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 Настоящая Обзорная статья посвящена механизмам 

формирования и патогенетическим звеньям 

артериальной гипертензии у полиморбидных пациентов. 

В статье обобщены исследования зарубежных авторов и 

проанализированы важные моменты патогенеза данной 

патологии.  
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Сердечно¬сосудистые заболевания 

(ССЗ) занимают 

лидирующую позицию среди всех 

причин летальности, в структуру 

которой весомый «вклад» вносит АГ. 

Эксперты Всемирной организации 

здравоохранения расценивают АГ как 

масштабную неинфекционную 

пандемию и называют ее «дорогой к 

глобальной смертности». 

Хорошо известна роль расстройств 

микроциркуляции в патогенезе АГ, 

одного из основных факторов риска 

развития инфаркта миокарда и 

мозгового инсульта [1, 7].  

Рядом исследователей расстройство 

микроциркуляции рассматривается как 

самостоятельный орган¬-мишень при 

АГ наряду с гипертрофией левого 

желудочка, гипертензивной 

нефропатией, цереброваскулярной 

патологией, основную роль в 

возникновении и 

прогрессировании которых также 

играют микроциркуляторные 

нарушения [2]. 

Одним из серьезных факторов риска 

развития 

ССЗ является избыточная масса тела, в 

частности висцеральное ожирение, 

которое приводит к формированию МС. 

Распространенность данного 

симптомокомплекса, по результатам 

крупного проспективного исследования 

ARIC, достигает 24% у женщин и 23% у 

мужчин [10].  

Ключевым звеном в патогенезе МС 

является инсулинорезистентность 

(ИР). В условиях ИР снижается 

активность парасимпатической 

нервной системы и повышается 

влияние симпатической, что приводит к 

file:///D:/Work/Innovative%20Academy/Innovative%20Academy%20journals/EJAR/Main%20documents%20-%20Asosiy%20fayllar/www.in-academy.uz
https://doi.org/10.5281/zenodo.6629652


EURASIAN JOURNAL OF MEDICAL AND 

NATURAL SCIENCES  
Innovative Academy Research Support Center 

UIF = 8.3 | SJIF = 5.995 www.in-academy.uz 

Volume 2 Issue 6, June 2022                       ISSN 2181-287X  Page 175 

увеличению сердечного выброса, 

частоты сердечных сокращений (ЧСС) и 

снижению вариабельности сердечного 

ритма [4, 9]. Вместе с тем, действие 

инсулина 

извращается — происходит усиление 

выработки 

вазоконстрикторов и подавление 

образования вазодилататоров. Все это в 

конечном итоге приводит к спазму 

сосудов, повышению общего 

периферического сосудистого 

сопротивления (ОПСС) и росту 

артериального давления (АД) [19].  

В современной медицине все больший 

интерес 

представляет изучение коморбидных 

состояний, поскольку большинство 

пациентов имеют несколько 

заболеваний разных органов и систем, 

нередко усугубляющих течение друг 

друга. К таким 

патологическим состояниям относится 

гипотиреоз, в том числе 

субклинический, в сочетании с АГ. 

Гипотиреоз — достаточно 

распространенный лабораторный 

феномен: в популяции встречается 

значительно чаще манифестного [11] и 

примерно в 3 раза 

чаще у женщин [15, 16, 18]. Установлено, 

что сам 

по себе дефицит тиреоидных гормонов 

способствует развитию структурно-

функциональных нарушений миокарда 

и является самостоятельным 

фактором риска ССЗ [5, 8, 12–14, 17]. Уже 

на ранних стадиях тиреоидная 

недостаточность оказывает негативное 

влияние на сердечно¬сосудистую 

систему — выявляется снижение 

уровня эндотелиальной вазодилатации 

[6]. На фоне дефицита тиреоидных 

гормонов повышается ОПСС, снижается 

продукция предсердного 

натрийуретического пептида, 

повышается чувствительность стенок 

артерий к вазоконстрикторному и 

повреждающему 

действию катехоламинов [3]. АГ, 

ассоциированная с гипотиреозом, 

ускоряет прогрессирующее диффузное 

поражение сосудистого русла от 

капилляров до магистральных сосудов. 

Эндотелий сосудов, который, как 

известно, был воспален, будет 

испытывать процесс экстравазации, т.е. 

смещение лейкоцитов в 

эндотелиальную ткань. В случае 

взаимодействия лейкоцитов с 

эндотелием нейтрофилы являются 

первыми клетками, которые 

активируются воспалительной 

реакцией, которая заставляет 

нейтрофил прилипать к воспаленному 

эндотелию. IL-17, продуцируемый 

клетками Th-1, активирует выведение 

нейтрофилов. Тогда как Интерферон-

гамма, продуцируемый клетками Th-1, 

активирует макрофаги и ФНО, а также 

хемокины, которые продуцируются Т-

лимфоцитами и другими клетками, и 

участвует в выведении и активации 

различных типов лейкоцитов. 

Повреждение тканей происходит в 

результате продукции лизосомальных 

ферментов, АФК, NO и 

провоспалительных цитокинов [14,16].  

Активация РААС является одним из 

важных механизмов, способствующих 

возникновению эндотелиальной 

дисфункции, ремоделированию сосудов 

и АГ. Частота ремоделирования, 

связанного с гипертрофией, вызовет 

увеличение размеров гладкомышечных 

клеток сосудов и накопление белков 
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внеклеточного матрикса в гладкой 

мускулатуре, таких как коллаген, 

являющимся обусловленным 

возбуждением трансформирующего 

фактора роста-β (ТGF-β) [17]. 

Антиген-презентирующие клетки, 

подобно дендритным клеткам и 

моноцитам или макрофагам, будут 

переносить антигены, присутствующие 

в MHC-II, к наивным Т-клеткам (Th0) во 

вторичных лимфоидных тканях, что 

приведет к дифференцировке в виде Т-

эффекторных клеток, таких как Th1, 

Th2, Th17 и регуляторных клеток. 

Эффекторы Т-лимфоциты и Т-

регуляторы мигрируют в сосудистые 

ткани, адвентицию оболочки и 

периваскулярную клетчатку, 

вырабатывая провоспалительные 

цитокины, такие как IFN‐γ, ИЛ-6 и ИЛ-

17 [11, 13].  

В борьбе и выявлении патогенов 

важное значение имеет так называемая 

система комплемента, которая 

считается представителем 

первоначальных иммунных 

компонентов [15].   

 Комплемент представляет собой 

систему из жидкой фазы и клеточных 

мембран–связанных белками. 

Активация комплемента продуцирует 

анафилатоксины, такие как С3А и С5а, 

которые являются хемотаксическими 

стимулами и могут активировать 

различные типы иммунных 

эффекторных клеток. Уровень С3А и С5а 

в сыворотке крови значительно 

повышается после индукции АГ 

инфузией ангиотензина II [2,4].  

Немаловажное влияние оказало 

лечение C5aR антогонистом, 

предотвратив тем самым 

ремоделирование сердца при действии 

на него при индуцированной 

гипертензии, опосредованной 

ангиотензином II. [1,6]. 

 Некоторые виды рецепторов, 

распознают артериальную гипертензию 

и провоцируют механизм 

провоспаления. Он, в свою очередь, 

включает в себя преобразование 

цитозольных белковых комплексов, 

которые носят название - 

инфламмасомы. По окончанию процесса 

синтеза, инфламмасомы стимулируют 

каспазу-1. Каспаза-1 перерабатывает 

провоспалительные цитокины 

семейства IL-1β и IL-18 в их активные 

формы. Поврежение клеток тканей 

провоцирует высвобождение ИЛ-1, 

путем повышения количества АТФа вне 

клеток. АТФ в данном процессе 

оповещает об опасности. [3,9] 

Таким образом, действия Ил-10 в 

защите сосудистой функции 

последовательны, но будущие 

исследования должны будут 

исследовать влияние Ил-10 на 

системное сосудистое сопротивление 

и/или почечную регуляцию натрия. 

Гайтон и его коллеги 

продемонстрировали, что повышенная 

задержка натрия и воды является 

основой для повышения АД. Таким 

образом, понимание действия 

воспалительных цитокинов в 

модуляции функции почек имеет 

решающее значение для понимания 

роли иммунной системы в патогенезе 

АГ. Симпатический тонус и активация 

почечных нервов, эндотелиальная 

дисфункция, зависящая от почечного 

кровотока, и транспорт натрия в 

толстой восходящей кишке являются 

основными мишенями для 

воспалительных цитокинов.  Влияние 
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TGF-β на функцию почек и АГ является 

сложным из-за про-фибротической и 

иммуносупрессивной функций. 

Напротив, Treg-производный IL-10 

ингибирует повышение АД и 

повреждение органов-мишеней. 

Производный макрофагами оксид азота 

(NO) оказывает антигипертензивное 

действие, облегчая натрийурез. 

Установлено, что сам 

по себе дефицит тиреоидных гормонов 

способствует развитию структурно-

функциональных нарушений миокарда 

и является самостоятельным 

фактором риска ССЗ. Уже на ранних 

стадиях тиреоидная недостаточность 

оказывает негативное влияние на 

сердечно¬сосудистую 

систему — выявляется снижение 

уровня эндотелиальной вазодилатации. 
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