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Эссенциальная артериальная гипертензия (АГ) 
представляет собой не только весьма распростра-
ненное самостоятельное заболевание, но и важ-
нейший фактор риска развития ассоциированного 
с атеросклерозом поражения сердечно-сосудистой 
системы. В течение последних двух десятилетий в 
научных изданиях активно обсуждается проблема 
воспаления при кардиоваскулярных заболеваниях, 
его патогенетическое и прогностическое значение. 
Твёрдо доказано, что неспецифическое субклини-
ческое  воспаление, наблюдаемое при гиперто-
нической болезни, ассоциировано с поражением 
органов-мишеней – гипертрофией левого желудочка 
[58], атеросклерозом аорты и крупных артерий [63], 
почечной дисфункцией [47]. Уровень высокочувстви-
тельного С-реактивного белка, являющегося одним 
из маркеров хронического субклинического воспа-
ления, коррелирует с риском развития нефатальных 
и фатальных сердечно-сосудистых осложнений [24, 
53]. Высказывается суждение о том, что повышенный 
уровень артериального давления (АД) – элемент вос-
палительного процесса [57].

Роль модифицируемых факторов риска гипертен-
зии с точки зрения их значения в патогенезе этого 
заболевания активно обсуждается. Так, в эксперимен-
тальных исследованиях было установлено, что избы-
точное употребление поваренной соли сопровожда-
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ется не только гемодинамическими последствиями, 
связанными с увеличением объема циркулирующей 
крови, периферического сосудистого сопротивления, 
но и присутствием воспалительных изменений в со-
судистой стенке. Вместе с тем, показано, что резкое 
ограничение содержания хлорида натрия в рационе 
у пациентов с АГ ассоциировано с приростом уровня 
в плазме крови провоспалительных цитокинов – про-
кальцитонина и фактора некроза опухоли α (ФНО-α), 
уменьшением уровня противовоспалительного цито-
кина адипонектина [39].

Наряду с точкой зрения о том, что гипертензия 
служит компонентом воспалительного процесса, на-
коплено достаточно экспериментальных и клиниче-
ских данных, подтверждающих потенциально важную 
роль воспаления в развитии гипертензии. Например, 
хронический периодонтит, сопряженный с наличием 
лабораторных признаков субклинического воспале-
ния, известен как фактор риска кардиоваскулярных 
заболеваний [40]. Проспективное исследование 
здоровья женщин в менопаузе (women’s health study), 
имевших нормотензию на исходном этапе, показало, 
что женщины, у которых в течение 7 лет наблюдения 
развилась гипертензия, в отличие от тех, у кого со-
хранились нормальные величины кровяного давления, 
изначально обладали достоверно большим уровнем 
С-реактивного белка в крови [15]. 
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Проблему воспалительных изменений у больных 
АГ нельзя рассматривать изолированно. Воспали-
тельный фенотип  характерен для сопутствующих 
гипертензии состояний (атеросклероз, метаболи-
ческий синдром, сердечная недостаточность). По 
образному выражению академика А.Л. Мясникова 
– автора фундаментальной монографии «Гипертони-
ческая болезнь и атеросклероз», вышедшей в свет в 
1965 г., «атеросклероз следует за гипертонией как тень 
за человеком» [6]. В соответствии с современными 
взглядами, наряду с дислипидемией, оксидативный 
стресс, эндотелиальная дисфункция и воспаление 
представляют собой основу развития и прогресси-
рования атеросклероза [37]. Эндотелиальные клетки 
играют важную роль в регуляции сосудистого тонуса, 
провоспалительных и протромботических процессов 
посредством продукции многочисленных факторов, 
включая оксид азота, цитокины, протромботические 
агенты и антикоагулянтные факторы. В нормальных 
условиях существует баланс в секреции этих суб-
станций, что и обеспечивает целостность сосудистой 
стенки [13]. Эндотелиальная дисфункция характери-
зуется преобладанием вазоконстрикции, адгезией 
лейкоцитов, готовностью к тромбообразованию. 
Присутствие факторов сердечно-сосудистого риска, 
таких как гипертензия, диабет, гиперхолестеринемия, 
курение, нарушает структурно-функциональное со-
стояние эндотелиоцитов. Длительно существующая 
на фоне вялотекущего воспаления эндотелиальная 
дисфункция сопровождается уменьшением эластич-
ности аорты и крупных артерий и возрастанием ско-
рости пульсовой волны у больных АГ [33]. 

Повышенный уровень АД ассоциирован с окси-
дативным стрессом. Наблюдается дисбаланс между 
продукцией свободных радикалов кислорода и по-
казателями антиоксидантной защиты. Содержание 
в крови малонового диальдегида, 8-изопростана, 
8-оксо-7,8-дегидро-2-деоксигуанозина увеличены 
у пациентов с гипертензией [51]. Накопление про-
дуктов перекисного окисления липидов стимулиру-
ет активацию транскрипционного фактора NF-κB, 
регулирующего экспрессию генов, вовлеченных в 
воспалительный ответ, основанный на участии ци-
токинов [35]. Воспаление сосудистой стенки при-
влекает циркулирующие лейкоциты. Этому процессу 
способствует усиление экспрессии молекул адгезии 
и цитокинов [13]. В условиях воспаления наблюдает-
ся эндотелиальная активация таких воспалительных 
медиаторов, как интерлейкин 6 (ИЛ-6), ИЛ-1β, фак-
тор некроза опухолей (ФНО-α,) С-реактивный белок, 
которые в свою очередь усиливают эндотелиальную 
дисфункцию, замыкая порочный круг [46]. 

Клинические и экспериментальные исследова-
ния позволили установить взаимосвязь между вы-
сокими величинами АД и различными маркёрами и 
медиаторами воспаления, показав тем самым, что 
гипертензия представляет собой субклинический 
воспалительный процесс. L.E. Bautista et al. [12] пока-
зали, что эссенциальная гипертензия, встречаемость 

которой в среднем составляет 30% среди взрослого 
населения, распространена значительно шире среди 
субъектов с нахождением уровня С-реактивного белка 
в верхнем квартиле (60% популяции) относительно 
субъектов с уровнем С-реактивного белка, соот-
ветствующим нижнему квартилю (14% популяции). 
В ходе этого исследования была также установлена 
корреляция содержания С-реактивного белка в крови 
и величин систолического, пульсового АД, которая 
оказалась независимой от наличия других факторов 
кардиоваскулярного риска (возраст, пол, отягощенная 
наследственность, индекс массы тела, натощаковая 
гликемия, малоподвижный образ жизни) [12]. Ассо-
циация величин АД в пределах нормотензии и гипер-
тензивного диапазона с уровнем С-реактивного белка 
была подтверждена и рядом других исследователей 
даже после уравнивания по известным факторам 
сердечно-сосудистого риска [14, 29]. Собственные 
наблюдения за группой молодых мужчин с пред-
гипертензией и без анамнеза сердечно-сосудистых 
заболеваний, отнесенных по Фремингемской шкале 
к низкому или среднему кардиоваскулярному риску, 
показали различия не только среднесуточных величин 
кровяного давления, частоты сердечных сокращений, 
атерогенных фракций липопротеидов, но и значений 
некоторых лабораторных маркеров воспаления [3]. 

Установлено, что больные гипертензией харак-
теризуются более высоким уровнем в крови ИЛ-6, 
молекул адгезии (sICAM-1), чем нормотензивные 
субъекты. Отмечена практически линейная зависи-
мость значений этих показателей и величин АД [20]. 
По сравнению с С-реактивным белком, ИЛ-6 и моле-
кулами адгезии ИЛ-1β характеризуется менее стро-
гой связью со степенью гипертензии, но достаточно 
сильной ассоциацией с атерогенными показателями 
липидного обмена [48].

Взгляды на участие ФНО-α в поддержании воспа-
лительного процесса при эссенциальной гипертензии 
носят противоречивый характер. В части исследова-
ний установлен более высокий уровень этого цитокина 
у пациентов с АГ по сравнению с нормотензивными 
испытуемыми, однако в некоторых работах подоб-
ный факт подтвержден не был [14]. Обнаруженная 
повышенная экспрессия воспалительных маркеров 
в стенке артерий (ИЛ-6, молекулы адгезии ICAM-1, 
VCAM-1) доказывает то, что гипертензия сопрово-
ждается воспалительным процессом на сосудистом 
уровне, ускоряющим развитие атеросклероза. 

Относительно недавно описано участие провос-
палительного цитокина ИЛ-17 при гипертензии. Этот 
цитокин продуцируют клетки CD4+, CD8+, нейтро-
филы, Т-клетки киллеры. Известно, что ИЛ-17 имеет 
важное значение в патогенезе псориаза, ревмато-
идного артрита, воспалительных болезней органов 
дыхания, кишечника. В эксперименте установлено, 
что мыши, лишённые этого цитокина, не способны 
к поддержанию устойчивого уровня АД в отличие от 
контроля [34]. Обнаружено, что применение цитокина 
ИЛ-17, активирующего RhoA/Rho-киназу, способно 
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уменьшать эндотелий-зависимую вазодилатацию и 
вызывать прирост систолического АД в эксперименте, 
а введение в кровоток лабораторных животных, ней-
трализующих этот цитокин антител, сопровождается 
нормализацией кровяного давления и восстановле-
нием функционального состояния эндотелия [45]. 
В экспериментальных условиях установлено, что 
дефицит ИЛ-4 – цитокина с антивоспалительными 
свойствами – может играть существенную роль в 
развитии гипертензивной эклампсии [17]. Важную 
роль в формировании провоспалительного фенотипа 
сосудистой стенки играет упомянутый выше ядерный 
фактор коррекции лёгких цепей каппа активированных 
В-клеток (NF-κB) – белковый комплекс, являющийся 
ключевым регулятором экспрессии генов при ответе 
клетки на внешние, в том числе иммунные воздей-
ствия [55]. 

В исследованиях D.L. Felten et al. обнаружена роль 
нейровегетативной регуляции в развитии иммунного 
воспаления при АГ. Лимфатические узлы и селезенка 
густо иннервированы симпатическими нервами, име-
ющими окончания в областях, содержащих Т-клетки. 
Выделяющийся из нервных терминалей норадреналин 
регулирует активацию и пролиферацию Т-клеток. По-
казано, что интрацеребровентрикулярное введение 
ангиотензина-II увеличивает активность селезеночно-
го симпатического нерва, приводя к гиперпродукции 
спленоцитами ИЛ-1, 2, 6, 16 и трансформирующего 
ростового фактора β1. Напротив, симпатоэктомия се-
лезенки предотвращала выработку этих показателей, 
демонстрируя участие нейрогуморальной регуляции 
кровообращения в периферической иммунной акти-
вации [23].

В последние годы обсуждается гипотеза об иммун-
ном воспалении, индуцированном гипертензивным 
неоантигеном [25]. Предполагается, что различные 
стимулы, такие как ангиотензин-II, натрий, катехо-
ламины, продукты перекисного окисления липидов 
приводят к структурным изменениям в сосудах, 
почках, сопровождаясь фрагментацией белковых 
частиц, которые выступают в роли неоантигенов. 
Последние захватываются дендритными клетками – 
гетерогенной популяцией антигенпрезентирующих 
клеток костномозгового происхождения, в после-
дующем мигрирующих в регионарные лимфоузлы, 
где активируют пролиферацию и дифференцировку 
антигенспецифических Т-лимфоцитов, тем самым 
инициируя и стимулируя иммунный ответ. Миграция 
Т-лимфоцитов в почки, сосуды, миокард и их инфиль-
трация поддерживает иммунное воспаление, которое, 
как правило, отражает далеко зашедшую фазу гипер-
тонической болезни.

Хотя точные механизмы взаимосвязи воспаления и 
гипертензии не установлены, участие механического 
стресса, обусловленного гипертензией, так же как и 
гуморальных факторов, вовлеченных в становление 
гипертензии и реализацию её осложнений, играет 
важную роль. Полагают, что эндотелий подвержен 
механическому стрессу, создаваемому при АГ повы-

шенным кровотоком вследствие каждого сердечного 
цикла. Пульсирующий характер артериального тока 
крови в сложной конфигурации сосудистой сети спо-
собствует изменению структурно-функционального 
состояния клеток эндотелия у пациентов с гипертен-
зией. Эндотелиоциты посредством многочисленных 
механорецепторов воспринимают гемодинамические 
воздействия, что запускает каскад внутриклеточных 
реакций, в результате которых происходит фосфори-
лирование некоторых транскрипционных факторов, в 
частности, NF-κB, которые модулируют экспрессию 
механосенситивных генов [18]. Эти гены стимулируют 
продукцию свободных радикалов кислорода, а также 
активацию модуляторов цитоскелета, таких как про-
теинкиназа С, что приводит к структурным измене-
ниям артериальной стенки [26]. Активация фактора 
транскрипции NF-κB приводит также к увеличению 
экспрессии некоторых молекул адгезии (VCAM-1, 
ICAM-1, E-selectin), хемоаттрактантных хемокинов и 
провоспалительных цитокинов (ФНО-α,ИЛ-1β) [36].

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС) играет важную роль в регуляции кровообра-
щения посредством контроля объема внеклеточ-
ной жидкости, баланса натрия, функциональных и 
структурных изменений в так называемых органах-
мишенях. Известно, что гиперактивность РААС ассо-
циирована с развитием гипертензии, атеросклероза, 
левожелудочковой гипертрофии и кардиоваскулярных 
осложнений – инфаркта миокарда, инсульта, сер-
дечной недостаточности. Ангиотензин-II, главный 
эффекторный гормон РААС, наряду с присущими ему 
вазоконстрикторными свойствами, также обладает 
провоспалительным и профибротическим эффек-
тами, реализуемыми через воздействие на рецеп-
торы 1 типа (АТ1) [49]. Провоспалительный эффект 
ангиотензина-II опосредован через активацию фак-
тора транскрипции NF-κB и последующую продукцию 
разнообразных медиаторов воспаления [32].

Участие РААС в воспалительном процессе под-
тверждается рядом исследований с использованием 
антагонистов рецепторов ангиотензина-II, на фоне 
которого наблюдалось снижение значений воспа-
лительных маркеров. Так, исследование EUTOPIA 
показало, что применение олмесартана у больных 
АГ снизило циркулирующие уровни С-реактивного 
белка, ИЛ-6, ФНО-α на 9–15% [22]. Данные, получен-
ные в исследовании OLIVUS, свидетельствуют о том, 
что применение олмесартана у лиц со стабильной 
стенокардией напряжения, в отличие от плацебо, 
ассоциируется с замедлением роста коронарных 
атером (по данным внутрисосудистого ультразву-
кового исследования) и достоверным уменьшением 
содержания высокочувствительного С-реактивного 
белка в крови [42]. Способность к уменьшению вос-
палительных маркеров при гипертензии была также 
продемонстрирована у кандесартана [30]. Предпо-
лагается, что антивоспалительная активность бло-
каторов РААС не коррелирует со степенью снижения 
кровяного давления, достигаемого за счёт такого 
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подхода. При сопоставимости антигипертензивной 
эффективности фармакологическая блокада РААС в 
отличие от терапии, основанной на применении дру-
гого класса антигипертензивных средств (например 
тиазидных диуретиков), обеспечивает значительную 
редукцию маркеров воспаления [50].

В ряде исследований установлено, что альдосте-
рон реализует своё влияние на сердечно-сосудистую 
систему во многом благодаря наличию провоспали-
тельного и профибротического эффектов. Примене-
ние антагонистов рецепторов минералокортикоидов  
(спиронолактон, эплеренон) также способно снизить 
уровень ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α, уменьшить активность 
фактора транскрипции NF-κB. Примечательно, что 
дозозависимый эффект этих средств, наблюдавшийся 
в отношении динамики АД, отсутствовал примени-
тельно к лабораторным показателям воспалительного 
процесса [55, 60]. 

Весьма актуальным с точки зрения рассмотрения 
проблемы системного субклинического воспаления 
при эссенциальной гипертензии служит наличие 
клинико-лабораторных признаков так называемого 
метаболического синдрома (МС). Доля лиц с АГ, у 
которых присутствуют критерии МС, в отдельных по-
пуляциях достигает 80%. Ключевая роль в патогенезе 
этого синдрома принадлежит инсулинорезистентно-
сти, которая индуцирует развитие компенсаторной 
гиперинсулинемии, гипертриглицеридемии, АГ и 
висцерального (абдоминального) ожирения [10]. Вис-
церальная жировая ткань – активный эндокринный ор-
ган, продуцирующий резистин, лептин, адипонектин, 
грелин, экстрагонадные стероиды с эстрогеновой ак-
тивностью, цитокины, ангиотензиноген, ингибитор ак-
тиватора плазминогена-1, липопротеинлипазу, адип-
син, ИЛ-6, ФНО-α, ретинол-связывающий протеин-4 
и другие адипокины [52, 61]. У лиц с абдоминальным 
ожирением наблюдается не только пролиферация, 
гипертрофия адипоцитов, но и их инфильтрация 
макрофагами, вследствие чего изменяется метабо-
лическая активность жировой ткани, усиливается её 
провоспалительный потенциал [21, 64].

Висцеральные адипоциты служат ловушкой ряда 
жирорастворимых биологически активных веществ, 
в том числе – иммунных комплексов, цитокинов, ини-
циирующих и поддерживающих процесс воспаления. 
Персистенция воспаления жировой клетчатки играет 
важную роль в формировании инсулинорезистент-
ности адипоцитов [27]. Данные C.M. Apovian et al., 
основанные на иммуногистохимическом анализе, 
свидетельствуют о том, что воспалительный фенотип 
жировой ткани, выявленный у лиц с гипертензией и 
морбидным ожирением, ассоциирован с достовер-
ным ухудшением эндотелий-зависимой дилатации 
плечевой артерии.

Выраженность воспалительного фенотипа при 
метаболическом варианте течения гипертензии в 
определённой мере связана с характером пораже-
ния органов-мишеней и коморбидной патологии. 
По данным Т.С. Свёклиной и др. [7], основанным на 

изучении 443 клинических случаев АГ (90% которых 
соответствовали критериям МС), было установлено, 
что пациенты с наличием сахарного диабета 2 типа 
и фибрилляцией предсердий (1-я группа) характе-
ризовались наиболее частой встречаемостью повы-
шенной концентрации С-реактивного белка (86,2% 
лиц) по сравнению с больными, имевшими только 
сахарный диабет 2 типа (2-я группа) (72,7% лиц) или 
только фибрилляцию предсердий (3-я группа) (60% 
лиц). Содержание в плазме ФНО-α распределилось 
следующим образом: в 1-й группе – 48,93±5,31 пг/
мл, во 2-й – 10,48±2,37 пг/мл  и 3-й – 30,16±6,14 пг/
мл (1-я ко 2-й p<0,001; 1-я к 3-й p=0,02; 2-я к 3-й 
p=0,006). При этом пятилетняя выживаемость оказа-
лась наименьшей среди лиц с наиболее выраженным 
воспалительным паттерном [2].

Избыточная продукция лептина служит маркером 
воспаления и поражения жировой ткани, способствуя 
ослаблению антиоксидантных процессов в организме. 
Гиперлептинемию при МС связывают с активацией 
симпатоадреналовой системы, усилением инсули-
норезистентности, а также патогенезом гипертрофии 
миокарда, хронической сердечной недостаточности 
и ангиопатии, – состояний, связанных с субклини-
ческим воспалением. У лиц с МС уровень лептина 
коррелирует со степенью риска сердечно-сосудистых 
заболеваний и тесно связан с количеством висцераль-
ного жира [9].

МС, как и степень повышения кровяного давления, 
по-видимому, в большей степени определяет воспа-
лительный фенотип у пациентов с гипертензией, чем 
некоторые хронические вялотекущие воспалительные 
процессы. Так, под нашим наблюдением находились 
153 пациента с АГ в сочетании с хроническим вирус-
ным гепатитом С (ХВГС, – 1-я группа) с минимальной 
степенью активности (доля лиц с МС 14%), 175 боль-
ных АГ с неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП, – 2-я группа) (доля лиц с МС 34%), 103 субъ-
екта с АГ без сопутствующей патологии печени (3-я 
группа) (доля лиц с МС 6%) [8]. Уровень сывороточных 
острофазовых воспалительных параметров оказался 
следующим: у лиц с ХВГС – фибриноген 3,60±0,10 г/л; 
сиаловые кислоты 2,22±0,01 ммоль/л; С-реактивный 
белок 3,86±0,08 мг/л; у лиц с НАЖБП – фибриноген 
3,93±0,08 г/л (1-я к 2-й p=0,008); сиаловые кислоты 
2,43±0,04 ммоль/л (1-я к 2-й p<0,001); С-реактивный 
белок 4,48±0,11 мг/л (1-я к 2-й p<0,001); у лиц без 
патологии печени – фибриноген 3,0±0,06 г/л (1-я 
к 3-й p<0,001; 2-я к 3-й p<0,001); сиаловые кисло-
ты 2,09±0,01 ммоль/л (1-я к 3-й p<0,001; 2-я к 3-й 
p<0,001); С-реактивный белок 3,54±0,06 мг/л (1-я к 
3-й p<0,001; 2-я к 3-й p<0,001). 

Частым спутником МС является нарушение пури-
нового обмена. Установлено, что повышенный уровень 
мочевой кислоты в сыворотке крови – это важный 
независимый фактор риска системной гипертензии, 
кардиоваскулярных событий [16, 28, 44]. Провоспали-
тельные свойства мочевой кислоты были отмечены в 
экспериментальных и клинических исследованиях. Вы-
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сокая концентрация в сыворотке мочевой кислоты мо-
жет индуцировать развитие гипертензии посредством 
стимуляции оксидативного стресса, эндотелиальной 
дисфункции, активации РААС [54]. Степень урикемии 
коррелирует с содержанием в крови С-реактивного 
белка, фибриногена, ИЛ-6 и ФНО-α и обратно взаи-
мосвязан с уровнем ИЛ-1β [38, 62]. O. Turak et al. по-
казали, что пациенты с АГ, характеризующиеся недо-
статочной степенью ночного снижения АД (категория 
nondippers), обладают достоверно большими значени-
ями С-реактивного белка и мочевой кислоты сыворотки 
крови по сравнению с лицами с должной степенью 
снижения АД в ночные часы (категория dippers) [59]. В 
собственном наблюдении за группой мужчин молодого 
возраста с гипертонической болезнью I стадии, имев-
ших нормогликемию натощак и на 120-й минуте стан-
дартного глюкозо-толерантного теста, были выявлены 
линейные различия в урикемии между субъектами, 
характеризовавшимися величинами глюкозы плазмы 
на 60-й минуте теста, соответственно, большими или 
меньшими 8,6 ммоль/л [4].

Гиперактивация РААС служит одним из ключевых 
патогенетических факторов, связывающих гипертен-
зию, атеросклероз,  абдоминальное ожирение, ин-
сулинорезистентность, сердечную недостаточность. 
Совокупность этих состояний (заболеваний) связана 
с воспалением. Механизмы, лежащие в основе ас-
социации РААС и инсулинорезистентности, активно 
изучаются. Исследованиями последнего десятилетия 
доказана очевидная взаимозависимость инсулиноре-
зистентности/ компенсаторной гиперинсулинемии и 
повышения кровяного давления [31, 56]. У больных 
с висцеральным ожирением, характеризующихся 
наличием инсулинорезистентности, наряду с при-
знаками, характеризующими провоспалительный 
фенотип, отмечена повышенная активность РААС, 
сопровождаемая задержкой натрия и увеличением 
объема циркулирующей жидкости и ассоциируемая 
с возрастанием кардиоваскулярного риска. 

В наблюдении за 92 субъектами с различным уров-
нем АД и характером поражения сердца как органа-
мишени, распределенными по показателям секреции 
гормонов РААС на три группы, Д.В. Глуховским и др. 
[5] была показана практически линейная зависи-
мость показателя инсулинорезистентности (индекс 
НОМА) от величин ангиотензина-I и альдостерона. 
Так, у нормотензивных лиц (1-я группа) значения 
показателей составили: ангиотензин-I 0,39±0,06 нг/
мл, альдостерон 47,7±29,1 пкг/мл, индекс НОМА 
1,57±0,59 ед. У пациентов с АГ без дилатации левого 
предсердия (2-я группа) – ангиотензин-I 0,46±0,19 нг/
мл (1-я к 2-й – p=0,07), альдостерон 54,3±22,0 пкг/мл 
(1-я к 2-й – р=0,41), индекс НОМА 1,81±0,64 ед (1-я к 
2-й – р=0,14). У пациентов с АГ с дилатацией левого 
предсердия (3-я группа) – ангиотензин-I 0,68±0,54 
нг/мл (1-я к 3-й – р=0,016; 2-я к 3-й – р=0,05), аль-
достерон 94,0±43,7 пкг/мл (1-я к 3-й – р=0,002; 2-я к 
3-й – р<0,001), индекс НОМА 2,46±0,89 ед (1-я к 3-й 
– р<0,001; 2-я к 3-й – р=0,002). 

На клеточном уровне ангиотензин-II и альдостерон 
индуцируют инсулинорезистентность посредством 
интенсификации перекисного окисления липидов, 
нарушения паракринных механизмов действия инсу-
лина, что приводит к изменению транспорта глюкозы 
в клетку [43]. Ангиотензин-II вносит вклад в под-
держание воспаления, апоптоза в панкреатических 
бета-клетках. Имеются указания на существование в 
висцеральной жировой ткани собственной локальной 
ренин-ангиотензиновой системы, которая играет важ-
ную роль в жизнедеятельности адипоцитов, включая 
регуляцию продукции адипокинов, обладающих про-
воспалительным действием. Активное участие РААС 
в реализации гемодинамических и регуляторных из-
менений, формировании провоспалительного статуса 
подтверждается исследованиями с применением 
средств-блокаторов РААС [1, 30, 50].

В целом, в патогенезе гипертонической болезни 
важное место занимает проблема хронического 
субклинического воспаления. Наличие и выражен-
ность воспалительного фенотипа при эссенциаль-
ной гипертензии существенно зависит от спектра 
факторов кардиоваскулярного риска, коморбидных 
заболеваний, состояния нейрогуморальной регуля-
ции кровообращения (неадекватное потребление 
поваренной соли, дислипидемия, гиперурикемия, 
инсулинорезистентность, гиперактивность РААС, 
МС, сахарный диабет, фибрилляция предсердий). 
Воспалительный компонент служит объединяющим 
звеном гипертензии, эндотелиальной дисфункции и 
атеросклероза. Комплексный подход к лечению ги-
пертонической болезни, основанный на модификации 
образа жизни, коррекции сопутствующей патологии, 
применении средств-блокаторов РААС, способствует 
не только достижению устойчивой нормотензии, но и 
снижению активности воспалительного процесса.
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A.V. Barsukov, M.S. Talantzeva, A.E. Korovin, M.A. Mirohina, V.T. Dydyshko, V.N. Vasiliev

Essential hypertension and inflammation

Abstract. The article considers the modern views on the involvement of inflammation in the pathogenesis of hypertension. 
The role of chronic subclinical vascular inflammation as a connecting link of essential hypertension, endothelial dysfunction, 
and atherosclerosis is marked. We presented the data of our own investigations, reflecting the importance of concomitant 
pathology in the formation of inflammatory phenotype in hypertensive persons. The review shows the importance of the 
metabolic syndrome in terms of its participation in maintaining the activity of systemic inflammatory process. Thus, the 
proportion of people with hypertension who have present criteria for the metabolic syndrome in selected populations is as high 
as 80%. A key role in the pathogenesis syndrome belongs to insulin resistance, which induces a compensatory hyperinsulinemia, 
hypertriglyceridemia, hypertension and visceral (abdominal) obesity. A frequent companion of the metabolic syndrome is a 
disorder of purine metabolism. It was found that elevated levels of uric acid in the blood serum are important independent risk 
factors for systemic hypertension, cardiovascular events. High serum concentrations of uric acid can induce the development 
of hypertension by stimulation of oxidative stress, endothelial dysfunction, activation of the renin -angiotensin- aldosterone 
system. Degree of uricemia correlates with blood levels of C-reactive protein, fibrinogen, interleukin- 6 and tumor necrosis factor 
.There are considered proinflammatory effects of renin-angiotensin-aldosterone system hormones in essential hypertension 
and metabolic syndrome. Data about pleotropic anti-inflammatory efficacy of antihypertensive therapy based on the use of 
angiotensin-II and aldosterone receptor antagonists are given.

Key words: essential hypertension, inflammation, atherosclerosis, endothelial dysfunction, oxidative stress, inflammatory 
marker, metabolic syndrome, renin-angiotensin-aldosterone system.
 
Контактный телефон: +7-921-352-21-65; e-mail: avbarsukov@yandex.ru


