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процедуры по длительности действия, притом введение 
топического анестетика перед основной инъекцией должно 
производиться не менее чем за минуту до последней. По 
мере возможности, т.е. в отсутствии специальных противо-
показаний, следует использовать местные анестетики с 
вазоконстрикторами. Обращая внимание на технику самой 
манипуляции, стоит отметить, что инъекцию необходимо 
проводить очень медленно (минимум в течение 60 с на 
1,8 мл местного анестетика), острыми одноразовыми игла-
ми подходящей длины, с предварительной аспирационной 
пробой (не менее двух раз перед основной инъекцией). 
Необходимо наблюдать пациента и в момент введения 
анестетика, и после проведенной инъекции, а аспирацион-
ные шприцы должны быть в распоряжении врача до окон-
чания манипуляции. Индивидуально для каждого пациента 
необходимо определить степень риска не только самого 
оперативного вмешательства, но и применения местной 
анестезии и не использовать препараты, переносимость 
которых вызывает сомнение. 

Больным с отягощенным аллергологическим анам-
незом перед оперативным вмешательством рекомен-
дуется проведение премедикации. С этой целью анти-
гистаминные препараты (хлоропирамин или клемастин) 
и глюкокортикостероиды (преднизолон, дексаметазон) 
вводят за 18 ч, за 6 ч и за 30 мин до введения местного 
анестетика [3].

Таким образом, при применении лекарственных 
средств, в том числе местных анестетиков, большую роль 
играет фармакологический и аллергологический анамнез, 
а также индивидуальные свойства самого препарата и 
статус пациента.
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Реферат. Цель – характеристика современных представлений о метаболическом синдроме и его клинических аспектах. 
Материал и методы. Обзор научной медицинской литературы по теме метаболического синдрома. Результаты и их 
обсуждение. Метаболический синдром является распространенным заболеванием, включающим комплекс факторов 
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В ведение. Метаболический синдром (МС) является 
проявлением наиболее существенных факторов 

риска сердечно-сосудистых заболеваний [1]. Структура 
МС представляет общность патогенетических механизмов 
формирования его компонентов [2]. Основными элемен-
тами МС являются нарушения углеводного метаболизма, 
изменение обмена жиров, гиперхолестеринемия, арте-
риальная гипертензия, абдоминальное ожирение [3, 4]. 
Распространенность МС в мире связана с образом жизни, 
наибольшая часть пациентов с МС проживает в развитых 
странах, составляя до 20–25% всего населения. Значение 
МС заключается в повышении риска сердечно-сосудистых 
осложнений, таких как инфаркт миокарда (ИМ) и инсульт, 
хотя заболевание может развиваться с подросткового 
возраста [5]. Также характерен повышенный риск смерти 
от данных заболеваний. В основе патогенеза МС лежит 
нарушение углеводного обмена, часто проявляющееся в 
форме сахарного диабета (СД) или нарушения толерант-
ности к глюкозе [6, 7, 8]. 

Помимо эндокринных нарушений, определенное 
значения может иметь хроническое нарушение пищева-
рительной функции [9]. Получивший в недавнее время 
широкое распространение дисбактериоз кишечника 
также может быть дополнительным фактором риска раз-

вития МС [10, 11, 12]. Риск СД у пациентов с МС повышен 
в 5 раз по сравнению с популяцией в целом. Обычно СД 
принадлежит ко II типу. Пациенты с СД являются одной 
из главных причин высокого уровня сердечно-сосудистой 
патологии. В развитых странах СД занимает четвертое-
пятое место среди причин смерти после сердечно-сосу-
дистых и онкологических заболеваний [13]. Общее число 
таких больных в мире составляет не менее четверти 
миллиарда человек. Уровень распространенности СД не 
является отражением летальности при острых метаболи-
ческих состояниях, таких как кома. Основу неблагоприят-
ного прогноза у пациентов с СД составляют хронические 
заболевания, патогенез которых включает диабет [14]. 

Патогенетические механизмы. Годичная леталь-
ность у больных СД в мире превышает три миллиона 
случаев, составляя, тем не менее, около 2% общего 
числа таких больных. Этих пациентов можно отнести к 
группе умеренного риска для долгосрочного прогноза [15]. 
Генетическая предрасположенность к МС повышает риск 
развития клинических признаков заболевания [16,17]. 
Определенную долю таких больных составляют лица с 
СД I типа. Появление высокого риска связано с развитием 
хронических осложнений – хронической болезни почек 
(ХБП) и артериальной гипертензии (АГ). Они значительно 
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Material and methods. Review of scientifi c medical literature on a subject of metabolic syndrome has been performed. Results 
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main components of metabolic syndrome are the disturbances of carbohydrate and fat metabolism, arterial hypertension and 
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повышают риск потенциально летальных осложнений. 
Улучшение прогноза сердечно-сосудистых заболеваний 
при СД связано с контролем глюкозы крови, снижением 
АД, инвазивным лечением атеросклероза сосудов. Ос-
новной механизм поражения органов и систем при СД 
происходит через циркуляторное русло. 

Наиболее существенные клинические последствия 
несет поражение коронарных артерий, системы мозгового 
кровообращения, почечных артерий, периферических ар-
терий конечностей. В современной популяции более 90% 
случаев СД составляет диабет II типа, и это заболевание 
может быть основной причиной повышенной заболевае-
мости и летальности у таких пациентов [18]. Предполага-
ется, что существенным фактором патогенеза МС могут 
быть циркадные изменения вегетативных влияний [19]. 
Сочетанный характер поражения сердечно-сосудистой 
системы предрасполагает к развитию нескольких форм 
сосудистой патологии, включая ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), цереброваскулярную болезнь (ЦВБ), хро-
ническую болезнь почек, артериальную гипертензию, 
атеросклероз периферических артерий. Это позволяет 
говорить об атеросклерозе как о всемирной эпидемии, 
проявлениями которого являются указанные заболевания. 

Одновременное развитие нескольких заболеваний 
вследствие диабета приводит у таких больных к высокой 
коморбидности [20, 21]. Происходит взаимное отягощение 
нескольких заболеваний, что приводит к трудностям в 
лечении таких пациентов и к повышению их летальности 
[22, 23]. Наибольший вклад в заболеваемость у лиц с СД 
вносит сердечно-сосудистая патология, на которую при-
ходится до 80% смертей среди лиц с диабетом II типа. 
Наибольшее значение имеет поражение сосудов сердца, 
головного мозга и почек. Кроме того, МС ассоциирован с 
рядом дерматологических, неврологических и системных 
заболеваний [24, 25, 26].

Основные этиологические факторы. Главными 
причинами МС считаются два нарушения, связанные 
общим происхождением. Это резистентность к инсулину 
и абдоминальное ожирение. Чаще всего они оба суще-
ствуют параллельно, затрудняя оценить вклад каждого 
из них в развитие метаболического синдрома. Они яв-
ляются главными маркерами МС, его диагностическими 
признаками, а также патогенетическими факторами. 
Резистентность к инсулину вызывает снижение толе-
рантности к глюкозе. Долговременная гипергликемия 
нарушает метаболизм периферических тканей, включая 
жировую. Нарушение утилизации глюкозы связано с на-
рушением обмена жиров, что вызывает их отложение в 
определенных участках организма. Ожирение при МС 
связано с увеличением общего количества жировой 
ткани в организме, включая подкожную жировую клет-
чатку в области плеч и бедер. Наиболее выраженные 
изменения анатомического расположения жира связаны 
с абдоминальной областью. Значительная часть жира 
откладывается в подкожной клетчатке, которая доступна 
оценке. В то же время большой объем жира депонирован 
на органах брюшной полости (большой и малый сальники) 
в виде висцерального жира [27]. 

Такое расположение жира является способом его 
длительного хранения, что затрудняет его утилизацию 
при снижении веса [28]. Большой объем жира негативно 
влияет на метаболизм углеводов, снижая возможности 
их поступления в периферические ткани. Механизмом, 
усугубляющим воздействие гипергликемии, является раз-
витие гиперлипидемии. Повышенный уровень липидов, 
в частности триглицеридов, снижает чувствительность 
тканей к инсулину. Эти метаболические сдвиги замыкают 
порочный круг в поражении сосудистого русла. Они при-
водят к развитию двух заболеваний – сахарного диабета 
и ишемической болезни сердца. Между этими заболе-

ваниями имеется не только взаимное отягощение, но и 
общность осложнений, объединяемых воспалительными 
изменениями в организме [29]. 

Диагностические признаки МС. Диагностические 
признаки МС включают: абдоминальное ожирение, 
снижение толерантности к глюкозе или диабет (обычно 
II типа), гиперлипидемию, артериальную гипертензию 
[30]. Выявлена также связь частоты сердечно-сосудистых 
осложнений у больных с МС с хроническим воспалением 
[31, 32]. Хроническая инфекция, вызванная атипичными 
возбудителями, сочетается с повышенной частотой раз-
вития ИМ. Наличие эндотелиальной дисфункции также 
характерно для повышенного сердечно-сосудистого риска 
и острого коронарного синдрома (ОКС). Неспецифиче-
ские признаки воспаления, а также повышение уровня 
С-реактивного белка является общепринятым индикато-
ром риска осложнений [33, 34]. Точное определение МС 
необходимо в связи с разработкой единых мероприятий, 
направленных на предотвращение МС и его осложнений. 
Кроме того, это поможет более точно оценить эпидемио-
логические данные по заболеваемости. Необходима так-
же стандартизация подхода к больным с МС. 

Выявление пациентов с МС представляет опреде-
ленные сложности. Ожирение может быть рассчитано 
по индексу массы тела (ИМТ) или по окружности живота 
[35]. Оно может быть связано с распределением жировых 
отложений по мужскому или женскому типу. Нарушения 
углеводного обмена могут ограничиваться снижением 
толерантности к глюкозе или достигать степени диабе-
та. Дислипидемии у пациентов с МС могут иметь менее 
четкие диагностические критерии. Помимо повышения 
атерогенных липидных фракций, она может включать 
снижение липопротеидов высокой плотности (ЛПВП). Это 
также является фактором риска сердечно-сосудистых 
осложнений. Лица с различными уровнями изменения 
компонентов МС не могут рассматриваться в качестве 
единой группы. Различия в сочетанной патологии могут 
потребовать разработки дифференцированного ведения 
пациентов с различными вариантами МС [36, 37, 38]. 

Повышенный сердечно-сосудистый риск. От-
несение пациента с СД в группу высокого риска связано 
с суммарным эффектом нескольких патогенетических 
механизмов, возникающих одновременно и имеющих 
в своем происхождении много общего. Сочетание этих 
факторов у лиц с СД или сниженной толерантностью 
к глюкозе является причиной их выделения в группу 
метаболического синдрома. Большинство случаев СД 
II типа имеет сочетание нескольких факторов риска, что 
определяет неблагоприятный прогноз. Это повышает 
суммарный риск летальности по сравнению с пациентами, 
имеющими только одно из этих состояний. Также наличие 
СД или снижение толерантности к глюкозе определяет 
неблагоприятное течение заболевания в дальнейшем, что 
связано с присоединением коморбидных состояний [39]. 

Повышенный сердечно-сосудистый риск возникает 
не только при наличии СД, но и при изменениях лабо-
раторных данных липидного обмена. Параллельно с 
нарушенной толерантностью к глюкозе нередко возни-
кают изменения липидного спектра. Такие изменения не 
всегда связаны с определенной формой дислипидемии, 
но повышают индивидуальный сердечно-сосудистый 
риск. Лабораторные показатели МС, включающие данные 
липидного и углеводного обмена, позволяют определять 
наличие сердечно-сосудистого риска для конкретного 
пациента. Чем выше изменения лабораторных показа-
телей, тем больше ожидаемый дополнительный риск. 
Коморбидная патология также играет большую роль, в 
целом повышая риск у таких пациентов. Коморбидность 
при атеросклерозе имеет общий патогенез и взаимное 
отягощение. Часто присоединяется АГ, следствием чего 
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становятся дополнительные факторы риска, в частности 
ремоделирование и гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ). 
Повышенный сердечно-сосудистый риск при гипертонии 
связан не только с СД, но и со снижением функции по-
чек, наличием протеинурии, ее степенью и характером, 
а также с изменением почечных артерий. 

Существенную роль может играть хронический 
ренокардиальный синдром. Механизм хронического ре-
нокардиального синдрома до конца не изучен, но в его 
основе может лежать активация ренин-ангиотензиновой 
системы, которая способствует развитию артериальной 
гипертензии и ремоделированию сердечной мышцы. Диа-
бетическое поражение почечных сосудов приводит к сни-
жению функции почек и развитию хронической почечной 
недостаточности (ХПН). Снижение скорости клубочковой 
фильтрации ниже 50%, даже при неяркой выраженности 
клинической картины ХПН, сопровождается повышением 
риска сердечно-сосудистых осложнений.

Характер и объем питания. Частой причиной МС 
является нарушение характера питания. Признаком физио-
логического уровня питания является его соответствие те-
лосложению и физической активности человека. Крупное 
телосложение и большая физическая активность создают 
повышенный уровень потребления питательных веществ. 
Это соответствие часто нарушается как в развитых, так и 
в развивающихся странах. В развитых странах нередко 
встречается избыточное потребление продуктов питания по 
объему и по калорийности [40]. В развивающихся странах 
часто повышена калорийность продуктов, имеется диспро-
порция содержания в них питательных веществ. Повышены 
легкоусвояемые углеводы и насыщенные жиры. Недоста-
ток требуемых питательных веществ часто компенсируется 
увеличением объема пищи [41]. 

Гиподинамия является одной из основных причин 
снижения физической активности, что характерно для 
современного общества в целом. Дополнительная физи-
ческая активность (фитнес) представляет альтернативу 
естественной физической активности. Использование 
пищевых добавок, улучшающих утилизацию энергетиче-
ских резервов и прирост мышечной массы, также может 
существенно нарушать метаболизм. Резистентность к 
инсулину и абдоминальное ожирение дополняются в 
генезе МС семейной предрасположенностью и генети-
чески детерминированным характером таких состояний. 
Высокую генетическую детерминированность имеют, в 
частности, эндокринные нарушения. Они часто носят 
семейный характер или могут быть связаны с отдельными 
группами населения. 

В то же время одной генетической предрасположенно-
сти для развития МС может быть недостаточно. Реализа-
ция детерминированности связана с факторами внешней 
среды. Большую роль играет образ жизни пациентов: 
вредные привычки и другие модифицируемые факторы 
риска. К вредным привычкам, имеющим отрицательное 
влияние на метаболические процессы, относятся не толь-
ко курение и употребление спиртного, но также рацион и 
режим питания. Высокое содержание в пище гидрогени-
зированных жиров и легкоусвояемых углеводов создает 
повышенную калорийность, что требует снижения объема 
их потребления. Данный рацион в течение длительного 
времени вырабатывает устойчивые предпочтения и при-
вычки. Формирование здорового пищевого поведения у 
пациентов с МС является одним из основных подходов к 
их лечению [42], а также это профилактика СД и сердеч-
но-сосудистых осложнений. Решением этой проблемы 
является психологическое консультирование и соблюде-
ние диетологических предписаний [43]. 

Абдоминальное ожирение. Избыточный вес и 
ожирение связаны с повышенным риском развития МС. 
Особенностью абдоминального ожирения является рас-

положение жировых отложений в области живота и внутри 
брюшной полости. Ее признаком является сочетание 
повышения индекса массы тела (ИМТ) с увеличением 
окружности талии. Повышенный риск осложнений связан 
именно с этой формой ожирения. Женский тип ожире-
ния в меньшей степени связан с сердечно-сосудистым 
риском. Такая форма ожирения встречается у женщин в 
фертильном возрасте при достаточном уровне эстроге-
нов, имеющих защитное действие против атеросклероза. 
Ожирение связано с гиперлипидемией, гипергликемией 
и артериальной гипертензией [44, 45]. Каждое из этих за-
болеваний является независимым предиктором сердечно-
сосудистой и общей летальности. Механизм опосредован 
развитием диабета и его осложнений, хронической и 
острой форм ИБС, хронической болезни почек и ХПН, 
цереброваскулярной болезни и инсульта. 

Четверть населения в мире имеет повышенный риск 
развития заболеваний, связанных с избыточным весом, 
включая СД и МС [46, 47]. Необходимо раннее выявление 
таких случаев для проведения профилактики или раннего 
начала лечения. Общность патогенеза позволяет рассчи-
тывать, что раннее вмешательство приведет к снижению 
заболеваемости [48]. Общим этиологическим фактором 
является МС. Эффективность ранних вмешательств при 
СД и кардиологической патологии определяется модифи-
цируемыми факторами риска, возможностью изменения 
образа жизни и назначением профилактического лечения. 
Ранняя диагностика связана с использованием индикато-
ров заболевания, включая антропометрические данные, 
сведения из анамнеза и лабораторные анализы. 

Медико-социальные и экономические аспекты. 
Наряду с тяжелыми осложнениями у отдельных пациен-
тов, СД и МС оказывают влияние на социальное здоровье 
вследствие поражения сердца, изменения сосудистой 
системы, прогрессирующей почечной недостаточности, 
ангиопатии сетчатки, периферической артериальной 
недостаточности. У лиц среднего возраста при высокой 
распространенности СД до четверти летальных исходов 
могут быть следствием осложнений диабета. Заболева-
емость и летальность, связанные с этими заболевани-
ями, имеют общественное значение из-за их широкой 
распространенности [49]. В ближайшие 10 лет число 
больных СД в мире может удвоиться. Это приведет к со-
ответствующему росту тяжелых системных поражений 
и повышенной нагрузке на систему здравоохранения во 
всем мире. Современная медицинская помощь дает хоро-
шие результаты лечения и улучшает прогноз при тяжелых 
заболеваниях [50, 51]. Профилактика данных заболеваний 
является приоритетным направлением развития здраво-
охранения. Профилактическая направленность медицины 
должна включать снижение преморбидных состояний и 
факторов риска атеросклероза [52]. 

Прямые затраты здравоохранения на лечение боль-
ных СД составили около 7% всех затрат. Социальный и 
экономический урон от СД будет расти, учитывая повы-
шение заболеваемости. В ближайшие годы затраты на 
лечение СД в странах с высоким уровнем заболеваемости 
будут увеличиваться и могут составить половину всех 
расходов в здравоохранении. Данные оценки даны без 
учета расходов, связанных с заболеванием, не достигшим 
уровня диабета. Это ставит перед здравоохранением за-
дачи по снижению заболеваемости СД, предотвращением 
повышения доли тяжелых осложнений, стабилизацию 
этих показателей на минимальных уровнях. Реализация 
таких задач возможна при широком внедрении профилак-
тических мероприятий в обществе и среди целевых групп 
населения. Одной из целевых групп являются лица с МС 
на этапе до развития СД. 

Высокая распространенность ИБС в России в мень-
шей степени связана с СД и МС. Доля лиц с избыточным 
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весом и ожирением хотя и повышается, но еще не до-
стигла критических значений. Основными факторами 
атеросклероза в России можно считать артериальную 
гипертензию, курение, особенности питания и генетиче-
скую предрасположенность восточно-европейских и цент-
рально-азиатских этносов к атеросклерозу по сравнению 
с Западной Европой и странами Юго-Восточной Азии. 
Для стран Восточной Европы разработана специальная 
шкала расчета риска сердечно-сосудистых осложнений, 
имеющих повышенный риск. 

Выводы. МС является распространенным заболева-
нием, включающим комплекс факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний. Основными компонентами МС 
являются нарушения углеводного обмена, нарушения 
метаболизма жиров (гиперлипидемия), артериальная ги-
пертензия, абдоминальное ожирение. Многофакторность 
МС связана с общностью патогенеза его компонентов. 
Прогностическое значение МС определяется повышением 
риска сердечно-сосудистых осложнений и летальности от 
сердечно-сосудистых заболеваний. Распространенность 
МС определяется образом жизни пациента и генетической 
предрасположенностью. Наибольшая доля таких пациен-
тов в индустриальных странах составляет до четверти 
населения. Риск СД при МС повышен пятикратно по 
сравнению с популяционным уровнем. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.
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Реферат. Хроническая сердечная недостаточность признается потенциально фатальной стадией любого кардиовас-
кулярного заболевания, характеризуясь существенными экономическими затратами системы здравоохранения в 
отношении улучшения клинического статуса пациентов, повышения качества их жизни, снижения риска наступления 
неблагоприятных клинических исходов. Цель – изучение проблемы коморбидной патологии: хронической сердечной 
недостаточности в сочетании с сахарным диабетом II типа у пациентов госпитального регистра. Материал и методы. 
Проведен литературный анализ исследований, посвященных распространенности, патогенезу, прогнозу пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью в сочетании с сахарным диабетом II типа. Результаты и их обсуждение. 
Одним из частых ассоциированных состояний при хронической сердечной недостаточности является сахарный диа-
бет – причина формирования хронической сердечной недостаточности у 12% пациентов. Распространенность сахарного 
диабета у пациентов с сердечной недостаточностью значительно выше, чем среди населения в целом (25% против 9%), 
резко возрастая до 40% у пациентов, госпитализированных в связи с острой декомпенсацией сердечной недостаточно-
сти. Показано замедление прогрессирования хронической сердечной недостаточности при снижении уровня НbА1с≥1% 
в течение года у пациентов с сахарным диабетом II типа с исходно неудовлетворительным гликемическим контролем. 
Госпитализация пациентов с сахарным диабетом II типа по поводу острой декомпенсации сердечной недостаточности 
признается одним из значимых предикторов сердечно-сосудистой смерти: риск смерти в ближайшие 18 мес повышается 
в 5 раз (ОР 4,96; 95% ДИ 3,29–7,47), превосходя относительный риск смерти после перенесенного инфаркта миокарда 
(3,12) и после инсульта (3,08). Выводы. В статье представлены эпидемиологические, патофизиологические аспекты 
ассоциации хронической сердечной недостаточности и сахарного диабета. В основе сочетания сердечной недоста-
точности и сахарного диабета лежат такие общие патофизиологические процессы, как нейрогуморальная активация, 
оксидативный стресс и эндотелиальная дисфункция. Освещены данные исследований по особенностям течения и 
прогноза сердечной недостаточности у пациентов с сахарным диабетом II типа. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, сахарный диабет II типа, прогноз, коморбидность, госпи-
тальный регистр.
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