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Аннотация: Обзорная статья посвящена иммунным механизмам ишемического 

инсульта у пациентов с метаболическим синдромом. Рассматривается роль 

провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6), окислительного стресса, 

эндотелиальной дисфункции и иммунометаболических нарушений в патогенезе этих 

коморбидных состояний. Особое внимание уделяется феномену 

«гипервоспалительного прайминга», характерного для метаболического синдрома, 

который усиливает острое ишемическое повреждение головного мозга и замедляет 

нейрорепарацию. Углублённое понимание иммунных механизмов системного 

воспаления является основой для разработки персонализированных терапевтических 

стратегий. 
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1. АКТУАЛЬНОСТЬ И МАСШТАБ ПРОБЛЕМЫ 

Ишемический инсульт (ИИ) — вторая по распространённости причина смерти 

в мире, составляющая около 87% всех случаев инсульта. За последние три 

десятилетия глобальная заболеваемость инсультом возросла на 70%, смертность — 

на 43%, а экономическое бремя увеличилось во всех странах. 

Метаболический синдром (МС) является значимым независимым фактором 

риска: по данным метаанализов, он увеличивает вероятность ишемического 

инсульта в 1,5–1,6 раза, а его распространённость в мире составляет 14–30%. 

Сочетание МС и ИИ формирует особую клиническую группу с модифицированным 

иммунным ответом. 

2. ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Систематизировать современные данные об особенностях иммунных 

механизмов при ишемическом инсульте у пациентов с метаболическим синдромом и 

определить ключевые патофизиологические звенья, определяющие тяжесть 

повреждения и прогноз. 

3. ИММУНОПАТОГЕНЕЗ: КЛЮЧЕВЫЕ МЕХАНИЗМЫ 

3.1. Хроническое субклиническое воспаление («прайминг») 
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У пациентов с МС задолго до острого эпизода ИИ формируется 

провоспалительный фон: повышены уровни СРБ, ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6; жировая 

ткань, преобразованная в воспалительный орган, непрерывно секретирует 

адипокины и хемокины. Этот «воспалительный прайминг» делает головной мозг 

более уязвимым к ишемическому повреждению. 

3.2. Гипервоспалительная реакция в остром периоде 

Острое ишемическое событие запускает быструю и агрессивную реакцию 

врождённого иммунитета, значительно более выраженную у пациентов с МС. 

Резидентная микроглия гиперактивируется, достигая пика активности на 3–5-е 

сутки, выделяя высокие концентрации ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 → разрушение 

гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) → апоптоз нейронов. 

3.3. Роль интерлейкина-6 

ИЛ-6 занимает центральное место в иммунопатогенезе ИИ: поддерживает 

нейрогенное воспаление, инициирует реакцию врождённого иммунитета, участвует 

в модуляции нейрогенеза, регулирует апоптоз нейронов и является прогностическим 

маркером инфекционных осложнений в остром периоде. При МС уровень ИЛ-6 

исходно повышен — дополнительный вклад в усиление ишемического повреждения. 

3.4. Эндотелиальная дисфункция и протромботический фенотип 

Инсулинорезистентность — ключевой компонент МС — обусловливает 

проатеротромботические эффекты в фибринолитической системе и сосудистом 

эндотелии. Повышенный уровень тромбина и молекул адгезии запускает агрегацию 

тромбоцитов и лейкоцитов, усугубляя повреждение ГЭБ. Дополнительно: 

дислипидемия → атерогенез → нестабильные бляшки в артериях мозга. 

3.5. Метаболическое перепрограммирование иммунных клеток 

Гипергликемия (маркер МС) вызывает «метаболическое 

перепрограммирование» иммунных клеток: вместо перехода в репаративный, 

прорезолютивный фенотип (M2-поляризация макрофагов) они фиксируются в 

устойчивом воспалительном фенотипе (M1). Это блокирует механизмы 

нейрорепарации и пролонгирует повреждение. 

4. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИММУННОГО ОТВЕТА 

 

Показатель ИИ без МС ИИ + МС 

Исходный уровень 

воспаления 

Норма Хронический 

провоспалительный фон 

↑ 

Активация микроглии Умеренная Гиперактивация (пик 3–5 

сут) 

Уровни ФНО-α / ИЛ-6 Умеренно ↑ Значительно ↑ 

Нарушение ГЭБ Умеренное Выраженное 

Инфильтрация лейкоцитов Стандартная Усиленная 
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Показатель ИИ без МС ИИ + МС 

Поляризация макрофагов M1 → M2 (репарация) Фиксация в M1-фенотипе 

Скорость восстановления Стандартная Замедленная 

Риск инфекций post-stroke Умеренный Высокий 

Риск геморрагической 

трансформации 

Умеренный Высокий 

 

5. КЛИНИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 

Иммунные нарушения при сочетании ИИ и МС приводят к: 

— повышенной частоте инфекционных осложнений в остром периоде; 

— ускоренному переходу от гипервоспаления к иммунной дисфункции; 

— медленному восстановлению неврологических функций; 

— высокому риску геморрагической трансформации; 

— увеличению объёма инфаркта мозга; 

— высокой смертности и повышенному риску повторных ишемических 

событий. 

6. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Метаболический синдром коренным образом модифицирует иммунный ответ 

при ишемическом инсульте: хронический провоспалительный фон, гиперактивация 

микроглии, метаболическое перепрограммирование иммунных клеток и 

протромботический эндотелиальный фенотип формируют «порочный круг», 

значительно ухудшающий прогноз. 

Углублённое понимание этих механизмов является критически важным для 

разработки инновационных, персонализированных терапевтических стратегий — в 

первую очередь направленных на модуляцию нейровоспаления, восстановление M2-

поляризации макрофагов и коррекцию иммунометаболических нарушений у 

пациентов отделений реанимации и интенсивной терапии. 
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