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Патогенетическая связь абдоминаль�

ного ожирения с сердечно�сосудистыми

заболеваниями прослеживается доста�

точно четко: степень выраженности ко�

ронарного атеросклероза, частота инфар�

ктов миокарда и инсультов у больных

с избыточной массой тела значительно

выше, чем у лиц с нормальным весом. 

Эксперты ВОЗ на основе величины

индекса массы тела (ИМТ), который

определяется как отношение массы в кг

к поверхности тела в м2, предложили

классификацию критериев ожирения как

факторов кардиоваскулярного риска

(табл. 1). 

В настоящее время показано, что

у лиц, страдающих ожирением, актив�

ность симпатической нервной системы

в кровеносных сосудах почек и скелетной

мускулатуры увеличена, что подтвержда�

ет нейрогенный характер АГ при ожире�

нии. Активация симпатоадреналовой

системы (САС) при избыточной массе те�

ла в основном является следствием инсу�

линорезистентности (ИР) в результате

уменьшения плотности инсулиновых ре�

цепторов на увеличенных в размерах и

количественно адипоцитах. 

Активное участие в развитии АГ при

ожирении принимает САС, которая име�

ет сложную систему организации, состо�

ящую из центрального отдела (гипотала�

мус, ретикулярная формация ствола

головного мозга), периферических сим�

патических ганглиев и мозгового слоя

надпочечников. Метаболические изме�

нения, наблюдающиеся при ожирении

(ИР и компенсаторная гиперинсулине�

мия, селективная лептинорезистентность

и гиперлептинемия), вызывают увеличе�

ние активности симпатической нервной

системы, усиление сосудистого тонуса,

повышение общего периферического

сопротивления и АД. 

У мужчин и женщин увеличение массы

тела сопровождается повышением АД,

активацией симпатического тонуса, ИР,

нарушением уровней липидов плазмы

в сторону атерогенной дислипидемии.

Эти изменения имеют тенденцию к про�

грессированию при дефиците эстро�

генов, гормонов щитовидной железы. Та�

ким образом, ожирение – один из факто�

ров в созвездии метаболических наруше�

ний, которые приводят к развитию АГ.

Исходя из вышеизложенного, коррекция

ИР как ведущего фактора в симпатикото�

нии является важным компонентом в об�

щей схеме лечения АГ, сочетающейся

с ожирением. 

Метфогамма® (метформин 500 мг,

850 мг, 1000 мг) – препарат группы бигуа�

нидов, который стимулирует чувстви�

тельность клеточных рецепторов инсу�

линозависимых периферических тканей

и органов (печень, скелетная мускулату�

ра, жировая ткань) к эндогенному ин�

сулину, не оказывая влияния на актив�

ность β�клеток поджелудочной железы.

Первичный суммарный гипогликеми�

ческий эффект метформина в дозе 1000�

2000 мг/сут вызван снижением продук�

ции глюкозы печенью и свободных жир�

ных кислот через подавление окисления

жира с усилением периферического за�

хвата глюкозы. 

Агонист I1�имидазолиновых рецепто�

ров Моксогамма® (моксонидин 0,2 мг,

0,3 мг, 0,4 мг) занимает особое место в те�

рапии АГ, сочетающейся с ожирением,

через подавление центральной гипер�

симпатикотонии. Этот препарат за счет

активации имидазолиновых рецепторов

1 типа в среднем мозге и пресинаптичес�

ких β�адренорецепторов уменьшает цен�

тральную симпатическую импульсацию,

способствует снижению гидролиза жи�

ров, уменьшению СЖК, усилению мета�

болизма глюкозы и повышению чувстви�

тельности к инсулину, снижению уровня

тиреоглобулина, повышению липопроте�

инов высокой плотности (ЛПВП) и сни�

жению уровня ингибитора активатора

плазминогена�1. 

В исследованиях H. Lithell (1999)

получены данные о влиянии моксониди�

на на уменьшение ИР. В пилотном ис�

следовании В.А. Алмазова (2000) также

подтверждено влияние моксонидина на

ИР. Данные исследования определили

способность моксонидина влиять на ИР

у пациентов с избыточным весом и нару�

шением толерантности к глюкозе (НТГ). 

В сравнительном исследовании ALMAZ,

в которое были включены результаты

4�месячного лечения 202 пациентов

с ИР, рандомизированных на группы по

101 пациенту, было изучено влияние

моксонидина 0,4 мг/сут и метформина

1000 мг/сут на метаболизм глюкозы

у больных с АГ, ассоциированной с ожи�

рением. Критериями включения паци�

ентов в исследование были: возраст >40

лет, ИМТ >27 кг/м2, глюкоза натощак

>6,1 ммоль/л. Исследование ALMAZ

показало, что моксонидин снижал уро�

вень глюкозы натощак и вес пациентов,

повышал скорость утилизации глюко�

зы, снижал ИР. Была также проведена

оценка влияния моксонидина и мет�

формина на гликемический контроль

у пациентов с избыточным весом, мяг�

кой АГ, ИР и НТГ. На фоне приема мок�

сонидина уровень глюкозы натощак

снижался менее выражено, чем на фоне

терапии метформином, но достоверно

снижался уровень инсулина, в то время

как метформин на таковой не влиял.

ИМТ снижался равнозначно на фоне

приема обоих препаратов. 

Оба препарата статистически досто�

верно повышают чувствительность

к инсулину после нагрузки глюкозой:

моксонидин оказывает влияние на уро�

вень инсулина в крови, метформин ре�

гулирует уровень глюкозы, что сопро�

вождается снижением гликозилирован�

ного гемоглобина. Оба препарата ста�

тистически достоверно снижали массу

тела, оставаясь метаболически ней�

тральными к липидам. 

Материалы и методы 
С целью оценки активности САС у боль�

ных с АГ и ожирением в клиническое ис�

следование было включено 47 пациентов

с АГ I�II ст. (21 мужчина, 26 женщин) в воз�

расте от 25 до 50 лет (средний возраст

37,4±3,5 года); у всех пациентов ИМТ

≥25 кг/м2, в среднем – 32,2±1,8 кг/м2.  

Критериями включения пациентов

в исследование являлись данные физи�

кального обследования и лабораторного

исследования крови: АД ≥145/90 мм рт.

ст.; окружность талии для мужчин >94 см,

для женщин >80 см; уровень глюкозы

в плазме >5,6 ммоль/л, ТГ >1,7 ммоль/л,

ЛПВП <1,0 ммоль/л. Для оценки степени

активности САС дополнительно к стан�

дартному исследованию биохимических

показателей крови (уровень гликемии,

HbA1с, липидный спектр крови) до и

после лечения проводился двойной ди�

намичный тест (ДДТ) на катехоламины

(дофамин, норадреналин, адреналин).

Суть ДДТ заключается в том, что анализ

крови на гормоны стресса проводится

в два этапа: до и после стресса, где в ка�

честве кратковременного стрессорного

воздействия использовалось 60�180�се�

кундное пребывание в криосауне.

По разнице уровней нейрогормонов

Таблица 1. Классификация ожирения
по степени выраженности массы тела

Характеристика
массы тела

ИМТ,

кг/м2

Относительный риск
заболеваний,

обусловленных
ожирением

Окружность талии

Мужчины
<102 см

Женщины
<88 см

Мужчины
>102 см

Женщины
>88 см

Избыточная
25,0O
29,9 

ПовышенO
ный

Высокий 

Ожирение
легкой степени

30,0O
34,9 

Высокий
Очень

высокий

Ожирение
средней степени

35,0O
39,9 

Очень
высокий

Очень
высокий

Ожирение
тяжелой степени

≥40,0 
ЧрезвычайO
но высокий

ЧрезвычайO
но высокий

Патофизиологические особенности артериальной гипертонии
при ожирении: диагностика и принципы лечения

Ожирение и артериальная гипертония (АГ) –
интернациональная проблема современной медицины,

обусловленная множеством ассоциированных факторов риска
сердечно"сосудистых осложнений. У лиц с избыточной массой
тела АГ встречается в 5"6 раз чаще, чем у лиц с нормальным
весом; это объясняется тем, что метаболические изменения,
имеющее место при ожирении, принимают активное участие
в патогенетических механизмах, повышающих артериальное
давление (АД). 
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ИРИ до лечения ИРИ после лечения
СOпептид до лечения СOпептид после лечения

Таблица 2. Динамика показателей углеводного и липидного спектров крови, ИР в зависимости
от программы лечения

Подгруппа А Подгруппа Б

Моксогамма (моксонидин)
21 пациент, АГ + ожирение

Метфогамма (метформин)
26 пациентов, АГ + ожирение

До лечения После лечения До лечения После лечения

Возраст, лет 37,8±2,7 36,9±3,2

САД, мм рт. ст. 154,8±5,2 134,7±4,8** 155,7±4,7 137,1±3,1

ДАД, мм рт. ст. 96,8±3,8 83,1±2,9** 97,7±4,1 85,1±2,9

ИМТ, кг/м2 32,3±0,9 31,9±1,4 32,1±1,7 31,3±1,1

Дофамин, пг/мл 58±3,4 59±3,1 57±3,3 56±4,3

Норадреналин, пг/мл 334±21 321±32 272±19 278±28

Адреналин, пг/мл 71±2,8 59±3,8 45±2,9 47±3,9

HbA1c, % 6,87±0,3 6,71±0,21 7,42±0,3* 6,91±0,2*

ТГ, ммоль/л 1,95±0,3 1,65±0,2 2,1±0,25* 1,63±0,2*

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,05±0,07 1,15±0,08 0,98±0,04* 1,12±0,05*

ИА 3,7±0,2* 3,2±0,3* 3,9±0,3** 3,3±0,15**

Глюкоза натощак, ммоль/л 5,85±0,3 5,4±0,2 6,1±0,2 5,3±0,5

через 30 мин 8,6±0,25 8,1±0,3 10,9±0,3 8,6±0,4

через 60 мин 9,75±0,3 7,5±0,25 11,4±0,35 7,6±0,3

через 120 мин 8,9±0,2 5,5±0,2 10,3±0,3 5,4±0,2

ИРИ натощак, мкМЕ/мл 7,5±0,11** 4,1±0,12 13,5±1,7** 9,3±1,2

через 30 мин 40,7±2,7** 35,2±3,1 53,7±9,1** 46,4±3,3

через 60 мин 48,2±2,9** 34,2±2,1 65,3±11,2** 44,1±5,1

через 120 мин 36,2±3,3** 32,1±2,9 64,7±12,4** 38,2±3,1

СOпептид натощак, нг/мл 2,1±0,4* 3,4±0,3 4,14±0,35* 5,3±0,3

через 30 мин 9,57±1,1 8,1±0,9 10,4±1,2 7,8±0,8

через 60 мин 8,62±0,6* 7,9±0,7 10,8±0,9* 7,9±0,6

через 120 мин 10,65±0,9* 7,84±0,5 9,03±1,2* 7,3±0,7

* р<0,01; **р<0,001.
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стресса можно оценить неврологический

статус пациента. Предположительно, уве�

личение содержания адреналина и нор�

адреналина в крови говорит о повышен�

ном уровне активности САС, снижение

уровня дофамина является критерием

депрессивного состояния. 

Исходно и после амбулаторного лече�

ния всем пациентам, включенным

в программу исследования, проводился

стандартный пероральный тест толерант�

ности к глюкозе (ПТТГ) с одновремен�

ным определением уровней иммунореак�

тивного инсулина (ИРИ), С�пептида на�

тощак, через 30, 60, 120 мин после ПТТГ.

С�пептид является индикатором образо�

вания инсулина из проинсулина в

β�клетках островков Лангерганса под�

желудочной железы, выделяется в крово�

ток почти в равных с инсулином концен�

трациях. В норме натощак уровень

С�пептида в сыворотке крови меньше

4 нг/мл, а после пероральной нагрузки

глюкозой отмечается 5�6�кратное увели�

чение его концентрации. 

В зависимости от программы лечения

(8 нед) для повышения уровня чувстви�

тельности к инсулину и в зависимости от

исходного уровня активности САС боль�

ные были распределены на две подгруп�

пы: А – 21 больной, у которых в базисное

лечение (кардиоселективные β�блокато�

ры, гепатопротекторы, дезинтоксикаци�

онная терапия) был добавлен гипо�

тензивный препарат Моксогамма® 0,4�

0,8 мг/сут; Б – 26 пациентов, у которых

в программу лечения была включена

Метфогамма® 1000�2000 мг/сут. 

Исследуемые подгруппы не различа�

лись по исходным клиническим и демо�

графическим параметрам. Результаты

межгруппового сравнения уровней кате�

холаминов, глюкозы натощак, HbA1c,

липидного спектра крови (ТГ, общего хо�

лестерина, холестерина ЛПВП, индекса

атерогенности – ИА), гликемического

профиля, концентрации ИРИ и С�пеп�

тида после ПТТГ до и после лечения

представлены в таблице 2. 

В подгруппе А исходные средние пока�

затели нейрогормонов (норадреналин,

адреналин) были статистически досто�

верно выше, чем в подгруппе Б: соответ�

ственно на 18,6 и 36,6% (p<0,01), но на�

ходились в пределах референтных значе�

ний нормы (дофамин – 10�100 пг/мл, нор�

адреналин – 95�450 пг/мл, адреналин –

10�85 пг/мл). При проведении ДДТ до ле�

чения в подгруппе А дофамин статисти�

чески достоверно увеличился на 8,6%

(p<0,05), в то время как в подгруппе

Б аналогичный показатель увеличился

статистически недостоверно только на

5,2% (p>0,05); остальные показатели

ДДТ статистически достоверно увеличи�

вались в пределах референтных значений

нормы. После проведенного лечения

в подгруппе А (Моксогамма®) ДДТ ука�

зывает на снижение активности САС, что

документировалось практическим от�

сутствием нарастания уровней нейрогор�

монов, в то время как в подгруппе Б этот

прирост сохранялся. 

Исходные суммарные показатели

гликемического, липидного профилей и

ПТТГ по подгруппам (А и Б) практичес�

ки (статистически недостоверно) не от�

личались. В подгруппе Б имело место

статистически достоверное (p<0,001)

исходное повышение концентрации

ИРИ и С�пептида по сравнению с ана�

логичными показателями подгруп�

пы А – соответственно пятикратное (на

422%) и двукратное (на 150%), что кос�

венно свидетельствует о более выражен�

ной ИР и компенсаторной гиперфунк�

ции поджелудочной железы у пациентов

с относительно сниженной актив�

ностью САС. 

После проведенного лечения (в кон�

це исследования через 8 нед) в под�

группах А и Б отмечено снижение ИР,

что суммарно (в целом по группе) доку�

ментируется уменьшением площади под

кривой ИРИ на 35% (p<0,001), при про�

ведении ПТТГ (p<0,01) (рис.). 

На фоне снижения ИР у больных АГ,

сочетающейся с ожирением, отмечены

положительные сдвиги в углеводном об�

мене, что сопровождалось снижением

уровня HbA1c в подгруппе Б на 6,9%

(с 7,42±0,3 до 6,91±0,2%, p<0,05), в то

время как в подгруппе А аналогичный

показатель статистически недостоверно

уменьшился только на 2,3% (с 6,87±0,3

до 6,71±0,21%, p>0,05). 

Положительные сдвиги после прове�

денного лечения со стороны эндокрин�

ного контроля гликемического профиля

способствовали смещению липидного

спектра крови в сторону антиатероген�

ности: ТГ и ИА снизились соответст�

венно в подгруппе А на 15,4 и 13,5%,

в подгруппе Б – на 22,4 и 15,4 соответ�

ственно; холестерин ЛПВП соответс�

твенно увеличился на 9,5 и 14,3% (разни�

ца статистически достоверна, p<0,01). 

Суммарно снижение активности САС,

нормализация ИР, гликемического и ли�

пидного спектров крови способствовали

достижению целевого уровня давления

со статистически достоверным (p<0,01)

снижением в целом по группе САД на

12,4% (с 155,3±4,1 до 136,02±3,3 мм

рт. ст.) и ДАД на 13,5% (с 97,3±3,9 до

84,2±2,9 мм рт. ст.). 

Таким образом, данные литературы и

наши исследования указывают на выра�

женную гетерогенность патогенеза АГ

у больных с ожирением. Формирование

высоких цифр АД обусловлено не только

увеличением объема циркулирующей

крови адекватно увеличению массы

тела, но и метаболическими сдвигами

со стороны гликемического и липидного

спектров крови, имеющих место при

ожирении, ведущих к развитию ИР и

компенсаторной гиперинсулинемии

с активацией САС. Включение препара�

тов, ингибирующих активность САС и

повышающих чувствительность инсули�

новых рецепторов, в лечение АГ, ассоци�

ированной с ожирением (Моксогамма®,

Метфогамма®), обеспечивает более

эффективное снижение ИР, лежащей

в основе метаболических нарушений,

нормализацию гликемического, ли�

пидного профилей, что в целом спо�

собствует снижению АД, профилактике

атеросклероза и сердечно�сосудистых

осложнений. 

Статья печатается в сокращении.
Список литературы находится в редакции.
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