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Резюме. Распространенность ожирения и артериальной гипертензии за последние десятилетия достиг-
ла масштабов глобальных эпидемий с тревожным трендом роста новых случаев и является огромным 
бременем современного здравоохранения. Артериальная гипертензия, согласно данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, является одним из наиболее значимых факторов риска как инвалидизации, 
так и смертности, при этом ожирение увеличивает риск развития артериальной гипертензии на 70–80%. 
Нормализация массы тела, напротив, снижает риск развития артериальной гипертензии или улучшает 
прогноз у пациентов с данным диагнозом. В настоящей лекции, предназначенной для студентов меди-
цинских вузов и врачей различных специальностей, кратко освещены вопросы этиологии и патогенеза 
артериальной гипертензии и ожирения, а также механизмы их взаимосвязи, принципы медикаментозной 
и немедикаментозной терапии.
Ключевые слова: ожирение, избыточный вес, артериальная гипертензия, заболевания сердечно-сосудистой 
системы, инсулинорезистентность, сердечно-сосудистые осложнения
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Abstract. The prevalence of obesity and arterial hypertension in recent decades has reached the scale of global 
epidemics with an alarming trend of increasing new cases, representing a huge burden for modern healthcare. 
According to WHO, arterial hypertension is one of the most significant risk factors for both disability and mortality, 
while obesity increases the risk of developing arterial hypertension by 70–80%. Weight loss, on the contrary, reduces 
the risk of arterial hypertension or improves the prognosis in patients with this diagnosis. This lecture, intended for 
students of medical universities and doctors of various specialties, briefly covers the issues of the etiology and 
pathogenesis of arterial hypertension and obesity, as well as the mechanisms of their relationship, the principles of 
drug and non-drug therapy.
Keywords: obesity, overweight, arterial hypertension, cardiovascular disease, insulin resistance, cardiovascular 
accidents
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И ОЖИРЕНИЕ 
(ОПРЕДЕЛЕНИЯ, ТЕРМИНЫ, КЛАССИФИКАЦИЯ)

Согласно клиническим рекомендациям Российской Феде-
рации (РФ), под терминами «артериальная гипертензия», «ги-
пертоническая болезнь» следует понимать следующее:

«Артериальная гипертензия (АГ) — синдром повышения 
артериального давления (АД) при гипертонической болезни 
и симптоматических АГ выше пороговых значений, опреде-
ленных в результате эпидемиологических и рандомизирован-
ных контролируемых исследований , продемонстрировавших 
связь с повышением сердечно-сосудистого риска (ССР) и 
целесообразность и пользу лечения, направленного на сни-
жение АД ниже этих уровней АД (синоним — Артериальная 
гипертония) [1].

Гипертоническая болезнь (ГБ) — хронически протекаю-
щее заболевание, основным проявлением которого является 
повышение АД, не связанное с выявлением явных причин, 
приводящих к развитию вторичных форм АГ (симптоматиче-
ские АГ)» [1].

Классификация АД, измеренного в медицинском учрежде-
нии, и определение степеней гипертензии представлены в 
таблице 1.

Согласно клиническим рекомендациям РФ, ожирение 
является хроническим заболеванием, характеризующимся 

избыточным накоплением жировой ткани в организме, пред-
ставляющим угрозу здоровью, и являющимся основным фак-
тором риска ряда других хронических заболеваний, включая 
сахарный диабет 2-го типа (СД 2) и сердечно-сосудистые за-
болевания (ССЗ) [2].

Избыточная масса тела и ожирение классифицируются на 
основании измерения индекса массы тела (ИМТ), предложен-
ного Quetelet еще в середине XIX века, который вычисляется 
по формуле:

ИМТ (кг/м²) = масса тела (кг) / (рост в м)².

Критерием диагноза «ожирение» является ИМТ ≥30,0 
(классификация ВОЗ 1997 г. (табл. 2)) [3].

Стоит учитывать, что ИМТ не всегда объективно отража-
ет количество и распределение жировой ткани в организме. 
Примером могут быть лица с гипертрофированной скелет-
ной мускулатурой, малым количеством жировой ткани и ИМТ 
выше нормальных значений.

Согласно этиологическому принципу классификации, 
ожирение разделяют на первичное (алиментарное, экзоген-
но-конституциональное) и вторичное (симптоматическое), 
которое в свою очередь разделяют на церебральное, с уста-
новленным генетическим дефектом, ожирение вследствие 
эндокринопатий, ятрогенное ожирение.

Таблица 1
Классификация артериального давления, измеренного в медицинском учреждении, 

и определение степеней гипертензии
Table 1

Сlassification of blood pressure measured in a medical institution and determination 
of the degrees of hypertension

Категории артериального давления / 
Blood pressure categories

Систолическое 
артериальное давление, 
мм рт.ст. / Systolic blood 

pressure, mm Hg

Диастолическое 
артериальное давление, 
мм рт.ст. / Diastolic blood 

pressure, mmHg
Оптимальное / Optimal <120 и/and <80
Нормальное / Normal 120–129 и/или / 

and/or 
80–84

Высокое нормальное / High normal 130–139 и/или /
and/or

85–89

Артериальная гипертензия I степени /
Arterial hypertension stage I

140–159 и/или /
and/or

90–99

Артериальная гипертензия II степени / 
Arterial hypertension stage II

160–179 и/или /
and/or

100–109

Артериальная гипертензия III степени / 
Arterial hypertension stage III

≥180 и/или /
and/or

≥110

Изолированная систолическая артериальная гипертензия / 
Isolated systolic hypertension

≥140 и / and <90

Изолированная диастолическая артериальная гипертензия / 
Isolated diastolic hypertension

<140 и / and ≥90
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Характер распределения жировой ткани является важным 
маркером развития ряда патологических процессов [4].

Основные типы ожирения были выделены J. Vague в 
1956 г. [5]
• гиноидный (бедренно-ягодичный) тип, связанный с пре-

обладающим отложением жировой ткани в области бедер 
и ягодиц, чаще встречающийся у женщин;

• абдоминальный (центральный) тип, связанный с преобла-
дающим отложением жировой ткани в области туловища, 
главным образом в районе живота, чаще встречающийся 
у мужчин.
Абдоминальный тип ожирения сопровождается отложе-

нием жировой ткани в брюшной полости, которая имеет ряд 
особенностей, связанных с ее строением, кровоснабжением, 
метаболическим и гормональным профилем [6]. Именно вис-
церальный жир ассоциирован с рядом патологий, развиваю-
щихся на фоне ожирения. В связи с этим в качестве допол-
нительного антропометрического показателя используется 
окружность талии, которая в норме не должна превышать 
94 см у мужчин и 80 см у женщин [2].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Заболеваемость АГ во всех странах имеет тенденцию к 
неуклонному росту (рис. 1). За период с 1990 по 2019 г. удво-
илось число лиц в возрастной категории 30–79 лет, страда-
ющих АГ (с 331 млн женщин и 317 млн мужчин в 1990 г. до 
626 млн женщин и 652 млн мужчин в 2019 г.), несмотря на 
стабильную глобальную распространенность, стандартизи-
рованную по возрасту. Самая низкая распространенность АГ 
наблюдается в Перу и Канаде, как для мужчин, так и для жен-
щин; в Южной Корее, на Тайване, в Японии и некоторых стра-
нах Западной Европы, включая Швейцарию, Испанию и Ве-
ликобританию, для женщин; и в нескольких странах с низким 
и средним уровнем дохода, таких как Эфиопия, Бангладеш, 
Эритрея, Соломоновы Острова, для мужчин. Распространен-
ность АГ превышает 50% среди женщин в двух странах, сре-
ди мужчин — в девяти странах Центральной и Восточной Ев-
ропы, Центральной Азии, Океании и Латинской Америке [7].

Заболеваемость АГ в РФ составляет 53,9% (мужчины: 
56,0%, женщины: 52,1%) [8]. АГ и связанные с ней осложнения 

Таблица 2
Классификация избыточной массы тела в соответствии с ИМТ [3]

Table 2
Classification of overweight in adults according to BMI [3]

Классификация / Classifi cation ИМТ, кг/м2 / BMI kg/m2 Риск сопутствующих заболеваний / Risk of co-morbidities
Дефицит массы тела / Underweight <18,5 Низкий / Low

Нормальная масса тела / Normal rage 18,5–24,9 Обычный / Average
Избыточная масса тела / Pre-obese 25–29,9 Повышенный / Increased
Ожирение I степени / Obese class I 30,0–34,9 Высокий / Moderate

Ожирение II степени / Obese class II 35,0–39,9 Очень высокий /Severe
Ожирение III степени / Obese class III >40 Чрезвычайно высокий / Very severe

Рис. 1. Распространенность ожирения у мужчин и женщин в 1980, 2008 и 2016 годах в мире [13] 
Fig 1. Overall world prevalence of obesity in men and women in 1980, 2008 and 2016 [13]
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являются причиной ежегодной смертности 8,5 млн людей во 
всем мире [9].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ОЖИРЕНИЯ

По данным ВОЗ, количество взрослых лиц, страдающих 
ожирением, в 2022 г. по сравнению с 1990 г. увеличилось в 
2 раза, а по сравнению с 1975 г. — в 3 раза. В 2022 г. ожире-
нием страдал каждый 8-й житель в мире, этот показатель со-
ставлял в совокупности 890 млн, при этом 2,5 млрд взрослых 
людей имели избыточную массу тела [10].

Среди детей и подростков по сравнению с 1990 г. наблю-
дается резкий рост (в 4 раза) распространенности ожирения 
вне зависимости от пола (с 8 до 20%). Избыточная масса тела 
была зафиксирована у 390 млн детей и подростков в возра-
сте 5–19 лет, среди них 160 млн уже страдали ожирением, в 
связи с чем ВОЗ «признает необходимость безотлагательно-
го решения кризисной ситуации, вызванной распространени-
ем ожирения» [10].

Согласно прогнозам, к 2030 г. ожирением будут страдать 
1,12 млрд людей, а избыточная масса тела будет у 2,16 млрд 
людей [11].

В российской популяции в 2016 г. ожирением страдало 
26,2% населения, а доля лиц с избыточной массой тела со-
ставляла 62,0% [12].

ОБЩИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ 
И ПАТОГЕНЕЗЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Артериальное давление зависит от трех гемодинамиче-
ских параметров: сердечного выброса, объема циркулиру-
ющей крови (ОЦК) и общего периферического сосудистого 
сопротивления (ОПСС). Увеличение любого из этих парамет-
ров будет приводить к повышению АД. В свою очередь, ОЦК 
определяется балансом поступления и выведения жидкости, 
концентрацией катионов (Nа+, Са2+, К+), активностью их мем-
бранного транспорта, концентрацией натрийуретических пеп-
тидов, антидиуретического гормона (АДГ), работой ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы (РААС). ОПСС зависит 
от длины сосудов, диаметра сосудов и реологических свойств 
крови. Диаметр сосуда зависит от влияния вазоконстрикторов 
и дилататоров, как нейрогенных, так и гуморальных, а так-
же от патологических процессов, приводящих к структурным 
изменениям сосудистой стенки (атеросклероз, утолщение 
интимы и др.). Сердечный выброс определяется ударным 
объемом и частотой сердечных сокращений (ЧСС). На него 
влияют венозный возврат, зависящий от ОЦК, ОПСС и нейро-
гуморальные факторы.

Патогенез АГ связан с постепенным нарушением дина-
мического равновесия между депрессорными и прессорными 
механизмами регуляции АД в сторону последних. Основными 
факторами патогенеза АГ будут являться: активация РААС, 
гиперреактивность симпатоадреналовой системы, недоста-
точность дилататоров (оксид азота, кининов, простагланди-

нов), низкая чувствительность барорецепторов аорты и сон-
ных артерий.

Вероятно, постепенно развивающиеся нарушения регу-
ляции АД обусловливают взаимосвязь прогрессирования АГ 
с возрастом (около 60% населения старше 60 лет страдают 
АГ) [14]. При этом закономерности ее прогрессирования будут 
различаться в зависимости от популяции [15].

Пульсовое и систолическое артериальное давление 
(САД) имеют тенденции к росту на протяжении всей жизни. 
Увеличение диастолического артериального давления (ДАД) 
подобно САД с максимальными значениями наблюдается в 
промежутке 50–60 лет, после чего ДАД, как правило, снижа-
ется [16].

Тенденции прогрессирования АД схожи у обоих полов.
Этиология АГ остается неизвестной.

ОБЩИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ 
И ПАТОГЕНЕЗЕ ОЖИРЕНИЯ

Признание факта, что ожирение является хроническим за-
болеванием, а не следствием недостаточного самоконтроля 
массы тела или же слабой силой воли в вопросах пищевого 
поведения, стало возможным благодаря исследованиям по-
следних 70 лет, в ходе которых удалось глубже понять фи-
зиологические механизмы регуляции массы тела: увеличения 
массы тела за счет жировой ткани, ее адаптации к изменению 
метаболизма, ее секреторной активности и связанных с эти-
ми явлениями сопутствующих заболеваний (дислипидемии, 
сердечно-сосудистых заболеваний, неалкогольной жировой 
болезни печени, обструктивного апноэ во время сна и многих 
других хронических заболеваний) [17].

Ожирение — сложное заболевание, на развитие которого 
влияют как модифицируемые, так и немодифицируемые фак-
торы.

К основным причинам развития ожирения относят:
I. Энергетический дисбаланс, т.е. постоянное превыше-

ние калорийности суточного рациона над энергозатратами 
организма и/или низкий уровень физической активности ин-
дивида (важнейшие факторы, с которыми связывают стреми-
тельное распространение ожирения во всех странах) [18].

II. Влияние социальных факторов.
Исследования последних 30 лет свидетельствуют, что 

био психосоциальные факторы определяют увеличение мас-
сы тела значительнее, чем личные психические качества ин-
дивида [18].

Согласно отчету по борьбе с ожирением Foresight, имен-
но социальная среда изменяет пищевое поведение человека, 
приводя к ожирению [19].

За последние десятилетия выросла доступность высо-
кокалорийной пищи для населения всех социально-эконо-
мических слоев: наблюдается расширение сетей быстрого 
питания, увеличение количества торговых автоматов, служб 
доставки приготовленной еды. Активный маркетинг напитков 
и продуктов с высоким содержанием быстроусвояемых угле-
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водов и/или жиров усугубляет эпидемию ожирения, поскольку 
их употребление стимулирует те же центры вознаграждения 
в головном мозге, что и наркотические вещества, вызывая за-
висимость [20].

Изменились условия труда человека: все больше про-
фессий предполагают низкую физическую активность. Для 
широких масс населения стало доступно владение личным 
автотранспортом. Наличие множества технологических до-
стижений привело к малоподвижному образу жизни лиц раз-
ных возрастных групп.

III. Генетическая предрасположенность и влияние эпиге-
нетических факторов.

Генетические причины ожирения можно классифициро-
вать следующим образом.
1) Моногенные — мутация одного гена, в основном связан-

ного с регуляцией по оси лептин–меланокортин. Примера-
ми являются гены, кодирующие AgRP (пептид, связанный 
с агути), PYY (орексогенный), MC4R (рецептор меланокор-
тина-4), которые были идентифицированы для моноген-
ного ожирения, нарушающего систему регуляции аппети-
та и массы тела [21].

2) Синдромальное ожирение — редкая форма ожирения, яв-
ляющаяся результатом аномалий развития нервной сис-
темы и других пороков развития органов и систем, что мо-
жет быть вызвано изменениями в одном или нескольких 
генах [22]. Примерами синдромов, связанных с ожирени-
ем, являются синдромы Прадера–Вилли (мутации в генах 
MKRN3, MAGEL2, NDN, NPAP1) и Барде–Бидля (мутации 
в генах BBS 1–26).

3) Полигенные — ожирение связано с мутациями в ряде ге-
нов (FTO, INSIG2, MC4R, BDNF и др.), при этом доказан 
накопительный эффект. Основными отличиями полиген-
ных форм ожирения от моногенных являются высокая 
распространенность в популяции, относительно невысо-
кий вклад каждого гена в развитие ожирения, высокая сте-
пень влияния окружающей среды индивида на развитие 
у него ожирения. Ребенок, у которого один из родителей 
страдает ожирением, имеет троекратный риск избыточной 
массы тела во взрослом возрасте, в то время как наличие 
у ребенка обоих родителей, страдающих ожирением, по-
вышает риск развития ожирения в 10 раз [20]. Обсерваци-
онное исследование 260 детей (139 девочек, 121 мальчик 
в возрасте от 2,4 и до 17,2 лет) показало, что семейный 
анамнез кардиометаболических нарушений является кри-
тическим фактором риска тяжести ожирения в детстве 
[23].
IV. Изменение нейроэндокринной регуляции пищевого по-

ведения. Пищевое поведение зависит от баланса факторов, 
оказывающих орексиогенный эффект, т.е. увеличивающий 
потребление пищи (соматолиберин, соматостатин, грелин, B-
эндорфин, галанин), и анорексиогенный эффект, т.е. умень-
шающий потребление пищи (лептин, серотонин, глюкагонопо-
добный пептид-1, кортиколиберин, холецистокинин). Лептин, 
являющийся одним из основных регуляторов аппетита, секре-

тируется адипоцитами в концентрациях, пропорциональных 
массе жировой ткани [24]. При ожирении наблюдается избы-
точная секреция лептина, что со временем приводит к рези-
стентности к этому гормону. Таким образом, в гипоталамусе 
формируется ложное представление о голоде, приводящее к 
повышению аппетита. Гипоталамус реагирует также на кон-
центрацию холецистокинина, грелина, глюкагоноподобного 
пептида-1, выделяемых кишечником в ответ на поступление 
пищи. Гипокретины, секретируемые из латеральной гипота-
ламической области, действуют на медиальный гипоталамус 
и влияют на области мозга, связанные с вознаграждением, 
мотивационным поведением и аддикцией. Дисрегуляция этой 
сложной системы смещает баланс в сторону получения удо-
вольствия при удовлетворенных метаболических потребно-
стях, что может являться препятствием для контроля аппети-
та и массы тела индивида.

V. Формирование инсулинорезистентности и хрони-
ческого воспаления. Взаимосвязь нарушений углеводного 
обмена и ожирения доказана в ходе многочисленных иссле-
дований. Риск развития инсулинорезистентности и сахарного 
диабета 2-го типа возрастает по мере увеличения количест-
ва жировой ткани. Являясь эндокринным органом, жировая 
ткань секретирует лептин, адипонектин, свободные жирные 
кислоты. Увеличение массы жировой ткани приводит к ги-
пертрофии адипоцитов, что сопровождается усиленной се-
крецией вышеперечисленных соединений, а также секрецией 
активных форм кислорода, провоспалительных цитокинов 
(фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-6 и др.). Результа-
том этих процессов является развитие инсулинорезистент-
ности, эндотелиальной дисфункции, хронического медленно 
прогрессирующего воспаления, что, вероятно, обусловливает 
достоверную связь ожирения и атеросклероза, артериальной 
гипертензии, сахарного диабета 2-го типа.

МЕХАНИЗМЫ ВЗАИМОСВЯЗИ ОЖИРЕНИЯ 
И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Преобладание потребления нутриентов (преимуществен-
но за счет углеводов) на фоне их недостаточной утилизации, 
т.е. преобладание энергопотребления над энергозатратами, 
формирует компенсаторную гиперинсулинемию, которая до 
определенного времени способна поддерживать уровень 
глюкозы в физиологических значениях.

Основное действие инсулина осуществляется в постпран-
диальный период (повышение уровня глюкозы приводит к 
повышению секреции инсулина). Инсулин оказывает ряд ана-
болических эффектов: глюкоза поглощается миоцитами ске-
летных мышц, где образуется гликоген, а также адипоцитами 
с образованием триглицеридов (липогенез), при этом подав-
ляется протеолиз, гликогенолиз, кетогенез, глюконео генез. 
Эффекты инсулина реализуются за счет активации двух 
сигнальных путей: митогенактивированной протеинкиназы 
МАРК/RAS и фосфатидилинозитол-3-киназы (PI3K) / Akt. Та-
ким образом, нарушения любой составляющей этих сложных 
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биологических каскадов — от инсулинового рецептора до 
экспрессии соответствующих генов — могут приводить к ин-
сулинорезистентности, которая выражается в постепенном 
снижении ответа клетки на действие инсулина. Чаще всего 
нарушения регистрируются на пострецепторном уровне.

Механизм инсулинорезистентности при ожирении связан 
со снижением транспорта глюкозы в инсулинзависимые тка-
ни (жировую, скелетные мышцы, печень) вследствие инги-
бирования транслокации и/или регуляции действия GLUT4, 
снижения аутофосфорилирования инсулиновых рецепторов, 
уменьшения их количества в адипоцитах и миоцитах, что со-
кращает внутриклеточный сигналинг.

Таким образом, нарастающая гиперинсулинемия на фоне 
инсулинорезистентности приводит к увеличению массы жи-
ровой ткани. По мере ее роста увеличивается и суточная 
энергетическая потребность, формируя изменение пищевого 
поведения, тем самым замыкая порочный круг.

Гиперинсулинемия на фоне ожирения приводит к уси-
лению клеточной пролиферации, в том числе миоцитов мы-
шечного слоя артерий, что было продемонстрировано на 
культурах гладкомышечных клеток человека и приматов [25]. 
Гипертрофия гладких миоцитов артерий, усиленная пролифе-
рация фибробластов, секретирующих коллаген, постепенно 
приводят к формированию ригидной сосудистой стенки. Ре-
зультатом этих процессов является повышение ОПСС, одно-
го из факторов патогенеза АГ.

Помимо влияния на миоциты сосудов, ожирение сопро-
вождается эндотелиальной дисфункцией. Механизмы дан-
ной взаимосвязи сложны, но одним из ключевых факторов 
является потеря биодоступности оксида азота (NO) из-за 
изменения синтеза или активности NO-синтазы (eNOS), что 
потенцирует нарушение эндотелийзависимой вазодилатации 
[26]. Ожирение также ассоциировано с окислительным стрес-
сом эндотелия [27], стрессом эндоплазматического ретику-
лума [28], нарушением процесса аутофагии [29], развитием 
хронического воспаления [30].

Кроме того, во время ожирения снижается экспрессия 
НАД+-зависимой деацетилазы сиртуина-1 (SIRT1). Сиртуины 
удаляют ацетильные группы из остатков лизина в белках в 
присутствии НАД+. Снижение их активности сопряжено с 
уменьшением продолжительности жизни, клеточным стрес-
сом и в частности с развитием эндотелиальной дисфунк-
ции [31].

Несмотря на то что инсулин обладает вазодилатирующим 
действием, он способен приводить к активации симпатоадре-
наловой системы, оказывая противоположный и более выра-
женный вазоконстрикторный эффект.

При гиперинсулинемии и ожирении наблюдается уси-
ление активности симпатической нервной системы на фоне 
уменьшения активности парасимпатической, поскольку инсу-
лин способен проникать в перивентрикулярную область гипо-
таламуса, приводя к увеличению скорости передачи нервных 
импульсов на симпатические ядра спинного мозга [32]. Одним 
из объяснений активации симпатической нервной системы 

при ожирении может быть увеличение расходов энергии в це-
лях восстановления энергетического баланса.

У пациентов с ожирением наблюдаются повышенные уровни 
норадреналина и его метаболитов в моче по сравнению с лица-
ми с нормальным ИМТ [33], а также регистрируется увеличение 
симпатической активности в скелетных мышцах в покое [34].

Усиление симпатических влияний может приводить к раз-
личным последствиям. Со стороны сердечно-сосудистой сис-
темы наблюдается увеличение ЧСС, ударного объема, а так-
же вазоконстрикции, приводящей к увеличению ОПСС и АД.

Взаимосвязь уровня АД, активности РААС и чувстви-
тельности тканей к инсулину доказана в ряде исследова-
ний [35, 36]. Активация симпатической нервной системы 
на фоне гиперинсулинемии сопровождается констрикцией 
почечных артерий, что приводит к активации РААС. Поми-
мо этого, инсулин приводит к накоплению Na+ и Ca++ внутри 
клетки путем снижения активности Na/K- и Ca/Mg-АТФазы 
клеточных мембран, что может усиливать чувствительность 
рецепторов к действию вазоконстрикторов.

Ренин метаболизирует ангиотензиноген до ангиотен-
зина I. Затем ангиотензин-превращающий фермент (АПФ) 
преобразует ангиотензин I в ангиотензин II, основной пептид 
РААС, действие которого напрямую связано со многими ас-
пектами кардиометаболических нарушений. Активация ангио-
тензином II соответствующих рецепторов приводит к вазокон-
стрикции, задержке Na+ в проксимальных канальцах почек и 
высвобождению альдостерона из надпочечниковой зоны, что 
увеличивает ОЦК и сердечный выброс [37].

Компоненты РААС (ангиотензиноген, АПФ, ангиотензин II) 
были обнаружены в поджелудочной железе, скелетных мыш-
цах и жировой ткани [38]. Ангиотензин II способен увеличивать 
размер адипоцитов и влиять на их дифференцировку [39].

Таким образом, локальная РААС способствует увели-
чению массы жировой ткани и резистентности к инсулину. 
Показано, что терапия АГ ингибиторами ангиотензин-прев-
ращающего фермента (ИАПФ) или антагонистами рецепто-
ров ангиотензина II (АРА) по сравнению с другими классами 
антигипертензивных препаратов сопровождается значитель-
ным улучшением чувствительности ткани к инсулину [40–43].

Локальный ангиотензин II в скелетных мышцах влияет на 
гемодинамику и метаболизм: снижает кровоснабжение в ми-
кроцикруляторном русле, отрицательно влияет на транслока-
цию глюкозного транспортера (glut-4), инсулин-стимулирован-
ное поглощение глюкозы и внутриклеточный сигналинг [43].

Помимо метаболических нарушений, жировая ткань, 
окружающая почку, вызывает ее механическое сдавление и 
потенцирует структурные изменения в почечной ткани. В ре-
зультате снижается экскреция Na+ с мочой и увеличивается 
реабсорбция Na+ в почечных канальцах, что приводит к по-
вышению АД [44].

Ожирение увеличивает скорость клубочковой фильтрации 
и эффективный поток плазмы в почках, но в конечном итоге 
приводит к повреждению клубочков и повышению АД, замы-
кая порочный круг.
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Таким образом, последствиями избыточной массы тела 
или ожирения могут быть АГ и каскад связанных кардиоре-
нальных и метаболических расстройств (рис. 2).

Исследования в различных популяциях по всему миру 
показывают, что связь между ИМТ и САД является почти ли-
нейной [45]. Согласно исследованию Framingham Heart Study 
Multidetector Computed Tomography Study, САД увеличивается 
на 2,0 мм рт.ст. для каждого стандартного отклонения увели-
чения объема подкожной жировой клетчатки и на 3,3 мм рт. ст. 
на каждое стандартное отклонение увеличения объема вис-
церальной жировой ткани [46]. Таким образом, 78% случаев 
АГ у мужчин и 65% у женщин можно отнести к связанным с 
избыточной массой тела или ожирением [45]. При этом под-
держание ИМТ <25 кг/м2 эффективно для первичной профи-
лактики АГ, а нормализация ИМТ у лиц с АГ сопровождается 
снижением АД и ассоциированных с ним рисков [47, 48].

ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

В терапии АГ используются медикаментозные и немеди-
каментозные подходы.

Основные подходы медикаментозной терапии

Терапия АГ должна быть направлена не только на до-
стижение целевых показателей АД, но и на снижение рисков 
развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО). Целевым 
показателем АД является 140/90 мм рт.ст., но при условии хо-
рошей переносимости — 130/80 мм рт.ст. или ниже. Медика-
ментозная терапия назначается всем пациентам с АГ, кроме 
пациентов из группы низкого риска и с АД менее 150/90 мм 
рт.ст. Стартовая терапия, как правило, включает комбинацию 
из разных групп антигипертензивных препаратов, так как не-
обходимый ответ на монотерапию АГ наблюдается только у 
части пациентов.

Выделяют 5 ключевых групп препаратов, применяемых в 
терапии АГ. К ним относят:

1. Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(иАПФ) являются наиболее часто назначаемой группой препа-
ратов в терапии АГ. Действие иАПФ основано на препятствии 
образования ангиотензина II, что в конечном итоге приводит 
к снижению ОПСС. Помимо этого, иАПФ замедляют деграда-
цию брадикинина, субстанции Р, калликреина, что способст-
вует улучшению функции эндотелия, антипролиферативному 

Рис. 2. Взаимосвязь ожирения и артериальной гипертензии
Fig. 2. The relationship between obesity and arterial hypertension
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действию, снижению синтеза ингибитора активатора плазми-
ногена 1 и подавления агрегации тромбоцитов. Нефропро-
тективные иАПФ-эффекты реализуются через гемодинами-
ческие и негемодинамические факторы. К гемодинамическим 
относят: снижение внутриклубочкового давления, повышение 
натрийуреза, антипротеинурическое действие; к негемодина-
мическим: снижение проницаемости клубочковой мембраны, 
улучшение функции почечного эндотелия. В результате тера-
пии иАПФ снижается преднагрузка и постнагрузка на сердце, 
давление в легочной артерии, замедляется ремоделирование 
левого желудочка, а фракция выброса повышается.

2. Антагонисты рецепторов ангиотензина II (АРА) пре-
пятствуют соединению ангиотензина II с рецепторами I типа, 
что приводит к снижению сосудистого тонуса и противодей-
ствует патологическому ремоделированию сосудистой стен-
ки и миокарда. По сравнению с иАПФ, АРА обладают рядом 
преимуществ, среди которых высокий профиль безопасности, 
полная блокада РААС, низкая частота нежелательных явле-
ний, сравнимая с плацебо.

3. Бета-адреноблокаторы. Действие бета-адренобло-
каторов основано на способности к блокаде β1- и β2-
адренорецепторов, что приводит к снижению ЧСС, силы сер-
дечных сокращений, ОПСС (β2-адренорецепторы), снижению 
секреции ренина (β1-адренорецепторы). Бета-адреноблокато-
ры показаны пациентам, у которых АГ сочетается с опреде-
ленными клиническими ситуациями: сердечная недостаточ-
ность, инфаркт миокарда, стенокардия напряжения.

4. Диуретики представлены следующими классами: пет-
левые, тиазидные, тиазидоподобные и калийсберегающие. 
В терапии АГ наиболее часто применяются тиазидные и тиа-
зидоподобные диуретики, блокирующие транспортный белок, 
ответственный за перенос ионов Na+ и Cl– в клетки каналь-
цевого эпителия, приводя к натрийуретическому эффекту, 
уменьшая ОЦК, снижая ОПСС. Стоит отметить, что примене-
ние тиазидных диуретиков приводит к потере К+, что может 
сопровождаться желудочковыми аритмиями. Механизм дей-
ствия петлевых диуретиков связан с блокированием ионных 
переносчиков, что приводит к повышенной экскреции Na+, 
Ca++, K+, Mg++, Cl– с мочой. Гипотензивный эффект данных 
препаратов линейно зависит от дозы. Петлевые диуретики 
обладают более сильным диуретическим эффектом по срав-
нению с тиазидными, даже при сниженной функции почек.

5. Антагонисты кальциевых каналов (блокаторы каль-
циевых каналов). Общим механизмом данной гетерогенной 
группы препаратов является способность снижать поступле-
ние Ca++ из межклеточного пространства в миоциты сосудов, 
что приводит к их вазодилатации. Некоторые препараты этой 
группы снижают сократимость миокарда, улучшают коронар-
ное кровообращение и проводимость атриовентрикулярного 
узла, снижая ЧСС.

Основные подходы немедикаментозной терапии
Немедикаментозная терапия показана всем пациентам 

с АГ и включает в себя ряд мероприятий, направленных на 

коррекцию образа жизни пациентов с целью снижения риска 
ССО. К ним относят:

1. Диетические мероприятия.
Поиск эффективных диетических подходов начался после 

наблюдений, показывающих, что вегетарианские диеты, а 
также диеты с пониженным содержанием насыщенных жиров 
и большой долей овощей и фруктов в рационе, эффективны в 
снижении АД, а также контроле АД у пациентов с АГ.

С 1996 года в клиническую практику была внедрена 
DASH-диета. DASH — аббревиатура от английского Dietary 
Approaches to Stop Hypertension — диетические подходы для 
борьбы с гипертонией. Основу DASH-диеты составляют: ово-
щи, фрукты, цельнозерновые продукты, обезжиренные мо-
лочные продукты, птица, рыба, орехи. При этом потребление 
поваренной соли, красного мяса, продуктов из переработан-
ного мяса, сладостей сокращается. Различают стандартную 
DASH-диету (потребление поваренной соли до 2300 мг в сут-
ки и DASH-диету с пониженным потреблением поваренной 
соли (до 1500 мг в сутки)). Приверженность пациентов стан-
дартной DASH-диете способна приводить к снижению систо-
лического АД на 5–6 мм рт.ст., DASH-диете с пониженным по-
треблением поваренной соли — дополнительного снижения 
АД на 6–8 мм рт.ст. [49].

Стоит отметить, что потребление соли жителями разных 
стран, как правило, всегда избыточно. Больший объем соли 
приходится на так называемую скрытую соль, в связи с чем 
ее подсчет в суточном рационе представляет значительную 
сложность. При этом чувствительность к соли может сильно 
варьировать в человеческой популяции как у лиц с нормаль-
ными значениями АД, так и у пациентов с АГ. Около 1/4 взрос-
лого населения чувствительны к соли, т.е. не знают, что ре-
агируют на увеличение потребления пищевой соли повыше-
нием АД [50].

Расчет рациона должен учитывать пол, возраст, профес-
сиональную деятельность, физическую активность пациента. 
Необходимо учитывать не только количество потребляемых 
килокалорий, но и соотношение белков, жиров и углеводов 
в пересчете на 1 кг массы тела (белок 1,0–1,5 г; жиры (ра-
стительные и животные) — 0,9–1,0 г; углеводы — 1,5–4,0 г). 
Расчет суточного количества углеводов требует постоянной 
коррекции, так как именно сокращение потребления углево-
дов приводит к снижению массы жировой ткани за счет ее 
утилизации на фоне энергодефицита.

2. Умеренные аэробные физические нагрузки. Реко-
мендованная продолжительность умеренных физических 
нагрузок составляет не менее 30 минут 5–7 дней в неделю. 
За счет них достигается усиление кровоснабжения органов, 
доставка в них кислорода и питательных веществ, активация 
различных метаболических процессов (усиление утилизации 
глюкозы скелетными мышцами, создание энергодефицита), 
снижение секреции кортизола, усиление функциональной ак-
тивности некоторых иммунокомпетентных клеток.

3. Ограничение потребления алкоголя. Метаболиты эти-
лового спирта вызывают кратковременную вазодилатацию 
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и снижение АД, но вскоре наступает противоположный эффект. 
Систематическое употребление алкоголя, особенно в больших 
дозах, приводит к развитию АГ. Основным механизмом являет-
ся активация РААС, что приводит к увеличению ОЦК и ОПСС. 
Этиловый спирт приводит к усилению секреции кортизола, ва-
зопрессина, снижению чувствительности барорецепторов.

Пациенты с АГ не должны превышать дозу алкоголя в 
14 единиц в неделю — для мужчин, 8 единиц — для женщин, 
при этом 1 единицей считается 10 мл или 8 г чистого этило-
вого спирта, что соответствует 125 мл вина или 250 мл пива.

4. Отказ от курения. Сочетание АГ и курения — широ-
ко распространенное явление среди населения большинства 
стран. Риск развития АГ находится в линейной зависимости 
от количества выкуриваемых сигарет в день и стажа курения. 
Одна выкуренная сигарета способна привести к транзиторно-
му повышению АД в течение 15 минут [51]. Риск преждевре-
менной смерти от всех причин у курящих пациентов с АГ в 
2 раза выше, а от ССО — в 5 раз выше, чем у некурящих 
пациентов с АГ [51, 52].

Эндотелиоциты — одна из мишеней как метаболитов та-
бачного дыма, так и повышенного АД. Курение приводит к хро-
ническому воспалению эндотелия, вызывая снижение биодос-
тупности эндогенного NO, прогрессированию атеросклероза, 
повышенному риску тромбообразования и широкому спектру 
других патологических состояний. Курение активирует симпа-
тоадреналовую систему, приводя к хронической вазоконстрик-
ции. Постепенно в сосудистой стенке меняется соотношение 
эластиновых и коллагеновых волокон, и она становится ригид-
ной. Таким образом, курение и АГ являются состояниями, при 
которых появляется сочетанный риск осложнений.

ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ ОЖИРЕНИЯ

Основной целью терапии ожирения является снижение 
риска ассоциированных осложнений (АГ, сахарного диабета 
2-го типа, неалкогольной жировой болезни печени, обструк-
тивного апноэ сна), а также улучшение качества жизни.

Поддержание целевого ИМТ после терапии является 
основной проблемой пациентов с ожирением. Как и все хро-
нические заболевания, ожирение требует долгосрочного, 
междисциплинарного подхода, учитывающего цели терапии 
каждого пациента, а также соотношение пользы и риска раз-
личных методов лечения.

К основным подходам терапии ожирения относят:
1) немедикаментозную терапию;
2) медикаментозную терапию;
3) хирургическое лечение.

Немедикаментозная терапия является первым и обяза-
тельным этапом терапии ожирения, который включает в себя 
коррекцию рациона питания и объема физических нагрузок. Ре-
комендуемое ограничение суточной калорийности составляет 
500–700 ккал от физиологической нормы, при этом рацион дол-
жен быть сбалансирован в соответствии с возрастом и полом. 
Ожидаемая потеря массы тела должна составлять примерно 

500–1000 г в неделю. При этом голодание не является методом 
терапии ожирения в связи с недостаточными данными об эф-
фективности и безопасности. Рекомендуемое время регулярных 
аэробных физических нагрузок — не менее 150 минут в неделю.

Медикаментозная терапия показана пациентам с ИМТ 
≥30 кг/м2, а также тем, кто не смог достичь целевого эффекта 
немедикаментозными способами или не смог поддерживать 
достигнутый ИМТ. На данный момент в РФ зарегистрированы 
три препарата: сибутрамин, орлистат, лираглутид. Стоит отме-
тить, что терапия сибутрамином была связана с повышенным 
риском развития аритмий и остановкой сердца, в связи с чем в 
январе 2010 г. Европейское агентство по лекарственным сред-
ствам приостановило разрешение на продажу сибутрамина в 
Европейском Союзе из-за повышенного риска нефатальных 
инфарктов миокарда и инсультов, а в октябре 2010 г. органи-
зация Food and Drug Administration (Управление по контролю 
качества пищевых продуктов и лекарственных средств) потре-
бовала изъять сибутрамин с рынка США из-за повышенного 
риска неблагоприятных сердечно-сосудистых событий [53]. 

Хирургическое лечение (бариатрическая хирургия) по-
казано пациентам с ИМТ >40 кг/м2 на фоне отсутствия эф-
фективности проводимой ранее консервативной терапии. 
Основными хирургическими вмешательствами являются: га-
строшунтирование, билиопанкреатическое шунтирование, ре-
зекция желудка, бандажирование желудка. Долгосрочные ис-
следования показали, что бариатрические хирургические про-
цедуры обычно приводят к стойкому снижению массы тела на 
25% и быстрому, устойчивому снижению рисков осложнений, 
ассоциированных с ожирением [54].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ожирение и АГ имеют общие механизмы развития и тре-
буют междисциплинарного подхода в терапии. Учитывая ши-
рокую распространенность ожирения и АГ и связанных с ними 
осложнений, понимание патофизиологии этих заболеваний 
необходимо врачам любых специальностей.
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