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В статье представлены основные механизмы, посредством которых ожирение и избыточная масса тела усугубляют поражение сердца как ор-
гана-мишени артериальной гипертонии (АГ), а также способствуют повышению риска развития сердечно-сосудистых осложнений. Рассматриваются
особенности суточного профиля артериального давления и особенности патогенеза АГ при ожирении. Отдельно представлено описание мор-
фофункциональных изменений в сердце при АГ и ожирении, в частности – развитие гипертрофии левого желудочка. Также описаны мета-
болические факторы ремоделирования сердца при ожирении (особенности адипогенеза, взаимосвязь с объемом эпикардиальной жиро-
вой ткани, роль адипонектина и лептина). При описании нарушений упруго-эластических свойств миокарда при ожирении и АГ авторы ак-
центируют внимание на изменениях глобального продольного систолического и циркулярного стрейна у данной категории пациентов. 
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Введение 
В последние годы в России, также как и во всем мире,

значительно увеличилась распространенность ожи-
рения – 60% среди женщин и 50% – среди мужчин.
В нашей стране 57,5% смертей происходит из-за сер-
дечно-сосудистых заболеваний, одним из главных
факторов риска (ФР) которых является избыточный вес
[1,2]. К сожалению, количество людей с ожирением и
избыточным весом в мире продолжает увеличиваться,
и к 2025 г. ожирением будет страдать почти 20% на-
селения нашей планеты. 

Общепризнано, что избыточная масса тела являет-
ся одним из главных ФР развития артериальной ги-
пертонии (АГ), гипертрофии миокарда левого желудочка
(ГЛЖ), микроальбуминурии, атеросклероза, которые
и определяют развитие сердечно-сосудистых и церебро-
васкулярных осложнений [3]. У пациентов с ожирени-
ем имеется ряд особенностей суточного профиля ар-
териального давления (АД) [4-9], которые обуслов-
ливают повышение сердечно-сосудистого риска. 

Особенности суточного профиля 
артериального давления и патогенеза 
АГ при ожирении

Так, имеются данные, что у пациентов с АГ и ожи-
рением повышена вариабельность АД в течение суток,
особенно в ночные часы. При ретроспективном анализе
данных 2044 пациентов было установлено, что ожи-
рение увеличивает вариабельность АД в ночное вре-
мя, а индекс массы тела (ИМТ) является независимым
фактором, ассоциированным с повышенной вариа-
бельностью АД ночью [4]. Tadic M. с соавт. [5] выяви-
ли, что у нелеченных пациентов с АГ (n=164) при на-
личии у них ожирения, в отличие от больных с АГ без
ожирения, имеют место более высокие значения сред-
несуточной, среднедневной и средненочной вариа-
бельности. Нами также была выявлена достоверно
большая вариабельность систолического АД (САД) в
ночное время у больных среднего возраста с нелечен-
ной АГ и ожирением, в сравнении с пациентами с АГ
без ожирения [6]. Важно подчеркнуть клинико-про-
гностическую значимость данного показателя – повы-
шенная вариабельность АД в дневные и ночные часы
является новым ФР коронарных и церебральных фа-
тальных и нефатальных осложнений [10]. 

Предполагается, что в патогенетической связи меж-
ду ожирением и повышенной вариабельностью АД глав-
ными факторами являются вегетативная дисфункция и
системное воспаление слабой степени выраженности
[4]. Общепризнано участие симпатоадреналовой нерв-
ной системы в патофизиологических механизмах раз-
вития ожирения вследствие ее регулирующего влияния
на расход энергии в организме [4]. Имеются данные ис-
следований, указывающие на нарушение работы ве-

гетативной нервной системы на фоне ожирения, в
особенности в ночное время [4]. Кроме того, установ-
лена взаимосвязь между повышенной заболевае-
мостью сердечно-сосудистыми заболеваниями и уве-
личением концентрации высокочувствительного C-
реактивного белка, а также дисбалансом анти- и про-
воспалительных цитокинов [4]. Показано, что ожире-
ние усиливает выраженность системного воспаления [4].
В свою очередь, смещение равновесия внутренней сре-
ды у пациентов с ожирением в сторону гиперпродук-
ции провоспалительных биологически активных веществ
ассоциируется с предгипертонией и предиабетом, при
котором, что важно, также наблюдается нарушение су-
точной вариабельности АД [4]. 

Согласно данным ряда работ у пациентов с АГ и ожи-
рением также имеет место нарушение утренней дина-
мики АД. Здесь следует привести результаты наблюдения
E. Tutal с соавт. [7], которые изучали взаимосвязь меж-
ду утренним подъемом АД, гиперурикемией и нон-дип-
пер типом суточного профиля АД у пациентов с мета-
болическим синдромом. Авторами была выявлена
ассоциированность величины утреннего подъема АД с
выраженностью абдоминального ожирения, а нами у
пациентов с АГ и ожирением также была обнаружена
достоверно бóльшая величина утреннего подъема
САД, чем у больных с АГ без ожирения [6]. Именно из-
быточный утренний подъем САД в первые часы после
пробуждения взаимосвязан с повышеным риском раз-
вития инфаркта миокарда, инсульта, внезапной смер-
ти [11]. Главной причиной избыточного утреннего
подъема АД сегодня считают гиперактивацию нейро-
гуморальных систем – симпатической нервной систе-
мы и ренин-ангиотензин-альдостероновой системы
(РААС), что, в свою очередь, обусловлено наличием ин-
сулинорезистентности [7]. Аналогичную роль могут
играть циркадные колебания уровня кортизола в кро-
ви, который способствует росту общего периферического
сосудистого сопротивления [7]. 

Ряд авторов обнаружили преобладание среди па-
циентов с АГ с ожирением лиц с нон-диппер- и найт-
пикер типом суточного профиля АД [6, 8, 9]. Важно под-
черкнуть, что степень ночного снижения АД является
важным прогностическим параметром, поскольку было
выявлено, что коэффициент САДночь/САДдень взаи-
мосвязан с риском общей, не сердечно-сосудистой и
сердечно-сосудистой смертности [12]. Ohkubo Т. с со-
авт. [13] обнаружили, что уменьшение ночного снижения
АД на 5% повышает риск сердечно-сосудистых собы-
тий, и на 20% – смерти. Кроме того, по данным этого
исследования величина ночного снижения АД являет-
ся прогностическим фактором развития сердечно-со-
судистых осложнений и смертности как у пациентов с
АГ, так и у лиц с нормальным АД. Kario K. с соавт. [14]
исследовали частоту возникновения мозгового ин-
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сульта (МИ) у 575 взрослых пациентов с АГ в зависи-
мости от суточного профиля АД, период наблюдения
составил 41 мес. Было установлено, что найт-пикер и
овер-диппер тип суточного профиля АД являются не-
зависимыми предикторами МИ. Смертность как от
МИ, так и от сердечно-сосудистых событий была самой
высокой в группе «найт-пикеров». Наибольшая часто-
та развития МИ была зафиксирована также у «найт-пи-
керов». Cреди «нон-дипперов» выше распространен-
ность ГЛЖ [15], эпизодов ишемии миокарда [16], ког-
нитивных нарушений [17], утолщения комплекса ин-
тима-медиа [18], нарушений выделительной функции
почек и/или протеинурии [19].

Морфофункциональные изменения 
в сердце при АГ и ожирении

У пациентов с АГ в сочетании с ожирением возни-
кают определенные структурные изменения в сердце.
В частности, в исследованиях продемонстрировано уве-
личение линейных и объемных характеристик камер
сердца у данной категории больных АГ [20, 21]. В про-
веденном нами исследовании по изучению влияния
фиксированной комбинации лизиноприла и амло-
дипина (препарат Экватор®, Гедеон Рихтер, Венгрия)
у пациентов с АГ и ожирением также было выявлено [6]
значимое увеличение ряда размеров и объемов камер
сердца – конечно-диастолического размера и объема
левого желудочка (ЛЖ), конечно-систолического и
ударного объема ЛЖ, передне-заднего размера пра-
вого желудочка и объема правого предсердия при
сравнительном анализе их с пациентами с АГ без
ожирения. Повышенный ИМТ, который имеет место при
ожирении, подразумевает увеличение такого параметра,
как площадь поверхности тела человека. Количе-
ственные и объемные характеристики сердца напрямую
зависят от размеров и площади поверхности тела че-
ловека [21]. Ожирение само по себе ассоциировано с
увеличением объемов ЛЖ и ростом относительной тол-
щины стенок. В дополнение к этому, по данным Фра-
мингемского исследования, повышение с течением вре-
мени ИМТ тесно коррелирует с увеличением массы мио-
карда и объемов ЛЖ [20].

Ожирение также способно потенцировать развитие
другого структурного нарушения миокарда ЛЖ – ГЛЖ.
Так, K. Zhang с соавт. [3], проведя метаанализ 28 ран-
домизированных контролируемых исследований, в
которых в общей сложности изучались данные 2403 па-
циентов с АГ (средний возраст 43,8-66,7 лет), показали
роль ожирения как достоверного независимого ФР раз-
вития ГЛЖ у больных с АГ. В нашей работе также были
выявлены [6] достоверно большие значения толщины
стенок ЛЖ и тенденция к увеличению индекса массы
миокарда ЛЖ (иММЛЖ) в подгруппе пациентов с АГ с
ожирением, в отличие от больных АГ без ожирения. В

другом проспективном наблюдении T. Sun с соавт.
[22] на выборке из 361 здорового человека установлено,
что ожирение умеренной степени выраженности (ИМТ
28,0-39,9 кг/м2) вызывает структурные изменения в
сердце, включая ГЛЖ и увеличение его размеров, а тя-
желое ожирение (ИМТ≥40,0 кг/м2) приводит к суб-
клинической систолической и диастолической дис-
функции ЛЖ. ИМТ является сильным независимым пре-
диктором увеличения массы миокарда ЛЖ и развития
сердечной недостаточности, и его прогностическая
значимость выше, чем у АД и других сердечно-сосу-
дистых ФР [23]. Необходимо подчеркнуть, что ГЛЖ у па-
циентов с АГ является важным ФР развития ряда сер-
дечно-сосудистых осложнений. Так, ее наличие уве-
личивает риск развития ишемической болезни сердца
(ИБС) и МИ в 3 раза, и в 7 раз – риск развития хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) [24].

Непосредственное негативное влияние ожирения на
миокард подтверждается гистологическими находка-
ми в тканях сердца: стеатоза и липоапоптоза при мо-
делировании данного состояния на животных [25]. Бо-
лее того, доказано, что возникновение ГЛЖ можно 
предупредить, и даже добиться ее регресса путем
ограничения калорийности пищи и снижения массы 
тела [23]. 

Патофизиологические механизмы, которые об-
уславливают развитие ГЛЖ при ожирении, много-
образны, и их условно делят на 2 группы – гемодина-
мические и негемодинамические [26]. Гемодинами-
ческие факторы можно представить следующим об-
разом: формирующаяся при ожирении в избыточном
количестве жировая ткань является метаболически ак-
тивной структурой, которая для поддержания должного
уровня своего обмена веществ требует наличия хоро-
шей васкуляризации, что, в конечном счете, сопро-
вождается увеличением нагрузки на сердце в виде по-
вышения объема циркулирующей крови и сердечно-
го выброса. Ожирение, таким образом, может рас-
сматриваться как состояние, характеризующееся уме-
ренной объемной перегрузкой сердца [26]. Дальней-
ший рост объема циркулирующей крови может усу-
губляться избыточным потреблением поваренной соли,
которое нередко сопутствует повышенной калорийно-
сти рациона питания. В последующем при сохраняю-
щемся постоянном воздействии вышеописанных фак-
торов на сердце происходит его ремоделирование,
вначале – защитное и адаптивное, трансформирую-
щееся с течением времени в дезадаптивное с развитием
ГЛЖ.

Возникновение изменений гемодинамики также
типично для такого нарушения механики дыхания,
как обструктивное апноэ во сне, которое часто наблю-
дается у пациентов с ожирением и сопровождается ак-
тивацией симпатической нервной системы и выбросом
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катехоламинов. Такой нейрогуморальный ответ приводит
к ГЛЖ как через прямое влияние на сердце, так и кос-
венными путями – опосредовано через повышение АД
и рост сократимости миокарда [26], а также развитие
хронической гипоксемии и нарушение параметров
внутригрудного давления. 

Метаболические факторы 
ремоделирования сердца 
при ожирении

Метаболические факторы включают в себя сле-
дующие патологические изменения: по мере прогрес-
сирования ожирения и нарушений адипогенеза ади-
поциты переходят в состояние максимальной нагру-
женности избытком энергетических субстратов, и их спо-
собность дальнейшего аккумулирования в себе жира
достигает предела. Следствием этого является эктопи-
ческое накопление триглицеридов в поджелудочной же-
лезе, печени и сердце, причем в клетках липидные кап-
ли локализуются в участках цитоплазмы, расположен-
ных вокруг митохондрий. Это важный факт, посколь-
ку он позволяет говорить о токсическом влиянии ли-
пидных включений непосредственно на энергетический
аппарат клеток. Развивается поражение органов-ми-
шеней, клинически манифестирующее такими ко-
морбидными состояниями, как сахарный диабет, не-
алкогольный стеатогепатит и дилатационная кардио-
миопатия [26]. На фоне липотоксических влияний
возникает дисфункция β-клеток поджелудочной железы,
находящее свое отражение в гиперинсулинемии и ин-
сулинорезистентности, которые потенцируют ГЛЖ че-
рез ряд механизмов. С одной стороны, начинает играть
роль токсическое действие глюкозы на кардиомиоци-
ты. С другой – нарушения обмена инсулина влекут за
собой повышение образования в печени ангиотензи-
ногена; пропорционально этому увеличивается и ко-
личество ангиотензина II, представляющего собой
фактор роста кардиомиоцитов и запускающего процессы
гипертрофии миокарда, апоптоза и фиброобразова-
ния в нем. Гиперинсулинемия также активирует сим-
патическую нервную систему, что усугубляет дисфунк-
цию миокарда. Кроме того, могут играть роль и конечные
продукты избыточного гликирования.

По мере развития ожирения происходит накопле-
ние эпикардиальной жировой ткани. Как показано в ис-
следованиях [26], объем эпикардиального жира до-
стоверно коррелирует с выраженностью ГЛЖ. Уве-
личение количества эпикардиальной жировой ткани по-
тенцирует воспаление, происходит синтез адипокинов
и дальнейшая неоваскуляризация жировой ткани.
Прогрессирующее отложение жира в миокарде ведет
к снижению сократимости ЛЖ и ограничивает его по-
тенциал растяжимости [26]. Помимо всего прочего, ади-
поциты представляют собой эндокринно активные

клетки. Они секретируют многообразие провоспали-
тельных цитокинов и гормонов, которые участвуют в ре-
моделировании сердца и играют важную роль в раз-
витии ГЛЖ, фиброза и апоптоза миокарда, а также
влияют на его сократительную функцию. Данные эф-
фекты жировой ткани относят к прямым/иным факто-
рам, способствующим ГЛЖ.

По крайней мере, два адипокина заслуживают упо-
минания в связи с тем, что принимают участие в ре-
моделировании сердца. Это адипонектин и лептин. Ади-
понектин – это адипокин, практически исключительно
синтезируемый жировыми клетками, он занимает
одно из ведущих мест в регуляции липидного обмена
и метаболизма глюкозы. При ожирении эффекты ади-
понектина угнетаются вследствие нарушения его сек-
реции и уменьшения экспрессии рецепторов к нему.
Снижение активности адипонектина, во-первых, при-
водит через инсулинорезистентность к ГЛЖ, а во-вто-
рых, способствует возникновению прочих патологи-
ческих изменений в сердце, поскольку ослабляется его
протективное действие, заключающееся в торможении
воспаления и адгезии к эндотелиоцитам, а также за-
медляющее аккумулирование пенистых клеток в мио-
карде [26]. Другой адипокин, играющий важную роль
при ожирении – это лептин. Лептин регулирует пище-
вое поведение и массу тела. Примечательно, что лица
с избыточным весом имеют повышенный уровень
лептина, однако остаются при этом невосприимчивы-
ми к его эффектам, предотвращающим развитие ожи-
рения [26]. В связи с этим отсутствие чувствительности
к лептину считается одним из ключевых звеньев пато-
генеза ожирения. Что касается сердца, то гиперлепти-
немия вызывает повышенное образование в миокар-
де активных форм кислорода, апоптоз кардиомиоци-
тов и напрямую индуцирует гипертрофию миокарда
[26].

Нарушение упруго-эластических 
свойств миокарда при ожирении и АГ

Еще один негативный эффект ожирения на миокард
на структурном уровне проявляется в нарушении упру-
го-эластических свойств сердечной мышцы, снижение
ее деформационного потенциала на фоне избытка
жировой ткани и повышение жесткости. Так, N. Mangn-
er с соавт. [27] проводили сравнительный анализ
функциональных параметров работы сердца, клинико-
лабораторных данных у подростков с ожирением и у
сопоставимых по полу и возрасту лиц без ожирения.
Было выявлено достоверное снижение глобального про-
дольного систолического стрейна (ГПС) и циркулярного
стрейна в группе пациентов с ожирением. Кроме того,
ГПС и циркулярный стрейн ЛЖ независимо ассоции-
ровались с наличием ожирения. Здесь следует от-
дельно отметить, что, согласно данным клинических и



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2017;13(5) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2017;13(5) 697

Hypertension and Obesity
Артериальная гипертония и ожирение

экспериментальных исследований [28], ГПС ЛЖ до-
стоверно взаимосвязан с выраженностью фиброза в суб-
эндокардиальных слоях миокарда, а также с уровнем
в сыворотке крови тканевого ингибитора металло-
протеиназы 1 типа – маркера миокардиального фиб-
роза. Кроме того, показано, что ГПС ЛЖ представляет
собой независимый дополнительный прогностиче-
ский фактор сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности в общей популяции [29], а также может быть
использован для стратификации риска развития ХСН при
АГ [30]. Crendal E. и соавт. [31] обнаружили, что до-
стоверным предиктором снижения ГПС ЛЖ у людей с
метаболическим синдромом является центральное
ожирение. Krishnasamy R. [32] с соавт. изучали взаи-
мосвязь между ГПС ЛЖ и ФР сердечно-сосудистых за-
болеваний у пациентов с хронической болезнью почек.
Авторы установили, что среди пациентов со сниженным
ГПС преобладали лица с ожирением, диабетом, по-
вышенными ИМТ, а ГПС ЛЖ независимо коррелировал
с ИМТ. В нашей работе [6] в подгруппе нелеченных па-
циентов среднего возраста с АГ с ожирением была вы-
явлена значимо бол́ьшая жесткость миокарда ЛЖ и сни-
жение его деформационной способности в сравнении
с больными АГ без ожирения.

Выявлено несколько механизмов, которые об-
уславливают бо́льшую жесткость миокарда ЛЖ у па-
циентов с АГ в сочетании с ожирением, чем у больных
АГ с нормальными ИМТ. Во-первых, в миокарде на-
капливаются токсические продукты обмена жирных кис-
лот, поскольку их метаболизм смещается в сторону не-
окислительного пути. Во-вторых, фиброз миокарда, как
периваскулярный, так и миокардиальный, так же, как
и ГЛЖ потенцируется эпикардиальной жировой тканью.
В-третьих, при ожирении в абсолютном большинстве
случаев имеет место инсулинорезистентность, которая
активирует РААС и, тем самым, приводит к фиброзу и
ремоделированию сердца. Еще одним механизмом со-
единительно-тканной перестройки миокарда при ожи-
рении в последние годы считают галектин-3-опосре-
дованный [34]. Обнаружено, что у лиц с ожирением в

крови повышена концентрация белка галектин-3 (бе-
лок из группы β-галактозид-связывающих лектинов, в
основном образуется в макрофагах жировой ткани), ко-
торый стимулирует фиброз миокарда [34].

Среди данных литературы имеются единичные све-
дения, касающиеся изменения жесткости миокарда ле-
вого предсердия при ожирении. Так, R.A. Mahfouz с со-
авт. [35] оценивали пиковый продольный стрейн левого
предсердия и индекс его жесткости, и их взаимосвязь
с инсулинорезистентностью у детей с ожирением. В ра-
боте изучались две группы детей: одну составляли
дети с ожирением (средний ИМТ 28,2±3,1 кг/м2), вто-
рую – здоровые дети без ожирения, сопоставимые по
полу и возрасту. Было выявлено, что у детей с наличи-
ем и отсутствием ожирения значения стрейна и индекса
жесткости левого предсердия значимо различаются и
ассоциируются с инсулинорезистентностью. 

Заключение
Таким образом, проанализировав представленные

данные литературы, можно сделать вывод о том, что на-
личие ожирения у пациентов с АГ служит дополни-
тельным ФР тех или иных сердечно-сосудистых ослож-
нений, реализующим свое негативное действие через
механизмы влияния на параметры суточного профиля
АД, утреннюю динамику и вариабельность АД, а так-
же посредством структурной перестройки миокарда в
виде ремоделирования камер сердца, потенцирования
ГЛЖ, нарушения упруго-эластических свойств сердеч-
ной мышцы и повышения ее жесткости. К выбору ан-
тигипертензивных препаратов для лечения больных с
АГ в сочетании с избыточным весом и ожирением сле-
дует подходить с учетом данных факторов. 
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