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Заключение
Таким образом, разработан алгоритм преодоления не-

достаточного контроля АД у пациентов с АГ разной степе-
ни (см. рис. 2): 

• при отсутствии контроля АД при монотерапии АГ I–II
степени у пациентов с низким/средним риском ССО –
использование валсартана (Вальсакор® 80/160/320 мг); 

• при отсутствии контроля АД при монотерапии АГ I–II
степени с высоким/очень высоким риском ССО – ис-
пользование комбинации валсартана с ГХТ: Вальсакор®

Н 80 мг, Вальсакор® Н 160, Вальсакор® НД;
• при отсутствии контроля при монотерапии или при

неэффективности предыдущей двойной терапии у
пациентов с АГ II–III степени и высоким/очень вы-
соким риском ССО – комбинация амлодипина и вал-
сартана (Вамлосет® 5/80, 5/160, 10/160 мг).

Предложенные в алгоритме препараты не только обла-
дают обширной доказательной базой, хорошим профилем
безопасности, обеспечивают дополнительный контроль
АД в случае неэффективной предыдущей антигипертен-
зивной терапии, но и хорошо зарекомендовали себя у рос-
сийских пациентов.
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Метаболический синдром 
и сердечно-сосудистые заболевания

РЕЗЮМЕ
Метаболическим синдромом (МС) называют сочетание различных метаболических нарушений и/или заболеваний, являющихся факторами рис-
ка раннего развития атеросклероза. Изучение данного синдрома остается актуальной проблемой в связи с его высокой распространенностью,
которая достигает 24% в зависимости от критериев диагностики. У пациентов с МС возрастают риски развития сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ): дислипидемии, коронарного атеросклероза, инфаркта миокарда, инсульта, внезапной сердечной смерти. Ключевым звеном пато-
генеза МС является инсулинорезистентность и компенсаторная гиперинсулинемия. Первоначально компенсаторная гиперинсулинемия позво-
ляет поддерживать углеводный обмен в норме, но способствует при этом развитию метаболических, гемодинамических и органных нарушений,
которые приводят к возникновению сахарного диабета и ССЗ. Также к развитию инсулинорезистентности может приводить дисбаланс содер-
жания провоспалительных цитокинов (интерлейкина-6, фактора некроза опухоли α) и гормонов жировой ткани – адипокинов, патофизиологи-
ческие эффекты которых стали в последнее время активно исследоваться учеными. К наиболее изученным адипокинам относятся лептин, ади-
понектин и резистин, каждый из них рассматривается как возможный маркер развития кардиоваскулярной патологии. В данной обзорной
статье освещены вопросы МС с позиции его влияния на развитие и течение заболеваний сердечно-сосудистой системы.
Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорезистентность, сердечно-сосудистые заболевания, адипонектин, лептин, резистин.
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Введение
По данным Всемирной организации здравоохранения

(ВОЗ), более 1,9 млрд взрослых людей имеют избыточную
массу тела. Из них свыше 600 млн человек страдают от
ожирения. За последнее десятилетие количество больных
ожирением увеличилось на 75%. Ожидается, что к 2030 г. в
Европе от ожирения будут страдать уже 73% мужчин и
63% женщин [1].

Еще в середине XX в. ученые обратили внимание на
взаимосвязь ожирения с повышенным риском развития
сахарного диабета (СД) 2-го типа и сердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ). Впервые это сочетание описал G. Reav-
en в 1988 г. В течение последующих лет для обозначения
подобной взаимосвязи предлагались различные термины:
полиметаболический синдром, смертельный квартет, син-
дром Х и др. В настоящее время в литературе чаще упо-
требляется название «метаболический синдром» (МС).

Распространенность МС в общей популяции колеблет-
ся от 14 до 24%. Наибольшая заболеваемость наблюдает-
ся в США (23,7%) [2]. По данным М.Н. Мамедова (2007), у
женщин МС встречается в 2,4 раза чаще, с возрастом чис-
ло больных увеличивается [3].

Критерии диагностики МС
МС определяется как сочетание различных метаболи-

ческих нарушений и/или заболеваний, являющихся фак-
торами риска раннего развития атеросклероза. По данным
ряда авторов, у больных с МС растут риски основных сер-
дечно-сосудистых событий: инсульта, инфаркта миокарда
(ИМ), внезапной сердечной смерти. В работе С.М. Хохлу-
нова и соавт. (2013) показано, что выраженность дислипи-
демии и коронарного атеросклероза больше при наличии
МС, чем без него [4]. Также у таких пациентов при разви-
тии острого коронарного синдрома чаще применяются эн-
доваскулярные технологии (аортокоронарное шунтирова-
ние) [5, 6]. По данным А.М. Абдельлатиф (2016), МС яв-
лялся независимым предиктором летальности у пациен-
тов, перенесших острый ИМ с подъемом сегмента ST в пе-
риод 36-месячного наблюдения [7]. 

На данный момент существуют 3 группы диагностиче-
ских критериев МС: критерии ВОЗ, критерии, рекомендо-
ванные Adult Treatment Panel III (ATP III), и критерии Аме-

риканской ассоциации клинических эндокринологов. Дан-
ные критерии МС объединяет наличие артериальной ги-
пертензии (АГ), гипертриглицеридемии, снижение уровня
холестерина липопротеинов высокой плотности (ЛПВП).
Согласно критериям ВОЗ, для диагностики МС необходи-
мо лабораторное подтверждение инсулинорезистентно-
сти, в то время как по рекомендациям АТР III обязатель-
ным является наличие ожирения. 

Патогенез МС
Ключевым звеном патогенеза МС является первичная

инсулинорезистентность и компенсаторная гиперинсули-
немия. Инсулинорезистентность – снижение биологиче-
ских эффектов эндогенного или экзогенного инсулина –
встречается у 58% лиц с АГ, у 84% – с гипертриглицериде-
мией, у 84% – с СД 2-го типа. При сочетании СД 2-го типа
(или нарушения толерантности к глюкозе (НТГ)) с дисли-
пидемией, гиперурикемией и гипертонией – основными
компонентами МС частота обнаружения инсулинорези-
стентности составляет 95%. Это свидетельствует о том, что
действительно ведущим механизмом развития МС являет-
ся инсулинорезистентность [8]. Первоначально компенса-
торная гиперинсулинемия позволяет поддерживать угле-
водный обмен в норме, но способствует при этом разви-
тию метаболических, гемодинамических и органных нару-
шений, которые приводят к возникновению СД и ССЗ [9].
Частота и выраженность инсулинорезистентности при
ожирении возрастают при увеличении общей жировой
массы тела, особенно в висцеральной области. Механизмы
развития инсулинорезистентности и абдоминального ожи-
рения обусловлены взаимодействием ряда факторов: ге-
нетического, полового, возрастного, гормонального. Вы-
деляют 3 вида инсулинорезистентности: пререцепторную,
рецепторную и пострецепторную. Пререцепторная инсу-
линорезистентность может быть связана с генетически об-
условленной продукцией измененной, неактивной молеку-
лы инсулина или неполной конверсией проинсулина в ин-
сулин. Также в развитии этого варианта инсулинорези-
стентности играют роль контринсулярные гормоны, инсу-
линаза, негормональные антагонисты инсулина – свобод-
ные жирные кислоты. Рецепторная инсулинорезистент-
ность обусловлена нарушением аффинности рецепторов
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клеток органов-мишеней к инсулину и активации тирозин-
киназы, в результате чего нарушается механизм действия
инсулина по принципу «ключ-замок». Пострецепторная
инсулинорезистентность развивается вследствие умень-
шения числа белков-транспортеров глюкозы (GluT) и сни-
жения активности пируватдегидрогеназы и гликогенсинте-
тазы в мышечной ткани.

Висцеральная жировая ткань обладает высокой мета-
болической активностью. Происходящий в ней интенсив-
ный липолиз приводит к избыточному высвобождению
свободных жирных кислот, под влиянием которых нару-
шается связывание инсулина гепатоцитами. Это приводит
к нарушению его метаболизма в печени, что способствует
развитию системной гиперинсулинемии, усиливающей
впоследствии инсулинорезистентность.

В условиях инсулинорезистентности имеет место изме-
нение активности липопротеинлипазы и печеночной три-
глицеридлипазы, вследствие чего происходит увеличение
содержания триглицеридов, холестерина липопротеинов
низкой плотности (ЛПНП) и снижение концентрации холе-
стерина ЛПВП. Нарушения липидного обмена, в свою оче-
редь, усиливают состояние инсулинорезистентности. 

Инсулинорезистентность
В последние годы в усилении инсулинорезистентности

также обсуждается роль провоспалительных цитокинов
(интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некроза опухоли α
(ФНО–α)). Источником ИЛ-6 являются не только адипо-
циты, но и макрофаги, инфильтрирующие жировую ткань.
Причиной чрезмерной продукции ИЛ-6 может быть ти-
пичная для воспаления жировой ткани гипертрофия ади-
поцитов. В жировых клетках данный цитокин проявляет
липолитический эффект, а также стимулирует секрецию и
активность липопротеинлипазы. В клетках печени ИЛ-6
способствует высвобождению глюкозы, стимуляции рас-
щепления гликогена за счет активации гликогенфосфори-
лазы и торможению синтеза гликогена [10, 11]. ФНО-α,
синтезирующийся в основном моноцитами и макрофага-
ми, тормозит экспрессию внутриклеточных транспортеров
глюкозы GluT-4, вследствие чего снижается утилизация
глюкозы. С.А. Бутровой и соавт. (2007) получили положи-
тельные корреляции ФНО-α с маркерами инсулинорези-
стентности (индексом инсулинорезистентности – HOMA и
гиперинсулинемией) у пациентов с абдоминальным ожи-
рением [12].

Также к развитию инсулинорезистентности может при-
водить дисбаланс содержания адипоцитокинов – веществ,
вырабатываемых жировой тканью (лептин, адипонектин,
резистин и др.). 

Важную роль в формировании инсулинорезистентно-
сти, развитии СД 2-го типа и прогрессировании атеро-
склероза играет уровень адипонектина. В литературе опи-
сывается взаимосвязь содержания этого адипокина в кро-
ви с различными клиническими и метаболическими пока-
зателями. Так, получены данные об отрицательной корре-
ляции уровня адипонектина плазмы с индексом массы те-
ла (ИМТ), объемом талии, отношением объем талии/объ-
ем бедер, цифрами систолического и диастолического АД,
уровнями глюкозы и инсулина плазмы натощак, индексом
инсулинорезистентности НОMА-IR [13, 14]. В исследова-
нии А.Ф. Вербового и соавт. (2011) установлено снижение
адипонектина в крови у пациентов с СД 2-го типа и НТГ
[15]. У обследованных с НТГ выявлена отрицательная кор-

реляция между уровнями адипонектина и инсулина и
НОМА-IR, что свидетельствует о роли гипоадипонектине-
мии в развитии инсулинорезистентности при НТГ. У боль-
ных с СД 2-го типа таких корреляций не установлено, что
можно объяснить уменьшением инсулинорезистентности
у этих больных на фоне проводимого лечения.

В формировании инсулинорезистентности также мо-
жет участвовать и гиперлептинемия. Так, в работах
А.В. Пашенцевой (2012) и Е.И. Ворожцовой (2013) были
получены положительные корреляции уровня лептина с
индексом инсулинорезистентности HOMA-IR [16,17].

Вопрос о роли инсулинорезистентности и компенса-
торной гиперинсулинемии как факторах риска ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) стал обсуждаться учеными до-
вольно давно. Результаты нескольких крупных проспек-
тивных исследований свидетельствуют о том, что повы-
шенный уровень инсулина способствует развитию ИБС и
является независимым предиктором риска развития ИМ и
смерти от ИБС. Установлено, что инсулинорезистентность
связана с наличием осложнений ИМ в виде нарушений
ритма и проводимости сердца, ранней постинфарктной
стенокардии, высокого класса острой сердечной недоста-
точности, а также с развитием неблагоприятного прогноза
заболевания через 12 мес. после ИМ [18].

В работе А.Ф. Вербового и соавт. (2011) приводятся
данные о повышении резистина при НТГ и о достоверной
положительной корреляции резистина и эндотелина, что
может свидетельствовать о возможной роли адипокина в
развитии эндотелиальной дисфункции [15].

Наиболее часто встречающиеся ССЗ у пациентов с ин-
сулинорезистентностью и ожирением – АГ. Одним из
звеньев ее патогенеза является эндотелиальная дисфунк-
ция. Эндотелий играет главную роль в поддержании тонуса
сосудов благодаря выделению медиаторов вазоконстрик-
ции и вазодилатации. В норме инсулин вызывает расслаб-
ление стенки сосудов благодаря высвобождению оксида
азота. Следует отметить, что способность инсулина усили-
вать эндотелийзависимую вазодилатацию значительно
снижается при ожирении и инсулинорезистентности [5].
Важным эффектом инсулина, приводящим к гипертензии,
является и его влияние на активность симпатоадреналовой
системы при ожирении. Гиперинсулинемия при ожирении
стимулирует активность симпатической нервной системы
на уровне сердца, сосудов и почек и повышает продукцию
катехоламинов, что приводит к увеличению сердечного вы-
броса, спазму периферических сосудов и повышению об-
щего периферического сосудистого сопротивления (ОПСС)
[19]. Повышается реабсорбция натрия в проксимальных
канальцах почек, что приводит к увеличению объема цир-
кулирующей крови и ОПСС. Увеличиваются сердечный вы-
брос, минутный объем крови. Дополнительное сужение
просвета артериол и увеличение ОПСС происходит за счет
непосредственного стимулирующего влияния инсулина на
пролиферацию гладкомышечных клеток сосудов. Происхо-
дит подавление глюкозостимулирующей экспрессии гена
ангиотензина в клетках проксимальных канальцев почек,
растормаживается экспрессия гена и усиливается секреция
ангиотензиногена, что вызывает активацию ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы.

В литературе имеются данные о взаимосвязи между
уровнем иммунореактивного инсулина натощак, инсули-
норезистентностью и артериальной сосудистой ригид-
ностью [20]. В то же время исследование ICARUS (LIFE)
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выявило, что при АГ уровень инсулина и выраженность ин-
сулинорезистентности являются независимыми предикто-
рами артериальной сосудистой ригидности только у паци-
ентов, не получавших гипотензивной терапии [21].

АГ у людей с ожирением может также быть связана с
гиперлептинемией. Сократительный эффект лептина свя-
зан с активацией симпатической нервной системы [22].
И.А. Фомина (2009) выявила достоверную корреляцию
лептина с систолическим и диастолическим АД у юношей
с пубертатным ожирением [23].

Ожирение является независимым фактором, сопря-
женным с развитием гипертрофии левого желудочка
(ГЛЖ) [24]. Данные о более часто развивающейся ГЛЖ у
мужчин и женщин с МС имеются и в работе А.С. Дрогано-
вой (2016) [5]. Также опубликованы данные о взаимосвязи
между уровнем инсулина плазмы крови натощак и выра-
женностью ГЛЖ [25]. Предполагается, что инсулинорези-
стентность связана с развитием ремоделирования ЛЖ по
пути концентрической гипертрофии миокарда [26].

При ожирении изменяются как морфометрические
показатели: увеличиваются конечно-диастолический
размер ЛЖ, размеры левого предсердия, диаметр корня
аорты, масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ), так и функциональ-
ные: повышаются сердечный выброс, ударный объем
[27]. Однако если при избыточном весе увеличение
ММЛЖ соответствует большей гемодинамической на-
грузке, то при ожирении увеличение ММЛЖ превышает
компенсаторные нужды. Таким образом, при ожирении
изначально увеличение ММЛЖ представляет собой фи-
зиологическую реакцию сердечно-сосудистой системы,
но в дальнейшем оно переходит в «диспропорциональ-
ную» ГЛЖ, неадекватную существующей гемодинамиче-
ской нагрузке.

На развитие ГЛЖ у больных с ожирением может влиять
и гипоадипонектинемия. По данным Е.В. Митрошиной
(2011), у мужчин с дебютом ожирения в пубертатный пе-
риод при содержании адипонектина менее 10 мкг/мл до-
стоверно увеличивались ММЛЖ и индекс ММЛЖ относи-
тельно лиц с более высокими концентрациями адипонек-
тина [28]. У юношей с пубертатным ожирением выявлена
обратная взаимосвязь толщины задней стенки ЛЖ и ади-
понектина. Это подтверждается и результатами экспери-
мента, в котором показано, что гипоадипонектинемия при
нагрузке давлением сопровождается ГЛЖ. Введение ади-
понектина предотвращало формирование ГЛЖ [29]. 

При ожирении происходят жировая инфильтрация
миокарда и накопление эпикардиального жира. При этом в
клетки миокарда в большем количестве поступают, а за-
тем утилизируются жирные кислоты. Уровень плазменных
липидов является возможным звеном между метаболиче-
скими нарушениями при ожирении и гипертрофией мио-
карда. Различными исследователями были обнаружены
взаимосвязи между общим холестерином, ЛПВП, тригли-
церидами и ММЛЖ [30]. По результатам некоторых работ
были сделаны выводы, что именно уровень триглицеридов
является одним из предикторов ГЛЖ [31]. Помимо этого
имеются данные о взаимосвязи ММЛЖ с уровнем лептина
у пациентов с СД 2-го типа на фоне абдоминального ожи-
рения, что также дает возможность определить роль дан-
ного адипокина в развитии ГЛЖ у этих пациентов [15].
Сведения об участии лептина в ремоделировании миокар-
да у лиц с СД 2-го типа также обнаруживаются в работе
А.В. Пашенцевой (2012), в которой автором выявлена по-

ложительная корреляция между уровнем лептина и конеч-
ным диастолическим размером ЛЖ у женщин и между со-
держанием лептина и диаметром правого желудочка у
мужчин [16]. Резистин также играет роль в ремоделирова-
нии миокарда у больных СД 2-го типа и пубертатным ожи-
рением [32]. Проведение корреляционного анализа позво-
лило выявить обратную взаимосвязь резистина с конечны-
ми диастолическим размером и диастолическим объемом.
А.В. Пашенцева выявила у мужчин с СД 2-го типа положи-
тельную корреляцию между диаметром легочной артерии
и резистином [16].

Ожирение сопряжено не только с увеличением ММЛЖ,
но и с его систолической и диастолической дисфункцией.
Также при ожирении умеренно увеличиваются размеры
полости и толщина стенки правого желудочка [33]. Часто
встречаются публикации о расширении левого предсердия
у пациентов с ожирением по сравнению с лицами с нор-
мальным ИМТ [34]. Механизмы увеличения левого пред-
сердия при ожирении, скорее всего, те же, что вызывают
ГЛЖ: повышение ИМТ, АГ, объемная перегрузка и, воз-
можно, нарушение диастолического наполнения ЛЖ.

Влияние адипокинов 
на сердечно-сосудистую систему
Многие экспериментальные работы подтверждают

протективные эффекты адипонектина на сердечно-сосу-
дистую систему. Введение адипонектина, синтезированно-
го аденовирусом, мышам с нокаутированным геном ади-
понектина и индуцированной АГ способствовало регрессу
симптомов заболевания [35]. У мышей с дефицитом ади-
понектина перегрузка давлением приводила к развитию
концентрической кардиальной гипертрофии и увеличению
летальности [36]. Важным эффектом адипонектина яв-
ляется его антиатеросклеротическое действие, связанное с
подавлением продукции макрофагами провоспалительных
цитокинов [37], снижением активации ядерного фактора,
вызываемого ФНО-α, и торможением адгезии моноцитов
на эндотелии сосудов [38]. Адипонектин уменьшает погло-
щение окислительных ЛПНП макрофагами и тормозит об-
разование пенистых клеток, что, в свою очередь, препят-
ствует формированию атеросклеротических бляшек и раз-
витию атеросклероза [39]. Большое значение имеет сти-
муляция адипонектином продукции оксида азота эндоте-
лиальными клетками, следствием чего является расшире-
ние сосудов и снижение АД [40]. Имеются сообщения о
том, что адипонектин способствует стабилизации атеро-
склеротических бляшек [41] и уменьшает тромбообразо-
вание [42], а также стимулирует ангиогенез и активирует
репаративные процессы в сосудах [36].

В исследовании F. Otsuka (2006) гипоадипонектинемия
у мужчин независимо от других факторов риска коррели-
ровала с коронарным атеросклерозом, подтвержденным
данными коронарографии. В шестилетнем проспективном
исследовании, проведенном среди здоровых 18 225 ра-
ботников здравоохранения мужского пола 40–75 лет, бы-
ло выявлено максимальное снижение риска развития ИМ у
лиц с самыми высокими показателями адипонектина плаз-
мы [43]. В работе N. Ouchi et al. (1999) в группе мужчин и
женщин с установленным диагнозом коронарного атеро-
склероза были выявлены более низкие показатели адипо-
нектина плазмы по сравнению с контрольной группой, по-
добранной по возрасту и ИМТ [38]. В некоторых работах
установлена взаимосвязь между гипоадипонектинемией,
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повышением риска развития инсульта и увеличением ле-
тальности после перенесенного инсульта [44–46].

Установлена ассоциация гипоадипонектинемии с выра-
женностью воспалительного процесса и эндотелиальной
дисфункцией, что может являться фактором прогрессии
атеросклеротического процесса [47]. В некоторых иссле-
дованиях подтверждена роль гипоадипонектинемии как
фактора риска развития кардиоваскулярных осложнений
у больных СД 2-го типа [48]. В работе Н.В. Морковских
(2010) при изучении прогностических факторов риска сер-
дечно-сосудистых осложнений у больных с СД 2-го типа
установлено снижение уровня адипонектина у мужчин,
причем в большей степени в группе больных с перенесен-
ными макрососудистыми осложнениями [49]. У женщин с
СД 2-го типа достоверного снижения адипонектина не вы-
явлено. Автором показано, что уровень адипонектина
плазмы у мужчин с СД 2-го типа является наиболее ин-
формативным прогностическим маркером риска сердеч-
но-сосудистых осложнений.

Повышение концентрации адипонектина плазмы у
мужчин с СД 2-го типа ассоциировано с увеличением хо-
лестерина ЛПВП и снижением уровня триглицеридов и
С–реактивного белка (СРБ), что сопровождается уменьше-
нием сердечно-сосудистого риска [50].

М. von Eynatten et al. (2006) не обнаружили взаимосвя-
зи между концентрацией адипонектина и содержанием
лейкоцитов, СРБ, ИЛ-6 в плазме при ИБС. Однако авторы
не отрицают противовоспалительного эффекта адипонек-
тина, а высказывают предположение, что роль системного
воспаления во взаимоотношениях между адипонектином и
процессом атеросклероза снижается с течением болезни.
При этом антиатеросклеротические свойства адипонекти-
на реализуются в большей части через влияние на кон-
центрацию ЛПВП [14]. О положительной взаимосвязи
между уровнями адипонектина и ЛПВП свидетельствуют и
другие исследования [10]. Наиболее значимой функцией
ЛПВП считается участие в обратном транспорте холесте-
рина, т. е. доставка «излишка» холестерина из сосудистого
русла в печень. Не исключено, что, повышая концентра-
цию ЛПВП, а также аполипопротеинов А1 и А2 в плазме
крови, адипонектин противостоит развитию атерогенной
дислипидемии. Кроме того, более высокие уровни гормо-
на связаны с пониженным содержанием триглицеридов в
плазме и отрицательно коррелируют с отношением общий
холестерин/ЛПВП [10]. Учитывая тот факт, что гипертри-
глицеридемия и низкий уровень холестерина ЛПВП яв-
ляются независимыми факторами риска ИБС, влияние
адипонектина на различные показатели липидного спектра
имеет существенное значение. В исследовании R. Baratta et
al. (2004) было сказано, что взаимосвязь между уровнями
плазменного адипонектина и концентрацией триглицери-
дов и холестерина ЛПВП не зависит от ИМТ, что косвенно
подтверждает участие этого адипоцитокина в регуляции
липидного метаболизма [13].

В ряде исследований было установлено, что у больных
с тяжелой сердечной недостаточностью высокие уровни
адипонектина являются предикторами летальности [51],
при этом парадоксальное увеличение его концентрации
может быть связано с компенсаторной экспрессией ади-
понектина жировой тканью для ограничения процессов
альтерации эндотелия [52]. 

Другой гормон жировой ткани – лептин рассматрива-
ется как маркер ССЗ [53]. Этот адипокин играет патогене-

тическую роль в формировании атеросклеротической
бляшки, учитывая его положительные взаимосвязи с СРБ и
рецептором ИЛ-6 (двумя воспалительными медиаторами,
участвующими в патогенезе атеросклероза). Также лептин
вызывает гипертрофию гладкомышечных клеток сосудов
и может стимулировать сосудистое ремоделирование пу-
тем повышения продукции профибротических цитокинов.
Также лептин повышает секрецию проатерогенных липо-
протеинов в макрофагах, усиливает агрегацию тромбоци-
тов и стимулирует высвобождение СРБ в эндотелиальных
клетках коронарных артерий.

Резистин, секретируемый макрофагами при проникно-
вении в атеросклеротические аневризмы, действует на эн-
дотелий и гладкомышечные клетки сосудов, тем самым
внося свой вклад в атерогенез [54]. Недавно была опреде-
лена роль резистина в повышении уровня ЛПНП [55], что
может дать импульс новым идеям и разработкам в деле
лечения атеросклероза. Имеются работы, в которых уста-
новлено повышение резистина и при ИБС [56, 57].

В заключение стоит отметить, что на фоне неуклонно
растущей распространенности ССЗ и, как следствие, вы-
сокой летальности от них, МС и связанные с ним вопросы
остаются актуальной проблемой для ученых.
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