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ртериальная  гипертензия  (АГ) 
клинически  весьма  неоднородна 
и  проявляется  у  большинства 

больных  лишь  жалобами  на  нездоровье 
без специфической симптоматики [2]. До 
сих пор точно не определено, как класси-
фицировать  синдром  артериальной  ги-
пертонии  (АГ).  Только  по  инициативе 
Jont  National  Committee  (США)  -  обще-
признанного  разработчика  программы 
борьбы с АГ - классификации ГБ за по-
следние годы пересматривались семь раз. 
Тем  не  менее  остаются  нерешенными 
многие вопросы и в том числе - является 
ли уровень артериального давления (АД) 
маркером  конкретной  нозологии  или 
только указателем выраженности степени 
риска  поражения  органов-мишеней  на 
фоне  сосудистой  патологии  в  виде  бы-
стро развивающейся ишемии [2]. Счита-
ется, что появление у большинства боль-
ных ГБ выраженной клинической симп-
томатики на фоне неспецифических жа-
лоб на нездоровье объясняется наличием 
у  них  иной  патологии,  чаще  всего  обу-
словленной  поражением  артериальных 
сосудов  атеросклерозом  [2].  Вместе  с 
тем, мы являемся свидетелями того, что 
данные  об  этиологии  и  патогенезе 
большинства неинфекционных заболева-
ний постоянно пополняются новыми фак-
тами,  на основе которых строятся и до-
полняются  различной  степени  универ-
сальности гипотезы и теории. В этой свя-
зи  активно  обсуждается  концепция син-
дрома  полиморбидности,  т.е.  концепция, 
объясняющая  сочетание  этиопатогенеза 
нескольких  заболеваний,  объединенных 
общими механизмами [11,18].

А

Этим  взглядам  соответствует  концеп-
ция  метаболического  синдрома  (МС), 
проявляющегося  комплексом  клинико-
биохимических и генетических

нарушений и разрешающегося такими 
заболеваниями как АГ, ИБС, инсулиноне-
зависимый  сахарный  диабет  (ИНСД) 
[11,16,19,22,29].  Интерес к МС объясня-
ется  его  способностью  провоцировать 
прогресс  атеросклеротических  болезней 
и многократное повышение кардио-цере-
бральной  смертности.  Известно  также, 
что МС не только часто выявляется среди 
взрослого населения (в США - у 24%, в 
Западной Европе -у 20%), но и имеет оче-
видную тенденцию к росту.

По современным представлениям МС - 
это  комплекс  взаимосвязанных  наруше-
ний углеводного и жирового обмена, ме-
ханизмов  регуляции  артериального  дав-
ления (АД) и функции эндотелия, в осно-
ве которых лежит первичная  иммуноре-
зистентность (ИР), т.е. нарушение эффек-
тивного захвата инсулина на  уровне ре-
цепторов,  клеток-мишеней и  внутрикле-
точных  механизмов,  снижение  чувстви-
тельности  тканей  к  инсулину 
[3,5,6,10,13,18,29].

В  формировании  ИР  прослеживается 
два компонента генетический и приобре-
тенный [1,19,22]. Основополагающим яв-
ляется признание того факта, что в осно-
ве формирования ИР лежит полиморфизм 
генетических  нарушений,  который  и 
определяет  клиническое  разнообразие 
проявлений МС [1,6,18,19,20,27].  Насле-
дуемый измененный набор генов, опреде-
ляющих PIP [6,18,19], может реализовать-
ся под действием неблагоприятных фак-
торов окружающей среды и разрешиться 
клиникой МС [1,6,18,19,20,27].  Конкрет-
ный  фенотип,  которым  проявится  МС, 
определяется  результатом  экспрессии 
определенных генов при взаимодействии 
индивидуума с факторами внешней сре-
ды  [1,3,4,6,13,15,16,17,21].  А  вот  посто-
янным связующим звеном в  реализации 

этого взаимодействия как раз и является 
ИР  [1,6,16,19,20,27].  Вероятно,  кластер 
факторов риска (ФР), связанных с PIP, на-
чинает  формироваться  еще  в  детском  и 
юношеском возрасте [6] и на определен-
ном  этапе  манифестация  синдрома  ИР 
может отступать на второй план, прояв-
ляясь  под  влиянием  неблагоприятных 
условий чаще всего только к 40-50 годам 
различной комбинацией метаболических 
расстройств  и  клинических  симптомов 
[11,12,17,21,29].

Наиболее ранним и частым из клини-
ческих  проявлений  МС  является  АГ 
[15,22]. Такая АГ отличается рядом осо-
бенностей. Часто она проявляется в виде 
перестройки суточного ритма АД по типу 
non-dipper, высоким уровнем пульсового 
АД,  тахикардией  в  покое,  повышением 
ОПСС [5,11,23]. По нашим данным, кро-
ме  того,  выявляется  превалирование 
night-peaker вариант суточного ритма АД, 
снижение  суммарной  вариабельности 
сердечного ритма с угнетением парасим-
патических  модуляций  [9,23].  При  этом 
авторы сходятся в одном -нарушение ре-
гуляции АД при МС существенно усугуб-
ляет течение АГ и является дополнитель-
ным  ФР  сердечно-сосудистых  осложне-
ний [11,12,19].  Результаты показали, что 
PIP  является  важнейшим  компонентом 
регуляции АД [11,14,15,20,29]. Генетиче-
ские факторы обусловливают предраспо-
ложенность или устойчивость конкретно-
го индивидуума к развитию и прогресси-
рованию АГ [6,18,19,20,25,27]. Особенно 
интенсивно  изучается  полиморфизм  ге-
нов,  кодирующих  продукцию,  и  актив-
ность  инсулина  в  регуляции  АД 
[10,19,20,29].  Выявлено  наличие  общих 
генетических  детерминант  PIP  и  АГ 
[20,25,27].  Стало  известно,  что  фермент 
ангиотензин  2  (АТ2)  не  только  играет 
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ключевую роль в регуляции АД но и при-
нимает  активное  участие  в  регуляции 
транспорта глюкозы в клетку. Это делает 
АТ2  одним  из  главных  в  развитии  МС 
[19,28].  Установлены  также  локусы,  от-
ветственные  за  возникновение  АГ  при 
наличии  ИР.  Эти  локусы  участвуют  в 
контроле липидного и углеводного мета-
болизма, определяют развитие АГ [21].

В патогенезе АГ при PIP большая роль 
отводится инсулину. Многие авторы под-
черкивают,  что PIP и гиперинсулинемия 
(ГРГ) вносят существенный вклад в под-
держании высокого АД [6,11,14,20,27,29]. 
Однако,  является  ли  патофизиологиче-
ская взаимосвязь инсулина и АГ прямой - 
до сих пор не ясно. Не ясна также и пато-
физиологическая  взаимосвязь  между 
инсулином  и  развивающейся  АГ  и  что 
следует рассматривать как первичное зве-
но [6,14]. Однако при этом подчеркивает-
ся,  что взаимосвязи  ИР и АГ настолько 
прочны, что при выявлении ГИ считается 
возможным  прогнозировать  возникнове-
ние АГ в ближайшее время [21].

В процессе филогенеза ИР возникла и 
была генетически закреплена вследствие 
компенсаторной ГИ при избыточном по-
треблении пищи и гиперпродукции инсу-
лина  в  условиях  борьбы  за  выживание 
[6,20]. Перебои в обеспечении пищей и в 
продукции инсулина привели к формиро-
ванию полигенной перестройки в форме 
экономного генотипа [6,20] с закреплени-
ем на генном уровне нарушений чувстви-
тельности  периферических  тканей  к 
инсулину.  Таким  образом,  инсулин  яв-
ляется ключевым звеном во взаимосвязях 
между  потреблениями  пищи  и  тратой 
энергии. В свою очередь подобная хрони-
ческая  стимуляция  продукции  инсулина 
приводит к снижению чувствительности 
тканей  к  инсулину,  т.е.  к  инсулинорези-
стентному  уровню  обмена  веществ  по 
типу  быстрого  инсулинового  триггера, 
обеспечивающего в одних случаях накоп-
ление жира, нарушения липидного обме-
на с развитием андроидного типа ожире-
ния,  а  в  других  -  его  рациональное  ис-
пользование во время голодания. В усло-
виях ИР ослабевают или полностью исче-
зают такие положительные влияния инсу-
лина  как  вазодилатация,  но  усиливается 
стимулирующее  влияние  симпатической 
нервной системы (СНС) на сердце, нару-
шается функция эндотелия, нарастает ре-
абсорбция натрия и воды в почках, сти-
мулируется  нерениновый  путь  синтеза 
АТ2  в  тканях,  гипертрофируется  медия 
резистивных артерий, что в итоге приво-
дит к нарастанию АД [1,6,15].

Современный человек остается генети-
чески  запрограммированным  на  старые 
условия борьбы за существование, одна-
ко при постоянном избыточном потребле-
нии  калорий,  соли,  жиров  и  углеводов 
древний механизм становится не только 
не  нужным,  но  и  вредным.  В  течение 
многих лет генетически детерминирован-
ная ИР обычно протекает без гиперглике-

мии за  счет  компенсаторной гиперинсу-
линемии. В настоящее время, когда чело-
век  ведет  малоподвижный образ  жизни, 
злоупотребляет  жирами  и  углеводами, 
подвергается  стрессам,  -  генетически 
обусловленная ИР на фоне снижающейся 
секреции инсулина манифестирует и при-
обретает  декомпенсированное  течение  в 
виде симптоматики МС, одним из прояв-
лений  которого  является  АГ 
[6,10,12,14,19,20,22,29].

Следует отметить, что АГ не всегда яв-
ляется обязательным компонентом МС на 
старте заболевания.  Результаты длитель-
ных наблюдений за лицами с гиперхоле-
стеринемией, но с нормальным АД пока-
зали, что и у них в последующем разви-
вается АГ. По-видимому кластер генети-
ческих нарушений и совокупность

факторов риска на фоне ИР на опреде-
ленном этапе может отступать на второй 
план [6,10] и проявляться лишь в других 
условиях. При этом сама АГ при отсут-
ствии ИР не отражается на риске разви-
тия сосудистых осложнений, а резко воз-
растает только в сочетании с дислипиде-
мией и  гипергликемией [11,12,16].  В  то 
же время риск развития сердечно-сосуди-
стых осложнений у лиц с АГ в сочетании 
с МС увеличивается в 5 раз [11,12].

Роль инсулина в генезе АГ в условиях 
ИР подтверждается и при лечении боль-
ных инсулиннезависимым сахарным диа-
бетом высокими дозами инсулина,  в ре-
зультате чего частота АГ возрастает в 6 
раз [1]. В то же время, при нефармаколо-
гических  воздействиях,  уменьшающих 
проявления ИР (низкий калораж, сниже-
ние  массы  тела,  физические  упражне-
ния),  выявляется  параллелизм снижения 
концентрации  инсулина  и  уровня  АД 
[14,15]. Подтверждением роли PIP в пато-
генезе АГ при ИНСД служат и результа-
ты снижения АД при назначении метфор-
мина и акарбозы, которые повышают тка-
невую  чувствительность  к  инсулину 
[6,13,14,30], а также результаты исследо-
ваний у больных ИНСД у которых удава-
лось снизить АД до нормы после отмены 
инсулина  в  течение  2-3  дней.  Подтвер-
ждение  роли  инсулина  в  регуляции  АД 
при  отсутствии  синдрома  ИР  приводят 
авторы,  изучавшие  данную  проблему  у 
больных с  инсулиномами и вторичными 
АГ [6]. В тоже время ИР, обусловленная 
генетическими факторами, может наблю-
даться задолго до выявления АГ у нормо-
тоников, родители которых страдают ГБ 
[8]. О ключевой роли ИР в развитии АГ 
свидетельствуют и исследования,  прове-
денные у аборигенов. Смена у них тради-
ционного  образа  жизни  на  «западный» 
быстро  приводила  к  нарушению  толе-
рантности  к  глюкозе,  ожирению,  дисли-
пидемии  и  АГ  [6,12].  Подтверждающие 
данные были получены на европейцах - 
добровольцах с ожирением, когда сочета-
ние физической нагрузки с гипокалорий-
ной диетой способствовало повышению у 
них чувствительности тканей к инсулину 

на 50% [3]. Эти исследования показыва-
ют,  что  нарушение функции инсулина  с 
его  хронической  недостаточностью  на 
клеточном  уровне  является  ключевым 
моментом ИР и составляет патогенетиче-
скую основу цепи метаболических нару-
шений [12,29].

Однако было бы ошибочным считать, 
что различные сочетания метаболических 
нарушений, в том числе АГ без наличия 
ИР, следует расценивать как проявление 
МС.  Даже  сложные  дислипидемии,  не-
редко наблюдаемые у больных ГБ,  но с 
нормальной тканевой чувствительностью 
к инсулину, не могут свидетельствовать о 
МС как таковом. В таких случаях логич-
нее говорить о ГБ с метаболическими на-
рушениями без  указания на  формирова-
ния на этой основе тканевой ИР и МС [6]. 
Если у больных с АГ отсутствует ИР, го-
ворить  можно  только  об  АГ  с  множе-
ственными  ФР,  но  не  об  ассоциации  с 
МС. По-видимому, у больных без синдро-
ма  ИР  возникновение  АГ  обусловлено 
другими причинами и при этом, как пра-
вило,  не  обнаруживается  полиморфизм 
генных нарушений, свойственных МС, а 
выявляются обычно нарушения в форме 
трансмембранного обмена натрия и водо-
рода [6]. Ряд авторов считает, что АГ без 
ИР (и без заболеваний, которые образуют 
вторичную  АГ,  например без  ренальной 
патологии)  -  это  та  гипертония,  которая 
сформировалась в результате «западного» 
образа жизни [4], под влиянием экспрес-
сии  соответствующих  генов  с  ранним 
развитием АГ, но без полиморфизма гене-
тических нарушений такого уровня, кото-
рого они достигают при ИР (1,4).  Такие 
предпосылки  дают  основание  полагать, 
что эта АГ в своей патофизиологической 
основе более молода, чем АГ, связанная с 
ИР. По-видимому, это и есть та АГ, кото-
рая  называется  первичной,  эссенциаль-
ной АГ или ГБ [10].

В практическом плане известные труд-
ности  представляет  диагностика  МС. 
Определение  таких  основных  показа-
телей  как  ИР,  ГИ  не  приемлемо  для 
массовых и многократных исследований 
из-за  сложности  методик.  Задачи опера-
тивной  диагностики  МС  были  решены 
путем выделения общепринятого ограни-
ченного количества доступных клиниче-
ских  признаков  и  лабораторных  показа-
телей, с высокой степенью достоверности 
коррелирующих с многими другими по-
казателями МС, полученных в специаль-
ных программных исследованиях. По ре-
комендации Национальной образователь-
ной программы США (АТР Ш) к крите-
риям диагностики МС относят: 1) абдо-
минальное ожирение (окружность талии 
> 88 см у женщин и > 102 см у мужчин); 
2) АГ (АД > 130/85 мм рт.ст.); 3) гиперг-
ликемию (глюкоза > 6,1 ммоль/л); 4) ди-
слипидемию  -  повышение  ТГ  >  1,7 
ммоль/л, снижение холестерина

ЛПВП < 1,3 ммоль/л у женщин и < 1,0 
ммоль/л у мужчин. Диагноз МС выстав-
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ляется при наличии трех и более /  при-
знаков  [13].  В  процессе  наблюдения  за 
больными  могут  быть  использованы  и 
дополнительные диагностические крите-
рии  такие  как  анамнестические  данные 
об АГ в семье, индекс массы тела (Кетле) 
и др.

Таким  образом,  из  приведенных  дан-
ных видно, что спектр АГ представляется 
весьма неоднородным и в её структуре, с 
учетом  существующей  классификации 
АГ, можно выделить два варианта.  Пер-
вый из них - это АГ у больных без при-
знаков МС. Эта АГ может быть первич-
ной (эссенциальной, гипертонической бо-
лезнью)  или  вторичной,  симптоматиче-
ской  (при  наличии  заболеваний,  проте-
кающих с  АГ-болезни почек,  эндокрин-
ная  патология  и  др.).  Второй  вариант  - 
это АГ у больных с МС. Такую АГ следу-
ет считать всегда вторичной, ассоцииро-
ванной с МС, патогенетически связанной 
с полиморфизмом генов и развитием ИР. 
В многообразии клинических проявлений 
МС повышение  артериального  давления 
является  одним из  его компонентов,  т.е. 
является  симптоматическим.  Формули-
ровку  диагноза  целесообразно  предста-
вить в виде «АГ, ассоциированная с МС», 
хотя при этом возникает вопрос - не сле-
дует ли полиморбидному метаболическо-
му  синдрому  присвоить  статус  нозоло-
гии?  Диагноз  «ГБ,  ассоциированная  с 
МС»  можно  признать  правомочным  в 
случаях,  когда  мотивированная  диагно-
стика ГБ хронологически предшествова-
ла проявлению МС.

На наш взгляд эта концепция заслужи-
вает внимания, поскольку решение затро-
нутых вопросов может внести корректи-
вы не только в классификацию и диагно-
стику АГ, но и в тактику ведения боль-
ных  АГ,  ассоциированной  с  МС 
[5,6,10,11,13,14,16,17,23].  Важность  ре-
шения данной проблемы с точки зрения 
этиопатогенетической сущности подтвер-
ждается  и  тем  фактом,  что  ни  одна  из 
групп препаратов, в том числе антигипер-
тензивных, противосклеротических и ан-
тидиабетических или их комбинаций, не 
в  состоянии  эффективно  устранить 
комплекс клинико-биохимических прояв-

лений  МС  и  разорвать  метаболическую 
цепь таких сердечно-сосудистых заболе-
ваний как ГБ, ИБС и ИНСД на пути раз-
вития фатальных осложнений [11,13,14].
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Гипертоническая болезнь, ассоциированная с метаболическим 
синдромом - нозология или симптом?
Н.С. Кузнецов, АА. Сюрин, Е.Н. Кириленко.
В статье освещены современные научные представления об этиологии, патогенезе и клинике артериальной ги-
пертензии (АГ), ассоциированной с метаболическим синдромом (МС), и ее отличия от эссенциальной гиперто-
нии (ЭГ), На основе анализа генетических, патогенетических и клинических данных авторы приходят к выводу, 
что АГ, ассоциированная с МС, в отличии от ЭГ, может рассматриваться как один из компонентов МС, а не как 
самостоятельная нозологическая единица
Ключевые слова: метаболический синдром, эссенциальная гипертония, симптоматическая артериальная гипер-
тензия.
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Hypertensive disease associated with metabolic syndrome-nosology or 
symptom?
N.S. Kuznetsov, AA. Syurin, E.N. Kirilenko.
The article throws light upon a modern scientific conception about aetiology ,pathogenesis and clinic of the arterial hy-
pertension associated with the metabolic syndrome and how it differs from the essential hypertension. Based upon the 
analysis of the genetic, pathogenesis and clinical facts and data the author arrives at the conclusion that the arterial hy-
pertension associated with the metabolic syndrome in contrast to the essential hypertension may be considered as one of 
the components of the metabolic syndrome and be attributed to the symptomatic arterial hypertension.
Key words: metabolic syndrome,essential hypertension, symptomatic arterial hypertension.

КТЖ 2009, №2 87


