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Резюме
В большинстве стран мира артериальная гипертензия (АГ) занимает лидирующие позиции в струк-

туре модифицируемых факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений. Одной из 
основных причин данного тренда является увеличение распространенности ожирения, которое стано-
вится важным фактором риска повышения артериального давления (АД). Результаты многочисленных 
эпидемиологических исследований выявили взаимосвязь между ожирением, верифицированным по 
индексу массы тела (ИМТ), и уровнями АД, а также прогностическую роль ИМТ в отношении развития 
АГ. Вместе с тем в настоящее время не достигнут консенсус в отношении критерия ожирения, наиболее 
точно прогнозирующего риск развития АГ и ассоциированных осложнений. Данные проспективных 
наблюдательных исследований подтвердили большую прогностическую значимость в этом отноше-
нии показателей косвенной и прямой оценки абдоминальной и эктопической висцеральной жировой 
ткани. Эти факты легли в основу многочисленных работ, ставящих своей целью раскрытие патофизио-
логических механизмов формирования АГ у пациентов с избыточной массой тела и ожирением, обзору 
которых посвящена данная статья.
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В большинстве стран мира артериальная гипер-
тензия (АГ) сегодня занимает лидирующие позиции 
в структуре модифицируемых факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний и их осложнений 
[1], а ее распространенность продолжает неуклон-
но увеличиваться, достигая в настоящее время 45 % 
среди взрослого населения [2]. Российскую Фе-
дерацию, как показали результаты проведенного 
в 2012–2013 годах эпидемиологического исследо-
вания ЭССЕ-РФ, также отличает высокая распро-
страненность (до 50,2 % среди лиц от 25 до 65 лет) 
и неудовлетворительный уровень контроля АГ (около 
22,7 % среди всех гипертензивных пациентов) [3].

Несмотря на достигнутые успехи в коррекции 
отдельных факторов сердечно-сосудистого риска, 
прогнозируемое к 2025 году количество лиц с АГ 
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Abstract
In most countries worldwide, hypertension (HTN) occupies a leading position in the structure of modifiable 

risk factors for cardiovascular diseases and their complications. One of the main reasons for this trend is the 
increasing prevalence of obesity, which is becoming an important risk factor for high blood pressure (BP). 
The results of numerous epidemiological studies showed an association between obesity (assessed by body 
mass index (BMI)) and BP levels, as well as a prognostic role of BMI in relation to the development of HTN. 
However, there is currently no consensus on the obesity criterion that most accurately predicts the risk of HTN 
and associated complications. Data from prospective observational studies showed a greater prognostic value of 
indirect and direct indicators of abdominal and ectopic visceral adipose tissue.These facts stimulated research 
aimed at revealing the pathophysiological mechanisms of HTN in patients with overweight and obesity, which 
are reviewed in this article.
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достигнет 1,5 миллиарда человек, что, несомненно, 
приведет к увеличению обусловленных АГ случаев 
инвалидности и смерти [1, 2]. Одной из основных 
причин данного тренда является увеличение рас-
пространенности ожирения [4], которое становится 
одним из лидирующих факторов риска повышения 
артериального давления (АД) [1]. В нашей стране, 
по данным вышеупомянутого исследования ЭССЕ-
РФ, индекс массы тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2 встречается 
в целом у 26,9 % мужчин и 30,8 % женщин, а анализ 
распространенности ожирения в динамике за по-
следнее десятилетие свидетельствует об устойчивом 
росте данного показателя преимущественно среди 
лиц мужского пола [5].

Результаты целого ряда эпидемиологических ис-
следований выявили взаимосвязь между ожирением, 
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верифицированным по ИМТ, и уровнями АД, а так-
же прогностическую роль ИМТ в отношении раз-
вития АГ [6]. При этом ассоциация ожирения и АГ 
характеризуется отсутствием значимых половых 
различий показателя относительного риска (2,71 для 
мужчин и 2,52 для женщин) [5]. По данным «менде-
левских» исследований показано, что генетически 
обусловленное увеличение ИМТ на 1–2 единицы 
сопровождается ростом уровней систолического 
и диастолического АД на 0,7–0,9 и 0,5 мм рт. ст. 
соответственно [7, 8]. В целом, у 65–78 % лиц с АГ 
регистрируется ИМТ, характерный для избыточной 
массы тела или ожирения [9].

Кроме того, пациенты с АГ и ожирением ха-
рактеризуются более высокими уровнями кардио-
васкулярной заболеваемости и смертности [10], 
а также резистентной к лечению гипертензии [11], 
что позволило отнести ожирение к факторам, опре-
деляющим сердечно-сосудистый риск при АГ [2]. 
В настоящее время в условиях пандемии новой ко-
ронавирусной инфекции COVID-19 данная взаи-
мосвязь приобретает еще большую актуальность 
в отношении прогнозирования тяжести течения 
инфекционного заболевания и создания алгоритмов 
коррекции с целью профилактики развития серьез-
ных осложнений [12, 13].

Вместе с тем в настоящее время не достигнут 
консенсус в отношении критерия ожирения, наи-
более точно прогнозирующего риск развития АГ 
и ассоциированных осложнений [14]. Если в от-
дельных популяциях максимальным прогностиче-
ским значением характеризовался ИМТ [15, 16], то 
в других — косвенные показатели висцерального 
ожирения [17, 18].

Более того, отдельные проспективные наблюда-
тельные исследования, в которых проводилась пря-
мая количественная оценка абдоминальной висце-
ральной жировой ткани (ВЖТ), продемонстрировали 
независимую прогностическую роль висцерального 
ожирения [19–22]. Так, объем абдоминальной ВЖТ, 
определяемый методом магнитно-резонансной то-
мографии, в исследовании the Dallas Heart Study 
был более значимым предиктором развития АГ по 
сравнению с ИМТ и косвенными маркерами висце-
рального ожирения [19]. C. Sullivan с соавторами 
(2015) выявили взаимосвязь между увеличением 
абдоминальной ВЖТ, оцениваемой в динамике мето-
дом мультиспиральной компьютерной томографии, 
и развитием АГ [20]. Также подтверждена в ряде 
исследований и прогностическая роль сонографи-
ческих показателей количественной оценки абдоми-
нальной ВЖТ в отношении повышения АД [21, 22].

Наконец, крайне интересными с точки зрения 
изучения патофизиологических основ ассоциации 

ожирения и АГ являются результаты исследований, 
посвященных оценке прогностической роли показа-
телей эктопической ВЖТ [19, 22, 23]. В частности, 
M. Foster с соавторами (2011) показали, что пациен-
ты, имеющие избыточное отложение висцерального 
жира вокруг почек, характеризовались более чем 
двукратным увеличением риска развития АГ, в том 
числе после учета ИМТ и количества абдоминаль-
ного висцерального жира [23]. В исследовании the 
Dallas Heart Study максимальным прогностическим 
значением отличался показатель выраженности ре-
троперитонеальной ВЖТ [19]. Имеются данные, 
свидетельствующие о высоком прогностическом 
значении в данном контексте показателей оценки 
эпикардиальной жировой ткани, в частности эхо-
кардиографически определяемой толщины эпикар-
диального жира [22].

Эти факты легли в основу многочисленных работ, 
ставящих своей целью раскрытие патофизиологи-
ческих механизмов формирования АГ у пациентов 
с избыточной массой тела и ожирением, обзору ко-
торых посвящена данная статья.

Дисфункция вегетативной нервной системы
В различных исследованиях у пациентов с ожи-

рением и АГ продемонстрирована дисфункция ве-
гетативной нервной системы, проявляющаяся как 
увеличением активности симпатической нервной 
системы (СНС), так и нарушением барорецептор-
ного и кардиопульмонального рефлексов [24, 25].

Среди факторов, определяющих степень ги-
персимпатикотонии, основное значение имеют эт-
ническая принадлежность, пол и показатели коли-
чественной оценки ВЖТ [9], а наиболее значимый 
механизм ее развития связан с гиперлептинемией 
и гиперинсулинемией на фоне селективной лепти-
но- и инсулинорезистентности [26].

Рецепторы к лептину в центральной нервной 
системе экспрессируются в различных участках 
головного мозга, в том числе в аркуатных ядрах, 
вентромедиальном и дорсолатеральном отделах 
гипоталамуса, вазомоторных центрах ствола мозга, 
а основной структурой, ответственной за реализацию 
симпатомиметических эффектов лептина, являют-
ся проопиомеланокортиновые нейроны аркуатных 
ядер гипоталамуса [27, 28]. Гиперлептинемия, как 
одно из проявлений дисбаланса секретируемых ади-
покинов, характерного преимущественно для вис-
церального ожирения, а также различные причины 
нарушения реализации физиологических эффек-
тов лептина, среди которых основную роль играют  
пострецепторные нарушения, представляют основу 
селективной лептинорезистентности, проявляю-
щейся в усилении его влияния на активность СНС 
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при снижении анорексигенных и метаболических 
эффектов [28].

Аналогичными «центральными» механизмами 
развития гиперсимпатикотонии при ожирении ха-
рактеризуется и селективная инсулинорезистент-
ность [29]. Кроме того, получены доказательства 
наличия рецепторов к инсулину на периферии, 
в частности, в каротидных телах, через которые 
осуществляется стимулирующее влияние инсулина 
на активность СНС [30]. Активацию хеморецептор-
ного механизма могут осуществлять также лептин, 
провоспалительные цитокины (интерлейкины 1, 6, 
10, фактор некроза опухоли-α) и активные формы 
кислорода [31]. Данный механизм задействован 
и при синдроме обструктивного апноэ во время 
сна, часто сочетающегося с избыточной массой 
тела и ожирением [32].

К гиперсимпатикотонии при ожирении приводит 
также и активация системной и тканевой ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы (РААС) [9].

Следует отметить, что в большей степени уве-
личивается активность почечной и мышечной СНС 
по сравнению с кардиальной [6]. Следствием же ги-
перактивации СНС является целый каскад патофи-
зиологических звеньев, приводящих к развитию АГ 
и органных поражений, в том числе активация РААС, 
увеличение реабсорбции натрия в почечных каналь-
цах, развитие эндотелиальной дисфункции и увели-
чение артериальной жесткости, прогрессирование 
селективной лептино- и инсулинорезистентности 
и различных метаболических нарушений, а также 
активация системного воспалительного ответа [33].

Активация ренин-ангиотензин-альдостеро‑
новой системы

Значение активации РААС в развитии АГ и ассо-
циированных осложнений у пациентов с избыточной 
массой тела и ожирением также было подтверждено 
многочисленными исследованиями [34]. У данных 
пациентов чаще отмечаются более высокая актив-
ность ренина, ангиотензиногена и ангиотензинпрев-
ращающего фермента плазмы, более высокие уровни 
ангиотензина II и альдостерона, а также увеличение 
экспрессии рецепторов к ангиотензину II первого 
и второго типов [35].

Механизмы активации РААС при ожирении пред-
ставлены увеличением активности СНС, компрес-
сией висцеральным жиром почечной ткани и акти-
вацией локальной РААС ВЖТ [36].

Факт секреции ангиотензиногена и ангиотензи-
на II адипоцитами, в первую очередь, адипоцитами 
белой ВЖТ, и значительное ее увеличение у лиц 
с ожирением был доказан в различных исследова-
ниях [34, 37]. Нарушается при ожирении и мета-

болизм самого ангиотензина II, что ассоциировано 
со снижением образования кардиопротекторного 
и вазодилатирующего ангиотензина 1–7 [37]. Кроме 
того, адипоциты осуществляют секрецию альдосте-
рона, которая является только отчасти зависимой 
от действия ангиотензина II [38]. Также адипоци-
ты продуцируют факторы секреции минералокор-
тикоидов, в частности лептин и ассоциированный 
с комплементом C 1q и фактором некроза опухоли-α 
протеин первого типа, которые стимулируют про-
дукцию надпочечниками альдостерона независимым 
от влияния ангиотензина II путем [39].

При ожирении, как предполагается, возрастает 
и чувствительность минералокортикоидных рецеп-
торов к действию альдостерона. Было показано уве-
личение экспрессии тубулярными эпителиальными 
клетками Rac1-гуанозинтрифосфат связывающего 
протеина, который активирует передачу сигнала че-
рез минералокортикоидные рецепторы [40].

Высокие уровни ангиотензина II и альдостерона 
приводят к увеличению реабсорбции натрия в поч-
ках, гиперактивации СНС, отрицательно влияют на 
эндотелиальную функцию и чувствительность тка-
ней к инсулину, модулируют артериальную жест-
кость, а также сопровождаются различными мета-
болическими нарушениями [37, 39].

Роль почечных механизмов в формировании 
артериальной гипертензии при ожирении

Одним из основных механизмов повышения АД 
у лиц с избыточной массой тела и ожирением явля-
ется изменение натрийуреза в почечных канальцах, 
которое является следствием как гиперактивации 
почечной СНС, РААС и минералокортикоидных ре-
цепторов независимым от альдостерона путем, так 
и компрессии почечной ткани избыточным количе-
ством висцеральной ретроперитонеальной жировой 
ткани и жировой ткани почечного синуса [6, 41, 42].

Увеличение реабсорбции натрия посредством 
тубулогломерулярного механизма обратной связи 
приводит к увеличению секреции ренина юкста-
гломерулярными клетками, сужению эфферентной 
и расширению афферентной артериолы, повышению 
внутриклубочкового давления и развитию альбуми-
нурии высоких градаций, что является патофизио-
логической основой формирования в последующем 
гломерулосклероза и снижения скорости клубочко-
вой фильтрации (рис. 1) [6, 41].

Экспансия почечной ВЖТ может распростра-
няться и в почечный медуллярный экстрацеллюляр-
ный матрикс, что сопровождается развитием воспа-
ления и ремоделирования почечной ткани, снижени-
ем скорости кровотока в почечных канальцах и еще 
большим увеличением реабсорбции натрия [43].
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Кроме того, на реабсорбцию натрия в прокси-
мальных почечных канальцах оказывает прямой 
эффект инсулин — посредством активации натрий-
водородного обменника третьего типа [44].

Эндотелиальная дисфункция и увеличение 
артериальной жесткости

Следует отметить, что эндотелиальная дисфунк-
ция и повышение артериальной жесткости являются 
наиболее ранними проявлениями развивающейся 
при избыточной массе тела и ожирении АГ [35]. 
В отдельных исследованиях было показано, что 
лица с ожирением и более высокими значениями 
показателей артериальной жесткости характери-
зуются более высокой частотой развития АГ [45].

Гиперинсулинемия посредством активации сиг-
нального пути, опосредуемого митоген-активиру-
емой протеинкиназой, сопровождается развитием 
сосудистого воспаления, гиперплазией эндотели-
альных клеток, увеличением уровней эндотелина-1 
и молекул адгезии [46]. Селективная инсулиноре-
зистентность проявляется и снижением реализа-
ции вазодилатирующих сигналов инсулина, опос-
редуемых фосфоинозитол-3-киназой [47]. Кроме 
инсулина, в развитии эндотелиальной дисфункции 
и артериальной ригидности имеют также значение 
гиперлептинемия и селективная лептинорезистент-
ность, увеличение уровней интерлейкина-6 и инги-
битора активатора плазминогена-1, снижение уровня 
адипонектина [48, 49].

Особую роль приобретает дисфункция пери-
васкулярной ВЖТ, приводящая к высвобождению 
провоспалительных адипокинов непосредственно 
в сосудистую стенку, что сопровождается развити-

ем воспаления и эндотелиальной дисфункции, фи-
броза экстрацеллюлярного матрикса, гиперплазией 
и изменением фенотипа гладкомышечных клеток, 
лежащих в основе аномально высокой артериаль-
ной жесткости [50].

Система натрийуретических пептидов
В развитии АГ и органных поражений при ожи-

рении имеет значение и относительная недостаточ-
ность системы натрийуретических пептидов как 
составляющая нейрогуморального дисбаланса [51]. 
Развивающаяся при ожирении гиперинсулинемия 
сопровождается увеличением экспрессии рецеп-
тора типа С и неприлизина, ускоряющих клиренс 
биологически активных форм натрийуретических 
пептидов [52, 53].

Кроме того, с учетом многочисленных мета-
болических эффектов натрийуретических пепти-
дов, среди которых отмечены стимуляция липолиза, 
ускорение окисления свободных жирных кислот, 
активация процесса “browning” или «коричневе-
ния» белых адипоцитов ВЖТ, увеличение секреции 
адипонектина, относительная их недостаточность 
может сопровождаться нарастанием дисфункции 
ВЖТ и различных метаболических нарушений, по-
тенцируя механизмы формирования АГ [54].

Другие механизмы формирования артери‑
альной гипертензии при ожирении

Проявлением дисбаланса секретируемых ади-
поцитами ВЖТ адипокинов является и снижение 
уровня адипонектина, что наряду с предполагаемой 
селективной адипонектинрезистентностью у паци-
ентов с ожирением вносит вклад в формирование 

Рисунок 1. Роль почечных механизмов в формировании индуцированной ожирением 
артериальной гипертензии [адаптировано с изменениями 5]

Примечание: РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система; МКР — минералокортикоидные рецепторы; СНС — 
симпатическая нервная система; ТГОС — тубулогломерулярная обратная связь.
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АГ, преимущественно вследствие эндотелиальной 
дисфункции и увеличения артериальной жестко-
сти [55, 56].

В развитии АГ у пациентов с избыточной мас-
сой тела и ожирением также обсуждается роль дис-
функции иммунного ответа, проявляющаяся в гипер-
активации Т-клеток и нарушении их поляризации. 
Т-хелперы первого типа усиливают провоспали-
тельные реакции и способствуют развитию окси-
дативного стресса, увеличивают инфильтрацию 
тканей М1-макрофагами, а Т-хелперы семнадцатого 
типа и CD 8+ клетки секретируют интерлейкин-17, 
участвующий в развитии сосудистого ремоделиро-
вания. Наоборот, Т-регуляторные клетки являются 
уникальной субпопуляцией Т-клеток, подавляющей 
провоспалительные реакции, секретирующей про-
тивовоспалительные цитокины и способствующей 
увеличению доли М2-макрофагов, увеличивающих 
чувствительность тканей к инсулину [57]. Наблю-
дающийся при висцеральном ожирении сдвиг со-
отношения в сторону превалирующих Т-хелперов 
над Т-регуляторными клетками способствует ста-
новлению АГ и сосудистого ремоделирования [58].

Гиперурикемия при висцеральном ожирении 
также вносит свой вклад в процессы формирования 
АГ посредством влияния на экспрессию рецепторов 
к ангиотензину II первого типа в сосудистой стенке, 
секрецию моноцитарного хемотаксического про-
теина-1, инфильтрацию макрофагами и развитие 
провоспалительного статуса ВЖТ. Гиперурикемия 
сопровождается отложением коллагеновых депо-

зитов в ткани почек, экспрессией остеопонтина, 
усиливающего продукцию ренина юкстагломеру-
лярными клетками и снижающего уровни оксида 
азота в области macula densa [59].

В основе ассоциации кишечной микробиоты 
и АГ при ожирении, по мнению ряда авторов, лежат 
снижение видового разнообразия микроорганизмов 
и увеличение соотношения Firmicutes/Bacteroides, 
а также метаболиты бактерий толстого кишечника, 
в том числе триметиламин, короткоцепочечные жир-
ные кислоты, вторичные желчные кислоты и выра-
батываемые грамотрицательными бактериями липо-
полисахариды, приводящие к развитию системного 
воспалительного ответа, инсулинорезистентности 
и метаболическим нарушениям [60, 61].

Заключение
Анализируя вышеуказанные механизмы форми-

рования АГ у пациентов с избыточной массой тела 
и ожирением, в большинстве случаев можно сделать 
вывод о главенствующей роли в развитии того или 
иного патофизиологического звена повышения АД 
дисфункциональной ВЖТ в абдоминальном и эк-
топических висцеральных жировых депо и сопро-
вождающего ее дисбаланса адипокинов в сторону 
гиперсекреции вазоконстрикторных и провоспали-
тельных медиаторов, что стало основой создания 
так называемой obesity-центрической теории пато-
генеза АГ (рис. 2) [62].

Этот подход позволяет говорить об АГ, развива-
ющейся при висцеральном ожирении, как об особой 

Рисунок 2. Obesity-центрическая модель формирования артериальной гипертензии 
[адаптировано с изменениями 55]

Примечание: СНС — симпатическая нервная система; РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система; AT-II — ан-
гиотензин II; ФРЭС — фактор роста эндотелия сосудов; СЖК — свободные жирные кислоты; ИАП-1 — ингибитор активатора 
плазминогена-1; ФНО-α — фактор некроза опухоли-α.
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форме гипертензии с характерными этиопатогене-
тическими механизмами, клиническими особенно-
стями течения, требующей проведения соответству-
ющих методов немедикаментозной коррекции и на-
значения определенных групп антигипертензивных 
препаратов и являющейся одним из компонентов 
синдрома висцерального ожирения [63].

В соответствии с этим, наиболее целесообраз-
ным для данной формы АГ был бы термин «ин-
дуцированная ожирением АГ», предполагающий, 
в первую очередь, ее симптоматический характер. 
Такая интерпретация в значительной степени по-
зволила бы оптимизировать алгоритмы ведения 
данных пациентов, в том числе тактику выбора ле-
карственной терапии.
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