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Длительное стойкое повышение артериального давления
считается важнейшим фактором риска сердечно)сосудистых
заболеваний, лидирующим среди причин смертности населе)
ния Украины. Среди лиц с избыточной массой тела артери)
альную гипертензию (АГ) диагностируют в 5–6 раз чаще,
чем у лиц с нормальным весом. 
При выборе антигипертензивных препаратов у больных с АГ
и ожирением следует руководствоваться тем, что данные ле)
карственные средства должны обладать выраженными анти)
гипертензивными, нефропротекторными и модулирующими
нейроэндокринный статус эффектами и приводить к дости)
жению целевого уровня артериального давления, снижению
суточной альбуминурии, увеличению функционального по)
чечного резерва.
Антигипертензивными препаратами выбора у больных с АГ и
ожирением считают ингибиторы ангиотензинпревращающе)
го фермента и антагонисты рецепторов к ангиотензину II.
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Проблема лечения больных с артериальной гипертензией
(АГ) в сочетании с ожирением находится в центре внима7

ния медицины XXI века. Это связано с ранней инвалидизаци7
ей, преждевременной смертностью и повышенным риском раз7
вития сердечно сосудистых осложнений у данной категории
больных в сравнении с общей популяцией [1]. По данным
Фрамингемского исследования, при избытке массы тела, со7
ставляющем 4,5 кг, систолическое артериальное давление
(САД) у мужчин повышается на 4,4 мм рт.ст., а у женщин – на
4,2 мм рт.ст., а сочетание АГ с ожирением ассоциируется с воз7
растанием риска развития ишемической болезни сердца в 2–3
раза, а мозговых инсультов – в 7 раз.

Первоочередными и патогенетически обоснованными у
больных с АГ и ожирением являются мероприятия, направлен7
ные на снижение массы тела и нормализацию метаболических
нарушений. Положительное влияние снижения массы тела на
уровень артериального давления (АД) было продемонстриро7
вано в ряде крупных многоцентровых исследований, таких, как
ТОНР71, TAIM, TOMHS. Так, было установлено, что сниже7
ние веса в среднем на 4,5 кг после 4 лет наблюдения сопровож7
далось уменьшением САД на 9,1 мм рт.ст., диастолического ар7
териального давления (ДАД) – на 8,6 мм рт.ст. Доказано, что
уменьшение массы тела на 10% приводит к снижению общей
смертности на 10% [2]. Снижение массы тела включает как не7
медикаментозные, так и медикаментозные мероприятия. К пер7
вым относят диету, ведение дневника питания, изменение пи7
щевых привычек и физические упражнения. При расчете кало7
рийности диеты стремятся к снижению массы тела на 5–10% в
год с поддержанием его на достигнутом уровне. Больным реко7

мендуется гипокалорийная диета (до 2000 ккал в сутки), со
снижением содержания жиров до 20–30% (не более 10% нена7
сыщенных жиров) и повышением удельного веса углеводов до
50–60%. Предпочтительными являются медленно расщепляю7
щиеся углеводы с длинной цепью и низкокалорийные продук7
ты, обеспечивающие чувство насыщения (нежирные сорта мя7
са, птицы), ощущение наполнения желудка (овощи), способ7
ные удовлетворить потребность в сладком (ягоды, сахарозаме7
нители). В рацион питания следует включать продукты, обла7
дающие липолитическими свойствами (огурец, ананас, лимон),
увеличивающие термогенез (зеленый чай, морепродукты, нега7
зированная минеральная вода). Больным необходимо разъяс7
нять недопустимость голодания как неприемлемого способа
борьбы с лишним весом. Важным аспектом в лечении ожире7
ния признается необходимость научить больного изменить
свое отношение к еде, пищевые привычки и образ жизни, в ча7
стности, с помощью ведения дневника питания, что дисципли7
нирует больного, ведет к нормализации рациона, формирует
осознанное отношение к изменению режима и качества пита7
ния. Также дневник питания оказывает существенную помощь
и врачу в оценке пищевых привычек и объема действительно
съедаемой больным пищи за сутки, что позволяет корректиро7
вать диету. Одним из важнейших условий снижения массы те7
ла является повышение физической активности. Показаниями
к применению лекарственных средств является индекс массы
тела 30 кг/м2 при недостаточности эффективности изменения
образа жизни на протяжении 3 мес, а также ИМТ >27 кг/м2, но
при наличии у больного абдоминального ожирения, наслед7
ственной предрасположенности к сахарному диабету 27го типа
(СД 2), таких факторов риска, как дислипидемия, АГ и СД2, ес7
ли в течение 3 мес не наблюдают положительного влияния из7
менения образа жизни на массу тела пациентов. Существуют
препараты центрального и периферического механизма дей7
ствия для снижения массы тела [3]. 

Антигипертензивными препаратами выбора у больных с
АГ и ожирением считают ингибиторы ангиотензинпревраща7
ющего фермента (ИАПФ) и антагонисты рецепторов к ангио7
тензину II (АРА II) [4–8].

Результаты исследований UKPDS, ABCD, CAPPP,
FACET доказали нейтральное действие ИАПФ на углеводный
и липидный обмены и их несомненное преимущество перед 7
блокаторами, антагонистами кальция и диуретиками, ярко вы7
раженное кардиопротекторное (регрессия гипертрофии мио7
карда левого желудочка, предотвращение процессов ремоде7
лирования сердца, антиишемический и антиаритмический эф7
фект), вазопротекторное (усиление эндотелийзависимой вазо7
дилатации, торможение пролиферации гладкой мускулатуры
артерий, цитопротекторный эффект), нефропротекторное дей7
ствие (увеличение натрийуреза и уменьшение калийуреза,
снижение внутриклубочкового давления, торможение проли7
ферации и гипертрофии мезангиальных клеток, эпителиаль7
ных клеток почечных канальцев и фибробластов, уменьшение
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синтеза компонентов мезангиума), а также положительное
влияние на метаболизм (улучшение метаболизма глюкозы, по7
вышение чувствительности периферических тканей к инсули7
ну, антиатерогенные и противовоспалительные эффекты)
[9–12]. Ингибиторы ренин7ангиотензин7альдостероновой сис7
темы (РААС) способны устранять спазм эфферентных арте7
риол и уменьшать степень выраженности гиперфильтрации и
протеинурии. Нефропротективный эффект ИАПФ и АРА
проявляется уже на ранних стадиях развития нефропатии, то
есть в условиях микроальбуминурии, когда удается не только
приостановить прогрессирование нефропатии, но и дости7
гнуть ее обратного развития. Согласно данным исследования
2008 г., на фоне терапии блокаторами РААС у больных с АГ
наблюдалось достоверное по сравнению с исходными значени7
ями увеличение функционального почечного резерва (на
84,98%), снижение уровня суточной экскреции с мочой альбу7
мина и бета727микроглобулина, уменьшение явлений гипер7
фильтрации [13]. 

В исследовании EUCLID (1997) впервые были описаны
ренопротекторные свойства блокаторов РААС, доказано
уменьшение экскреции альбумина с мочой под действием ли7
зиноприла (по сравнению с плацебо). В исследовании REIN
(1999) была доказана способность рамиприла оказывать тор7
мозящее влияние на скорость прогрессирования почечной не7
достаточности у больных с хроническими диффузными забо7
леваниями почек, что подтверждено наблюдениями Оганезо7
вой Л.Г. (2012) [14]. Роль АРА II в нефротекции была проде7
монстрирована в исследовании MARVAL (2002), выявившем
достоверное и существенное (почти в 2 раза) снижение показа7
телей альбуминурии у больных с диабетической нефропатией
на фоне приема валсартана (по сравнению с амлодипином). В
исследовании RENAAL (2001) у пациентов с СД и нефропати7
ей лосартан, по сравнению с плацебо, способствовал сниже7
нию протеинурии на 35%, уменьшению вероятности удвоения
уровня креатинина – на 25%, риска развития терминальной
почечной недостаточности – на 28%, а также влиял на умень7
шение риска развития инфаркта миокарда на 30% и сердечной
недостаточности – на 25%. 

Показательными являются результаты исследования
PRIME, IRMA72 и IDNT, в которых были продемонстрирова7
ны нефропротекторные эффекты ирбесартана у больных с АГ
и СД на ранней и поздней стадиях диабетической нефропатии.
В исследовании IDNT было доказано, что ирбесартан оказыва7
ет благоприятное влияние на работу почек при выраженной
нефропатии: препарат уменьшал рост уровня креатинина в сы7
воротке крови на 33% по сравнению с плацебо и на 37% – по
сравнению с амлодипином; снижал риск прогрессирования по7
ражения почек или смерти по сравнению с амлодипином и
плацебо соответственно на 23% и 20%. В исследовании IRMA7
2 продемонстрировано, что нефропротекторный эффект ирбе7
сартана можно видеть и на ранних стадиях нефропатии (отме7
чается снижение микроальбуминурии), при этом эффект яв7
ляется дозозависимым (в суточной дозе 300 мг указанный пре7
парат способствовал достижению нормоальбуминурии у 34%
больных, а при приеме 150 мг препарата – лишь у 24%). Выра7
женные нефропротекторные эффекты у больных с АГ описаны
у телмисартана. Телмисартан способен оказывать положи7
тельное влияние на PPAR7рецепторы, что проявляется в виде
дополнительных метаболических эффектов: снижения уровня
сахара в крови, повышения чувствительности тканей к инсу7
лину и улучшения параметров липидограммы. В многоцентро7
вом исследовании DETAIL (2004) показано, что телмисартан
способен оказывать выраженные дозозависимые ренопротек7
торные эффекты и уменьшать прогрессирование нефропатии
у больных с АГ и СД 27го типа, проявляя свои свойства не ме7
нее, чем ингибитор АПФ эналаприл. Многочисленные иссле7
дования позволили сделать заключение о том, что АРА II об7

ладают АД7независимым нефропротекторным эффектом. Не7
фропротективные эффекты ингибиторов РААС существенно
влияют на общий сердечно7сосудистый риск, снижая частоту
кардиоваскулярных событий и смертность [15,16,17]. Так, по
данным исследования LIFE, на фоне лечения лосартаном на7
блюдали уменьшение соотношения альбумин/креатинин у
больных с АГ и гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ), что
было ассоциировано с уменьшением частоты первичной ко7
нечной точки (кардиоваскулярная смерть, нефатальные ин7
сульт и инфаркт миокарда). Доказанной признают противо7
воспалительную активность АРА в виде снижения у больных
с АГ концентрации в плазме крови С7реактивного белка, цито7
кинов, молекул адгезии ICAM71, VCAM71 [18,19,20]. Также
известны антипролиферативные и антисклеротические эф7
фекты ингибиторов РААС [21–24]. 

Таким образом, имеется представительная доказательная
база того, что прием ИАПФ или АРА II способствует замедле7
нию прогрессирования хронических заболеваний почек, улуч7
шает прогноз больных, отдаляя наступление терминальной по7
чечной недостаточности, а препараты указанных групп явля7
ются основой ренопротекторной терапии даже при отсутствии
АГ [25–28]. Механизм гипотензивного действия блокаторов
кальциевых каналов (БКК) связан с расширением артериол и
снижением повышенного общего периферического сопротив7
ления (ОПС) в результате торможения входа ионов Са2+ в
клетку. Доказана также способность препаратов блокировать
вазоконстрикторный эффект гормона эндотелия – эндотели7
на. Доказана способность БКК благоприятно влиять на функ7
цию почек путем увеличения почечного кровотока и натрий7
уреза. Мнение многих авторов о влиянии данной группы пре7
паратов на скорость клубочковой фильтрации и внутрипочеч7
ную гипертензию неоднозначно. Имеются данные о том, что
верапамил и дилтиазем снижают внутриклубочковую гипер7
тензию, в то время как нифедипин либо не влияет на нее, либо
способствует росту внутриклубочкового давления. Имеются
данные о благоприятном влиянии на почки у больных с АГ
комбинации рамиприла и фелодипина, обеспечивающей неф7
ропротекторный эффект и контроль АД у пациентов с нару7
шенной функцией почек. Механизм антигипертензивного дей7
ствия блокаторов 7адренергических рецепторов связан с
уменьшением величины сердечного выброса и ОПС, торможе7
нием секреции ренина почками, уменьшением секреции нора7
дреналина в окончаниях постганглионарных симпатических
нервных волокон [29]. Терапия 7блокаторами не приводит к
угнетению почечного кровоснабжения и снижению почечных
функций. Еще одними из представителей препаратов для лече7
ния АГ являются диуретики, механизм действия которых ос7
нован на выведении натрия и воды из организма путем блока7
ды реабсорбции натрия и последовательном снижении реаб7
сорбции воды при прохождении натрия через нефрон. Для ле7
чения гипертонической нефропатии у больных с сохраненной
функцией почек широкое применение получили мочегонные
препараты, действующие в области дистальных канальцев, ти7
азидные (гидрохлортиазид) и тиазидоподобные (индапамид)
диуретики [30, 31]. У больных с АГ и нарушенной функцией
почек и при СД используют петлевые диуретики (торасемид,
фуросемид и другие). Представители группы блокаторов 7ад7
ренорецепторов значимо снижают ОПС, обладают выражен7
ными антиатерогенными свойствами, не оказывают отрица7
тельного воздействия на углеводный обмен, улучшают почеч7
ный кровоток, способствуют увеличению сниженной скорости
клубочковой фильтрации. 

Таким образом, убедительно доказанными в крупных кли7
нических исследованиях эффектами нефропротекции облада7
ют ИАПФ и АРА II. Усиление антигипертензивного эффекта
препаратов этих групп достигается их комбинацией с БКК, а
при необходимости возможны их сочетания с диуретиками.
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Особливості патогенетичної терапії хворих на
артеріальну гіпертензію з ожирінням 
з позицій нефропротекції
В.А. Гаврилюк 

Тривале стійке підвищення артеріального тиску вважається най7
важливішим фактором ризику серцево7судинних захворювань, які
лідирують серед причин смертності населення України. Серед осіб
з надлишковою масою тіла артеріальну гіпертензію (АГ) діагнос7
тують у 5–6 разів частіше, ніж у осіб з нормальною вагою. 
При виборі антигіпертензивних препаратів у хворих на АГ з
ожирінням слід керуватися тим, що дані лікарські засоби повинні во7
лодіти вираженими антигіпертензивними, нефропротекторними й
модулювальними нейроендокринний статус ефектами та приводити
до досягнення цільового рівня артеріального тиску, зниження добо7
вої альбумінурії, збільшення функціонального ниркового резерву.
Антигіпертензивними препаратами вибору у хворих на АГ з
ожирінням вважають інгібітори ангіотензинперетворювального
ферменту і антагоніст рецепторів ангіотензину ІІ.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, нефропатія,
нефропротекторні ефекти, альбумінурія, функціональний нирко1
вий резерв, інгібітор ангіотензинперетворювального ферменту, ан1
тагоніст рецепторів ангіотензину ІІ.

Features of the pathogenetic therapy of patients
with arterial hypertension and obesity in terms
nephroprotection
V.A. Gavriliouk 

Prolonged persistent increase in blood pressure is considered the most
important risk factor for cardiovascular disease, the leading cause of
death among the population of Ukraine. Among overweight patients
arterial hypertension is diagnosed 576 times more likely than those
with normal weight.
When choosing antihypertensive drugs in patients with arterial hyper7
tension and obesity should be guided by the fact that these drugs
should have antihypertensive, nephroprotective and modulating
effects of neuroendocrine status. They should lead to the achievement
of target blood pressure, reduce the daily proteinuria, increased renal
functional reserve.
Antihypertensive drugs of choice in hypertensive patients with obesi7
ty find inhibitors of angiotensin7converting enzyme (ACE) inhibitors
and angiotensin receptor antagonists II (ARA II).

Key words: arterial hypertension, obesity, nephropathy, nephropro1
tective effects, renal functional reserve, albuminguria, angiotensin1
converting enzyme inhibitor, angiotensin receptor antagonist II.
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