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Метаболический синдром в настоящее время остается одной из актуальных проблем медицины, так как он 

вносит свой решающий вклад в развитие сердечно-сосудистых заболеваний и церебральных осложнений. Другая 
немаловажная проблема современной медицины – артериальная гипертензия, которая является одним 
из составных критериев метаболического синдрома, механизм развития которой обусловлен нарушением в работе 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, симпатоадреналовой системы, повышенным содержанием провос-
палительных цитокинов, а также дисбалансе в системе адипокинов. Жировая ткань сейчас выступает не просто как 
структура, обеспечивающая наш организм только энергией, а сейчас она выступает органом эндокринной систе-
мы, продуцирующей большое количество метаболически активных веществ. Установлено, что у больных с мета-
болическим синдромом повышены уровни провоспалительных цитокинов: моноцитарного хемотаксического бел-
ка-1, интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли-α. Считается, что эти цитокины синтезируются макрофагами жи-
ровой ткани и участвуют в патогенезе метаболического синдрома. Окислительный стресс может вызвать форми-
рование инсулинорезистентности адипоцитов. Патогенез окислительного стресса адипоцитов при метаболическом 
синдроме до сих пор остается загадкой. Эти знания были бы очень полезны при разработке новых подходов к те-
рапии метаболического синдрома. Учитывая значительное воздействие хемокинов при метаболическом синдроме 
на развитие системного воспаления, инсулинорезистентности и артериальной гипертензии, перед учеными стоит 
важная задача не только описать действия отдельных хемокинов при гипертонии, но и охарактеризовать, как воз-
действие на один хемокин модулирует экспрессию и/или функцию других хемокинов и их родственных рецепто-
ров.  
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На протяжении многих лет и в настоящее 
время сердечно-сосудистые заболевания оста-
ются основной причиной летальных исходов во 
всем мире. Одним из самых распространенных 
факторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний является ожирение, которое приво-
дит к многочисленным метаболическим и ге-
модинамическим расстройствам. Учеными 
установлено, что активность висцерального жи-
ра принимает участие в развитие многих пато-
логических процессов, таких как атеросклероз, 
инсулинорезистентность, дисфункция эндоте-
лия, а также эндокринных и сердечно-
сосудистых заболеваниях. Частое сочетание 
висцерального ожирения, нарушений углевод-
ного, липидного обмена и артериальной гипер-
тензии, а также наличие тесной патогенетиче-
ской связи между ними послужило основанием 
для выделения этих нарушений в самостоя-
тельный симптомокомплекс под названием ме-
таболический синдром (МС). Под метаболиче-
ским синдром подразумевают взаимосвязь ме-

таболических и клинических нарушений, явля-
ющихся мощными факторами риска развития 
сердечно-сосудистых, эндокринных и цере-
бральных заболеваний, в основе которых лежит 
хроническое воспаление, инсулинорезистент-
ность и компенсаторная гиперинсулинемия. 
В свою очередь, изучение патофизиологической 
роли адипокинов в развитие сердечно-
сосудистой, эндокринной и церебральной пато-
логии поможет своевременно выработать такти-
ку ведения и лечения таких пациентов с целью 
ранней профилактики сердечно-сосудистых ка-
тастроф [1, 4]. 

 
ПАНДЕМИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 

СИНДРОМА 
 
В настоящее время критериями метаболиче-

ского синдрома, согласно российским рекомен-
дациям, являются – абдоминальное ожирение 
(окружность талии >90 см для мужчин, и >80 см 
для женщин) в сочетании как минимум с двумя 
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из следующих критериев: дислипидемия (по-
вышение ТГ >1,7 ммоль/л, снижение 
ЛПВП <1,03 ммоль/л у мужчин и <1,29 у жен-
щин); повышение артериального давле-
ния >130/85 мм рт. ст.; повышение глюкозы ве-
нозной крови натощак >5,6 ммоль/л; выявлен-
ный ранее СД 2 типа или нарушение толерант-
ности к глюкозе [1]. 

Метаболический синдром широко распро-
странен как в развитых, так и в развивающихся 
странах. Например, в США этот синдром встре-
чается у 33% взрослого населения. В Германии 
метаболический синдром встречается у 19,4% 
женщин и 30,2% мужчин. В России заболевае-
мость метаболическим синдромом у мужчин 
составляет 23%, а у женщин 32,4% [7, 12, 13]. 

Во всех эпидемиологических исследованиях 
распространенность метаболического синдрома 
увеличивается с возрастом. Это неудивительно, 
поскольку есть много общего в биохимических 
изменениях процесса старения и метаболиче-
ского синдрома.  

Патогенез МС интенсивно изучается уже 
почти 30 лет. Однако механизмы этих метабо-
лических нарушений остаются загадкой во мно-
гих отношениях. Клинических исследований 
патогенеза развития данного заболевания у па-
циентов с ожирением немного.  

 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

МЕТАВОСПАЛЕНИЯ ПРИ  
МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ 

 
В течение последних трех десятилетий, в то 

время как распространенность метаболического 
синдрома увеличилась, наше понимание разви-
тия болезни также расширялось. Понимание 
важности иммунитета в метаболической регу-
ляции лежит в основе быстро развивающейся 
отрасли медицины – иммунометаболизма [17]. 

Основную массу жировой ткани составляют 
белые адипоциты. В свою очередь, адипоциты 
белой жировой ткани выполняют функции эн-
докринных клеток, продуцируя большое коли-
чество биологически активных молекул, имену-
емых адипокинами. Наряду с хорошо извест-
ным противовоспалительным адипокином – 
адипонектином, в жировой ткани вырабатыва-
ются и провоспалительные адипокины, такие 
как фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), ИЛ-6, 
ИЛ-8, моноцитарный хемотаксический белок-1 
(МСР-1) и другие цитокины, играющие важную 
роль в поддержание метаболического гомеоста-
за, а дисбаланс их образования приводит к раз-
витию ожирения и ряда других патологических 
состояний. 

При ожирении адипоциты высвобождают 
большое количество хемотаксических факторов, 

такие как моноцитарный хемотаксический бе-
лок-1 (MCP-1), фактор некроза опухоли-α  
(ФНО-α), ИЛ-6, СРБ и др., которые модулируют 
воспалительную реакцию в жировой ткани.  

Но стоит отметить тот немаловажный факт, 
что не вся жировая ткань в нашем организме 
имеет одинаково выраженную метаболическую 
активность. Наибольший вклад в развитии ме-
таболических нарушений и системного хрони-
ческого воспаления вносит ожирение, локализо-
ванное именно висцерально. Нейроэндокринная 
функция висцерального жира играет главную 
роль в развитии инсулинорезистентности, окси-
дантного стресса, формировании дисфункции 
эндотелия, атеросклероза и, соответственно, со-
судистых нарушений. При висцеральном ожи-
рении жировая ткань подвергается патологиче-
скому ремоделированию. Нарушение адипоге-
неза приводит к формированию гипертрофиче-
ского ожирения. 

Гипертрофированные адипоциты вырабаты-
вают большое количество провоспалительных 
цитокинов, включая ФНО-α, ИЛ-6, МСР-1,  
С-реактивный белок и др. Гипертрофия адипо-
цитов в сочетании со снижением васкуляриза-
ции жировой ткани, как следствие несовершен-
ного ангиогенеза, способствует развитию выра-
женной гипоксии. Гипоксия является пусковым 
моментом в гибели адипоцитов путем ишеми-
ческого некроза и апоптоза. Впоследствии это 
приводит к инфильтрации жировой ткани про-
воспалительными макрофагами (М1). Измене-
ние макрофагов в сторону преобладания про-
воспалительного фенотипа в конечном итоге 
нарушает проведение сигналов инсулина, что 
соответствует инсулинорезистентности при ме-
таболическом синдроме [4, 16, 20]. 

MCP-1 инициирует миграцию моноцитов 
в подкожно-жировую клетчатку и способствует 
их дифференцировке в макрофаги. Затем мак-
рофаги дополнительно секретируют большое 
количество ФНО-α, увеличивая липолиз и 
уменьшая стимулируемый инсулином перенос-
чик глюкозы (GLUT4), что приводит к гипергли-
кемии, а также увеличивают биосинтез тригли-
церидов, что приводит к повышению их в си-
стемном кровотоке. Это событие может приве-
сти к эктопическому отложению липидов, в том 
числе токсичных видов жирных кислот (диа-
цилглицерина, керамида) во многих органах и 
тканях, таких как поджелудочная железа, почки, 
кровеносные сосуды, печень, скелетные мышцы 
и сердце [22]. 

Таким образом, макрофаги, находящиеся 
в жировой ткани, играют важную роль в энерге-
тическом обмене. Провоспалительные макрофа-
ги (М1) способствуют развитию системного хро-
нического воспаления, гипергликемии, инсули-
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норезистентности, печеночного стеатоза, в то 
время как противовоспалительные макрофаги 
(М2) реализуют обратный эффект. Также акти-
вированные макрофаги (М1) в жировой ткани 
ингибируют экспрессию адипоцитами белка 
термогенина (UCP1) в бурых адипоцитах [19]. 

Было проведено много клинических иссле-
дований, показавших, что такие цитокины как 
ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8 играют немалую роль в раз-
витие системного воспаления при атеросклеро-
зе, ишемической болезни сердца, а также сахар-
ного диабета 2 типа. Также были проведены не-
которые клинические испытания отдельных 
гипотензивных препаратов по их влиянию на 
уровни лептина, ФНО-α, ИЛ-6. Однако мало ин-
формации по влиянию и взаимосвязи других 
цитокинов (MCP-1, VEGF и др.) с развитием ги-
пертонической болезни на фоне метаболическо-
го синдрома. Также нет убедительных данных 
по раннему выявлению маркеров субклиниче-
ского воспаления и влиянию их на развитие ги-
пертонической болезни, сахарного диабета 
2 типа у пациентов с избыточной массой тела 
еще на уровне доклинических проявлений.  

 
РОЛЬ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ 

В РАЗВИТИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА 

 
При метаболическом синдроме висцераль-

ное ожирении вносит немаловажную роль 
в развитие хронического метаболического вос-
паления, которое играет ведущее значение 
в формировании инсулинорезистентности. При 
таком длительно существующем процессе ин-
сулинорезистентность вызывает компенсатор-
ное увеличение β-клеток поджелудочной желе-
зы с развитием гиперинсулинемии. При допол-
нительном развитии других патогенетических 
процессов происходит нарушение этой компен-
саторной реакции, что в дальнейшем приводит 
к развитию сахарного диабета 2 типа. Механиз-
мы, задействованные в процессах компенсатор-
ного увеличения β-клеток поджелудочной же-
лезы и прогрессирующего снижения их функ-
циональной активности, на сегодняшний день 
изучены недостаточно. В качестве потенциаль-
ных триггеров, ассоциированных с ожирением, 
приводящих к нарушениям функции β-клеток, 
рассматривается целый ряд факторов, таких как 
глюкотоксичность, стресс эндоплазматического 
ретикулума, окислительный стресс и др. Общим 
знаменателем этих механизмов является ини-
циация и усиление воспалительных процессов 
при метаболическом синдроме и других сопут-
ствующих патологиях [14, 25].  

Инсулинорезистентность определяется как 
экспериментальное или клиническое состояние, 

при котором инсулин оказывает биологический 
эффект ниже ожидаемого. Этот феномен обу-
словлен выраженным дефектом в стимулируе-
мом инсулином поглощении глюкозы, в част-
ности, в синтезе гликогена и, в меньшей степе-
ни, в окислении глюкозы. Эффекты инсулино-
резистентности в различных тканях зависят как 
от физиологической, так и от метаболической 
функции тканей. Благодаря высокой метаболи-
ческой потребности соответствующих органов 
инсулинорезистентность оказывает значитель-
ное влияние на скелетные мышцы, адипоциты 
и печеночную ткань, которые являются основ-
ными мишенями внутриклеточного транспорта 
глюкозы, а также углеводного и липидного об-
мена. На долю скелетных мышц и адипоцитов 
приходится около 70% и 10% стимулированного 
инсулином поглощения глюкозы через рецеп-
торы GLUT 4. Инсулинорезистентность вызыва-
ет нарушение синтеза гликогена и катаболизма 
белков в скелетных мышцах и ингибирует ак-
тивность липопротеинлипазы в адипоцитах, что 
приводит к увеличению высвобождения сво-
бодных жирных кислот и воспалительных ци-
токинов, таких как ИЛ-6, ФНО-α (TNFα), МСР-1, 
лептина и др. «Так, гиперпродукция TNFα при-
водит к снижению чувствительности к дей-
ствию инсулина, и как следствие, изменению 
метаболизма глюкозы в жировой, мышечной, 
тканях и печени. Также установлено, что при 
наличии ожирения и инсулинорезистентности 
TNFα, синтезируемый в жировой и мышечной 
ткани, обнаруживается в больших количествах и 
обладает возможностью проявлять пара- и ауто-
кринные свойства» [10]. Кроме того, на печень 
приходится 30% инсулиностимулированной 
утилизации глюкозы, а инсулинорезистент-
ность приводит к нарушению выработки глюко-
зы и метаболизма жирных кислот в печени, что 
приводит к увеличению содержания триглице-
ридов и повышенной секреции ЛПОНП в пече-
ни [22].  

 
ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО  

СИНДРОМА НА РАЗВИТИЕ  
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ 

 
Хотелось бы также отметить, что метаболи-

ческий синдром вносит и большой вклад в раз-
витие эндотелиальной дисфункции, определяя 
формирование целого перечня сердечно-
сосудистых осложнений и формируя прогноз 
для каждого пациента. 

Благодаря большому количеству исследова-
ний в клинической медицине и физиологии 
человека, в настоящее время становится понят-
ным, что эндотелий сосудов является сложным 
и многофункциональным органом, который 
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выполняет иммунную, вазоконстрикторную и 
вазодилататорную функции. Он синтезирует 
большое количество биологически активных 
веществ, тем самым принимая активное участие 
в регуляции функции сосудов и поддерживая 
системный сосудистый гомеостаз [2, 3]. При па-
тологических состояниях, таких как метаболи-
ческий синдром, функция эндотелия нарушает-
ся с формированием эндотелиальной дисфунк-
ции (ЭД), которая характеризуется дисбалансом 
продукции вазодилататоров и вазоконстрикто-
ров [2, 3, 6]. Сосудистый эндотелий является 
связующим фактором в возникновении и про-
грессировании атеросклеротического поражения 
сосудов и важным фактором в развитии боль-
шого количества заболеваний как сердечно-
сосудистых, так и церебральных. Поэтому 
в настоящее время является актуальным поиск 
новых, более специфичных маркеров эндотели-
альной дисфункции. Таким образом, своевре-
менное выявление факторов эндотелиальной 
дисфункции позволит начать соответствующую 
патогенетическую терапию у пациентов еще на 
субклиническом проявлении заболевания [10]. 

Установлено, что нарушенное взаимодей-
ствие между адипоцитами и эндотелиальными 
клетками играет ключевую роль в патогенезе 
ожирения и последующих метаболических 
нарушений. Связь адипоцитов и эндотелиаль-
ных клеток в основном происходит через сосу-
дистые эндотелиальные факторы роста (VEGFs) 
и их рецепторы (VEGFR1, VEGFR2 и VEGFR3), 
поэтому роль этих факторов в метаболических 
нарушениях в последние годы находится в цен-
тре внимания зарубежных ученых. Выяснение 
связи между VEGFs и параметрами метаболиче-
ского синдрома обладает как терапевтическим, 
так и профилактическим потенциалом и, как 
таковое, требует систематического анализа 
имеющихся данных [26]. 

Как количественные, так и качественные 
данные исследований показывают, что VEGF 
сверхэкспрессируется при наличии метаболиче-
ского синдрома, особенно этот эффект выражен 
в случае гипертриглицеридемии. Также интере-
сен тот факт, что гипоксия является одним из 
самых сильных стимулов для экспрессии  
VEGF [26]. 

В провоспалительной среде с избытком 
жирных кислот и/или глюкозы, как у пациентов 
с ожирением и инсулинорезистентностью, свой-
ства этих белков, имеют жизненно важное зна-
чение, так как компенсаторно улучшают крово-
снабжение, повышая доступность инсулина для 
органов-мишеней, тем самым улучшая чувстви-
тельность тканей к инсулину и инсулин-
индуцированное усиление кровотока, облегча-

ющее усвоение глюкозы в органах-
мишенях [23]. 

Способность суперсемейства VEGF увеличи-
вать перфузию и, следовательно, улучшать до-
ставку инсулина в жировые ткани может иметь 
решающее значение для диагностики и лечения 
инсулинорезистентности. Кроме того, эти белки 
могут играть определенную роль в предотвра-
щении липотоксичности и улучшении переда-
чи сигналов инсулина за счет регуляции по-
глощения жирных кислот [27].  

Однако систематическая оценка результатов, 
касающихся метаболической роли VEGF и дру-
гих медиаторов воспаления в развитии и про-
грессировании инсулинорезистентности при 
метаболическом синдроме, не проводилась, не-
смотря на их клиническую значимость. 

 
АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ  

КАК КОМПОНЕНТ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА 

 
Артериальная гипертония занимает первое 

место по вкладу в смертность от болезней си-
стемы кровообращения и является ведущим 
фактором риска развития других сердечно-
сосудистых заболеваний, где метаболические 
нарушения ускоряют прогрессирование заболе-
вания, а наличие метаболического синдрома 
в совокупности с наследственной отягощенно-
стью определяют возможность увеличения раз-
личных осложнений от данных заболеваний [5]. 

Артериальная гипертония также является 
одной из составляющих метаболического син-
дрома наряду с ожирением, инсулинорези-
стентностью, гиперинсулинемией и дислипи-
демией. В настоящее время активно исследуют-
ся как российскими, так и зарубежными учены-
ми и достаточно изучены показатели, опреде-
ляющие нарушения вазодилатации сосудистой 
стенки, однако мало работ по определению уча-
стия молекул внеклеточного матрикса и ангио-
генеза у пациентов с АГ на фоне метаболическо-
го синдрома. Существуют некоторые данные, 
в которых отмечено увеличение продукции ци-
токинов у многих больных с артериальной ги-
пертензией. Стоит отметить тот факт, что фак-
тор роста эндотелия сосудов (VEGF) является 
одним из важных показателей нарушения 
функции эндотелия. В свою очередь, метаболи-
ческий синдром вносит неоспоримый вклад и 
становится предиктором в развитии эндотели-
альной дисфункции у больных с артериальной 
гипертензией, где повышенная продукция ци-
токинов и фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF) говорит об их взаимосвязи в патогенезе 
артериальной гипертензии. Эндотелиальная 
дисфункция, вызванная различными патогене-
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тическими механизмами при артериальной ги-
пертензии на фоне метаболического синдрома, 
ведет к развитию компенсаторных реакций, ко-
торые нарушают гомеостатические функции 
эндотелия, увеличивая его адгезивные свойства 
по отношению к лейкоцитам и тромбоцитам, 
а также повышая проницаемость и усиливая 
ангиогенез [5]. 

В одном зарубежном исследовании изуча-
лась взаимосвязь артериальной гипертензии 
у пациентов с гипергликемией. По сравнению со 
здоровыми людьми концентрация фактора ро-
ста эндотелия сосудов (VEGF) была значительно 
выше у пациентов с гипергликемией и артери-
альной гипертензией. Аналогично, артериаль-
ная гипертензия была тесно связана с повыше-
нием концентрации фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) даже по сравнению с пациента-
ми с гипергликемией и нормальным артери-
альным давлением [26]. 

Еще одним важным компонентом метабо-
лического синдрома является гипергликемия. 
В развитии гипергликемии при метаболическом 
синдроме участвуют многочисленные патогене-
тические процессы, которые возникают в ре-
зультате деструкции β-клеток в поджелудочной 
железе, приводящей к дефициту инсулина, или 
в результате аномалий, вызывающих инсулино-
резистентность в тканях-мишенях. Было пока-
зано, что аномальные воспалительные реакции 
играют важную роль в патогенезе и прогресси-
ровании гипергликемии и инсулинорезистент-
ности. Например, провоспалительные цитоки-
ны, включая ИЛ-6, ФНО-α, MCP-1, повышают 
инсулинорезистентность и ассоциируются с по-
вышенным риском развития сахарного диабета 
2 типа [15]. «Научные исследования последних 
лет показали, что важное значение в развитии 
СД2 играют цитокины, которые способствуют 
развитию инсулинорезистентности, причем од-
ним из ключевых медиаторов ее развития явля-
ются факторы некроза опухоли» [9]. Также не-
маловажную роль в развитие инсулинорези-
стентности и СД 2 типа вносит лимфотоксин 
альфа (Ltα), который также относится к группе 
факторов некроза опухоли и участвует в регуля-
ции иммунного ответа. «Ltα является хемоат-
трактаном для нейтрофилов, стимулирует в них 
образование пероксид-ионов, усиливает фаго-
цитоз и адгезию к эндотелию, стимулирует ак-
тивность фибробластов, а также провоцирует 
выработку стресс-гормонов, влияет на метабо-
лизм глюкозы» [11]. Таким образом, терапевти-
ческие методы лечения с противовоспалитель-
ными свойствами были бы полезны для паци-
ентов с гипергликемией и инсулинорезистент-
ностью у пациентов с метаболическим синдро-
мом [18]. 

В настоящее время документально подтвер-
ждено, что окислительный стресс индуцирует 
инсулинорезистентность адипоцитов и увели-
чивает секрецию лептина, MCP-1, ИЛ-6 и ФНО-α 
адипоцитами [21]. Установлено, что окисли-
тельный стресс индуцирует снижение продук-
ции адипонектина адипоцитами. Было также 
показано, что ожирение само по себе может вы-
зывать окислительный стресс, который вызыва-
ет изменение внутриклеточной сигнализации 
в адипоцитах, что, по-видимому, и приводит 
к формированию инсулинорезистентности 
адипоцитов [8, 24]. 

Таким образом, в настоящее время проблема 
хронического системного воспаления при мета-
болическом синдроме, атеросклерозе и других 
сердечно-сосудистых заболеваниях является 
весьма актуальной. Давно стал ясен тот факт, 
что жировая ткань является нейроэндокринным 
органом и вырабатывает большое количество 
активных веществ, в том числе и различных 
воспалительных факторов. Многочисленные 
исследования показали, что увеличение жиро-
вой ткани, особенно висцеральной, связано 
с высоким сердечно-сосудистым риском. Это 
опосредовано хроническим воспалением, харак-
теризующимся чрезмерной инфильтрацией 
иммунными клетками, продуцирующих боль-
шое количество адипокинов и воспалительных 
цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, МСР-1 и др.), 
которые могут быть обнаружены системно в ка-
честве биомаркеров хронического системного 
воспаления при метаболическом синдроме. 
Также хотелось бы отметить тот факт, что в ходе 
некоторых зарубежных исследований было вы-
явлено повышение медиаторов воспаления, та-
ких как ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, СРБ, фибриноген, 
уровень повышения которых был взаимосвязан 
с диагностированной степенью ожирения.  

Поэтому, исходя из выше, сказанного стано-
вится очевидным тот факт, что при клиниче-
ском обследовании пациента с метаболическим 
синдромом и сопутствующими сердечно-
сосудистыми заболеваниями использование 
только рутинных методов исследования (уро-
вень общего холестерина, ЛПНП и т.п.) у таких 
пациентов является малоинформативным и не 
всегда дает объективную оценку степени риска 
развития сердечно-сосудистой, эндокринной, 
церебральной и другой патологии. 

Это свидетельствует о возникшей необхо-
димости в дальнейшем изучении соответству-
ющих изменений в клинических исследованиях 
у пациентов с артериальной гипертензией на 
фоне метаболического синдрома. Поэтому воз-
никла необходимость поиска каких-либо спе-
цифических биомаркеров, которые помогли бы 
врачам в диагностике сердечно-сосудистых и 



Человек и его здоровье. 2021;24(2) / Humans and their Health. 2021;24(2) 

9 

эндокринных осложнений еще на доклиниче-
ском этапе. 
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Metabolic syndrome currently remains one of the most pressing problems in medicine, since it makes its decisive con-

tribution to the development of cardiovascular diseases and cerebral complications. Another important problem of modern 
medicine is arterial hypertension, which is one of the constituent criteria of metabolic syndrome, whose mechanism of de-
velopment is due to a disruption in the work of the renin-angiotensin-aldosterone system, the sympathoadrenal system, an 
increased content of pro-inflammatory cytokines, as well as an imbalance in the adipokine system. Adipose tissue now acts 
not just as a structure that provides our body with energy only, but now it acts as an organ of the endocrine system, produc-
ing a large number of metabolically active substances. Patients with metabolic syndrome have been found to have elevated 
levels of proinflammatory cytokines were increased: monocytic chemotactic protein-1 (MCP-1), interleukin-6 (IL-6) and tu-
mor necrosis factor-α (TNF-α). These cytokines are thought to be synthesised by adipose tissue macrophages and are in-
volved in the pathogenesis of the metabolic syndrome. Oxidative stress can induce insulin resistance in adipocytes. 
The pathogenesis of oxidative stress in adipocytes in MS is still a mystery. This knowledge would be very useful 
in developing new approaches to MS therapy. Given the significant effect of chemokines in MS on the development of sys-
temic inflammation, insulin resistance, and arterial hypertension, scientists have an important task not only to describe 
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the actions of individual chemokines in hypertension, but also to characterize how the effect on one chemokine modulates 
the expression and/or function of other chemokines and their related receptors. 
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