83 0,51; 1,35 0,77 0,46; 1,28 

Q4 1,09 0,70; 1,70 0,75 0,46; 1,22 0,84 0,50; 1,41 

RDW_CV p=0,685 p=0,864 p=0,863 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,00 0,63; 1,59  0,74 0,45; 1,23 0,76 0,44; 1,30 

Q3 0,98 0,62; 1,54 0,77 0,47; 1,28 0,73 0,43; 1,23 

Q4 1,11 0,70; 1,76 0,90 0,54; 1,50 0,93 0,54; 1,61 

*сОШ рассчитывались с коррекцией на  возраст, пол, этническую принадлежность, 

курение, употребление алкоголя; ** коррекция на ИМТ 

 

Прямо пропорциональная связь между указанными показателями 

сохранялась после коррекции  на социально-демографические факторы, но 

после коррекции на ИМТ статистически значимая положительная связь 

сохранялась только между шансами наличия МС и количеством RBC, WBC. 
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При этом отмечалось снижение коэффициентов регрессии. Так, если шансы 

наличия МС с учетом влияния социально-демографических факторов у 

пациентов с высшей квартилью RBC повышались в 2,53 раза  (ДИ:1,48; 4,83), 

то после коррекции на ИМТ данный показатель снизился до 1,86 (ДИ:1,06; 

3,27). Шансы наличия МС с учетом влияния социально-демографических 

факторов у пациентов с высшей квартилью WBC повышались в 2,08 раза  

(ДИ:1,26; 3,44), а после коррекции на ИМТ данный показатель снизился до 1,49 

(ДИ:1,04; 2,55). Между шансами наличия МС и эритроцитарными индексами 

статистически значимых связей выявлено не было. 

Для выявления факторов, наряду с ИМТ, объясняющих связь между МС и 

гематологическими показателями, был проведен аналогичный регрессионный 

анализ между рутинными гематологическими показателями и отдельными 

компонентами МС. При нескорректированном анализе была выявлена связь 

между шансами наличия АО и  Hb, Ht, RBC, WBC, PLT (таблица 13). Но после 

коррекции на социально-демографические факторы и ИМТ статистически 

значимая связь сохранилась с такими показатемилями, как  RBC (сОШ=2,30; 

ДИ: 1,05; 5,04),  WBC  (сОШ=1,85; ДИ: 1,02; 3,06). Между эритроцитарными 

индексами и шансами наличия АО статистически значимых связей выявлено не 

было.  

  

Таблица 13 -  Оценка связи  между показателями крови и абдоминальным 

ожирением (результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами (ДИ)   
 

Абдоминальное ожирение да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

Hb p<0,001 p<0,001 p=0,106 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 2,02 1,35; 3,03 1,48 0,96; 2,29 1,32 0,72; 2,40 

Q3 2,86 1,82; 4,49 1,90 1,16; 3,13 1,56 0,79; 3,06 

Q4 2,35 1,53; 3,61 4,49 2,35; 8,57 1,88 0,77; 4,58 

Ht p<0,001 p<0,001 p=0,070 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,74 1,14; 2,65 1,24 0,79; 1,96 1,21 0,65; 2,24 

Q3 2,66 1,73; 4,10 1,95 1,22; 3,13 1,67 0,87; 3,20 

Q4 2,23 1,47; 3,38 3,54 1,95; 6,42 1,85 0,83; 4,11 

RBS p<0,001 p<0,001 P=0,028 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

    Q2 2,02 1,32; 3,08 1,69 1,07; 2,66 2,44 1,30; 4,57 

Q3 1,99 1,31; 3,02 1,91 1,21; 3,01 1,70 0,89; 3,23 

Q4 2,44 1,58; 3,78 3,92 2,18; 7,05 2,30 1,05; 5,04 

WBS p<0,001 p<0,001 р=0,042 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 
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Продолжение таблицы 13 
 

 

При оценке связи между показателями крови и АГ в результате 

нескорректированного анализа была выявлена связь между шансами наличия 

АГ и Ht, RBC, WBC (таблица 14). Но после коррекции на социально- 

демографические факторы и ИМТ статистически значимая связь ни с одним из 

рассматриваемых показателей не сохранялась. Между эритроцитарными 

индексами и шансами наличия АГ статистически значимых связей также 

выявлено не было.  

1 2 3 4 5 6 7 

Q2 1,33 0,89; 1,99 1,33 0,86; 2,06 0,73 0,40; 1,35 

Q3 2,20 1,43; 3,38 2,29 1,43; 3,67 1,25 0,66; 2,37 

Q4 2,66 1,68; 4,22 2,86 1,74; 4,69 1,85 1,02; 3,60 

PLT p=0,006 p=0,003 p=0,405 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,18 0,78; 1,77 1,30 0,83; 2,03         1,09 0,59; 2,02 

Q3 2,14 1,37; 3,35 2,49 1,52; 4,08 2,03 1,05; 3,96 

Q4 1,55 1,01; 2,37 1,75 1,09; 2,80 1,09 0,57; 2,09 

MCV p=0,375 p=0,518 p=0,843 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,09 0,71; 1,66 1,08 0,68; 1,72 0,96 0,51; 1,83 

Q3 1,32 0,86; 2,05 1,03 0,64; 1,66 1,35 0,70; 2,60 

Q4 1,15 0,75; 1,76 0,86 0,54; 1,38 0,84 0,44; 1,61 

MCH p=0,023 p=0,188 p=0,568 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,37 0,89; 2,11 1,26 0,79; 2,01 1,09 0,57; 2,06 

Q3 1,28 0,84; 1,97 1,11 0,69; 1,78 0,95 0,49; 1,82 

Q4 1,31 0,85; 2,01 1,04 0,65; 1,68 0,85 0,44; 1,64 

MCH_C p=0,146 p=0,184 p=0,550 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,42 0,93; 2,17 1,23 0,78; 1,96 1,10 0,56; 1,99 

Q3 1,55 1,00; 2,41 1,38 0,85; 2,24 0,89 0,46; 1,72 

Q4 1,37 0,89; 2,11 1,38 0,84; 2,27 0,84 0,42; 1,70 

RDW_SD p=0,214 p=0,576 p=0,337 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,97 0,63; 1,48 0,85 0,53; 1,35 1,37 0,72; 2,61 

Q3 1,29 0,83; 1,99 1,04 0,63; 1,61 1,17 0,61; 2,25 

Q4 1,24 0,98; 1,91 0,83 0,52; 1,34 1,42 0,75; 2,71 

RDW_CV p=0,540 p=0,741       p=0,513 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,84 0,54; 1,31 0,61 0,37; 0,99 0,56 0,29; 1,11 

Q3 1,27 0,80; 2,01 0,96 0,58; 1,58 0,92 0,47; 1,80 

Q4 0,99 0,63; 1,57 0,75 0,45; 1,25 1,02 0,52; 2,00 

* сОШ рассчитывались с коррекцией на  возраст, пол, этническую принадлежность, 

курение, употребление алкоголя; ** коррекция на ИМТ 
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Таблица 14 -  Оценка связи между показателями крови и артериальной 

гипертензией (результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами   

 
Артериальная гипертензия да/нет 

Показатель  нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ нОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

Hb  р<0,001 p=0,109 p=0,837 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,31 0,21; 0,46 0,53 0,30; 0,92 0,79 0,49; 1,27 

Q3 0,48 0,33; 0,71 0,47 0,27; 0.80 0,69 0,42; 1,14 

Q4 0,62 0,42; 0,92 0,44 0,26; 0,75 1,26 0,70;2,29 

Ht р<0,001 р<0,001 p=0,432 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,10 0,74; 1,65 0,69 0,44; 1,09 0,68 0,42; 1,10 

Q3 1,67 1,15; 2,44 0,83 0,53; 1,28 0,70 0,42; 1,10 

Q4 2,66 1,82; 3,89 1,47 1,01; 2,44 1,08 0,63; 1,84 

RBS р<0,001 p=0,004 p=0,069 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

    Q2 1,11 0,75; 1,66 0,83 0,53; 1,31 0,72 0,44; 1,16 

Q3  1,43 0,97; 2,11 1,00 0,64; 1,57 0,83 0,51; 1,34 

Q4 3,08 2,07; 4,59 2,26 1,37; 3,73 1,73 1,03; 2,91 

WBS р<0,001 p=0,002 p=0,168 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,24 0,84; 1,84 1,12 0,72; 1,75 0,91 0,57; 1,46 

Q3 1,81 1,23; 2,66 1,54 0,99; 2,40 1,09 0,68; 1,75 

Q4 1,96 1,32; 2,92 1,92 1,22; 3,03 1,34 0,82; 2,17 

PLT p=0,887 p=0,087 p=0,602 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,88 0,58; 1,26 1,08 0,69; 1,69  0,96 0,60; 1,54 

Q3 1,06 0,73; 1,56 1,41 0,90; 2,22 1,11 0,68; 1,79 

Q4 0,96 0,65; 1,41 1,39 0,88; 2,19 1,09 0,67; 1,76 

MCV p=0,594 p=0,034 p=0,050 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,79 0,53; 1,16 0,59 0,37; 0,93 0,55 0,34; 0,89 

Q3 1,41 0,96; 2,07 0,87 0,56; 1,36 0,88 0,54; 1,42 

Q4 0,92 0,63; 1,35 0,52 0,33; 0,82 0,51 0,31; 0,82 

MCH p=0,014 p=0,917 p=0,115 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,24 0,84; 1,83 0,93 0,59; 1,45 0,85 0,53; 1,38 

Q3 1,16 0,79; 1,71 0,69 0,44; 1,08 0,64 0,39; 1,03 

Q4 1,36 0,92; 2,00 0,73 0,46; 1,17 0,72 0,44; 1,17 

MCH_C p=0,015 p=0,923 p=0,454 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,99 0,67; 1,46 0,71 0,45; 1,12 0,63 0,39; 1,03 

Q3 1,38 0,93; 2,06 0,95 0,60; 1,50 0,83 0,51; 1,36 

Q4 1,48 0,99; 2,19 0,87 0,54; 1,41 0,73 0,44; 1,21 
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Продолжение таблицы 14 

 
1 2 3 4 5 6 7 

RDW_SD p=0,439 p=0,256 p=0,398 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,91 0,61; 1,34  0,74 0,47;1,16 0,80 0,50; 1,29 

Q3 1,14 0,78; 1,67 0,89 0,57; 1,38 0,85 0,54; 1,36 

Q4 1,12 0,76; 1,67 0,74 0,47; 1,16 0,81 0,51; 1,30 

RDW_CV p=0,168 p=0,253 p=0,223 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,12 0,75; 1,68 0,80 0,50; 1,28 0,82 0,50; 1,34 

Q3 1,26 0,84; 1,88 1,06 0,67; 1,67 1,04 0,64; 1,69 

Q4 1,30 0,86; 1,96 1,18 0,73; 1,90 1,24 0,75; 2,07 

* сОШ рассчитывались с коррекцией на  возраст, пол, этническую принадлежность, 

курение, употребление алкоголя; ** коррекция на ИМТ 

 

При оценке связи между показателями крови и ГиперТГ в результате 

нескорректированного анализа была выявлена связь между шансами наличия 

ГиперТГ и Ht, Hb (таблица 15).  Однако после коррекции на социально-

демографические факторы и ИМТ статистически значимая связь с 

рассматриваемыми показателями не сохранялась. В результате 

скорректированного анализа между эритроцитарными индексами и шансами 

наличия ГиперТГ статистически значимых связей выявлено не было. 

 

Таблица 15 - Оценка связи между показателями крови и 

гипертриглицеридемией (результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами (ДИ)   

 
Гипертриглицеридемия да/нет 

Показатель  нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

Hb  p=0,001 p=0,135 p=0,393 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,11 0,64; 1,90 0,87 0,50; 1,53 0,83 0,47; 1,46 

Q3 1,70 1,00; 2,88 1,18 0,67; 2,07 1,08 0,61; 1,89 

Q4 2,09 1,25; 3,49 1,48 0,80; 2,74 1,21 0,65; 2,26 

Ht р<0,001 p=0,177 p=0,259 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,49 0,87; 2,56 1,28 0,74; 2,23 1,29 0,74; 2,26 

Q3 1,56 0,93; 2,61  1,18 0,69; 2,01 1,10 0,64; 1,88 

Q4 2,21 1,35; 3,61 1,57 0,88; 2,79  1,35 0,75; 2,42 

RBS p=0,060 p=0,683 p=0,771 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

    Q2 1,38 0,81; 2,34  1,25 0,73; 2,16 1,15 0,67;1,99 
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  Продолжение таблицы 15 

 
1 2 3 4 5 6 7 

Q3 1,56 0,93; 2,61 1,23 0,72; 2,10 1,15 0,69; 1,98 

Q4 1,63 0,97; 2,73 1,13 0,64; 2,00 1,21 0,72; 2,03 

WBS p=0,108 p=0,272 p=0,668 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,16 0,69; 1,94 1,04 0,62; 1,77  0,95 0,56; 1,63 

Q3 1,29 0,77; 2,14 1,11 0,65; 1,87 0,96 0,55; 1,62 

Q4 1,50 0,90; 2,50 1,33 0,79; 2,25 1,13 0,66; 1,92 

PLT p=0,716 p=0,282 p=0,547 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,16 0,70; 1,92 1,33 0,79; 2,25 1,26 0,74; 2,13 

Q3 1,43 0,87; 2,35 1,68 0,10; 2,82 1,48 0,87; 2,49 

Q4 1,02 0,61; 1,72 1,26 0,73; 2,18 1,13 0,65; 1,95 

MCV p=0,111 p=0,562 p=0,509 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,42 0,83; 2,44 1,27 0,73; 2,21 1,30 0,75; 2,27 

Q3 2,15 1,29; 3,59 1,75 1,03; 2,96 1,80 1,06; 3,06 

Q4 1,38 0,80; 2,37 1,09 0,62; 1,90 1,11 0,63; 1,95 

MCH p=0,023 p=0,170 p=0,227 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,94 1,13; 3,34 1,83 1,05; 3,19 1,79 1,02; 3,13  

Q3 1,93 1,12; 3,32 1,59 0,91; 2,78 1,56 0,89; 2,73 

Q4 1,83 1,06; 3,15 1,41 0,80; 2,50 1,41 0,79; 2,50 

MCH_C p=0,004 p=0,061 p=0,106 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,53 0,88; 2,56 1,38 0,79; 2,45 1,33 0,75; 2,35 

Q3 1,59 0,91; 2,79 1,34 0,75; 2,38 1,26 0,71: 2,26  

Q4 2,26 1,32; 3,86 1,79 1,02; 3,16 1,67 0,94; 2,96 

RDW_SD  p=0,734  p=0,265  p=0,333 

     Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,38 0,84; 2,26 1,31 0,79; 2,18     1,38 0,82; 2,32 

Q3 1,29 0,79; 2,13 1,15 0,69; 1,92 1,13 0,67; 1,89 

Q4 0,83 0,49; 1,41 0,67 0,39; 1,17 0,71 0,41; 1,25 

RDW_CV p=0,083 p=0,044 p=0,057 

     Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,06 0,64; 1,74 0,89 0,53; 1,50      0,92 0,54; 1,54 

Q3 0,86 0,52; 1,43 0,76 0,45; 1,27 0,75 0,44; 1,27 

Q4 0,66 0,39; 1,14 0,59 0,33; 1,03 0,60 0,34; 1,05 

* сОШ рассчитывались с коррекцией на  возраст, пол, этническую принадлежность, 

курение, употребление алкоголя; **  коррекция на ИМТ 

 

При оценке связи между показателями крови и НУО в результате 

нескорректированного анализа была выявлена связь между шансами наличия 

НУО и Ht, RBC, WBC, PLT  (таблица 16). После коррекции на социально- 

демографические факторы и ИМТ статистически значимая связь сохранилась с 
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такими показателями, как RBC (сОШ=2,11; ДИ:1,23; 3,64), WBC (сОШ=1,64; 

ДИ:1,01; 2,71). Связь между эритроцитарными индексами и шансами наличия 

НУО будет рассмотрена в следующей главе.  

 

Таблица 16 - Оценка связи  между показателями крови и нарушениями 

углеводного обмена (результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами  

 

 
 В результате многомерного регрессионного анализа были выявлена связь 

между гематологическими показателями и шансами наличия МС. Коррекция на 

потенциальные конфандинг-факторы показала, что изменения в показателях 

крови обусловлены прежде всего ИМТ, так как статистически значимые связи 

по многим показателям после коррекции на ИМТ не сохранялись. Однако, было 

обнаружено, что существует положительная статистически значимая связь 

Нарушения углеводного обмена да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

Hb  p=0,689 p=0,772 p=0,312 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,68 0,43; 1,07 0,43 0,27; 0,70 0,41 0,24; 0,66 

Q3 1,30 0,84; 2,00 0,75 0,46; 1,21 0,67 0,42; 1,09 

Q4 0,88 0,56; 1,38 0,80 0,46; 1,40 0,63 0,35; 1,12 

Ht р<0,001 p=0,447 p=0,191 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,75 0,47; 1,20  0,50 0,31; 0,83  0,51 0,31; 0,83 

Q3 1,16 0,76; 1,75 0,74 0,47; 1,16 0,69 0,44; 1,09 

Q4 0,92 0,60; 1,42 0,81 0,48; 1,37 0,69 0,40; 1,17 

RBS  p=0,006  p=0,002  p=0,009 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

    Q2 2,23 1,38; 3,59 1,80 1,10; 2,95 1,64 1,00; 2,71 

Q3 1,95 1,20; 3,15 1,78 1,08; 2,93      1,72 1,03; 2,86 

Q4 2,19 1,36; 3,53  2,35 1,38; 4,02 2,11 1,23; 3,64 

WBS p=0,001 p=0,001 p=0,009 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,20 0,74; 1,94 0,53 0,32; 0,86      1,07 0,64; 1,77 

Q3 2,16 1,38; 3,40 0,60 0,38; 0,97 1,92 1,18; 3,12 

Q4 1,85 1,16; 2,95 1,14 0,73; 1,78 1,64 1,01; 2,71 

PLT p=0,022 p=0,021 p=0,068 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,69 0,43; 1,12 0,73 0,44; 1,20 0,70 042; 1,15 

Q3 1,28 0,82; 1,98 1,31 0,82; 2,09 1,17 0,73; 1,88 

Q4 1,41 0,91; 2,17 1,48 0,93; 2,36 1,35 0,84; 2,15 

* сОШ рассчитывались с коррекцией на  возраст, пол, этническую принадлежность, 

курение, употребление алкоголя; ** коррекция на ИМТ 
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между количеством RBC, WBC и шансами наличия МС, АО и НУО независимо 

от социально-демографических факторов и ИМТ.  

 

Таблица 17 - Оценка связи  между показателями крови и метаболическим 

синдромом у женщин: результаты бинарной логистической регрессии 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами (ДИ)    

 

 

Для уточнения выраженности обнаруженных связей в зависимости от пола 

был проведен регрессионный анализ раздельно для мужчин и женщин [147]. 

Результаты многомерного логистического регрессионного анализа у женщин  

указывают на наличие статистически значимой прямо пропорциональной связи 

между уровнем  Ht, RBC, WBC и  наличием  МС. При этом  выявленные  связи  

сохраняются  после  коррекции на   социально-демографические факторы 

(таблица 17). Однако после дополнительной коррекции на ИМТ связь 

Метаболический синдром да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

Hb р<0,001 p=0,048 p=0,171 

    Q1 1.00 Reference  Reference 1.00 Reference 

Q2 1,51 0,91; 2,50 0,71 0,40; 1,25 0,64 0,35; 1,16 

Q3 2,23 1,33; 3,72 0,89 0,49; 1,61 0,80 0,44; 1,48 

Q4 7,14 3,64; 14,01 2,67 1,23; 5,81 1,96 0,89; 4,30 

Ht р<0,001 р<0,001 p=0,065 

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1.50 0.91; 2.49 0.86 0.48; 1.52 0,87 0,48;1,58 

Q3 1.96 1.21; 3.20 0.90 0.51; 1.56 0,85 0,48; 1,49 

Q4 4.35 2.35; 8.07 1.66 0.82; 3.34 1,43 0,70; 2,94 

RBS р<0,001 p=0,022 p=0,042 

     Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     Q2 1.57 0.95; 2.59 1.11 0.64; 1.94 0,98 0,54; 1,75 

Q3 1.50 0.87; 2.58 1.18 0.65; 2.14 1,15 0,62;2,11 

Q4 5.03 2.77; 9.14 2.31 1.20; 4.48 1,97 1,10; 3,87 

WBS p=0,003 p=0,012 p=0,031 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1.37 0.80; 2.36 1.29 0.71; 2.35     1,19 0,64; 2,22 

Q3 2.12 1.25; 3.60 1.89 1.06; 3.40 1,71 0,93; 3,15 

Q4 2.01 1.17; 3.44 1.96 1.07; 3.57 1,81 1,07; 3,41 

PLT p=0.070 p=0.074 p=0,150 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0.80 0.44; 1.44 0.76 0.39; 1.46 0,73 0,37; 1,44 

Q3 1.47 0.86; 2.53  1.38 0.75; 2.55 1,15 0,61; 2,16 

Q4 1.36 0.80; 2.31 1.41 0.77; 2.58  1,33 0,72; 2,49 

* сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, этническую принадлежность, 

курение и употребление алкоголя; ** коррекция на ИМТ 
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сохранилась между шансами наличия МС и RBC (сОШ=1,97; ДИ: 1,10; 3,87), 

WBC (сОШ=1,81; ДИ:1,07; 3,41).  

 

Таблица 18 - Оценка связи  между показателями крови и метаболическим 

синдромом у мужчин: результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами     

 
Метаболический синдром да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

Hb p=0,647 p=0,290 p=0,556 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,36 0,07; 1,93  0,30 0,05; 1,81 0,25 0,03; 1,82 

Q3 1,22 0,31; 4,74  0,95 0,23; 3,99 1,06 0,21; 5,33 

Q4 0,89 0,26; 3,04 1,02 0,27; 3,79 0,82 0,19; 3,58 

Ht p=0,004 р<0,001 p=0,095 

     Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     Q2 1.40 0.22; 9.12  0.67 0.09; 4.89 0,71 0,08; 6,10 

 Q3 1.68 0.52; 5.48 1.38 0.41;4.67 1,38 0,36; 5,30 

 Q4 1.78 0.63; 5.01 1.88 0.64; 5.57 1,32 0,41; 4,26 

RBS p=0.454 p=0,122 p=0,492 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

    Q2 9.58 1.61; 56.95 8.10 1.24; 53.06  6,64 0,85; 52,16 

Q3 3.83 1.02; 14.40 3.29 0.84;12.88  2,58 0,60; 11,17 

Q4 2.88 0.81; 10.16 3.74 1.01; 13.88 2,45 0,60; 9,93 

WBS p=.027 p=0,065 p=0,218 

     Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     Q2 0.84 0.30; 2.37 0.85 0.29; 2.49 0,51 0,15; 1,72 

 Q3 2.07 0.82; 5.20 1.82 0.68; 4.86 1,20 0,41; 3,57 

 Q4 2.09 0.81; 5.35 1.94 0.72; 5.22 1,27 0,43; 3,82 

PLT p=0.387 p=0.594 p=0,451 

 Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

 Q2 0.79 0.39; 1.63 0.93 0.43; 2.02  0,87 0,37; 2,03 

 Q3 0.70 0.31; 1.58 0.82 0.34; 1.98 0,73 0,28; 1,85 

 Q4 0.75 0.29; 1.88 0.81 0.31; 2.13 0,87 0,30; 2,50 

*сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, этническую принадлежность, 

курение и употребление алкоголя; ** коррекция на ИМТ 

 

Результаты многомерного логистического регрессионного анализа у 

мужчин (таблица 18) после коррекции на возраст, этническую принадлежность, 

курение и употребление алкоголя указывают на наличие статистически 

значимой прямо пропорциональной связи между уровнем  Ht и наличием МС.  

После дополнительной коррекции на ИМТ статистической значимости  

выявить не удалось ввиду недостаточной статистической мощности 

(сОШ=1.32, ДИ=0.41-4.26; p для тренда=0,095).  Между количеством  RBC, 

WBC, PLT и шансами наличия МС у мужчин статистически значимых связей 
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не было выявлено. Выявленные данные свидетельствуют, что связь между 

гематологическими показателями и МС была более выражена у женщин. 

Данные, полученные нами при изучении связи между количеством  RBC  и 

WBC и наличием МС у женщин, в целом сопоставимы с результатами 

предыдущих исследований, тогда как результаты, полученные у мужчин 

неоднозначны. Так в поперечном исследовании, проведенном в Японии с 

участием 469 человек количество  RBC было статистически значимо выше  как 

у женщин с МС, так и у мужчин с МС по сравнению с лицами без МС [23, р. 

711]. Lohsoonthorn V. С соавт. при изучении связи между гематологическими 

показателями и МС в поперечном исследовании 1314 пациентов  выявили  

прямо пропорциональные связи между  количеством WBC и МС у мужчин и 

женщин [24, р. 146]. При этом коррекция проводилась только на  возраст, пол и 

курение, тогда как в нашем исследовании коррекция проводилась на  

употребление алкоголя, этническую принадлежнотсь и ИМТ. Выявленные 

связи между количеством RBC и наличием МС могут быть объяснены 

развитием ИР при МС, так как по результатам лабораторных исследований  

инсулин  и факторы роста инсулина І и ІІ стимулируют эритропоэз [148]. По 

мнению ученых, МС характеризуется длительным субклиническим 

воспалением, приводящим  к активации WBC и эндотелиальных клеток, что, в 

свою очередь,  может приводить к активации тромбоцитов и образованию 

тромбов [149]. 

В целом результаты  нашего исследования находятся в соответствии с 

данными предыдущих исследований, свидетельствующих о  наличии прямо 

пропорциональных связей между гематологическими показателями и  МС.  

Выявленные нами ассоциации между гематологическими параметрами 

МС, а также согласование наших результатов с данными предыдущих  

исследований дает возможность уточнить патогенетические механизмы 

развития кардиоваскулярных осложнений у пациентов с МС. В Казахстане в 

связи с высокой распространенностью МС и ССЗ  вопрос ранней диагностики 

МС и его возможных осложнений особенно важен. Повышение 

диагностической ценности широко используемых на уровне первичного 

медицинского звена гематологических показателей  позволит практикующим 

врачам на ранних этапах принимать превентивные меры по предупреждению 

кардиоваскулярных осложнений МС. 

 

3.1.1 Связь между гематологическими показателями и липидным 

профилем 

Нарушения липидного обмена признаны одним из факторов развития ССЗ 

и их осложнений.  В связи с этим была исследована связь между рутинными 

гематологическими показателями  и показателями липидного профиля. В 

данном анализе были использованы результаты 830 человек, так как так как 

пациенты без данных по общему анализу крови, по какому-либо из социально-
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демографических факторов и по какому-либо  из  показателей липидного 

обмена были исключены из анализа.   
 

Таблица 19 – Показатели липидного профиля в зависимости от уровня 

гемоглобина 

 

 Гемоглобин 

Липидный 

профиль (ммоль/л) 

Q1 

 (n=207) 

Q2 

  (n=228) 

Q3 

 (n=195) 

Q4 

 (n=200) 

p 

ОХС 4,75 (0,91) 4,95 (0,86) 5,03 (0,87) 5,02 (0,89) 0,005 

ТГ 1,33 (0,46) 1,35 (0,45) 1,41 (0,45) 1,50 (0,60) 0,002 

ХС ЛПВП 1,52 (0,36) 1,50 (0,26) 1,51 (0,29) 1,47 (0,32) 0,338 

ХС ЛПНП 2,62 (0,79) 2,81 (0,91) 2,89 (0,88) 2,86 (0,89) 0,008 

ХС ЛПОНП 0,63 (0,27) 0,61 (0,21) 0,64 (0,22) 0,68 (0,27) 0,041 

Примечание  - р для тренда при сравнении 4-х групп (ANOVA) 

 

Все обследованные были разделены на 4 группы, согласно выявленным 

при описательной статистике квартилям уровней Hb и Ht. Средние значения 

ОХС,  ТГ, ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП были сравнены с помощью дисперсионного 

анализа ANOVA, результаты которого были нами ранее опубликованы  [150]. В 

результате дисперсионного анализа (таблица 19) было выявлено, что уровни  

ОХС,  ТГ, ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП статистически значимо повышаются по 

мере повышения уровня Hb. ХС ЛПВП, напротив, имеет тенденцию к 

снижению, хотя различия статистически не значимы.  
 

Таблица 20 – Показатели липидного профиля в зависимости от уровня 

гематокрита 

 

 Гематокрит 

Липидный 

профиль (ммоль/л) 

 Q1 

(n=242) 

Q2 

(n=175) 

Q3 

(n=208)  

Q4 

(n=205) 

p 

ОХС  4,75 (0,91) 4,95 (0,86) 5,03 (0,87) 5,02 (0,89) 0,005 

ТГ 1,33 (0,46) 1,35 (0,45) 1,41 (0,45) 1,50 (0,60) 0,002 

 ХС ЛПВП 1,52 (0,34) 1,48 (0,27) 1,52 (0,31) 1,46 (0,29) 0,073 

ХС ЛПНП 2,62 (0,78) 2,87 (0,95) 2,87 (0,89) 2,87 (0,87) 0,004 

ХС ЛПОНП 0,62 (0,25) 0,62 (0,23) 0,64 (0,22) 0,68 (0,26) 0,063 

Примечание – р для тренда при сравнении 4-х групп (ANOVA) 
 

При анализе показателей липидограммы в зависимости от уровня Ht   

также выявлено статистически значимое повышение уровней ОХС, ТГ, ХС 

ЛПНП по мере повышения значений Ht (таблица 20).  
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В дополнение к полученным результатам нами также были определены 

уровни аполипопротеина А1 (Aро-А1) и аполипопротеина В (Aро-B) у 381 

пациентов. При сравнении уровней Aро-А1 и Aро-B в зависимости от 

квартилей Hb и Ht были получены следующие результаты (таблица 21).  

 

Таблица 21 – Средние значения аполипопротеинов в зависимости от уровней 

гемоглобина и гематокрита 

 

Квартили 

Hb и Ht 

Hb Ht 

Aро-А1 Aро-B Aро-А1 Aро-B 

     Q1 1,99 (0,43)           1,29(0,41) 2,05 (0,56) 1,30 (0,41) 

     Q2 2,17 (0,53) 1,55 (0,47) 2,09 (0,41) 1,52 (0,47) 

     Q3 2,04 (0,39) 1,50 (0,39) 2,04 (0,39) 1,50 (0,39) 

     Q4 1,87 (0,42) 1,57 (0,46)           1,90(0,42) 1,58 (0,45) 

p <0,001 0,001 0,020 0,004 

Примечание – р для тренда при сравнении 4-х групп (ANOVA) 

 

Уровень Aро-А1 имеет небольшую тенденцию к повышению у лиц со 

второй квартилью Hb и Ht, но у лиц с четвертой квартилью он статистически 

значимо снижается. Напротив, уровень Aро-B повышается по мере повышения 

значений Hb и Ht, достигая максимума у лиц с высшей квартилью изучаемых 

показателей. Полученные данные подтверждают результаты сравнения уровней 

липопротеинов в зависимости от квартилей Hb и Ht. 

 

Таблица 22 – Результаты корреляционного анализа между показателями крови 

и липидным профилем 

 
Липидный 

профиль 

Показатели крови 

Hb Ht RBC MCV MCH_С RDW_SD 

r p r p r p r p r p r p 

ОХС  

 
0,14 <0,001 0,14 <0,001 0,05   0,163 0,14 <0,001 0,11 0,002 0,11 0,002 

ТГ 

 
0,13 <0,001 0,12 <0,001 0,10   0,005 0,05 0,156 0,10 0,005 0,04 0,256 

 ХС 

ЛПВП   
-0,05 0,142 -0,05 0,144 -0,05 0,137 0,01 0,803 -0,01 0,831 0,003 0,935 

ХС 

ЛПНП   
0,12 0,001 0,12 0,001 0,05 0,161 0,11 0,003 0,05 0,123 0,11 0,001 

ХС 

ЛПОНП 
0,11 0,002 0,10 0,003 0,09 0,007 0,02 0,506 0,09 0,012 0,024 0,485 

Примечание: r - коэффициент корреляции,  p - статистическая значимость 

 

Для уточнения направления и силы связей между остальными 

показателями крови и липидным профилем был проведен корреляционный 
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анализ по Спирмену (таблица 22). При проведении корреляционного анализа   

выявлена положительная корреляция между уровнем ОХС и уровнями  Hb,  Ht, 

MCV, MCH С, RDW_SD. Аналогичная корреляционная связь отмечается между   

уровнем ТГ и  Hb,  Ht, RBC, MCH_С.  

Между ХС ЛПВП и показателями крови коэффициенты корреляции имеют 

отрицательные значения, но выявленные показатели статистически не значимы. 

Тогда как, между атерогенными липопротеинами и показателями крови 

выявляются статистически значимые положительные  корреляции:  у ХС ЛПНП 

с  уровнем Hb, Ht, MCV,  RDW_SD, а у ХС ЛПОНП   с уровнем Hb,  Ht, RBC, 

MCH_С. Результаты корреляционного анализа согласуются с данными 

дисперсионного анализа. Выявленные в нашем исследовании положительные 

корреляции  между ХС ЛПОНП и RBC, а также между ОХС, ХС ЛПНП  и 

такими показателями крови, как  MCV и RDW_SD, свидетельствуют о том, что 

при повышении уровня атерогенных липидов наблюдается тенденция к 

повышению количества, среднего объема и степени анизоцитоза RBC. Эти 

факторы также могут играть определенную роль в нарушении периферического 

кровообращения. Наряду с этим, один из основных показателей для 

диагностики МС – уровень ТГ, также показал значительные  положительные 

корреляции с Hb,  Ht, RBC и MCH_C. 

Так как связь между гематологическими показателями и липидным 

профилем может иметь двусторонний характер, нами также были сравнены 

гематологические показатели в зависимости от наличия гиперхолестеринемии 

(таблица 23).   

 

Таблица 23 - Основные показатели крови и эритроцитарные индексы в 

зависимости от уровня холестерина   

 

 

Показатели 

 

ОХС<5,2 ммоль/л 

(n=592) 

ОХС≥5,2 ммоль/л 

(n=247) 

р 

 

Hb, г/л 128,04 (18,91) 133,60 (15,67) <0,001 

Ht 0,41 (0,04) 0,42 (0,04) <0,001 

RBC*10
12

/л
 

4,69 (0,49) 4,97 (0,50) 0,050 

WBC*10
9
/л

 
5,95 (1,55) 5,89 (1,39) 0,588 

PLT*10
9
/л 255,07 (65,05) 258,20 (57,54) 0,512 

MCV, фл 87,07 (7,26) 88,76 (5,20) <0,001 

MCH, пг 27,33 (3,06) 28,20 (2,98) <0,001 

MCH_C, г/л 312,78 (15,84) 316,10 (12,23) 0,001 

RDW_SD, фл 45,92 (3,58) 46,49 (3,11) 0,032 

RDW_CV 0,14 (0,2) 0,13 (0,1) 0,088 
 

При развитии гиперхолестеринемии  уровень Hb, Ht, количество RBC, 

средний объем RBC (МСV), содержание гемоглобина в RBC (МСН), степень 
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насыщения эритроцитарной массы гемоглобином (МСН_С), показатель 

распределения  RBC по объему (RDW_SD), характеризующий вариабельность 

объема RBC, статистически значимо повышаются. В последние годы ученые 

придают немаловажное значение показателю RDW_SD, так как в результате 

проведенных исследований выявлена выраженная связь между данным 

параметром и ССЗ [151, 152], что, по мнению Tziakas D. с соавт., 

ассоциировано  с содержанием холестерина в мембране RBC [153]. 

Для подтверждения выявленных различий с учетом влияния конфаундинг-

факторов был проведен многомерный регрессионный анализ, где в качестве 

зависимой переменной использовалась гиперхолестеринемия, а показатели 

развернутого анализа крови являлись независимыми переменными.  Коррекция 

проводилась на социально-демографические факторы и ИМТ (таблица 24).   

 

Таблица 24  - Оценка связи между гиперхолестеринемией и гематологическими 

показателями (результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов с 

95% доверительными интервалами)     

 
Гиперхолестеринемия  да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

Hb р<0,001 р<0,001 р = 0,142 

 Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

 Q2 2,02 1,35; 3,03 1,48 0,96; 2,29         1,35 0,72; 2,54 

 Q3 2,86 1,82; 4,49 1,90 1,16; 3,13 1,58 0,78; 3,21 

 Q4 2,35 1,53; 3,61 4,49 2,35; 8,57 1,81 0,70; 4,68 

Ht р <0,001 р <0,001 р <0,001   

    Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,74 1,14; 2,65 1,24 0,79; 1,96 1,11 0,58; 2,13 

Q3 2,66 1,73; 4,10 1,95 1,22; 3,13 1,43 0,73; 2,81 

Q4 2,23 1,47; 3,38 3,54 1,95; 6,42 1,81 0,78; 4,21 

RBS р <0,001 р <0,001 р = 0,033 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

    Q2 2,02 1,32; 3,08 1,69 1,07; 2,66 2,48 1,28; 4,80 

Q3 1,99 1,31; 3,02 1,91 1,21; 3,01 1,38 0,71; 2,67 

Q4 2,44 1,58; 3,78 3,92 2,18; 7,05 2,20 1,12; 4,88 

WBS р <0,001 р <0,001 р =0,238 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,33 0,89; 1,99 1,33 0,86; 2,06         1,77 0,41; 1,45  

Q3 2,20 1,43; 3,38 2,29 1,43; 3,67 1,14 0,59; 2,19 

Q4 2,66 1,68; 4,22 2,86 1,74; 4,69 1,42 0,71; 2,83 

PLT p=0,006 p=0,003 p=0,905 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,18 0,78; 1,77 1,30 0,83; 2,03 1,11 0,59; 2,10 

Q3 2,14 1,37; 3,35 2,49 1,52; 4,08 1,61 0,80; 3,24 

Q4 1,55 1,01; 2,37 1,75 1,09; 2,80 0,94 0,48; 1,81 
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Продолжение таблицы 24 

 

 

В результате регрессионного анализа  после коррекции на пол, возраст, 

этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя были 

обнаружены статистически значимые положительные связи между шансами 

наличия гиперхолестеринемии и Hb (cОШ = 4,49; ДИ: 2,35; 8,57), Ht (cОШ = 

3,54; ДИ: 1,95; 6,42), RBC (cОШ = 3,92; ДИ: 2,18; 7,05), WBC (cОШ = 2,86; 

ДИ:1,74; 4,69), PLT (cОШ = 1,75; ДИ:1,09; 2,80). После дополнительной 

коррекции на ИМТ статистически значимая связь сохранилась с Ht и RBC. 

Полученные данные подтверждают наличие прямо пропорциональной связи 

между гиперхолестеринемией и гематологическими показателями. 

Выявленные связи согласуются с результатами  аналогичных предыдущих 

исследований. В крупном исследовании NHANES (2007-2008) с участием 5318 

пациентов старше 20 лет также были выявлены прямо пропорциональные связи 

между атерогенными липопротеинами  и  уровнями Hb, Ht и количеством RBC. 

Данные связи наблюдались независимо от возраста, этнической 

принадлежности, пола, курения и ИМТ. В отличие от нашего исследования  в  

1 2 3 4 5 6 7 

MCV p=0,375 p=0,518 p=0,843 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,09 0,71; 1,66 1,08 0,68; 1,72 0,96 0,51; 1,83 

Q3 1,32 0,86; 2,05 1,03 0,64; 1,66 1,35 0,70; 2,60 

Q4 1,15 0,75; 1,76 0,86 0,54; 1,38 0,84 0,44; 1,61 

MCH p=0,023 p=0,188 p=0,568 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,37 0,89; 2,11 1,26 0,79; 2,01 1,09 0,57; 2,06 

Q3 1,28 0,84; 1,97 1,11 0,69; 1,78 0,95 0,49; 1,82 

Q4 1,31 0,85; 2,01 1,04 0,65; 1,68 0,85 0,44; 1,64 

MCH_C p=0,146 p=0,184 p=0,550 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,42 0,93; 2,17 1,23 0,78; 1,96 1,10 0,56; 1,99 

Q3 1,55 1,00; 2,41 1,38 0,85; 2,24 0,89 0,46; 1,72 

Q4 1,37 0,89; 2,11 1,38 0,84; 2,27 0,84 0,42; 1,70 

RDW_SD p=0,214 p=0,576 p=0,337 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,97 0,63; 1,48 0,85 0,53; 1,35 1,37 0,72; 2,61 

Q3 1,29 0,83; 1,99 1,04 0,63; 1,61 1,17 0,61; 2,25 

Q4 1,24 0,98; 1,91 0,83 0,52; 1,34 1,42 0,75; 2,71 

RDW_CV p=0,540 p=0,741 p=0,513 

    Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,84 0,54; 1,31 0,61 0,37; 0,99 0,56 0,29; 1,11 

Q3 1,27 0,80; 2,01 0,96 0,58; 1,58 0,92 0,47; 1,80 

Q4 0,99 0,63; 1,57 0,75 0,45; 1,25 1,02 0,52; 2,00 

* сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую принадлежность, 

курение и употребление алкоголя;  ** коррекция на ИМТ 
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NHANES (2007-2008) не проводилась коррекция на употребление алкоголя, а 

также количество PLT статистически значимо повышалось  по мере повышения 

уровня атерогенных липопротеинов [32, р. 3182]. Авторы сделали вывод, что  

уровень холестерина и количество циркулирующих RBC могут взаимно влиять 

друг на друга.  

Исследователи предполагают, что уровень холестерина может влиять на  

популяцию и кинетику RBC, повышая стабильность их мембраны, но это  

происходит в рамках оптимального диапазона эластичности мембраны RBC, а 

значит и уровня холестерина. При критической гиперхолестеринемии, по 

данным Koter M. и соавт., стабильность мембраны RBC, напротив, 

уменьшается, что соповождается нарушением эластических свойств и 

деформируемости мембраны [154, 155].  

С другой стороны, RBC, в свою очередь, могут оказывать влияние на 

уровень холестерина в сыворотке. Так,  исследования in vitro показывают, что 

RBC человека могут действовать как резервуар холестерина вследствие 

способности поглощать холестерин плазмы путем неспецифической диффузии 

[156].  Данные  недавних исследований свидетельствуют о том, что повышение 

количества RBC и холестерина в составе мембран RBC независимо друг от 

друга связаны с ухудшением клинической картины у пациентов с ИБС 

[157,158]. 

Таким образом, повышенное количество RBC и Ht у пациентов с 

гиперхолестеринемией могут способствовать повышению вязкости крови и, 

соответственно, нарушению местного кровообращения и развитию сердечно-

сосудистых осложнений.  

 

3.1.2 Cвязь метаболического синдрома и его компонентов с общей 

вязкостью крови 

В предыдущих разделах было показано наличие связи между рутинными 

гематологическими параметрами и шансами наличия МС, а также с 

дислипидемией. Согласно выявленным связям, дополнительно нами был 

рассчитан показатель ОВК, который является одним из основных параметров, 

определяющих реологические свойства крови, и участвует в поддержании 

сосудистого гомеостаза.  Данный параметр был рассчитан у 361 человек, так 

как пациенты без данных по общему анализу крови, по какому-либо из 

социально-демографических факторов и по какому-либо  из биохимических 

лабораторных показателей, необходимых для расчета  ОВК  были исключены 

из анализа.  В окончательной выборке для изучения данного показателя в 

группу пациентов с МС вошли 129 человек, в группу без МС  - 232 человека. 

  Среднее значение  ОВК при скорости сдвига 208 сек
-1

  в исследуемой  

выборке составило M=4,08 cP (centipoise, SD=0,59). При сравнении показателей 

ОВК у пациентов с МС и без МС были выявлены статистически значимые 

различия. Показатель ОВК при скорости сдвига 05 сек
-1

 у пациентов с МС  был 

выше и составил 27,89 сР, тогда как у пациентов без МС аналогичный 
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показатель был 25,16 сР (р=0,036). Показатель ОВК при скорости сдвига 208 

сек
-1

  в группе пациентов с МС  был выше и составил 4,96 сР, тогда как у 

пациентов без МС аналогичный показатель был 4,03 сР (р=0,031). 

Показатели ОВК в зависимости от наличия отдельных компонентов МС 

представлены в таблице 25. 

 

Таблица 25 - Значения общей вязкости крови в зависимости от наличия 

компонентов метаболического синдрома 

 
 

 Общая вязкость крови 

при 208 сек
-1

, 

сР, М (SD ) 

Общая вязкость крови 

при 05 сек
-1

, 

сР, М (SD ) 

АО
 нет  (n=60) 3,85 (0,78)  22,33 (12,74) 

да   (n=301) 4,32 (0,54)  26,64 (8,74) 

р  0,014 0,015 

АГ 
нет (n=167) 3,48 (0,66) 24,34 (10,61) 

да   (n=194) 4,18 (0,52) 27,28 (8,50) 

р  0,003 0,004 

ГиперТГ 
нет (n=292) 4,06 (0,54) 25,79 (8,82) 

да   (n=69) 4,08 (0,60) 25,95 (9,83) 

р  0,824 0,895 

НУО  
нет (n=216) 4,07 (0,61) 25,74 (9,89) 

да   (n=145) 4,08 (0,58) 26,04 (9,47) 

р  0,855 0,777 

Гипо-α ХС  
нет (n=307) 4,07 (0,49) 25,88 (9,65) 

да   (n=54) 4,09 (0,59) 26,16 (9,59) 

р  0,843 0,877 
 

Средние значения ОВК как при скорости сдвига 208 сек
-1

, так и при 

скорости сдвига 05 сек
-1

, были статистически значимо выше у пациентов с АО и 

АГ. Статистически значимой разницы в значениях ОВК в зависимости от 

других компонентов МС не выявлено. 

Для оценки связи между ОВК и МС, а также его компонентами, был 

проведен многомерный логистический регрессионный анализ. Для этих целей 

были рассчитаны квартили ОВК, представленные в таблице  26. Так как при 

изучении связи гематологических показателей с МС и его компонентами была 

выявлена медиирующая роль ИМТ, ОВК рассматривалась в регрессионной 

модели  во взаимодействии с ИМТ. Зависимыми переменными в регрессионной 

модели являлись МС и его компоненты. В качестве независимых факторов 

использовались квартили ОВК во взаимодействии с ИМТ, пол, возраст, 

этническая принадлежность, курение, употребление алкоголя.   
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Таблица 26 - Оценка связи между общей вязкостью крови и метаболическим 

синдромом: результаты бинарной логистической регрессии 

 

 

В результате скорректированного регрессионного анализа между ОВК и 

МС было выявлено, что у лиц с третьей квартилью ОВК при 208 сек
-1 

и 05 сек
-1 

 

шансы наличия МС статистически значимо возрастают  более чем в полтора 

раза по сравнению с низшей квартилью ОВК.  В то время как у лиц с высшей 

квартилью ОВК при 208 сек
-1 

и 05 сек
-1 

 шансы наличия МС  возрастают в 2,20 и 

в 2,14 раза, соответственно (таблица 26). 

 

Таблица 27 - Оценка связи между общей вязкостью крови и абдоминальным 

ожирением: результаты бинарной логистической регрессии 
 

Метаболический синдром да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ P сОШ* 95% ДИ P 

Общая вязкость 

крови 208 с
-1

*ИМТ 

  <0,001    <0,001 

 Q1 (≤3,76сР)1  1,00 Reference  1,00 Reference  

 Q2 (3,77-4,11 cР)  2,14 1,50; 3,06  1,65 1,13; 2,44  

 Q3 (4,12-4,48 cР)  2,12 1,49; 3,02  1,68 1,13; 2,42  

 Q4  (≥4,49 cР)  2,63 1,81; 3,83  2,20 1,46; 3,33  

Общая вязкость 

крови 05 с
-1

*ИМТ 

  <0,001    <0,001 

 Q1 (≤20,88 сР)1  1,00 Reference  1,00 Reference  

 Q2 (20,89-26,45 cР)  1,95 1,37; 2,78  1,52 1,03; 2,24  

 Q3(26,46-32,52 cР)  2,16 1,51; 3,09  1,66 1,13; 2,44  

 Q4  (≥32,52 cР)  2,49 1,71; 3,64  2,14 1,41; 3,24  

* сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую 

принадлежность, курение и употребление алкоголя   

Абдоминальное ожирение да/нет 

Показатель  нОШ 95% ДИ P сОШ* 95% ДИ P 

1 2 3 4 5 6 7 

Общая вязкость 

крови 208 с
-1

*ИМТ 

  0,021    0,001 

 Q1 (≤3,76сР) 1,00 Reference  1,00 Reference  

Q2 (3,77-4,11 cР)  5,29 2,17; 12,90  3,28 1,29; 8,38  

Q3 (4,12-4,48 cР)  3,66 1,65; 8,09  3,14 1,27; 7,74  

Q4  (≥4,49 cР)  2,29 1,12; 4,66  4,79 1,67; 13,76  

Общая вязкость 

крови 05 с
-1

*ИМТ 

  0,071   0,003 

Q1 (≤20,88 сР) 1,00 Reference  1,00 Reference  
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Продолжение таблицы 27 

 

 

При оценке связи между ОВК и АО с учетом влияния конфаундинг-

факторов было выявлено, что у лиц с третьей квартилью ОВК при 208 сек
-1 

и 05 

сек
-1 

 шансы наличия АО статистически значимо возрастают  практически в 3 

раза по сравнению с низшей квартилью ОВК. В то время как у лиц с высшей 

квартилью ОВК при 208 сек
-1 

и 05 сек
-1 

 шансы наличия МС  возрастают в 4,79 и 

в 4,41 раза, соответственно (таблица 27). 

 

Таблица 28 - Оценка связи между общей вязкостью крови и нарушениями 

углеводного обмена: результаты бинарной логистической регрессии 
 

  

В результате нескорректированного регрессионного анализа между ОВК и 

НУО были выявлены статистически значимые прямо пропорциональные связи 

(нОШ=1,56 и нОШ=1,48 при высоких и низких скоростях сдвига, 

соответственно). Однако, обнаруженные связи теряли статистическую 

значимость при коррекции на социально-демографические конфаундинг-

факторы (таблица 28).   
 

1 2 3 4 5 6 7 

Q2 (20,89-26,45 cР)  4,77 1,93; 11,79  2,97 1,15; 7,64  

Q3(26,46-32,52 cР)  3,30 1,47; 7,41  2,75 1,11; 6,81  

Q4  (≥32,52 cР)  2,03 0,98; 4,22  4,41 1,56; 12,48  

*сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую 

принадлежность, курение и употребление алкоголя   

Нарушения углеводного обмена да/нет 

Показатель  нОШ 95% ДИ P сОШ* 95% ДИ P 

Общая вязкость 

крови 208 с
-1

*ИМТ 

  0,001   0,087 

 Q1 (≤3,76сР)  1,00 Reference  1,00 Reference  

 Q2 (3,77-4,11 cР)  1,36 0,97; 1,90  1,05 0,73; 1,51  

 Q3 (4,12-4,48 cР)  1,46 1,04; 2,03  1,16 0,81; 1,66  

 Q4  (≥4,49 cР)  1,56 1,10; 2,22  1,32 0,90; 1,93  

Общая вязкость 

крови 05 с
-1

*ИМТ 

  0,002   0,093 

 Q1 (≤20,88 сР)  1,00 Reference  1,00 Reference  

 Q2 (20,89-26,45 cР)  1,34 0,96; 1,89  1,06 0,73; 1,54  

 Q3(26,46-32,52 cР)  1,54 1.10; 2,17  1,22 0,84; 1,75  

 Q4  (≥32,52 cР)  1,48 1,04; 2,11  1,26 0,85; 1,85  

* сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую 

принадлежность, курение и употребление алкоголя 
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Таблица 29 - Оценка связи между общей вязкостью крови и  

гипертриглицеридемией: результаты бинарной логистической регрессии 
 

 

При оценке связи между квартилями ОВК и гиперТГ как при 

нескорректированном, так и при скорректированном анализе статистически 

значимых связей выявлено не было (таблица 29). 

В результате нескорректированного регрессионного анализа между ОВК и  

гипо-α-ХС  были выявлены статистически значимые прямо пропорциональные 

связи (нОШ=1,98 и нОШ=1,90 при  скоростях сдвига 208 сек
-1

 и 05 сек
-1

, 

соответственно), однако после поправки на конфаундинг-факторы 

статистическая значимость не сохранялась (таблица 30).    

 

Таблица 30 - Оценка связи между общей вязкостью крови и  

гипоальфахолестеринемией: результаты бинарной логистической регрессии 

 

Гипертриглицеридемия да/нет 

Показатель  нОШ 95% ДИ P сОШ* 95% ДИ P 

Общая вязкость 

крови 208 с
-1

*ИМТ 

  0,108   0,250 

 Q1 (≤3,76сР)1  1,00 Reference  1,00 Reference  

 Q2 (3,77-4,11 cР)  1,37 0,92; 2,06  1,29 0,84; 1,98  

 Q3 (4,12-4,48 cР)  1,26 0,84; 1,90  1,19 0,77; 1,84  

 Q4  (≥4,49 cР)  1,31 0,86; 2,02  1,24 0,79; 1,95  

Общая вязкость 

крови 05 с
-1

*ИМТ 

  0,078   0,176 

 Q1 (≤20,88 сР)1  1,00 Reference  1,00 Reference  

 Q2 (20,89-26,45 cР)  1,35 0,90; 2,04  1,27 0,82; 1,96  

 Q3(26,46-32,52 cР)  1,20 0,78; 1,83  1,11 0,71; 1,75  

 Q4  (≥32,52 cР)  1,41 0,92; 2,16  1,35 0,86; 2,11  

* - сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую 

принадлежность, курение и употребление алкоголя 

Гипоальфахолестеринемия да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ 
р для 

тренда 
сОШ* 95% ДИ 

p для 

тренда 

1 2 3 4 5 6 7 

Общая вязкость 

крови 208 с
-1

*ИМТ 

  0,002   0,076 

Q1 (≤3,76сР)1  1,00 Reference  1,00 Reference  

Q2 (3,77-4,11 cР)  1,77 1,13; 2,78   1,53 0,96; 2,46  

Q3 (4,12-4,48 cР)  1,38 0,85; 2,23  1,22 0,74; 2,02  

Q4  (≥4,49 cР)  1,98 1,26; 3,10  1,48 0,84; 3,18  
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Продолжение таблицы 30  

 

 

В результате скорректированного регрессионного анализа между ОВК и 

АГ было выявлено, что у лиц с третьей квартилью ОВК при 208 сек
-1 

и 05 сек
-1 

 

шансы наличия АГ статистически значимо возрастают  практически в полтора 

раза по сравнению с низшей квартилью ОВК (таблица 31). В то время как у лиц 

с высшей квартилью ОВК при скоростях сдвига  208 сек
-1 

и 05 сек
-1 

 шансы 

наличия МС  возрастают в 1,85 и в 1,78 раза, соответственно.  

 

Таблица 31 - Оценка связи между общей вязкостью крови и  артериальной 

гипертензией: результаты бинарной логистической регрессии 

 

Так как, согласно литературным данным, повышенная ОВК и 

дислипидемии способствуют развитию ССЗ и их осложнений, нами была  

изучена связь между показателями липидного профиля и ОВК в ходе линейного 

1 2 3 4 5 6 7 

Общая вязкость 

крови 05 с
-1

*ИМТ 

  0,002   0,085 

Q1 (≤20,88 сР)1  1,00 Reference  1,00 Reference  

Q2 (20,89-26,45 cР)  1,81 1,14; 2,87  1,55 0,65; 2,53  

Q3(26,46-32,52 cР)  1,74 1,09; 2,78  1,54 0,74; 2,52  

Q4  (≥32,52 cР)  1,90 1,17; 3,06  1,37 0,79; 3,08  

* сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую 

принадлежность, курение и употребление алкоголя 

Артериальная гипертензия да/нет 

Показатель  нОШ 95% ДИ P сОШ* 95% ДИ P 

Общая вязкость 

крови 208 с-1*ИМТ 

  <0,001    <0,001 

Q1 (≤3,76сР) 1,00 Reference  1,00 Reference  

Q2 (3,77-4,11 cР)  2,06 1,45; 2,94   1,56 1,06; 2,31   

Q3 (4,12-4,48 cР)  2,01 1,42; 2,84  1,48 1,01; 2,18  

Q4  (≥4,49 cР)  2,43 1,65; 3,57  1,85 1,19; 2,89  

Общая вязкость 

крови 05 с-1*ИМТ 

  <0,001    <0,001 

Q1 (≤20,88 сР)  1,00 Reference  1,00 Reference  

Q2 (20,89-26,45 cР)  1,91 1,34; 2,71  1,46 0,99; 2,16  

Q3(26,46-32,52 cР)  1,95 1,37; 2,77  1,39 0,94; 2,06  

Q4  (≥32,52 cР)  2,28 1,55; 3,36  1,78 1.14; 2,79  

* сОШ рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую 

принадлежность, курение и употребление алкоголя  
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регрессионного анализа с коррекцией на потенциальные конфаундинг-факторы, 

результаты которого были опубликованы ранее [159].  

 

Таблица 32 -   Различия в уровне общей вязкости крови в зависимости от 

показателей липидного профиля с 95% доверительными  интервалами 

(результаты линейного регрессионного анализа) 

 
Общая вязкость крови 

  Показатель нβ 95% ДИ (сβ)* 95% ДИ (сβ)** 95% ДИ 

ОХС (ммоль/л)       

    Q1 (≤4,31) 0.00 Reference 0.00 Reference 0,00 Reference 

    Q2 (4,32-4,80) 0,06 -0,12; 0,24 0,05 -0,11; 0,20 0,04 -0,12; 0,19 

    Q3 (4,81-5,30) 0,20 0,03; 0,37 0,20 0,05; 0,36 0,18 0,04; 0,34 

    Q4 (≥ 5,31) 0,21 0,04; 0,38 0,21 0,04; 0,35 0,19 0,04; 0,33 

p  0,007  0,002  0,003 

ТГ (ммоль/л)       

    Q1 (≤1,13) 0.00 Reference 0.00 Reference 0,00 Reference 

    Q2 (1,14-1,33) -0,02 -0,22; 0,18 -0,08 -0,26; 0,09 -0,06 -0,23; 0,11 

    Q3 (1,34-1,55) 0,01 -0,20; 0,20 -0,04 -0,23; 0,14 -0,03 -0,21; 0,15 

    Q4 (≥1,56) 0,04 -0,17; 0,24 -0,01 -0,19; 0,18 -0,01 -0,19; 0,18 

p  0,600  0,659  0,858 

 ХС ЛПВП (ммоль/л)       

Q1 (≤1,37) 0.00 Reference 0.00 Reference 0,00 Reference 

Q2 (1,38-1,43) -0,20 -0,36; -0,03 -0,05 -0,20; 0,11 -0,01 -0,16; 0,15 

Q3 (1,44-1,59) -0,18 -0,37; 0,02 -0,03 -0,20; 0,14 0,02 -0,16; 0,18 

Q4 (≥1,60) -0,09 -0,25; 0,06 0,02 -0,12; 0,15 0,06 -0,08; 0,19 

p  0,281  0,748  0,400 

ХС ЛПНП (ммоль/л)       

Q1 (≤2,23) 0.00 Reference 0.00 Reference 0,00 Reference 

Q2 (2,24-2,69) 0,01 -0,17; 0,18 0,01 -0,14; 0,16 -0,01 -0,16; 0,14 

Q3 (2,70-3,17) 0,17 -0,01; 0,34 0,15 -0,01; 0,30 0,12 -0,03; 0,27 

Q4 (≥3,18) 0,22 0,06; 0,38 0,17 0,02; 0,31 0,14 -0,01; 0,28 

  0,003  0,011  0,024 

ХС ЛПОНП ммоль/л)       

Q1 (≤0,51) 0.00 Reference 0.00 Reference 0,00 Reference 

Q2 (0,52-0,60) 0,06 -0,14; 0,25 -0,03 -0,19; 0,15 -0,01 -0,18; 0,16 

Q3 (0,61-0,70) 0,04 -0,16; 0,24 -0,02 -0,20; 0,16 -0,01 -0,19; 0,17 

Q4 (≥0,71) 0,06 -0,15; 0,27 0,02 -0,17; 0,20 0,02 -0,16; 0,20 

p  0,717  0,723  0,805 

* Модель 1 - скорректированные коэффициенты регрессии рассчитывались с 

коррекцией на    возраст, курение,   употребление алкоголя и  этническую  

принадлежность;   ** Модель  2-   Модель 1+ ИМТ; р - для линейного тренда. 

 

При этом в качестве зависимой использовалась ОВК в виде непрерывной 

переменной. Независимые переменные были представлены квартилями 

показателей липидного профиля. В результате скорректированного на 

социально-демографические факторы и ИМТ линейного регрессионного 
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анализа отмечались прямо пропорциональные статистически значимые связи 

между ОВК и уровнем ОХС и ХС ЛПНП (таблица 32). Так, выявлено, что у 

пациентов с высшей квартилью ОХС по сравнению с пациентами с низшей 

квартилью ОХС значения ОВК при скорости сдвига 208 сек
-1

 выше на 0,19 сР.   

У лиц с высшей квартилью ХС ЛПНП по сравнению с лицами с низшей 

квартилью значения ОВК при скорости сдвига 208 сек
-1 

повышаются на 0,14 сР. 

Между уровнем  ТГ, ХС ЛПВП, ХС ЛПОНП  и ОВК статистически значимых 

связей выявлено не было.  

Обнаруженные в ходе данного исследования положительные 

статистически значимые ассоциации между ОВК и ОХС, ХС ЛПНП указывают 

на наличие связи между дислипидемией и реологическими свойствами крови и 

согласуются с результатами проведенных по данной проблеме исследований.  

По мнению Slyper A., ХС ЛПНП усиливают агрегацию RBC, тогда как ХС 

ЛПВП, напротив, уменьшают агрегацию [160].  В исследовании Aloulou I. с 

соавт. также продемострирована выраженная связь между липидным профилем 

и гипервязкостью крови [161]. 

Выявленная прямо пропорциональная связь между МС и ОВК 

подтверждается данными, полученными Zhang L. с соавт. в результате 

поперечного исследования 1400 офисных работников в возрасте от 35 до 59 лет. 

В ходе регрессионнного анализа ученые выявили положительные связи ОВК с 

АО и отрицательные ассоциации между ОВК и ХС ЛПВП независимо от пола, 

возраста и курения. Кроме того, количество пациентов с  высшей квартилью 

ОВК возрастало по мере присоединения компонентов МС [162]. В 

исследовании Irace C. и соавт. с участием 269 женщин и 520 мужчин ОВК при 

высоких скоростях сдвига была статистически значимо выше у пациентов с МС 

по сравнению с лицами без МС, при этом ОВК коррелировала со всеми 

компонентами МС, кроме гипергликемии [163]. 

Таким образом, в результате изучения рутинных гематологических 

показателей при наличии МС и его компонентов обнаружена связь между 

количеством RBC, WBC и шансами наличия МС, АО и гипергликемии 

независимо от социально-демографических факторов и ИМТ. Определены 

положительные статистически значимые ассоциации ОВК с  МС, АО и АГ, 

сохраняющиеся после коррекции на потенциальные конфаундинг-факторы. 

Статистически значимые связи, выявленные между гематологическими 

параметрами, ОВК с показателями липидного профиля  дополняют полученные 

результаты.  

 

3.2 Распространенность анемии среди взрослого работающего 

населения г. Туркестан и ее связь с метаболическим синдромом  

Согласно литературным данным, анемия является одним из 

патологических состояний, ухудшающих течение МС, ССЗ и СД 2 типа.  

Учитывая, что, наряду с МС, анемия имеет достаточно высокую 

распространенность в Казахстане, нами была изучена распространенность 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aloulou%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16899929
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16644040
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Irace%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201176
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анемии  среди взрослого работающего населения г. Туркестан, ее социально-

демографические детерминанты и возможная связь с МС [164]. 

 

Таблица 33  - Распространенность  и степень тяжести анемии в исследованной 

выборке в зависимости от социально-демографических факторов 

 
Признак N (%) Степень тяжести анемии Анемия 

(всего) 

N (%) 

95% ДИ Р 

Легкая   

N (%) 

Умеренная 

N (%) 

Тяжелая 

N (%) 

Возраст, годы       <0,001 

     <30 126  

(5,0)  
30 (23,8) 15 (11,9) 4 (3,2)  49 (38,9) 30,8- 47,6  

     30-39 200  

(23,8) 
46 (23,0) 30 (15,0) 2 (1,0)  78 (39,0) 32,5-45,9  

     40-49 215 

(25,6) 
30 (14,0) 24 (11,2) 2 (0,9)  56 (26,1) 20,6-32,3  

     50-59 206 

(24,6) 
18 (8,7) 8 (3,9) 2 (1,0)  28 (13,6) 9,6-18,9  

     60+ 92  

(11,0) 
8 (8,7) 3 (3,3) 0 (0,0)  11 (12,0) 6,8-20,2  

Пол        <0,001 

     мужчины 225 

(26,8) 
31 (88,6) 4 (11,4) 0 (0,0) 35 (15,6) 11,4-20,9  

     женщины 614 

(73,2) 
101 (16,4) 76 (12,4) 10 (1,6) 187 (30,4) 26,9-34,2  

Этническая 

принадлежность 
      0,559 

     Казахи 751 

(89,5) 
117 (15,6) 74 (9,9) 10 (1,3) 201 (26,8) 23,7-30,0  

     Другие 88  

(10,5) 
15 (17,1) 6 (6,8) 0 (0,0) 21 (23,9) 16,2-33,7  

Образование       0,223 

     Высшее 558 

(66,5) 
96 (17,2) 53 (9,5) 6 (1,1) 155 (27,8) 24,2-31,6  

     ниже  

     высшего 

281 

(33,5) 
36 (12,8) 27 (9,6) 4 (1,4) 67 (23,8) 19,2-29,2  

Семейное 

положение 
      0,101 

     Состоит в   

     браке  

674 

(80,3) 
101 (15,0) 60 (8,9) 9 (1,3) 170  (25,2) 22,1-28,6  

     Не состоит в     

     Браке 

165 

(19,7) 
31 (18,8) 20 (12,1) 1 (0,6) 52 (31,5) 24,9-39,0  

 

Анемия отмечалась у 26,4 % обследованных, при этом легкая анемия 

составила 59,5 %, умеренная - 36,0 %  и тяжелая анемия - 4,5 %. Самая высокая 

доля анемий наблюдалась среди женщин, а также  в возрастной категории 30-39 

лет (таблица 33).  
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Для оценки связи социально-демографических факторов с анемией был 

проведен многомерный регрессионный анализ. В ходе анализа были учтены 

следующие социально-демографические факторы: возраст, пол, этническая 

принадлежность, семейное положение, образование (таблица 34).     

 

Таблица 34 - Оценка связи между наличием анемии в зависимости от 

социально-демографических факторов с 95% доверительными интервалами   

Анемия  да/нет 

Признак нОШ 95% ДИ P сОШ 95% ДИ P 

Возраст, годы   <0,001   <0,001 

     <30 1,00 Reference  1,00 Reference  

     30-39 1,01 0,64; 1,59  0,98 0,61; 1,57  

     40-49 0,55 0,35; 0,89  0,50 0,31; 0,83  

     50-59 0,25 0,15; 0,42  0,23 0,13; 0,40  

     60+ 0,21 0,10; 0,44  0,22 0,10; 0,47  

Пол    <0,001   <0,001 

     женщины 1,00 Reference  1,00 Reference  

     мужчины 0,42 0,28; 0,63  0,47 0,31; 0,71  

Этническая 

принадлежность 
  

0,560 
  

0,326 

     Казахи 1,00 Reference  1,00 Reference  

     Другие 0,86 0,51; 1,44  0,76 0,44; 1,31  

Образование   0,223   0,386 

     Высшее 1,00 Reference  1,00 Reference  

     ниже среднего  0,81 0,59; 1,13  1,18 0,81; 1,71  

Семейное положение   0,101   0,529 

     Состоит в браке     1,00 Reference  1,00 Reference  

     Не состоит в браке     1,36 0,94; 1,98  1,14 0,77; 1,68  

Примечание - сОШ - скорректированные отношения шансов рассчитывались с 

коррекцией на  возраст, пол, этническую принадлежность, образование, семейное 

положение 

 

Результаты многомерного логистического регрессионного анализа 

указывают на наличие статистически значимой обратно пропорциональной 

связи между возрастом и развитием анемии. По сравнению с более молодой 

возрастной категорией  шансы развития анемии  у  лиц категории 40-49 лет 

уменьшаются в 2 раза, 50-59 лет в 4 раза, а у лиц самой старшей возрастной 

категории в 5 раз. У мужчин  анемия диагностируется в 2,4  раза  реже по  

сравнению  с  женщинами. Эта  связь  сохранялась  после  поправок  на  все  

остальные рассматриваемые факторы. По таким социально-демографическим 

факторам, как этническая принадлежность, образование и семейное положение 

выявленные связи не были статистически значимы.  

Средний уровень Hb в исследованной популяции был 129,72 г/л 

(SD=18,19). Линейный регрессионный анализ выявил прямо пропорциональную 

связь между уровнем Hb и такими факторами, как возраст и пол (таблица 35). 
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По сравнению с самой молодой возрастной группой в самой старшей 

возрастной группе уровень Hb выше на 9,49 г/л, а у мужчин, по сравнению с 

женщинами, уровень Hb выше на 22,19 г/л. Эта связь сохранялась после 

поправок на  этническую принадлежность, образование и семейное положение 

обследованных лиц. 

 

Таблица 35 - Средние значения гемоглобина, различия в уровне гемоглобина в 

зависимости от социально-демографических  факторов с 95% доверительными  

интервалами: результаты линейной регрессии  

 
Признак М SD (нβ) 95% ДИ p (сβ) 95% ДИ p 

Возраст, годы     <0,001   <0,001 

     <30 127,12 21,92 0 Reference  0 Reference  

     30-39 125,09 18,25 -2,02 -5,98; 1,94  -1,08 -4,48; 2,32  

     40-49 128,02 17,74 0,91 -3,00; 4,81  2,79 -0,64; 6,22  

     50-59 134,51 16,12 7,39 3,46; 11,33  7,82 4,28; 11,35  

     60+ 136,61 1,36 9,49 4,72; 14,27  5,85 1,63; 10,06  

Пол      <0,001   <0,001 

     женщины 123,77 15,48 0 Reference  0 Reference  

     мужчины 145,96 14,82 22,19 19,85; 24,53  21,50 19,12; 23,89  

Этническая 

принадлежность 

    0,286   0,486    

     Казахи 129,50 18,23 0 Reference  0 Reference  

     Другие 131,68 17,77 2,19 -1,84; 6,21  1,19 -2,15; 4,53  

Образование     0,299   0,253 

      Высшее 130,19 18,49 0 Reference  0 Reference  

      ниже           

      высшего 

128,80 17,56 -1,38 -3,99; 1,23  -1,34 -3,65; 0,96  

Семейное    

положение 

    0,038   0,536 

     Состоит в   

     браке  

128,31 18,02 0 Reference  0 Reference  

     Не состоит 

     в браке 

134,81 17,91 -3,27 -6,37; -0,18   0,83 -1,80; 3,47  

Примечание -  сβ - скорректированные коэффициенты линейной регрессии 

рассчитывались с коррекцией на возраст, пол, этническую принадлежность, образование, 

семейное положение   

 

Для изучения возможной связи между развитием анемии и наличием  МС 

данная дихотомическая переменная была включена в модель регрессионного 

анализа. Результаты логистического регрессионного анализа указывают на 

наличие статистически значимой обратно пропорциональной  связи между 

развитием анемии и  МС (нОШ = 0,50 в нескорректированном анализе; ДИ: 

0,33; 0,76; p=0,001), однако при коррекции на социально-демографические   

факторы  выявленная  связь  теряет  статистическую значимость (сОШ = 0,834; 

95 % ДИ: 0,53; 1,32; p=0,442). В то время как линейная регрессия показала, что 
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у лиц с МС по сравнению с лицами без МС уровень гемоглобина был значимо 

выше (β = 6,53; 95% ДИ: 3,58; 9,49; p<0,001), эта связь сохранялась и при 

коррекции на социально-демографические факторы (сβ = 3,12; 95% ДИ: 0,49; 

5,72; p=0,020).    

Следует отметить, что в данном исследовании представлены сведения о 

распространенности анемии только среди работающего контингента со 

средним уровнем достатка, так как прикрепленное население клиники МКТУ 

составляют работники университета. В связи с этим реальные цифры 

распространенности анемии могут  быть занижены. 

 Предыдущие исследования, проведенные в северных областях Казахстана 

указывают на более высокие показатели (от 40,6% до 46,7%), но в эти 

исследования, во-первых, проводились на более малых выборках (n=240 

человек), во-вторых, в исследование были включены только женщины 

репродуктивного возраста. В наше исследование были включены и мужчины, и 

женщины, а также все возрастные категории от 19 до 65 лет.  Если для 

сравнения рассматривать отдельно взятую категорию женщин репродуктивного 

возраста в нашем исследовании, то распространенность анемии в ней составила  

39,8%, из них 22,1%  - легкая анемия, 15,8% - умеренная анемия и 1,9% - 

тяжелая анемия. Таким образом, данные по общей распространенности анемии 

в данной категории пациентов сходны, но распространенность умеренной и 

тяжелой анемии в предыдущих исследованиях, проведенных в северных 

областях, оказалась ниже, так в Актюбинской области  она составила, 

соответственно, 14.2% и  0.8%, в Павлодарской области -  11.3%  и  0%,  в 

Северо-Казахстанской области -  8.2%  и  0.8% [58, р. 7]. Полученные нами 

показатели распространенности анемии умеренной и тяжелой степени тяжести 

схожи с данными, полученными в исследованиях, проведенных в других 

развивающихся странах [53, p. 55; 54, p. 1491]. 

Полученные нами данные по распространенности анемии в зависимости от 

пола  и уровня образования схожи с результатами предыдущих исследований, 

проведенных в других странах. Так согласно результатам оманских ученых, 

анемия отмечалась у  20% мужчин и у 32,2 % небеременных женщин. Так же, 

как и в нашем исследовании, распространенность  анемии среди женщин с 

высшим образованием оказалась выше, хотя различия не были статистически 

значимы [165]. 

Необходимо отметить, что изучение влияния социально-демографических 

факторов на развитие анемии в большинстве предыдущих исследований 

проводилось в отдельно взятой категории населения, поэтому проведение 

прямых сравнений затруднительно. Так китайские ученые выявили прямо 

пропорциональную связь между возрастом и развитием анемии, но в 

исследование были включены только женщины, имеющие детей младше 3-х 

лет, средний возраст составил 27,3 лет [57, p. 4-5], тогда как в нашем 

исследовании средний возраст составил 43,78 лет. В США в ходе  масштабного  

исследования WHI-OS были обследованы только женщины 
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постменопаузального периода  в возрасте от  50 до 79 лет, при этом 

распространенность анемии была выше среди женщин пожилого возраста и 

была установлена отрицательная связь между распространенностью анемии и 

уровнем образования [55, p. 536]. В нашем исследовании уровень образования 

не оказывал статистически значимого влияния на шансы развития анемии. 

Возможно, это связано с тем, что в нашем исследовании участвовали 

работающие лица со средним или высшим образованием. В ряде исследований 

выявлена статистически значимая связь между образованием и развитием 

анемии, но в них, в отличие от нашего исследования, проводилось сравнение с  

категорией лиц с очень низким уровнем образования или без  какого-либо 

образования [51, p. 2128]. 

Этническая принадлежность и семейное положение по результатам нашего 

исследования также не оказывали статистически значимого влияния на шансы 

развития анемии. Мы это связываем, с тем, что исследованная нами популяция 

представлена в подавляющем большинстве двумя национальностями (казахами 

и узбеками), уровень доходов, условия жизни, особенности питания которых 

сходны. Полученные нами данные согласуются с результатами китайских 

ученых, которые также не выявили статистически значимого влияния  

этнической принадлежности на развитие анемии у лиц с одинаковым уровнем 

жизни, проживающих в пределах одного региона [57, р. 8]. 

При изучении связи между анемией и наличием  МС была выявлена связь 

между наличием анемии и МС, а также статистически значимая прямо 

пропорциональная связь между  МС и уровнем Hb при коррекции на все 

рассматриваемые социально-демографические факторы. Исследований, 

изучавших подобную связь мало, а их результаты противоречивы.  В 

исследовании Bang S.M. с соавт.
  
показано, что одним из факторов, влияющих 

на развитие анемии среди пожилых корейцев является МС [166]. В ряде работ 

рассматривается связь анемии с отдельными компонентами МС. Так, например, 

ожирение связывают с хроническим, субклиническим, системным воспалением, 

которое в свою очередь ассоциировано с анемией при хронических 

заболеваниях (АХЗ) [167]. 

Таким образом, в нашем исследовании мы показали, что анемия 

встречается более, чем у каждого четвертого участника исследования, но 

принимая во внимание особенности  выборки  предполагается более высокая  

распространенность анемии в целом в Южном Казахстане. Выявленные 

статистически значимые связи между распространенностью анемии и такими 

социально-демографическими факторами, как пол и возраст, предполагают 

необходимость профилактических мер в первую очередь среди женщин 

репродуктивного возраста независимо от уровня образования, этнической 

принадлежности, уровня доходов и семейного положения.   

  Как было описано ранее МС был диагностирован у 25,4% пациентов 

исследованной нами выборки. Анемия отмечалась у 26,4% обследованных лиц. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bang%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22956182
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Одновременное сочетание МС и анемии было выявлено у 36 человек, что 

составляет 4,3%.  

Так  как проведенные исследования, описанные в литературном обзоре,   

демонстрируют высокую распространенность анемии у пациентов с СД 2 типа,  

было проведено сравнение частоты анемии у лиц с нормогликемией и у лиц с   

НУО раздельно для групп с МС и без МС. Выявлено, что частота 

встречаемости анемии у лиц с НУО выше, чем у лиц нормогликемией как при 

наличии МС (рисунок 2), так и при его отсутствии (рисунок 3), и составляет 

39,7% против 28,7% у лиц без МС и 20,7% против 9,5% у лиц с МС. 

 

 

 

Рисунок 4 – Распределение анемии в зависимости от  гликемического 

профиля у лиц без МС 

 

 

Рисунок 5 – Распределение анемии в зависимости от гликемического 

профиля у лиц с МС 

 

Распространенность анемии в исследуемой популяции в зависимости от 

наличия МС и НУО представлена в таблице 36. Самая высокая доля 

встречаемости  анемии отмечается у лиц без МС  (29,9%), среди лиц с МС без   

НУО она снижается до 9,5%, однако возрастает  при присоединении 
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=3,49; р=0,069 

 =4,31; р=0,039 
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гипергликемии до 19,6% и достигает 21,4 % среди пациентов с СД 2 типа 

(таблица 36).  

 

Таблица 36 - Частота встречаемости анемии в исследуемой выборке в 

зависимости от наличия  МС и нарушений углеводного обмена 

 

   Есть анемия Нет анемии 

абс. число % абс. число % 

Лица без МС  (n=625) 187 29,9 438 70,1 

МС без нарушений углеводного 

обмена  (n=74) 
7  9,5 67 90,5 

МС с гликемией натощак (n=97)    19  19,6 78  80,4 

МС с СД  2 типа   (n=42) 9  21,4 33  78,6 

 -квадрат=17,72; р=0,001 

 

Для подтверждения полученных результатов и оценки связи между НУО и 

наличием анемии с учетом влияния потенциальных конфаундинг-факторов, 

определенных при дискриптивном анализе и литературном обзоре, был 

проведен многомерный логистический регрессионный анализ, в котором  

анемия использовалась в виде бинарной переменной отклика (таблица 37).  

Ввиду негауссового распределения уровеня инсулина и HOMA-IR они 

вводились в регрессионную модель виде квартилей, уровень глюкозы вводился 

в виде категориальной переменной. Ввод независимых переменных 

осуществляли методом форсированного ввода. Потенциальные конфаундинг-

факторы вводились в виде блоков предикторов: блок 1 -  возраст, пол, 

этническая принадлежность, курение и употребление алкоголя, блок 2 - 

креатинин сыворотки, уровень протеинурии, СКФ.  

 

Таблица 37 – Оценка связи между анемией и нарушениями углеводного обмена 

в исследуемой выборке: результаты бинарной логистической регрессии с 95% 

доверительными интервалами (ДИ)    

 

Анемия да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

Степень НУО р=0,951 р=0,039 р=0,041 

    НГ 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

  НГН+НТГ 1.04 0.71; 1.54 1.39 0.91; 2.10  1,40 0,84; 2,33 

  СД 2 типа 0.90 0.43; 1.87 1.92 0.87; 4.23 2,54 0,97; 6,64  

HOMA-IR  р=0.026 р=0.167 р=0,291 

     Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     Q2 1.04 0.64;1.70 0.86 0.51; 1.44 1,43 0,83; 2,50 



81 

 

Продолжение таблицы 37 

1 2 3 4 5 6 7 

     Q3 1.50 0.93; 2.41 1.06 0.63; 1.77 1,54 0,88; 2,69 

     Q4 1.56 0.97; 2.51 1.33 0.80; 2.19 1,22 0,68; 2,16 

Инсулин  р=0.020 р=0.444 р=0,592 

 Q1 1.00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     Q2 1.46 0.89; 2.40 1.14 0.68; 1.92 0,94 0,50; 1,74 

     Q3 1.84 1.13; 2.99 1.34 0.79; 2.25 0,80 0,44; 1,47 

     Q4 1.71 1.05; 2.79 1.19 0.71; 2.02 0,88 0,48; 1,63 

*Модель1 - скорректированные отношения шансов рассчитывались с 

коррекцией на пол, возраст, этническую принадлежность, курение и 

употребление алкоголя; 

** Модель 2 – Модель 1 + креатинин сыворотки, протеинурия, скорость 

клубочковой фильтрации 

 

При проведении многомерного логистического регрессионного анализа 

выявлена статистически значимая прямо пропорциональная связь между 

уровнем глюкозы и шансами наличия анемии при коррекции на потенциальные 

конфаундинг факторы.  При изучении связи между  шансами наличия  анемии и  

уровнями инсулина и HOMA-IR также выявляется положительная связь, однако 

она теряет статистическую значимость при коррекции на изучаемые  

социально-демографические факторы (таблица 37), что было опубликовано 

нами ранее [168]. 

Выявленные нами результаты находятся в соответствии  с данными 

предыдущих исследований. Согласно исследованию Thomas M. C. с соавт.  

анемия  диагностируется у 23% пациентов с СД 2 типа [61, p. 1168].  По 

результатам других  исследований, распространенность анемии среди 

пациентов с СД 2 типа в Китае составляет 22,8% [62, p. 217], в Эфиопии -19,0% 

[63, p. 3], в Иране - 30,4% [70, p. 3].  

В качестве причин  развития анемии у пациентов СД 2 типа 

рассматривается диабетическая нефропатии, проявляющееся снижением  

скорости клубочковой фильтрации и альбуминурией. Однако есть 

исследования, указывающие на развитие анемии у пациентов с СД 2 типа при 

сохраненной функции почек. В исследовании Grossman C. с соавт. анемия 

выявлялась у 10,8% пациентов с СД с клубочковой фильтрацией >60 мл/мин, в 

то время как у лиц без диабета  - в  2,7% случаев [68, p. 293]. Ряд ученых 

указывают на развитие дефицита эритропоэтина до снижения почечных 

функций, так как перитубулярные фибробласты, продуцирующие 

эритропоэтин, подвергаются фиброзу на ранних стадиях диабетической 

нефропатии. Причиной перитубулярного фиброза является повреждение 

эпителиальных клеток проксимальных канальцев гипергликемией, 

повышающей капиллярное давление, или протеинурией [169].   

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grossman%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24170527
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Большинство проведенных исследований, затрагивают вопросы 

распространенности и причины развития анемии у пациентов с уже 

развившимся  СД 2 типа. Тогда как по результатам нашего исследования 

распространенность анемии у лиц с МС и нарушенной гликемией натощак 

также достаточно высока  по сравнению с лицами с МС без нарушений 

углеводного обмена, и составляет 19,6%. Выявленная нами в ходе 

регрессионного анализа  статистически значимая положительная связь между 

уровнем глюкозы и шансами наличия анемии  в исследуемой выборке при 

коррекции на потенциальные конфаундинг-факторы подтверждает роль 

гипергликемии на развитие анемии у пациентов с МС.  

 

Таблица 38 - Эритроцитарные индексы в зависимости от наличия 

метаболического синдрома и  анемии 

 

 Нет МС и 

анемии 

(n=437) 

Изолирован- 

ная МС 

(n=180) 

Изолирован- 

ная анемия 

(n=187) 

МC+анемия 

(n=35) 

р 

MCV 89,44 (4,89) 89,34 (3,96) 82,90 (8,62) 80,31 (9,58) <0,001 

MCH 28,53 (1,51) 28,78 (2,79) 24,98 (3,64) 23,72 (4,07) <0,001 

MCH_C 318,56 (9,42) 320,26 (9,43) 300,16 (16,88) 294,04 (9,50) <0,001 

RDW_CV 0,13 (0,02) 0,13 (0,01) 0,15 (0,02) 0,16 (0,02) <0,001 

RDW_SD 46,03 (3,03) 46,14 (3,02) 46,06 (4,67) 46,83 (2,93) 0,603 

Примечание - р для тренда при сравнении 4-х групп 

  

Наиболее низкие значения эритроцитарных индексов выявлены  в группе 

МС+анемия, это свидетельствует о том, что эти два состояния взаимно 

усугубляют  друг друга (таблица 38). Это требует более детального изучения 

состояния обмена железа при МС. 

 Для подтверждения выявленных связей между гипергликемией и 

эритроцитарными индексами был проведен регрессионный логистический 

анализ с коррекцией на потенциальные конфаундинг-факторы (таблица 39). 

Таблица 39  -  Оценка связи  между эритроцитарными индексами и 

гипергликемией: результаты логистического регрессионного анализа 

 
Гипергликемия да/нет 

Показатель нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

MCV p=0,002 р<0,001 р<0,001 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,57 0,37; 0,89 0,51 0,32; 0,81 0,49 0,31; 0,79 

Q3 0,63 0,41; 0,97 0,46 0,29; 0,73 0,46 0,29; 0,73 

Q4 0,48 0,31; 0,74 0,35 0,22; 0,57 0,36 0,22; 0,58 
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Продолжение таблицы 39 

 
1 2 3 4 5 6 7 

MCH р<0,001 р<0,001 p=0,001 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,66 0,43; 1,02 0,57 0,35; 0,88        0,53 0,33; 0,85 

Q3 0,69 0,45; 1,06 0,54 0,34; 0,85 0,54 0,34;0,86 

Q4 0,51 0,33; 0,80 0,39 0,24;0,64 0,41 0,23; 0,67 

MCH_C p=0,025   p= 0,005   p= 0,002 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,52 0,33; 0,81 0,42 0,26; 0,68 0,39 0,24; 0,64 

Q3 0,68 0,44; 1,05 0,56 0,35; 0,89 0,54 0,34; 0,88 

Q4 0,69 0,45; 1,07 0,61 0,38; 0,99 0,57 0,35; 0,93 

RDW_SD p=0,013 р<0,001 р<0,001 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 1,09 0,71; 1,66 0,99 0,63; 1,56       0,98 0,62; 1,57 

Q3 0,61 0,39; 0,95 0,49 0,30; 0,78 0,46 0,27; 0,73 

Q4 0,64 0,40; 0,99 0,46 0,28; 0,74 0,46 0,28; 0,75 

RDW_CV p=0,136 p=0,278 p=0,332 

Q1 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

Q2 0,88 0,55; 1,43 0,74 0,45; 1,22 0,73 0,44; 1,21 

Q3 0,83 0,52; 1,33 0,69 0,42; 1,14 0,68 0,41; 1,12 

 1,40 0,88; 2,21 1,24 0,77; 2,02  1,22 0,75;1,99 

*скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на   

возраст, пол, этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя;  

** коррекция ИМТ 

 

В результате логистической регрессии выявлены статистически значимые  

отрицательные ассоциации между эритроцитарными индексами и 

гипергликемией, данная связь сохраняется после коррекции на социально-

демографические факторы и ИМТ. При развитии гипергликемии  наблюдается  

уменьшение размера RBC и снижается содержание гемоглобина в эритроците и 

степень насыщения эритроцитарной массы гемоглобином (МСН_С). 

Отмечается отрицательная  ассоциация между  RDW_SD и наличием 

гипергликемии, так как  уменьшение размеров RBC приводит к уменьшению 

разброса размеров между наиболее крупным и мелким RBC.  

Для выявления связи между эритроцитарными индексами и степенью 

нарушения углеводного обмена, то есть предиабетом и диабетом был проведен 

мультиноминальный регрессионный анализ с коррекцией на социально-

демографические факторы, ИМТ, ХС ЛПНП и  ХС ЛПОНП (таблица 40). В 

результате  выявлено, что как на уровне диабета, так и на уровне предиабета 

отмечается  отрицательная статистически значимая связь между изучаемыми 

показателями. 
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Таблица 40 – Оценка связи  между эритроцитарными индексами  и 

нарушениями углеводного обмена: результаты мультиномиальной 

логистической регрессии:    

 

Признаки ГГН и НТГ против НГ СД 2 типа  против НГ 
сОШ* 

(95% ДИ) 

р сОШ* 

(95% ДИ) 

р 

MCV 0,94 (0,92; 0,97) <0,001 0,92 (0,87; 0,97) <0,001 

MCH 0,89 (0,83; 0,94) <0,001 0,84 (0,75; 0,94) 0,003 

MCH_C 0,98 (0,95; 0,99) 0,001 0,98 (0,96;1,01) 0,285 

RDW_CV 0,93 (0,88; 0,98) 0,011   0,87 (0,81; 0,94) <0,001 

RDW_SD 0,70 (0,41; 1,18) 0,180 1,41 (0,51; 3,89) 0,512 

* скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на    возраст, 

пол, курение и употребление алкоголя, ИМТ, ХС ЛПНП и  ХС ЛПОНП 

 

Результаты мультиноминальной регрессии подтверждают, что при 

присоединении гипергликемии наблюдается снижение эритроцитарных 

индексов независимо от социально-демографических факторов, ИМТ и 

нарушений липидного обмена. 

Таким образом, распространенность анемии у пациентов с МС возрастает 

по мере развития и прогрессирования гипергликемии, составляя 21,4% у лиц с 

МС с СД 2 типа. Результаты мультиноминального регрессонного анализа 

дополняют выявленные положительные ассоциации между уровнем 

гипергликемии и шансами наличия анемии среди работающего населения г. 

Туркестан и свидетельствуют о тенденции к снижению эритроцитаных 

индексов уже на уровне предиабета.   

 

3.3 Взаимосвязь между показателями обмена железа, параметрами 

крови, метаболическим синдромом и его компонентами   

Для изучения связи между показателями обмена железа и клинико-

метаболическими  характеристиками МС  был произведен расчет необходимого 

объема выборки с помошью онлайн-калькулятора (α=0,05; β=0,20; Q0=0,50; 

Q1=0,50; E=38,0; S=90,0; http://www.quesgen.com/products/free-research-tools/), 

при этом достаточный объем выборки составил 176 человек.  Из изначальной 

выборки было отобрано 183 человек, так как 6 образцов крови и реактивов 

было использовано для постановки методики определения показателей железа, 

в последующий анализ были включены данные 177 человек. В исследуемой 

выборке пациенты с  МС составили 108 человек,  лица без МС – 69 человек.  

В таблице 41 представлены данные об основных часто используемых в 

клинической практике показателях обмена железа в зависимости от наличия 

МС и его компонентов. Так как распределение показателей обмена железа 

отличалось от нормального, в качестве меры центральной тенденции 

представлены Ме (медиана) и 25, 75 процентили изучаемых показателей, 

http://www.quesgen.com/products/free-research-tools/
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сравнение двух независимых выборок проводилось с помощью 

непараметрического критерия Манна-Уитни.  

 

Таблица 41 – Значения сывороточного железа, латентной железосвязывающей 

способности, сатурации трансферрина и гаптоглобина в зависимости от 

наличия МС и его компонентов 

 
  Сывороточное 

железо  

Me (Q1; Q3) 

  

Латентная 

железо 

связывающая 

способность 

Me (Q1; Q3) 

Сатурация 

трансферрина 

Me (Q1; Q3)   

Гаптоглобин 

Me (Q1; Q3) 

  

МС  Да 17,20 

(13,30; 23,93) 

40,60 

(32,85; 48,50) 

30,67 

(22,83; 43,30) 

1,54 

(1,18; 2,09) 

    

Нет 

18,45 

(11,95; 23,60) 

38,00 

(31,05; 47,55) 

32,26 

(21,77; 43,31) 

1,47 

(1,02;1,90) 

    р 0,779 0,089 0,368 0,250 

 ГГН      

Да 

17,10 

 (11,38; 23,55) 

39,85 

 (31,62; 49,27) 

30,95  

(20,07; 39,28) 

1,70 

 (1,23; 2,18) 

     

Нет 

18,55  

(13,35; 24,15) 

38,01 

 (31,60; 47,52) 

32,23  

(23,50; 42,47) 

1,39  

(0,99; 1,86) 

     р 0,105 0,473 0,156 0,003 

АО      

Да 

18,20  

(13,45; 23,95) 

38,10  

(31,60; 47,60) 

32,09 

 (23,54; 41,41) 

1,55 

 (1,17; 1,97) 

      

Нет 

14,90 

 (7,00; 22,70) 

39,60 

 (32,01; 51,10) 

27,19  

(12,79; 41,37) 

1,31 

 (0,99; 2,01) 

     р 0,052 0,446 0,053 0,222 

Гипо-

α-ХС   

     

Да 

16,70 

(11,60; 23,10) 

40,50 

(33,72; 48,40) 

27,95 

(19,81; 37,40) 

1,76 

(1,14; 2,04) 

      

Нет 

18,30  

(13,15; 23,80) 

38,03 

 (31,50; 47,60) 

32,21 

 (22,09; 42,32) 

1,49  

(1,16; 1,91) 

      р 0,261 0,248 0,180 0,496 

Гипер

ТГ 

   Да 18,60 

 (13,60; 24,30) 

40,70  

(31,90; 48,05) 

31,89 

 (24,57; 43,48) 

1,54 

 (1,14; 1,97) 

      

Нет 

18,10 (11,85; 

23,45) 

38,01 (31,60; 

47,70) 

31,69 (21,77; 

40,57) 

1,52 (1,15; 1,97) 

      р 0,311 0,595 0,428 0,667 

АГ      

Да 

18,10 (13,40; 

23,50) 

39,60 (32,90; 

48,02) 

31,11 (23,55; 

38,56) 

1,57 (1,18; 1,99) 

      

Нет 

18,00 (10,55; 

23,70) 

36,95 (29,86; 

47,38) 

33,99 (19,64; 

44,74) 

1,44 (1,02; 1,95) 

      р 0,658 0,053 0,283 0,255 

 

При анализе значений сывороточного железа (СЖ), латентной 

железосвязывающей способности (ЛЖСС), сатурации трансферрина (TSAT) в 

зависимости от наличия МС и его компонентов статистически значимых 

различий выявлено не было.  Уровень гаптоглобина (HAPT) был статистически 
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значимо выше у пациентов с  гипергликемией. HAPT является острофазовым 

белком, поэтому его повышение, возможно, объясняется активацией 

воспалительных процессов у пациентов с гипергликемией.  Схожие результаты 

были получены в исследовании Päivi Hämäläinen, где также была показана 

положительная ассоциация между гипергликемией и HAPT [128, p. 4]. 

Медианы и процентили  FERR, sTFR, TRSF, TfR/F индекса в зависимости 

от наличия МС представлены в таблице 42. Согласно рекомендациям ВОЗ по 

оценке статуса железа, у лиц старше 5 лет дефицит железа диагностируется при 

уровне  FERR  меньше 15 нг/мл, а перегрузка железом диагностируется  при 

уровне FERR  выше 200 нг/мл для мужчин, и выше 150 нг/мл у женщин [170]. В 

исследуемой нами выборке не выявлено ни одного пациента с дефицитом 

железа. Лица с экстремально патологическими значениями FERR  выше 300 

нг/мл у мужчин и выше 200 нг/мл у женщин, при которых  диагностируется 

гемохроматоз также не были выявлены. 

 

Tаблица 42 - Значения ферритина, растворимого рецептора трансферрина, 

трансферрина и трансферрин/ферритинового индекса в зависимости от наличия  

метаболического синдрома и его компонентов 

 
 FERR 

Me (Q1; Q3) 

sTfR 

Me (Q1; Q3) 

TRSF 

Me (Q1; Q3) 

TfR/F индекс 

Me (Q1; Q3) 

МС 

     Да   70,89 (52,78; 86,27) 5,58 (4,00; 8,54) 2,84 (2,56; 3,37) 3,23 (2,26; 5,05) 

    Нет  42,04 (30,60; 74,55) 4,18 (3,03; 8,60) 3,33 (3,01; 4,22) 5,91 (3,80; 7,33) 

     P <0,001 0,004 <0,001 <0,001 

Гипергликемия 

     Да 68,90 (47,90; 85,50) 5,60 (4,01; 9,56) 2,96 (2,65; 3,57) 3,45 (2,45; 6,28) 

     Нет 49,83 (32,60; 78,19) 4,10 (3,02; 7,38) 3,12 (2,80; 3,71) 4,81 (2,82; 6,49) 

     P 0,013 <0,001 0,152 0,225 

АО 

     Да 67,20 (47,60; 84,63) 4,79 (3,28; 8,21) 2,97 (2,65; 3,52) 3,70 (2,47; 5,78) 

     Нет 32,60 (28,60; 39,81) 4,42 (2,83; 10,46) 3,63 (3,15; 4,57) 6,72 (5,91; 7,97) 

    P <0,001 0,893 <0,001 <0,001 

Гипоальфахолестеринемия 

     Да 62,16 (39,36; 82,10) 5,49 (3,33; 9,11) 2,90 (2,49; 3,41) 3,82 (2,44; 5,50) 

     Нет 61,37 (35,65; 82,47) 4,66 (3,18; 8,50) 3,10 (2,75; 3,68) 4,28 (2,59; 6,66) 

     P 0,859 0,537 0,054 0,277 

Гипертриглицеридемия 

     Да 78,3 (58,7; 92,6) 5,46 (4,24; 7,92) 2,88 (2,58; 3,27) 3,18 (2,47; 4,47) 

     Нет 56,8 (34,6; 78,5) 4,56 (3,10; 8,78) 3,14 (2,76; 3,84) 5,08 (2,70; 6,74) 

     P <0,001 0,151 0,006 0,001 

АГ 

     Да 68,90 (49,60; 85,60) 5,36 (3,71; 8,55) 2,90 (2,58; 3,46) 3,45 (2,36; 5,21) 

     Нет 37,10 (30,01; 78,15) 4,13 (2,95; 8,48) 3,30 (2,96; 4,08) 5,91 (3,12; 7,20) 

     P <0,001 0,019 <0,001 <0,001 
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Уровень FERR был статистически значимо выше  у пациентов с  МС, 

составив 70,89 нг/мл при МС против 42,04 нг/мл без МС.  Данный показатель 

также имел высокие значения и при наличии таких отдельных компонентов 

МС, как гипергликемия, АО, гиперТГ и АГ. Эти результаты сопоставимы с 

результатами, полученными в аналогичных поперечных исследованиях.   

Hаmаlаinen Р. с соавт. в  поперечном исследовании выявили более высокие 

значения   FERR у лиц с МС, а также  положительные связи  между уровнем 

FERR и уровнем ТГ, АО [128, р. 5]. Так как, FERR  отражает уровень 

депонированного железа, но в то же время является острофазовым показателем, 

эти различия могут быть обусловлены наличием субклинического воспаления, 

имеющего место при МС или наличии  отдельных его компонентов. Так как в 

исследуемой нами выборке уровень СБР был статистически значимо выше у 

пациентов с МС и составил 5,02 (SD=5,84) мг/л против 3,37 (SD=5,76) мг/л,  для 

оценки связи между МС и уровнем FERR необходима коррекция на СРБ.  

Уровень sTfR показал статистически более высокие значения  при МС, и 

при наличии таких отдельных его компонентов, как гипергликемия и АГ. sTfR 

отражает потребность тканей в железе и не зависит от воспалительного статуса 

организма [171]. Повышение данного показателя при МС свидетельствует о 

дефиците железа в клетках, несмотря на нормальные и умеренно повышенные 

значения  депонированного железа.  

Значения TfR/F индекса,  напротив, статистически значимо уменьшаются у 

пациентов с МС, АО, АГ и гиперТГ. Известно, что низкий уровень TfR-F 

индекса - показатель  дефицита функционального железа. Снижение TfR/F 

индекса и повышение sTfR на фоне нормального и умеренно повышенного 

уровня FERR  при МС подтверждает возможный дефицит эффективного 

железа, несмотря на сохраненные запасы в депо. Выявленные различия 

свидетельствуют о том,  что при МС, а возможно, и при наличии отдельных его 

компонентов имеет место нарушение обмена железа. Это согласуется с 

данными проведенных исследований,  демонстрирующих, что при СД 2 типа и 

МС на фоне нормального и повышенного уровня FERR развивается  

функциональный дефицит железа в тканях, усугубляющий данные состояния 

[109, p. 475].   

В ходе литературного обзора нами были определены основные 

конфаундинг-факторы, которые могут оказывать влияние на показатели железа. 

Согласно литературным данным, показатели обмена железа имеют половые, 

этнические особенности, зависят от воспалительного статуса организма, от 

факторов питания, от функционального состояния печени [172] . Наряду с этим 

есть ряд признанных факторов риска развития МС, таких как пол, возраст, 

курение, употребление алкоголя. В связи с этим, для подтверждения 

выявленных различий и изучения связи между параметрами обмена железа и 

МС, и его компонентами  был проведен многомерный логистический  

регрессионный анализ с коррекцией на потенциальные конфаундинг-факторы. 

Так как проведенные исследования  свидетельствуют о связи  показателей 
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обмена железа с ожирением [173]  и  СД 2 типа [111, p 393], ИМТ и нарушения 

углеводного обмена были также включены в регрессионную модель.  

 

Таблица 43 – Количество и характер железа, поступающего с пищей у 

пациентов с МС и без МС 

 

 Общее количество 

железа, 

поступающего с 

пищей, мг/сут  

Me (Q1; Q3)      

 Железо, 

поступающее с 

растительной 

пищей, мг/сут  

Me  (Q1; Q3)   

Железо, 

поступающее с 

животной пищей, 

мг/сут   

Me (Q1; Q3)  

МС    

     Да 14,35 (9,58; 20,66) 5,72 (3,40; 7,96) 8,91 (6,50; 14,05) 

     Нет 13,61 (8,52; 18,95) 5,97 (3,13; 7,81) 7,16 (4,50; 10,25) 

    р* 0,265 0,990 0,135 

* непараметрический критерий Манна-Уитни 

 

Определение количества и характера железа, поступающего с пищей за 

сутки было проведено по данным суточного дневника питания пациентов с 

последующим использованием валидизированного онлайн-калькулятора 

суточного рациона калорий, витаминов и минералов (http://health-

diet.ru/health_diet/app/index.php).  

При анализе полученных данных статистически значимых различий в 

суточном потреблении железа у пациентов с МС и лиц без МС не  было 

выявлено, 14,35 (9,58; 20,66) против 13,61  г/сут, соответственно (таблица 43). 

Следует отметить, что в суточном рационе наших пациентов преобладало 

железо, поступающее с животной пищей, прежде всего с красным мясом, 

которое расценивается как гемовое. Тогда как, в исследованиях проведенных в 

других популяциях, в суточном рационе преобладало железо, поступающее с 

растительной пищей [133, p. 187; 174].  

 

Таблица 44 – Количество и характер железа, поступающего с пищей у 

пациентов с разным уровнем  ферритина   
 

 Общее количество железа, 

поступающего с пищей, 

мг/сут, Ме (Q1,Q3) 

Железо, поступающее   

с растительной пищей, 

мг/сут Mе (Q1; Q3) 

Железо, поступающее 

с животной пищей, 

мг/сут Mе (Q1; Q3) 

1 2 3 4 

FERR    

     TR1  12,65 (8,58; 17,14) 5,65 (3,40; 7,85) 6,88 (4,59;8,25 ) 

     TR2  13,88 (9,63; 19,40) 5,53 (3,64; 6,30) 8,28 (5,16; 13,61) 

     TR3  16,55 (14,51; 21,63) 6,26 (4,44; 9,33) 9,57 (8,86; 14,35) 

p 0,010 0,255 0,040 
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Продолжение таблицы 44 

 
1 2 3 4 

 STFR    

     TR1  14,34 (8,13; 20,59) 5,88 (4,11; 8,00 ) 8,19 (5,14; 12,80) 

     TR2 13,65 (7,78; 19,93) 5,56  (3,73; 7,52) 7,85 (4,86; 12,01)  

     TR3 13,78 (9,51;19,16) 5,96  (3,52; 8,27) 7,71 (4,19; 10,92) 

p 0,752 0,677 0,780 

TRSF    

     TR1 14,74 (13,40; 19,77 ) 5,68 (4,12; 8,49) 9,47 (6,37; 14,34) 

     TR2 14,25 (9,58; 21,20) 6,06 (3,42; 8,43) 7,96 (5,13; 12,07) 

     TR3 13,40 (8,53; 18,95) 5,84 (3,27; 7,85) 7,49 (4,53; 10,14) 

p 0,542 0,832 0,133 

TfR-F индекс    

     TR1 15,28 (9,58; 21,67) 6,29 (3,52; 9,39) 9,01 (5,24; 14,46) 

     TR2 14,44 (9,36; 20,54) 5,76 (3,42; 8,35) 8,83 (4,86; 13,94) 

     TR3 12,44(9,08; 17,20) 5,59 (3,12; 7,49)   6,60 (4,50; 8,12) 

p 0,152 0,679 0,064   

Примечание - р для тренда при сравнении 3-х групп 

 

При сравнении количества железа у лиц с разным уровнем FERR 

выявлено, что общее количество железа, а также количество гемового железа 

статистически значимо повышались при переходе от низшей терцили  FERR к 

высшей (таблица 44). В связи с этим,  при проведении регрессионного анализа 

нами была сделана коррекция на количество, потребляемого с пищей железа. 

При проведении регрессионного анализа МС и его компоненты 

использовались в виде бинарной переменной отклика (таблица 45). FERR, sTfR, 

TRSF, TfR-F индекс вводились в регрессионную модель в виде терцилей. В 

качестве референтной группы для FERR, sTfR и TRSF была выбрана группа с 

низшей терцилью, а для TfR-F индекса была выбрана группа с высшей 

терцилью. В ходе регрессионного анализа была сделана коррекция на 

потенциальные конфаундинг-факторы. Ввод независимых переменных 

осуществляли методом форсированного ввода c формированием блоков 

предикторов: блок 0 – изучаемые показатели обмена железа в виде терцилей,  

блок 1 - социально-демографические факторы и образ жизни (пол, возраст, 

этническая принадлежность, курение и употребление алкоголя), блок 2 – 

показатели воспаления и функции печени (СРБ, АЛТ, АСТ) в виде 

непрерывных переменных, блок 3 –  количество и характер железа, 

поступающего с пищей, блок 4 – нарушения углеводного обмена (НГ, 

предиабет и СД 2 типа), блок 5 – ИМТ в виде непрерывной переменной. 

Возраст вводился в регрессионную модель в качестве категориальной 

переменной: <30, 30-39, 40-49, 50-59 и  60+ лет. Пол, этническая 

принадлежность, курение и употребление алкоголя вводились в модель в виде 

дихотомических переменных. 
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В результате регрессионного анализа после коррекции на все 

рассматриваемые конфаундинг факторы, в том числе на ИМТ, была выявлена 

статистически значимая  положительная ассоциация  между уровнем FERR и 

шансами наличия МС, сОШ составило при этом 2,52 (ДИ: 0,90; 8,05)  для 

средней терцили FERR и  3,17 (ДИ: 1,02; 9,89) для  высшей терцили FERR по 

сравнению с низшей терцилью FERR. То есть шансы наличия МС  возрастают 

по мере повышения уровня  FERR.  

 

Таблица 45 – Оценка связи между терцилями FERR, sTfR, TRSF и 

метаболическим синдромом (результаты нескорректированнного и 

скорректированного  многомерного регрессионного анализа) 

 

 
TR1 TR2 TR3 р для 

тренда ОШ ДИ ОШ ДИ 

FERR 

 Ме ≤48,76 48,77-78,09 ≥78,10  

Модель 0 1 Reference 5,32 2,41; 11,75 5,44 2,47; 12,01 <0,001 

Модель I 1 Reference 3,01 1,17; 7,75 2,82 1,04;7,64 0,032 

Модель II 1 Reference 2,50 0,92; 6,78 2,73 0,96; 7,77 0,043 

Модель III 1 Reference 2,39 0,88; 6,54 2,56 0,89; 6,53 0,020 

Модель IV 1 Reference 3,31 1,45; 11,84 3,53  1,13; 11,05 0,006 

Модель V 1 Reference 2,52 0,90; 8,05    3,17 1,02; 9,89 0,037 

sTfR 

Ме ≤3,70 3,71-6,98 ≥6,99  

Модель 0 1 Reference 3,39 1,76; 6,53 3,01 1,56; 5,79 0,007 

Модель I 1 Reference 2,78 1,33; 5,81 3,92 1,85; 8,33 0,001 

Модель II 1 Reference 2,53 1,18; 5,44 3,97 1,83; 8,62 0,001 

Модель III 1 Reference 2,66 1,23; 5,75 4,17 1,90; 9,13 0,002 

Модель IV 1 Reference 1,70 0,68; 4,23 1,86 0,73; 4,74 0,247 

Модель V 1 Reference 2,21 0,91; 5,37 2,38 0,93; 6,12  0,110 

TRSF 

Ме ≤2,81 2,82-3,40 ≥3,41  

Модель 0 1 Reference 0,16 0,07; 0,42 0,11 0,04; 0,27 ≤0,001 

Модель I 1 Reference 0,15 0,06; 0,46 0,17 0,05; 0,56 0,001 

Модель II 1 Reference 0,13 0,04; 0,42 0,17 0,05; 0,54 0,003 

Модель III 1 Reference 0,29 0,08; 1,02 0,25 0,07; 0,92 0,041 

Модель IV 1 Reference 0,48 0,12; 1,96 0,18 0,04; 0,81 0,025 

Модель V 1 Reference 0,40 0,08; 1,92 0,15 0,03; 0,79 0,026 

Примечание - Модель 0 – нескорректированный анализ; 

Модель I - скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на пол, 

возраст, этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя; 

Модель II – Модель I + СРБ + АЛТ + АСТ (в виде непрерывных переменных);  

Модель III – Модель II + количество железа,поступающего пищей:  общее количество,  с 

животной пищей, с растительной пищей (в виде непрерывных переменных);  

Модель IV – Модель III + нарушения углеводного обмена (НГ; предиабет; диабет) 

Модель V - Модель IV + ИМТ 
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Между уровнем sTfR и МС статистически значимая  положительная 

ассоциация определялась при нескорректированном анализе (нОШ=3,01; ДИ: 

1,56; 5,79), при коррекции на социально-демографические факторы (сОШ=3,92 

ДИ: 1,85; 8,33), на показатели воспаления (сОШ=3,97 ДИ: 1,83; 8,62) и на 

факторы питания (сОШ=4,17 ДИ: 1,90; 9,13), но  связь теряла статистическую 

значимость после поправки на НУО (сОШ=1,86 ДИ: 0,73; 4,74). Это 

свидетельствует о том, что степень НУО выступают медиирующим фактором, 

объясняющим связь между МС и sTfR. С другой стороны, в предыдущей главе 

нами была показана положительная статистически значимая ассоциация между 

НУО и анемиями. Положительная ассоциация между гипергликемией и sTfR, 

отражающим потребность клеток в железе или степень активного эритропоэза,  

подтверждает, что при нарушениях углеводного обмена наблюдается 

«железистое голодание» клеток. То есть, нарушение обмена железа с 

избыточным его накоплением в депо и функциональным дефицитом в клетках 

может быть одной из возможных причин развития анемии на этапе предиабета. 

Между уровнем TRSF и наличием МС после коррекции на все 

потенциальные конфаундинг-факторы, была выявлена статистически значимая 

отрицательная ассоциация, сОШ 0,40 (ДИ: 0,08; 1,92) для среднего терциля 

TRSF, сОШ 0,15 (ДИ: 0,03; 0,79) для высшего терциля по сравнению с низшей 

терцилью.  

 

Таблица  46 – Оценка связи между терцилями TfR-F индекса и метаболическим 

синдромом (результаты нескорректированнного и скорректированного  

многомерного регрессионного анализа) 

 
Метаболический синдром да/нет 

TfR-F индекс TR3 TR2 TR1 р для 

тренда ОШ ДИ ОШ ДИ 

Me ≥5,38 2,93-5,37 ≤2,92  

Модель 0 1 Reference 4,11 1,83; 9,24 6,87 2,85; 16,53 <0,001 

Модель I 1 Reference 3,52 1,21; 10,26 6,75 2,14; 21,24 0,001 

Модель II 1 Reference 3,30 1,07; 10,19 6,00 1,82; 19,78 0,003 

Модель III 1 Reference 2,60 0,81;8,44  4,98 1,45; 17,06 0,004 

Модель IV 1 Reference 4,50 1,18; 17,09  6,72 1,81; 25,00 0,002 

Модель V 1 Reference 4,06 1,02; 16,27 5,75 1,42; 23,25       0,016 

Примечание - Модель 0 – нескорректированный анализ; 

Модель I - скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на пол, 

возраст, этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя; 

Модель II – Модель I + СРБ + АЛТ + АСТ (в виде непрерывных переменных);  

Модель III – Модель II + количество железа,поступающего пищей:  общее количество,  с 

животной пищей, с растительной пищей (в виде непрерывных переменных);  

Модель IV – Модель III + нарушения углеводного обмен (НГ; предиабет; диабет) 

Модель V - Модель IV + ИМТ 
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Выявленная связь свидетельствует о снижении уровня транспортного 

железа при МС, его дефицит, в свою очередь объясняет, задержку железа в 

депо и недостаток эффективного железа в тканях.  Как было описано в 

литературных источниках, у одной трети пациентов с МС  наблюдается DIOS 

синдром, характеризующийся избыточным накоплением железа в гепатоцитах 

и в макрофагах [120, p. 217].   

В результате регрессионного анализа выявлено, что шансы наличия МС у 

лиц с низшей терцилью  TfR-F индекса статистически значимо выше по 

сравнению с лицами с высшей терцилью TfR-F индекса (таблица 46). Данная 

связь сохраняется  после коррекции на социально-демографические факторы 

(сОШ=6,75; 95%ДИ: 2,14; 21,24), а также после поправки на показатель 

воспаления (СРБ) и на значения ферментов печени (сОШ=6,00; 95%ДИ: 1,82; 

19,78). Результаты данного регрессионного анализа с коррекцией на основные 

конфаундинг факторы (Модель 0- Модель II) была описана нами ранее в 

публикации [175]. После проведения дополнительной коррекции на 

последующие блоки конфаундинг-факторов, включающие особенности 

питания, нарушения углеводного обмена и ИМТ, статистическая значимость 

выявленной связи сохранилась  (сОШ=5,75; 95%ДИ: 1,42; 23,25). Как известно, 

низкие уровни TfR-F индекса свидетельствуют о дефиците функционального 

железа, поэтому обратно пропорциональная связь между TfR-F индексом и 

наличием МС подтверждает, что при МС имеет место нарушение обмена 

железа, проявляющееся дефицитом функционального железа.   

Аналогичный многомерный анализ также был проведен между терцилями 

FERR, sTfR, TRSF и отдельными компонентами МС с коррекцией на 

социально-демографические факторы, показатели воспаления, функцию печени  

и на поступающее с пищей количество железа (таблица 47). В результате 

статистически значимые положительные связи были выявлены  между уровнем 

FERR, АО и гиперТГ,  а также между уровнем sTfR,  гипергликемией и  АГ. 

Статистически значимые отрицательные ассоциации наблюдались между 

уровнем TRSF и гиперТГ. 

 

Таблица 47 – Оценка связи между терцилями FERR, sTfR, TRSF и 

компонентами метаболического синдрома: результаты скорректированного 

многомерного логистического регрессионного анализа с 95% доверительными 

интервалами (ДИ)    
 

Показатель TR1 TR2 TR3 р для 

тренда сОШ* ДИ сОШ* ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 8 

FERR 

Ме ≤48,76 48,77-78,09 ≥78,10  

АО 1 Reference 6,74 1,24; 10,9 10,51 4,1; 16,69 0,001 

ГиперТГ 1 Reference 1,57 0,59; 4,16 3.40 1,29; 8,92 0,011 
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Продолжение таблицы  47 

 
 1  2 3 4 5 6 7 8 

Гипо-αХС   1 Reference 0,51 0,19; 1,37 0,67 0,24; 1,87 0,470 

НГН 1 Reference 0,91 0,37; 2,21 1,29 0,50; 3,36 0,621 

АГ 1 Reference 1,22 0,41; 3,62 4,36 1,44; 9,21 0,500 

sTFR 

Ме ≤3,70 3,71-6,98 ≥6,99  

АО 1 Reference 0,85 0,38; 1,92 1,91 0,72; 5,06  0,470 

ГиперТГ 1 Reference 2,56 1,11; 5,89  2,68 1,17; 6,14 0,071 

Гипо-α-ХС   1 Reference 0,82 0,35; 1,92 1,17 0,53; 2,62     0,565 

НГН 1 Reference 2,48 1,27; 4,83 3,56 1,82; 6,95 0,001 

АГ 1 Reference 2,04 1,02; 4,08 2,95 1,45; 5,99 0,005 

TRSF 

Ме ≤2,81 2,82-3,40 ≥3,41  

АО 1 Reference     0,51 0,08; 3,05 0,58 0,09; 3,55 0,654 

ГиперТГ 1 Reference 0,83 0,38; 1,82 0,38 0,15; 0,96 0,046 

Гипо-α-ХС   1 Reference 0,63 0,26; 1,52 0,70 0,27; 1,81 0,417 

НГН 1 Reference 0,61 0,25; 1,45 1,14 0,44; 2,93 0,808 

АГ 1 Reference 0,37 0,12; 1,13 0,47 0,16; 1,44 0,204 

*скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на пол; 

возраст; этническую принадлежность; курение и употребление алкоголя, СРБ, АЛТ, АСТ 

(в виде непрерывных переменных), количество железа, поступающего с пищей: общее 

железо, с животная пищей, с растительной пищей (в виде непрерывных переменных)  

 

При проведении регрессионного анализа с отдельными компонентами МС 

и TfR-F индексом выявлено, что шансы наличия АО у пациентов низшей 

терцилью TfR-F индекса выше, по сравнению с высшими терцилями 

(нОШ=9,93; ДИ: 2,13; 46,14), данная  связь сохраняется при коррекции на все 

рассматриваемые вмешивающиеся факторы.    

 

Таблица 48 -  Оценка связи между терцилями TfR-F индекса и компонентами 

метаболического синдрома: результаты нескорректированного и 

скорректированного многомерного логистического регрессионного анализа с 

95% доверительными интервалами (ДИ)    

 
 

 
нОШ 95% ДИ сОШ* 95% ДИ сОШ** 95% ДИ 

1 2 3 4 5 6 7 

Абдоминальное ожирение 

TfR-F индекс  p=0,006  p=0,007  p=0,016 

     T3 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     T2 10,28 1,87; 56,40 10,83 1,98; 59,22 9,15 1,63; 43,16 

     T1 7,68 1,35; 43,81 7,49 1,17; 47,87 10,27 1,33, 53,16 
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Продолжение таблицы  48 

1 2 3 4 5 6 7 

Гипертриглицеридемия 

TfR-F индекс  p=0,007  p=0,012  p=0,029 

     T3  1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     T2 4,66 1,64; 13,22 4,81 1,66; 13,93 4,09 1,39; 12,07 

     T1 4,53 1,59; 12,95 4,30 1,48; 12,52 3,75 1,26; 11,16 

Артериальная гипертензия 

TfR-F индекс  p=0,019  p=0,034  p=0,043 

     T3  1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     T2 2,70 0,87; 8,40  2,76 0,86; 8,90 3,08 0,83; 11,45 

     T1 4,17 1,25; 13,96 3,70 1,08; 12,69 3,48 1,02; 13,16 

Гипергликемия 

TfR-F индекс  p=0,947  p=0,884  p=0,699 

     T3 1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     T2 0,62 0,25; 1,53 0,53 0,20; 1,35 0,47 0,18; 1,26 

     T1 0,95 0,38; 2,43 0,93 0,35; 2,44 0,85 0,31; 2,29 

Гипоальфахолестеринемия 

TfR-F индекс  p=0,550  p=0,530  p=0,645 

     T3  1,00 Reference 1,00 Reference 1,00 Reference 

     T2 2,06 0,78; 5,43 2,03 0,75; 5,48 1,79 0,65; 4,95 

     T1 1,42 0,51; 3,91 1,45 0,51; 4,11 1,30 0,45; 3,77 

*Модель1 - скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на 

пол, возраст, этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя;  СРБ, АЛТ, 

АСТ; **Модель II – Модель I  + количество; железа; поступающего c животной пищей; с 

растительной пищей (в виде непрерывных переменных) 

 

Аналогичная статистически значимая обратная связь была выявлена между 

TfR-F индексом  и   такими  компонентами МС, как  АГ и гиперТГ, при этом 

связи сохраняли статистическую значимость и в результате 

скорректированнного анализа, для АГ (сОШ=3,48; ДИ: 1,02; 13,16),  для 

гиперТГ (сОШ=3,75; ДИ: 1,26; 11,16). Между шансами наличия гипергликемии,  

гипо-α-ХС и TfR-F индексом  статистически значимые  связи не были  

выявлены (таблица 48). 

Регрессионный анализ между показателями обмена железа и отдельными  

компонентами МС показывает, что положительная ассоциация между  FERR и 

МС объясняется прежде всего с выраженной связью FERR с АО, и затем с 

гиперТГ. Положительная ассоциация между sTfR и МС обусловлена прямо 

пропорциональной связью  sTfR с гипергликемией и АГ. Отрицательная 

ассоциация TfR-F индекса с МС объясняется связью TfR-F индекса  с такими 

компонентами МС, как АО, гиперТГ и АГ. При этом связь с АО оказалась 

наиболее выраженной, возможно, это связано с тем, что в нашей популяции 

наиболее  распространенным  и доминирующим компонентом МС является АО. 

Механизм, лежащий в основе  связи между уровнем  FERR   в сыворотке и 

наличием МС в настоящее время остается до конца неясным. Однако, 
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накопление железа и связанный с ним  окислительный стресс является ведущей 

гипотезой. Железо, как известно, участвует в ряде клеточных процессов и 

имеет важное значение для активности различных ферментов, но оно также 

может  проявлять и токсичные свойства в реакции Фентона [176]. Железо в 

избыточном количестве может катализировать образование гидроксильных 

радикалов, которые в свою очередь атакуют клеточные мембраны, усиливая 

перекисное окисление липидов, это может привести к дефрагментации ДНК  и 

повреждению клеток.    

В последнее время  внимание ученых также привлекает связь FERR  с 

жировой тканью. Так, Iwasaki, T с соавт. в поперечном исследовании [177] 

выявили положительную ассоциацию между уровнем FERR и висцеральной 

абдоминальной жировой тканью, определенной методом компьтерной 

томографии. Другое исследование показало  отрицательную корреляцию между 

уровнем FERR и адипонектином [178]. Адипонектин является инсулин-

сенсибилизирующим  адипокином, который уменьшается у людей с 

ожирением. В исследовании Gabrielsen J.S. мышей кормили диетой, богатой 

железом, в результате,  отмечалось нарастание жировой ткани, а  синтез 

адипонектина в адипоцитах снижался [179]. То есть, с одной стороны, 

положительную ассоциацию FERR  с ожирением, в том числе абдоминальным, 

можно объяснить через связь с адипокином. С другой стороны, согласно  

литературным данным, ожирение и МС характеризуются состоянием 

хронического, субклинического, системного воспаления. Известно, что 

гепсидин, являющийся регулятором обмена железа, контролирует его 

абсорбцию в желудочно-кишечном тракте, поглощение, хранение и 

распределение в тканях. Продукция гепсидина увеличивается при воспалении, 

гипоксии и служит сигналом, подавляющим всасывание железа в кишечнике и 

стимулирующим его секвестрацию макрофагами. В результате, это приводит к 

накоплению железа макрофагах, энтероцитах и гепатоцитах в виде ферритина. 

В недавних исследованиях показано, что гепсидин синтезируется не только в 

печени, но и в жировой ткани, причем экспрессия м-РНК гепсидина в жировой 

ткани пациентов с ожирением повышена [180]. Повышение гепсидина при  

ожирении подтверждают и данные  Bekri S. с соавт.  [181]. Возможно, что,  при 

увеличении  окружности талии, выработка гепсидина увеличивается, 

нарушается гемостаз железа и повышается уровень ферритина. 

Хронический окислительный стресс, провоцируемый избыточным 

накоплением железа, также ассоциируется с окислительной дисфункцией 

длинных цепей жирных кислот в митохондриях, что может привести к 

гипертриглицеридемии, а также чрезмерному накоплению триглицеридов в 

мышцах и печени [182]. Таким образом, вышеизложенные механизмы 

объясняют наши выводы, что  повышение уровня ферритина, даже в пределах 

референтных значений,  связано с наличием МС и таких его компонентов, как 

АО и гиперТГ.   
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В ходе данного исследования были выявлены связи между МС, его 

компонентами и рутинными гематологическими показателями. Наряду с этим, 

показано  наличие связи между МС, его компонентами и показателями обмена 

железа. В связи с вышеизложенным,  была проанализирована связь между ОВК, 

как обобщающим показателем, характеризующим реологические свойства 

крови, и показателями обмена железа. Проведен линейный регрессионный 

анализ, где в качестве зависимой переменной рассматривается ОВК как 

непрерывная переменная. FERR,  sTFR и TfR/F индекс вводились в 

регрессионную модель в качестве независимых переменных в виде терцилей. 

Была проведена коррекция на  конфаундинг-факторы, включающие социально-

демографические детерминанты, показатель воспаления (СРБ) и ИМТ (таблица 

49). 

В результате регрессионного анализа была выявлена статистически 

значимая положительная ассоциация между ОВК и уровнем FERR, которая 

сохраняется после коррекции на учтенные конфаундинг-факторы. При 

переходе от низшей терцили FERR к высшей терцили значение ОВК 

повышается на 0,61 (ДИ: 0,43; 0,80) сР. Отрицательная статистически значимая 

связь между sTfR и ОВК, возможно, объясняется тем, что sTfR большей частью 

присутствуют, как было описано ранее, на развивающихся эритроидных 

клетках, а гипервязкость прежде всего обусловлена повышенным Ht, а он, в 

свою очередь, связан с повышенным количеством зрелых RBC.   

Между уровнем TfR-F индекса и ОВК обнаружены статистически 

значимые отрицательные ассоциации. Возможно, это связано с тем, что при 

гипервязкости нарушается кровоснабжение тканей, нарушается доставка 

железа к тканям с повышенной потребностью в нем, в результате отмечается 

дефицит функционального железа.  

Выявленные статистически значимые ассоциации между ОВК и 

показателями обмена железа, а также показанные ранее связи данных 

параметров с МС и его компонентами, свидетельствуют как о 

непосредственном, так и опосредованном через повышение ОВК, влиянии 

нарушений обмена железа на наличие МС и его компонентов.  

Таким образом, при изучении связи  между показателями обмена железа и 

МС с коррекцией на потенциальные конфаундинг-факторы выявлены 

статистически значимые прямо пропорциональные связи МС с уровнем FERR 

и  обратно пропорциональные связи с уровнем TfR/F индекса, что 

свидетельствует о наличии нарушений обмена железа при МС, 

характеризующихся тенденцией к накоплению железа в депо на фоне его 

функционального дефицита. Изучение связи параметров обмена железа с 

отдельными компонентами МС показало наличие статистически значимых 

ассоциаций уровня FERR с АО и ГиперТГ, значения TfR/F индекса с АО, 

гиперТГ и АГ, при этом связи с АО были более выражены. 
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Таблица 49 – Различия в уровне общей вязкости крови 208 сек
-1

 в зависимости от показателей обмена железа с 95% 

доверительными  интервалами (результаты линейного регрессионного анализа) 

 
Обшая вязкость крови 

 (сβ)* 95% ДИ p (сβ)** 95% ДИ p (сβ)*** 95% ДИ p 

 FERR   <0,001   <0,001   <0,001 

    T1 0.00 Reference  0,00 Reference  0,00 Reference  

T2 0,66 0,48; 0,84  0,66 0,47; 0,83  0,57    0,39; 0,75  

T3 0,71 0,53; 0,90  0,72 0,53; 0,91  0,61 0,43; 0,80  

sTfR   <0,001   <0,001   <0,001 

    T1 0.00 Reference  0,00 Reference  0,00 Reference  

T2 -0,09 -0,17; 0,09  -0,05 -0,18; -0,08  -0,07 -0,20; 0,06  

T3 -0,68 -0,72; -0,45  -0,58 -0,72; -0,46  -0,59 -0,72; -0,46  

  TSFR   0,029   0,039   0,057 

    T1 0.00 Reference  0,00 Reference  0,00 Reference  

T2 -0,34 -0,82; 0,15  -0,34 -0,83; 0,15  -0,36 -0,85; 0,12  

T3 -0,57 -1,08; -0,06  -0,57 -1,08; -0,06  -0,51 -1,02; -0,01  

TfR/F индекс   <0,001   <0,001   <0,001 

    T1 0.00 Reference  0,00 Reference  0,00 Reference  

T2 -0,15 -0,35; 0,06   -0,19 -0,37; -0,01  -0,13 -0,31; 0,05  

T3 -0,90 -1,11; -0,70  -0,76 -0,95; -0,57  -0,68 -0,87; -0,50  

* Модель I - скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на пол,  возраст,  курение,   употребление 

алкоголя и  этническую  принадлежность; 

** Модель  II -   Модель I + CPБ; 

***  Модель  III -   Модель II + ИМТ  
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 3.4 Приверженность к Mediterranean diet исследуемой популяции и 

связь показателей MedDietScore с клинико-метаболическими 

показателями при метаболическом синдроме 

В предыдущих главах нами было показано наличие связи между 

показателями обмена железа, МС и его компонентами. Также выявлена связь 

между показателями обмена железа и гематологическими показателями, в том 

числе ОВК.  В то же время, результаты проведенных исследований по проблеме 

МС указывают на важную роль особенностей питания  как в развитии  

клинико-метаболических нарушений, характерных для МС, так и в развитии 

нарушений обмена железа [183]. Ряд исследований также выявляют связь 

между особенностями питания (диетическим поведением) и развитием ССЗ. 

Так, в заключительном отчете Natoinal Cholesterol Educational Program Adult 

Treatment Panel III модификация диеты была рекомендована  в качестве лечения 

ССЗ [184].  

Следует отметить, что в нашем регионе как пациенты, так и практикующие 

врачи недооценивают роли правильного питания в профилактике и лечении 

МС, а также ассоциированных с ним СД 2 типа и ССЗ.  В связи с этим нами 

было проведено дополнительное анкетирование пациентов с помощью 

валидизированного опросника MDS [142, p. 75]. По результатам анкетирования 

нами была оценена приверженность наших пациентов в Mediterranean diet 

(MedDiet), а также связь показателей  MDS с клинико-метаболическими 

параметрами и МС. 

Средний балл MedDietScore (MDS) в исследованной нами популяции 

составил 20,91(Ме=21,00; 25 процентиль-19,00; 75 процентиль-23,00). Так как 

максимальный балл MedDietScore составляет 55,00 баллов, приверженность к 

MedDietScore в нашей популяции  составила 38%.  При этом основной 

причиной низких баллов MedDietScore  в исследуемой выборке является  

употребление красного мяса,  так как это один из главных пунктов  

MedDietScore, по которому был определен минимальный средний балл. Так как 

83,4% указали, что употребляют красное мясо ежедневно,  средний балл по 

данному пункту составил 0,47 балла из максимальных 5 баллов. 

Авторами опросника MDS в эпидемиологическом исследовании [185] 

было предложено 5 градаций баллов MDS: 0-11, 12-22, 23-34, 35-44 и 45-55. 

Для каждого класса были  оценены шансы наличия ИБС.  У лиц  с 

приверженностью к MDS от 0 до 11 баллов по сравнению с лицами с  высоким 

баллом MDS (45-55)  шансы наличия ИБС были 2,17 раз выше, для лиц с 

баллами  12 и 22 шансы наличия ИБС были 1,63 раз выше, аналогичный 

показатель для лиц с баллом MDS 23-34 составил 1,42, в то время как для лиц  с 

баллами MDS в диапазоне 35- 44 отношения шансов были равны 1.   

В связи с тем, что низкая приверженность к MedDiet обследованных нами 

пациентов обусловлена преимущественно ежедневным употреблением 

красного мяса, нами также был проведен более подробный анализ частоты 

потребления мясных продуктов в исследуемой выборке. 
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Рисунок 6 – Частота употребления красного мяса (говядина, конина, баранина -

150 г) в исследуемой выборке 

 

Было обнаружено, что 80,8% мужчин и 84,2% женщин употребляют 

красное мясо в количестве 150 г и более ежедневно (рисунок 6). Также 

достаточно часто употребляется  обработанное  мясо  в  виде  колбасных  

изделий, 36,2%  мужчин и  31,1% женщин употребляют такие изделия 1-2 раза 

в неделю (рисунок 7). 

 

 
 

Рисунок 7 – Частота употребления обработанного мяса  (колбасы, сосиски, 

субпродукты) в исследуемой выборке 

 

Мясо птицы используется реже: 47,3% пациентов ответили, что 

употребляют мясо птицы 1-2 раза в месяц, 26,7% - 1-2 раза в неделю, и только, 

3,4%  указали на ежедневный прием (рисунок 8). 
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Рисунок 8 – Частота употребления мяса птицы (курица, индейка и др., 150 г.)  в 

исследуемой выборке 

 

Продукты из рыбы употребляются значительно реже: 64,4% пациентов  

употребляют  рыбу 1-2 раза в месяц, 20,6% - 1-2 раза в неделю, 1,6 % -

ежедневно (рисунок 9). Проведенный анализ показал, что основная масса 

гемового железа поступает в организм исследованных пациентов в составе 

именно красного мяса. 

 

 
 

Рисунок 9 – Частота употребления рыбы и морепродуктов в исследуемой 

выборке 

 

Средний балл MDS у пациентов с МС составил 18,85 (SD=3,26), в то время 

как у лиц без МС данный показатель был статистически значимо выше и 

составил 21,64 (SD=3,26), p<0,001.   
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Для уточнения силы и направления связи между средним баллом MDS и 

клинико-метаболическими показателями, параметрами обмена железа и 

данными развернутого общего анализа крови был проведен корреляционный 

анализ по Спирмену. 

Корреляционный анализ по Спирмену выявил отрицательные корреляции 

между средним баллом MDS и такими антропометрическими показателями, как  

ОТ, ИМТ, ПКЖТ и ВАЖТ (таблица 50).   

 

Таблица 50  - Корреляционная связь  по Спирмену среднего балла MDS с 

клинико-метаболическими показателями и параметрами обменом железа   

 

Средний балл MDS 

 r p  r p 

Данные антропометрии Углеводный обмен 

ОТ -0,15 <0,001 ГН -0,20 <0,001 

ИМТ -0,14 <0,001 ППГ -0,12 0,001 

ПКЖТ -0,13 <0,001 Инсулин 0,14 0,001 

ВАЖТ -0,16 <0,001 НОМА 0,052 0,193 

Показатели липидного профиля   Показатели обмена железа 

ОХС -0,11 0,001 АРОАТ -0,02 0,715 

ТГ -0,12 <0,001 АРОВ -0,08 0,145 

ЛПВП 0,05 0,187 FERR -0,15 0,043 

ЛПНП -0,08 0,026 sTFR 0,21 0,100 

ЛПОНП -0,08 0,023 TfR-F индекс 0,23 0,008 

 

Аналогичный анализ между баллом MDS и показателями углеводного 

обмена выявил статистически значимые отрицательные ассоциации с  уровнем  

ГН, ППГ. Тогда как  с уровнем инсулина была выявлена положительная 

ассоциация (таблица 50). 

Анализ связи между баллом MDS с показателями обмена железа выявил 

статистически значимую отрицательную корреляцию с уровнем   FERR и 

положительную – с TfR-F индексом. Это свидетельствует о том, что высокая 

приверженность  к MedDiet может способствовать снижению уровня FERR, 

связь которого с МС была показана как в нашем исследовании, так и в 

исследованиях, проведенных в других популяциях. Положительные корреляции 

балла MDS с TfR-F индексом, отражающим состояние эффективного 

функционального  железа, подтверждают, что сбалансированная и эффективная 

диета, возможно, сможет предупредить нарушение обмена железа при МС, 

проявляющееся избытком депонированного и недостатком функционального 

железа (таблица 50). 

При анализе связи между баллом MDS с гематологическими показателями, 

выявлены отрицательные статистически значимые корреляции с уровнем Hb, 
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Ht, RBC, WBC. Хотя связь между баллом MDS и ОВК не была  статистически 

значима, отрицательный знак коэффициента корреляции указывает на 

тенденцию к разнонаправленности данных показателей (таблица 51). 

 

Таблица 51 - Корреляционная связь  по Спирмену между баллом MedDietScore 

и показателями крови  

  

Средний балл MDS  

Показатель r p Показатель r  p 

Hb -0,08 0,021 MCH -0,04 0,303 

Ht -0,07 0,034 RDW_CV -0,01 0,888 

RBC -0,08 0,021 PDW  0,04 0,230 

WBC -0,11 0,002 MPV 0,04 0,247 

PLT -0,03 0,477 ОВК при 208 сек
-1 

 - 0,05 0,343 

MCV -0,02 0,679 ОВК при 05 сек
-1 

-0,06 0,384 

 

Нами был проведен логистический  регрессионный анализ между 

терциллями  MDS и наличием МС с коррекцией на социально-демографические 

конфаундинг факторы, а также на ИМТ и показатели ферментов печени 

(таблица 52).   

В результате была выявлена обратно пропорциональная связь между 

баллом MDS и шансами наличия МС, сОШ наличия МС для пациентов с 

низшей терцилью балла MDS по сравнению с лицами с высшей терцилью  

после коррекции на учтенные конфаундинг факторы составил 9,34 (ДИ: 4,59; 

18,99).  

 

Таблица 52 - Результаты бинарной логистической регрессии: 

нескорректированные (нОШ) и скорректированные (сОШ) отношения шансов 

наличия метаболического синдрома  в зависимости от балла MedDietScore с 

95% доверительными интервалами (ДИ)   

 
Метаболический синдром да/нет 

MDS TR3 TR2 TR1 р для 

тренда ОШ ДИ ОШ ДИ 

Ме ≥22,00 19,01- 21,99 ≤19,00  

Модель 0 1 Reference 2,41 1,50; 3,89 7,58 4,98; 11,54 <0,001 

Модель I 1 Reference 2,99 1,78; 5,03 8,65 5,44; 13,76 <0,001 

Модель II 1 Reference 2,77 1,61; 4,74 8,91 5,44; 14,58 <0,001 

Модель III 1 Reference 2,34 1,34; 4,10 7,44 4,47; 12,39 <0,001 

Примечание - Модель 0 – нескорректированный анализ; 

Модель I - скорректированные отношения шансов рассчитывались с коррекцией на пол, 

возраст,  этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя 

Модель II – Модель I + ИМТ 

Модель III – Модель II +АЛТ+АСТ 
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Рисунок 10 - Оценка связи между абдоминальным ожирением, 

гипертриглицеридемией, гипоальфахолестеринемией  и средним баллом MDS. 

    
Примечание - Показаны скорректированные отношения шансов  с коррекцией на пол, 

возраст, этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя, ИМТ, АЛТ, АСТ 

 

При оценке связи между отдельными компонентами МС и средним баллом 

MDS путем регрессионного логистического анализа с коррекцией на 

потенциальные конфаундинг-факторы также были выявлены обратно 

пропорциональные связи (рисунок 10).    

Между АО и средним баллом MDS определяется статистически значимая 

отрицательная связь после коррекции на социально-демографические факторы 

(сОШ=1,81; ДИ: 1,20; 2,72, при  Т1 против Т3), но она теряет статистическую 

значимость после коррекции на ИМТ (сОШ=1,61; ДИ:0,92; 2,8, при Т1 против 

Т3), то есть данная связь прежде всего объясняется повышением ИМТ у 

пациентов с низкой приверженностью к MDS. Между средним баллом MDS и 

всеми остальными компонентами  МС выявляется  обратно пропорциональная 

связь, сохраняющая статистическую значимость после коррекции на все 

рассматриваемые факторы. Так, у пациентов с низшей терцилью балла MDS по 

сравнению с лицами с высшей терцилью балла MDS  шансы наличия гиперТГ 

повышаются более чем в 2 раза (сОШ=2,19; ДИ: 1,40; 3,41). Шансы наличия 

гипо-α-ХС у пациентов с низшими баллами MDS по сравнению с лицами с 

высшими баллами повышаются более чем в 2,5 раза (сОШ=2,82; ДИ: 1,60; 

4,96). 
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Рисунок 11 - Оценка связи между гипергликемией, артериальной 

гипертензией и  средним баллом MDS. 

 
Примечание - Показаны скорректированные отношения шансов  с коррекцией на пол,  

этническую принадлежность, курение и употребление алкоголя, ИМТ, АЛТ, АСТ 

 

Аналогичные связи определяются между средним баллом MDS и 

гипергликемией и АГ (рисунок 11). У пациентов с низкой приверженностью к 

MedDiet по сравнению с более приверженными к данной диете лицами шансы 

наличия гипергликемии повышаются более чем в 2 раза (сОШ=2,43; ДИ: 1,61; 

3,67), а шансы наличия АГ повышаются более чем в 2,5 раза (сОШ=2,84; ДИ: 

1,89; 4,28).  

Выявленные в результате проведенного анализа обратно 

пропорциональные связи между компонентами МС и средним баллом MDS 

согласуются с данными проведенных  аналогичных исследовании. В крупном 

поперечном исследовании Romaguera D. с участием 10 Европейских стран  

показано, что высокая приверженность к MedDiet ассоциирована с более 

низкими значениями ОТ как у мужчин (β = -0.09; 95% ДИ: -0.14;-0.04), так и у 

женщин (β = -0.06; 95% ДИ: -0.10; -0.01) [186]. Наряду с этим, в результате 

исследования, проведенного в США, была обнаружена выраженная прямо 

пропорциональная связь между баллом MDS и уровнем адипонектина, 

который, как известно, снижается при АО и отрицательно коррелирует с ВАЖТ 

[187]. 

Обратно пропорциональные связи между степенью  приверженности к 

MedDiet и такими компонентами МС, как Гипо-α-ХС, ГТГ и АГ находятся в 

соответствии с результатами аналогичных поперечных исследований, 

проведенных в Греции и Италии [188, 189]. 
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Romaguera%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19571036
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Выявленная обратно пропорциональная связь между средним баллом MDS 

и НГН подтверждается результатами, полученными D.B. Panagiotakos и соавт.   

в  ходе  исследования ATTICA с участием 1514 мужчин и  1528  женщин [190]. 

При этом,  степень приверженности  к MedDiet отрицательно ассоциировала с 

уровнем глюкозы независимо от пола, возраста, ИМТ, физической активности, 

курения.    

   Полученные нами результаты, свидетельствуют, что высокая 

приверженность к MedDiet может благоприятно влиять на липидный, 

углеводный профиль и обмен железа, тем самым уменьшая шансы развития 

МС. Но для подтверждения полученных данных, необходимы дальнейшие 

проспективные исследования с участием представителей нашей популяции.  

Вместе с тем, есть результаты исследований, изучавших связь между МС, 

особенностями употребления мясных продуктов и обменом железа.  Felipe A. в 

поперечном  исследовании с участием 66 мужчин наряду с положительными 

ассоциациями между уровнем FERR и клинико-метаболическими признаками 

МС выявили,  что уровень FERR значительно коррелирует с употреблением 

красного мяса [191]. В свою очередь,  Azadbakht L.  в результате  

одномоментного обследования  482 тегеранских женщин в возрасте 40-60 лет, 

работающих в сфере образования, обнаружили положительные ассоциации 

между количеством употребляемого красного мяса и наличием МС, сОШ после 

коррекции на потенциальные конфаундинг-факторы составил  2,06 (ДИ:1,16; 

3,98)[192].  

В мультиэтническом проспективном исследовании MESA (Multi-Ethnic 

Study Atherosclerosis) участвовали 6814 человек в возрасте 45-84 лет изначально 

без клинических признаков ССЗ, МС, СД 2 типа, наблюдение проводилось с 

2002 по 2007 год. Была выявлена положительная ассоциация между 

потреблением  красного мяса и риском развития и МС (HR  для высших 

квартилей = 1,29; ДИ: 1,01; 1,64; р=0,04), а также с ССЗ (HR  для высших 

квартилей = 1,59; ДИ: 1,03; 2,47; р=0,03 [193]. Таким образом, мы уже 

располагаем результатами крупных проспективных исследований, 

указывающих на значительный риск развития МС и ССЗ у лиц с высоким 

уровнем потребления красного мяса, являющегося в нашей популяции 

основным источником гемового железа.     

С другой стороны, MedDiet рекомендует умеренное употребление 

красного мяса с частотой несколько раз в месяц. При этом, исследования 

последних лет убедительно указывают на превентивную роль  MedDiet в 

развитии МС. Крупное проспективное многоцентровое исследование EPIC (the 

European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition Study) с участием 

74 607 мужчин и женщин старше 60 лет из 9 стран Европы показало, что 

MedDiet  ассоциирована с повышением выживаемости среди пожилых 

европейцев [194]. В результате многоцентрового 10-летнего проспективного 

исследования HALE (Healthy Ageing: a Longitudinal study in Europe) с участием 

1507 мужчин и 832 женщин в возрасте  70-90 лет из 11 Европейских стран  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Felipe%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26451235
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выявлено, что высокая приверженность к MedDiet ассоциирована с низкой 

частотой заболеваемости ССЗ и  и снижает уровень смертности от ССЗ более 

чем на 50%  [195]. 

Panagiotakos с соавт.  в рамках многоцентрового проекта в AIRGENE  в 

результате  наблюдения в течение года  за 1003 пациентами после 

перенесенного ИМ отмечает, что  MedDiet ассоциирован со снижением 

концентрации маркеров воспаления у выживших после ИМ [196]. 

Исследования E. Kesse-Guyot с соавт. и Eposito K. также   подтверждают, что 

MedDiet снижает риск МС и связанных с ним осложнений [197, 198].   

Также есть результаты интервенционного мультицентрового 

рандомизированного с ослеплением исследования PREDIMED (Prevenciуn con 

Dieta Mediterranea), в ходе которого участвовали две группы пациентов  в 

возрасте 55-80 лет с высоким риском развития ССЗ. Основная группа  

соблюдала MedDiet, контрольная - соблюдала диету с низким содержанием 

жиров, при этом регулярно контролировались изменения ИМТ, артериального 

давления, липидного профиля, уровня глюкозы и показателей воспаления. 

После трех месяцев вмешательства отмечено, что  MedDiet значительно лучше 

снижает факторы риска МС по сравнению с диетой со сниженнным 

содержанием жиров [199]. 

Urquiaga I. с соавт. в результате большого обзора, посвященного анализу 

крупных многоцентровых исследований по MedDiet, пришли к выводу, что 

модификация диеты согласно MedDiet  снижает распространенность основных 

факторов риска ССЗ и является вполне реализируемым мощным  инструментом 

для профилактики и лечения МС и  ассоциированных с ним состояний [200].   

Таким образом, на данном этапе нами выявлен низкий уровень 

приверженности нашей популяции к MedDiet (38%) на фоне достаточно 

высокой распространенности МС (25,4%),  отрицательная ассоциация между 

МС и приверженностью MDS, корреляционные связи между баллом MDS и 

основными клинико-метаболическими параметрами МС, в том числе и с 

показателями обмена железа. Низкая приверженность к MedDiet, признанной в 

результате проспективных исследований одной из лучших для профилактики и 

лечения МС и ассоциированных с ним состояний, обусловлена  прежде всего 

пищевыми предпочтениями  исследованной нами выборки, характеризующейся  

высоким и частым потреблением красного мяса. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Метаболический синдром (МС) в настоящее время вызывает большой 

научно-практический интерес, что связано с высоким риском развития СД 2 

типа, ССЗ и их фатальных осложнений.  Распространенность МС составляет 

около 20-25% среди взрослого населения планеты и имеет тенденцию к 

возрастанию [201].  Вместе с тем, многие патогенетические механизмы 

развития данного симптомокомплекса остаются дискутабельными. В связи с 

вышеизложенным, в настоящем исследовании изучалась взаимосвязь между 

клинико-метаболическими показателями, гематологическими параметрами и 

особенностями обмена железа при МС у взрослого работающего населения г. 

Туркестан.   

Распространенность МС по критериям IDF в исследованной популяции 

составила 25,4%, при этом среди мужчин данный показатель достиг 25,8%, 

среди женщин – 20,3%  [202].  

В результате изучения связи показателей общего анализа крови с МС и его 

компонентами были выявлены статистически значимые прямо 

пропорциональные связи. Коррекция на потенциальные конфандинг-факторы в 

ходе многомерного регрессионного анализа показала, что изменения в 

показателях крови обусловлены прежде всего ИМТ, так как статистически 

значимые связи по многим показателям после коррекции на ИМТ не 

сохранялись. Однако, было обнаружено, что существует положительная 

статистически значимая связь между количеством RBC, WBC и шансами 

наличия МС, АО и НУО независимо от пола, возраста, этнической 

принадлежности, курения, употребления алкоголя   и ИМТ.  

Полученные нами данные сопоставимы с результатами предыдущих 

исследований. Прямо пропорциональные связи между гематологическими 

показателями и МС также были  обнаружены в поперечных исследованиях, 

проведенных в Тайланде [22, р.135] и Японии [23, р.712]. Но в нашем 

исследовании медиирующим фактором, объясняющим связь между шансами 

наличия МС и показателями крови, выступает ИМТ. Как показано в 

проспективном исследовании ARIC, повышение уровня Ht приводит к 

повышению вязкости крови и  замедлению кровотока, что ухудшает доставку к 

тканям необходимых веществ, в том числе глюкозы, инсулина, кислорода, 

снижая окислительные процессы в метаболически активных тканях. Это может 

привести к компенсаторному расширению сосудов и повышению уровня 

глюкозы и инсулина. Для увеличения доставки кислорода компенсаторно 

повышается уровень  Hb, что, в свою очередь, приводит к дальнейшему 

нарастанию вязкости крови, ухудшению кровотока и развитию ИР [46, р. 1158]. 

По мнению ученых, гемореологические нарушения характеризуются 

повышением вязкости крови в результате возрастания Ht, степени агрегации и 

ригидности  RBC  и  приводят  к  гиперперфузии  тканей. Микроциркуляторные 
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дефекты приводят к дефициту кровоснабжения тканей и возникновению 

необратимых изменений в сосудистой стенке и тканях [203].  При оценке связи 

между гематологическими параметрами и липидным профилем были 

обнаружены прямо пропорциональные связи между гиперхолестеринемией и 

гематологическими показателями независимо от потенциальных конфаундинг-

факторов, в том числе ИМТ, что также может объяснять выявленные 

положительные ассоциации между МС и параметрами крови. 

Однако остается неясным вопрос о первичности изменений  

гематологических показателей и МС, то есть предшествуют ли выявленные 

гемореологические изменения МС или развиваются вторично при МС.  

Проведенное в Эфиопии лонгитудинальное  исследование по данной проблеме 

выявило, что уровень Hb, Ht и количество RBC ассоциировано с  развитием МС 

и его компонентов [28, р. 25].  Другое  проспективное исследование, 

проведенное в японской когорте, рассматривает уровень Ht в качестве 

предиктора  ИР и последующего развития МС [204]. Китайские ученые в 

результате  проспективного исследования пришли к выводу, что повышенный 

уровень  Ht, Hb и RBC  являются потенциальными предикторами развития МС 

[27, p. 3-5].  Таким образом, результаты проведенных проспективных 

исследований, подчеркивают возможность предиктивной роли изучаемых 

гематологических параметров в развитии МС. 

В ходе  данного исследования также был рассчитан показатель ОВК с 

помощью валидизированной формулы, в которой используются широко 

используемые и легко доступные на уровне первичной медицинской помощи 

значения Ht и общего белка. В результате многомерного регрессионного  

анализа были определены положительные статистически значимые ассоциации 

ОВК с  МС, АО и АГ, сохраняющиеся после коррекции на потенциальные 

конфаундинг-факторы. Статистически значимые положительные связи ОВК с 

ОХС и ХС ЛПНП дополняют полученные результаты. Обнаруженные нами 

данные согласуются с результатами проведенных по данной проблеме 

исследований [47, р. 1133]. В обзоре Chen Gan с соавт. подчеркивается  роль 

гипервязкости крови в патогенезе и развитии СД 2 типа, сердечно-сосудистых и 

цереброваскулярных осложнений, а также важность определения 

гемореологических параметров, в том числе ОВК, для контроля и 

прогнозирования состояния пациентов группы риска [205]. Обнаруженные в 

нашем исследовании связи МС и его компонентов с рутинными 

гематологическими показателями и ОВК подтверждают патогенетическую роль 

изменений параметров крови и гипервязкости в развитии МС и в исследуемой 

популяции и свидетельствуют о необходимости детального анализа 

развернутого общего анализа крови и определения ОВК у пациентов с АО с 

целью своевременного проведения превентивных мероприятий. 

Учитывая, что, наряду с МС, анемия имеет достаточно высокую 

распространенность в Казахстане, нами была изучена распространенность 

анемии  среди взрослого работающего населения г. Туркестан, ее социально-
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демографические детерминанты и связь с МС. Анемия отмечалась  у 26,4 % 

обследованных, при этом распространенность анемии составила 30,6% среди 

женщин и 15,6% среди мужчин [206]. При изучении связи между наличием 

анемии и наличием МС была выявлена отрицательная ассоциация, которая 

подтверждалась статистически значимой прямо пропорциональной связью 

между  МС и уровнем  Hb с учетом коррекции на все рассматриваемые 

социально-демографические факторы. Выявленные статистически значимые 

связи между распространенностью анемии и такими социально-

демографическими факторами, как пол и возраст, предполагают необходимость 

профилактических мер в первую очередь среди женщин репродуктивного 

возраста независимо от уровня образования, этнической принадлежности, 

уровня доходов и семейного положения.   

Так как проведенные исследования демонстрируют высокую 

распространенность анемии у пациентов с СД 2 типа,  было проведено 

сравнение частоты встречаемости анемии у лиц с нормогликемией и у лиц с  

НУО раздельно для групп с МС и без МС. Выявлено, что частота 

встречаемости анемии у лиц с НУО выше, чем у лиц с нормогликемией как при 

наличии МС, так и при его отсутствии, и составляет 39,7% против 28,7% у лиц 

без МС и 20,7% против 9,5% у лиц с МС. 

Одновременное сочетание МС и анемии было выявлено у 35 человек, что 

составляет 4,2%. Наиболее низкие значения эритроцитарных индексов 

выявлены  в группе c сочетанием МС и анемии, что говорит о том, что эти два 

состояния взаимно усугубляют  друг друга. При проведении многомерного 

логистического регрессионного анализа выявлена статистически значимая 

прямо пропорциональная связь между уровнем глюкозы и шансами наличия 

анемии при коррекции на потенциальные конфаундинг факторы, в том числе 

социально-демографические факторы, образ жизни, креатинин сыворотки, 

уровень протеинурии и СКФ.  То есть, НУО могут рассматриваться как один из   

факторов развития анемии независимо от других вмешивающихся факторов, в 

том числе от функционального состояния почек. Наряду с этим, статистически 

значимые  отрицательные ассоциации между эритроцитарными индексами и 

гипергликемией, полученные в результате логистической регрессии после 

коррекции на социально-демографические факторы и ИМТ, подтверждают 

негативное влияние гипергликемии на функциональную способность  RBC. 

При этом, результаты мультиноминального регрессионного анализа 

показывают, что снижение эритроцитарных индексов отмечается как на уровне 

СД 2 типа, так и на уровне предиабета. Согласно результатам проведенных 

исследований, хроническая гипергликемия изменяет реологическое состояние 

крови в сторону повышения ее вязкости, вызывает деформацию  RBC с 

развитием склонности к адгезии, способствует неферментному гликированию 

мембраны RBC с нарушением ее проницаемости и накоплением конечных 

продуктов гликозилирования на мембране. Все указанные процессы снижают 
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продолжительность жизни RBC и способствуют нарушению их 

функциональных способностей [207].  

На следующем этапе научно-исследовательской работы было проведено 

комплексное исследование обмена железа у 177 отобранных случайным 

образом пациентов исследуемой выборки. Наряду с определением СЖ и ЛЖСС 

было проведено комплексное определение наиболее информативных и 

чувствительных показателей обмена железа, в частности, FERR, отражающего 

депо железа в организме, sTFR, отражающего потребность тканей в железе. 

Также был рассчитан TfR-F индекс, который интегрирует значения FERR и 

sTFR и отражает уровень функционального железа. В результате 

регрессионного анализа после коррекции на все рассматриваемые конфаундинг 

факторы, в том числе на ИМТ, была выявлена статистически значимая  

положительная ассоциация  между уровнем FERR и шансами наличия МС, 

сОШ=3,17 (ДИ: 1,02; 9,89) для  высшей терцили FERR по сравнению с низшей 

терцилью FERR.  Прямо пропорциональная связь между уровнем sTfR и МС 

теряла  статистическую значимость после коррекции на НУО (сОШ=1,86 ДИ: 

0,73; 4,74), то есть НУО являются медиирующим фактором, объясняющим 

связь между МС и sTfR. Выявленная положительная ассоциация между 

гипергликемией и sTfR дополнительно подтверждает наличие дефицита железа 

в клетках при  НУО. Следовательно, нарушение обмена железа с избыточным 

его накоплением в депо и функциональным дефицитом в клетках может быть 

одной из возможных причин развития анемии на этапе предиабета. 

В результате скорректированного на все потенциальные конфаундинг-

факторы регрессионного анализа было показано, что шансы наличия МС у лиц 

с низшей терцилью TfR-F индекса статистически значимо выше по сравнению с 

лицами с высшей терцилью TfR-F индекса (сОШ=5,75; 95%ДИ: 1,42; 23,25). 

Как известно, низкие уровни TfR-F индекса свидетельствуют о дефиците 

функционального железа, поэтому обратно пропорциональная связь между 

TfR-F индексом и наличием МС подтверждает, что при МС имеет место 

тенденция к дефициту функционального железа.   

Регрессионный анализ между показателями обмена железа и отдельными  

компонентами МС выявил статистически значимые положительные связи  

уровня FERR  с шансами наличия АО и гиперТГ, уровня sTfR с шансами 

наличия НГН и АГ, а также обратно пропорциональные связи значения TfR-F 

индекса с АО, гиперТГ и АГ. При этом связи с АО оказалась наиболее 

выраженными, возможно, это связано с тем, что в нашей популяции 

центральным и обязательным компонентом МС рассматривается АО. 

Выявленные нами связи демонстрируют, что при МС наблюдается 

тенденция к перегрузке железом на фоне его функционального дефицита. 

Полученные нами данные согласуются с результатами проведенных 

исследований. В аналогичном поперечном исследовании, проведенном  Chang с 

соавт. в Тайване  с участием 2654 лиц старше 19 лет была выявлена 

положительная  связь между уровнем FERR и наличием МС  после коррекции 
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на потенциальные конфаундинг факторы, включающие возраст, пол, вредные 

привычки, наличие диабета, гипертензию, факторы питания, показатели 

воспаления и функцию печени, при этом  сОШ составил  1,72 (ДИ: 1,21; 2,45). 

Но в данном исследовании МС диагностировался по критериям NCEP ATPIII, а 

также не проводилась дополнительная  коррекция на ИМТ. При дальнейшей 

оценке связи между уровнем FERR с отдельными компонентами МС 

тайваньские ученые выявили статистически значимые положительные 

ассоциации со всеми компонентами МС. Но следует отметить, что коррекция 

при этом проводилась только на возраст и пол [174, p. 404].   

Leiva с соавт. в ходе чилийского исследования провели обследование 155 

пациентов в возрасте от 45-65 лет, в результате выявлено, что сОШ наличия 

МС у лиц с высшей квартилью FERR  составило 3,36 (ДИ: 1,75; 6,45) [208]. 

В поперечном исследовании, проведенном в Италии, с участием 479 

человек, также выявлены положительные ассоциации между уровнем FERR и 

наличием МС после коррекции на потенциальные конфаундинг факторы, сОШ 

= 1,53 (1,27; 1,84) [209]. Другое европейское исследование, проведенное в 

испанской популяции  с участием 598 человек, подтверждает полученные нами 

данные о положительной связи между FERR и наличием МС, сОШ  составляет 

2,03 (1,69; 2,44) [210]. 

Sun L. с соавт. провели  одномоментное исследование среди лиц среднего 

и пожилого возраста, проживающих в Пекине и Шанхае. В результате, шансы 

наличия МС у пациентов с высшей квартилью FERR после коррекции на все 

традиционные конфаундинг-факторы, в том числе на ИМТ, показатели 

воспаления и адипокины, был выше практическив в 3 раза (сОШ=2,80; ДИ: 

2,24; 3,49). Авторы подчеркивают, что перегрузка железом играет важную роль 

в развитии метаболических заболеваний, даже в стране с высоким уровнем 

распространенности железодефицита [211]. 

В ходе поперечных исследований по данной проблеме также была изучена 

связь между уровнем FERR и отдельными компонентами МС. Их результаты 

подтверждают выявленные нами положительные ассоциации между  уровнем 

FERR и такими компонентами как АО, ГиперТГ [128, p. 4-5 ], АГ [121, p. 1515].  

Sun L. с соавт. также обнаружили, что шансы наличия гиперТГ у лиц с высшей 

квартилью FERR составляют сОШ=2,86 (ДИ: 2,22–3,70), шансы наличия 

гипергликемии - сОШ=3,11 (ДИ: 2,48; 3,91) [211, p. 4694]. В нашем 

исследовании, связь между  уровнем FERR и гипергликемией не была 

подтверждена. Возможно, это связано с этническими особенностями, так как в 

разных популяциях разные компоненты МС объясняют связь между МС и 

обменом железа. 

Большинство проанализированных нами исследований посвящено 

изучению связи МС только с FERR. Поперечных исследований, комплексно и 

одномоментно изучавших такие наиболее информативные параметры обмена 

железа, как FERR, sTFR, TRSF и TfR-F индекс мы не обнаружили. Нами 

найдены единичные исследования, изолированно изучавшие отдельные 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sun%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18796516
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sun%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18796516


112 

 

показатели обмена железа, помимо FERR. Так, Lee H.Y. с соавт. изучали связь  

sTFR с МС среди 1350 корейских детей в возрасте от 7 до 13 лет, при этом 

выявили, что уровень  sTFR был статистически значимо выше  при МС, а также 

положительно коррелировал с уровнем лептина [212]. Pаivi Hаmаlаinen в 

результате  случай-контроль  исследования выявил, что уровень sTFR был 

статистически значимо выше  при АО, это подтверждает, что, несмотря на 

достаточный уровень депонированного железа при АО, потребность клеток в 

железе возрастает [128, p. 5]  Так как, поперечных исследований, изучавших 

связь TRSF и TfR-F   индекса с МС и его компонентами нами не было найдено 

в доступной литературе, по этим параметрам сравнения результатов не 

проводилось. Однако есть результаты проспективного  исследования, где 

оценивалась связь индекса с развитием СД 2 типа [16, p. 1901].  

Arija V выявили отрицательную ассоциацию между TfR-F индексом  и 

риском развития СД 2 типа в средиземноморской популяции, у пациентов с 

низшей терцилью TfR-F индекса шансы развития СД 2 типа были в 3 раза выше 

по сравнению с пациентами с высшей терцилью TfR-F индекса (сОШ = 3,02; 

95% ДИ: 1,09; 8,39). В нашем исследовании мы также выявили отрицательную 

связь между индексом и гипергликемией. Хотя мы не можем проводить прямые 

сравнения, результаты проспективнго исследования Arija V. подтверждают, что 

при  НУО наблюдается снижение индекса, а это свидетельствует о нарастании 

функционального дефицита железа при данном состоянии. 

Таким образом, полученные нами результаты в целом сопоставимы с 

результатами проведенных в других популяциях поперечных исследований. 

Однако прямые сравнения сОШ наличия МС в зависимости от уровней 

показателей железа затруднительны, так как, во-первых, в большинстве других 

исследований МС диагностировался по критериям NCEP ATPIII, во-вторых, в 

большинстве исследований изучались возрастные категории старше 45 лет,  в-

третьих, есть различия в составе конфаундинг-факторов, включенных в 

регрессионные модели. Так, например, во многих исследованиях, не 

проводилась коррекция на характер и количество железа, поступающего с 

пищей и ИМТ. 

 Также следует отметить, что проведенные в других популяциях 

проспективные исследования по данной проблеме,  подтверждают наши 

результаты о положительной ассоциации между МС и FERR  [213, 214]. 

При оценке связи между ОВК, являющегося интегрирующим 

гемореологическим показателем, и параметрами обмена железа выявлены 

статистически значимые положительные связи с уровнем FERR и 

отрицательные ассоциации с TfR-F индексом. Это свидетельствует о том, что 

изменения ОВК и показателей обмена железа могут влиять на наличие МС и 

его компонентов как независимо, так и опосредованно друг через друга. 

Так как нарушения обмена железа и МС тесно связаны с особенностями 

питания, в процессе исследования была также изучена приверженность 

исследуемой выборки к MedDiet, которая признана, согласно проведенным 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arija%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25322842
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arija%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25322842
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исследованиям и мета-анализу, одной из лучших для профилактики МС и 

ассоциированных с ним состояний [215, 216, 217]. Приверженность к MedDiet 

оценивалась с помощью валидизированнного опросника MDS, средний балл 

MDS составил 20,91(SD=3,34), что соответствует 38%. Низкий балл MDS был 

прежде всего обусловлен ежедневным приемом красного мяса участниками 

исследования, в то время как MedDiet рекомендует его прием не более 5-6 раз в 

месяц.  Согласно градации, предложенной D.B. Panagiotakos с соавт. интервал 

между 12-22 баллами MDS является низким и ассоциирован с более чем в 1,5 

раза повышенным риском развития ИБС [185, р. 551].  

Заключительным этапом диссертационной работы явилась разработка   

алгоритма ведения лиц с  АО с целью своевременного выявления пациентов с 

изменениями показателей крови, обмена железа, особенностей питания. 

Выявление групп риска на ранних этапах позволит своевременно и  

целенаправленно проводить профилактику развития МС и его 

кардиоваскулярных осложнений. Согласно разработанному алгоритму всем 

пациентам с  АО (ОТ≥ 94 см у мужчин, ОТ≥ 80 см у женщин), наряду с 

исследованием углеводного и липидного обмена,  рекомендуется детально 

исследовать показатели  развернутого анализа крови. Так как в нашем 

исследовании были выявлены статистически значимые прямо 

пропорциональные связи между уровнем Ht, количеством RBC, WBC и 

шансами наличия МС, всем пациентам с АО и уровнем Ht≥0,45, 

RBC≥5,05*10
12

/л, WBC≥6,91*10
9
/л рекомендуется определять показатель ОВК, 

который рассчитывается  при высоких скоростях сдвига 208 сек
-1

 по формуле   

ОВК=[0.12h] + [0.17(p-2.07)], при скорости сдвига 05 сек
-1

  по формуле   

ОВК=[1.89h] + [3.76(p-78.42)], где h – гематокрит (%), р – концентрация 

общего белка плазмы (г/дл).  При  повышении  уровня ОВК  при  208 сек
-1

 ≥4,49 

cP  и/или  уровне ОВК при  05 сек
-1

 ≥32,52 cP шансы развития МС повышаются.  

По мнению ученых, ОВК и эндотелиальная дисфункция взаимно усугубляя 

друг друга, приводят к развитию  сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 

заболеваний.  Так как пациенты с высокими значениями ОВК представляют 

группу риска развития МС и его осложнений, особо важным является 

проведение эффективных превентивных мероприятий в первую очередь среди 

данной категории пациентов.  

По результатам нашего исследования распространенность анемии среди 

пациентов с сочетанием МС и предиабета  анемия отмечалась у 19, 6%,  среди  

лиц с сочетанием МС и СД 2 типа - у 21,4%.  В связи с чем, в случае выявлении 

анемии у пациентов с АО, следует обращать особое внимание на состояние 

углеводного обмена, так как нами было выявлено, что одной из  независимых 

факторов развития анемии у данной категории пациентов является 

гипергликемия. Так как, распространенность анемии при МС возрастает с 

присоединением гипергликемии уже при предиабете и имеет место на фоне 

полицитемии при одновременном снижении эритроцитарных индексов (MCH, 

MCH_C, MCV), усугубляя течение МС и ассоциированных с ним состояний, 



114 

 

рекомендуется ранняя коррекция анемии с учетом функционального состояния 

почек и показателей  обмена железа. 

В этой связи, всем пациентам с АО рекомендуется проводить комплексное 

исследование состояния обмена железа с определением уровня  FERR, sTFR и 

TfR-F индекса. При выявлении высокого уровня  ферритина ≥ 78,10 нг/мл и 

растворимого рецептора к трансферрину ≥6,99 мг/л и низкого уровня TfR-F 

индекса ≤ 2,92 рекомендуется проводить коррекцию диеты на основе 

принципов MedDiet, признанной по результатам проспективных и 

интервенционных исследований наиболее эффективной для ранней 

профилактики МС. У всех пациентов с АО необходимо определять 

приверженность к MedDiet по опроснику MDS с последующим анализом для 

проведения более дифферецированной и обоснованной коррекции диеты 

пациентов данной категории. 
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ОАК 

Hb ниже 130 г/л у муж 
Hb ниже 120 г/л у жен 

 Эритроцитарных 
индексов 

Ht≥0,45 
RBC≥5,05 *1012 

WBC≥6,91*109 

 

Абдоминальное ожирение 
ОТ≥ 80  см у женщин ОТ≥ 94 см у мужчин 

 

 

СКФ < 90 мл/мин 
микроальбуминурия 

Исследование обмена железа 
  
 

Консультация  

нефролога 

FERR ≥ 15 нг/мл с  sTFR и  
sTFR/FERR индекса  
 

FERR ≥78,10 нг/мл   и 
и sTFR/FERR индекс ≤2,92 
 
 

ОВК при 208 сек-1≥ 4,49 сР 
и/или 
ОВК при 05 сек-1≥32,52 сР 

Раняя профилактика развития метаболического синдрома с помощью  Mediterranean diet  

 

Определение приверженности к MedDietScore 

Коррекция 

дефицита 

железа 

 

«Перегрузка» железом с его  

функциональным дефицитом, АХЗ 

 

Нарушения углеводного обмена 
Глюкоза натощак ≥ 5,6 ммоль/л 
или/и НТГ или  СД 2 типа 
 

Истинный 

дефицит 

железа 

 

Липидный профиль: 
ОХС≥ 5,2 ммоль/л  
ХС ЛПНП≥3,0 ммоль/л 
 

Определение общей 

вязкости крови по формуле 

при 208 сек-1   ОВК=[0.12h] 

+ [0.17(p-2.07)],  

при  05 сек-1    ОВК=[1.89h] 

+ [3.76(p-78.42)] 

 

Рисунок 12 – Алгоритм тактики ведения пациентов с абдоминальным ожирением 
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Выводы: 

1. Обнаружена связь между количеством эритроцитов (сОШ=1,86), 

лейкоцитов (сОШ=1,49) и шансами наличия метаболического синдрома, 

абдоминальным ожирением и гипергликемией независимо от социально-

демографических факторов и индекса массы тела.   

2. Выявлены положительные статистически значимые ассоциации общей 

вязкости крови с метаболическим синдромом (сОШ=2,20) и абдоминальным 

ожирением (сОШ=4,79), артериальной гипертензией (сОШ=1,85), 

сохраняющиеся после коррекции на потенциальные конфаундинг-факторы 

3. Распространенность  анемии среди  взрослого работающего населения  

г. Туркестан составила 26,4%. Распространенность анемии при метаболическом 

синдроме возрастает с присоединением гипергликемии уже при предиабете 

(19,6% против 9,5%) и имеет место на фоне полицитемии при одновременном 

снижении эритроцитарных индексов (MCH, MCH_C, MCV). 

4. Выявлены статистически значимые положительные ассоциации уровня 

сывороточного ферритина с шансами наличия метаболического синдрома 

(сОШ=3,17)  и общей вязкостью крови (сβ=0,61) независимо от потенциальных 

конфаундинг факторов, включая коррекцию на индекс массы тела, что 

свидетельствует о тенденции к «перегрузке железом» при метаболическом 

синдроме. Напротив, выявленные отрицательные ассоциации 

ферритин/трансферринового индекса с метаболическим синдромом (сОШ=5,75 

для низшей терцили) и общей вязкостью (сβ= - 0,68) крови свидетельствуют о 

наличии функционального дефицита железа при метаболическом синдроме.   

5. В исследованной популяции выявлен низкий уровень приверженности к 

Mediterranean diet (38%), который ассоциирован с высокими шансами наличия 

метаболического синдрома и его компонентов.   
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Всем пациентам с абдоминальным ожирением  (ОТ≥ 94 см у мужчин, 

ОТ≥ 80 см у женщин) до развития полного симптомокомплекса 

метаболического синдрома рекомендуется: 

1.1  Определять  общую вязкость крови на основании гематокрита и 

общего белка плазмы крови. При уровне общей вязкости крови при 208 сек
-1

 

≥4,49 cP  и/или  уровне общей вязкости крови при 05 сек
-1

 ≥32,52 cP 

рекомендуется проводить активные профилактические мероприятия для 

предупреждения развития метаболического синдрома.   

1.2  Проводить исследование состояния обмена железа с определением 

уровня сывороточного ферритина, растворимого рецептора к трансферрину и 

трансферрин/ферритинового индекса. При выявлении высокого уровня  

ферритина ≥ 78,10 нг/мл и растворимого рецептора к трансферрину ≥6,99 мг/л и 

низкого уровня трансферрин/ферритинового индекса (TfR-F индекс) ≤ 2,92 

рекомендуется проводить коррекцию диеты на основе принципов Mediterranean 

diet.   

2. У пациентов с предиабетом  рекомендуется проводить детальный анализ 

развернутого общего анализа крови с целью своевременного выявления 

анемии, определения ее характера и последующей коррекции.   

3. Всем пациентам с метаболическим синдромом рекомендуется 

определять общую вязкость крови и показатели обмена железа для 

профилактики осложений метаболического синдрома. 
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Положительное решение формальной экспертизы по заявке на патент 
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