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Общепринятым и обоснованным определением 
метаболического синдрома считается следующее: 
МС - это комплекс метаболических, гормональных 
и клинических нарушений, являющихся факторами 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
в основе которых лежат инсулинорезистиентность и 
компенсаторная гиперинсулинемия [21,28]. Имен-
но снижение чувствительности тканей к инсулину 
считается связующим звеном развития единого 
комплекса эндокринно-метаболических нарушений. 
Из этой позиции МС характеризуется наличием у 
одного больного сочетания артериальной гипертен-
зии, абдоминального ожирения, дислепидемии, тка-
невой инсулинорезистентности, гиперинсулинемии, 
нарушения толерантности к глюкозе или инсулино-
независимому сахарному диабету [18,50].

Единого мнения о патогенезе МС не существует. 
Считается, что генетические факторы в сочетании 
с низкой физической активностью, избыточным 
питанием вызывают ожирение и инсулинорезистент-
ность. Из-за развития компенсаторной гиперинсу-
линемии в последующем развивается нарушение 
толерантности к глюкозе и, таким образом, формиру-
ется МС [54]. Гиперинсулинемия блокирует инсули-
новые рецепторы, в результате чего,  поступающие 
с пищей и образующиеся при глюконеогенезе, 
глюкоза и жиры депонируются жировой тканью, что 
увеличивает инсулинорезистентность. При этом 
немаловажное значение имеет и снижение утилиза-
ции инсулина печенью, на фоне гипергликемии, что 
усугубляет гиперинсулинемию, и образует  механизм 
в виде «порочного круга»: инсулинорезистентность 

 гиперинсулинемия  ожирение  инсулинорези-
стентность и т.д., который и приводит к манифеста-
ции всех проявлений МС [8,21]. 

Некоторыми исследователями жировая ткань рас-
сматривается как самостоятельный эндокринный 
орган. Абдоминальное ожирение может вступать в 
роль фактора, инициирующего проявления компо-
нентов метаболического синдрома. Предполагается, 

что абдоминальное ожирение сопровождается по-
вышенным выделением ряда биологических актив-
ных веществ, свободных жирных кислот, цитокинов, 
лецитина и др., которые приводят к развитию инсу-
линорезистентности [8,28]. Инсулинорезистентность 
и компенсаторная гиперинсулинемия могут повы-
шать АД, вследствие активации симпатоадреналовой 
системы, стимуляции роста гладкомышечных клеток 
сосудов, повышения реабсорбции натрия и влияния 
на ренин-ангиотензиновую систему организма. 

Активное изучение МС в последние годы обусловле-
но пандемическим характером его распространения 
по земному шару [30]. Наиболее широко МС распро-
странён среди населения индустриально развитых 
стран, где среди лиц старше 30 лет он составляет 
2-3 человека на 1000 населения [39]. По данным 
ВОЗ в Европе насчитывается от 40 до 60 млн. чело-
век с инсулинорезистентностью, а 60 млн. человек 
страдают сахарным диабетом и, по прогнозам, к 2025 
году их число достигнет 300-380 млн. [14,44,47]. МС 
и различные его компоненты встречаются у 10-
25% населения, а в некоторых социальных группах 
(курильщики, любители «fast food») – свыше 50% [31].  
Распространение МС варьирует в широких пере-
делах от 10,6% в Китае до 24% в США. В Российской 
Федерации частота МС отмечается у 18-22% взрос-
лого населения [29]. 

Компоненты МС многочисленны и по мере изучения 
проблемы расширяется их перечень. Ниже в таблице 
2 приводятся наиболее признанные компоненты МС.

Не вызывает сомнения то, что понятие МС может 
расшириться за счёт выявления в последующем 
новых его компонентов.

Хроническое, часто бессимптомное течение МС 
является общей чертой всех его компонентов. 
Каждое из проявлений МС давно известно, целост-
ного восприятия и отношения к ним до сих пор 
нет, и многие вопросы диагностики МС активно 

ТАБЛИЦА 1. РАЗЛИЧНЫЕ НАЗВАНИя МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Термин Автор Год

Полиметаболический синдром Avogaro P. 1965

Метаболический трисиндром Camus J. 1966

Синдром изобилия Mehnert A. 1968

Метаболический синдром Hanefeld М. 1991

Синдром Х Reaven G. 1988

«Смертельный квартет» Kaplan J. 1989

Гормональный метаболический синдром Bjorntorp Р. 1991

Синдром инсулинорезистентности Haffner S. 1992

Смертельный секстет Enzi G. 1994

Метаболический сосудистый синдром Hanefeld M. 1997
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ТАБЛИЦА 2. СОСТОяНИя, ПРИЗНАННЫЕ КОМПОНЕНТАМИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Компоненты метаболического синдрома

Инсулинорезистентность и относительная 
гиперинсулинемия Гиперурикемия или подагра

Нарушение углеводного обмена (инсулино 
независимый сахарный диабет II типа) Ночное обструктивное апноэ

Абдоминальное висцеральное ожирение Эндотелиальная дисфункция

Артериальная гипертензия Эректильная дисфункция

Атерогенная дислепидемия Поликистоз яичников

Микропротеинурия Стеатогепатоз

Снижение фибринолитической активности крови Неалкогольная жировая болезнь печени 

Снижение VII фактора свертывания крови Хроническое субклиническое воспаление 
(увеличение С-реактивного белка и цитокининов)

дискутируются на научных симпозиумах и конфе-
ренциях. Так, существуют различные диагностиче-
ские критерии, которые приняты авторитетными 
организациями: Европейской группой по изучению 
инсулинорезистентности (EGIR, 1999), Национальной 
образовательной программой США по холестерину 
(АТР III, 2001), Ассоциацией эндокринологов США 
(2002), Ассоциацией кардиологов Украины (2004) и 
Всероссийского научного общества кардиологов 
[46,47]. Однако, согласно вышеупомянутым рекомен-
дациям, для диагностики МС необходимы сложные 
дорогостоящие лабораторные исследования, что не 
всегда приемлемо. На наш взгляд, наиболее при-
емлемыми на сегоднящный день являются критерии 
Международной федерации сахарного диабета (IDF), 
которые были приняты на Международном конгрес-
се по преддиабету и метаболическому синдрому 
в Берлине (2005). Согласно этим критериям МС 
включает в себя следующие: абдоминальное ожи-
рение – основной критерий, который выявляется 
измерением окружности талии - у мужчин <94 см, у 
женщин < 80 см; липопротеиды высокой плотности 
> 0,9 ммоль/л у мужчин и > 1,1 ммоль/л у женщин; 
повышение уровня артериального давления (АД) 
систолическое АД больше или равно 130 мм.рт.ст 
или диастоличекое АД больше или ровно 85 мм.рт.ст, 
или факт получения гипотензивной терапии; опреде-
ление глюкозы плазмы крови натощак > 5,6 ммоль/л. 
Обязательными критериями МС, при этом, считаются 
наличие основных критериев и, присутствие хотя бы 
двух из вышеперечисленных компонентов. 

В настоящее время, исходя из наличия перечислен-
ных критериев и компонентов, различают 4 формы 
МС: «классическое сочетание» – гиперинсулинемия 
+ артериальная гипертония (АГ) + гиперлипидемия 
(ГЛ) + абдоминальное ожирение + нарушение толе-
рантности к глюкозе/инсулиннезависимый сахарный 
диабет; «Европейский вариант» (МС без ожирения) 
– гиперинсулинемия + АГ + ГЛ + нарушение толе-
рантности к глюкозе/инсулиннезависимый сахарный 
диабет; без нарушения толерантности к глюкозе 

– гиперинсулинемия + АГ + ГЛ + абдоминальное 
ожирение; без ожирения и НТГ – гиперинсулинемия 
+ АГ + ГЛ [21].

Большой научный интерес вызывает сочетание МС с 
различными заболеваниями органов пищеварения, в 
частности печени и поджелудочной железы. Именно 
они выполняют высокую функциональную нагрузку и 
типичным примером может быть холелитиаз. По дан-
ным различных авторов [20, 32, 52] холелитиаз с раз-
личными его осложнениями встречается у 16-18% 
лиц с МС, причём, жёлчнокаменная болезнь призна-
на как один из компонентов МС. Острое и молнеи-
носное развитие воспалительно-деструктивных 
изменений жёлчного пузыря на фоне имеющихся 
глубоких гормональных и обменных нарушений 
зачастую приводят к тяжёлым осложнениям, кото-
рые трудно поддаются лечению или завершаются 
летальным исходом. 

По данным литературы, различные компоненты МС 
как сопутствующие патологии встречаются от 2,8% 
до 40% больных с острым холециститом [23]. Эти 
больные относятся к группе повышенного опера-
ционного риска, в связи с высокой вероятностью 
развития у них тяжелых интра- и послеоперацион-
ных осложнений. По данным Емельянова С.И. и соавт. 
(2004) среди 1034 больных с острым холециститом у 
32,6% отмечалось ожирение III-IV степени, а у 38,1% 
ИБС [12], а по данным Ш.И. Каримова и соавт. (2004) 
из 105 больных с острым калькулёзным холецисти-
том пожилого и старческого возраста у 40% больных 
имелись сочетания компонентов или полный МС 
[6]. Наряду с этим Б.А. Сотниченко и соавт. (2007), 
указывают на высокую частоту развития осложнен-
ных форм острого калькулёзного холецистита у 
больных с различными компонентами МС. Так, из 140 
больных пожилого и старческого возраста с деструк-
тивными формами ОХ в 66% случаев отмечено на-
личие компонентов МС, таких как гипертоническая 
болезнь, сахарный диабет, ожирение и т.д. [41]. По 
данным Джураева Т.Д. (1982) основной критерий МС 
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– ожирение отмечалось у 56,6% больных с острым 
холециститом, при этом у каждого третьего больно-
го (31,1%) имелись дооперационные осложнения, 
отягощающие их состояние [9]. 

До настоящего времени существуют различные под-
ходы к хирургической тактике при остром холеци-
стите, особенно у больных, имеющих компоненты 
МС. Как указывает Ю.Г. Шапкин и соавт. (2009), «нет 
ни одного раздела хирургии, в котором мнения 
хирургов расходились бы столь значительно, как в 
определении хирургической тактики при остром 
холецистите» [34]. 

Наличие тяжёлых сопутствующих заболеваний у 
большинства пациентов на стадии декомпенсации 
и высокий риск развития интра- и послеопераци-
онных осложнений обусловливает поиск наиболее 
малотравматичных и эффективных способов хирур-
гического лечения острого холецистита у больных с 
МС.

Анализ, проведённый Черепаниным А.И и Микаеля-
ном И.А., (2009) показал, что попытки расширить по-
казания к выполнению холецистостомии при ОХ не 
увенчались успехом. Более того, для пожилых людей 
с тяжёлыми приступами холецистита «спасательной» 
она не оказалась, а во многих случаях усугубила 
состояние больных [45]. Вместе с тем, в литературе 
указывается, что у больных пожилого возраста с 
тяжёлыми сопутствующими заболеваниями, которым 
невозможно произвести радикальное хирургиче-
ское лечение, методом выбора является проведе-
ние пункций жёлчного пузыря под ультразвуковым 
контролем или наложение чрескожной чреспечё-
ночной микрохолецистостомы, а после улучшения 
состояния больных и стабилизации сопутствующих 
заболеваний необходимо произвести радикальное 
хирургическое лечение, выбрав оптимальный спо-
соб холецистэктомии [4,6,49].

Ряд хирургов в выборе хирургического лечения 
больных с тяжёлой сопутствующей патологией от-
даёт предпочтение холецистэктомии (ХЭ) из мини-
доступа. Данная методика имеет ряд преимуществ: 
минимальная травма брюшной стенки, отсутствие 
карбоксиперитонеума и отсутствие нарушений 
функции внешнего дыхания, а также раннее восста-
новление двигательной активности пациентов [33, 
39]. Однако при данной операции из-за неадекватно-
сти операционного доступа не удаётся произвести 
необходимую ревизию жёлчных путей и органов 
гепато-панкреодуоденальной зоны, что может спо-
собствовать возникновению осложнений и различ-
ных сдвигов гомеостаза и у больных с МС.

На высокую эффективность лапароскопической 
холецистэктомии и низкий процент послеопера-
ционных осложнений, не превышающий 4-10%, 
указывает группа авторов [10,12,19,22,24,51,55]. 

Однако, по данным Н.А. Кузнецова и соавт. (2003), 
при лапароскопической холецистэктомии, выпол-
ненной в срочном порядке, в 18,9% наблюдений 
потребовался переход к открытой холецистэктомии. 
Среди указанных больных имели место компоненты 
МС [5]. Наряду с этим, другие авторы утверждают, что 
при тяжёлой сопутствующей патологии, в том числе 
и при МС, если выражены гомеостатические наруше-
ния, ЛХЭ может стать единственно возможной экс-
тренной операцией. В таких случаях ЛХЭ проводится 
под общим обезболиванием с применением карбок-
сиперитонеума. Известно, что последний вызывает 
патофизиологические сдвиги, обусловленные из-
менением механики дыхания, компрессией крупных 
сосудов, абсорбцией введённого газа через брюши-
ну, создающие высокий риск развития осложнений 
со стороны дыхательной и сердечно-сосудистой 
системы. Если учесть наличие абдоминального 
ожирения у больных с МС, которое создаёт техни-
ческие трудности выполнения операции, то ещё 
больше усугубляются вышеуказанные обстоятель-
ства [11]. Ряд авторов считает проведение ЛХЭ у лиц 
с отягощенным анамнезом (ожирением, гипертони-
ческой болезнью, сахарным диабетом, хронической 
сердечно-лёгочной недостаточностью), сопряжено 
с высоким риском оперативного вмешательства и 
анестезиологического обеспечения, карбоксипе-
ритонеумом, опасным или прямым противопоказа-
нием [7,25]. Другие авторы[3,17,43,48] отмечают, что 
традиционная холецистэктомия является наиболее 
травматичным методом хирургического лечения 
жёлчнокаменной болезни. Она сопровождается 
значительным интраоперационным повышением 
стрессовых гормонов и длительным периодом их 
нормализации в послеоперационном периоде. Это 
объясняется более выраженной афферентной со-
матической и вегетативной импульсацией с места 
проведения оперативного вмешательства, более вы-
раженными гуморальными изменениями, запускаю-
щими весь каскад адаптогенных реакций организма. 
При этом минимальноинвазивные хирургические 
операции являются действительно малотравматич-
ными вмешательствами, которые сопровождаются 
менее выраженным повышением уровня стрессовых 
гормонов и коротким сроком их нормализации в 
послеоперационном периоде. 

По данным Л.Б. Лазебника и Л.А. Звенигородской 
(2009), у больных с МС имеется достоверное уве-
личение секреции с мочой гормонов стресса, что 
может не только увеличивать имеющуюся при МС 
инсулинорезистентность, но и повышать системное 
артериальное давление [21]. Как отмечает С.Г. По-
долинский и соавт. (2008), летальность после ХЭ в 
группе пациентов с сахарным диабетом более 20%, 
т.е. в 5 раз превышает общие показатели смертности 
после проведения ХЭ, чем у больных без сопутству-
ющего сахарного диабета (СД). При СД изменяется 
клеточный и гуморальный иммунитет, что суще-
ственно влияет на течение раневого процесса [35]. 
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Наиболее значимы эти сдвиги при декомпенсации 
основного заболевания и выраженном метаболиче-
ском ацидозе, зачастую сопутствующем при МС. При 
декомпенсации сахарного диабета нейроэндокрин-
ные реакции практически аналогичны таковым при 
стрессе, что ведет к кетоацидозу. У больных сахар-
ным диабетом воздействие хирургического стресса 
приводит к более сильному нейроэндокринному 
ответу, который характеризуется прогрессивным 
увеличением гипергликемии.
Обсуждая все известные способы холецистэктомии, 
хотелось бы акцентировать внимание на данных 
Ирхина А.А. (2007), который проанализировал 
результаты хирургического лечения 802 больных с 
деструктивными формами острого холецистита. По 
показаниям больным выполнялась открытая холеци-
стэктомия, холицистэктомия из минидоступа и ЛХЭ: 
открытая холецистэктомия - у 317 больных, леталь-
ность - 1,89%, гнойно-воспалительные осложнения - 
20,6%; холецистэктомия из минидоступа - у 244 боль-
ных,  летальность - 0,41%, гнойно-воспалительные 
осложнения - 21,8%; ЛХЭ - у 241 больных,  леталь-
ность - 0,42%, гнойно-воспалительные осложнения 
- 7,5%. Это доказывает преимущество использования 
ЛХЭ у больных с острым холециститом [15]. 

В большинстве публикаций, посвящённых диагно-
стической и хирургической тактике при ОХ, практи-
чески не упоминается о МС, как о факторе отягощаю-
щем течение и прогноз заболевания. 

А.П. Уханов (2008) отмечает, что гнойно-септические 
осложнения и острая сердечно-сосудистая недоста-
точность являются основными причинами летальных 
исходов у пациентов с ОХ в послеоперационном 
периоде. Однако, как отмечает автор, в большинстве 
случаев данные осложнения были связаны с дефек-
тами хирургической тактики и лечения, поздней 
обращаемостью больных и использованием класси-
ческой лапаротомии. Вместе с тем, у пациентов, опе-
рированных лапароскопически, гнойно-септических 
осложнений не наблюдалось [36].

Исходя из вышеприведённого, на наш взгляд, метод 
проведения холецистэктомии при остром холеци-
стите должен быть индивидуальным, в зависимости 
от сроков поступления, характера осложнений и 
наличия тяжёлых сопутствующих заболеваний. При 
этом из малоинвазивных методов предпочтение нуж-
но отдавать ЛХЭ. Особого подхода требуют пациенты  
острым холециститом с МС. Однако в литературе, 
данные относительно особенностей хирургической 
тактики, вопросов подготовки больных к операции, 
технического аспекта проведения операции, а также 
тактики послеоперационного ведения больных 
практически не освещены. 

ТАКИМ ОБРАЗОМ, проведённый анализ современ-
ных литературных данных указывает на актуальность 
изучения МС при ОХ. Особенности хирургическо-

го лечения пациентов с ОХ на фоне МС остаются 
малоизученным разделом в неотложной хирургии 
жёлчных путей и требуют дальнейшего изучения.
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Summary

Acute cholecystitis and concomitant 
metabolic syndrome in surgery
N.U. Usmanov, F.Sh. Rashidov, F.B. Bokiev

The review analyzed in detail the current state of the pathogenesis, features of clinical manifestations 
the criteria for a comprehensive diagnosis of the metabolic syndrome. Based on the research study, 
covering particular surgical tactic in patients with acute cholecystitis with components of metabolic 
syndrome, found that reflection of a comprehensive assessment of the course and surgical tactic 
are virtually absent. Many of  issues associated with the characteristics of preoperative preparation, 
postoperative management, the choice of surgery in these patients really require further decisions.

Key words: Metabolic syndrome, abdominal obesity, acute cholecystitis, laparoscopic cholecystectomy
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изолированная систолическая 
артериальная гипертония: некоторые 
аспекты патогенеза и факторов риска
А.А. Умаров, Н.Х. Хамидов, С.А. Умарова
Кафедра внутренних болезней №2 ТГМУ им. Абуали ибни Сино

В обзоре литературы  представлены современные данные об изолированной систолической 
артериальной гипертонии, распространённости, клинической значимости и аспектах её 
патогенеза. Отмечено, что наряду с основными патогенетическими факторами, существенную 
роль играют аффективные расстройства и дисфункции вегетативной нервной системы. Указанные 
расстройства у этой категории больных  увеличивают риск развития различных осложнений 
и повышают уровень смертности. Рассматриваются возможные варианты связи между 
аффективными расстройствами и дисфункцией вегетативной нервной системы, как  факторы 
риска, влияющие  на развитие артериальной гипертонии.   
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расстройства, дисфункция вегетативной нервной системы

Изолированная систолическая артериальная 
гипертония (ИСАГ) – наиболее  часто встречаемая 
форма повышения артериального давления (АД) в 
пожилом и старческом возрасте. В больших эпиде-
миологических работах, таких как «Исследование 
коррекции множественных факторов риска MRFIT» 
и «Фрамингемское исследование»,  показано, что 
систолическое АД – независимый, постоянный 
и поддающийся коррекции фактор риска любых 
сердечно-сосудистых осложнений. Было доказано, 
что ИСАГ увеличивает смертность от сердечно-
сосудистой патологии в 2–5 раз, общую смертность 
на 51%, частоту инсультов в 2,5 раза по сравнению с 
лицами, имеющими нормальные показатели АД [1-4]. 

Повышение АД по мере старения человека явля-
ется хорошо известным феноменом и многими 
воспринимается как закономерное явление [4,5]. 
С возрастом закономерно увеличивается уровень 
и систолического, и диастолического АД. Систоли-
ческое АД продолжает повышаться до 70–80 лет, 
тогда как диастолическое АД только до 50–60 лет, 
а затем его уровень может даже снижаться. Эти 
тенденции в изменении систолического и диасто-
лического АД наблюдались в одномоментных [6,7] 
и проспективных [8] исследованиях, что объясняет 
повышение пульсового АД. Высокое пульсовое 
давление можно рассмотреть как фактор риска 
способствующий  росту и распространённости 
ИСАГ, одной из самых частых форм артериальной 
гипертонии (АГ) в пожилом возрасте. Риск от повы-
шенного АД наилучшим образом описан связью с 
систолическим АД, поскольку диастолическое АД 
может быть ложно пониженным из-за жёсткости 

артерий. Результаты нескольких недавних исследо-
ваний показали, что пульсовое АД, особенно если 
оно сочетается с повышением систолического АД, 
имеет наиболее тесную связь между АД и риском 
сердечно-сосудистых осложнений [9]. Ряд авторов 
как основной патогенетический фактор развития 
ИСАГ рассматривает склероз аорты и крупных 
артерий в основном в результате склероза средней 
оболочки, ведущего к понижению их эластичности.  
Повышение жёсткости аорты происходит в основ-
ном за счёт коллагенизации средней оболочки, а не 
атеросклероза. При специальном исследовании на 
секционном материале в группах лиц старших воз-
растов с систолической гипертонией, гипертониче-
ской болезнью и нормальным давлением степень и 
стадия атеросклероза существенно не различались 
[10,11]. Многие гистологические нарушения, проис-
ходящие с возрастом в стенках сосудов, схожи с из-
менениями вследствие атеросклероза. Тем не менее, 
вопрос о роли атеросклероза в патогенезе ИСАГ у 
лиц старших возрастов является спорным. Исследо-
вались также генетические аспекты АГ. Группа бель-
гийских авторов изучала гипотезу, согласно которой 
полиморфизм гаптоглобина является генетическим 
фактором, связанным с повышением систолического 
АД в пожилом возрасте и установила, что у пожилых 
пациентов с АГ наличие фенотипа 1-1 гаптоглоби-
на взаимосвязано с повышением систолического 
АД [12]. Авторы предприняли попытку установить 
возможную связь полиморфизма гена ангиотензин-
превращающего фермента с риском развития АГ и 
ИБС в разных возрастных группах. Исследователи 
обнаружили, что DD-генотип гена ангиотензинпрев-
ращающего фермента связан с развитием инфаркта 


