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РОЛЬ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ, 
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ И ГЕМОСТАТИЧЕСКИХ 
РАССТРОЙСТВ В ГЕНЕЗЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ 
Полозова Э.И., Пузанова Е.В., Сеськина А.А.
Национальный исследовательский Мордовский государственный университет имени Н.П. Огарева, г. Саранск, 
Республика Мордовия, Россия

Резюме. Смертность от болезней системы кровообращения является острой проблемой совре-
менного здравоохранения. Основной вклад в развитие кардиоваскулярных осложнений вносит ар-
териальная гипертензия (АГ), часто протекающая на фоне метаболических нарушений. Патогенез 
АГ в настоящее время рассматривается с позиций мультифакториальности. В условиях метаболиче-
ских нарушений патогенез АГ, безусловно, имеет определенные особенности. Поэтому актуальным 
является обобщение источников литературы по оценке роли иммунологических нарушений, эндо-
телиальной дисфункции и гемостатических расстройств в генезе АГ при метаболическом синдроме 
(МС). Большинство авторов сходятся во мнении о существовании нескольких механизмов, обуслов-
ливающих наличие связи АГ и инсулинорезистентности. Развитие АГ у пациентов с МС является 
следствием иммунометаболических процессов. Важный компонент МС – абдоминальное ожирение, 
при гипертонии ассоциированное с хроническим воспалением висцеральной жировой ткани, чрез-
мерной инфильтрацией иммунными клетками и повышенной выработкой адипокинов и цитокинов 
(TNFα, IL-6). АГ связана со значительным увеличением Т-клеток, которые опосредуют эндотелиаль-
ную дисфункцию (ЭД) и обеспечивают связь между гипертензией и последующим атеросклерозом. 
Т-лимфоциты запускают каскад реакций, конечным продуктом которого является IL-17, участвую-
щий не только в повышении артериального давления, но и способствующий развитию жесткости со-
судистой стенки у пациентов с АГ. Таким образом, взаимосвязь между несколькими типами иммунных 
клеток приводит к воспалительным реакциям, в том числе и в сосудистой стенке, инициирующим 
дисфункцию эндотелия. Хроническое неспецифическое воспаление при МС, поддерживающееся 
системой цитокинов, является триггерным механизмом запуска ЭД. Классическими маркерами ЭД 
является избыточная продукция эндотелина-1 и ингибирование выработки оксида азота. Иммунное 
повреждение приводит к дисбалансу выработки эндотелием вазоконстрикторных и вазодилатирую-
щих, пролиферативных и антипролиферативных факторов. Показано, что в патогенезе артериаль-
ной гипертензии, связанном с метаболическими нарушениями, ЭД является интегральным аспектом 
синдрома инсулинорезистентности и способствует ее углублению, увеличению реактивности сосудов 
и дальнейшему формированию АГ. Согласно современным исследованиям показано, что избыточ-
ный синтез провоспалительных цитокинов привносит нарушения в систему сосудистого гемостаза. 
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Изучив проведенные исследования по влиянию метаболических нарушений на систему гемостаза, 
можно сделать вывод, что активация фибринолитической и плазменной цепи происходит одинаково 
как у мужчин, так и у женщин, с небольшими гендерными особенностями отдельных компонентов. 
При МС изменяются и реологические свойства крови. Систематизация имеющихся данных литера-
туры по исследуемому вопросу может служить основой для определения прогностических критериев 
прогрессирования АГ и риска возникновения тромботических осложнений.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, метаболические нарушения, метаболический синдром, 
инсулинорезистентность, неспецифическое воспаление, иммунные нарушения, эндотелиальная дисфункция, 
гемостатические расстройства

ROLE OF IMMUNOLOGICAL DISORDERS, ENDOTHELIAL 
DYSFUNCTION AND HEMOSTATIC DISORDERS IN THE 
GENESIS OF ARTERIAL HYPERTENSION IN THE METABOLIC 
SYNDROME
Polozova E.I., Puzanova E.V., Seskina A.A.
Ogarev Mordovia State University, Saransk, Republic of Mordovia, Russian Federation

Abstract. Mortality from diseases of the circulatory system is a challenge for the modern health care. Arterial 
hypertension (AH) mostly contributes to development of cardiovascular complications. It often proceeds 
against the background of metabolic disorders. Pathogenesis of hypertension is currently being considered a 
multifactorial disease. Pathogenesis of hypertension certainly has distinct features in presence of metabolic 
disorders,. Therefore, it is relevant to summarize current literature on the role of immunological disorders, 
endothelial dysfunction and hemostatic disorders in AH genesis during metabolic syndrome (MS). Most 
authors agree with existence of several mechanisms that determine relationships between AH and insulin 
resistance. Development of hypertension in MS patients with is a consequence of  immunometabolic processes. 
Abdominal obesity is an important component of MS.  It is associated with chronic inflammation of visceral 
adipose tissue, its excessive infiltration by immune cells, and increased production of adipokines and cytokines 
(TNFα, IL-6) with hypertension. AH is associated with a significant increase in T cells, that mediate endothelial 
dysfunction (ED) and provide a link between hypertension and subsequent atherosclerosis. T lymphocytes 
trigger a cascade of reactions. IL-17 is the end product of these events It is involved not only in increasing 
blood pressure, but also contributes to the development of vascular wall stiffness in АН patients. Thus, the 
relationship between several types of immune cells leads to inflammatory reactions, including those of vascular 
wall, initiating endothelial dysfunction. Chronic non-specific inflammation in MS, supported by the cytokine 
system, is a triggering mechanism for ED progression. Excessive production of endothelin-1 and inhibition of 
nitric oxide production are the classic markers of ED. Immune damage leads to imbalance in the production 
of vasoconstrictor and vasodilating substances, proliferative and antiproliferative factors in endothelium. It was 
shown that ED is an integral aspect of the insulin resistance syndrome in pathogenesis of arterial hypertension 
associated with metabolic disorders, and contributes to its worsening, increased vascular reactivity and further 
AH development. According to modern studies, it has been shown that excessive synthesis of pro-inflammatory 
cytokines introduces disturbances in the system of vascular hemostasis. When studying the effects of  metabolic 
disorders upon hemostatic system, we may conclude that activation of fibrinolytic and plasma chains occurs 
in the same way for both men and women, with small gender characteristics of individual components. The 
rheological properties of the blood are also changed with developing MS. Systematization of the available 
literature data on the issue under study can serve as a basis for determining prognostic criteria of hypertension 
progression and risk of thrombotic complications.

Keywords: arterial hypertension, metabolic disorders, metabolic syndrome, insulin resistance, nonspecific inflammation, immune 
disorders, endothelial dysfunction, hemostatic disorders
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Введение
Смертность от болезней системы кровообра-

щения является острой проблемой современного 
здравоохранения. Ежеминутно в мире от данной 
нозологии умирает 33 человека, за год – 32 млн 
человек. В связи с этим национальный проект 
здравоохранения призван сократить сердечно-
сосудистую смертность на 23% к 2024 году. Арте-
риальная гипертензия (АГ) продолжает оставать-
ся важным фактором риска сердечно-сосудистых 
событий и отличается высокой распространен-
ностью [8, 29].

По статистическим данным, 62% женского 
населения и 34% мужского населения с АГ име-
ют избыточный индекс массы тела, а треть па-
циентов с АГ страдает ожирением. Кроме этого, 
пациенты с АГ и избыточным весом имеют на-
рушения липидного, углеводного и пуринового 
обмена, то есть страдают метаболическим син-
дромом (МС) [7]. 

Патогенез АГ в настоящее время рассматри-
вается с позиций мультифакториальности. В ус-
ловиях метаболических нарушений патогенез 
АГ, безусловно, имеет определенные особен-
ности. Большинство авторов сходятся во мне-
нии, что развитие АГ у пациентов с МС является 
следствием иммунометаболических процессов, 
запускающих процессы эндотелиальной дис-
функции и нарушающих гомеостаз свертываю-
щей системы.

Важная роль в научных публикациях отводит-
ся процессам хронического вялотекущего воспа-
ления, влияющим на течение и прогрессирова-
ние АГ при МС и развитие сердечно-сосудистых 
катастроф. В последние годы накапливаются 
новые данные о связи выявляемых в крови мар-
керов воспаления с атеросклерозом и ассоции-
рованными с ним кардиоваскулярными заболе-
ваниями. Постоянно растет интерес к системе 
цитокинов, влиянию иммунного ответа, установ-
лению роли медиаторов воспаления, показате-
лям системы гемостаза как предикторам тромбо-
тических осложнений [24].

Целью нашего исследования явилась систе-
матизация данных литературы, посвященных 
изучению особенностей генеза АГ у больных 
с метаболическими нарушениями в свете имму-
нологических, эндотелиальных и гемостатиче-
ских нарушений.

Распространение МС у больных с АГ ведет 
к поражению органов мишеней, прогрессиро-
ванию атеросклероза и к развитию сердечно-со-
судистых осложнений. Основным механизмом 
прогрессирования АГ при МС является инсу-
линорезистентность (ИР) и гиперинсулине-
мия [30]. Генез ИР при МС может быть заложен 
на геномном уровне и/или усугубляться степенью 

висцерального ожирения. Доказано, что степень 
выраженности гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) при метаболических нарушениях (МН) 
выше, чем у лиц с АГ без признаков МС [17, 18, 
19]. Среди пациентов с МН преобладают «нон-
дипперы», а более высокий уровень пульсового 
артериального давления (АД) у данной категории 
пациентов ассоциирован с более выраженными 
факторами риска сердечно-сосудистых собы-
тий [14]. На фоне гиперинсулинемии (ГИ) и ИР 
усиливается пролиферация гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки, эндотелий становится 
более чувствительным к воздействию различных 
биологически активных веществ за счет повыше-
ния содержания ионов кальция и натрия в арте-
риальной стенке [6].

Роль неспецифического воспаления и иммуно-
логических нарушений в генезе АГ

Важность изучения АГ в связи с МС состоит 
в том, что МН являются модифицируемыми пре-
дикторами развития кардиоваскулярных ослож-
нений. Висцеральная жировая ткань является 
источником продукции таких биологически ак-
тивных веществ, как адипокины, лептин, фак-
тор некроза опухолей (TNFα), провоспалитель-
ные цитокины (интерлейкин (IL)-1, IL-4, IL-6, 
IL- 10, IFNγ), трансформирующий фактор ро-
ста β (TGF-β), эстрогены, ангиотензиноген и др. 
Известен тот факт, что хроническое воспаление 
при МС поддерживается как за счет звеньев кле-
точного, так и гуморального иммунитета на фоне 
ослабленного адаптивного иммунитета [11].

По результатам проведенных исследований, 
у больных с АГ и МС количество лептина в кро-
ви превышало таковой уровень в сравнении 
с группой АГ без МН. Лептин у лиц с АГ приво-
дит к еще большей стимуляции симпатической 
нервной системы и ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС), ускоряя прогресси-
рование АГ. Лептин запускает процессы фиброза 
в почечной ткани и стимулирует синтез эндоте-
лина-1, приводя к эндотелиальной дисфункции 
в почечных сосудах [4]. Также лептин иницииру-
ет продукцию TGF-β клетками эндотелия. Повы-
шенная продукция цитокина TGF-β стимулирует 
рост жировой ткани за счет того, что является 
индуктором преадипоцитов. Избыточный синтез 
TGF-β приводит к пролиферации фибробластов 
и сосудистому ремоделированию [10].

Общеизвестно, что различные подтипы 
Т-лимфоцитов способны синтезировать опре-
деленные цитокины, участвующие в различ-
ных биологических реакциях [49]. Th1-подтип 
лимфоцитов генерирует выработку TNFα, IL-2, 
IFNγ; Th2-подтип продуцирует IL-4, IL-5, IL- 10, 
IL-13, ингибирует клеточно-опосредованный 
иммунитет и стимулирует В-лимфоциты. Th17-
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подтип лимфоцитов продуцирует IL-17, IL-22 
и принимает участие в развитии аутоиммунного 
ответа [47]. CD8+T-лимфоциты являются допол-
нительным источником синтеза TNFα и IFNγ. 
У лиц с эссенциальной АГ в сыворотке крови 
определялось повышение CD8+T-лимфоцитов 
и более выраженное почечное и сосудистое ре-
моделирование [53]. Кроме того, доказано, 
что Т-лимфоциты экспрессируют на своей по-
верхности минералокортикоидный рецептор, 
участвующий в развитии и прогрессировании 
гипертонической болезни. Данный рецептор сти-
мулирует продукцию IFNγ CD8+T-лимфоцитов, 
вызывая поражение органов мишеней. Препара-
ты группы антагонистов минералокортикоидных 
рецепторов ингибируют синтез IFNγ CD8+T-
лимфоцитами, замедляя процессы ремоделиро-
вания при АГ [44, 52].

IFNγ и IL-17 – два мощных вазопрессора 
при АГ. IFNγ повышает концентрацию в кро-
ви ангио тензина II, опосредованно воздействуя 
на продукцию ангиотензиногена в гепатоцитах 
и почечных канальцах. Кроме того, IFNγ пода-
вляет выработку оксида азота – важного вазоди-
лататора [27, 40]. 

IL-17 независимо экспрессируется различны-
ми типами Т-лимфоцитов. Причем различают 
несколько подтипов IL-17 (A, C, D, E, F). IL-17 
способен инициировать синтез TNFα, IL-6, хе-
мокинов, металлопротеиназ. В эксперименте 
доказан механизм повышения АД и развитие со-
судистого ремоделирования за счет активации 
данных цитокинов [43, 48].

Таким образом, цитокины между собой нахо-
дятся в тесной связи. Избыток в крови цитокина 
IFNγ у пациентов с МС в сочетании с АГ ведет 
к стимуляции выработки макрофагов, запуска-
ющих продукцию других провоспалительных 
цитокинов (IL-1, IL-6, в том числе и TNFα), 
и тормозит выработку антивоспалительных ме-
диаторов (IL- 4, IL-10) [20]. Эксперименталь-
но доказано, что одним из мощных участников 
воспаления при МС является IL-6, достоверно 
увеличивающий утренний подъем АД. Он инду-
цирует выработку С-реактивного белка (СРБ), 
аполипопротеина-α, фибриногена, компонентов 
комплемента, которые, в свою очередь, замы-
кают порочный круг в стимуляции локального 
и системного воспаления [24]. Повышение уров-
ня IL-6 в сыворотке крови коррелирует с тром-
ботическими осложнениями у больных с МС 
вследствие прокоагулянтной активности. Обще-
известным фактом является влияние данного ци-
токина на эндотелиальную дисфункцию. При АГ 
и МС пропорционально идет рост и числа рецеп-
торов к IL-6 [54]. В связи с этим полезным будет 
применение в лечении АГ антагонистов кальция, 

которые способны блокировать рецепторы IL-6 
на эндотелии сосудов [37]. 

Локальная гиперпродукция отдельных цито-
кинов (IL-4, IL-10) ведет к подавлению воспа-
ления. Напротив, хроническая активация на си-
стемном уровне приводит к генерализованным 
иммунным реакциям [12]. 

Завершает цепь иммунных реакций образо-
вание IL-17, независимо экспрессируемого раз-
личными подтипами Т-лимфоцитов, избыточное 
количество которого увеличивает жесткость со-
судистой стенки [45]. Отягощает тяжесть хрони-
ческого субклинического воспалительного про-
цесса вовлечение в иммунный ответ лимфоцитов 
и моноцитов. Выявлены различия субпопуляци-
онного состава лимфоцитов у пациентов с МС 
в сочетании с АГ и у здоровых лиц [51].

У пациентов с МС обнаружено повышение 
в сыворотке крови CD25+, CD4+ лимфоцитов 
и CD36+ моноцитов. Данные субпопуляции тор-
мозят аутоиммунные процессы в организме, вы-
зывая супрессию избыточного воспалительного 
процесса. Выявление прямой корреляционной 
взаимосвязи повышения в организме CD4+ лим-
фоцитов с компонентами МС (уровнем систо-
лического АД, степенью ожирения, нарушением 
углеводного, пуринового и липидного обменов) 
подтверждает иммунное воспаление при МС [2]. 

Доказана и роль В-лимфоцитов в развитии и 
прогрессировании АГ. Помимо синтеза антиген-
специфичных иммуноглобулинов, В-лимфоциты 
способны продуцировать ряд цитокинов – транс-
формирующий фактор роста (TGF)-β, IFNγ, 
TNFα, IL-10, IL-35 [38, 41]. Повышенная ак-
тивность гуморального иммунитета у лиц с МС 
проявляется повышенным содержанием в крови 
активированных СD19+СD23+B-клеток [34]. Так-
же известно, что хронический воспалительный 
процесс поддерживается за счет синтеза жировой 
тканью провоспалительных цитокинов CD14+Т-
клеток [57]. 

В эксперименте показано, что В-лимфоциты 
увеличивают активацию макрофагов и продук-
цию иммуноглобулинов у лиц с АГ [35]. По дан-
ным зарубежных авторов, увеличение содержания 
иммуноглобулинов класса G при АГ в сочетании 
с МН поддерживает хронический вялотекущий 
воспалительный процесс в сосудистой стенке 
и способствует развитию атеросклероза [44]. 

Висцеральная жировая ткань становится глав-
ным источником TNFα, повышение уровня ко-
торого в сыворотке крови свидетельствует о кле-
точном апоптозе и активных процессах липолиза. 
Свободные жирные кислоты пополняют пул ате-
рогенного холестерина, ускоряя процессы ате-
росклероза при АГ [25]. Избыточное количество 
TNFα блокирует инсулиновые рецепторы и при-
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водит к развитию ИР, наличие которой только 
усугубляется у лиц с МН. Роль TNFα в развитии 
эндотелиальной дисфункции (ЭД) заключается 
в ингибировании продукции оксида азота и акти-
вации синтеза эндогенного вазоконстриктора – 
эндотелина [46]. Кроме того, TNFα стимулирует 
выработку молекул адгезии (GM-CSF, MCP-1, 
ICAM, VCAM) на структурной единице эндоте-
лия, в результате чего развивается воспалитель-
ная реакция с участием лимфоцитов, моноцитов, 
нейтрофилов [5]. 

Исследователями доказана связь длительно-
сти течения АГ и уровня СРБ в плазме. Высокий 
уровень СРБ в крови ассоциируется с развитием 
кардиоваскурных осложнений у больных с АГ 
и МС. Экспериментально доказано, СРБ сти-
мулирует экспрессию ангиотензина II (АТ II) 
1-го типа на гладкомышечных клетках сосуди-
стой стенки, приводя к процессам ремоделиро-
вания [31]. Ангиотензин II пролонгирует синтез 
провоспалительных цитокинов, молекул адгезии 
клетками эндотелия, увеличивает выработку эн-
дотелина-1 [33]. 

Эндотелиальная дисфункция при АГ и МС
Хроническое неспецифическое воспаление 

при МС, поддерживающееся системой цитоки-
нов, является триггерным механизмом запуска 
ЭД. Классическими маркерами ЭД являются из-
быточная продукция эндотелина-1 и ингибиро-
вание выработки оксида азота [16]. Иммунное 
повреждение приводит к дисбалансу выработки 
эндотелием вазоконстрикторных и вазодилати-
рующих, пролиферативных и антипролифера-
тивных факторов. Активированные звенья им-
мунной системы повреждают эндотелиальные 
клетки, вызывая структурные и функциональные 
изменения в сосудистой стенке, способствуя про-
грессированию АГ [9, 21]. Повышенный уровень 
гомоцистеина (ГЦ) в сыворотке крови у пациен-
тов с АГ и МН, выявляемый как маркер раннего 
развития ЭД, является предиктором тромботи-
ческих и ишемических событий [13]. Избыточ-
ное количество ГЦ ассоциировано с угнетением 
синтеза оксида азота и повышенной продукцией 
эндотелина. Другими маркерами дисфункции 
эндотелия выступают натрийуретический пеп-
тид С, компенсаторно синтезирующийся при 
дефиците оксида азота, и высокий уровень липо-
протеина (α). Липопротеин (α), взаимодействуя 
с интегрином Мас-1, способствует привлечению 
моноцитов в сосудистую стенку, активации фак-
тора транскрипции NF-kB и интеграции воспа-
лительного процесса [1]. 

По-прежнему неоспорима роль самого мощ-
ного фактора ЭД и активного компонента 
РААС – ангиотензина II. Ангиотензин II блоки-
рует синтез брадикинина и простагландинов и, 

напротив, индуцирует синтез вазопрессина, спо-
собствуя развитию вазоконстрикции.

Имеет место в диагностике ЭД определение 
уровня копептина, являющегося предшествен-
ником вазопрессина, но имеющего более ста-
бильный характер секреции в кровь в отличие 
от самого гормона. Копептин имеет клиническое 
значение при стратификации риска у пациентов 
с обострениями ишемической болезни, развитии 
сердечной недостаточности и смерти [28, 56].

В условиях нарушенного липидного обмена 
изменяется окисление липопротеинов низкой 
плотности (ЛНП). Окисленные ЛНП подавляют 
вазодилатирующие факторы эндотелия, повы-
шают синтез эндотелина, увеличивают пролифе-
рацию гладкомышечных клеток медии сосудов; 
стимулируют миграцию моноцитов в эндотелий, 
запускают процессы тромбообразования за счет 
индукции синтеза эндотелием тканевого факто-
ра, инициируют агрегацию тромбоцитов [15].

Немалый интерес представляет и определение 
в крови циркулирующих эндотелиальных клеток 
(ЦЭК) по отношению к лейкоцитам, являющих-
ся не прямым маркером ЭД, а продуктом повреж-
дения эндотелия. Уровень, превышающий 3 ЦЭК 
на 300 тыс. лейкоцитов в плазме крови, повышает 
риск развития атероскеротической болезни серд-
ца в 4 раза у женщин до 60 лет. А при наличии 
ишемической болезни сердца риск коронарного 
синдрома увеличивается в 8 раз [5].

Прямыми факторами, вызывающими ЭД, яв-
ляются собственно повышенное АД и курение. 
Установлена дозозависимая связь между количе-
ством выкуренных сигарет и прогрессированием 
ЭД. Никотин не только уменьшает содержание 
оксида азота и простациклина, но и способствует 
тромбообразованию путем стимуляции экспрес-
сии гликопротеинов на мембране тромбоцита. 
Токсические вещества в табачном дыме напря-
мую повреждают стенку эндотелия, что приводит 
к увеличению ЦЭК в плазме крови. Длительное 
воздействие повышенного АД на стенку эндоте-
лия нарушает его процессы гомеостаза, возни-
кают предпосылки для развития атеросклероза, 
а повышенное общее периферическое сопротив-
ление сосудов способствует прогрессированию 
АГ [3].

Фактором, влияющим на прогноз у пациентов 
с АГ и МС, является определение микроальбуми-
нурии (МАУ). Известно, что хроническая болезнь 
почек остается независимым фактором риска 
развития кардиоваскулярных осложнений. Ско-
рость клубочковой фильтрации 30-50 мл/ мин ав-
томатически заносит пациента в группу высокого 
сердечно-сосудистого риска, менее 30 мл/ мин – 
в группу очень высокого риска. В связи с чем, 
МАУ как ранний маркер ЭД при АГ, имеет вы-
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сокую диагностическую ценность на начальных 
стадиях поражения почек [36, 50, 55]. 

Изменения в системе гемостаза при АГ и МС
В условиях ИР и ГИ усиливаются процессы 

гиперкоагуляциии и гипофибринолиза, созда-
ются предпосылки для тромботических ослож-
нений у пациентов с АГ и МС [22]. Экспери-
ментально показано, что избыточный синтез 
провоспалительных цитокинов у лиц с МН при-
вносит нарушения в систему сосудистого гемо-
стаза. Фибринолитические изменения выявля-
ются при повышенной активности D-димера, 
фибрина, фибрин-мономерных комплексов 
на фоне снижения уровня плазминогена и ак-
тивациии ингибитора активатора плазминогена 
1-го типа (PAI-1) без гендерных различий. От-
слежена положительная линейная корреляция 
между содержанием ангиотензина II и PAI-1 [24]. 
Изменения плазменного состава связаны с из-
менением таких показателей, как укорочение 
активированного парциального тромбопласти-
нового времени (АПТВ), повышение показателя 
ингибитора внешнего пути свертывания (TFPI) 
у женщин с МС и АГ. Определена достоверная 
связь повышения уровня фибриногена со сте-
пенью висцерального ожирения у мужчин. Из-
учив проведенные исследования по влиянию МН 
на систему гемостаза, можно сделать вывод, что 
активация фибринолитической и плазменной 
цепи происходит одинаково как у мужчин, так и 
у женщин [32].

У лиц женского пола с признаками МС на-
блюдается компенсаторная стимуляция антикоа-
гулянтной системы гемостаза [26]. Согласно ли-
тературным источникам, повышение активности 
факторов свертывания крови (особенно фактора 
VII) при МС опосредовано гиперинсулинемией 
и ИР [39]. 

Изменения реологических свойств крови при 
МС связаны с повышением вязкости плазмы 
крови на 27%, повышенной степенью агрегации 
эритроцитов на 63%, уменьшением эффектив-

ности транспорта кислорода на 20%. Изменения 
системы гемостаза у лиц с АГ и МС напрямую 
связаны с ЭД, вследствие низкой продукции про-
стациклина [23].

Заключение
Таким образом, показана роль взаимодействия 

различных систем (иммунной, эндотелиальной, 
системы гемостаза) в развитии, прогрессирова-
нии АГ и формировании сердечно-сосудистых 
осложнений. Модификация метаболических на-
рушений, в том числе снижение степени висце-
рального ожирения, способна замедлить процес-
сы хронического неспецифического воспаления, 
развитие ЭД, прогрессирование АГ и развитие 
ассоциированных клинических состояний. Про-
веденные многочисленные клинические иссле-
дования доказывают роль ЭД в развитии ослож-
нений АГ. ЭД является важным предиктором 
развития процессов атеросклероза и повышения 
агрегационных способностей тромбоцитов. Из-
учение ранних маркеров ЭД поможет в определе-
нии тактики ведения пациента с МН и АГ, опре-
делении интенсивности лечения, направленного 
на предупреждение развития сосудистых ката-
строф. 

Появляется множество доказательств связи 
патогенеза АГ с инсулинорезистентностью, ка-
скадом иммуноопосредованных реакций, систе-
мой цитокинов. Запуск иммунометаболических 
процессов способствует прогрессированию АГ, 
приводит к более выраженным изменениям в ор-
ганах мишенях, резистентному и агрессивному 
течению АГ. Доказана роль ГИ и ИР, ангиотензи-
на II в активации системы гиперкоагуляции, на-
рушении реологических свойств крови.

Систематизация имеющихся данных литера-
туры по исследуемому вопросу может служить 
основой для определения прогностических кри-
териев прогрессирования АГ и риска возникно-
вения тромботических осложнений.
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