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Реферат 
В статье представлен анализ данных литературы о патогенетической роли эндотелиальной дисфункции 
(ЭД) в развитии осложнений метаболического синдрома (МС). Имеются два основных признака развития 
МС — абдоминальное ожирение (АО) и первичная инсулинорезистентность (ИР). ИР и сопутствующая ги-
перинсулинемия оказывают как прямое, так и опосредованное атерогенное воздействие на стенки сосудов, 
ведут к развитию дислипидемии, ряда гормональных и метаболических нарушений, активации симпато-
адреналовой системы, т.е. лежат в основе практически всех составляющих МС. Несмотря на высокий запас 
прочности системы регуляции кровообращения, наступает момент, когда вследствие частых сосудосужи-
вающих влияний происходит утолщение стенки резистивных сосудов для ограничения локальной перфу-
зии. Развивается утолщение стенок артерий, то есть происходит моделирование сосудистой стенки, приво-
дящее к увеличению общего периферического сосудистого сопротивления при нормальном тонусе гладкой 
мускулатуры. В настоящее время сформулирована концепция ЭД как ключевого звена инсулинорезистент-
ности и атерогенеза при МС. Созданы и внедряются в клиническую практику методы изучения функции 
эндотелия. Ведется разработка новых подходов к направленной коррекции дисфункции эндотелия. Про-
спективные исследования показали, что степень дисфункции эндотелия может иметь значение в прогно-
зировании сердечно-сосудистых катастроф у пациентов с выявленным сосудистым заболеванием или без 
такового. Вероятно, ЭД также может иметь отношение к патогенезу сахарного диабета 2 типа (СД 2). По-
скольку все компоненты МС способны оказать неблагоприятное воздействие на эндотелий, ЭД может быть 
чрезвычайно распространенным феноменом у пациентов с МС и может играть роль предиктора увеличе-
ния риска сердечно-сосудистых заболеваний и СД 2 типа в этой популяции населения.
Ключевые слова: метаболический синдром, эндотелиальная дисфункция, сердечно-сосудистые заболе-
вания.
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Abstract
The article presents the analysis of literature data on the pathogenetic role of endothelial dysfunction (ED) in the 
development of complications of metabolic syndrome (MS). There are two main signs of MS development — 
 abdominal obesity (AO) and primary insulin resistance (IR). IR and concomitant hyperinsulinemia have both di-
rect and indirect atherogenic effects on vascular walls, lead to the development of dyslipidemia, a number of hor-
monal and metabolic disorders, activation of the sympathoadrenal system, ie, are the basis of almost all components 
of MS. Despite the high margin of safety of the circulatory system, there comes a time when, due to frequent va-
soconstrictor effects thickening of the walls of resistive vessels occurs to limit local perfusion. The thickening of 
the walls of arteries develops, that is, the modeling of the vascular wall occurs, leading to an increase of the to-
tal peripheral vascular resistance with normal tone of smooth muscles. Currently, the concept of ED is formulated 
as a key link of insulin resistance and atherogenesis in MS. Methods for studying endothelial function have been 
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 created and are introduced into clinical practice. New approaches to directed correction of endothelial dysfunction 
are being developed. Prospective studies have shown that the degree of endothelial dysfunction may be important 
in predicting cardiovascular events in patients with or without identified vascular disease. Probably, ED may also 
be related to the pathogenesis of diabetes mellitus type 2 (DM2). Since all components of MS can have an adverse 
effect on endothelium, ED can be an extremely common phenomenon in patients with metabolic syndrome and can 
act as a predictor of increased risk of cardiovascular diseases and DM2 in this population.
Keywords: metabolic syndrome, endothelial dysfunction, cardiovascular diseases.

For citation: Mustafaeva A.G. Relationship between endothelial dysfunction and development of complications of metabolic 
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Введение. Актуальность изучения метаболи-
ческого синдрома (МС) обусловлена его высокой 
распространенностью, повышенным риском раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и их осложнений. Частота МС в популяции лю-
дей старше 20 лет составляет 14–24 % [1, 2]. 

Имеются два основных признака развития 
МС — абдоминальное ожирение (АО) и первич-
ная инсулинорезистентность (ИР). ИР и сопут-
ствующая гиперинсулинемия оказывают как 
прямое, так и опосредованное атерогенное воз-
действие на стенки сосудов, ведут к развитию 
дислипидемии, ряда гормональных и метаболи-
ческих нарушений, активации симпатоадрена-
ловой системы, т.е. лежат в основе практически 
всех составляющих МС [2, 3]. 

По современным представлениям важней-
шая роль в динамике состояния стенки сосуда 
принадлежит внутреннему слою сосуда — эн-
дотелию [4, 5]. Эндотелиоциты обладают меха-
носенсорами, которые смещаются по течению 
крови. Степень выраженности данного фе-
номена — напряжения сдвига — зависит от 
объем ной скорости кровотока, вязкости крови 
и диаметра сосуда [6]. С помощью механосен-
соров реализуются влияния эндотелия на тол-
щину внутреннего сосудистого слоя, массу его 
мышечной оболочки, что обеспечивает смягче-
ние колебаний АД, которые возникают в раз-
личных органах, тканях, группах мышц [7].

Сдвиги гормонально-метаболического ста-
туса при МС обусловливают раннее раз-
витие эндотелиальной дисфункции (ЭД) 
и атеросклеротических изменений сосудов, 
что создает предпосылки для возникновения 
и быстрого прогрессирования ряда тяжелых 
сердечно- сосудистых заболеваний, приводя-
щих к ранней инвалидизации и преждевремен-
ной смерти этой категории больных [8]. В связи 
с этим актуальной представляется оценка роли 
ЭД в патогенезе МС, а также в поиске направле-
ний диагностики и коррекции этого патологиче-
ского состояния.

Роль эндотелиальной дисфункции в раз-
витии сосудистой патологии. Результаты 

многочисленных исследований последних де-
сятилетий подтверждают важнейшую роль 
эндотелия сосудов в регуляции сосудистого го-
меостаза. Накоплено большое количество со-
общений, посвященных анализу и обсуждению 
роли эндотелиальной дисфункции в развитии 
ССЗ, в том числе при артериальной гипертен-
зии [9, 10]. Наличие признаков ЭД рассматрива-
ется в качестве раннего маркера атеросклероза, 
предшествующего выявлению ультразвуковых 
и ангиографических признаков заболеваний 
и визуализации атеросклеротической бляшки 
[2, 3]. Несмотря на высокий запас прочности 
системы регуляции кровообращения, наступа-
ет момент, когда вследствие частых сосудосу-
живающих влияний происходит утолщение 
стенки резистивных сосудов для ограничения 
локальной перфузии. Развивается утолщение 
стенок артерий, то есть происходит моделиро-
вание сосудистой стенки, приводящее к уве-
личению общего периферического сосудистого 
сопротивления (ОПСС) при нормальном тонусе 
гладкой мускулатуры [10].

Известно, что местное кровообращение так-
же регулируется тканевыми метаболитами по 
механизму обратной связи. В условиях повы-
шения АД происходит нарушение метаболизма 
эндотелиальной клетки а, соответственно, изме-
няется продукция ряда факторов, в частности, 
эндотелий-зависимого релаксирующего факто-
ра (ЭРФ), снижающего тонус сосуда, а также 
вазоконстрикторов, из которых в качестве наи-
более активного рассматривается эндотелин. 
При этом уровень ЭРФ снижается, а эндотелина 
и других вазоконстрикторов — увеличивается; 
эти сдвиги способствуют развитию гипертро-
фии сосудистой артериальной стенки [11, 12].

К настоящему времени в большом количе-
стве исследований показано, что ангиотензин II 
(АТ II) играет важнейшую роль в повреждении 
органов при развитии АГ, способствуя проявле-
ниям атеросклероза, вазоконстрикции, гипер-
трофии, фиброза и ремоделированию сосудов 
и миокарда. Также АТ II способствует разви-
тию эндотелиальной дисфункции, усилению 

© 50. «Казанский мед. ж.», № 5



786

Обзоры

протеинурии, гломерулосклероза, снижению 
скорости клубочковой фильтрации, а также 
ряду других проявлений. Эти сдвиги обуслов-
ливают прогрессирование сердечно-сосудистой 
патологии, одним из проявлений которой явля-
ется АГ [3, 7].

В норме эндотелий поддерживает баланс 
между процессами вазоконстрикции и вазоди-
латации, вырабатывает факторы воспаления, 
осуществляет продукцию факторов пролифе-
рации сосудов, участвует в ремоделировании 
сосудов и в тромбообразовании [3, 13]. Сосу-
дистый тонус контролируется за счет высво-
бождения различных вазоконстрикторов 
и вазолилататоров. К синтезируемым в эндо-
телии вазодилататорам относятся: оксид азо-
та (NO), брадикинин и простациклин [7, 14]. 
В норме для эндотелия характерна непре-
рывная (базальная) выработка вазодилатато-
ра — оксида азота (NO), образующегося из 
L-аргинина с участием NO-синтазы (eNOS). 
Оксид азота обладает также антиатерогенны-
ми, антиоксидантными свойствами, регулирует 
многие функции эндотелия и является чувстви-
тельным индикатором повреждения. 

Причинами эндотелиальной дисфункции мо-
гут быть различные факторы, в том числе ин-
сулинорезистентность (ИР), гипергликемия, 
гиперлипидемия, действие цитокинов, сво-
боднорадикальное повреждение при накопле-
нии продуктов перекисного окисления липидов 
[15, 16]. Известно, что простациклин, взаимо-
действуя с NO, ингибирует агрегацию тром-
боцитов [16, 17], а брадикинин стимулирует 
высвобождение простациклина — эндотели-
ального фактора гиперполяризации, также об-
ладающего сосудорасширяющим эффектом [16]. 
Важнейшим критерием оценки функционально-
го состояния эндотелия является регулируемая 
NO эндотелий-зависимая вазодилатация [17]. 
При этом снижение уровня NO, проявляющее-
ся в виде нарушений вазодилатации, рассматри-
вается в качестве основного патогенетического 
фактора развития ЭД [18]. 

Кроме ингибирующего влияния на вазокон-
стрикторы (АТ II и эндотелин), NO тормозит 
адгезию лейкоцитов, агрегацию тромбоцитов, 
пролиферацию гладкомышечных клеток сосу-
дов [19]. Следует отметить, что оксид азота так-
же ингибирует окислительную модификацию 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) [20], 
которая является существенным фактором па-
тогенеза МС, атеросклероза и гипертонической 
болезни [21].

Вышеприведенные данные свидетельству ют 
о том, что нарушения синтеза либо  снижение 

активности NO могут способствовать развитию 
вазоконстрикции, усилению процессов свобод-
норадикального окисления и прогрессирова-
нию МС, атеросклероза и АГ [22]. Показано 
развитие инактивации NO таких заболеваниях 
и патологических состояниях, как артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет, гипрехо-
лестеринемия [23]. 

Патогенетическая роль эндотелиальной 
дисфункции в развитии метаболического 
синдрома. Метаболический синдром нераз-
рывно связан с эндотелиальной дисфункцией, 
эта ассоциация опосредована усилением меха-
низма стимуляции синтеза адипокинов и про-
воспалительных цитокинов, повышения уровня 
неэстерифицированных свободных жирных 
кислот (FFAs), которые, в свою очередь, вызы-
вают окислительный стресс и приводят к пони-
жению уровня оксида азота (NO). Кроме того, 
связь между МС и эндотелиальной дисфунк-
цией осуществляется косвенно через участие 
эндотелия в патогенезе составляющих метабо-
лический синдром компонентов — сахарный 
диабет, гипертония и дислипидемия. [24].

В ряде исследований были изучены меха-
низ мы влияния инсулинорезистентности 
и компенсаторной хронической гиперинсули-
немии на уровень АД и сердечно-сосудистой 
системы в целом [25]. В норме инсулин облада-
ет сосудистым протективным эффектом за счет 
активации фермента фосфатидил-3- киназы 
в эндотелиальных клетках и микрососудах, 
который катализирует реакцию образования 
фосфатидил-инозитол-3-фосфата — одного из 
мессенджеров. Это приводит к экспрессии гена 
эндотелиальной NO-синтетазы, высвобожде-
нию NO эндотелиальными клетками и инсу-
лин-обусловленной вазодилатации [25, 26]. 

Клетки эндотелия сосудов у пациентов 
с МС первыми встречаются с реактивными 
свободными радикалами, с окисленными ли-
попротеинами низкой плотности, с гиперхо-
лестеринемией, с высоким гидростатическим 
давлением внутри выстилаемых ими сосудов 
(при артериальной гипертонии), с гипергли-
кемией (при сахарном диабете) [24]. Регули-
рующее влияние окислительного стресса на 
структуры липидного матрикса мембраны эн-
дотелиальной клетки, процессы апоптоза, вос-
паления, пролиферативно-клеточные реакции 
в настоящее время связывают с регуляцией 
генетических факторов транскрипции, таких 
как ядерный фактор kB (NF-kB) и активиру-
ющий протеин 1 (АР-1), которые выступают 
в качестве сенсоров активных форм кислоро-
да (АФК) за счет изменения состояния баланса 
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собственных редокс-цепей. АФК в этом случае 
выступают в качестве сигнальных молекул, за-
пускающих каскад метаболических превраще-
ний. Таким образом, в механизмах системной 
регуляции метаболизма и поддержании его 
на определенном уровне неравновесности су-
щественная роль принадлежит АФК, которые, 
обладая различными донорно-акцепторными 
свойствами, эффективно участвуют не только 
в патогенезе типовых патологических процес-
сов (эндотелиальная дисфункция → ремодели-
рование сосудов → повреждение сосудистой 
стенки), но и в регуляции широкого класса фи-
зиологических процессов в целом и метабо-
лизме соединительной ткани и внеклеточного 
матрикса в частности [27, 28]. 

До сих пор в научной литературе выска-
зываются противоположные точки зрения по 
вопросу: что первично и что вторично в патоге-
незе метаболического синдрома? И в этом спо-
ре ведущее место уделяется эндотелиальной 
дисфункции [28, 29]. Так, существуют две точ-
ки зрения на причину эндотелиопатии при ме-
таболическом синдроме [8]. Сторонники первой 
гипотезы утверждают, что дисфункция эндоте-
лия вторична по отношению к имеющейся ИР, 
т.е. является следствием тех факторов, которые 
характеризуют состояние ИР — гиперглике-
мии, артериальной гипертонии, дислипидемии. 
При гипергликемии в эндотелиальных клет-
ках активируется фермент протеинкиназа С, 
который увеличивает про ницаемость сосуди-
стых клеток для белков и нарушает эндотелий- 
зависимую релаксацию сосудов. Кроме того, 
гипергликемия активирует процессы перекис-
ного окисления, продукты которого угнетают 
сосудорасширяющую функцию эндотелия [30]. 

При артериальной гипертонии повышенное 
механическое давление на стенки сосудов при-
водит к нарушению архитектоники эндотели-
альных клеток, повышению их проницаемости 
для альбумина, усилению секреции сосудосу-
живающего эндотелина-1, ремоделированию 
стенок сосудов [17]. Дислипидемия повышает 
экспрессию адгезивных молекул на поверхно-
сти эндотелиальных клеток, что дает начало 
формированию атеромы. Таким образом, вы-
шеперечисленные состояния, повышая прони-
цаемость эндотелия, экспрессию адгезивных 
молекул, снижая эндотелий-зависимую релак-
сацию сосудов, способствуют прогрессирова-
нию атерогенеза. Сторонники другой гипотезы 
считают, что дисфункция эндотелия является 
не следствием, а причиной развития ИР и свя-
занных с ней состояний (гипергликемии, ги-
пертонии, дислипидемии). Действительно, для 

того чтобы соединиться со своими рецептора-
ми, инсулин должен пересечь эндотелий и по-
пасть в межклеточное пространство. В случае 
первичного дефекта эндотелиальных клеток 
трансэндотелиальный транспорт инсулина на-
рушается. Следовательно, может развиться со-
стояние ИР, при этом ИР будет вторич ной по 
отношению к эндотелиопатии [17, 31]. 

Существуют различные точки зрения и на 
вопрос первичности эндотелиальной дисфунк-
ции при АГ [31]. По данным некоторых авторов, 
наблюдаемая при АГ дисфункция эндотелия, 
возможно, является следствием, но не причиной 
заболевания, представляя собой преждевремен-
ное старение кровеносных сосудов из-за хрони-
ческого воздействия высокого АД [7, 17]. Другие 
исследователи считают, что нарушение эндоте-
лий-зависимой вазодилатации при АГ является 
первичным фе номеном, так как обнаруживается 
у потомков пациентов с эссенциальной гиперто-
нией без повышенного артериального давле ния 
и не нормализуется при снижении АД [31]. 

В то же время имеющиеся на сегодня сведе-
ния подтверждают наличие при данной пато-
логии ряда «порочных кругов», среди которых 
можно выделить следующие: инсулинорези-
стентность ↔ эндотелиальная дисфункция, 
инсулинорезистентность ↔ артериальная ги-
пертензия, артериальная гипертензия ↔ 
эндотелиальная дисфункция, инсулинорези-
стентность ↔ дислипидемия (атеросклероз); 
дислипидемия (атеросклероз) ↔ эндотелиаль-
ная дисфункция. Так, например, инсулино-
резистентность через известные механизмы 
приводит к развитию и прогрессированию эн-
дотелиальной дисфункции, которая, в свою 
очередь, усиливает проявления инсулинорези-
стентности, т.е. формируется порочный круг 
при МС, а именно: оксидативный стресс ↔ эн-
дотелиальная дисфункция [32, 33].

На рис. 1 продемонстрирована этиология 
метаболического синдрома и роль эндотели-
альной дисфункции как важнейшего патогене-
тического фактора, участвующего в реализации 
его последствий.

Показано, что у пациентов с МС и оксида-
тивным стрессом вазоконстрикция регистриру-
ется в 3,87 раз чаще, чем у обследуемых с МС 
без признаков оксидативного статуса. Вазокон-
стриктивный вариант ответа на физическую 
нагрузку, наиболее часто регистрируемый у де-
тей с МС и нарушением оксидативного статуса 
и проявляющийся малообратимой вазоконстрик-
цией, свидетельствует о более выраженном раз-
витии процессов  ремоделирования сосудов при 
оксидативном стрессе [34]. 
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Следует отметить, что при МС в молодом 
возрасте наиболее ранним (донозологиче-
ским) маркером эндотелиальной дисфункции 
является нарушение эндотелий-зависимой 
вазорелаксации, имеющей в начале заболе-
вания функциональный и обратимый харак-
тер. При длительном сохранении дисфункции 
эндотелия в виде преобладания продукции 
вазоконстрикторных факторов над вазоди-
латирующими и нарушении регуляции роста 
сосудов (преобладание стимуляторов роста) 
происходит их ремоделирование (структурная 
пере стройка сосудов) [7]. 

Уровень возможной эндотелиальной ак-
тивации, т.е. уровень противовоспалительно-
го потенциала эндотелия обычно оценивается 
путем измерения концентрации циркулиру-
ющих молекул адгезии (растворимых молекул 
межклеточной адгезии-1 (sICAM-1), раствори-
мых молекул клеточной адгезии-1 (sVCAM-1) 
и Е-селектина (E-selectin), а также высоко-
чувствительного С-реактивного белка (СРБ). 
Ангио поэтин-1 и -2 (Ang-1 и Ang-2) являются 
двумя из наиболее широко изучаемых биомар-
керов эндотелиальной дисфункции [17].

Показатели, свидетельствующие о су-
щественном угнетении антиоксидантной 
способности и развитии оксидативного стрес-
са — сывороточный уровень cystatin C и уро-
вень малонового диальдегида, также входят 
в число биомаркеров, рассматриваемых в ка-
честве относительно специфичных для эндо-

телиальной дисфункции при МС. Ввиду того, 
что микроальбуминурия довольно часто встре-
чается у пациентов с метаболическим синдро-
мом, было выдвинуто предположение о том, 
что микроальбуминурия также может являть-
ся интегрированным маркером эндотелиальной 
дисфункции. Учитывая это обстоятельство, экс-
перты ВОЗ предлагают считать микроальбуми-
нурию одним из диагностических критериев 
МС [2, 3, 35].

В последние годы в качестве биомаркера ЭД 
исследуются микроРНК, которые представляют 
собой новый класс эндогенных, одноцепочеч-
ных РНК, способных регулировать экспрессию 
генов путем связывания с комплементарными 
последовательностями на микроРНК. Получе-
ны доказательства того, что микроРНК уча-
ствуют в патогенезе ССЗ [33].

Возможность коррекции эндотелиальной 
дисфункции при метаболическом синдроме. 
Рассматривая возможности коррекции эндоте-
лиальной дисфункции, следует отметить, что 
мероприятия, направленные на нормализацию 
функции эндотелия, включают в себя назначе-
ние лекарственных средств (ЛС), в частности, 
гиполипидемических препаратов, ингибиторов 
ангиотензипревращающего фермента (иАПФ), 
антиоксидантов [32]. Применение статинов — 
ингибиторов 3-гидрокси-3-метилглутарил-ко-
энзим А-редуктазы — обосновано, в частности, 
доказательствами того, что снижение уровня 
холестерина ЛПНП увеличивает показатель 

Рис. 1. Взаимосвязь эндотелиальной дисфункции и метаболического синдрома.
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выраженности эндотелий-зависимой вазо-
дилатации [14]. Кроме снижения концентра-
ции холестерина в крови статины обладают 
плейотропным эффектом, в основе которого 
подтвержденная во многих исследованиях ста-
билизация стенки сосудов [36]. В этом аспекте 
является доказанным и положительный эффект 
иАПФ, которые, как и статины, влияют на ко-
ронарное и периферическое кровообращение, 
снижая уровень АТ II, повышая концентрацию 
брадикинина, благоприятно влияя на фибри-
нолиз и усиливая активность антиоксидантной 
системы организма [34].

Кроме медикаментозной терапии большое 
значение придают нормализации уровня глю-
козы в крови, сбалансированной диете, регу-
лярной физической активности [16, 17]. Тем не 
менее, несмотря на широкий спектр ЛС, ока-
зывающих положительный эффект на эндоте-
лиальную функцию и систему NO, проблема 
коррекции ЭД до настоящего времени остает-
ся нерешенной.

В целом речь идет об ограничении действия 
одних эндотелиальных факторов, компенса-
ции дефицита других и восстановлении их 
баланса. Например, нитрат-содержащие пре-
параты компенсируют дефицит эндогенного 
NO; антагонисты Ca++ «сдерживают» актив-
ность ангиотензина II и эндотелина в гладких 
мышцах сосудов, облегчая вазодилататорный 
эффект NO; ингибиторы ангиотензин-превра-
щающего фермента помимо снижения синте-
за ангиотензина II препятствуют разрушению 
кининов; недавно появившиеся ингибиторы 
эндотелин-превращающего фермента и анта-
гонисты рецепторов эндотелина-1 тормозят 
активность пептида [35, 37]. Однако базовое 
лечение эндотелиальной дисфункции пока не 
разработано. 

Показана высокая эффективность в коррек-
ции нарушений эндотелий-зависимой релакса-
ции у детей с МС эналаприла — препарата из 
группы ингибиторов АПФ [38]. Выявлен анало-
гичный эффект и у других лекарственных пре-
паратов (метформин, таурин, экстракт листь ев 
артишока) наряду с их основными фармако-
логическими свойствами [34]. Таким образом, 
продемонстрировано, что эффективное действие 
современных лекарственных средств связано, 
в том числе, и с их воздействием на функцио-
нальное состояние эндотелиоцита [36, 39].

Заключение. Вышеприведенные данные 
свидетельствуют о том, что эндотелиальная 
дисфункция является одним из патогенетиче-
ских механизмов развития многих патологиче-
ских состояний, в том числе  метаболического 

синдрома. В настоящее время этот процесс 
рассматривается в качестве одной из ранних 
стадий развития атеросклероза, наличие при-
знаков эндотелиальной дисфункции ассоции-
руется с уровнем кардиоваскулярного риска. 
Общепризнанным является вклад инсулино-
резистентности и эндотелиальной дисфункции 
в прогрессирование МС.

В настоящее время сформулирована кон-
цепция эндотелиальной дисфункции как 
ключевого звена инсулинорезистентности, ате-
рогенеза и АГ при МС. Созданы и внедряют-
ся в клиническую практику методы изучения 
функции эндотелия. Ведется разра ботка новых 
подходов к направленной коррекции дисфунк-
ции эндотелия. Перспективные исследования 
показали, что степень дисфункции эндотелия, 
может иметь значение в прогнозировании сер-
дечно-сосудистых катастроф у пациентов как 
с выявленным сосудистым заболеванием или 
без такового. Вероятно, эндотелиальная дис-
функция также может иметь отношение к па-
тогенезу СД 2. 

Поскольку все компоненты МС способны 
оказать неблагоприятное воздействие на эн-
дотелий, эндотелиальная дисфункция может 
выступать в качестве чрезвычайно распро-
страненного феномена у пациентов с мета-
болическим синдромом, играя при этом роль 
предиктора увеличения риска ССЗ и СД 2 типа 
в этой популяции населения. 

Таким образом, очевидна необходимость 
дальнейшего изучения клинико-патогенетиче-
ских аспектов МС, в частности ЭД как важней-
шего звена патогенеза этого патологического 
состояния, для совершенствования комплекса 
лечебно-диагностических и профилактических 
мероприятий и снижения риска развития сер-
дечно-сосудистых нарушений у данной катего-
рии больных.
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