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Резюме

В настоящее время метаболический синдром (МС) трактуется как симптомокомплекс нарушений углеводного, липид-
ного обменов и артериальной гипертонии. Нарушение углеводного обмена или инсулинорезистентность со снижением 
чувствительности периферических тканей к инсулину провоцирует накопление висцерального жира, который в свою 
очередь инициирует процессы системного воспаления. Ожирение четко ассоциируется с сердечно- сосудистой пато-
логией с прогрессией риска и развитием сахарного диабета.

Цель выявить взаимосвязь традиционных маркеров воспаления и интерлейкинов –8, —10 со степенью ожирения 
у пациентов с МС.

Материалы и методы в исследование включены 160 пациентов, мужского пола, с МС и АГ. В зависимости от степени 
ожирения пациенты были разделены на 5 групп: количество исследуемых в 1 группе (n=36), во второй группе (n=76), 
в 3 группе (n=39), в 4 группе (n=6) и в 5 группе (n=3). Все пациенты с АГ 1–3 степени, с достигнутым целевым уровнем 
АД. Возраст исследуемых составил 31–65 лет. Всем пациентам были проведены: сбор жалоб и анамнеза, оценка индекса 
массы тела (ИМТ); определение липидного спектра, глюкозы крови. Определенa микроальбуминурия и скорость клу-
бочковой фильтрации. Методом ИФА определены интерлейкины 8, 10. Проведены инструментальные исследования: 
СМАД, ЭХОКГ.

Результаты: при оценке традиционных факторов риска выявлено: прямая взаимосвязь степени ожирения с ИМТ (r=0,94; 
р=0,001), с уровнем ТГ (r=0,34; р=0,001), с уровнем глюкозы крови (r=0,24; р=0,004), обратная с МАУ (r= –0,92; р=0,003) 
и прямая с уровнем САД (r=0,35; р=0,0007). Индикаторы воспаления СРБ и СОЭ были взаимосвязаны с уровнем IL-10, 
что ассоциируется с активацией противовоспалительной активности (r=0,83; р=0,01; r=0,78; р=0,02 соответственно). 
Наследственность и курение также определили свой вклад в инициацию воспаления — выявлены прямые взаимос-
вязи с СРБ и уровнем фибриногена (r=0,30; р=0,04; r=0,36; р=0,01). Корреляционный анализ данных ЭХОКГ показал, 
что выявлены взаимосвязи ИММЛЖ с возрастом (r=0,494; р=0,0001); длительностью АГ (r=0,504; р=0,0001); с уровнем 
глюкозы крови (r=0,242; р=0,047).
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Summary

Currently, metabolic syndrome (MS) is interpreted as a symptom complex of disorders of carbohydrate and lipid metabolism 
and arterial hypertension. Impaired carbohydrate metabolism or insulin resistance with a decrease in the sensitivity of peripheral 
tissues to insulin provokes the accumulation of visceral fat, which in turn initiates systemic infl ammation. Obesity is clearly 
associated with cardiovascular pathology with progression of risk and development of diabetes mellitus.

Aim is to identify the relationship between traditional markers of infl ammation and interleukins –8, —10 with the degree of 
obesity in patients with MS.

Materials and methods: the study included 160 male patients with MS and hypertension. Depending on the degree of obesity, 
patients were divided into 5 groups: the number of subjects in group 1 (n=36), in group 2 (n=76), in group 3 (n=39), in group 
4 (n=6) and in group 5 (n=3). All patients with hypertension of 1–3 degrees, with the target blood pressure level achieved. 
The age of the subjects was 31–65 years. All patients underwent: collection of complaints and medical history, assessment 
of body mass index (BMI); determination of lipid spectrum, blood glucose. Microalbuminuria and glomerular fi ltration rate 
were determined. Interleukins 8, 10 were determined using the ELISA method. Instrumental studies were performed: ABPM, 
echocardiography.

Results: when assessing traditional risk factors, the following was revealed: a direct relationship between the degree of obesity 
and BMI (r=0.94; p=0.001), with TG levels (r=0.34; p=0.001), with blood glucose levels (r=0 .24; p=0.004), inverse with MAU 
(r= –0.92; p=0.003) and direct with SBP level (r=0.35; p=0.0007). Infl ammation indicators CRP and ESR were correlated with 
IL-10 levels, which is associated with activation of anti-infl ammatory activity (r=0.83; p=0.01; r=0.78; p=0.02, respectively). 
Heredity and smoking also determined their contribution to the initiation of infl ammation — direct relationships were iden-
tifi ed with CRP and fi brinogen levels (r=0.30; p=0.04; r=0.36; p=0.01). Correlation analysis of echocardiography data showed 
that correlations between LVMI and age were identifi ed (r=0.494; p=0.0001); duration of hypertension (r=0.504; p=0.0001); 
with blood glucose level (r=0.242; p=0.047).

Keywords: metabolic syndrome, obesity, arterial hypertension, interleukins-8, —10
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Актуальность

В настоящее время метаболический синдром (МС) 
является одной из самых актуальных проблем со-
временного здравоохранения. МС представляет 
собой комплекс нарушений, включающих в себя 
инсулинорезистентность, абдоминальное ожире-
ние, артериальную гипертензию (АГ), атерогенную 

дислипидемию, гиперурикемию, неалкогольную 
жировую болезнь печени, нарушения свертыва-
ющей системы крови, ночное обструктивное ап-
ноэ и прочие, причем перечень патологических 
состояний, объединенных этим термином, неу-
клонно растет [1]. АГ представляет собой широко 
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распространенное заболевание и выступает незави-
симым фактором сердечно- сосудистого риска [2,3].

В России, согласно критериям ВОЗ, МС диа-
гностируется у 18,6% мужчин до 40 лет и у 44,4% 
мужчин от 40 до 55 лет, а у женщин МС встреча-
ется у 7,3% до 40 лет и у 20,8% в возрасте от 40 до 
55 лет [4].

Висцеральное ожирение выделяют как один из 
основных компонентов МС. Именно оно является 
мощным фактором риска метаболических наруше-
ний и приводит к развитию инсулинорезистентно-
сти и компенсаторной гиперинсулинемии.

При избыточном потреблении калорий в жиро-
вую ткань поступает до 90% всех жирных кислот, 
потребляемых с пищей, что приводит к ремодели-
рованию адипоцитов: гипертрофии и гиперплазии 
с целью размещения растущего количества тригли-
церидов. В гипертрофированных адипоцитах про-
исходит усиленный липолиз, который приводит 
к массивному поступлению свободных жирных 
кислот в кровоток, эктопическому депонированию 
жира, хроническому воспалению и инсулинорези-
стентности [5].

В настоящее время известно, что жировая ткань 
представляет собой эндокринный орган, в котором 
синтезируется целый ряд биологически актив-
ных веществ, получивших название адипокинов. 
Наряду с хорошо известным противовоспали-
тельным адипокином – адипонектином, в жиро-
вой ткани вырабатываются и провоспалительные 
адипокины, такие как фактор некроза опухоли-α, 
ИЛ-6, ИЛ-8 и другие цитокины, играющие важную 
роль в поддержание метаболического гомеостаза, 
а дисбаланс их образования приводит к развитию 
ожирения и ряда других патологических состояний 
[6]. Патогенетической основой данных изменений 
является развитие системного воспаления, харак-
теризующегося клеточной инфильтрацией, фи-
брозом, изменениями микроциркуляции, сдвигом 
секреции адипокинов и метаболизма в жировой 
ткани, а также накоплением в крови таких неспеци-
фических маркеров воспаления, как С-реактивный 
белок, фибриноген, лейкоциты, уровень которых 
отражает выраженность процесса, приводящего 
к развитию инсулинорезистентности в перифери-
ческих тканях [7].

Материалы и методы

Исследование проведено на кафедре внутренних 
болезней Федерального государственного бюджет-
ного образовательного учреждения высшего обра-
зования «Самарский государственный медицин-
ский университет» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации на базе кардиологического 
отделения № 1 с центром артериальной гипертен-
зии ЧУЗ «КБ «РЖД – Медицина». Обследованы 
192 пациента и для однородности выборки, все 
исследуемые были мужского пола. Включены в на-
учную работу 160 человек. К ритериями включения 
в исследование являлись: мужской пол, диагноз 
гипертоническая болезнь I–III стадии (по класси-
фикации ESC 2018 г.) и метаболический синдром. 
Возраст 30–65 лет, наличие письменного согласия 
пациента на участие в исследовании. Критерии 
невключения в исследование:  возраст исследуемых 
менее 30 и более 65 лет; острое нарушение мозго-
вого кровообращения и перенесенный инфаркт 
миокарда в течение 6 месяцев перед обследованием; 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
II–III стадии, ФК по NY HA III–IV; сахарный диабет 
1 типа; семейная гиперхолестеринемия; хрониче-
ский гепатит, цирроз печени; хроническая болезнь 
почек (С3б- С5); аутоиммунные заболевания; отказ 
пациента от исследования.

Всем пациентам проведено: общеклинические 
исследования со сбором жалоб и анамнеза, фи-
зикальное обследование с антропометрией, под-
счет индекса массы тела (ИМТ, кг/м2), контроль 
АД и ЧСС (мм рт. ст. и уд/мин соответственно). 
Клинический анализ крови осуществлялся с опре-
делением лейкоцитарной формулы и скоростью 
оседания эритроцитов (СОЭ) по Вестегрену, мм/ч) 
на аппарате (SYSMEX, XE-2100). Проведено опре-
деление биохимических показателей крови: фи-
бриногена (г/л), С-реактивного белка (СРБ, мг/л), 
(CRP VARIO, Abbott Laboratories, IL60064 USA) 

широкого диапазона выполнено на биохимическом 
анализаторе ARCHITECT. Уровень фибриногена 
определяли как время свертывания цитратной 
плазмы избытком тромбина (по методу Клауса) 
в присутствие ингибитора полимеризации фибрин- 
мономера. Время свертывания при этом пропорци-
онально концентрации фибриногена (МультиТех – 
Фибриноген, ООО «Технология Стандарт», Astra 
Lab, Россия). Липидный спектр: общий холестерин 
(ХС, ммоль/л), холестерин липопротеин низкой 
плотности (ХС-ЛПНП, ммоль/л), триглицериды 
(ТГ, ммоль/л), глюкоза крови (ммоль/л), креати-
нин сыворотки крови (мкмоль/л) на анализаторе 
«CLIMA MC – 15», с использованием фермента-
тивной колориметрии. СКФ рассчитана по фор-
муле CKD-EPI, collaboration 2009. Количественное 
определение содержания креатинина в моче по-
средством набора реагентов «КРЕАТИНИН-UTS» 
(ООО «Эйлитон» ЗАО «АО Юнимед» отношение 
белок/креатинин – референсные значения 0,2–0,4) 
с помощью фотометра URIСКАН БК. Расчет коли-
чественный, как отношение концентрации белка 
к концентрации креатинина. Приведенная кон-
центрация белка к креатинину равна произведе-
нию отношения белок/креатинин и стандартной 
концентрации креатинина, соответствующей су-
точной у данного пациента (г/л). Скорость клубоч-
ковой фильтрации (СКФ, мл/мин/1,73 м2) рассчи-
тана по формуле CKD-EPI, (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology, Collaboration 2009) [8, 9]. Диагностика 
гипертонической нефропатии проводилась с по-
мощью теста на микроальбуминурию (МАУ, мг/г). 
Иммуноферментным методом определены интер-
лейкины – 8, 10 сыворотки крови (пг/мл). осуще-
ствили методом твердофазного иммунофермент-
ного анализа при помощи моно-, поликлональных 
антител к ИЛ –8, –10 «Интерлейкин-8, –10 – ИФА – 
БЕСТ», Новосибирск, Россия. Концентрация ИЛ –8 
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у условно здоровых мужчин в возрасте 20–50 лет 
не превышала 10 пг/мл; ИЛ –10 не более 31 пг/мл.

В комплекс исследований включены инстру-
ментальные методы: электрокардиография (ЭКГ) 
покоя, суточный мониторинг артериального дав-
ления (СМАД), эхокардиография из стандарт-
ного трансторакального доступа в B – режиме, 
непрерывно- волнового, импульсного и цветового 
допплеров на аппарате «Philips EN Visor».

Контроль суточного мониторинга артериаль-
ного давления (СМАД) осуществлялся с помо-
щью носимого прибора суточного автоматиче-
ского измерения АД и частоты пульса «BPLab», 

прошедший контрольное тестирование. Метод 
измерения – осциллометрический. Исследование 
продолжительностью 24 часов, измерение АД во 
время бодрствования с периодичностью в 30 минут, 
во время сна с 60 минутным интервалом. Даны 
объяснения пациенту с примером инструкции 
и дневником поведения на время регистрации для 
оценки психоэмоциональных и физических нагру-
зок [10, 11]. Обработка результатов осуществлялась 
по следующим показателям: средние по времени 
показатели САД, ДАД, ПАД (пульсовое), мм рт. ст. 
во время бодрствования в дневное время и ночное 
(сон).

Результаты

Все группы пациентов были сопоставимы по 
возрасту, статусу табакокурения и отягощенной 
наследственности по СД. Когорта обследуемых 
в зависимости от наличия и степени ожирения 
имели статистически не значимые различия по 
традиционным маркерам воспаления: СОЭ, СРБ, 
фибриногену, но имелась тенденция к увеличению 
СОЭ и у пациентов в 5 группе выявлен максималь-
ный уровень. Группы были сопоставимы по уров-
ню интерлейкинов, ХС, ЛПНП, но значение ИЛ-8 
в группе с 2 и 3 степенью ожирения максимальные 
(6,3(1,2) пг/мл), также как и уровни ХС (5,36(0,8) 
ммоль/л) и ЛПНП 4,2(0,3) ммоль/л). Напротив, 
уровни ИЛ-10 максимальные у пациентов 1 и 2 
групп (4,3(2,9) пг/мл). Соотношение ИЛ-8/ИЛ-10, 
который в  большей мере отражает цитокино-
вый дисбаланс, также не показал статистически 

значимых отличий между группами. Но показатели 
максимальные во 2 и 5 группе, что в большей мере 
определяет вклад провоспалительного процесса. 
Характеристика и клинико- лабораторные данные 
групп обследованных представлены в таблице 1. 
Также показатели ТГ и глюкозы крови имели тен-
денцию к увеличению в зависимости от степени 
ожирения и максимальный уровень у пациентов 
в 5 группе составил (2,4(0,3) и 5,8(0,2) ммоль/л со-
ответственно). У пациентов 4 и 5 групп со 2 и 3 
степенью ожирения выявлен максимальный стаж 
АГ и максимальные цифры САД, что являются 
факторами риска атеросклероза.

При анализе данных ЭХОКГ отмечается нараста-
ние концентрической гипертрофии ЛЖ по мере 
увеличения степени ожирения. Доля пациентов 
с ГЛЖ составляла 44% в1 группе, 50% во 2 группе, 

Группы/показатели
1 группа

(М(SD)
2 группа

(М(SD)
3 группа

(М(SD)
4 группа

(М(SD)
5 группа

(М(SD)
p-значение

ANOVA

Степень ожирения Нет ожире-
ния (n=36)

Избыточная 
масса тела

(n=76)

I степень 
(n=39)

IIстепень 
(n= 6)

III степень 
(n=3)

Возраст, годы 50,1(9,7) 48,6(9,3) 49,5(8,5) 43,5(10,1) 58,0(2,3)
Табакокурение, (%) 51,7 55,3 39,4 58,2 56,1 * р=0,0001
Отягощенная наслед-
ственность по СД, (%) 23,6 33,5 31,8 28,1 33,3 * р=0,005

СОЭ, (мм/ч) 9,9(5,3) 9,8(6,4) 9,6(5,3) 10,0(2,7) 14,0(2,9)
СРБ, (г/л) 3,5(2,5) 3,5(1,9) 2,1(0,9) 2,5(0,8) 3,0(0,9)
Фибриноген, (г/л) 3,1(0,9) 3,2(0,9) 3,1(0,7) 3,2(0,9) 2,6(0,6)
ИЛ-8, (пг/мл) 4,8(2,9) 4,4(3,9) 4,0(1,6) 6,3(1,3) 6,3(1,2)
ИЛ-10, (пг/мл) 4,3(2,9) 4,3(3,1) 3,3(1,9) 2,8(1,2) 2,3(1,1)
Соотношение ИЛ-8/10 1,35(0,8) 1,7(0,9) 1,31(0,8) 1,02(0,2) 1,7(1,1)
ХС, (ммоль/л) 4,9(1,04) 4,9(0,9) 5,2(1,04) 5,3(0,8) 5,36(0,8)
ТГ, (ммоль/л) 1,1(0,45) 1,3(0,6) 1,7(0,8) 2,3(0,7) 2,4(0,3) * р=0,04
ЛПНП, (ммоль/л) 3,2(0,9) 3,2(0,9) 3,5(1,08) 3,6(0,6) 4,2(0,3)
Глюкоза, (ммоль/л) 5,09(0,6) 5,3(0,6) 5,7(0,9) 5,6(0,2) 5,8(0,2)
ИМТ, кг/м2 22,6(1,14) 26,9(1,4) 31,6(1,3) 35,8(1,08) 41,0(0,2) * р=0,01
Стаж АГ, лет 5,6(3,9) 5,5(3,8) 5,2(3,7) 4,6(2,1) 10,0(1,2) * р=0,04
СКФ, мл/мин/1,73м2 95,1(14,1) 36 92,3(15,7) 79 89,1(14,1) 97,5(16,5) 6 80(9,1)
МАУ, мг/г 30,6(18,3) 28,7(17,5) 35,4(18,8) 44,0(19,1) 25(8,6) * р=0,003
ИММЛЖ 113,2(37,8) 126,8(35,4) 139,1(39,6) 145,1 (31,4) 196(0,1)
ЗСЛЖ, мм 9,2(3,6) 10,9(2,3) 12,05(1,9) 12,8(1,9) 15,0(1,1) * р=0,005
ОТСЛЖ 0,42(0,1) 0,44(0,09) 0,47(0,09) 0,48(0,07) 0,55(0,01)
САД, (мм рт. ст.) 124(11,0) 127(13,5) 130,6(16,6) 139(11,6) 134(11,0) * р=0,0007
ДАД, (мм рт. ст.) 79,8(8,8) 79,2(7,3) 80,8(9,2) 86,7(10,6) 85,7(9,6)

Таблица 1.
Характеристика 
исследуемых

Примечание:
* статистически 
значимые



41

клиническая гастроэнтерология | clinical gastroenterology

63% в 3 группе, 83% в 4 группе, 100% в 5 группе. 
Напротив, количество пациентов с нормальным 
типом геометрии прогрессивно снижалось и соста-
вило 65%, 34%, 15,7%, 16% соответственно.

Изучение традиционных факторов риска выяви-
ло прямую взаимосвязь степени ожирения с ИМТ 
(r=0,94; р=0,001), с уровнем ТГ (r=0,34; р=0,001), 
с уровнем глюкозы крови (r=0,24; р=0,004), обрат-
ную с МАУ (r= –0,92; р=0,003) и прямую с уровнем 
САД (r=0,35; р=0,0007).

Индикаторы воспаления СРБ и СОЭ были вза-
имосвязаны с уровнем IL-10, что ассоциируется 
с активацией противовоспалительной активно-
сти (r=0,83; р=0,01; r=0,78; р=0,02 соответственно). 
Наследственность и курение также определили 
свой вклад в инициацию воспаления – выявлены 
прямые взаимосвязи с СРБ и уровнем фибриногена 
(r=0,30; р=0,04; r=0,36; р=0,01).

Анализ уровней САД, ДАД и ПАД в дневное 
время статистически значимо не отличались во 
всех группах (р>0,05), но максимальный уровень 
САД выявлен у пациентов с 2 степенью ожирения. 
При проведении корреляционного анализа выяв-
лены взаимосвязи ночного снижения САД с ХС 

(r=0,838; р=0,019), ЛПНП (r=0,931; р=0,002), IL-8 
(r=0,7619; р=0,047); ночного снижения ДАД с ХС 
(r=0,780; р=0,038), ЛПНП (r=0,885; р=0,008). Ночное 
снижение ДАД и САД взаимосвязаны с уровнем 
СРБ (r=0,42; р=0,02; r=0,56; р=0,01 соответственно), 
уровень фибриногена ассоциирован со степенью 
снижения САД в ночное время (r=0,66; р=0,01). 
Взаимосвязи маркеров неспецифического воспале-
ния и показателей мониторирования АД, отражают 
эндотелиальную дисфункцию при артериальной 
гипертензии и риски развития атеросклероза.

Корреляционный анализ данных ЭХОКГ по-
казал, что выявлены взаимосвязи ИММЛЖ 
с возрастом (r=0,494; р=0,0001); длительностью 
АГ (r=0,504; р=0,0001); с уровнем глюкозы крови 
(r=0,242; р=0,047); МАУ (r=0,281; р=0,020), СКФ 
(r= –0,238; р=0,002).

Толщина ЗСЛЖ была взаимосвязана с возрастом 
(r=0,450; р=0,0001); с длительностью АГ (r=0,556; 
р=0,0001); ИМТ (r=0,3294; р=0,006); МАУ (r=0,3137; 
р=0,009) и СКФ (r= –0,2042; р=0,009). ИОТЛЖ вза-
имосвязан с возрастом (r=0,4640; р=0,0001); дли-
тельностью АГ (r=0,571; р=0,0001); МАУ (r=0,336; 
р=0,005) и СКФ (r= –0,228; р=0,004).

Обсуждение

В нашем исследовании пациенты с МС и АГ, одно-
родные по гендерному признаку были распреде-
лены на 5 основных групп по степени ожирения.

Ожирение тесно связано с субклиническим вос-
палением – подтипом системного воспалительного 
процесса, характеризующимся воспалительными 
реакциями низкой интенсивности. Клинические 
данные убедительно демонстрируют ассоциацию 
между ожирением и уровнями провоспалительных 
цитокинов в крови [12]. Цитокины через стимуля-
цию липолиза в жировой ткани, повышения окис-
ления липидов и протеолиза в мышечной ткани, 
снижения окисления липидов и усиления липоге-
неза в печени способны поддерживать адекватный 
энергетический баланс в организме. Нарушения 
баланса системы цитокинов, обычно в сторону 
преобладания провоспалительных факторов, ве-
дут к развитию инсулинорезистентности в этих 
трех органах – жировой ткани, мышечной ткани 
и печени [13].

При МС висцеральное ожирение играет су-
щественную роль в развитии субклинического 
воспаления, что имеет большое значение в фор-
мировании инсулинорезистентности. Длительно 
существующая инсулинорезистентность вызывает 
компенсаторное увеличение β-клеток поджелу-
дочной железы с развитием гиперинсулинемии. 
Гиперинрсулинемия, в свою очередь, способствует 
активации симпатоадреналовой системы, ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы, наруше-
нию липидного обмена, системы гемостаза, хро-
ническому воспалению и дисфункции эндотелия. 
По принципу обратной связи эти изменения спо-
собствуют усилению инсулинорезистентности. 
Все это в итоге приводит к развитию нарушения 
обмена липидов, протромботическому состоянию, 
эндотелиальной дисфункции [14]. В нашей работе, 

во всех группах обследуемых, уровень глюкозы был 
в пределах нормы, однако отмечалась тенденция 
к увеличению среднего уровня глюкозы в группах 
с более высоким индексом массы тела.

У пациентов со 2 и 3 степенью ожирения выяв-
лены максимальные показатели СОЭ и провоспа-
лительного ИЛ-8. Уровень противовоспалитель-
ного ИЛ-10, напротив, снижался с нарастанием 
степени ожирения. Это подтверждает взаимос-
вязь ожирения и системного субклинического 
воспаления.

Одним из звеньев воспаления жировой ткани на 
фоне возникшей инсулинорезистентности являет-
ся ингибирование липолиза и активация липогене-
за. Основным блокатором липолиза является инсу-
лин, и при развитии инсулинорезистентности этот 
процесс становится бесконтрольным. Свободные 
жирные кислоты являются потенциальными акти-
ваторами внутриклеточных провоспалительных 
киназ, что приводит к активации транскрипцион-
ного ядерного фактора каппа В (NF-κB) с запуском 
или поддержанием воспаления [15]. В нашей работе 
так же отмечается увеличение концентрации ТГ, 
атерогенных липидов (ХС, ЛПНП) в группах па-
циентов с ожирением.

Исследователями доказана связь длительно-
сти течения АГ и уровня СРБ в плазме. Высокий 
уровень СРБ в крови ассоциируется с развитием 
кардиоваскулярных осложнений у больных с АГ 
и метаболическим синдромом. Экспериментально 
доказано, СРБ стимулирует экспрессию ангио-
тензина II (АТ II) 1-го типа на гладкомышечных 
клетках сосудистой стенки, приводя к процессам 
ремоделирования. Ангиотензин II пролонгирует 
синтез провоспалительных цитокинов, молекул 
адгезии клетками эндотелия, увеличивает выра-
ботку эндотелина-1 [16]. В нашей работе получена 
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корреляция маркеров неспецифического воспале-
ния СРБ и фибриногена с уровнями САД и ДАД.

Как известно, ожирение ассоциируется с целым 
рядом заболеваний, таких как, СД, АГ, дисфункция 
в репродуктивной и половой сферах, синдромом 

апноэ. К проявлениям ожирения можно отнести 
дислипидемию, неалкогольную жировую болезнь 
печени. В связи с этим, ранняя профилактика и пре-
дотвращение развития факторов риска является 
приоритетной задачей смежных специальностей.
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