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РЕЗЮМЕ 

C увеличением индекса массы тела, окружности талии, и повышением уровня глюкозы крови 

увеличивается риск возникновения колоректального рака. Целью работы было оценить метаболические 

предикторы колоректального рака у пациентов Республики Хакасия. В группу «случай» включены пациенты 

с колоректальным раком. Средний возраст мужчин 66,5 (62,7-71,4) лет, женщин – 62,5 (57,2-67,4) лет. В 

группу «контроль» вошли пациенты с метаболическим синдромом без злокачественных новообразований, 

аналогичные группе «случай» по полу и возрасту: средний возраст мужчин – 53,8 (47,3-57,4) лет, женщин - 

61,9 (48,1-61,6) лет. В группе «случай» с колоректальным раком эксцесс массы тела фиксировался у 81,3 % 

пациентов до манифестации злокачественных новообразований, нормальная и избыточная масса тела чаще 

встречалась у мужчин, а ожирение 1 степени – у женщин. Число пациентов с ожирением и избыточной массой 

тела увеличивается после 60 лет, вне зависимости от пола. Кроме того среди пациентов с колоректальным 

раком фиксируется статистически значимое увеличение пациентов с 5-компонентным метаболическим 

синдромом, как среди женщин, так и среди мужчин. Стратифицируя пациентов по индексу массы тела, эксцесс 

массы тела установлен у всех представителей группы «контроль» с метаболическим синдромом. После 

50 лет количество мужчин с ожирением 1 и 3 степеней увеличивалось, а после 60 лет - резко снижалось. 

Число женщин с ожирением 1 степени резко возрастало к 60 годам, и сохранялась в более позднем возрасте. 

Метаболический синдром среди мужчин в возрасте до 50 лет представлен в основном тремя слагаемыми, в 

период 50-60 лет увеличивается доля пациентов с 4 и 5 компонентами, а после 60 лет – многокомпонентность 

резко снижалась. Среди женщин экспансия компонентов также связана с увеличением возраста, однако после 

60 лет число пациенток с метаболическим синдромом резко увеличивалось. 

Ключевые слова: колоректальный рак, абдоминальное ожирение, эксцессивная масса 
тела, метаболический синдром. 
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SUMMARY 

With an increase in body mass index, waist circumference, and an increase in blood glucose, the risk of colorectal 

cancer increases. The aim of the work was to evaluate metabolic predictors of colorectal cancer in patients of the 

Republic of Khakassia. The case group includes patients with colorectal cancer. The average age of men is 66.5 

(62.7-71.4) years, of women - 62.5 (57.2-67.4) years. The «control» group included patients with metabolic syndrome 

without malignant neoplasms, similar to the «case» group by sex and age: the average age of men - 53.8 (47.3-57.4) 

years, women - 61.9 (48, 1-61.6) years. The «control» group included patients with metabolic syndrome without 

malignant neoplasms, similar to the «case» group by sex and age: the average age of men - 53.8 (47.3-57.4) years, 

women - 61.9 (48, 1-61.6) years. In the case group with colorectal cancer, excess body weight was recorded in 81.3% 

of patients before the onset of malignant neoplasms, normal and overweight were more common in men, and obesity 
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of the 1st degree - in women. The number of obese and overweight patients increases after the age of 60, regardless 

of gender. In addition, among patients with colorectal cancer, there is a statistically significant increase in patients with 

5-component metabolic syndrome, both among women and among men. By stratifying patients by body mass index, 

excess body mass was established in all representatives of the «control» group with metabolic syndrome. After 50 

years, the number of men with obesity of 1 and 3 degrees increased, and after 60 years - it sharply decreased. The 

number of women with grade 1 obesity increased sharply by the age of 60, and remained at a later age. The metabolic 

syndrome among men under the age of 50 is mainly represented by three terms, in the period 50-60 years, the propor- 

tion of patients with 4 and 5 components increases, and after 60 years, the multicomponent level decreases sharply. 

Among women, the expansion of components is also associated with an increase in age, however, after 60 years, the 

number of patients with metabolic syndrome increased sharply. 

Key words: colorectal cancer, abdominal obesity, excess body weight, metabolic syndrome. 

Эксперты ВОЗ оценивают глобальную тен- 
денцию распространенности метаболического 
синдрома в мире, как пандемию. Частота МС 
в популяции населения 30-69 лет составляет 
20-40%. Дефиниция МС включает увеличение 
массы висцерального жира (абдоминальное 
ожирение), снижение чувствительности пери- 
ферических тканей к инсулину и гиперинсули- 
немию, которые вызывают развитие нарушений 
углеводного, липидного, пуринового обменов 
и артериальной гипертонии [1]. Классический 
вариант МС дополняется за счет включения 
других компонентов: неалкогольная жировая бо- 
лезнь печени, желчнокаменная болезнь. Спосо- 
бен ли МС повысить риск развития осложнений 
в большей степени в совокупности, чем каждая 
отдельно взятая патология, входящая в состав 
МС или ассоциированная с ним? [2]. Этот про- 
гностический вопрос пока является дилеммой. 
Риск инцидентов КРР повышается c увеличе- 
нием индекса массы тела, увеличением окруж- 
ности талии, снижением уровня ХС ЛПВП и 
повышением уровня глюкозы сыворотки крови 
натощак [3; 4]. Страдающие СД 2 типа, имеют 
повышенный риск развития КРР, что связывают 
с резистентностью к инсулину и гипергликеми- 
ей [5]. Лица, имеющие МС или его отдельные 
компоненты также имеют более высокий риск 
развития аденом ободочной и прямой кишки, 
которые в 95% случаев предшествуют ЗНО 
толстой кишки [6]. Некоторые компоненты МС 
более тесно связаны с развитием рака ободоч- 
ной кишки, чем с раком прямой кишки. Также 
имеются различия в ассоциации МС и его ком- 
понентов со злокачественными образованиями 

толстой кишки в зависимости от пола [4]. 
Каждый пятый инцидент ЗНО связан с ожи- 

рением, а риск КРР при ожирении увеличива- 
ется на 25-30% [7]. Прогнозируется, что к 2025 
году от ожирения будут страдать 40% мужчин 
и 50% женщин в мире [4; 8]. Означает ли этот 
прогноз и симультанный рост патологии, имею- 
щей патогенетические ассоциации с эксцессом 
массы тела и МС? 

Целью данной работы являлось оценить ме- 
таболические предикторы КРР у пациентов Ре- 
спублики Хакасия. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

 

Исследование выполнено в популяции Ре- 
спублики Хакасия, как «случай-контроль». В 
группу «случай» включены пациенты госпи- 
тального контингента ГБУЗ Республики Хака- 
сия «Республиканский клинический онкологи- 
ческий диспансер» с впервые установленным 
диагнозом КРР (2018 и 2019 г.г.) в соответствии 
с классификациями TNM и МКБ-10 (ЗНО обо- 
дочной кишки – С18; ректосигмоидного соеди- 
нения – С19; прямой кишки – С20). Отбор па- 
циентов проведен методами случайного отбора 
и систематического построения выборки - каж- 
дый второй (50%) от среднего ежегодного чис- 
ла пациентов с КРР в Хакасии (n=96, в возрасте 
30–87 лет). Средний возраст мужчин составил 
66,5 (62,7-71,4) лет (n=47), а женщин  – 62,5 
(57,2-67,4) лет (n=49). Среди когорты пациен- 
тов с КРР проведено анкетирование для выяв- 
ления метаболических предикторов в период, 
предшествующий манифестации заболевания. 
В генеральной совокупности пациентов с КРР 
дистальную локализацию опухоли имели 95,9% 
(n=92), среди них 46,9% женщин и 49,0% муж- 
чин; проксимальная локализация опухоли - 4,1% 
(n=4, все женщины). 

В группу «контроль» вошло 117 пациентов с 
МС сопоставимых по полу и возрасту с группой 
«случай». Средний возраст мужчин – 53,8 (47,3- 
57,4) лет (n=42), женщин – 61,9 (48,1-61,6) лет 
(n=75). МС верифицировали при наличии не ме- 
нее 3-х компонентов: 1-го основного (АО) и 2-х 
дополнительных, согласно критериям IDF, 2005 
[11]: увеличение уровня ТГ больше 1,7 ммоль/л 
или проведение снижающей ТГ терапии; уро- 
вень ЛПВП меньше 1,03 ммоль/л для мужчин и 
меньше 1,29 ммоль/л для женщин или проведе- 
ние специфической терапии; гипергликемия на- 
тощак – больше 5,6 ммоль/л или ранее установ- 
ленный диагноз СД 2 типа; АГ (САД >130 мм 
рт.ст. или ДАД >85 мм рт.ст.) или гипотензивная 
терапия. АО оценивали по охвату талии: у муж- 
чин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см. ИМТ вычислял- 
ся по формуле Кетле, а стратифицировался по 
классификации ВОЗ, 1997 г. [1]. Для верифика- 
ции избыточной массы тела использовали поро- 



говые величины ИМТ ≥ 25,0 кг/м
2
 и ожирения 

≥30 кг/м
2
. Фиксировали артериальное давление, 

содержание липидов крови: ОХС, ТГ, ХС ЛПВП, 
ХС ЛПНП и концентрацию глюкозы. 

Пациенты, участвующие в обследовании под- 
писывали согласие на обработку персональных 
данных, добровольное информированное согла- 
сие, в соответствие Хельсинкской декларацией 
Всемирной медицинской ассоциации, регламен- 
тирующей проведение научных исследований. 
Дизайн исследования и включение пациентов 
в исследование одобрен региональным Этиче- 
ским комитетом. 

Статистическая обработка проведена с по- 
мощью пакета прикладных программ Statistica 

8.0 с применением непараметрических методов. 
Качественные переменные описаны абсолютны- 
ми (медиана Me и квартили Q1-Q3) и относи- 
тельными частотами (процентами). Для оценки 
статистической значимости различий между 

группами пациентов использовался критерий 
Пирсона (χ2), корреляционный анализ прово- 
дился по критерию Спирмена. Критический 
уровень значимости был принят при р<0,05. Для 
выявления ведущих факторов риска и изучения 
степени их вклада в развитие КРР использовал- 
ся факторный анализ. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Стратифицируя пациентов по ИМТ, устано- 
вили, что в группе «случай» эксцесс массы тела 
фиксировался у 81,3 % пациентов до манифе- 
стации КРР, при этом нормальная и избыточная 
масса тела чаще встречалась у мужчин, а ожире- 
ние 1 степени – среди женщин (табл. 1). 

Все представители группы «контроль» с 
МС имели эксцесс массы тела. Наиболее часто 
встречались ожирение 1 степени (40,2 %) и из- 
быточная масса тела (30,1 %), доля женщин до- 
стоверно преобладала (табл. 1). 

 

Таблица 1 

Стратификация индекса массы тела (ВОЗ) среди пациентов обоих групп «случай» и «контроль» 
 

Индекс 
массы тела 

Группа «контроль», пациенты с МС Группа «случай», пациенты с КРР 

Всего, % 
(n=117) 

Мужчины, % 
(n=42) 

Женщины, 
% (n=75) 

Всего, % 
(n=96) 

Мужчины, % 
(n=45) 

Женщины, 
% (n=46) 

Нормальная 
масса тела 

0 0 0 30,9 (32) 19,8 (19) 11,1 (13) 

Избыточная 
масса тела 

25,2 (33) 9,4 (14) 16,2 (19) 31,6 (37) 17,9 (21) 13,7 (16) 

Ожирение 1 
степени 

40,1 (47) 14,5 (17) 25,6 (30) 18,8 (22) 1
 4,3 (5) 

1
 14,5 (17) 

2
 

Ожирение 2 
степени 

17,9 (21) 6,8 (8) 11,1 (13) 0 0 0 

Ожирение 3 
степени 

13,7 (16) 2,6 (3) 11,1 (13) 
2
 0 0 0 

Примечание. n – количество человек, 
1
 - статистическая значимость (р<0,05) различий при сравне- 

нии показателей пациентами группы «случай» и «контроль», 
2
 – между мужчинами и женщинами 

(критерий χ
2
). 

Среди пациентов с МС установлены следу- 
ющие закономерности распределения ЭМТ. В 
возрасте старше 50 лет происходит увеличение 
количества мужчин с ожирением 1 и 3 степеней, 
а после 60 лет их число резко снижается (рис. 
1). Число женщин с ожирением 1 степени рез- 
ко возрастает к 60 годам, и сохраняется на этом 
уровне в более позднем возрасте (рис. 1). 

В группе «случай» среди пациентов с КРР ча- 
стота ожирения и избыточной массой тела уве- 
личивается после 60 лет, как среди мужчин, так 
и женщин (табл. 2). 

При анализе числа компонентов метаболи- 
ческого синдрома у пациентов контрольной 
группы установлено: среди мужчин до 50 лет 

он представлен в основном тремя слагаемыми, 
в следующий возрастной период (50-60 лет) уве- 
личивается доля пациентов с 4 и 5 компонента- 
ми, а после 60 лет – многокомпонентность резко 
снижалась. Среди женщин экспансия компонен- 
тов также связана с увеличением возраста, од- 
нако после 60 лет число пациенток с МС резко 
увеличивалось (рис. 2). 

В то же время в группе «случай» среди па- 
циентов с КРР фиксируется статистически зна- 
чимое увеличение пациентов с 5-компонентным 
МС, как среди женщин, так и среди мужчин 
(табл. 3). 

У пациентов группы «случай» за несколько 
лет до манифестации КРР фиксировалось АО 



2 

1 

1,2 

% % 

1,2 

 

% % 
 

 
 

Рис. 1. Зависимость эксцесса массы тела от возраста и пола среди пациентов группы «контроль» с 
МС (А – мужчины, Б – женщины) 

1
 - р<0,05 при сравнении показателей между мужчинами и жен- 

щинами, 
2
 – между пациентами группы до 60 и 50-60 лет. 

 
 

Таблица 2 

Структура пациентов группы «случай» с КРР по степени эксцесса массы тела, полу и возрасту 

 
 

Распределение 
ИМТ 

Все пациенты, 
% (n) 

Мужчины, % (n) Женщины, % (n) 

< 60лет ≥60лет <60лет ≥60 лет 

Избыточная 
масса тела 

33 5,2 (5) 13,5 (13) 5,2 (5) 10,4 (10) 

Ожирение 1 
степени 

40 3,1 (3) 20,8 (20) 
2
 9,3 (9,) 8,3 (8) 

1
 

Ожирение 2 
степени 

23 0 5,2 (5) 4,2 (4) 14,6 (14) 
1,2

 

 
Примечание. n – количество человек, 

1
 - статистическая значимость (р<0,05) различий при срав- 

нении показателей между мужчинами и женщинами, 
2
 – между пациентами группы до 60 и старше 

60 лет (критерий χ
2
). 

 

 

Рис. 2. Структура пациентов группы «контроль» с метаболическим синдромом по числу его ком- 
понентов (А – мужчины, Б – женщины). 

1
 - р<0,05 при сравнении показателей между мужчинами и 

женщинами, 
2
 – пациентами с 4 и 5 компонентным МС. 



 
Структура пациентов группы «случай» с КРР по числу компонентов МС 

Таблица 3 

 

Параметры 3 компонента МС 4 компонента МС 5 компонентов МС 

Мужчины, n (%) 2 (2,1) 3 (3,1) 7 (7,3) 

Женщины, n (%) 5 (5,2) 3 (3,1) 25 (26,0) 
1,2

 

Примечание. n – количество человек, 
1
 - статистическая значимость (р<0,05) различий при срав- 

нении числа пациентов с 3 и 5 компонентным МС, 
2
 – между пациентами с 4 и 5 компонентным 

МС (критерий χ
2
). 

 

(100%), сахарный диабет 2 типа документирован 
у 15,6 % больных. Все инциденты СД 2 ассоци- 
ированы с наследственным предрасположением 
(СД у родственников 1 или 2 степени родства) 
и ЭМТ. Среди пациентов с КРР, страдающих 
СД 2, женщин было в 4 раза больше, чем муж- 
чин, все больные – старше 50 лет. В возрасте 
до 50 лет у мужчин и женщин этой когорты на- 
рушений углеводного обмена не встречалось. 
Артериальная гипертензия установлена у 46,9 
% (45) пациентов, у женщин в 3 раза чаще, чем 
у мужчин. У каждого второго пациента с КРР 

(55,2%) встречалась атерогенная дислипиде- 
мия, у мужчин в 1,5 раза реже, чем у женщин. 
Верификация АГ и неблагоприятного липидно- 
го профиля также приходилась на возраст по- 
сле 50 лет (таблица 4). 

В группе «контроль» СД 2 установлен у 
60,5% пациентов с МС, доля пациентов с на- 
рушением углеводного обмена старше 50 лет - 
81,7%. Частота СД 2, АГ (60,5%) и атерогенной 
дислипидемии (65,3%) были сопоставимы. Все 
компоненты имели большую связь с женским 
полом и возрастом после 50 лет (табл. 4). 

Таблица 4 

Частота дополнительных компонентов метаболического синдрома у пациентов группы «контроль» 
(МС) и группы «случай» (КРР), ассоциированная с возрастом 

 

Компоненты 
метаболическо- 

го синдрома 

Все пациенты, 
чел, % (n=117) 

Мужчины чел, % Женщины чел, % 

<50лет ≥50 лет < 50 лет ≥50 лет 

Пациенты с МС 

СД 2 типа 60,2 (71) 11,9 (5) 38,1 (16) 36,4 (8) 
2
 79,2 (42) 

2
 

Атерогенная 
дислипидемия 

60,5 (71) 8,5 (10) 13,6 (16) 8,5 (10) 29,9 (35) 
2
 

Артериальная 
гипертензия 

65,3 (77) 21,4 (9) 45,2 (19) 54,5 (12) 
2
 69,8 (37) 

2
 

Пациенты с КРР 

СД 2 типа 15,6 (15) 
1
 0 3,1 (3) 1 0 12,5 (12) 

1,2
 

Артериальная 
гипертензия 

46,9 (45) 0 11,5 (11) 0 35,4 (34) 
2
 

Атерогенная 
дислипидемия 

55,2 (53) 0 22,9 (22) 1 0 32,3 (31) 
1
 

Примечание. n – количество человек, 
1
 - статистическая значимость (р<0,05) различий при сравне- 

нии показателей между мужчинами и женщинами, 
2
 – между мужчинами и женщинами (критерий 

χ
2
). 

Факторный прогностический анализ в от- 
ношении риска развития КРР выявил зависи- 
мость канцерогенного потенциала от пола (3,1; 
р=0,04), а у женщин еще и от возраста (2,66; 
р<0,01). Риск КРР у женщин увеличивается при 
избыточной массе тела и ожирении. В то время 
как у мужчин риск не зависит от избыточной 
массы тела или ожирении (-0,77б р<0,01), что 
может говорить о влиянии других детерминант. 

Исследованием зависимости КРР от количества 
компонентов МС установлено: при экспансии 
компонентов риск развития рака увеличивается 
(6,16; р=0,014). 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Наше исследование подтверждает взаимос- 
вязь КРР и МС в целом, так и его отдельных 
компонентов, усиливающуюся с повышением 



возраста индивидуума. Тенденция увеличения 
возраста больных КРР на фоне МС отмечена и 
в других работах [1]. Экспансия компонентов МС 
также детерминирует канцерогенный потенциал: 
среди пациентов с КРР фиксируется статистиче- 
ски значимое увеличение пациентов с 5-компо- 
нентным МС, как среди женщин, так и среди муж- 
чин. По данным Hoffman E.L., одновременный де- 
бют нескольких компонентов МС по сравнению 
с их моно проявлением повышает риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и ЗНО, в том 
числе КРР [2]. Триггерами соматических мута- 
ций, реализующими биологическую связь между 
МС и канцерогенезом, являются: резистентность к 
инсулину – сложный феномен, развитию которого 
способствует ожирение, особенно АО, гиперин- 
сулинемия, гипергликемия, инсулиноподобные 
факторы роста, адипоцитокины. Есть данные об 
увеличении частоты прогрессирования КРР у па- 
циентов с центральным расположением жировой 
ткани в 7 раз чаще, чем в группе пациентов с пе- 
риферическим расположением [9; 10]. Жировая 
ткань секретирует адипокины (лептин, ФНОα, 
ИЛ-6, адипонектин, ингибитор активатора плаз- 
миногена-1, резистин, протеины ренин-ангиотен- 
зиново-альдестероновой системы), оказывающие 
регуляторное действие на основные параметры 
жизнедеятельности адипоцитов и других клеток 
организма [11]. В нашем исследовании показана 
зависимость риска КРР от пола. Уровень лептина 
в прямой зависимости с массой жировой ткани, у 
женщин выше, чем у мужчин. Лептин, как много- 
функциональный гормон с функциями цитокинов, 
способен активировать сигнальные пути клеточ- 
ной пролиферации, инвазии, ангиогенеза и роста 
опухоли [12; 13]. По данным литературы, в каче- 
стве патогенетических факторов рака рассматри- 
вают также особенности рецепции и метаболизма 
эстрогенов, экспрессии транскрипционных и ро- 
стовых факторов, особенности функционирования 
важнейших протеолитических внутриклеточных 
систем и внеклеточных протеаз [13]. Одним из 
возможных путей влияния МС на опухолевые 
клетки может являться система инсулиноподоб- 
ных факторов роста (система IGFs), включающая 
инсулиноподобные факторы роста (IGF-I, IGF-II), 
шесть связывающих инсулиноподобные факторы 
роста белков (IGFBPs) и тирозинкиназный рецеп- 
тор инсулиноподобного фактора роста IGF-RI. По 
данным авторов наиболее значимые влияние на 
развитие КРР имели изменения сывороточного и 
тканевого уровней лептина и адипонектина и их 
рецепторов у больных с МС [14]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Различные сочетания компонентов метаболи- 
ческого синдрома с высокой частотой выявляются 

задолго до клинического дебюта ЗНО. В когорте 
пациентов с КРР в популяции Республики Ха- 
касия, самый распространенный вариант 5-ком- 
понентный МС. Метаболические предикторы с 
увеличением возраста обладают синергией повы- 
шения потенциала канцерогенеза. Формирование 
МС детерминировано генетически, но экспрессия 
и возраст манифестации его компонентов обуслов- 
лены стилем жизни. Мы поддерживаем выводы 
многих исследований относительно феномена об- 
ратимости МС. Влияя только на один из компо- 
нентов МС, можно добиться значимого для про- 
гноза улучшения за счет компенсации изменений 
в других звеньях его патогенеза. Таким образом, 
инверсия МС, как и отдельных его слагаемых, мо- 
жет иметь превентивное значение для формирова- 
ния ЗНО, связанных с плейотропными эффектами 
увеличения массы висцерального жира. 
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