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АД –  артериальное давление 

АГ- артериальная гипертензия  

ВНС – вегетативная нервная система  
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы  

Среди различных проблем современной кардиологии весьма актуальным 

является дальнейшее и более углубленное изучение вопросов касающихся 

АГ как основного фактора определяющего прогноз, инвалидизацию и смерт-

ность взрослого населения от сердечно-сосудистых заболеваний [65,97, 

107,147,163]. 

Не менее важной социальной и медицинской проблемой является рост 

в экономически развитых странах, в том числе и в России числа больных 

страдающих ожирением, признанного независимым фактором кардиоваску-

лярного риска сердечно-сосудистой патологии [160]. 

 В ряде эпидемиологических исследований продемонстрирована связь 

артериальной гипертензии с избыточной массой тела и ожирением 

[150,160,184,188, 228,236]. Однако полностью не  определены возможные 

механизмы, лежащие в основе гемодинамических нарушений у пациентов с 

АГ, ассоциированной с абдоминальным ожирением. 

Актуальной проблемой кардиологии является также вопрос о роли 

ожирения в ремоделировании сосудистой стенки, а также в качестве 

самостоятельного фактора способного ухудшить течение АГ. Однако, 

несмотря на кажущуюся обширность опубликованного материала по 

данному вопросу, тем не менее, исследования этих процессов при АГ, 

ассоциированной с ожирением малочисленны и носят фрагментарный 

характер [3,54, 172,175]. 

В настоящее время доказана важная роль эндотелиальной дисфункции 

в становлении АГ. Однако остается открытым вопрос о взаимосвязи между 

массой тела и развитием эндотелиальной дисфункции при АГ, ассоцииро-

ванной с экзогенно-конституциональным ожирением. 

Несмотря на то, что в настоящее время достигнуты определенные 

успехи в изучении состояния ВНС при ряде патологических состояний, ис-

следований, касающихся нарушений вегетативного гомеостаза и возможных 



  

механизмов, лежащих в основе их развития у пациентов с АГ и ожирением 

малочисленны, а результаты носят противоречивый характер [139, 182,232].  

Артериальная гипертензия и ожирение, как известно, относятся к груп-

пе психосоматических заболеваний, при которых психологические и пове-

денческие факторы влияют на развитие и последующее течение данной пато-

логии [6,75,151]. Установленные в последние десятилетия взаимосвязи сер-

дечно - сосудистой, эндокринной, нервной системы с психологическими фак-

торами вызывают научный и практический интерес к психогенному аспекту 

АГ и ожирения [117].  

Вместе с тем, несмотря на многочисленные исследования, посвящен-

ные изучению психоэмоционального статуса больных АГ и ожирением, де-

монстрирующие их важнейшую роль в возникновении и течении указанной 

патологии [16,32,242], полученные в них данные мало повлияли на содержа-

ние, использующихся при АГ и ожирении психокоррекционных программ.  

Известно, что снижение массы тела в ряде случаев может вызывать 

снижение АД, однако механизм этого явления до конца неизвестен 

[50,62,198].  

Основой научной гипотезы нашего исследования было предположение 

о том, что ремоделирование сосудистой стенки, гемодинамические показате-

ли, вегетативный гомеостаз и психоэмоциональный статус тесно связаны с 

массой  тела. Если связь массы тела с уровнем  АД, состоянием эндотелиаль-

ной функции, вегетативным и психологическим статусом носит причинный 

характер, то, изменяя массу тела при использовании психокоррекционных 

программ можно добиться оптимизации гемодинамических показателей, 

нормализации вегетативного дисбаланса и психологического статуса у боль-

ных с синдромом АГ, ассоциированной с экзогенно-конституциональным 

ожирением.   

Цель исследования: Выявить особенности гемодинамических нару-

шений, вариабельности сердечного ритма, структурно-функционального со-

стояния сосудистой стенки, психологического статуса  и качества жизни у 



  

пациентов с артериальной гипертензией, ассоциированной с экзогенно-

конституциональным ожирением, в связи с задачами  краткосрочной психо-

терапии. 

 Задачи исследования: 

1. Установить особенности клинико-гемодинамических 

характеристик артериальной гипертензии при экзогенно-

конституциональном ожирении с использованием суточного 

мониторирования АД, показателей вариабельности сердечного ритма и 

ультразвуковой допплерографии плечевой артерии с проведение пробы 

эндотелийзависимой вазодилятации. 

2. Исследовать показатели реактивной и личностной тревожности у 

женщин с АГ, ассоциированной с экзогенно-конституциональным 

ожирением. 

3. Выявить особенности стрессогенного влияния АГ и ожирения на 

качество жизни. 

4. Изучить возможности применения краткосрочного метода психо-

терапии «Коррекция избыточного веса с помощью эмоционально – стрессо-

вой психотерапии» при лечении ожирения у женщин с АГ. 

   

Научная новизна  

В работе решена научная проблема по повышению эффективности ле-

чения  АГ ассоциированной с экзогенно- конституциональным ожирением, 

имеющая важное научно-практическое значение. 

Проведено комплексное исследование пациенток с АГ ассоциирован-

ной с экзогенно-конституциональным ожирением и установлены особенно-

сти клинико-гемодинамических нарушений, вариабельности сердечного рит-

ма, структурно-функционального состояния сосудистой стенки, психологи-

ческого статуса и качества жизни больных с данной патологией. Результаты 

исследования позволили не только по-новому рассмотреть отдельные звенья 

механизмов экзогенно-конституционального ожирения, но и оценить их в ка-



  

честве психотерапевтических мишеней, что восполняет дефицит данных, 

имеющихся по этой проблеме. Существенное значение приобретает и тот 

факт, что исследовано лечебное действие метода краткосрочной психотера-

пии, вполне адекватного, эффективного и безопасного с учетом высокой рас-

пространенности в популяции АГ, ассоциированной с экзогенно-

конституциональным ожирением. Впервые выявлены особенности влияния 

краткосрочной психотерапии на динамику веса, уровень артериального дав-

ления, суточный профиль АД, показатели структурно-функционального со-

стояния сосудистой стенки, симпатовагального баланса, психологического 

статуса и качества жизни у пациентов с АГ, ассоциированной с экзогенно-

конституциональным ожирением.  

  

Практическая значимость 

В ходе настоящего исследования разработана программа комплексного 

обследования больных с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением, 

направленная на уточнение характера гемодинамических нарушений и вклю-

чающая в себя оценку суточного ритма АД, вариабельности сердечного рит-

ма и функционального состояния сосудистой стенки. В работе показано, что 

высокая реактивная и личностная тревожность, оказывают значимое небла-

гоприятное влияние на течение АГ, ассоциированной с экзогенно-

конституциональным ожирением. 

  Полученные данные свидетельствуют о необходимости внедрения в 

практику методов лечебного воздействия, адекватных психологическому 

звену патогенеза этого расстройства и учитывающих социальные факторы. 

Предусматривает участие психотерапевта в лечебном процессе, и обосновы-

вают целесообразность включения психологической коррекции и психотера-

певтических методов лечения, больных с АГ и ожирением в комплекс мер, 

направленных на профилактику осложнений АГ и ожирения. Результаты ис-

следования показывают возможности применения краткосрочной психотера-

пии для лечения АГ, ассоциированной с экзогенно-конституциональным 



  

ожирением, в частности метода «Коррекция избыточного веса с помощью 

эмоционально – стрессовой психотерапии» отвечает современной медицин-

ской парадигме и экономической ситуации в медицине. 

Полученные данные могут быть использованы в практической работе 

кардиологами, терапевтами и  психотерапевтами; позволяют проводить крат-

косрочную психотерапию с учетом исследованных и подтвержденных на 

практике психотерапевтических мишеней. 

Положения, выносимые на защиту  

1.Пациентки с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением харак-

теризуются повышением пульсового АД, высокими показателями вариабель-

ности, величины и скорости утреннего подъема АД, устойчивым подъемом 

ночного АД, общим снижением вегетативных влияний на сердечно-

сосудистую систему с относительной гиперсимпатикотонией и нарушением 

эндотелийзависимой релаксации сосудов. 

2.Высокая реактивная и личностная тревожность оказывают 

неблагоприятное влияние на течение АГ, ассоциированной с экзогенно-

конституциональным ожирением. 

3. Интеграция в лечение пациентов с АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением методики «Коррекция избыточного веса с 

помощью эмоционально – стрессовой психотерапии» способствуют сниже-

нию массы тела и становлению рационального пищевого поведения.  

4. Использование в лечении пациентов с АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением краткосрочной психотерапии приводит к 

устранению патогенетических звеньев повышения артериального давления, 

нормализации психоэмоционального статуса, в частности редукции тревож-

ных расстройств и, таким образом превенции сердечно-сосудистых осложне-

ний и повышению качества жизни.  

Внедрение результатов исследования 

Принципы комплексного обследования и динамического наблюдения 

пациентов с АГ, ассоциированной с экзогенно-конституциональным ожире-



  

нием внедрены в практическую деятельность врачей-кардиологов и терапев-

тов МБУ «Екатеринбургский консультативно-диагностический центр», По-

ликлиники № 6 ЗАО «Медицинские услуги», терапевтов «Центра психосуг-

гестивного программирования СЕРСО» на базе Поликлиники № 6 ЗАО «Ме-

дицинские услуги» г. Москва. Результаты проведенного исследования ис-

пользуются в учебном процессе кафедры психиатрии ФПК и ПП и кафедры 

поликлинической терапии, ультразвуковой и функциональной диагностики 

ГБУ ВПО УГМУ Минздрава России. 

Апробация работы 

Основные положения диссертации были представлены на II съезде уль-

тразвуковой диагностики Уральского федерального округа (Челябинск, 

2008г.), на V съезде кардиологов Уральского Федерального округа (Екате-

ринбург, 2011г.), заседании областного научно-практического общества те-

рапевтов (Екатеринбург, 2011 г.) и заседании проблемной комиссии по кар-

диологии и сердечно-сосудистой хирургии ГБОУ ВПО УГМУ Минздрава 

России (Екатеринбург, 2013г.). 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 8 научных работ, из них 2 –
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Работа состоит из введения, четырех глав, заключения, выводов, прак-

тических рекомендаций и указателя литературы, включающего 151 отече-

ственных и 109 иностранных источника. Диссертация изложена на 134 стра-

ницах компьютерного текста, иллюстрирована 25 таблицами. 

 

 

 

 



  

ГЛАВA 1. 

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ОСОБЕННОСТЯХ 

СУТОЧНОГО РИМА АД, ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО 

РИТМА, ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА И КАЧЕСТВА ЖИЗНИ 

ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И ОЖИРЕНИИ  

2.1. Особенности ремоделирования сердечно- сосудистой системы 

при АГ, ассоциированной с ожирением  

В последние годы внимание ученых, как в нашей стране, так и за рубе-

жом направлено на изучение проблемы артериальной гипертонии, как одной 

из наиболее распространенных сердечно-сосудистых заболеваний с высокой 

частотой развития  осложнений.  

В Российской Федерации 36,6% мужчин и 42,9% женщин имеют по-

вышенный уровень артериального давления.  Артериальной гипертензии   

принадлежит ведущее значение в увеличении риска развития  инфаркта мио-

карда и  инсульта, главным образом определяющих высокую смертность в 

нашей стране, что дает основания рассматривать сложившуюся ситуацию как 

угрожающую для национальной безопасности России [65, 97, 107, 147, 163].  

  Не менее серьезной  медицинской и социальной проблемой в совре-

менном мире является   ожирение.  Сегодня  ожирение стало «глобальной 

эпидемией», так как ожирением страдают 10-25% европейского населения и 

почти одна треть жителей США [18]. Особое внимание, уделяемое ожире-

нию,  обусловлено  и его высокой распространенностью среди трудоспособ-

ного населения экономически развитых стран, в которых она составляет от 

15 до 50%. [12, 29, 43, 229].   

В настоящее время ожирение  рассматривается как основной фактор 

возникновения и быстрого прогрессирования атеросклеротического процес-

са. Известно, что развитие ожирения и, прежде всего, абдоминального, при-

водит к возникновению артериальной гипертензии, дислипидемии, инсули-

норезистентности и сахарного диабета 2 типа, повышает риск развития бо-

лезней опорно-двигательного аппарата. При ожирении  в несколько раз воз-



  

растает суммационный риск развития сердечно-сосудистых осложнений. У 

больных с ожирением  в 10 раз чаще развиваются  инфаркты миокарда, в 5-7 

раз инфаркты головного мозга [142,155 ,208, 204].  

Кроме того, ожирение влияет на продолжительность  жизни. Так, ре-

зультаты проспективных исследований свидетельствуют о том, что у людей, 

имеющих нормальные показатели массы тела, наблюдается наибольшая про-

должительность жизни [258],тогда как избыточная масса тела   приводит к ее 

сокращению в среднем на 10 – 15 лет [44,84, 121, 197,236,241]. 

Предметом многочисленных научных и экспериментальных исследо-

ваний являются механизмы развития ожирения [199,216].  

 В ряде исследований показано, что компоненты патогенеза ожирения 

связаны друг с другом центральной нервной системой, и именно ей многие 

авторы придают ведущее значение в развитии целого комплекса патологиче-

ских процессов, обусловленных накоплением жировой ткани. Так установ-

лено, что ожирение является  объектом нейрофизиологической регуляции 

[246].  

 Ведущая роль в регуляции энергетического равновесия принадлежит  

мозгу,  поскольку он влияет на расход энергии  и потребление пищи. Уста-

новлено, что регуляция аппетита представляет собой сложный многокомпо-

нентный механизм, одним из важнейших звеньев которого является реци-

прокное взаимодействие центров голода и насыщения, располагающихся в 

гипоталамусе [165, 166, 211].  

Исследования проведенные Konturek P. C,  Czenikiewicz-Gupk M.,  et 

al.   доказали, что  центр голода обладает определенной тонической актив-

ностью, которая периодически подавляется импульсами из центра насыще-

ния, возникающими сразу после приема пищи [211].  

Имеющиеся в литературе сведения, свидетельствуют о том, что в фор-

мировании  чувства голода   участвует ряд подкорковых ядер. Это дугооб-

разное и паравентрикулярные ядра, латеральная гипоталамическая область 

и ядро солитарного тракта. Именно они являются местом синтеза и рецепции 



  

различных, как орексигенных, так и анорексигенных,  центральных и пе-

риферических       факторов, имеют афферентные и эфферентные связи, ко-

торым отводится  роль центра насыщения [110,243].  

В литературе имеются сообщения о том, что системы мозга, контроли-

рующие потребление и расход энергии, подразделяются на анаболическую и 

катаболическую. При этом  каждая система включает различные типы 

нейронов, способных контролировать как расход энергии, так и  потребле-

ние. Данные  нейроны высвобождают различные молекулы, включая нейро-

петид Y, агутиподобный пептид, меланоцитостимулирующий гормон, эн-

доканнабиноиды, кокаинам-фетаминрегулирующий транскрипт, корти-

котропин-рилизинг-гормон, тиреотропин-рилизинг-гормон и серотонин. 

На активность данных систем влияют краткосрочные и долгосрочные сиг-

налы, которые сообщают о состоянии энергетических запасов и затратах 

энергии [247]. 

 Так, в исследованиях проведенных  Schwartz. M. W. показано, что  

долгосрочными сигналами считаются лептин и инсулин, а глюкагон, пептид 

тирозин-тирозин, холецистокинин и глюкагонподобный пептид 1 известны 

как краткосрочные сигналы, которые информируют о состоянии насыщения 

[247].     

В последнее время большое значение придают генетическим факторам 

в развитии ожирения. При проведении экспериментальных исследований бы-

ли обнаружены мутации в генах, с одной стороны, приводящие к нарушению 

поведенческих и метаболических реакций, связанных с приемом пищи, с 

другой - изменяющие механизм регуляции расхода энергии. Установлены ге-

ны, кодирующие белок–лептин (регулятор аппетита), рецептор к лептину (3 – 

адренорецептор, принимающий участие в регуляции термогенеза), α– фактор 

некроза опухоли [233]. 

В настоящее время доказано, что механизм нарушения жирового об-

мена полиэтиологичен. Научно-экспериментальные работы последних лет 

доказывают, что увеличение массы тела обусловлено нарушением синтеза и 



  

продукции биологически активных субстратов, участвующих в регуляции 

потребления пищи. Предполагается, что ведущую роль в регуляции пищево-

го поведения играет пептид YY3-36. Данный пептид синтезируется L-

клетками дистального отдела тонкой и толстой кишки и является анорекси-

генным гормоном. Как и лептин, этот белок, проникая через ге-

матоэнцефалический барьер,  воздействует на ядра гипоталамуса, стимули-

руя нейроны, от которых зависит чувство насыщения и, ингибируя нейроны, 

которые стимулируют пищевую активность. Показано, что у лиц с ожирени-

ем синтез этого гормона снижен примерно на 30% [257].  

Предполагается, что для поддержания постоянной массы тела в гипо-

таламусе вырабатывается нейропептид Y, который стимулирует поведенче-

ские реакции, направленные на прием пищи, повышает уровень инсулина в 

крови путем активации системы n. vagus и секрецию кортизола. Конечным 

эффектом действия нейропептида Y является накопление жировой ткани 

[199]. При этом   было выдвинуто предположение, что лептин регулирует 

уровень нейропептида Y и вызванные им поведенческие, гормональные и ме-

таболические изменения путем взаимодействия в гипоталамусе со специфи-

ческими рецепторами [199, 216, 235].   

У лиц с ожирением наблюдаются высокие концентрации нейропептида 

Y в гипоталамусе вследствие возможной неспособности лептина блокировать 

его синтез из–за дисфункции лептиновых рецепторов либо из–за дефектной 

структуры самого лептина [174]. Состояние лептинорезистентности сопро-

вождается повышением концентрации лептина, инсулина, кортизола и ги-

перфагией, что приводит к дальнейшему увеличению массы жировой ткани 

[129,199,209].  

На сегодняшний день в научной литературе представлены сведения о 

том, что помимо веществ, непосредственно регулирующих липидный обмен,  

адипоциты висцеральной жировой ткани при ожирении в избытке синтези-

руют ряд гормонально-активных веществ, способствуя развитию АГ, метабо-

лических нарушений, протромботическому и  провоспалительному состоя-



  

ний: лептин, фактор некроза опухоли-альфа, инсулиноподобный фактор ро-

ста, ингибитор активатора плазминогена, ангиотензиноген, ангиотензин 2, 

интерлейкины, простагландины, эстрогены [70, 87, 90,142, 199,210,215, 248]. 

Лептин – один из первых гормонов, секреция которого  была выявлена  

в жировой ткани, воздействует на гипоталамический центр насыщения, регу-

лирует пищевое поведение; повышает тонус симпатической нервной систе-

мы; усиливает термогенез в адипоцитах; подавляет синтез инсулина и влиять 

на инсулинорецепторную чувствительность тканей, воздействуя на инсули-

новый рецептор клетки и  снижая транспорт глюкозы.  Известно, что 

адипонектин являющийся единственным из известных адипокинов – инсу-

линсенситайзеров, увеличивает потребность глюкозы мышцами и одновре-

менно способен снижать ее продукцию  в печени [162].  

В исследованиях проведенных Завражных Л.А. и соавторами установ-

лена четкая корреляционная связь между  массой тела  и содержанием лепти-

на в циркулирующей крови Показано что, чем больше масса жировой ткани, 

тем больше она секретирует в кровь гормона [47].  

В ходе своей работы  С.С. Бунова  и соавторы показали, что уровень 

растворимого рецептора лептина в сыворотке крови не имеет прямолинейной 

зависимости от увеличения уровня лептина и индекса массы тела.  А наличие 

отрицательной связи умеренной силы уровня лептина и растворимого рецеп-

тора лептина свидетельствует о том, что развитие лептинорезистентности у 

больных АГ в сочетании с ожирением связано с недостаточным увеличением 

уровня растворимого рецептора лептина в сыворотке крови.  По мнению ав-

торов гиперлептинемия участвует в формировании и поддержании более вы-

соких цифр артериального давления, реализуя свое влияние через повышение 

уровня активности симпатической нервной системы, что подтверждает при-

сутствие лептинзависимого механизма гиперсимпатикотонии [27].   

Аналогичные данные были получены в исследованиях проведенных 

Dagogo-Jack A.et al., которые доказали  в экспериментальных условиях in 



  

vitro:что  в культуре адипоцитов при длительном инкубировании инсулин 

стимулирует секрецию лептина [183]. 

Накопленные данные показывают, что подкожная жировая клетчатка 

является весьма важным эндокринным органом, регулирующим самые раз-

личные физиологические функции, и нарушение синтеза лептина адипоцита-

ми или неспособность гормона проявлять биологическое действие (по раз-

ным причинам) приводят к разрастанию жировой ткани  [108].  

Особое место в генезе ожирения принадлежит  резистину,  способ-

ствующему  выработке провоспалительных цитокинов и развитию инсулино-

резистентности. Возможно, резистин также является связующим звеном 

между   инсулинорезистентностью, системным воспалением и ожирением.  

Установлено, что у пациентов   с абдоминальным ожирением максимальное 

содержание резистина сопровождается более высоким уровнем систоличе-

ского АД, чем у пациентов со сравнительно низкими  показателями резисти-

на [206].  

Важная роль в формировании чувства насыщения, поддержания энер-

гетического гомеостаза принадлежит серотонину.  

В этот процесс вовлечен подтип 5-НТ2С серотониновых рецепторов, 

нокаут этого рецептора увеличивает прием пищи и повышение массы тела 

[227]. Современные данные свидетельствуют о том, что лептин увеличивает 

обратный захват серотонина и некоторые опосредованные лептином эффек-

ты связаны со сниженным серотониновым сигналом [173]. 

 Таким образом, пептиды и аминергические системы передачи нейро-

сигнала  влияют на регуляцию аппетита и массу тела, при этом роль этих си-

стем в энергетическом гомеостазе достаточно сложна. 

Абдоминальное ожирение является одним из важных  факторов риска 

развития АГ  [89,142,147,192].  

Связь ожирения и АГ изучалось Фремингемским исследованием, кото-

рое охватило более 1 млн. человек. По данным этого исследования у лиц 



  

среднего возраста с избыточной массой тела вероятность развития АГ на 50% 

выше, чем у лиц с нормальным весом [149].  

Вместе с тем, сообщения, касающиеся проблемы вклада ожирения в 

течение АГ, наличия взаимосвязи между массой тела, гемодинамическими 

показателями, нарушениями  вегетативного баланса  у больных с  АГ ассо-

циированной с ожирением,  крайне малочисленны и носят фрагментарный 

характер.   В связи с этим возникает ряд вопросов требующих уточнения: ес-

ли таковая связь существует, то неясно, носит ли связь причинный характер 

или эта связь случайна? Не ясен и вопрос о механизмах связи между ожире-

нием и АГ.  

Согласно исследованиям И.Е. Чазовой и соавт. повышение индекса 

массы тела сопровождается повышением уровня систолического и диастоли-

ческого АД. Каждые лишние 4,5 кг характеризуются повышением систоли-

ческого АД (САД) на 4,4 мм рт ст. у мужчин и 4,2 мм рт ст. у женщин. При 

этом пациенты,  с преобладанием абдоминального ожирения показывают бо-

лее высокие цифры АД [142].    

М.М. Гинзбургом  получены данные, свидетельствующие о  том, что  у 

пациентов с  относительно большей массой жира и с большим абдоминаль-

ным накоплением жира имеются достоверно более высокие уровень АД и 

ЧСС.   При этом, тенденция к повышению уровня АД, наблюдаемая у паци-

ентов  с нормальной массой тела при увеличении у них относительной массы 

жира развивается как реакция адаптации сердечно-сосудистой системы на 

ухудшение функции обеспечения тканей кислородом и дальнейшее нараста-

ние массы жира, может приводить к развитию синдрома АГ. Достоверная 

связь, между массой жира и уровнем АД,  по мнению автора, позволяет 

предположить, что на фоне нарастания жировой массы в обмене веществ и в 

регуляции гемодинамики возникают изменения, которые делают возможным 

повышение артериального давления[38].  

Согласно данным ряда исследований, с возрастом у больных с ожире-

нием наблюдается учащение развития АГ. По мере увеличения возраста па-



  

циентов достоверно увеличивается не только уровень АД, но и показатели 

массы тела. Это позволяет предположить, что первично с возрастом связано 

нарастание массы тела  и абдоминального накопления жира, а уже эти изме-

нения ведут далее к повышению АД. [186,188]. 

 По данным  разных авторов  у больных ожирением артериальная ги-

пертензия развивается с участием инсулинрезистентности и гиперинсули-

низма, развитие которых в свою очередь обусловлено нарастанием общей 

массы жира и массы абдоминального жира [37,49,99,100,228].  

Согласно исследованиям, проведенным   М.М. Гинзбургом и соавтора-

ми, у женщин больных ожирением уровень АД прямо и значимо зависит от 

возраста, индекса массы тела, массы жира и абдоминального накопления жи-

ра.  При этом отмечается прямая значимая связь между уровнем АД и ба-

зальной концентрацией иммунореактивного инсулина в крови, тогда как до-

стоверная связь между уровнем АД и стимулированной концентрацией им-

мунореактивного инсулина отсутствует[37].   

В работе, выполненной Л.А.Завражных, приведены данные о наличие 

сильной прямой зависимости между ИМТ  и уровнем инсулина, которая со-

хранялась даже при небольшом избытке массы тела.   Установлено, что у  

пациентов с резко выраженной инсулинрезистентностью - инсулинемией и   

абдоминальным  распределением жира регистрировались высокие цифры 

САД и ДАД. При этом выявлена  зависимость между уровнем инсулина и 

показателями нагрузки давлением САД ночью и  значениями индекса вариа-

бельности  САД и  ДАД. Кроме того,  при  суточном профиле «non-dipper» 

значение ДАД коррелировало с уровнем инсулина и индексом инсулинрези-

стентности, а в  группе пациентов с суточным профилем «dipper» определя-

лась зависимость между СИ САД и индексов функции В-клетки – НОМА В-

сеll [49].  

Согласно исследованиям Белоцерковцевой Л. Д.   наибольшие цифры 

АД и нагрузки давлением соответствуют абдоминальному распределению 

жира, гиперинсулинемии, количеству потребляемого  жира, а также сочета-



  

ются с повышением уровня холестерина и триглицеридов, снижением ЛПВП 

[10].  С точки зрения гипотезы о первичной роли  инсулинрезистентности и  

гиперинсулинизма в развитии АГ популяция больных АГ гетерогенна, но эта 

гетерогенность заключается не в причине АГ, а в путях реализации этой при-

чины.  

Полагают, что на фоне гиперинсулинизма может усиливаться обратный 

транспорт натрия и воды в почках, возможна стимуляция активности симпа-

тоадреналовой системы, а так же, стимуляция продукции инсулиноподобных 

факторов роста. Инсулинрезистентность, наблюдаемая при ожирении, при-

водит к снижению активности мембранного фермента Na+-К+ - зависимой 

АТФ-азы. Это далее будет вести к накоплению ионов Na+ внутри клеток, в 

том числе и в гладкомышечных элементах сосудов и к повышению их чув-

ствительностью к прессорному действию катехоламинов и ангиотензина 

[112, 187,204].  

Допускается, что в одних случаях  может преобладать задержка натрия 

и воды, а в других - усиление сердечного выброса и периферическая вазоко-

нстрикция. Это будет обусловливать некоторые различия клиники и данных 

лабораторных исследований. Существенным является и то, что один и тот же 

механизм развития АГ может быть обусловлен разными моментами. Так, 

например, задержка натрия может вызываться как прямым действием инсу-

лина на почки, так и опосредованно, через активацию симпатоадреналовой 

системы и, далее системы ренин-ангиотензин. И если в последнем случае ак-

тивность ренина плазмы будет повышена, то в других, где ведущим является 

механизм непосредственной задержки натрия под действием инсулина, ак-

тивность ренина может быть компенсаторно снижена.  Это  может служить 

основой для объяснения противоречивости полученных ранее данных о роли 

того или иного фактора (катехоламины, система ренин-ангиотензин, альдо-

стерон и др.) в повышении АД при АГ[200]. Прямым следствием данной ги-

потезы является то, что снижение массы жира в организме у больных с АГ 

через восстановление чувствительности тканей к инсулину и уменьшение ги-



  

перинсулинизма может приводить к снижению уровня АД [112,187]. Вопро-

сы изучения процесса структурно-геометрической перестройки сосудистого 

русла в ответ на воздействие патологических факторов и сегодня привлекают 

внимание практикующих врачей и относятся к числу актуальных проблем 

кардиологии.  

Несмотря на то, что в настоящее время достигнуты определенные 

успехи в изучении процесса ремоделирования сосудистого русла при ряде 

патологических состояний, исследования, касающиеся процесса структурной 

перестройки при  АГ и ожирении, малочисленны и носят крайне противоре-

чивый характер [79,127].  

Известно, что в патогенезе многих заболеваний сердечно-сосудистой 

системы важную роль играет повышение жесткости и снижение эластично-

сти крупных артерий.  Основными функциями артериального русла являются 

проводящая и демпфирующая [106].  

  Проводящая функция обеспечивает доставку необходимого  количест-

ва крови к периферическим тканям в соответствии с их потребностями и  

определяется диаметром просвета сосуда. Демпфирующая функция обеспе-

чивается эластическими свойствами артерий, направлена на гашение колеба-

ний давления крови, создаваемого сердцем и  передачу относительно ста-

бильного давления крови периферическим тканям [118].  

При этом часть энергии, производимой сердцем во время систолы, ак-

кумулируется в стенках сосудов и расходуется во время диастолы. Наруше-

ние демпфирующей функции приводит к повышению систолического и 

пульсового давления, снижению диастолического давления, ускорению от-

раженной волны. Нарушение  проводящей функции артерий, ассоциируется с  

атеросклерозом, тогда как   артериосклероз, а, вызывая ремоделирование со-

судов и нарушая их эластические свойства, негативно влияет на демпферные 

свойства.  Следует отметить, что эти процессы являются, лишь разными 

формами структурного ответа на метаболические и гемодинамические по-

вреждения [99,113,164].   



  

 По мнению ряда авторов, пусковым фактором ремоделирования 

сосудистого русла, является нарушение функции эндотелия, что приводит к 

нарушению баланса медиаторов вазодилатации и констрикции сосуда и 

повышению сосудистого тонуса [259].  

В свою очередь,   эндотелиальная  дисфункция вызывает гипертрофию 

и гиперплазию гладкомышечных клеток сосудистой стенки, активацию 

синтеза соединительнотканного матрикса, утолщение медии артерий и как 

следствие, ведет к нарушению эластических свойств сосуда [169, 219].  

В мелких артериях структурно-функциональная перестройка  приводит 

к уменьшению просвета сосуда за счёт гипертрофии интимы и увеличению 

периферического сопротивления [94,106,132].  

Утолщение сосудистой стенки, механическое повреждение 

избыточным давлением крови, лейкоцитарное пропитывание, запускают 

процесс апоптоза эндотелиальных клеток и предрасполагают сосуды к 

развитию и прогрессированию атеросклероза. Таким образом, жесткость 

сосудов является интегральным показателем, определяемым не только 

структурными элементами сосудистой стенки и давлением крови, но также и 

регуляторными механизмами, среди которых эндотелиальная дисфункция и 

активность симпатической нервной системы играют ключевую роль [41, 

118].  

 Большая часть работ посвящена исследованию ремоделирования 

сосудистого русла при артериальной гипертензии [164, 213, 219].  

Так   в работе Boutouyrie P et al.   отмечена высокая корреляция между 

скоростью распространения пульсовой волны (СПВ) и развитием 

коронарных событий у пациентов с АГ [164].   

   Недогода С.В  и соавт. наблюдали у пациентов, страдающих  АГ, в 

группах высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска наиболее 

выраженные изменения эластических свойств ОСА по сравнению с группами 

низкого и умеренного риска [93].  



  

 В работе Брояка Н.А и соавт.  при исследовании скоростных 

параметров кровотока у пациентов молодого возраста с  АГ  показано, что  в 

молодом возрасте у пациентов с АГ, не имеющих клинических признаков 

атеросклероза, уже на начальной стадии заболевания определяется 

увеличение скорости кровотока на уровне сосудов мелкого калибра, и 

особенно у лиц имеющих повышенную вариабельность АД [21].,   

В последние годы стали появляться исследования, где особое место в 

патогенезе  АГ придается эндотелиальной дисфункции [40, 86, 136].  

Ряд исследователей  объясняют развитие структурно-функциональных 

изменений артериальной системы при АГ имеющейся эндотелиальной 

дисфункцией сосудистой стенки. Именно дисфункция эндотелия, считают 

они, является ключевой структурой, поддерживающей дисбаланс между 

вазодилатацией, вазоконстрикцией  сосудов и регуляцией пролиферации 

элементов сосудистой стенки[20,217,225, 256].  

Так, Vanhoutte P.M. связывал развитие артериальной гипертонии с 

нарушением метаболизма оксида азота. По его мнению, хроническое ингиби-

рование NO-синтетазы приводит ко всем органическим последствиям тяже-

лой и продолжительной  АГ, включая атеросклероз и сосудистые органные 

поражения, автором высказывались предположения о том, что оксид азота 

вовлечен в регуляцию артериального давления [256].  

В исследованиях Deanfield J.E et al. имеются указания на тесную связь 

между стойким повышением цифр артериального давления при АГ и разви-

тием хронического дефицита оксида азота, который является наиболее зна-

чимым регулятором эндотелиально - вазальной системы [185].  

Panza J.A. et al. установили поражение эндотелийзависимой вазодила-

тации при  АГ, которая, по их мнению, вызвана  нарушением синтеза и осво-

бождением оксида азота [231]. Теми же авторами было доказано, что пациен-

ты, страдающие  АГ, имеют меньший вазодилатирующий ответ на интраар-

териальное введение ацетилхолина по сравнению с пациентами, имеющими 

нормальное  АД.   



  

В  то же  время в  ряде научных работ имеются сведения о том, что в 

процесс  регуляции  сосудистого тонуса и АД помимо оксида азота  вовлече-

ны и другие системы эндотелия. Прежде всего - это эндотелины и ренин-

ангиотензиновая система.  

W.Batenburg et al.  при   исследовании дилатации коронарных микроар-

терий человека, вызванной стимуляцией рецепторов ангиотензина  второго 

типа, сделали вывод, об участии в ней оксида азота [161]. 

 На основании проведенного B. Schmidt et al. исследования, было сде-

лано заключение о том, что действие альдостерона на сосуды почек человека 

может быть опосредовано через оксид азота и что данный эффект может иг-

рать важную роль в таком состоянии как АГ или недостаточность кровооб-

ращения [244].  

При проведении ряда исследований, N. Furuhashi et al. высказали пред-

положение о том, что эндотелий сосудов способен выделять ряд вазоко-

нстрикторных простагландинов, которые могут оказывать соответствующее 

действие на сосудистую стенку [195].  

Увеличение напряжения сдвига является главным фактором, опреде-

ляющим острую и хроническую регуляцию активности NO-синтетазы и про-

дукции NO Уровень базальной секреции NO определяется пульсирующим 

характером кровотока по кровеносным сосудам и напряжением сдвига на эн-

дотелии. Напряжение сдвига на эндотелии – это сила воздействия потока 

крови на соответствующий отдел эндотелия, определяемая в соответствии с 

формулой Пуазейля. Величина напряжения сдвига прямо пропорциональна 

скорости кровотока и вязкости крови и обратно пропорциональна радиусу 

просвета кровеносного русла [104].  

Степень дилатации исследуемой артерии напрямую зависит от выра-

женности напряжения сдвига на эндотелии. К его возникновению приводит 

изменение скорости кровотока в области исследования, индуцированное де-

компрессией.  

Таким образом, у лиц с АГ происходит изменение экспрессии и струк-



  

туры рецепторов к ангиотензину II, NO- синтетазе, эндотеллину,  что приво-

дит к снижению реактивности артериальной стенки на вазодиларирующие 

стимулы и прогрессирующему развитию фиброза сосудистой сети [164,171].  

В последние годы в литературе также активно поднимается вопрос о 

патогенезе ремоделирования сосудистой стенки при ожирении. Однако число  

публикаций, посвященных этому вопросу, весьма ограничено, между тем 

изучение структурно-функционального состояния сосудистой стенки  пред-

ставляется важным ввиду того, ряд исследователей  отводят главную роль  в 

развитии различных сердечно - сосудистых осложнений при ожирении имен-

но сосудистым расстройствам, включая нарушение микроциркуляции [105].  

Установлено, что для больных абдоминальным ожирением и метаболи-

ческим синдромом характерно развитие ремоделирования сосудистой стенки 

и атеросклероза, что проявляется утолщением комплекса интима-медиа и 

наличием атеросклеротических бляшек в сонных артериях, и обусловлено 

развитием дислипидемии, инсулинорезистентности и хронического воспале-

ния [27, 58,59,212].    

Определенное значение придается жировой ткани способной секрети-

ровать адипокины, оказывающей системное воздействие [152,223]. Известно, 

что адипонектин  являющийся инсулинсенситайзером, способен снижать 

экспрессию молекул адгезии, пролиферацию гладкомышечных клеток и 

трансформацию макрофагов в пенистые клетки [156] и, следовательно, пре-

пятствует развитию атеросклероза. При абдоминальном ожирении имеет ме-

сто гипоадипонектинемия, которая не только играет определенную роль в 

патогенезе АГ[203], но и в поражении сосудистого русла с развитием эндоте-

лиальной дисфункции [230].  

Участие адипокинов в регуляции сосудистого русла осуществляется 

посредством синтезируемого адипоцитами и другими клетками жировой тка-

ни сосудистого эндотелиального фактора роста (VEGF)[154] и фактора роста 

гепатоцитов (HGF) [153], оказывая не только аутокринное и паракринное, но 

и эндокринное действие, предполагает их влияние на структурно-



  

функциональное состояние сосудистой стенки [82].  

По современным представлениям, одной из главных составляющих 

процесса ремоделирования сосудистой стенки является дисбаланс нейрогу-

моральных механизмов регуляции кровообращения, среди которых особое 

значение придается симпатико-адреналовой, ренин-ангиотензин-

альдостероновой системам [9, 138, 182].  

Существуют многочисленные исследования, изучающие механизмы 

влияния инсулинорезистентности и гиперинсулинемии на ремоделирование 

сосудистой стенки  при   АГ и ожирении [3,  37, 144].  

Известно, что  в норме инсулин обладает сосудистым протективным 

эффектом за счет активации фосфатидил-3-киназы в эндотелиальных клетках 

и микрососудах, что приводит к экспрессии гена эндотелиальной оксид азота 

(NO)-синтазы, высвобождению NO эндотелиальными клетками и инсулино-

бусловленной вазодилатации [54,160,178].   

     В настоящее время установлены механизмы воздействия  гиперин-

сулинемии на структурно-функциональное состояние сосудистой стенки.    

Это  стимуляция симпатоадреналовой системы и  ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы; блокада трансмембранных ионообменных меха-

низмов  с повышением содержания внутриклеточного Na+ и Са2+ и уменьше-

нием К+, что ведет к увеличению чувствительности сосудистой стенки к 

прессорным воздействиям; повышение реабсорбции Na+ в проксимальных и 

дистальных канальцах нефрона, задержка Na+ и Са2+ в стенке сосудов с по-

вышением их чувствительности к прессорным воздействиям; стимуляция 

пролиферации гладкомышечных клеток сосудистой стенки и ремоделирова-

ние сосудистой стенки [53,83].  

  Данные экспериментальных и клинических исследований свидетель-

ствуют о том, что увеличение симпатического тонуса при ожирении способ-

ствует не только функциональным, но и структурным изменениям сосуди-

стой стенки.  В экспериментальных работах установлено, что инсулин при-

нимает участие в регуляции активности симпатической нервной системы в 



  

ответ на прием пищи. Активность симпатической нервной системы при голо-

дании снижается, а при потреблении пищи повышается.   Предполагается, 

что инсулин, проходя через гематоэнцефалический барьер, стимулирует за-

хват глюкозы в регуляторных клетках, связанных с вентромедиальными яд-

рами гипоталамуса. Это уменьшает их тормозное влияние на центры симпа-

тической нервной системы ствола мозга и приводит к увеличению активно-

сти центральной симпатической нервной системы. В физиологических усло-

виях этот механизм является регуляторным, при гиперинсулинемии же при-

водит к стойкой активации симпатоадреналовой системы  и стабилизации АГ 

при ожирении [53,139,236].    

В работе S.K.Park et al.,  при обследовании  423 пожилых мужчины 

(Normative Aging Study), из которых у 32% был выявлен метаболический 

синдром,  установлено, что  у больных с метаболический синдром  снижен 

высокочастотный компонент HF, характеризующий тонус парасимпатиче-

ской нервной системы, повышен низкочастотный компонент LF, характери-

зующий тонус симпатической нервной системы, и соответствующим образом 

изменено соотношение LF/HF, характеризующее баланс симпатической и па-

расимпатической, нервной системы [232].  

В свою очередь повышение активности центральных отделов симпато-

адреналовой системы приводит к периферической гиперсимпатикотонии. 

Доказано, что постоянная гиперсимпатикотония способствует нарушению 

микроциркуляторного русла в скелетных мышцах вначале с физиологиче-

ской разреженностью микрососудов, а затем и с морфологическим изменени-

ем в виде снижения количества функционирующих капилляров[131].   

Уменьшение числа адекватно кровоснабжаемых миоцитов, которые яв-

ляются главным потребителем глюкозы в организме, ведет к нарастанию ин-

сулинорезистентности и гиперинсулинемии. Таким образом, замыкается по-

рочный круг [53].  

 Инсулин через митоген-активированную протеинкиназу содействует 

повреждающим сосудистым эффектам за счет стимуляции различных факто-



  

ров роста (тромбоцитарный фактор роста, инсулиноподобный фактор роста, 

трансформирующий фактор роста Р, фактор роста фибробластов и др.), что 

ведет к пролиферации и миграции гладкомышечных клеток, пролиферации 

фибробластов сосудистой стенки, накоплению внеклеточного матрикса. Эти 

процессы вызывают ремоделирование сосудистого русла, приводя к потере 

эластичности, нарушению микроциркуляции, прогрессированию атерогенеза  

[53, 69, 239].  

 У лиц страдающих ожирением имеет место повышенная склонность к 

тромбообразованию. Данный факт обусловлен тем, что  жировая ткань явля-

ется источником ингибитора активатора тканевого плазминогена 1 (РАI-1), 

снижающего эндогенную фибринолитическую активность крови и опреде-

ляющего  увеличение вязкости крови – доказанного причинного фактора 

сердечно-сосудистой патологии при ожирении[249].    

Кроме того, у лиц с инсулинорезистентностью и  гиперинсулинемией 

наблюдается эндотелиальная дисфункция, что обусловлено снижением ак-

тивности NO, уменьшением образования простациклина и увеличением про-

дукции вазоконстрикторных субстанций таких как эндотелин-1, тромбоксан 

А2, простагландин F2.  

Рядом исследователей были получены данные о том, что у лиц  с  ожи-

рением  наблюдалось повышение  ряда  маркеров  эндотелиальной  дисфунк-

ции, таких как PAI-1 [205], а также   уровня С - реактивного белка и фибри-

ногена [156].  

Немаловажное значение в формировании дисфункции эндотелия может 

иметь характерное для таких больных усиление оксидантного стресса [158].  

 Вместе с тем, вопрос о причинно-следственных взаимосвязях синдро-

ма инсулинорезистентности и эндотелиальной дисфункции остается одним 

из актуальных вопросов современной кардиологии. Существуют различные 

точки зрения на вопрос первичности эндотелиальной дисфункции при инсу-

линорезистентности. 



  

 По данным некоторых авторов наблюдаемая при ожирении дисфунк-

ция эндотелия вторична по отношению к инсулинорезистентности [69].  

Напротив, в исследованиях  других авторов имеются сведения о том, 

что эндотелиальная дисфункция является причиной развития инсулинорези-

стентности, так как при первичном поражении эндотелия происходит нару-

шение трансэпителиального транспорта инсулина[56].  

Несомненно, эндотелиальная дисфункция и  инсулинорезистентность 

тесно связаны и участвуют в формировании порочного круга, приводящего к 

метаболическим и кардиоваскулярным поражениям у пациентов с ожирени-

ем [226].  

В настоящее время активно обсуждаются лептинзависимые механизмы 

ремоделирования сосудистой стенки  при ожирении [34,53,55]. 

 Известно, что лептин поддерживает стабильность массы жировой тка-

ни  за счет снижения аппетита и повышения эноргозатрат,  посредством ак-

тивации   тонуса симпатической нервной системы. Последнее свойство, а 

также его   способность активировать  ренин-ангиотензин-альдостероновую 

систему приводит к  ремоделированию сосудистой стенки и  повышению ар-

териального давления [27, 142,212]. Доказано, что лептин способен вызывать 

экспрессию тканевого фактора моноцитами in vitro у здоровых людей[207].   

 Это позволяет предположить, что экспрессия тканевого фактора леп-

тин-стимулированными моноцитами вносит вклад в развитие ремоделирова-

ния сосудистой стенки и тромбогенных осложнений. У пациентов  с АГ ас-

социированной с ожирением  имеет место гиперкоагуляционный синдром, 

проявляющийся увеличением уровня фибриногена и РФМК в сыворотке кро-

ви, обусловленных   повышением уровней инсулина и лептина [73,234].  

Кроме того, в  литературе имеются сведения о том, что у больных аб-

доминальным ожирением выявлены ассоциации между полиморфными вари-

антами гена лептина (А19G), гена параоксоназы 1 (Q192R) и морфометриче-

скими изменениями сосудистой стенки.  Так носительство 19G аллеля гена 



  

лептина и носительство R192R генотипа гена параоксоназы 1 ассоциируется 

с большей толщиной комплекса интима-медиа общих сонных артерий[11].  

В последние годы активно обсуждается участие цитокинов в патогенезе 

заболеваний сердца и развитии сердечной недостаточности [190,196, 254].  

По данным разных авторов, провоспалительным цитокинам, в первую 

очередь ФНО -α, а также провоспалительным интерлейкинам,  принадлежит 

немаловажная роль в ремоделировании миокарда и сосудистой стенки при 

различных патологических состояниях инфекционного, воспалительного и 

аутоиммунного генеза [61,114]. 

B. Levine c соавторами указали на стимулирующую роль ФНО-α в акти-

вации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [189]. 

Как показано в ряде работ, провоспалительные цитокины могут быть 

причиной инактивации оксида азота в эндотелии, обладающего ангиопротек-

тивными свойствами путем подавления пролиферации гладкой мускулатуры 

сосудов, что приводит к патологической перестройке (ремоделированию) со-

судистой стенки и нарушению эндотелийзависимой вазодилатации [22, 31, 

77].  

Известно, что  жировая ткань, представлена не только адипоцитами, 

преадипоцитами, стромальными клетками, но и макрафагами, секретирую-

щими, наряду с адипоцитами, в системный кровоток провоспалительные ци-

токины, такие как,  С-реактивный протеин, фактор некроза опухоли α   

(ФНО α), интерлейкин- 6 [180,238].  

В исследованиях проведенных Bruun J.M.et al. показано, что в жировой 

клетчатке при ожирении увеличивается синтез хемокинов, активирующих 

иммунокомпетентные клетки посредством увеличения  секреции фактора ми-

грации моноцитов 1 (МСР -1) и интерлейкина-8, являющегося хемоаттрак-

тантом лейкоцитов и Т-лимфоцитов [170], которые стимулируют их проник-

новение в субэндотелиальное пространство, и  способствует ремоделирова-

нию сосудистой стенки и развитию атеросклероза.  Это обстоятельство, а 

также  увеличение числа макрофагов при ожирении с 5% до 60% [260] сви-



  

детельствует о наличие при ожирении  хронического субклинического си-

стемного воспаления [201],которое в свою очередь является  одним из свя-

зующих звеньев между инсулинрезистентностью, развитием дисфункции 

эндотелия и  ремоделированием сосудистой стенки.  

В литературе  имеются указания на гиперактивность симпатической 

нервной системы и  серотониновой системы у пациентов с АГ, что указывает 

на их совместное влияние, на процессы формирования и поддержания повы-

шенного артериального давления.   Однако  с увеличением массы тела уро-

вень серотонина снижается. Таким образом, в регуляции сосудистого тонуса 

при АГ  дополнительное участие принимает серотонин, оказывающий вазо-

констрикторные эффекты через рецепторы, расположенные на мембране 

гладкомышечных клеток [24].   

Данные результаты исследований  подчеркивают необходимость про-

ведения дальнейшего изучения особенностей ремоделирования сосудистого 

русла при  АГ и ожирении, ранней диагностики, расшифровки патогенетиче-

ских механизмов лежащих его основе  с целью влияния на улучшение выжи-

ваемости пациентов с данной патологией. 

1.2.Психологические особенности больных АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением   

Наряду с хорошо изученными факторами риска способствующие раз-

витию и прогрессированию  АГ и ожирения  рассматриваются  психологиче-

ские  и личностные факторы [215].  

При этом все более значимым становится понимание АГ и ожирения  

как психосоматических заболеваний [144,194].   

 В ряде исследований проведенных в последние годы показано, что  на 

формирование как АГ, так и ожирения  влияют изменения в психоэмоцио-

нальном статусе, зависящие от характера и соотношения различных эмоций и 

проявляющиеся развитием тревожных расстройств, и  депрессии 

[19,39,99,124,125,126].  



  

Так, по мнению ряда исследователей,   значимая роль в многофактор-

ном патогенезе   АГ  и ожирения принадлежит  длительному чрезмерному 

психоэмоциональному напряжению, вызывающему дисбаланс в работе веге-

тативной нервной системы и  способствующему стабильному повышению 

артериального давления и нарушению пищевого поведения  [124,126,149].  

Долговременное воздействие отрицательных эмоций на гипоталамиче-

скую систему продолговатого мозга приводит к формированию астеническо-

го невроза. В результате чего АГ  и ожирение рядом исследователей рассмат-

риваются  как «болезни неотреагированных эмоций». [7,53,159].   

В ряде работ, посвященных изучению психоэмоциональных и 

личностных особенностей больных АГ, выделяют две группы психических 

нарушений:  психогенные, связанные с реакцией на болезнь и 

неврозоподобные расстройства сосудистого генеза, находящиеся в тесной 

связи с течением АГ . По мнению некоторых исследователей, ведущая роль в 

развитии психических расстройств принадлежит особенностям личности 

человека, сформированным еще до болезни [96, 123,191].  

   Вместе с тем ,  в литературных источниках имеются указания на то , 

что  психические расстройства возникают соматогенно на фоне длительно 

текущей АГ [124].  

Однако определить, что первично у больного  АГ на практике очень 

сложно. В данном случае на помощь приходит концепция «кольцевой 

зависимости», которая рассматривает соматические и психические 

расстройства при  АГ как единый патологический процесс, при котором 

возникает порочный круг взаимовлияния соматических и психических 

нарушений [52].  

Среди эмоциональных нарушений при  АГ  описывают депрессию, тре-

вогу и агрессивность [141,146].  

Так, в исследовании, проведенном Буновой С.С., показано, что наибо-

лее частым эмоциональным нарушением при АГ является тревога, и реже  

депрессия. При этом для больных АГ характерен высокий или умеренный 



  

уровень личностной и ситуативной тревожности [24]. В  то же  время в  ряде 

научных работ имеются сведения о том, что  наиболее частым эмоциональ-

ным нарушением при АГ является депрессия  и реже тревога [101, 102,111].  

Некоторые авторы, описывали развитие  депрессии  вместе с тревогой, 

полагая, что тревога и депрессия при  АГ тесно коррелируют между собой, 

представляя единый психопатологический феномен.  При этом в генезе тре-

вожно-депрессивных состояний при АГ участвуют как соматогенные, так и 

психогенные влияния, обусловленные как тяжестью заболевания, так и вос-

приятием больными собственного состояния. [146]. При этом каждый из 

факторов приобретает ведущее значение на определенном этапе развития за-

болевания [140,146,251]. 

 В настоящее время рассматривается несколько патофизиологических 

механизмов влияния депрессии и тревоги  на состояние сердечно-сосудистой 

системы. Одним из основных патологических процессов при данных  рас-

стройствах является дисбаланс вегетативной нервной системы с активацией 

симпатического отдела. Появление депрессии у пациентов с заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы сопровождается значимым снижением вариа-

бельности сердечного ритма, отражая тем самым ухудшение регуляторных 

механизмов и снижение адаптационных способностей организма в ответ на 

стрессовые ситуации. Повышенное выделение катехоламинов приводит к 

нарушению механизмов регуляции микроциркуляторного русла [88,133] 

,увеличению потребности миокарда в кислороде вследствие возрастания ча-

стоты сердечных сокращений, артериального давления и силы сокращения 

миокарда [176,222].  

Таким образом, наличие тревожных расстройств и депрессии у боль-

ных АГ может обусловливать вегетативные дисфункции с активацией симпа-

тического отдела вегетативной нервной системы и оказывать негативное 

влияние на течение АГ.  

Алиментарно-конституциональное ожирение также как и АГ является 

классическим психосоматическим заболеванием.  



  

В настоящее время  в  большинстве экономически развитых стран мира 

прослеживается отчётливая тенденция к увеличению числа больных ожире-

нием с нарушением пищевого поведения, приравниваемое к психическим 

расстройствам пограничного уровня, сопровождающегося тяжёлыми сомато-

эндокринными расстройствами и вызывающим стойкую психосоциальную 

дезадаптацию [14,72].  

В свою очередь изменение пищевого поведения лежит в основе пище-

вой зависимости и является одним из видов патологической адаптации и со-

циально приемлемым видом аддиктивного поведения личности. При недо-

статке положительных эмоций человек может использовать прием пищи в 

качестве компенсаторного способа нормализации эмоционального фона 

[67,252,255].  Сигнал о насыщении запускает сложные реакции гипоталамо-

гипофизарной и лимбической систем, часть из которых связана с положи-

тельными эмоциями. Переедание становится источником положительных 

эмоций, вариантом адаптации при неблагоприятных социальных условиях 

или психическом неблагополучии и возникает  новая проблема,  в виде али-

ментарно-конституционального ожирения [33,64,116]. 

Таким образом, одним из видов патологической адаптации является 

изменение пищевого поведения, а пищевая аддикция в целом  является  ме-

ханизмом ухода от реальности, проявляющимся сочетанием нарушений пи-

щевого поведения по типу гипералиментации с психическими расстройства-

ми невротического и личностного уровня, приводящая к развитию ожирения 

[157].  

Согласно клинической структуре нарушений пищевого поведения,  вы-

деляют  пациентов  с нарушениями пищевого поведения по типу психогенно-

го переедания; с нарушениями пищевого поведения по типу аномального 

пищевого поведения  и с нарушениями пищевого поведения по типу нервной 

булимии  [23,193]. Установлено, что для большинства пациентов  с ожирени-

ем    характерен  эмоциогенный тип пищевого поведения, чаще его компуль-

сивный вариант  с  синдром ночной еды, чем его экстернальный вариант. Это 



  

затрудняет формирование мотивации на поддержание правильного режима 

питания у данной категории больных[116]. При этом сокращение приёмов 

пищи, и синдром ночной еды зависит   от уровня индекса массы тела[50].  

Проведенные отдельные исследования психологического состояния у 

больных ожирением немногочисленны и противоречивы, что обусловлено,  

вероятно, разной длительностью заболевания, использованием различных 

методов оценки психологического статуса. Тем не менее, многие сходятся во 

мнении о наличии  у пациентов с ожирением психопатий. По данным неко-

торых авторов у больных ожирением имеет место  наличие депрессивных и 

тревожно-фобических расстройств, обусловленных, прежде всего нарушени-

ем социально-психологической адаптации.  При этом  у пациентов страдаю-

щих ожирением нередко снижена самооценка,   присуще  чувство неуверен-

ности в себе,  в ряде случаев могут отмечаться нарушения сна в виде гипер-

сомнии или выраженной бессонницы, стойкая астенизация, проявляющаяся в 

сниженной работоспособности, пониженном фоне настроения, раздражи-

тельности, сенситивности. Для личностно-психологической сферы лиц с 

ожирением характерна пониженная устойчивость к стрессовым ситуаци-

ям[35,53].  

В литературе имеются данные, свидетельствующие о том, что у паци-

ентов с ожирением и нарушениями пищевого поведения наблюдаются высо-

кие показатели уровня реактивной тревожности и алекситимии, наличие ко-

торых  мешает самостоятельно изменить сложившиеся особенности пищево-

го поведения.  При этом установлено, что пациенты, страдающие   ожирени-

ем   с депрессивным и астенодепрессивным синдромами чаще пациентов с 

другими ведущими психопатологическими синдромами, используют незре-

лые механизмы психологической защиты, неадаптивные копинг-стратегии  и    

именно у данной группы пациентов  чаще встречаются высокие показатели 

уровня алекситимии и реактивной тревожности[5,6,130].  

По данным других авторов для этой категории больных характерен  

смешанный тип реагирования, в частности,  мотивация достижения сочета-



  

лась с мотивацией избегания неуспеха, склонность к активности сочеталась 

со склонностью к блокировке деятельности в условиях стресса.  В тоже вре-

мя, повышенное чувство превосходства, стремление к доминированию со-

провождалось состоянием неуверенности в себе, избыточной самокритично-

стью. Кроме того, лицам, обращающимся к врачу с целью коррекции веса, а 

также женщинам и лицам с морбидным ожирением присущи непредсказуе-

мость поведения, раздражительность, ранимость, импульсивность, пассив-

ность, зависимость,  инфантильность, эмоциональная неустойчивость, экс-

центричность, истероидность, тревожно-фобические и психастенические 

черты. При этом раздражительность, присущая данной категории  пациентов  

отражалась в чередовании переедания и голодания, попыток снижения массы 

тела  и отказа от них. Неудачи со снижением веса  или в других сферах жиз-

ни усугубляли свойственную лицам с ожирением низкую самооценку, ощу-

щение собственной несостоятельности, низкую самоэффективность, замыкая 

"порочный круг" усилением депрессии и тревоги. С одной стороны, имела 

место "внешняя" компенсация одних черт другими, с другой стороны – про-

исходил рост  внутренней напряженности, так как блокировался невротиче-

ский и поведенческий пути отреагирования [123].  

Анализ немногочисленных имеющихся в литературе сведений об изме-

нениях психической сферы при ожирении показывает, что их можно подраз-

делить на две группы.  К  первой группе нарушений можно отнести психоло-

гические конституционально-личностные особенности, которые относятся к 

психогенным факторам. Личностно-структурно они детерминированы с ги-

пералиментацией, что ведет   к развитию ожирения  с формированием  био-

химических, эндокринных, обменных нарушений. Последние  в частности 

могут способствовать усилению влечения как психогенно обусловленного 

фактора.   Формируется порочный круг, который разорвать проведением 

только диетического и медикаментозного лечения не удаётся.  В этом случае 

можно добиться лишь  клинически кратковременного улучшения, так как не 



  

устраняется одна из причин - влечение к употреблению большого количества 

пищи и связанная с ним зависимость[253].  

 Ко второй группе нарушений можно отнести личностно-реактивные 

нарушения, носящие  вторичный характер.  Они возникают как реакция па-

циентов на собственно соматическое состояние, которая меняет их характер 

социального функционирования. Одной из частых реакций при этом типе 

нарушений  является игнорирование проблемы, что может проявляться в ви-

де формирования личностно-типологических особенностей гиперактивных 

лиц с ожирением, создании своей субкультуры, формирования стиля поведе-

ния. Эти изменения можно охарактеризовать как психологическая агнозия 

или реакции гиперкомпенсации [13,253].  

Больше всего исследований посвящено изучению связи ожирения и од-

ного из наиболее частых психических нарушений - депрессии встречающаяся 

у пациентов с ожирением  по данным разных авторов в 29-56% случаев, то-

гда как в популяции ее распространенность составляет в среднем около 17% 

[13,45].   

  При исследовании психические расстройств   у пациентов с ожирени-

ем, Березин, Ф. Б. с соавторами выявили, что депрессия  часто предшествуют 

развитию ожирения, особенно у подростков и молодых женщин, но вместе с 

тем у ряда пациентов, наоборот, депрессия развивается при развитии ожире-

ния, что свидетельствует о  разных патогенетических вариантов ассоциации 

ожирения с психическими расстройствами[13].  

 Известно, что  депрессия нередко сопровождается бессонницей, сни-

жением аппетита и массы тела, а атипичные и соматизированные депрессии 

чаще протекают с сонливостью, усилением аппетита и прибавкой  в весе.  

Как ожирение, так и депрессия часто сопровождаются  синдромом пищевых 

эксцессов и нервной булимией.  

 Исследования Довженко Т.В.  и соавт. выявили,  что депрессия имела 

место у 54 % пациентов с ожирением и  синдромом пищевых эксцессов,   то-

гда как у пациентов с ожирением, но  без синдрома пищевых эксцессов и 



  

лишь у 14%  Как при ожирении, так и при депрессии отмечается высокая ча-

стота развития  АГ,  ИБС, инсульта и СД 2 типа. По эпидемиологическим 

данным, ожирение  и  депрессия являются независимыми факторами риска 

развития этих заболеваний и повышают обусловленную ими смертность[45].  

Наибольшая частота психических расстройств и, прежде всего тревоги 

и депрессии  выявлена у женщин с морбидным ожирением, а также у активно 

обращающихся к врачу для снижения массы тела Установлено, что  у жен-

щин чаще, чем у мужчин с ожирением имели место  тревожные расстройства,  

а за ними следовали аффективные (депрессия) психические расстройства.  

При этом следует отметить наличие особой взаимной потенциации  индекса  

массы тела  и тревожных расстройств. Так, увеличение массы тела способ-

ствовало росту тревоги [13].  

Ожирение  - это психосоматическое заболевание, в патогенезе и клини-

ческой картине которого сочетаются и взаимодействуют биологические и 

психологические факторы. Существуют эпидемиологические и клинические 

ассоциации между депрессивными и тревожными расстройствами, с одной 

стороны, и  ожирением с другой. В большинстве случаев депрессия и тревога 

предшествуют развитию ожирения, а степень выраженности психических 

симптомов коррелирует с антропометрическими,  биохимическими и гемо-

динамическими нарушениями, свойственными  ожирению.  Между  такими 

психическими расстройствами как тревога и депрессия и ожирение  суще-

ствует взаимоотягощающая связь. Связь ожирения и психических рас-

стройств обусловлена,  прежде всего, общностью некоторых звеньев цен-

тральной регуляции  АД, приема пищи и настроения, а также сходством 

функционального состояния нейроэндокринной системы и психологических 

особенностей [30,45,135]. 

В работе, выполненной Буновой С.С., приведены данные о том, что  у 

женщин степень тревожности тесно коррелируют со значениями  индекса 

массы тела, объемом талии, уровнем лептина, а также  показателями САД, 

ДАД и ЧСС. Кроме того, у женщин с высоким уровнем тревожности и враж-



  

дебности с ростом массы тела  значимо повышается  активность симпатиче-

ской нервной системы[135].  

Результатом наличия у пациентов с АГ ассоциированной с ожирением 

высокого уровня тревожности являются нарушения системы свертывания 

крови, которые можно характеризовать как гиперкоагуляционный синдром, 

проявляющийся увеличением уровня фибриногена и РФМК в сыворотке кро-

ви.  При этом увеличение уровня РФМК у данной категории пациенток свя-

зано с формирующимся изменением нейрогуморального профиля, а именно с 

повышением уровней инсулина и лептина[25,28].  

Исследование, проведенное Оздоевой Л.Д. , позволило выявить, у па-

циентов с ожирением  и депрессией значительные дефекты физиологических 

характеристик тромбоцитов, такие как повышенный уровень внутриклеточ-

ного свободного кальция, гиперпродукция тромбоцитарного фактора IV и  - 

тромбоглобулина, что способствует более активной агрегации тромбоцитов 

[103]. 

 По результатам исследования Кузюковой А.А. и соавторов, у пациен-

тов с АГ и ожирением  при депрессии выявляется гиперчувствительность 5-

HT – серотониновых и катехоламиновых рецепторов, повышенное содержа-

ние фибриногена, фактора VII. Повышенный уровень катехоламинов в крови, 

характерный для больных с тревогой и депрессией, в свою очередь приводит 

к вазоконстрикции, повышает риск активации тромбоцитов, процессов агре-

гации и дальнейшего тромбообразования, тесно связанных с развитием ост-

рых коронарных синдромов [75].  

 В ряде работ показано, что у больных  АГ и ожирением  с депрессией 

нарушена эндотелиальная функция, имеющая важное значение в развитии 

ранних стадий атеросклероза [26,105,168].  

Таким образом, представленные данные литературы доказывают, что в 

основе формирования абдоминального ожирения лежат не только 

эндокринные и метаболические расстройства, нейромедиаторная дисфункция 

ЦНС, нерациональное питание, снижение двигательной активности, 



  

наследственная предрасположенность, но и психоэмоциональные нарушения, 

такие, как высокий уровень тревожности и депрессии. Кроме того, прямое 

патофизиологическое воздействие нарушения психологического статуса на 

сердечно-сосудистую систему приводит к развитию факторов риска атеро-

склероза, опасных для жизни клинических проявлений ишемической болезни 

сердца, формированию патологического стереотипа пищевого поведения.  

   Ожирение значительно ухудшает качество жизни, что, прежде всего, 

обусловлено тем, что данная категория больных  имеет низкую самооценку, 

депрессию, эмоциональный дистресс и другие психологические проблемы, 

обусловленные предубеждением и  дискриминацией, существующим по от-

ношению к ним в обществе. АГ также  оказывают значимое влияние на соци-

альное функционирование, и может привести  к социальной несостоятельно-

сти индивидуума [214,245].  

Социальная дисфункция, обусловленная АГ и ожирением, является 

важным аспектом жизни данной категории больных: эти заболевания сопро-

вождается нарастающими самоограничениями в жизненных отношениях, в 

коммуникативной сфере, в социальном поведении [46,128].  

Знание проблем социальной адаптации больных  АГ и ожирением поз-

воляет направленно планировать и проводить реабилитацию пациентов. Од-

нако библиографические данные по влиянию АГ ассоциированной с ожире-

нием на социальное функционирование разрозненны и порой противоречивы 

[15,220].  

Возможным объяснением являются не только культуральные особен-

ности исследуемых выборок, но и использование авторами различных иссле-

довательских инструментов, которые часто не соответствуют российским 

особенностям и стилю жизни, особенно в области социального статуса и вза-

имодействий [63,109]. 

    Ухудшение социального функционирования пациентов с  АГ и ожи-

рением  обусловлено не только прогрессированием заболевания, но и психо-



  

логическим состоянием больного, его реакцией на свое заболевание, повы-

шением уровня невротизации и психологической дезадаптации [80,81,179].  

Остается мало изученным вопрос влияния болезни на социальную 

адаптацию больных  АГ и ожирением. Вместе с тем знание проблем ком-

плексной, биопсихосоциальной адаптации больных  АГ ассоциированной с 

ожирением имеет важное практическое значение, так как позволяет более ка-

чественно планировать и проводить комплексное лечение и реабилитацию 

данной категории пациентов, включая психотерапевтическую поддерж-

ку[202].   

Неблагоприятное действие массы и абдоминального накопления жира 

на функцию сердечно-сосудистой системы делает актуальной разработку ме-

тодов коррекции массы и состава тела.  

 Кроме того, все сказанное обусловливает необходимость целостного 

психосоматического подхода к ведению пациентов с АГ  ассоциированной с 

ожирением, сочетающего в себе традиционные  методы лечения и  психоте-

рапию.  

Основной проблемой лечения ожирения является несостоятельность 

традиционных фармакологических подходов для современной медицины. 

Несмотря на большое количество исследований, посвященных фармакотера-

пии ожирения, все имеющиеся на сегодняшний день лекарственные препара-

ты являются лишь вспомогательными, дают только, кратковременный эф-

фект и обладают рядом  побочных эффектов.  

 Сегодня не вызывает сомнения, что  решение проблемы  ожирения  -  

это  прежде улучшение качества и увеличение продолжительности  жизни,  

снижение  заболеваемости  и смертности, экономия средств,  которые  тратит  

общество  в связи с ожирением и его осложнениями[78].  

Стремительный рост числа больных ожирением сопровождается столь 

же стремительным ростом количества методов, направленных на борьбу с 

лишним весом. Вместе с тем  отсутствие единого взгляда на патогенез ожи-

рения и нарушения пищевого поведения порождает разнообразие практиче-



  

ских подходов к решению этой проблемы [66,71,137].  

Несмотря на признание важности психологических особенностей паци-

ентов в происхождении ожирения и успешности его лечения, до сих пор не 

вполне определенным является место психотерапии в программах похудения. 

Вместе с тем, результативность психотерапевтического вмешательства во 

многом зависит от того, насколько адекватные цели будут перед ним постав-

лены [17,137].  

В соответствии с современными представлениями об этиологии  и  па-

тогенезе ожирения, психотерапия  не  является  основным методом  лечения 

данной патологии, однако с помощью психотерапевтических методов  лече-

ния  у пациента может быть выработан новый  стереотип  питания  и  образа 

жизни, конструктивное отношение к своей проблеме, а также   усилена цен-

ность задачи снижения массы тела, что, несомненно, в дальнейшем усилит  и 

закрепит эффект лечения [17,30,74,75,242].         

Таким образом, основной целью психотерапевтических методов  лече-

ния ожирения    независимо от ее организационной формы является  не толь-

ко снижение веса, но  закрепление здоровых форм реагирования на любую 

жизненную ситуацию с исключением «заедания» высококалорийными про-

дуктами, повышение мотивации и поддержка пациентов в выборе рацио-

нального типа пищевого поведения, повышение эффективности лечения.  

Для достижения этой цели необходимо знание психологических особенно-

стей, оказывающих выраженное влияние на поведение пациента, связанное с 

заболеванием, дает возможность осуществить психотерапевтический кон-

троль для достижения и поддержания планируемого результата и привлече-

ния пациентов к активному участию в процессе лечения[1,2,33,137].  

Об эффективности  комплексных программ с включением психотера-

певтических методов лечения для пациентов с расстройствами пищевого по-

ведения при экзогенно-конституциональном  ожирении следует судить  по 

достигнутому снижению массы тела, редукции психопатологических симп-

томов, нормализации пищевого поведения - снижении уровней эмоциогенно-



  

го и экстернального, повышении уровня ограничительного типа пищевого 

поведения; смены пищевых предпочтений с меньшим употреблением высо-

коуглеводной, сладкой, жирной пищи[121].  

Кроме того, лечение расстройств пищевого поведения в соотношении с 

ожирением и психопатологическими симптомами должно быть обязательно 

комплексным.  При этом основной задачей врача является выработка у паци-

ента новых долговременных навыков правильного пищевого поведения и их 

подкрепление на длительное время. Снижение избыточного веса, как и про-

филактика развития ожирения, позволяют уменьшить риск развития сердеч-

но-сосудистых и цереброваскулярных заболеваний и способствуют улучше-

нию качества жизни пациентов[115,119,120].  

Вопросы изучения влияния снижения массы тела на течение ассоции-

рованных с ним заболеваний и сегодня привлекают внимание практикующих 

врачей и относятся к числу актуальных проблем клинической медицины.  

В ряде исследований, показано, что в процессе снижения массы тела у 

больных с артериальной гипертензией наблюдается снижение  АД 

[38,54,181]. Этот феномен снижения АД создает теоретическую возможность 

управления синдромом артериальной гипертензии у больных с ожирением.   

В работе  М.М. Гинзбурга  имеются данные, свидетельствующие о 

наличии прямой связи между ожидаемым гипотензивным эффектом  и выра-

женностью  эффекта снижения массы тела. Так, если при снижении массы 

тела более 10% от исходного можно ожидать нормализацию АД (полную ре-

миссию) в 75%  случаев, то при снижении массы тела менее 10% от исход-

ной, полная ремиссия АГ наблюдается только в 59,2% случаев [38].  

При этом установлено, что у женщин с ожирением и артериальной ги-

пертензией в процессе коррекции избыточной массы тела снижение АД 

наблюдается в 94% случаев, при этом  у 57% пациенток артериальное давле-

ние достигает нормальных значений и лишь в 6% случаев не удается добить-

ся снижения АД [38].  



  

Интересны результаты исследований, свидетельствующие о том, что 

уменьшение массы тела на 10–15% от исходной дает выраженный терапевти-

ческий эффект за счет снижения висцерального жира и регресса системной 

гиперинсулинемии. Согласно последним данным при снижении массы на 10 

кг отмечается снижение общей смертности на 20%; снижение смертности от 

диабета на 30%; снижение систолического (САД) и диастолического (ДАД) 

АД на 10 мм рт. ст.; снижение гипергликемии натощак у 50% больных; уве-

личение ЛПВП на 8%; снижение триглицеридов на 30% [54].     

По результатам исследования Л.А. Завражных при снижении массы те-

ла  у пациентов с АГ и ожирением наблюдалось улучшение течения артери-

альной гипертензии, подтвержденное   СМАД. Произошло снижение САД и 

ДАД уменьшение индекса времени и индекса площади АД. Снижение массы 

тела значительно улучшило суточный профиль АД больных АГ и ожирением 

за счёт уменьшения больных с суточным профилем «non-dippers». Однако 

стабильное снижение  АД и улучшение  суточный профиля АД наблюдалось   

лишь при отличном и хорошем поддержании эффекта снижения массы те-

ла[48].  

Рядом авторов высказывается мнение о том, что снижение АД у боль-

ных с артериальной гипертензией,  ассоциированной с ожирением, сопро-

вождается снижением уровня инсулина. Считается, что уменьшение уровня 

инсулина отражает повышение чувствительности тканей к инсули-

ну[50,62,198].  

Аналогичные данные были получены в исследованиях проведенных 

DeFronzo R.A. et.al.,  в которых было показано, что гипотензивный эффект, 

наблюдающийся на фоне снижения избыточной массы тела, обусловлен сни-

жением гиперинсулинемии, инсулинрезистентности  как в  результате 

уменьшения общей массы жира и массы абдоминального жира,  так и  непо-

средственным уменьшением уровня инсулина в крови и снижением активно-

сти симпатоадреналовой системы. Повышение чувствительности тканей к 

инсулину может быть связано со снижением концентрации триглицеридов в 



  

крови, которое так же наблюдается в процессе снижения веса.  Снижение ин-

сулинрезистентности при уменьшении концентрации триглицеридов в крови 

обусловлено закономерностями глюкозо-жирнокислотного цикла Недоста-

точный ответ пациентов АГ и ожирением на немедикаментозное воздействие  

объясняется высоким уровнем инсулина и лептина, отражающих большую 

степень инсулин – и лептинрезистентности.  Степень лептинемии соответ-

ствует значениям ИМТ, калорийности пищи, ТГ, ХС, цифрам ДАД и обратно 

коррелирует с ХС ЛПВП. Последнее может иметь особое значение, так как 

уровень ХС ЛПВП служит независимым предиктором сердечно-сосудистых 

осложнений [187].  

  Заслуживал внимание и тот факт, что  снижение инсулина также не  

зависело  от пола и длительности ожирения. Более эффективное снижение 

инсулина  и уменьшение  степени инсулинрезистентности наблюдалось при 1 

и 2 степенях ожирения и глютеофеморальном ожирении[57].  

Таким образом,  представленные  литературные данные свидетель-

ствуют о том, что, несмотря на многочисленные исследования, проведенные 

в последние годы, посвященные  проблеме     АГ и  ожирения,  нельзя не за-

метить  чрезвычайную редкость изысканий в области  изучения влияния 

ожирения на течение АГ, патогенетических механизмов, лежащих в основе 

развития кардиоваскулярных осложнений у пациентов с АГ ассоциированной 

с ожирением.  Остаются практически не  освещенными в литературе,  вопро-

сы, касающиеся особенностей ремоделирования сосудистой стенки и функ-

ционального состояния эндотелия  у пациентов с АГ ассоциированной с 

ожирением. Недостаточно освещены и  в основном носят фрагментарный ха-

рактер,  вопросы,  касающиеся   роли ожирения  в развитие нарушения гемо-

динамики и дисбаланса вегетативной регуляции сердечного ритма, влияния   

ожирения  на суточный ритм АД.  До настоящего времени остаётся малоизу-

ченной характерная для клинической картины формирования ожирения вза-

имосвязь нарушенного пищевого поведения и психологических особенностей 

человека страдающего ожирением  



  

До сих пор не стал достоянием практической медицины накопившийся 

в мировой литературе объем теоретических и клинических доказательств 

влияния психосоциальных факторов на этиологию, патогенез и течение  АГ и 

ожирения.  Практически отсутствуют исследования эффективности психоте-

рапевтических подходов в лечении пациентов  с  АГ  ассоциированной с 

ожирением. Актуальность данного исследования обусловлена также недоста-

точной разработанностью в отечественных исследованиях методологических 

подходов к изучению эффективности психотерапии в реабилитации больных 

с психосоматическими расстройствами. Противоречивость и неоднородность 

литературных данных касающихся взаимосвязи психологического и сомати-

ческого состояния   у пациентов с  АГ ассоциированной с ожирением делают 

обоснованным проведение дальнейших научных исследований в данном 

направлении.   

  Создание новых, более совершенных подходов к психотерапии при 

ожирении требует обращения к арсеналу технических средств, разрабатыва-

емых в рамках современной интегративной психотерапии и психодиагности-

ки. Важнейшее значение при этом приобретает выделение и обоснование 

мишеней для психотерапии, а также установление надежных прогностиче-

ских критериев, что облегчило бы дифференцировку лечебных назначений.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА 2  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Дизайн исследования и принципы формирования исследуемых 

групп пациентов 

Настоящая работа выполнялась на базе МБУ «Екатеринбургский кон-

сультативно-диагностический центр» и  Центра психосуггестивного про-

граммирования «СЕРСО» на базе поликлиники № 6 ЗАО «Медицинские 

услуги» г. Москва   в период с 2007-2013 г.г.  

В соответствии с целью и задачами работы была исследована однород-

ная группа из 129 женщин с АГ I-II ст. и  экзогенно-конституциональным 

ожирением, средний возраст которых составил 44,5±3,6 лет. Исследования 

проводились с письменного  добровольного согласия пациентов,  в соответ-

ствии с принятыми этическими нормами.  

Всем больным перед включением в исследование проводилось об-

щеклиническое  обследование. Оно включало в себя сбор анамнеза, а также 

объективный осмотр с аускультацией сердца, легких и магистральных сосу-

дов,  измерение АД и антропометрических показателей  с расчетом индекса 

массы тела (ИМТ) по формуле Кетле: ИМТ = масса тела в кг / рост в м, воз-

веденный в квадрат и определение окружности талии (ОТ). Рост обследуе-

мых, без обуви, измеряли с помощью ростомера. Измерение массы тела про-

водилось с помощью медицинских весов. Окружность талии и бедер изме-

рялся с помощью сантиметровой ленты, и рассчитывали индекс талия/бедро 

по формуле ОТ/ОБ.  



  

Пациентки, вошедшие в исследование, соответствовали следующим 

диагностическим критериям по МКБ-10: Е66.0 ― Ожирение, обусловленное 

избыточным поступлением энергетических ресурсов; F50.4 ― Переедание, 

связанное с другими психологическими расстройствами (психогенное пере-

едание). Верификация диагноза АГ проводилась в соответствии с класси-

фикацией экспертов ВОЗ и Международного общества по артериальной 

гипертензии (2010г). 

Все пациентки, включенные в исследование,  были клинически ста-

бильны и находились на стандартной терапии АГ не менее 2 недель. Наибо-

лее часто используемыми гипотензивными препаратами    являлись: препара-

ты из группы ИАПФ, АРА и диуретики. 

 Клиническая характеристика пациенток включенных в исследование 

представлена в таблице 1.  

Таблица 1  

Клиническая характеристика обследованных пациенток с АГ и экзоген-

но- конституциональным ожирением 

 

Клинические особенности Значения 

Общее количество пациентов 129 

Возраст, лет 44,5±3,6  

Длительность анамнеза АГ, лет 6,5 ± 3,1 

Получали медикаментозную терапию АГ , чел. 129 

Систолическое АД, мм рт.ст.           157,4 ± 13,0 

Диастолическое АД, мм рт.ст. 95,6 ± 4,7 

ЧСС, уд. в мин. 78,5 ±4,9 

Длительность анамнеза ожирения, лет  7,6±3,4 

ИМТ, кг/м2 34,43±4,52  

ОТ, см 96,7 ± 4,3 

ОТ/ОБ 0,89 ±0,5 

 



  

 В  исследование  не были включены   пациенты  с эндокринопатиями, 

психическими заболеваниями, соматическими заболеваниями в стадии 

обострения,   с вторичным характером АГ, клиническими  проявлениями  

ишемической  болезни  сердца,  ХСН,  бронхиальной астмы  сахарного диа-

бета, нарушениями ритма, дислипидемией и гиперхолестеринемией, указани-

ем в анамнезе на инсульт и  черепно-мозговые травмы. По причине исклю-

чить влияние вышеуказанной патологии  на   изучаемые гемодинамические  

параметры сердечно - сосудистой системы  и, таким образом,  по возможно-

сти,  выявить специфические для исследуемой группы изменения и оценить 

эффективность проводимой психотерапии.  Кроме того,  по возможности  

учесть имеющиеся противопоказания при интеграции в лечение пациенток с 

АГ и алиментарным ожирением метода краткосрочной психотерапии.   

С целью расчета референтных значений параметров кардиоваскулярно-

го тестирования была обследована контрольная группа практически здоро-

вых лиц, состоящая из 46  женщин, средний возраст которых составил   

42,4±6,8 года, с   ИМТ- 22,4  ± 3,7 кг/м2  и ОТ 76,1 ±0,17 см, имеющих уро-

вень клинического АД менее 140/90 мм рт.ст.,  и  не имеющих хронических 

заболеваний, оказывающих влияние на гемодинамику.     Пациенты, соста-

вившие контрольную группу,  не отличались по возрасту от  пациентов кли-

нической группы.  

С целью уточнения  вклада экзогенно-конституционального ожирения  

в развитие гемодинамических нарушений  при АГ была сформирована  груп-

па из 45 женщин  с  АГ I- II ст. и нормальной массой тела (группа сравнения) 

с ИМТ равным 23,61  ± 1,22 кг/м2, ОТ- 67,3±2,0  см и ОТ/ОБ- 0,66 ±0,14, 

средний возраст которых составил 43,6±4,8 лет,  уровень клинического САД  

и ДАД - 155,5±11,4 мм рт. ст. и  93,8 ± 4, 7 мм рт.ст. соответственно, а дли-

тельность анамнеза артериальной гипертензии    6,4 ± 2,9  лет.   Группа срав-

нения была  сопоставима по возрасту уровню АД,  длительности анамнеза 

артериальной гипертензии и принимаемой медикаментозной гипотензивной 



  

терапии, но  отличалась по  антропометрическим параметрам от основной 

группы.  

 Всем пациенткам, составившим клинические группы, проведено  пси-

хологическое исследование и исследование качества жизни. 

Для изучения особенностей ремоделирования сосудистого русла  и 

оценки функции эндотелия периферических артерий при АГ ассоциирован-

ной с ожирением,  36 пациенткам с АГ и нормальной массой тела, средний 

возраст которых составил 42,3±3,6 лет и 44 пациенткам с АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением, средний возраст которых составил 42,6±3,2 

лет, проведено углубленное дуплексное сканирование плечевой артерии с 

измерением ее диаметра, скорости кровотока в покое до и после пробы реак-

тивной гиперемии по методу, предложенному D.Celermayer [177]. Пациенты, 

составившие клинические группы были  сопоставимы по возрасту, уровню 

АД,  длительности анамнеза артериальной гипертензии и принимаемой ме-

дикаментозной гипотензивной терапии, но  отличались по  антропометриче-

ским параметрам. В группу контроля  вошли 30  женщин  с нормальной мас-

сой тела, не имеющих хронических заболеваний, оказывающих влияние на 

гемодинамику, средний возраст которых составил 42,6±3,8 лет .  

На следующем этапе всем пациенткам, включенным в исследование и 

составившим клиническую группу, проводилась краткосрочная психотерапия 

с использованием методики «Коррекция избыточного веса  с помощью эмо-

ционально – стрессовой психотерапии» разработанного С.С.  Смеловым.  

Психотерапевтическое воздействие осуществлялось однократно в состоянии 

релаксации  в виде гетеросуггестивного воздействия с установкой на форми-

рование отрицательных эмоций к злоупотреблению пищей с повышенной 

энергетической ценностью. 

В основе метода разработанного С.С.  Смеловым (1994) совместно с  

кафедрой  психотерапии Российской  медицинской академии  постдипломно-

го  образования    и  рекомендованная к применению  институтом питания 

РФ и Министерством здравоохранения РФ   лежит создание так называемого 



  

суггестивного « шлюза», который формирует в коре полушарий, доминант-

ный очаг, тормозящий  действие  пищевого центра. Кроме того, этот доми-

нантный очаг содержит в своей основе долгосрочную программу, направлен-

ную на поддержание у человека нормального взаимоотношения между по-

треблением  пищи и энергозатратами. С физиологической точки зрения  ме-

тод эмоциональной стрессовой психотерапии, благодаря механизмам ре-

флекторных и межцентральных влияний,  способен оказывать воздействие на 

различные звенья функциональной системы пищевой мотивации.  Изменен-

ные  в процессе психотерапии  мотивы способны вызвать снижение или по-

давления функциональной активности пищевого центра, подавлять мотива-

цию голода.    

С целью оценки эффективности используемого метода психотерапии в 

плане коррекции избыточного веса 129 пациенткам  основной группы, дав-

шие согласие на продолжение участия в исследовании,   проведено  повтор-

ное исследование антропометрических показателей через 12 месяцев. Оценка 

эффективности лечения  с применением вышеуказанной краткосрочной пси-

хотерапии проводилась по критериям преходящего снижения веса и наличия 

устойчивого результата.   За положительный эффект был принят устойчивый 

результат преходящего снижения веса  на 5 кг и более и   уменьшение 

окружности  талии на 5 см и более.     

Для оценки эффективности используемого метода психотерапии при 

его интеграции в лечение пациентов с АГ ассоциированной с  экзогенно- 

конституциональным ожирением, в плане коррекции гемодинамического 

профиля, состояния вегетативной нервной системы, сосудистого русла,  пси-

хологического статуса и параметров качества жизни, была  сформирована  

клиническая группа из 65 пациенток с АГ II cт. и положительным эффектом 

снижения веса, средний возраст которых составил 43,4± 3,2 лет .    

Оценка эффективности   психотерапии  проводилась по динамике ге-

модинамических параметров (по данным  мониторирования АД), структурно-

функционального состояния сосудистой стенки,  вегетативного гомеостаза, 



  

психологического статуса   и уровня качества жизни до и через 12 месяцев 

после психотерапии.  

2.2. Методы исследования 

В соответствии с задачами исследования, всем пациенткам,  включен-

ным в исследование,  проводилось суточное мониторирование АД (СМАД), 

Помимо этого им записывалась электрокардиограмма (ЭКГ)  с целью анализа 

вариабельности сердечного ритма (ВСР),  а также и  исследованы психологи-

ческие особенности  и качество жизни больных включенных в исследование.    

 

2.2.1.Инструментальные методы исследования  

Всем пациенткам клинических групп проводилось суточное монитори-

рование АД (СМАД),  с помощью прибора Кардиотехника 04. Средняя про-

должительность мониторирования составила 24 ± 0,5 часов. В период с 10 до 

22 часов АД регистрировалось, каждые 15 минут, с 22 до 5 часов – каждые 30 

минут, с 5 до 10 часов – каждые 10 минут.  

Исследование вариабельности сердечного ритма (ВСР) производилось 

на оборудовании Поли-Спектр-Ритм,  ВНС-Ритм, Нейрософт, Россия. Ре-

зультаты исследования ВСР оценивались с помощью статистического метода 

временного анализа и спектрального анализа волновой структуры ритма ко-

ротких записей ЭКГ.   Анализировались следующие параметры: 

• SDNN - стандартное отклонение величин нормальных интервалов R-R 

• RMSSD - квадратный корень из среднего значения суммы квадратов 

разностей последовательных интервалов R-R 

• HF – спектральная мощность высоких частот, мощность в диапазоне 

0,15-0,4 ГЦ  

• LF – спектральная мощность низких частот, мощность в диапазонах 

0,04-0,15 ГЦ 

• LF/HF - отношение низкочастотной и высокочастотной составляющих 

Данные ВРС оценивались в соответствии с нормами, приведенными в 

«Стандартах на измерения, физиологическую интерпретацию и клиническое 



  

использование ВРС» выработанными в мае 1994г рабочей группой Европей-

ского общества кардиологии и Североамериканского общества кардиостиму-

ляции и электрофизиологии.  

С целью оценки сосудистого русла у пациентов с АГ и различной мас-

сой тела выполнялось дуплексное сканирование артерий верхних конечно-

стей с проведением теста реактивной гиперемии по методу, предложенному 

D.Celermayer[177]. Стимулом была реактивная гиперемия, создаваемая ман-

жетой, наложенной дистальнее изучаемого участка. В манжете создавали 

давление 200-250 мм рт. ст. на 5 минут, после чего давление устраняли. Диа-

метр и скорость кровотока измеряли через 30 секунд после снятия манжеты. 

Увеличение диаметра на фоне реактивной гиперемии на 10% и более считали 

нормальной реакцией. Меньшая степень прироста расценивалась как патоло-

гическая реакция. Для стандартизации результатов пробы вычислялся ко-

эффициент чувствительности эндотелия к напряжению сдвига. Этот ко-

эффициент позволяет учитывать выраженность дилататорной реакции в 

зависимости от силы гемодинамического удара  (в виде изменения ско-

ростных показателей кровотока). Напряжение сдвига на эндотелии (τ) вы-

числялся по формуле:  

τ = 4*η*V/d  

 где η- вязкость крови (в среднем 0,05 Пз),V- максимальная ско-

рость кровотока, D- диаметр артерии. 

По этой же формуле рассчитывались исходное напряжение сдвига τ0 

и напряжение сдвига при проведении пробы –τ1 

Коэффициент чувствительности эндотелия к напряжению сдвига 

определялся  по формуле: 

К = (ΔD/D0)/ Δτ/ τ0 

где Δτ изменение напряжения сдвига, ΔD изменение диаметра пле-

чевой артерии [76]. 

2.2.2. Методы изучения психологических особенностей 



  

Тревожность  оценивалась посредством Шкалы личностной и реактив-

ной тревожности Спилбергера [255], адаптированной Ю.Л. Ханиным [134], 

которая представляет собой надёжный и информативный инструмент для из-

мерения тревожности как свойства личности и как состояния. Шкала Спил-

бергера–Ханина состоит из 40 вопросов, 20 из которых характеризуют реак-

тивную тревожность (опросник «А»), а остальные — личностную тревогу 

(опросник «Б»). Каждой пациентке предлагалось последовательно заполнить 

бланк опросника «А», указав, как она чувствует тревожность, 1–20 вопросы), 

затем – бланк опросника «Б», указав, как она себя чувствует обычно  (лич-

ностная тревожность, 21–40 вопросы). На каждый вопрос респондентам на 

выбор предлагались 4 варианта ответа по степени интенсивности реактивной 

тревожности («вовсе нет; пожалуй, так; верно; совершенно верно») и по ча-

стоте выраженной личностной тревожности («почти никогда; иногда; часто; 

почти всегда»). При подсчете общего количества баллов в соответствии с 

ключами каждой шкалы в итоге вычислялись уровень реактивной тревожно-

сти и уровень личностной тревожности для каждой участницы исследования. 

Комплексное обследование проводилось до краткосрочной психотера-

пии и  через 12 месяцев  после ее проведения.  

2.2.3. Методы изучения параметров качества жизни   

В качестве метода оценки исследования КЖ использована русская 

стандартная версия общего опросника MOS-SF-36 (Medical Outcomes Study 

Short Form-36- SF-36), валидизированная компанией "Эвиденс-Клинико- 

фармакологические исследования» [95].Опросник SF-36 оценивает КЖ в 

течение последних 4-х недель и состоит из трех уровней: 36 вопросов, 8 шкал 

(физическое функционирование, ролевое физическое функционирование, 

боль, общее состояние здоровья, жизнеспособность, социальное 

функционирование, ролевое эмоциональное функционирование, 

психологическое здоровье) и двух суммарных измерений (суммарное 

физическое и суммарное психологическое здоровье). 



  

Показатели каждой шкалы имеют значения от 0 до 100, чем выше 

показатель, тем лучше качество жизни. Заполнение опросника проводилось 

собственноручно пациентами. Обработка данных произведена путем 

подсчета баллов в соответствии с ключом. Конечный результат представляет 

собой количественный показатель каждой шкалы.  

Данный комплекс исследований проводился  до проведения кратко-

срочной психотерапии и через 12 месяцев после нее. 

2.2.4. Статистическая обработка 

Статистическая и математическая обработка результатов проводилась 

на персональном компьютере с помощью пакета  прикладных программ 

«Statistica 6.0». Данные представлены в виде средних арифметических вели-

чин и стандартной ошибки среднего (М±m). Отсутствие достоверных отли-

чий распределения от нормального, установленное при помощи теста Колмо-

горова-Смирнова, позволило использовать t-критерий Стьюдента для опре-

деления  достоверности различий. Различия считали достоверными при 

р<0,05. Для выявления взаимосвязей между переменными вычислялся коэф-

фициент парной корреляции Пирсона, характеризующий степень линейной 

взаимосвязи между переменными в выборке.   Оценка значимости различий 

долей (процентов)  производилась с использованием уточненного критерия 

Стьюдента. Для измерения взаимосвязи номинальных признаков использо-

вался коэффициент Крамера [42].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

Глава 3 

ОСОБЕННОСТИ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ, 

ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА  И КАЧЕСТВА ЖИЗНИ  ПРИ   АГ 

АССОЦИИРОВАННОЙ С  ЭКЗОГЕННО-КОНСТИТУЦИОНАЛЬНЫМ 

ОЖИРЕНИЕМ 

3.1.Клинико-гемодинамическая характеристика  АГ  у пациенток с  эк-

зогенно-конституциональным ожирением  

С целью детализации характера гемодинамических нарушений у паци-

енток с АГ  и экзогенно-конституциональным ожирением было проведено 

суточное мониторирование АД (табл. 3). 

Таблица 3  

Данные исследования суточного мониторирования АД у пациенток 

с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением(M±m) 

 

Параметры КГ  N=46 АГ + ЭКО 
N=129 

Р1-2 

Среднесуточное САД, мм рт.ст. 112,6 ± 6,8 155,4 ± 2,3 <0,001 
Среднедневное САД, мм рт.ст. 115,5 ±7,6 156,3 ±2,5 <0,001 
Средненочное САД, мм рт.ст. 104,2 ± 3,4 132,3 ± 5,9 <0,001 
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 68,5 ± 5,6 95,4 ± 3,6 <0,001 
Среднедневное ДАД, мм рт.ст. 73,9 ± 4,4 98,1 ± 3,7 <0,001 
Средненочное ДАД, мм рт.ст. 63,7 ± 5,6 86,8 ± 2,2 <0,001 



  

Среднесуточное ПАД, мм рт. ст. 42,4±2,2 58,9±4,1 <0,001 
Среднедневное ПАД, мм рт. ст. 43,3±2,1 59,1±3,2 <0,001 
Средненочное ПАД, мм рт. ст. 41,3±4,1 58,1±5,3 <0,001 
Вариабельность САД сутки, мм рт.ст. 8,3±0,9 19,1±0,7 <0,001 
Вариабельность САД день, мм рт.ст. 9,8 ±0,7 16,1±1,4 <0,001 
Вариабельность САД ночь, мм рт.ст. 9,3 ±6,5 14,5±1,5 <0,001 
Вариабельность ДАД сутки, мм рт.ст. 7,3±0,5 15,4±1,6 <0,001 
Вариабельность ДАД день, мм рт.ст. 8,5 ±1,6 13,9±0,7 <0,001 
Вариабельность ДАД ночь, мм рт.ст. 7,9±1,2 11,7±1,1 <0,001 
ВУП САД, мм рт. ст. 41,9±1,3 58,8±2,4 <0,001 
ВУП ДАД, мм рт. ст. 32,3±2,1 45,1±3,1 <0,001 
СУП САД, мм рт. ст./час 7,6±0,7 17,5±3,9 <0,001 
СУП ДАД, мм рт. ст./час 3,8±1,2 12,9±2,1 <0,001 

 

Как видно из представленных в таблице данных в ходе суточного мо-

ниторирования  АД  у пациенток  с АГ и экзогенно-конституциональным 

ожирением подтвержден стабильный характер артериальной гипертензии и 

продемонстрирован ряд ее особенностей, заключающихся в высокой вариа-

бельности АД, повышении пульсового АД,   показателей величины и скоро-

сти утреннего подъема АД.  

Кроме того, при анализе суточного профиля АД у пациенток  с  АГ и 

экзогенно-конституциональным ожирением выявлено нарушение циркадного 

ритма артериального давления.  

Так, суточный профиль АД у 51 (39,5%) пациенток с АГ и  экзогенно-

конституциональным ожирением характеризовался достаточным снижением 

АД в ночной период (dippers тип); у 58 (44,9%) – зафиксирована недостаточ-

ная степень ночного снижения АД (non-dippers тип); у 14 (10,9%) наблюда-

лось чрезмерное ночное снижение АД (over-dippers тип)  и у 6 (4,7 %) паци-

ентов обнаружено устойчивое повышение ночного АД (night-peakers тип).   

 Таким образом, пациентки с  АГ и экзогенно-конституциональным ожи-

рением характеризуются  повышением среднесуточного, среднедневного и 

средненочного пульсового АД; высокими показателями  вариабельности 

САД и ДАД  в течение суток; нарушением у  44,9% обследованных суточно-



  

го профиля АД типа – non-dipper, для которого характерно  недостаточное 

снижением АД в ночное время суток.  

 Одним из доступных для клинического применения методом оценки 

нейровегетативной регуляции хронотропной функции сердца является анализ 

вариабельности его синусового ритма,  позволяющий   оценить функциональ-

ное состояние организма и   его адаптационные резервы. 

С целью выявления особенностей вегетативного гомеостаза  у пациен-

ток с АГ ассоциированной с экзогенно- конституциональным ожирением  на 

следующем этапе нашего исследования, проведен  сравнительный анализ по-

казателей вариабельности сердечного ритма у пациенток клинической  и 

контрольной групп (табл.4)  . 

 При сравнительном анализе  временных и спектральных характери-

стик ВСР пациенток с АГ ассоциированной с  ожирением  и контрольной 

группы установлена тенденция   к его ригидности, снижению мощности 

спектра, уменьшению значений показателей, характеризующих вагусную ак-

тивность (SDNN, RMSSD). Это  может свидетельствовать о снижении влия-

ния на синусовый узел сердца в целом как симпатических, так и парасимпа-

тических воздействий. Подтверждением этому могут служить  наблюдаемые 

у пациенток с АГ и алиментарным ожирением значимо меньшие показатели, 

как низкочастотного спектра волн, отражающих симпатические воздействия 

(LF), так и высокочастотного спектра волн, отражающих воздействие вагуса 

(HF). При этом  показатель вагосимпатического баланса  LF/HF у  пациенток 

клинической группы, оказался повышенным в сравнении с группой контроля, 

отражая относительную гиперсимпатикотонию. 

Таблица 4  

Результаты исследования вариабельности сердечного ритма  у па-

циенток с  АГ и экзогенно-конституциональным ожирением(M±m) 

Показатель КГ N=46 АГ + ЭКО N=129 Р1-2 
RRNN, мс 979,5±12,5 910,2±22,2 <0,001 
SDNN, мс 139,2±27,3 50,4±19, 3 <0,001 
RMSSD, мс 53,1±4,2 35,7±7,9 <0,001 



  

p NN 50%, % 24,3±3,8 8,3±2,6 <0,001 
TP, мс2 3477,2±22,1 2169,2±13,0 <0,001 
LF, мс2 1181,2±42,7 639,3±25,6 <0,001 
HF, мс2 987 ±20,1 874±22,4  <0,001 
VLF, мс2 2269,3±39,5 788,6±23,8 <0,001 
LF/HF 1,3±0,9 1,9±0,2 <0,001 

 

С целью уточнения  вклада АГ и экзогенно-конституционального ожи-

рения  в развитие гемодинамических нарушений  на следующем этапе иссле-

дования нами был проведен сравнительный анализ двух клинических групп  

сопоставимых по возрасту и длительности анамнеза артериальной гипертен-

зии, но различных по антропометрическим данным. Основную клиническую 

группу составляли 129 пациенток с АГ II ст. и  экзогенно-конституциональным 

ожирением, вторую (группу сравнения)  -  45 женщин  с  АГ II ст. и нормаль-

ной массой тела  

При сравнительном анализе гемодинамических характеристик   у паци-

ентов с    АГ ассоциированной с  экзогенно-конституциональным ожирением  и 

АГ с нормальной массой тела   установлено, что  у пациенток с ожирением   

имели место  гемодинамические проявления более высокой нейрогумораль-

ной активности, чем  среди больных имеющих нормальную массу тела  

(табл.5).   

Таблица 5  

Данные исследования суточного мониторирования АД у пациенток 

с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением и нормальной массой 

тела(M±m) 

Параметры АГ  + НМТ 
N=45 

АГ + ЭКО 
N=129 

Р1-2 

Среднесуточное САД, мм рт.ст. 152,6 ± 6,8 155,4 ± 2,3 <0,02 
Среднедневное САД, мм рт.ст. 154,6 ±6,5 156,3 ±2,5 Н.Д. 
Средненочное САД, мм рт.ст. 130,4 ± 4,8 132,3 ± 5,9 <0,05 
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 88,6 ± 5,8 95,4 ± 3,6 <0,001 
Среднедневное ДАД, мм рт.ст. 95,8 ± 4,7 98,1 ± 3,7 <0,01 
Средненочное ДАД, мм рт.ст. 81,7 ± 6,8 86,8 ± 2,2 <0,001 
Среднесуточное ПАД, мм рт. Ст. 50,5±3,7 58,9±4,1 <0,001 



  

Среднедневное ПАД, мм рт. ст. 51,5±3,1 59,1±3,2 <0,001 
Средненочное ПАД, мм рт. ст. 52,6±5,1 58,1±5,3 <0,001 
Вариабельность САД сутки, мм 
рт.ст. 

16,4±0,9 19,1±0,7 Н.Д. 

Вариабельность САД день, мм рт.ст. 14,1 ±0,9 16,1±1,4 <0,001 
Вариабельность САД ночь, мм рт.ст. 11,4 ±6,5 14,5±1,5 <0,001 
Вариабельность ДАД сутки, мм 
рт.ст. 

11,2±1,5 15,4±1,6 <0,001 

Вариабельность ДАД день, мм рт.ст. 10,3 ±0,6 13,9±0,7 <0,001 
Вариабельность ДАД ночь, мм рт.ст. 9,9±1,8 11,7±1,1 <0,001 
ВУП САД, мм рт. ст. 52,7±2,3 58,8±2,4 <0,001 
ВУП ДАД, мм рт. ст. 32,3±2,1 45,1±3,1 <0,001 
СУП САД, мм рт. ст./час 10,6±0,7 17,5±3,9 <0,001 
СУП ДАД, мм рт. ст./час 8,8±1,2 12,9±2,1 <0,001 
 

Это выражалось, прежде всего, в более высоких значениях показателей 

величины и скорости утреннего подъема АД и  более высокой вариабельно-

сти АД,  как известно являющейся,  независимым фактором риска поражения 

органов мишеней. Обращали на себя внимание и более высокие значения  

пульсового давления у пациенток АГ и ожирением в отличие от больных АГ 

имеющих нормальную массу тела,  как  индикатора повышенной ригидности 

крупных артериальных сосудов и выступающего  в качестве независимого 

фактора риска сердечно-сосудистых осложнений. Известно, что повышение 

САД и ПД самостоятельно может приводить к развитию хронического вос-

паления в стенке сосудов, способствуя эндотелиальной дисфункции и увели-

чивая риск сердечно - сосудистых и цереброваскулярных осложнений.  

  В ходе проведения суточного мониторирования АД выявлен ряд раз-

личий суточного профиля АД у пациенток  с АГ и различной массой тела.    

 Установлено , что недостаточная  степень ночного снижения АД (non-

dipper тип)  в группе пациенток с АГ и ожирением регистрировалась практи-

чески в каждом третьем случае  (в 44,9%),тогда как у пациентов с АГ и нор-

мальной массой тела - лишь в каждом пятом  (в 20% случаев).   Нормальный 

вариант суточного профиля АД (dipper тип), напротив чаще  встречался  у 

пациентов с АГ и нормальной  массой тела,  чем среди пациентов с АГ и 

ожирением в  30 (66,7%)  и 51 (39,5%) случаев соответственно; р< 0,001.   



  

Реже  и практически одинаково часто у пациентов клинических групп 

регистрировались  другие варианты  суточного профиля АД. Так  у пациен-

тов с АГ и ЭКО  и АГ и НМТ в 14 (10,9%) и 4 (8,9%)соответственно наблю-

дался (over-dippers тип  суточного ритма АД,  в  6(4,7 %)  случаях и 2 (4,4%) 

соответственно имело место   устойчивое повышения  ночного АД, что поз-

воляло отнести их в группу night-peaker.  

Анализ показателей ВСР у пациенток с АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением продемонстрировал их существенные от-

личия от аналогичных показателей в группе пациентов с АГ и нормальной 

массой тела (табл.6). Так  у пациенток с АГ и ожирением (в отличие от паци-

енток с АГ и нормальной массой тела) отмечены достоверно более низкие 

значения SDNN, RMMSD, p NN 50,  ТР, VLF, LF и HF.  Это свидетельствова-

ло о  более выраженных нарушениях системы вегетативного гомеостаза при 

АГ ассоциированной с алиментарным  ожирением.  

Таким образом,  у пациенток с АГ и экзогенно-конституциональным 

ожирением отмечалось  общее снижение вегетативных влияний на сердечно-

сосудистую систему с относительной гиперсимпатикотонией.  Подтвержде-

нием данного суждения может являться и факт достоверно значимо больших 

значений   отношения LF/HF у пациенток с АГ и алиментарным ожирением, 

по сравнению с пациентками с АГ имеющими нормальную массу тела.    Это 

может свидетельствовать о напряжения вегетативного гомеостаза в сторону 

повышения симпатического тонуса  и истощении адаптивных механизмов ве-

гетативной регуляции,  что увеличивает риск неблагоприятного исхода АГ 

ассоциированного с ожирением [91].  

Принимая во внимание выявленные различия в параметрах суточного 

мониторирования  АД и вегетативного гомеостаза  у пациенток с АГ имею-

щих нормальную массу тела и экзогенно- конституциональное ожирение,  мы 

попытались определить, существует ли корреляция между  ИМТ, суточным 

профилем АД и показателями  ВСР. 

Таблица 6  



  

Результаты исследования вариабельности сердечного ритма  у па-

циенток с  АГ и экзогенно-конституциональным ожирением и  

 нормальной массой тела (M±m) 

 

Показатель АГ+НМТ N=45 АГ + ЭКО N=129 Р1-2 
RRNN, мс 936,5±11,7 910,2±22,2 <0,001 
SDNN, мс 65, 9±18,7 50,4±19, 3 <0,001 
RMSSD, мс 45,6±11,3   35,7±7,9 <0,001 
p NN 50%, % 23,0±11,5 8,3±2,6 <0,001 
TP, мс2 3128,3±17,1 2169,2±13,0 <0,001 
LF, мс2 838,6±27,3 639,3±25,6 <0,001 
HF, мс2 1011±20,5 874±22,4  <0,001 
VLF, мс2 1824, 46±27,2 788,6±23,8 <0,001 
LF/HF 1,6±0,2 1,9±0,2 <0,001 

 

 Корреляционный анализ показателей СМАД и ВСР показал статисти-

чески значимую зависимость ряда определяющих параметров. 

Так,  у пациентов с АГ и алиментарным ожирением отмечена корреля-

ционная зависимость временных показателей ВСР и данных СМАД. Найдено 

достоверное снижение SDNN при увеличении среднесуточных САД и ДАД 

(соответственно r = -0,40 и  r -0,42; р < 0,05).   

Это в свою очередь подтверждало факт угнетения вегетативных влия-

ний в целом на сердечно-сосудистую систему с ростом АД и развитием  али-

ментарного ожирения.  Кроме того, в наших исследованиях, у больных АГ и 

алиментарным ожирением  была выявлена позитивная взаимосвязь между  

ИМТ  и среднедневным САД (r=0,50; р<0,001), а также  ВУП (r=0,22; р<0,05) 

и высокая степень корреляции  ИМТ  и мощности LF волн (r = 0, 27; р < 0,05, 

характеризующих симпатическую часть спектра, может рассматриваться как 

доказательство патогенетической взаимосвязи ИМТ и  степени активности 

симпатической нервной системы.  

 Таким образом, нами были получены данные, свидетельствующие о 

том, что у пациентов с АГ  существует определенная взаимосвязь  ИМТ и 

показателей СМАД: возрастание систолического  и диастолического АД в 



  

разное время суток, высокие значения показателей величины и скорости 

утреннего подъема АД с  увеличением «нагрузки давлением», по мере роста 

ИМТ. Кроме того, высокая степень корреляции ИМТ и мощности LF волн, 

характеризующих симпатическую часть спектра, может рассматриваться как 

доказательство патогенетической взаимосвязи ИМТ  и степени активности 

симпатической нервной системы. 

Констатированные в исследовании особенности АГ при экзогенно-

конституциональном ожирении  и корреляционные взаимоотношения свиде-

тельствуют о ключевом значении в ее патогенезе фактора активации нейро-

гуморальных систем, в частности симпатоадреналовой. Более того, результа-

ты сравнительной характеристики гемодинамических особенностей  у паци-

ентов с АГ и различной массой тела указывают на возможно даже большую 

значимость в патогенетическом отношении фактора симпатической гиперак-

тивности именно при АГ ассоциированной с экзогенно-конституциональным 

ожирением, чем при АГ и  нормальной массе тела.  

3.2. Анализ показателей структурно- функционального состояния сосу-

дистой стенки плечевой артерии  и эндотелий-зависимых  механизмов 

регуляции тонуса сосудов у пациенток с  АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением  

В настоящее время в патогенезе АГ особую роль придают нарушению 

функции эндотелиальной выстилки артериального русла, которая при 

артериальной гипертонии носит генерализованный характер.                                    

 Более того, эндотелиальная дисфункция является фактором, 

ухудшающим прогноз и отягчающим течение АГ [92].  

 Целью данного  фрагмента исследования явилась оценка вклада  экзо-

генно-конституционального ожирения  в ремоделирование сосудистой стен-

ки плечевой артерии  и функциональное состояние  эндотелия у  пациенток с 

АГ. 

При изучении особенностей ремоделирования  плечевой артерии  у 36 

пациенток с АГ имеющих нормальную массу тела и 44  пациенток с АГ и эк-



  

зогенно- конституциональным ожирением  обращал на себя внимание факт 

наличия  утолщения комплекса интима-медиа плечевых артерий, при этом   в 

большей степени  при  алиментарном ожирении. Рост значений комплекса 

интима- медиа плечевых артерий сопровождался повышением индекса рези-

стивности, что в сочетании  со  снижением конечно-диастолической скорости 

кровотока,  указывало на   более выраженные структурные изменения сосу-

дистой стенки плечевой артерии у данной категории пациенток (табл.7). 

Возможно,  основной причиной утолщения интимы и медии у больных 

АГ с ожирением является повышенная гемодинамическая нагрузка на арте-

риальную сосудистую стенку и гиперсимпатикотония, приводящие к ее ги-

пертрофии. А снижение скорости кровотока на фоне высокого сопротивле-

ния может свидетельствовать о нарушении ауторегуляции, возможно обу-

словленной формированием концентрической гипертрофией сосудистой 

стенки и   артериосклерозом. 

Таблица 7 

Особенности внутрисосудистого кровотока и параметров  

ремоделирования плечевой артерии у пациенток с АГ и экзогенно-

конституциональным  ожирением и нормальной массой тела(M±m) 

 

Показа-
тель  

  ГК N=30 АГ +НМТ  
N=36 

 АГ +ЭКО 
 N=44 

Р1-2 Р1-3 Р2-3 

Диаметр 
плечевой 
артерии, 
мм 

3,80± 0,04  3,87 ±0,06 4,14±0,08  
 

<0,05  <0,001 <0,05 

ТИМ, мм 0,34 ± 0,05 0,42 ± 0,04 0,44 ±0,09 <0,001 <0,001 <0,001 
EDV 
(см/с) 

3,7 ± 0,5 2,8 ± 0,4 1,6 ± 0,2 <0,001 <0,001 <0,001 

RI  ( у.е.) 6,3 ± 1,7 6,9 ± 1,8 8,4 ± 1,8 <0,001 <0,001 <0,05 
  

Наличие поражения органов-мишеней  и, прежде всего, сосудистого 

русла с  развитием  артериосклероза, проявления которого были обнаружены 

нами у женщин с АГ, позволяют предполагать снижение вазомоторной  



  

функции эндотелия   и, прежде всего в большей степени, у пациенток с АГ   и 

ожирением. Это  явилось целью нашего исследования на следующем этапе. 

 Согласно современным данным, одно из важнейших мест в развитии и 

прогрессировании кардиоваскулярной патологии занимает дисфункция эндо-

телия, регулирующая  равновесие таких процессов как поддержание тонуса и 

структуры сосудов, гемостаза, местного воспаления и проницаемости сосу-

дистой стенки [58,86,92] .  

 Результаты исследования  эндотелий-зависимых механизмов регуля-

ции тонуса сосудов у пациентов с АГ с экзогенно-конституциональным ожи-

рением   и нормальной массой тела представлены в таблице 8. 

Как видно из данных представленных в таблице, исследование сосудо-

двигательной реакции у пациентов контрольной группы показало, что ком-

прессионная проба  с последующим восстановлением кровотока в плечевой 

артерии приводила к увеличению ее  просвета  с  3,80± 0,04 до 4,72±0,03,  что 

соответствует  24,2±1,3% от изначального диаметра плечевой артерии.  

У пациенток с    АГ  как с  нормальной массой тела, так и с наличием 

алиментарного ожирения  была  выявлена эндотелиальная дисфункция, о чем 

свидетельствовала недостаточная дилататорная реакция  сосудов. 

  У пациенток с АГ и нормальной массой тела, дилататорная реакция  

плечевой артерии имела место при возобновлении кровотока после окклюзии   

в каждом втором случае (в 50 % случаев),   при этом,  прирост диаметра пле-

чевой артерии составил  5,93±1,3%, что   достоверно меньше, чем в контроле  

(р<0,001).   Отсутствие реакции на пробу реактивной гиперемии   имело ме-

сто в 22,2% случаев, а  вазоконстрикторная реакция  сосуда  встречалась в 

27,8% случаев.  

У пациенток с АГ и  ожирением, дилататорная реакция  плечевой арте-

рии имела место при пробе эндотелийзависимой вазодилатации    в каждом 

третьем случае - в    36,4% случаев,  при этом   прирост диаметра плечевой 

артерии составил 4,25±1,4%, что достоверно меньше, как в сравнении с кон-

тролем, так и  с пациентами с АГ и  нормальной массой тела (р<0,001). Ча-



  

стота  случаев отсутствия реакции на пробу реактивной гиперемии у пациен-

ток данной группы  была сопоставима с   пациентами, страдающими АГ и 

имеющих  нормальную массу тела – в  22,7% случаев, а вазоконстрикторные 

реакции встречались достоверно чаще - в  40,9% (р<0,001). 

Обращал на себя внимание и тот факт, что  в ответ на повышение ско-

рости кровотока в контрольной группе на 135,8±15,9%, диаметр плечевой ар-

терии увеличился на 24,2±1,3%. У пациенток с АГ и нормальной массой тела 

диаметр артерии увеличился лишь на 5,93±1,3%.  

Достоверно ниже, чем в контроле оказалась и   скорость кровотока в 

пробе  постокклюзионной реактивной гиперемии (р<0,01), что свидетель-

ствовало  о неполноценной вазодилатационной реакции плечевой артерии в 

ответ на реактивную гиперемию.  

                      Таблица 8 

Результаты     теста  эндотелийзависимой вазодилатации  у паци-

ентов с АГ и экзогенно-конституциональным  ожирением и нормальной 

массой тела (M±m) 

 

Показатель  ГК 
N=30 

АГ + НМТ 
N=36 

АГ +ЭКО 
N=44 

Р1-2 Р1-3 2-3 

Исходный 
диаметр 
плечевой 
артерии, 
мм 

3,80± 0,04 3,87 ±0,06 3,76±0,08 <0,05 <0,001 <0,05 

Диаметр 
плечевой 
ар-терии 
после ок-
клюзии, 
Мм 

4,72±0,03 4,10±0,05 3,92±0,05 <0,001 <0,001 <0,001 

Потокзави-
симая ди-
латация, % 

24,2±1,3% 5,93 ± 1,3% 4,25±1,4%, <0,001 <0,001 <0,001 



  

Начальная 
скорость 
кровотока, 
см/сек 

47,2±5,5 38,4±2,4 34,5±1,4 <0,001 <0,001 <0,001 

Гиперемия, 
% увеличе-
ния крово-
тока  

135,8±15,9
% 122,2±11,4% 130,2±10,4

% <0,001 Н.д. <0,001 

 

В группе с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением не  обна-

ружено достоверных различий в изменении скорости кровотока во время ре-

активной гиперемии по сравнению с контрольной группой, однако диаметр 

артерии увеличился достоверно меньше -  на 4,25±1,4% (р<0,001), что указы-

вает на  более глубокие органические изменения  в сосудистой стенке и   вы-

раженные  нарушения в эндотелий-зависимых механизмах регуляции тонуса 

сосудов.  

Таким образом, показатели вазомоторной функции эндотелия   по дан-

ным пробы с  реактивной гиперемией оказались достоверно снижены  как у  

пациентов с АГ с нормальной массой тела, так и при алиментарном ожире-

нии  по сравнению с группой контроля, при этом в большей степени у по-

следних.   Об этом свидетельствовал и регистрируемый у пациентов с АГ и 

ожирением в 20,5% случаев инерционный тип вазомоторной реакции, тогда 

как у пациентов с АГ и нормальной массой тела    инерционный тип реакции 

встречался реже,  лишь   в   16,7% случаев.   

Полученные  данные свидетельствуют   о том,  что  у пациентов с АГ  и 

нормальной  массой тела, имеют место чаще всего  случаи неполной вазоди-

латации в ответ на реактивную гиперемию, при этом  изменение реакций со-

судов, очевидно, связано с изменением влияния эндотелийзависимых меха-

низмов регуляции тонуса сосудов на клетки сосудистой стенки.   У пациен-

тов с АГ и ожирением    при сохранении разнонаправленности эндотелий-

зависимых ответных реакций сосудов на пробу реактивной гиперемии про-

исходит достоверное увеличение вазоконстрикторных реакций. Это может 

свидетельствовать  о  достаточно выраженных нарушениях в эндотелий-



  

зависимых механизмах регуляции тонуса сосудов, а достоверно часто  реги-

стрируемое  запаздывание вазомоторной реакции  указывает на  дезадаптив-

ное ремоделирование сосудистой стенки  и серьезные нарушения функции 

эндотелия у больных  с АГ ассоциированной с алиментарным ожирением с 

отличие от больных АГ и нормальной массой тела .   

 Об этом свидетельствовали и достоверно значимые различия в клини-

ческих группах значений показателя напряжения сдвига на эндотелии 

(табл.9).  

Как видно из представленных в таблице 9 данных чувствительность 

плечевой артерии к напряжению сдвига на эндотелии у пациентов  c АГ и 

алиментарным ожирением оказалась исходно снижена как в сравнении с кон-

тролем (р.<0,001), так и с пациентами с АГ и нормальной массой тела. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что  у обследованных 

нами пациентов с АГ независимо от массы тела  возникающие изменения в 

механизмах регуляции гладкомышечных клеток  стенки сосуда приводят к 

ремоделированию сосудистого русла и  развитию вазоконстрикторных  реак-

ций,   которое   у пациентов  с  АГ и алиментарным ожирением получает бо-

лее выраженную  морфологическую составляющую по  сравнению с пациен-

тами  с АГ имеющими  нормальную массу тела.  

 Таблица 9 

Показатель напряжения сдвига на эндотелии при проведении про-

бы  постокклюзионной реактивной гиперемии у пациентов с АГ и али-

ментарным ожирением  и нормальной массой тела (M±m) 

Пока-
затель  

  ГК 
N=30 

 АГ + НМТ 
N=36 

 АГ +ЭКО 
N=44 

Р1-2 Р1-3 2-3 

τ 0 0,42±0,12 0,39±0,08 0,28±0,11 Н.д. <0,001 <0,001 

τ1 0,37±0,17 0,32±0,11 0,22±0,17 Н.д. <0,001 <0,001 
 

Таким образом,   у пациентов с АГ и алиментарным ожирением  в 

большей степени, чем  у пациентов с АГ и  нормальной массой тела  реги-



  

стрировался   достоверно меньший  дилатирующий  ответ  эндотелия  при 

пробе с  реактивной гиперемией. Это, по-видимому,  связано с более выра-

женными  нарушениями  в эндотелий-зависимых механизмах регуляции то-

нуса сосудов и  с более глубокими органическими изменениями  в структур-

но-функциональном состоянии  сосудистой стенки. Полученные результаты 

исследования на данном этапе  свидетельствует о существенной роли ожире-

ния  в  прогрессировании АГ у женщин и, прежде всего, за счет ремоделиро-

вания сосудистой стенки и развития эндотелиальной дисфункции. Возможно, 

это связано с увеличением массы гладкомышечных клеток на фоне ожире-

ния, что увеличивает степень вазоконстрикции в ответ на нейрогормоны, 

приводит к повышению периферического сосудистого сопротивления и спо-

собствует стабилизации и усугублению артериальной гипертонии. Утолще-

ние сосудистой стенки, лейкоцитарное пропитывание, механическое повре-

ждение избыточным давлением крови запускают процесс апоптоза эндотели-

альных клеток и предрасполагают сосуды к развитию и прогрессированию 

артериосклероза и в дальнейшем   атеросклероза [8]. 

 

3.3. Особенности психологического состояния: показатели реактивной и 

личностной тревожности и  стрессогенного влияния АГ  ассоциирован-

ной с экзогенно- конституциональным ожирением на качество жизни 

При анализе психологического статуса  у  больных  АГ  с экзогенно- 

конституционным ожирением и  нормальной массой тела установлено, что   

первые характеризовались более высоким уровнем личностной и  реактивной 

тревожности.   Об этом свидетельствовали  данные  выборки больных с АГ и 

экзогенно-конституциональным ожирением значимо отличающихся  от вы-

борки  пациентов с АГ и  нормальной массой тела более высокими показате-

лями реактивной и, особенно, личностной тревожности (табл. 10).  

Однако значимо более высокий показатель личностной тревожности 

больных АГ и  экзогенно-конституциональным ожирением   в сравнении с 

пациентами с АГ и  нормальной массой тела даёт представление о высокой и 



  

устойчивой предрасположенности личности больных АГ и  экзогенно-

конституциональным ожирением к тревожности. 

Таблица 10                      

Показатели уровня тревожности у пациентов с   АГ с  экзогенно-

конституциональным ожирением и нормальной массой тела  (M±m) 

 

Психологические показатели  АГ+ ЭКО  
n = 129 

АГ+ НМТ 
 n=45 

P1-2 

Уровень реактивной тревожности 
(Шкала Спилбергера А, в баллах)             

 
47,98±0,23 

 
42,46±0,16 

 
<0,001 

 
Уровень личностной тревожности 
(Шкала Спилбергера Б, в баллах)  

 
53,24±0,17 

 
41,24±0,17 

 
<0,001 

 

  Таблица 11 

Сравнения средних баллов по каждому пункту Шкалы реактивной 
тревожности Спилбергера (А) в группе больных  АГ  экзогенно-

конституциональным ожирением    и нормальной массой тела  и (M±m) 
 

Утверждения Шкалы реактив- 
ной  тревожности Спилбергера 

средние баллы P 
 АГ+ ЭКО  
(n=129) 

АГ+ НМТ  
(n=45) 

«Я спокойна» 2,54±0,08 2,54±0,06 Н.д. 
«Мне ничто не угрожает» 2,29±0,08   3,26±0,08 <0,001 
«Я нахожусь в напряжении» 1,46±0,07 1,44±0,05 Н.д. 
«Я испытываю сожаление» 1,69±0,07 1,65±0,07 Н.д. 
«Я чувствую себя спокойно» 2,62±0,08 2,22±0,08 <0,001 
«Я расстроена» 1,64±0,08 1,56±0,07 <0,001 
«Меня волнуют возможные неудачи» 2,26±0,08 2,21±0,08 Н.д. 
«Я чувствую себя отдохнувшей» 1,82±0,08 1,84±0,09 Н.д. 
«Я встревожена» 1,62±0,09 1,50±0,07 <0,001 
«Я испытываю чувство внутреннего 
удовлетворения» 

1,88±0,09 1,90±0,08 Н.д. 

«Я уверена в себе» 2,10±0,08 2,31±0,06 <0,001 
«Я нервничаю» 1,70±0,08 1,52±0,08 <0,001 
«Я не нахожу себе места» 1,35±0,07 1,33±0,07 Н.д. 
«Я взвинчена» 1,18±0,05 1,10±0,05 Н.д. 
«Я не чувствую скованности, напряжён-
ности» 

2,12±0,09 2,16±0,09 Н.д. 

«Я довольна» 1,78±0,10 2,33±0,06 <0,001 



  

«Я озабочена» 1,89±0,07    2,19±0,09 <0,001 

« Я слишком возбуждена и мне не по се-
бе» 

1,23±0,05 1,25±0,08 Н.д. 

«Мне радостно» 1,56±0,07 1,58±0,07 Н.д. 
«Мне приятно» 1,81±0,08 1,87±0,08 Н.д. 

        

Поскольку данный показатель тревожности тесно связан с личностью,  

можно предположить, что больные АГ, страдающие ожирением являются 

более тревожными в сравнении с больными, имеющими нормальные значе-

ния массы тела. У таких высокотревожных субъектов состояние тревожности 

особенно легко обостряются в тех случаях, где речь идёт об оценке их компе-

тентности, пригодности и  соответствия.  

В таблице 11 приведены данные по каждому пункту Шкалы реактив-

ной тревожности Спилберегера (А)  у пациентов с АГ и различной массой 

тела. Сравнительный анализ ответов респондентов исследуемых групп  по 

Шкале реактивной тревожности  показал, что, несмотря на более высокий 

балл общегрупповой тревоги, пациентки с АГ и  ожирением достоверно  зна-

чимо чаще, чем пациенты  с АГ имеющие  нормальную массу тела  утвер-

ждали, что чувствуют себя «спокойно», «уверены в себе», а также реже -  что 

они чем-то «озабочены». Как видно из представленных в таблице  данных  

пациентки с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением  значимо чаще 

утверждали, что чувствуют некую «угрозу», «встревожены», и чем-то «недо-

вольны».  

Выявленная  противоречивость в оценках больных   АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением по Шкале реактивной тревожности, воз-

можно, указывает на присутствие в выборке    «репрессоров», подавляющих 

отрицательные эмоции в условиях стрессогенного события.  

Для психосоматической медицины является традиционным подчерки-

вание роли подавления отрицательных эмоций в  возникновении психосома-

тических нарушений.   



  

Известно, что репрессоры психологически дистанцируются, когда си-

туация угрожает их самооценке, таким образом снижая свою тревогу.  Воз-

можно, что  больные  АГ с экзогенно-конституциональным ожирением, не-

смотря на значимое превышение аналогичных оценок у  пациентов с АГ и  

нормальной массой тела, недостаточно объективно отражают реактивную 

тревогу  вследствие включения  защитных психологических механизмов. 

Кроме того, возможно, основное влияние на степень реактивной трево-

ги у больных АГ и экзогенно-конституциональным ожирением  оказывают 

как выраженность стрессогенного воздействия, так и соматогенные влияния, 

связанные с  АГ и  ожирением. 

                          

 

Таблица 12       

Сравнения средних баллов по каждому пункту Шкалы  личностной тре-
вожности Спилбергера (Б) в группе больных АГ с экзогенно-
конституциональным ожирением и   нормальной массой тела (M±m) 
 
Утверждения Шкалы личностной 
тревожности Спилбергера 

Средние баллы P1-2 
АГ+ ЭКО  
(n=129) 

АГ+ НМТ  
(n=45) 

«Я испытываю удовольствие» 2,29±0,05 2,62±0,03 <0,001 
«Я обычно устаю» 3,89±0,05 2,19±0,02 <0,001 
«Я легко могу заплакать» 2,38±0,08 1,80±0,02 <0,001 
«Я хотела бы быть такой  
же счастливой, как и другие» 

2,96±0,07 1,98±0,03 <0,001 

«Нередко я проигрываю из-за  того, 
что недостаточно быстро принимаю 
решения» 

2,18±0,07 2,11±0,07 Н.д. 

«Обычно я чувствую себя бодрой» 2,10±0,07 2,76±0,03 <0,001 

«Я спокойна, хладнокровна и со-
бранна» 

2,33±0,07 2,69±0,03 <0,001 

«Ожидаемые трудности  
Обычно очень тревожат меня» 

2,64±0,07 2,28±0,02 <0,001 

«Я слишком переживаю  
из-за пустяков» 

2,61±0,07 1,67±0,03 <0,001 

«Я вполне счастлива» 2,52±0,05 2,53±0,05 Н.д. 



  

«Я принимаю всё слишком близко  
к сердцу» 

3,23±0,06 2,24±0,02 <0,001 

«Мне не хватает уверенности в се-
бе» 

2,65±0,06 2,30±0,03 <0,001 

«Обычно я чувствую себя  
 в безопасности» 

2,41±0,07 3,18±0,03 <0,001 

«Я стараюсь избегать критичес- 
ких ситуаций и трудностей» 

2,84±0,07 1,80±0,03 <0,001 

«У меня бывает хандра» 2,24±0,05 1,69±0,04 <0,001 
«Я довольна» 2,36±0,02 2,41±0,02 Н.д. 
«Всякие пустяки отвлекают и  
 волнуют меня» 

2,32±0,05 1,79±0,02 <0,001 

«Я так сильно переживаю свои 
 разочарования, что потом долго  
не могу о них забыть» 

2,52±0,03 2,49±0,03 Н.д. 

«Я уравновешенный человек» 2,71±0,08 2,74±0,08 Н.д. 
«Меня охватывает сильное 
 беспокойство, когда я думаю о  
своих делах и заботах» 

2,43±0,05 1,46±0,03 <0,001 

Сравнительный анализ ответов респондентов по Шкале личностной 

тревожности  в группах больных АГ с ожирением и имеющих  нормальную 

массу тела  показал, что последние  значимо чаще (p<0.001) отмечали в каче-

стве обычных для себя черт повышенную усталость, эмоциональную лабиль-

ность, склонность избегать стрессогенные ситуации, ощущение себя недоста-

точно благополучными. Кроме того, ряд респондентов отмечали, склонность 

переживать, отвлекаться и волноваться из-за пустяков, принимать всё слиш-

ком близко к сердцу,  переживать «сильное беспокойство» при разговоре о 

своих делах и заботах, тревожиться при ожидании трудностей, ощущать не-

уверенность в себе (табл.12). В то же время значимо реже (p<0.001), чем па-

циенты с АГ и нормальной массой тела, больные АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением чувствовали себя «в безопасности», «бод-

рыми», реже испытывали удовольствие и реже считали себя «спокойными, 

хладнокровными и собранными». 

На следующем этапе нашего исследования для вычисления пропорции 

высокотревожных /низкотревожных субъектов среди пациентов клинических 

групп проведено разделение  в группах на 3 подгруппы в соответствии с ру-



  

ководством к Шкале Спилбергера-Ханина [ 134,250]. При интервальном рас-

пределении выделены 3 степени тревожности:  

«Слабая тревожность» - с показателями тревожности ниже 30 баллов;  

«Умеренная тревожность» - с показателями тревожности от 31 до 45 баллов;  

«Высокая тревожность» - с показателями тревожности свыше 45 баллов.  

Сравнительное распределение (в %) больных АГ с  нормальной  массой 

тела и  экзогенно- конституциональным ожирением  по степени реактивной и 

личностной тревожности представлено в таблице 13.  

  Как видно из данных представленных в таблице  среди пациентов с 

АГ и экзогенно- конституциональным ожирением  достоверно чаще,  чем 

среди пациентов с АГ и нормальной массой тела встречались пациенты с вы-

сокой степенью как реактивной (p<0,05), так и личностной тревожности 

(p<0.001).  

Это позволяет прийти к заключению, что  среди больных АГ и экзоген-

но- конституциональным ожирением, число высокотревожных субъектов, 

склонных воспринимать угрозу своему престижу и самооценке в различных 

ситуациях, превышает число таких пациентов  среди больных  АГ и  нор-

мальной массой тела. 

  Кроме того, у пациентов с  АГ и  экзогенно- конституциональным 

ожирением наблюдалась корреляционная связь  между состоянием  неуве-

ренности в себе    и значениями ИМТ  (г =-0,54 ; р=0,05).   Уровень реактив-

ной тревожности в этой группе коррелировал с ИМТ,  и ОТ/ОБ (r=0,57; 

r=0,51; соответственно; р<0,05).  

    Таблица14 

Распределение больных АГ с экзогенно-конституциональным ожи-

рением и нормальной массой тела по степеням тревожности (M±m) 

Психологические показатели 
 
 

АГ+ЭКО 
  n=129 
 

  АГ+НМТ 
    n=45 
  

 P1-2 
 
 

Степень реактивной тревожности (Шкала Спилбергера А): 
   



  

 - Слабая (< 30 баллов) 20(15,5%) 
 

9(20%) 
     

<0,001 
 

-  Умеренная (31-45 баллов) 
  

34(26,4%) 
 

14(31,1%) 
      

<0,001 
 

- Высокая (> 40 баллов) 
 

75(58,1%) 22(48,9%) <0,001 

 
Степень личностной тревожности (Шкала Спилбергера Б): 
 
  - Слабая  (< 30 баллов) 8(6,2%) 2(4,4%) Н.д. 
 
   - Умеренная (31-45 баллов) 

 
29(22,5%) 

          
17(37,8%) 

 
<0,001 

 
 - Высокая (> 40 баллов) 
 

 
92(71,3%) 

          
26(57,8%) 

 
<0,001 

 
  Обращал на себя внимание факт наличия  у пациентов с АГ и  экзо-

генно-конституциональным ожирением положительной корреляционной свя-

зи  высокой степени  личностной тревожности с среднесуточными показате-

лями САД (r=0,49; р<0,05) и ДАД (r=0,41; р<0,05), а также с ВУП (r=0,32; 

р<0,05).    

Поскольку тревожность может соматизироваться через опосредование 

автономной нервной системой, далее нами  у пациенток клинических групп  

были изучены корреляционные связи тревожности по Шкале Спилбергера-

Ханина с показателями ВСР.                                                                                  

        Нами были  выявлены у пациенток с АГ и ожирением слабые, но значи-

мые позитивные связи значений LF с высокой личностной тревожностью 

(r=0,29; p<0,01)  и реактивной тревожностью (r=0,38; p<0,01),    а также силь-

ные позитивные связи HF со слабой реактивной (r= 0,45; p<0,01) и личност-

ной тревожностью(r= 0,29; p<0,05). 

Полученные данные подтверждают, что наиболее тревожные пациенты 

с АГ и алиментарным ожирением   значимо склонны к симпатикотонии, в то 

время как наименее тревожные больные – к парасимпатикотонии, при этом 

сила корреляционных связей оказалась выше при реактивной тревожности. 

Учитывая конституциональную обусловленность личностной тревожности, 



  

можно предполагать, что ее исходная высокая степень может служить значи-

мым, предиктором симпатикотонии у больных АГ и ожирением, в то время 

как низкая степень личностной тревожности - значимым, но слабым предик-

тором парасимпатикотонии.  

Особый интерес представляют данные о  выявленной нами у пациенток 

с АГ и алиментарным ожирением    отрицательной  корреляционной связи  

высокой степени  личностной тревожности  с показателем напряжения сдвига 

на эндотелии при проведении пробы  постокклюзионной реактивной гипере-

мии (r=-0,32; р<0,05), что позволяет предположить , что наиболее тревожные 

пациенты с АГ и экзогенно- конституциональным ожирением  имеют более 

значимые нарушения эндотелиальной функции. 

Таким образом, полученные результаты психологического исследова-

ния пациенток с АГ и алиментарным ожирением позволили определить не 

только участие психологического компонента в генезе АГ и алиментарного 

ожирения, а также определить терапевтические мишени психологического 

вмешательства.  

Таблица 14 

 Оценка качества жизни  у больных  АГ с экзогенно-

конституциональным  ожирением и  нормальной массой тела  (M±m) 

Шкала SF-36, % АГ + ЭКО 
N=129 
 

АГ + НМТ 
N=45 

р1-р2 
 

Физическое функци-
онирование 
 

49,8±6,7 59,72± 7,1  

 
0,001  

Ролевое физическое 
функционирование 
 

29,4±2,3 38,42±2,0 <0,001 

Боль 36,5±1,5 35,8±1,6 <0,01 
Общее здоровье 
 

35,7±1,4 44,91 ± 1,9 
 

<0,001 

Жизнеспособность 
 

39,2±1,6 45,4± 2,1 <0,001 

Социальное функци-
онирование 

47,8±1, 7 51,4 ±3,1 <0,001 



  

 
Ролевое эмоцио-
нальное функциони-
рование 
 

44,5±2,2 48,6±2,91  
 

<0,001 

Психологическое 
здоровье 
 

46,4±1,8 59,60±2,88 <0,001 

 

Интегративный показатель “качество жизни” все чаще используется в 

клинических исследованиях, так как позволяет сформировать у врача и само-

го пациента целостную картину влияния и заболевания, и его лечения на все 

стороны жизнедеятельности человека [80,81,179].  

При анализе показателей качества жизни по данным опросника SF-36                   

у  больных   АГ с экзогенно- конституционным ожирением и  нормальной 

массой тела установлено, что   практически все параметры качества жизни 

были статистически значимо снижены  у пациенток с АГ и  алиментарным 

ожирением в сравнении с пациентками, имеющими АГ и   нормальную массу 

тела. Обращал на себя внимание факт  достоверно значимого снижения  по-

казателей физического здоровья: степень физического функционирования, 

ролевого физического функционирования, оценка общего здоровья, что от-

ражает наличие выраженных физических проблем в ограничении жизнедея-

тельности у пациенток с АГ и ожирением, чем среди больных с АГ и нор-

мальной массой тела. Аналогичные данные получены и в отношении   пока-

зателей по шкалам психического здоровья: жизнеспособности, социального 

функционирования, ролевого эмоционального функционирования и психоло-

гического здоровья соответственно (табл.14). 

Результаты исследования позволили выявить ряд клинических особен-

ностей артериальной гипертензии у больных с    экзогенно-

конституциональным ожирением.    

Так для больных АГ имеющих  экзогенно-конституциональное ожире-

ние характерно повышение среднесуточного, среднедневного и средненочно-



  

го пульсового АД, высокие показатели вариабельности САД и ДАД  в тече-

ние суток и нарушение суточного профиля АД типа – non-dipper, характери-

зующегося недостаточным снижением АД в ночное время суток, зарегистри-

рованного  у  каждой третьей   пациентки с АГ и  экзогенно-

конституциональным ожирением  (в  44,9% случаев), дезадаптивным ремоде-

лированием сосудистой стенки и  достаточно выраженными нарушениями в 

эндотелий-зависимых механизмах регуляции тонуса сосудов.   

Кроме того, пациенты с АГ и экзогенно-конституциональным ожире-

нием  характеризуются высоким уровнем личностной и  реактивной тревож-

ности. Нарастание как личностной, так и реактивной тревожности сопровож-

дается симпатико-вагальным дисбалансом с активизацией симпатического 

отдела вегетативной нервной системы.  Полученные результаты 

исследования на данном этапе доказывают, что в основе формирования 

абдоминального ожирения лежат не только нерациональное питание, 

снижение двигательной активности, но и психоэмоциональные нарушения, 

такие, как высокий уровень тревожности , что может приводить к 

нарушению пищевого поведения у пациентов с АГ ассоциированной с 

ожирением. Быстрое прогрессирование артериальной гипертензии , высокая 

степень реактивной и личностной тревожности являются  негативными 

факторами влияющими на качество жизни пациентов с АГ ассоциированной 

с экзогенно- конституциональным ожирением.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА 4. 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ  КРАТКОСРОЧНОЙ 

ПСИХОТЕРАПИИ УЖЕНЩИН, СТРАДАЮЩИХ  АГ  И 

ЭКЗОГЕННО-КОНСТИТУЦИОНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ  

4.1. Коррекция  веса, гемодинамических нарушений и вегетативного го-

меостаза при использовании в лечении пациенток с АГ и  экзогенно-

конституциональным ожирением,  краткосрочной психотерапии   

С целью  оценить эффективность методики «Коррекция избыточного 

веса с помощью эмоционально- стрессовой психотерапии» С.С. Смелова    у 

пациенток с АГ  ассоциированной   с алиментарным ожирением  на первом 

этапе нашего исследования нами проведена оценка динамики снижения веса 

у 129 пациенток  составивших основную клиническую группу.  

На втором этапе исследования, с целью  определения эффективности  

использования вышеуказанного метода,  как добавочного   к стандартной ан-

тигипертензивной терапии,  у  пациенток с АГ и ожирением  нами  была 

сформирована группа  из 65 пациенток, активно снижающих вес  и давшие 



  

согласие на  дальнейшее участие в исследовании. Оценка эффективности 

применяемой   методики проводилась по динамике гемодинамических пара-

метров (по данным  мониторирования АД), структурно-функционального со-

стояния сосудистой стенки,  вегетативного гомеостаза, психологического 

статуса   и уровня качества жизни.  

При интеграции в лечение пациентов с АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением краткосрочной психотерапии  94,2% паци-

енток отметили  отсутствие аппетита в день проведения сеанса, а в  последу-

ющие 3-4 недели констатировали устойчивое снижение аппетита и отсут-

ствие при этом чувства голода.  Через 12 –месяцев  после применения мето-

дики достигли и удерживали нормальное соотношение роста и веса 70 

(54,3%) женщин, еще 36 (27,9%) пациенток значительно улучшили свои по-

казатели, уменьшив степень ожирения. Уменьшение индекса массы тела в 

пределах той же весовой категории отмечено у 10 (7,8%) пациенток, у 13 

(10,1%) пациенток, не удалось сохранить тенденцию к снижению массы тела 

или удержать ее на более низком уровне. Минимальное снижение веса соста-

вило 3 кг, максимальное 48 кг. Средняя величина максимальной потери веса 

после лечения составила 15 кг.   

Динамика антропометрических показателей у больных  АГ и  экзоген-

но-конституциональным ожирением при использовании краткосрочной пси-

хотерапии представлена в таблице 15. 

Таблица 15 

Динамика антропометрических показателей у больных АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением при использовании краткосрочной 

психотерапии (M±m) 

 

Показатели АГ+ЭКО до лече-
ния n=65 

АГ+ЭКО после 
лечения  n=65 

Р1-Р2 

Масса тела (кг) 106,9± 9,7 78,11± 6,42 р<0,001      



  

ИМТ (кг/м²) 35,51± 3,92 27,52± 2,43 р<0,001      

ОТ (см) 106,32± 3,46 87,86± 3,76 р<0,001      

 

Кроме того, в исследовании продемонстрировано улучшение течения 

артериальной гипертензии при снижении веса,  подтвержденное   СМАД че-

рез 12 месяцев после проведения краткосрочной терапии  (табл.16). 

 Так у всех пациенток с АГ активно снижающих массу прослеживались 

явные  тенденции  к уменьшению  среднесуточных, среднедневных и средне-

ночных САД и ДАД, и  ПАД (p<0,001) по мере снижения веса (p<0,001).  

Важным результатом лечения  пациенток с АГ  и алиментарным ожи-

рением  следует считать  и  положительную динамику в плане  снижения по-

казателей  вариабельности АД, величины и скорости утреннего подъема АД,   

регистрируемые у всех пациенток, активно снижающих вес.  

 

Таблица 16 

 Динамика показателей  СМАД у больных  АГ с  экзогенно-
конституциональным ожирением при использовании краткосрочной 
психотерапии   (M±m) 
Параметры АГ + ЭКО 

до лечения     
N=65 

АГ + ЭКО  
после ле-
чения N=65 

Р1-2 

Среднесуточное САД, мм рт.ст. 152,2 ± 2,3 142,2  ±2,9 <0,001 
Среднедневное САД, мм рт.ст. 154,3± 2,1. 145,2  ±1,5 <0,001 
Средненочное САД, мм рт.ст. 133,6 ± 6,7 128,5 ±3,2 <0,001 
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 96,3± 3,2 88,9 ±1,4 <0,001 
Среднедневное ДАД, мм рт.ст. 99,1± 2,2 93,3 ±2,2 <0,001 
Средненочное ДАД, мм рт.ст. 86,4± 2,3 79,4± 1,2 <0,001 
Среднесуточное ПАД, мм рт. ст. 55,7±3,9 44,3±2,6 <0,001 
Среднедневное ПАД, мм рт. ст. 56,3±3,4 43,3±2,1 <0,001 
Средненочное ПАД, мм рт. ст. 58,3±5,6 41,3±4,1 <0,001 
Вариабельность САД сутки, мм 
рт.ст. 

18,5±1,3 13,3 ±1,1 <0,001 

Вариабельность САД день, мм 
рт.ст. 

17,1± 1.2 13,4 ±0,2 <0,001 

Вариабельность САД ночь, мм 
рт.ст. 

16,1± 1,2 13,1± 0,1 <0,001 



  

Вариабельность ДАД сутки, мм 
рт.ст. 

13,4 ±1,1 10,9± 0,5 <0,001 

Вариабельность ДАД день, мм 
рт.ст. 

14,2 ±0,2 11,0± 0,3 <0,001 

Вариабельность ДАД ночь, мм 
рт.ст. 

13,9 ±0,2 10,2 ±1,0 <0,001 

ВУП САД, мм рт. ст. 52,4± 3.3 38,6 ±2,1 <0,001 
ВУП ДАД, мм рт. ст. 42,8 ±3,3 33,4 ±3,2 <0,001 
СУП САД, мм рт. ст./час 16,7± 2,0 10,3± 2,3 <0,001 
СУП ДАД, мм рт. ст./час 13,2 ±1,5 8,2± 1,1 <0,001 

         

Учитывая тот факт, что перечисленные гемодинамические параметры 

имеют ключевое прогностическое значение при артериальной гипертензии, 

можно  констатировать эффективность  используемого метода психотерапии 

в плане снижения веса и, как следствие,  коррекции гемодинамических 

нарушений, имевших место у пациенток с АГ, ассоциированной с ожирени-

ем. Исходно, до начала психотерапии  у 27 (41,5%) пациенток с АГ и ожире-

нием регистрировалась недостаточная  степень ночного снижения  АД (non-

dipper тип).  Нормальный вариант суточного профиля АД (dipper тип), в ис-

следуемой группе  встречался в 30 (46,2%) случаев. Реже  регистрировались  

другие варианты  суточного профиля АД: в 6 (9,2%) случаев  наблюдалось 

чрезмерное ночное снижение АД (over-dippers тип)  в  2 (3,1%) устойчивое 

повышения  ночного АД  (night-peakers тип). Заслуживает внимание и тот 

факт, что у пациенток с АГ активно снижающих вес  имела место положи-

тельная динамика  в плане суточного профиля АД.   

   Таблица 17  

Динамика показателей  вариабельности сердечного ритма у больных  АГ 
и  экзогенно-конституциональным ожирением при использовании крат-
косрочной психотерапии (M±m) 

Показатель АГ + ЭКО до лечения     
N=65 

АГ + ЭКО  после 
лечения N=65 

Р1-2 

RRNN, мс 806,4±14,8 960,2±19,4 <0,001 
SDNN, мс 20,4±1,9 46,7 ± 3,7 <0,001 
RMSSD, мс 18,8±4,6   55,6±5,3 <0,001 
p NN 50, % 4,5 ±3,6 17,3±3,4 <0,001 
TP, мс2 792,4±12,5 1532,2±13,1 <0,001 



  

LF, мс2 459,6±30,3 574,3±26,5 <0,001 
HF, мс2 322±21,1 1110±21,8  <0,001 
VLF, мс2 824, 4±27,2 2789,6±20,5 <0,001 
LF/HF 3,4±0,1 1,4±0,02 <0,001 

 

На фоне  снижения веса под воздействием психотерапии из 27 пациен-

ток  с недостаточной степенью ночного снижения АД 11 перешли в катего-

рию «dippers»  , 1 - в  «over-dippers тип», 1- в категорию «night-peakers», 14 

пациентов остались  в категории «non-dippers».  

При исследовании вегетативного статуса через 12 месяцев после крат-

косрочной психотерапии у пациенток с АГ ассоциированной с алиментарным 

ожирением   отмечена положительная динамика  в показателях вариабельно-

сти сердечного ритма, свидетельствовавшая об уравновешивании регулятор-

ных систем (табл.17).   

Так  снижение веса у пациенток с АГ ассоциированной с ожирением  

приводило к увеличению показателей RRNN, RMSSD, отражающих повыше-

ние вариабельности сердечного ритма, а также к увеличению общей мощно-

сти спектра и смещению симпатовагального отношения в сторону преобла-

дания вагуса. 

Все это свидетельствовало о явных тенденциях к восстановлению веге-

тативного гомеостаза у исследуемых, через 12 месяцев после проведения 

краткосрочной психотерапии.  

При изучении структурно-функционального состояния сосудистого 

русла у  65 пациенток активно снижающих веса при использовании  в лече-

нии психотерапии отмечено достоверное снижение  индекса резистивности 

(RI) и увеличение скорости кровотока в диастолу.  

Таблица 18 

Динамика показателей внутрисосудистого кровотока и параметров ре-

моделирования плечевой артерии у пациенток с АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением при использовании краткосрочной 

психотерапии   (M±m) 



  

Показатель   АГ +ЭКО 
до лечения  
 N=65 

 АГ +ЭКО 
после лечения  
 N=65 

Р1-2 

Диаметр плечевой ар-
терии, мм 

4,10±0,06  
 

3,96±0,04  
 

<0,05 

ТИМ, мм 0,45 ±0,08 0,42 ±0,06 <0,001 
EDV (см/с) 1,7 ± 0,4 3,1 ± 0,6 <0,001 
RI  ( у.е.) 8,7 ± 1,7 6,8 ± 1,6 <0,001 

 

  Это может свидетельствовать  об улучшении функционального состо-

яния сосудистой стенки (табл.18).   

Достоверная положительная динамика в исследуемой группе  отмечена 

и при оценке вазодилатирующей функции эндотелия при пробе  реактивной 

гиперемии (табл. 19). 

Как видно из данных представленных в таблице, компрессионная проба  

с последующим восстановлением кровотока в плечевой артерии приводила к 

увеличению ее  просвета  с  3,77± 0,05 до 4,62±0,05,  что соответствует  

12,3±1,4% от изначального диаметра плечевой артерии.  

Активное снижение веса приводило к  увеличению процента пациенток   

имеющих адекватную вазодилаторную реакцию эндотелия при пробе реак-

тивной гиперемии  с 22 (33,9%)  до 34 (52,3%) случаев.  

Таблица 19 

Динамика показателей теста  эндотелийзависимой вазодилатации  у  

пациенток с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением при ис-

пользовании краткосрочной психотерапии (M±m) 

Показатель   АГ + ЭКО 
до лечения  
N=65 

 АГ +ЭКО  
после лече-
ния  N=65 

Р1-2 

Исходный диаметр плечевой артерии, 
мм 

3,69 ±0,05 3,77± 0,05  
 

<0,05 

Диаметр плечевой артерии после ок-
клюзии, мм 

3,90±0,05 4,62±0,05  
 

<0,001 

Поток-зависимая дилатация, % 10,3 ± 1,3% 
 

12,3±1,4%, <0,001 

Начальная скорость кровотока, см/сек 35,1±2,5 39,6±2,7 <0,001 



  

Гиперемия, % увеличения кровотока  129,3±10,5% 133,3±11,5% <0,001 
 

Мы не выявили на фоне снижения веса достоверно значимого сниже-

ния случаев, отсутствия реакции на пробу реактивной гиперемии  (в 24,6% и 

23,1% случаев соответственно), однако наблюдалось  явное уменьшение чис-

ла пациенток с АГ   имеющих  до вазоконстрикторную реакцию при выпол-

нении пробы эндотелийзависимой вазодилатации с  27(41,5%) до 16 (24,6%) 

случаев соответственно. 

Вполне закономерно регистрировалось повышение исходно сниженной 

чувствительности плечевой артерии к напряжению сдвига на эндотелии у па-

циентов  c АГ и алиментарным ожирением на фоне активного снижения веса 

(р<0,001) (табл. 20) . 

Полученные данные свидетельствую  об эффективности использования 

в лечении пациентов с АГ страдающих алиментарным ожирением методики  

краткосрочной  эмоционально – стрессовой психотерапии.   

  Таблица 20 

Динамика показателя напряжения сдвига на эндотелии при проведении 
пробы  постокклюзионной реактивной гиперемии  у  пациенток с АГ и 
экзогенно-конституциональным ожирением при использовании кратко-
срочной психотерапии  (M±m) 
 

Показатель   АГ +ЭКО до ле-
чения  N=65 

 АГ + ЭКО после 
лечения N=65 

Р1-2 

τ 0 0,28±0,11 0,38±0,08 <0,001 

τ1 0,22±0,17 0,25±0,10 <0,001 
 

Снижение веса у пациенток с АГ  благоприятно сказывается на струк-

турно-функциональном состоянии сосудистой стенки,  и прежде всего функ-

ции эндотелия. 

 Таким образом,  результаты исследования, проведенные на данном 

этапе,  позволяют сделать заключение  об   эффективности использования 

краткосрочной  психотерапии  в лечении пациенток с АГ страдающих али-



  

ментарным ожирением. Используемая в лечении АГ  психотерапия  в целом 

является эффективной не только в плане  снижения массы тела, но и. поло-

жительно влияет на структурно - функциональное состояние сосудистой 

стенки, гемодинамические показатели  и вегетативный статус.   

4.2.Эффекты психотерапии в лечении больных АГ с экзогенно-консти-

туциональным ожирением и нарушениями в психологическом статусе  

  Интересные данные были получены нами и при изучении психологи-

ческого статуса  у пациенток с  АГ  и алиментарным ожирением достигшие 

результата снижения веса  через12 месяцев после применения  вышеуказан-

ной методики.     

 Как видно из данных представленных в таблицах 21,22 и 23, снижение 

веса у пациентов с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением,  при 

использовании  в лечении краткосрочной психотерапии, сопровождалось  

снижением  изначально  высоких показателей реактивной и личностной тре-

вожности, и как следствие,  склонности не воспринимать достаточно широ-

кий круг ситуаций как угрожающих и реагировать на них вышеуказанным 

состоянием.       

Таблица 21 
 Динамика показателей уровня тревожности у больных  АГ и  экзогенно-

конституциональным ожирением при  использовании краткосрочной 
психотерапии  (M±m) 

 
Психологические показатели АГ+ ЭКО  

до лечения  
N = 65 
 

АГ+ЭКО по-
сле лечения 
N = 65 

P1-2 

Уровень реактивной тревожности 
(Шкала Спилбергера А, в баллах) 
             

48,87±0,21 
 

38,42±0,13 
 

<0,001 

Уровень личностной тревожности 
(Шкала Спилбергера Б, в баллах) 
  

 
56,22±0,19 
 

 
42,26±0,18 
 

 
<0,001 

 

Кроме того, интеграция психотерапии в комплексное лечение больных  

АГ ассоциированной с  экзогенно-конституциональным ожирением  в свою 



  

очередь позволило в определенной степени  повысить изначально  низкую 

или неустойчивую самооценку субъектов с высокой личностной тревожно-

стью, где речь шла  о чувстве  неполноценности,  компетентности, пригод-

ности и соответствия.    

 В качестве наиболее значимых благоприятных изменений при исполь-

зовании  психотерапии  больные АГ и экзогенно-конституциональным ожи-

рением  описывали преимущественно позитивные перемены настроения, 

уменьшение внутренней напряженности, озабоченности, снижения немоти-

вированной тревоги и раздражительности.  Кроме того, достаточно часто па-

циентки клинической группы  отмечали,  появление   чувства уверенности в 

себе  и в своих способностях в целом, решительности, ощущения спокой-

ствия и чувства внутреннего удовлетворения, а также повышение стрессо-

устойчивости и оптимистичной оценки перспективы. 

                                                                                                                           Таблица 22  

Динамика средних баллов по каждому пункту Шкалы реактивной 
тревожности Спилбергера (А) у больных  АГ и  экзогенно-

конституциональным ожирением при использовании краткосрочной 
психотерапии (M±m) 

Утверждения Шкалы реактив- 
ной  тревожности Спилбергера 

           средние баллы P1-2 
 АГ+ ЭКО до 
лечения  N =65) 

АГ+ ЭКО по-
сле лечения  
N=65 

«Я спокойна» 2,48±0,06 2,50±0,06 Н.д. 
«Мне ничто не угрожает» 2,38±0,07   3,32±0,09 <0,001 
«Я нахожусь в напряжении» 1,68±0,05 1,43±0,05 <0,001 
«Я испытываю сожаление» 1,64±0,07 1,46±0,07 <0,001 
«Я чувствую себя спокойно» 2,38±0,08 2,46±0,08 <0,001 
«Я расстроена» 1,60±0,08 1,49±0,09 =0,001 
«Меня волнуют возможные не-
удачи» 

2,28±0,08 2,20±0,07 <0,001. 

«Я чувствую себя отдохнув-
шей» 

1,80±0,08 1,82±0,08 Н.д. 

«Я встревожена» 1,68±0,08 1,43±0,08 <0,001 
«Я испытываю чувство внут-
реннего удовлетворения» 

1,76±0,09 2,24±0,10 <0,001 

«Я уверена в себе» 2,23±0,08 2,33±0,09 <0,001 
«Я нервничаю» 1,68±0,08 1,64±0,08 <0,05 



  

«Я не нахожу себе места» 1,32±0,07 1,34±0,07 Н.д. 
«Я взвинчена» 1,31±0,05 1,28±0,05 <0,01 
«Я не чувствую скованности, 
напряжённости» 

2,16±0,09 2,15±0,09 Н.д. 

«Я довольна» 1,76±0,10 2,42±0,08 <0,001 
«Я озабочена» 2,06±0,08    1,78±0,09 <0,001 
« Я слишком возбуждена и мне 
не по себе» 

1,26±0,06 1,24±0,06 Н.д. 

«Мне радостно» 1,68±0,07 1,98±0,07 <0,001 
«Мне приятно» 1,73±0,08 1,98±0,08 <0,001 

 

Обнаруженные в настоящем исследовании позитивные эффекты психо-

терапии  в психологической сфере  больных  с АГ и ожирением  вполне зако-

номерны, поскольку совпадали со снижением неблагоприятного влияния 

факторов, определяющих возникновение психического стресса. 

Таблица 23 

Динамика средних баллов по Шкале  личностной тревожности Спилбер-
гера(Б) у больных АГ и экзогенно-конституциональным ожирением при 
использовании краткосрочной психотерапии (M±m) 
Утверждения Шкалы личностной 
тревожности Спилбергера 

Средние баллы P1-2  
АГ+ ЭКО до 
лечения   N=65 

АГ+ ЭКО после 
лечения N=65 

«Я испытываю удовольствие» 2,27±0,05 2,69±0,03 <0,001 
«Я обычно устаю» 3,87±0,05 2,21±0,02 <0,001 
«Я легко могу заплакать» 2,42±0,08 2,12±0,03 <0,001 

«Я хотела бы быть такой же 
счастливой, как и другие» 

2,88±0,07 1,79±0,03 <0,001 

«Нередко я проигрываю из-за то-
го, что недостаточно быстро 
принимаю решения» 

2,24±0,08 2,22±0,08 Н.д. 

«Обычно я чувствую себя бод-
рой» 

2,11±0,07 2,88±0,08 <0,001 

«Я спокойна, хладнокровна и cо-
бранна» 

2,21±0,05 2,71±0,05 <0,001 

«Ожидаемые трудности обычно 
очень тревожат меня» 

2,68±0,06 2,31±0,02 <0,001 

«Я слишком переживаю из-за 
пустяков» 

2,86±0,07 1,65±0,04 <0,001 

«Я вполне счастлива» 2,58±0,05 2,60±0,05 Н.д. 
«Я принимаю всё слишком близ- 3,41±0,05 2,19±0,03 <0,001 



  

ко к сердцу» 
«Мне не хватает уверенности в 
себе» 

2,71±0,05 2,24±0,05 <0,001 

«Обычно я чувствую себя  в без-
опасности» 

2,34±0,08 3,26±0,04 <0,001 

«Я стараюсь избегать критиче-
ских ситуаций и трудностей» 

2,89±0,07 1,67±0,02 <0,001 

«У меня бывает хандра» 2,35±0,05 1,52±0,05 <0,001 
«Я довольна» 2,25±0,02 2,58±0,02 <0,001 
«Всякие пустяки отвлекают и  
волнуют меня» 

2,44±0,05 1,68±0,05 <0,001 

«Я так сильно переживаю свои  
разочарования, что потом долго 
не могу о них забыть» 

2,59±0,05 2,58±0,05 Н.д. 

«Я уравновешенный человек» 2,43±0,07 2,45±0,07 Н.д. 
«Меня охватывает сильное бес-
покойство, когда я думаю о сво-
их делах и заботах» 

2,54±0,05 1,55±0,05 <0,001 

  Таким образом, психотерапия  у пациентов с АГ и ожирением, осо-

бенно, ассоциированного со специфическими расстройствами личности, спо-

собствует объективной положительной динамике снижения веса,  а также  

психического состояния и должна являться важной составляющей лечения 

пациентов с АГ и ожирением.  

Таблица 24  

Сравнительное распределение (в %) пациентов с АГ с экзогенно- кон-

ституциональным ожирением  по степени реактивной и личностной тре-

вожности  при использовании краткосрочной психотерапии (M±m) 

 
Психологические показатели 
 
 

АГ+ЭКО  
до лечения   
  N=65 

  АГ+ЭКО 
после лече-
ния    N=65 
  

 P1-2 
 
 

Степень реактивной тревожности (Шкала Спилбергера А): 
   
 - Слабая (< 30 баллов)   13(20%) 

 
19(29,2%) 
     

Н.д. 

-  Умеренная (31-45 баллов) 
  

17(26,2%) 
 

34(52,3%) 
 

<0,01 
 

- Высокая (> 40 баллов) 
 

35(53,8% 
 

12(18,5%) 
 

<0,001 



  

 
Степень личностной тревожности (Шкала Спилбергера Б): 
  - Слабая  (< 30 баллов) 6(9,2%) 

 
   1(2,9%) 
          

Н.д. 

 
   - Умеренная (31-45 баллов) 

11(16,9%) 
 

35(53,8%) 
          

<0,001 

 
 - Высокая (> 40 баллов) 

48(73,8%) 29(44,6%) <0,001 

 

4.3.Оценка  показателей качества жизни у больных  АГ и  экзогенно-

конституциональным ожирением в связи с задачами  краткосрочной 

психотерапии   

Ввиду того, что  качество жизни  является одним из основных  кри-

териев эффективности проводимого лечения, возникает  необходимость   

не только достигнуть клинически значимого результата лечения, но и 

уменьшить отрицательное влияние  болезни на качество жизни.   Как видно 

из  данных представленных  в таблице, до  проведения психотерапевтиче-

ского сеанса быстрая утомляемость, снижение работоспособности  свиде-

тельствовало о снижении качества жизни у пациенток исследуемой группы и 

определяло негативное отношение к своему здоровью.  

В результате интеграции методики  предложенной С.С. Смеловым 

«Коррекция избыточного веса  с помощью эмоционально – стрессовой пси-

хотерапии»  в лечение больных с АГ страдающих алиментарным ожирением 

на фоне активного снижения веса  улучшилось психологическое состояние 

пациенток исследуемой группы, что нашло подтверждение в положитель-

ной динамике показателей качества жизни.  

Так достоверно возросли значения показателя психического компо-

нента здоровья и степень физической активности, показателей ролевого фи-

зического функционирования: и физический компонент здоровья.  У пациен-

ток на фоне снижения массы появилось ощущение увеличения жизненной 

энергии, о чем свидетельствовал рост значений  показателя жизнеспособ-

ности ( табл.25).  



  

В результате улучшилась оценка больными своего общего состояния, 

что нашло подтверждение в положительной динамике  показателей  по шкале 

общего здоровья. 

Таким образом, выявлена четкая положительная динамика качества 

жизни  при интеграции методики краткосрочной психотерапии «Коррекция 

избыточного веса  с помощью эмоционально – стрессовой психотерапии»   в 

лечение пациенток с АГ ассоциированной с алиментарным ожирением. 

Представленные в данной главе результаты исследования подтверждают 

факт эффективности использования вышеуказанной методики »   в лечение 

пациенток с АГ ассоциированной с алиментарным ожирением, что находит 

свое подтверждение в   высоком % случаев  активного снижения веса,  в по-

ложительной динамике структурно-функционального состояния сосудистой 

стенки, гемодинамических и  психологических показателей.  

Таблица  25 

Динамика  показателей качества жизни у больных  АГ и  экзоген-

но-конституциональным ожирением при использовании методики 

«Коррекция избыточного веса  с помощью эмоционально – стрессовой 

психотерапии»  (M±m) 

 

Шкала SF-36, % АГ + ЭКО 
до лечения 
 
 

АГ + ЭКО 
после лечения 

р1-р2 
 

Физическое функ-
ционирование 
 

52,79±18,12  

 
53,31±7,6  
 

н.д.  

Ролевое физическое 
функционирование 
 

37,50±1,68 43,40±2,50 <0,05 

Боль 
 

45,80+1,74 46,80+2,70 н.д.  

Общее здоровье 
 

62,50 ± 13,82 
 

60,10±2,59 <0,05 

Жизнеспособность 
 

57,50+3,7 59,80±2,59  ™ 



  

Социальное функ-
ционирование 
 

43,30±2,79 41,76±3,10 <0,05 

Ролевое эмоцио-
нальное функцио-
нирование 
 

36,47±2,85  
 

38,73+2,48 <0,05 

Психологическое 
здоровье 
 

56,80±2,97 58,87+3,76 <0,05 

Физический компо-
нент здоровья 

 

49,65±2,20 
 

50,90±2,70 <0,05 

Психический ком-
понент здоровья 

48,52+2,61 50,04±13,40  

В свою очередь, это не могло положительно  не сказаться на  взаимо-

отношениях пациенток с окружающими, о чем свидетельствует рост зна-

чений показателей социального функционирования. 

Это в свою очередь, несомненно, ведет  к улучшению субъективного 

самочувствия, повышению работоспособности, снижению утомляемости, 

уменьшению слабости, что повышает  качество жизни:  в  виде  положитель-

ной динамики показателей психического и физического компонентов здоро-

вья женщин  с АГ.  

В целом, по результатам исследования можно сделать вывод о доста-

точной эффективности лечения АГ ассоциированной с  алиментарно-

конституциональным  ожирением  методом «Коррекция избыточного веса  с 

помощью эмоционально – стрессовой психотерапии».  

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ  

Среди различных проблем современной кардиологии весьма актуаль-

ным является дальнейшее и более углубленное изучение  вопросов касаю-

щихся АГ  как основного фактора определяющего прогноз, инвалидизацию и 

смертность взрослого населения от сердечно-сосудистых заболеваний. Не 

менее важной социальной и медицинской проблемой является рост в эконо-

мически развитых странах, в том числе и в России  числа больных страдаю-

щих ожирением. В ряде эпидемиологических исследований продемонстриро-

вана связь АГ с экзогенно- конституциональным ожирением. Однако изуче-

ние данной проблемы представлено в работах касающихся метаболического 

синдрома, тогда как практически неизученными остаются   вопросы,  касаю-

щиеся  влияния  массы тела на  гемодинамические показатели, вариабель-

ность сердечного ритма, ремоделирование сосудистой стенки  у пациентов с 

АГ ассоциированной с абдоминальным ожирением.   

  Нельзя не учитывать и тот факт, что АГ  и ожирение,  относятся к 

группе психосоматических заболеваний, при которых психологические и по-

веденческие факторы влияют на развитие и последующее течение заболева-



  

ний.  Психологические особенности пациентов, включая такие эмоциональ-

ные расстройства как тревога и депрессия, могут быть сопряжены с вегета-

тивной дисфункцией и также способствовать прогрессированию патологиче-

ского процесса и развитию различных осложнений.  

Вместе с тем, несмотря на многочисленные исследования, посвящен-

ные изучению психоэмоционального статуса больных АГ и  ожирением, де-

монстрирующие  их важнейшую роль в возникновении и течении указанной 

патологии,  практически отсутствуют исследования эффективности психоте-

рапевтических подходов в лечении пациентов  с  АГ  ассоциированной с 

ожирением.  

В  литературных источниках имеются сведения   о том, что  снижение 

массы тела в ряде случаев может вызывать снижение АД, однако механизм 

этого явления до конца неизвестен. Основой научной гипотезы исследования 

было предположение о том, что  связь массы тела  с  уровнем  АД, ремодели-

рованием сосудистой стенки, состоянием эндотелиальной функции,  вегета-

тивным и психологическим статусом  носит причинный характер,  и таким 

образом  изменяя массу тела при использовании психокоррекционной про-

граммы  снижения веса можно добиться оптимизации гемодинамических по-

казателей, нормализации вегетативного дисбаланса и психологического ста-

туса у больных с синдромом АГ ассоциированной с экзогенно-

конституциональным ожирением.   

Целью  настоящего исследования  явилось  определение 

патофизиологических,  клинико-гемодинамических  и психологических 

особенностей АГ  ассоциированной с экзогенно-конституциональным 

ожирением и  клинико-физиологическое обоснование путей оптимизации и 

коррекции функции сердечно-сосудистой системы и психологического 

статуса при данной патологии,  в связи с задачами  краткосрочной 

психотерапии.  

В соответствии с целью и задачами работы была исследована однород-

ная группа из 129 женщин с АГ I-II ст. и  экзогенно-конституциональным 



  

ожирением, средний возраст которых составил 44,5±3,6 лет. Все пациентки, 

включенные в исследование,  были клинически стабильны и находились на 

стандартной терапии АГ не менее 2 недель. Наиболее часто используемыми 

гипотензивными препаратами    являлись: препараты из группы ИАПФ, АРА 

и диуретики 

С целью уточнения  вклада экзогенно-конституционального ожирения  

в развитие гемодинамических нарушений  при АГ была дополнительно 

сформирована  группа сравнения из 45 женщин  с  АГ I- II ст. и нормальной 

массой тела.  Группа сравнения была  сопоставима по возрасту, уровню АД,  

длительности анамнеза артериальной гипертензии  и принимаемой гипотен-

зивной медикаментозной терапии, но  отличалась по  антропометрическим 

параметрам от основной группы.  Всем пациентам, включенным в исследо-

вание, проводилось суточное мониторирование АД. Помимо этого им запи-

сывалась электрокардиограмма с целью анализа вариабельности сердечного 

ритма,  а также   проведено психологическое исследование и оценка качества 

жизни. Для изучения особенностей ремоделирования сосудистого русла  и 

оценки функции эндотелия периферических артерий при АГ ассоциирован-

ной с ожирением,  36 пациенткам с АГ и нормальной массой тела и 44 паци-

енткам с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением, проведено углуб-

ленное дуплексное сканирование плечевой артерии с измерением диаметра 

ее и скорости кровотока в покое и после пробы реактивной гиперемии по ме-

тоду, предложенному D.Celermayer.    

На следующем этапе всем пациенткам, включенным в исследование и 

составившим клиническую группу, проводилась краткосрочная психотерапия 

с использованием методики «Коррекция избыточного веса  с помощью эмо-

ционально – стрессовой психотерапии» разработанного С.С.  Смеловым.  

С целью оценки эффективности используемого метода психотерапии в 

плане коррекции избыточного веса 129 пациенткам  основной группы, дав-

шие согласие на продолжение участия в исследовании,   проведено  повтор-

ное исследование антропометрических показателей через 12 месяцев. Оценка 



  

эффективности лечения  с применением вышеуказанной краткосрочной пси-

хотерапии проводилась по критериям преходящего снижения веса и наличия 

устойчивого результата.   За положительный эффект был принят устойчивый 

результат преходящего снижения веса  на 5 кг и более и   уменьшение 

окружности  талии на 5 см и более.     

Для оценки эффективности используемого метода психотерапии при 

его интеграции в лечение пациентов с АГ ассоциированной с  экзогенно- 

конституциональным ожирением в плане коррекции гемодинамического 

профиля, состояния вегетативной нервной системы и сосудистого русла,  

психологического статуса и параметров качества жизни, была  сформирована  

клиническая группа из 65 пациенток с АГ с положительным эффектом сни-

жения веса, средний возраст которых составил 43,4± 3,2 лет.    

Оценка эффективности применяемой   методики проводилась по дина-

мике гемодинамических параметров (по данным  мониторирования АД), 

структурно-функционального состояния сосудистой стенки,  вегетативного 

гомеостаза, психологического статуса   и уровня качества жизни.  

По данным нашего исследования, в ходе суточного мониторирования  

АД  у пациенток  с АГ и экзогенно-конституциональным ожирением под-

твержден стабильный характер артериальной гипертензии и продемонстри-

рован ряд ее особенностей, заключающихся  в повышении среднесуточного, 

среднедневного и средненочного пульсового АД;  в высокой вариабельности 

САД и ДАД  в течение суток, повышении пульсового АД,   показателей ве-

личины и скорости утреннего подъема АД. Кроме того, при анализе суточно-

го профиля АД выявлено нарушение циркадного ритма артериального давле-

ния с явной тенденцией к увеличению случаев недостаточного снижения АД 

в ночное время суток.  

При сравнительном анализе  временных и спектральных характеристик 

вариабельности сердечного ритма у пациенток с АГ ассоциированной с  

ожирением  и контрольной группы установлена явная тенденция   к его ри-

гидности, снижению мощности спектра, уменьшению значений показателей, 



  

характеризующих вагусную активность, что  может свидетельствовать о 

снижении влияния на синусовый узел сердца как симпатических, так и пара-

симпатических воздействий в целом. С этим согласовывались значимо мень-

шие показатели, как низкочастотного спектра волн, отражающих симпатиче-

ские воздействия, так и высокочастотного спектра волн, отражающих воз-

действие вагуса, а показатель вагосимпатического баланса  LF/HF напротив, 

оказался повышенным, отражая относительную гиперсимпатикотонию. 

При сравнительном анализе гемодинамических характеристик   у паци-

ентов с    АГ ассоциированной с  экзогенно-конституциональным ожирением  и 

АГ с нормальной массой тела   установлено, что  при ожирении    имели ме-

сто  гемодинамические проявления более высокой нейрогуморальной актив-

ности,  чем при нормальной массе тела, что нашло свое выражение  в более 

высоких значениях  показателей величины и скорости утреннего подъема 

АД, значимо высокой вариабельности АД и значениях  пульсового давления. 

Аналогичные тенденции прослеживались  и в отношении характера суточно-

го профиля АД. Так   в группе пациенток с АГ и ожирением  недостаточная  

степень ночного снижения АД регистрировалась практически в каждом тре-

тьем случаев, тогда как у пациентов с АГ и нормальной массой тела - лишь в 

каждом пятом, а нормальный вариант суточного профиля АД, напротив чаще  

встречался  у пациентов с АГ и нормальной  массой тела,  чем среди пациен-

тов с АГ и ожирением ( р< 0,001).   

 Кроме того,  у пациенток с АГ и ожирением в отличие от пациенток с 

АГ и нормальной массой тела отмечены более выраженные нарушения си-

стемы вегетативного гомеостаза, в виде  общего снижения вегетативных вли-

яний на сердечно-сосудистую систему с относительной гиперсимпатикото-

нией. Полученные данные свидетельствовали  о напряжения вегетативного 

гомеостаза в сторону повышения симпатического тонуса  и истощении адап-

тивных механизмов вегетативной регуляции,  увеличивающие соответствен-

но  риск неблагоприятного исхода АГ ассоциированного с ожирением.  



  

 Обращал на себя  внимание и тот факт, что   у пациентов с АГ и али-

ментарным ожирением отмечена корреляционная зависимость временных 

показателей ВРС и данных СМАД: достоверное снижение SDNN при увели-

чении среднесуточных САД и ДАД подтверждало факт угнетения вегетатив-

ных влияний в целом на сердечно-сосудистую систему с ростом АД.   Кроме 

того, установлена   позитивная взаимосвязь между  ИМТ  и среднедневным 

САД  и   ВУП,  а также   высокая степень корреляции  ИМТ  и мощности LF 

волн, характеризующих симпатическую часть спектра, что может рассматри-

ваться как доказательство патогенетической взаимосвязи ИМТ и  степени ак-

тивности симпатической нервной системы.  Таким образом, нами были полу-

чены данные, свидетельствующие о том, что у пациентов с АГ  существует 

определенная взаимосвязь  ИМТ и показателей СМАД: возрастание систоли-

ческого  и диастолического АД в разное время суток, высокие значения пока-

зателей величины и скорости утреннего подъема АД с  увеличением «нагруз-

ки давлением», по мере роста ИМТ. Кроме того, высокая степень корреляции 

ИМТ и мощности LF волн, характеризующих симпатическую часть спектра, 

может рассматриваться как доказательство патогенетической взаимосвязи 

ИМТ  и степени активности симпатической нервной системы. Кроме того, 

констатированные в исследовании особенности АГ ассоциированной с  экзо-

генно-конституциональным ожирением  и корреляционные взаимоотноше-

ния свидетельствуют о ключевом значении в ее патогенезе фактора актива-

ции нейрогуморальных систем, в частности симпатоадреналовой  и на воз-

можно даже большую значимость в патогенетическом отношении фактора 

симпатической гиперактивности именно при АГ ассоциированной с экзоген-

но-конституциональным ожирением, чем при АГ и  нормальной массе тела.  

 При изучении особенностей ремоделирования  плечевой артерии  у 

пациенток с АГ обращал на себя факт наличия  утолщения комплекса инти-

ма-медиа плечевых артерий, при этом   в большей степени  при  алиментар-

ном ожирении, что в сочетании со снижением скорости кровотока в диастолу 

и повышением индекса резистивности,  указывало на   более выраженные 



  

структурные изменения сосудистой стенки  плечевой артерии у данной кате-

гории больных.   

Наличие поражение органов-мишеней  и, прежде всего, сосудистого 

русла с  развитием  артериосклероза, проявления которого были обнаружены 

нами у женщин с АГ, позволяют предполагать снижение вазомоторной  

функции эндотелия   у данной категории больных, что, и явилось нашей за-

дачей на следующем этапе нашего исследования. 

 Согласно современным данным, одно из важнейших мест в развитии и 

прогрессировании кардиоваскулярной патологии занимает дисфункция эндо-

телия, регулирующая  равновесие таких процессов как поддержание тонуса и 

структуры сосудов, гемостаза, местного воспаления и проницаемости сосу-

дистой стенки.  

Результаты исследования  эндотелийзависимых механизмов регуляции 

тонуса сосудов у пациентов с АГ показали наличие у них  эндотелиальной 

дисфункция, о чем свидетельствовала недостаточная дилататорная реакция  

сосудов. 

 При этом у пациентов с АГ  и нормальной массой тела, чаще всего ре-

гистрировались   случаи неполной вазодилатации в ответ на реактивную ги-

перемию, при этом  изменение реакций сосудов, очевидно, было связано с 

изменением влияния эндотелийзависимых механизмов регуляции тонуса со-

судов на клетки сосудистой стенки.   У пациентов с АГ и ожирением    при 

сохранении разнонаправленности эндотелийзависимых ответных реакций со-

судов на пробу эндотелийзависимой вазодилатации  происходило достовер-

ное увеличение вазоконстрикторных реакций, что возможно  связано с нару-

шением баланса влияний на сосудодвигательный аппарат со стороны оксида 

азота и эндотелина 1, с преобладанием воздействия последнего. Полученные 

данные  свидетельствует       о  достаточно выраженных нарушениях в эндо-

телийзависимых механизмах регуляции тонуса сосудов у больных   АГ ассо-

циированной с алиментарным ожирением,  а достоверно часто  регистрируе-



  

мое  развитие  инерционного  типа вазомоторной реакции  указывает на  

вклад ожирения в дезадаптивное ремоделирование сосудистой стенки.  

 Об этом свидетельствовали и значения чувствительности плечевой ар-

терии к напряжению сдвига на эндотелии у пациентов  c АГ и алиментарным 

ожирением, которые  оказалась   исходно снижены как в сравнении с контро-

лем (р<0,001), так и с пациентами с АГ и нормальной массой тела.    

 Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что  у па-

циентов  с АГ независимо от массы тела,  возникающие изменения в меха-

низмах регуляции гладкомышечных клеток  стенки сосуда приводят к ремо-

делированию сосудистого русла и  развитию вазоконстрикторных  реакций,   

которое   у пациентов  с  АГ и алиментарным ожирением получает более вы-

раженную  морфологическую составляющую  по  сравнению с пациентами  с 

АГ имеющими  нормальную массу тела.  

 Полученные результаты исследования на данном этапе  свидетель-

ствует о существенной роли ожирения  в  прогрессировании АГ у женщин и, 

прежде всего, за счет увеличения жесткости сосудистой стенки и развития 

эндотелиальной дисфункции. Возможно, это связано с увеличением массы 

гладкомышечных клеток на фоне ожирения, что увеличивает степень вазоко-

нстрикции в ответ на нейрогормоны, приводит к повышению перифериче-

ского сосудистого сопротивления и способствует стабилизации и усугубле-

нию артериальной гипертонии. Утолщение сосудистой стенки, лейкоцитар-

ное пропитывание, механическое повреждение избыточным давлением крови 

запускают процесс апоптоза эндотелиальных клеток и предрасполагают со-

суды к развитию и прогрессированию артериосклероза и в дальнейшем   ате-

росклероза. Кроме того, жировая ткань является источником ингибитора ак-

тиватора тканевого плазминогена 1 (РАI-1), снижающего эндогенную фиб-

ринолитическую активность крови и определяет  увеличение вязкости крови, 

что также влияет на состояние сосудистого русла и способствует усугубле-

нию атеросклеротических изменений сосудистой стенки.  



  

При анализе психологического статуса  у  пациентов  с   АГ  с экзоген-

но- конституционным ожирением и  нормальной массой тела установлено, 

что   первые характеризовались    более высоким уровнем личностной и  ре-

активной тревожности.   При этом  значимо более высокий показатель лич-

ностной тревожности больных АГ и  экзогенно-конституциональным ожире-

нием   в сравнении с пациентами с АГ и  нормальной массой тела даёт пред-

ставление о высокой и устойчивой предрасположенности личности больных 

АГ и  экзогенно-конституциональным ожирением к тревожности. 

Кроме того, у пациентов с  АГ и  экзогенно- конституциональным ожи-

рением наблюдалась корреляционная связь  между состоянием  неуверенно-

сти в себе    и значениями ИМТ  (г =-0,54 ; р=0,05).   Уровень реактивной 

тревожности в этой группе коррелировал с ИМТ,  и ОТ/ОБ (r=0,57; r=0,51; 

соответственно; р<0,05).  

  Обращал на себя внимание факт наличия  у пациентов с АГ и  экзо-

генно-конституциональным ожирением положительной корреляционной свя-

зи  высокой степени  личностной тревожности с среднесуточными показате-

лями САД (r=0,49; р<0,05) и ДАД (r=0,41; р<0,05), а также с ВУП (r=0,32; 

р<0,05).   Нами были  выявлены у пациенток с АГ и ожирением слабые, но 

значимые позитивные связи значений LF с высокой личностной тревожно-

стью (r=0,29; p<0,01)  и реактивной тревожностью (r=0,38; p<0,01),    а также 

сильные позитивные связи HF со слабой реактивной (r= 0,45; p<0,01) и лич-

ностной тревожностью(r= 0,29; p<0,05). 

Полученные данные подтверждают, что наиболее тревожные пациенты 

с АГ и алиментарным ожирением   значимо склонны к симпатикотонии, в то 

время как наименее тревожные больные – к парасимпатикотонии, при этом 

сила корреляционных связей оказалась выше при реактивной тревожности. 

Учитывая конституциональную обусловленность личностной тревожности, 

можно предполагать, что ее исходная высокая степень может служить значи-

мым, предиктором симпатикотонии у больных АГ и ожирением, в то время 



  

как низкая степень личностной тревожности - значимым, но слабым предик-

тором парасимпатикотонии.  

Таким образом, полученные результаты психологического исследова-

ния пациенток с АГ и алиментарным ожирением позволили определить не 

только участие психологического компонента в генезе, АГ и алиментарного 

ожирения, а также определить терапевтические мишени психологического 

вмешательства.  Кроме того, полученные данные обнаружили  у пациентов с 

АГ  ассоциированной с ожирением достаточно гармоничную связь степени 

субъективного переживания стресса и активации симпатической ветви веге-

тативной нервной системы.  

При изучении стрессогенного влияния  АГ и ожирения  на  качество 

жизни  установлено достоверно  более значимое  нарушении физического и 

психического компонентов здоровья  у пациенток с АГ ассоциированной с  

ожирением,    чем  у больных АГ имеющих  нормальные значения массы те-

ла. Таким образом, анализ полученных результатов свидетельствует о досто-

верно  более значимом  нарушении физического и психического компонен-

тов здоровья  у пациенток с АГ ассоциированной с  ожирением,    чем  у 

больных АГ имеющих  нормальные» значения массы тела. 

Суммируя результаты психологического исследования и корреляцион-

ных анализов психосоматических соотношений, следует заключить, что вы-

сокая реактивная и личностная тревожность,   выявленная при наличии ожи-

рения, оказывают значимое неблагоприятное влияние на течение  АГ. Это 

влияние проявляется прямым образом  в виде влияния на вегетативный ста-

тус больных  АГ при ожирении  и  в нарушении гемодинамики. Полученные 

данные свидетельствуют в пользу целесообразности включения психологи-

ческой коррекции и психотерапевтических методов не только в комплекс  

лечения больных страдающих АГ и ожирением, но и   в комплекс мер, 

направленных на профилактику осложнений  АГ, в частности  на снижение 

веса. 



  

При интеграции в лечение пациентов с АГ и экзогенно-

конституциональным ожирением  методики «Коррекция избыточного веса  с 

помощью эмоционально – стрессовой психотерапии» 94,2% пациенток отме-

тили  отсутствие аппетита в день проведения сеанса, а в  последующие 3-4 

недели констатировали устойчивое снижение аппетита и отсутствие при этом 

чувства голода.  Через 12 -месяцев  после применения методики достигли и 

удерживали нормальное соотношение роста и веса 54,3% женщин, еще 27,9% 

пациенток значительно улучшили свои показатели, уменьшив степень ожи-

рения у  10,1% пациенток, не удалось сохранить тенденцию к снижению мас-

сы тела или удержать ее на более низком уровне. Минимальное снижение ве-

са составило 3 кг, максимальное 48 кг. Средняя величина максимальной по-

тери веса после лечения составила 15 кг.   

Кроме того, в исследовании продемонстрировано улучшение течения 

артериальной гипертензии при снижении веса,  подтвержденное   СМАД че-

рез 12 месяцев после проведения краткосрочной терапии. Так у всех пациен-

ток с АГ активно снижающих массу прослеживались явные  тенденции  к 

уменьшению  среднесуточных, среднедневных и средненочных САД и ДАД, 

и  ПАД (p<0,001). Важным результатом лечения  пациенток с АГ  и алимен-

тарным ожирением  следует считать и положительную динамику в плане  

снижения показателей  вариабельности АД, величины и скорости утреннего 

подъема АД,   регистрируемые у всех пациенток, активно снижающих вес. 

На фоне  снижения веса под воздействием психотерапии  каждый второй па-

циент с недостаточной степенью ночного снижения АД  перешел в катего-

рию «dippers».  

Учитывая, тот факт, что перечисленные гемодинамические параметры 

имеют ключевое прогностическое значение при артериальной гипертензии, 

можно  констатировать эффективность  используемого метода психотерапии 

в плане снижения веса и, как следствие,  коррекции гемодинамических 

нарушений, имевших место у пациенток с АГ ассоциированной с ожирением.  



  

  При исследовании вегетативного статуса через 12 месяцев после крат-

косрочной психотерапии у пациенток с АГ ассоциированной с алиментарным 

ожирением   отмечена положительная динамика  в показателях вариабельно-

сти сердечного ритма, свидетельствовавшая об уравновешивании регулятор-

ных систем.  Так  снижение веса приводило к увеличению показателей, от-

ражающих повышение вариабельности сердечного ритма, а также к увеличе-

нию общей мощности спектра и смещению симпатовагального отношения в 

сторону преобладания вагуса. 

Все это свидетельствовало о явных тенденциях к восстановлению веге-

тативного гомеостаза у исследуемых, через 12 месяцев после проведения 

сеанса групповой психотерапии с использованием методики «Коррекция из-

быточного веса  с помощью эмоционально – стрессовой психотерапии».  

Достоверная положительная динамика в исследуемой группе  отмечена  

при оценке структурно-функционального состояния сосудистого русла и ва-

зодилатирующей функции эндотелия при пробе  реактивной гиперемии.  О 

чем свидетельствовали, достоверное снижение  индекса резистивности и уве-

личение скорости кровотока в диастолу, а также  увеличение процента паци-

енток   имеющих адекватную вазодилаторную реакцию эндотелия при пробе 

реактивной гиперемии. Мы не выявили на фоне снижения веса достоверно 

значимого  числа случаев отсутствия реакции на пробу реактивной гипере-

мии, однако наблюдалось  явное уменьшение числа пациенток с АГ   имею-

щих  до лечения   вазоконстрикторную реакцию при выполнении пробы эн-

дотелийзависимой вазодилатации.  

Снижение веса у пациентов с АГ и экзогенно-конституциональным 

ожирением,  при использовании  в лечении методики «Коррекция избыточ-

ного веса  с помощью эмоционально – стрессовой психотерапии», сопровож-

далось  снижением  изначально  высоких показателей реактивной и личност-

ной тревожности.   Возможно, что снижение показателей тревожности в 

определенной степени способствовало и нормализации  эмоциогенного пи-

щевого поведения индивидуума  в  последующие 3-4 недели после проведе-



  

ния сеанса краткосрочной терапии. Обнаруженные в настоящем исследова-

нии позитивные эффекты психотерапии  в психологической сфере  больных  

с АГ и ожирением  вполне закономерны, поскольку совпадали со снижением 

неблагоприятного влияния факторов, определяющих возникновение психи-

ческого стресса. 

Таким образом, психотерапия  у пациентов с АГ и ожирением, особен-

но, ассоциированного со специфическими расстройствами личности, способ-

ствует объективной положительной динамике снижения веса,  а также  пси-

хического состояния и должна являться важной составляющей лечения паци-

ентов с АГ и ожирением.  

В результате интеграции методики  предложенной С.С. Смеловым 

«Коррекция избыточного веса  с помощью эмоционально – стрессовой пси-

хотерапии»  в лечение больных с АГ страдающих алиментарным ожирением 

на фоне активного снижения веса  улучшилось психологическое состояние 

пациенток исследуемой группы, что нашло подтверждение в положитель-

ной динамике показателей качества жизни. Так достоверно возросли зна-

чения показателя психического компонента здоровья и степень физической 

активности.  У пациенток на фоне снижения массы появилось ощущение 

увеличения жизненной энергии, о чем свидетельствовал рост значений  

показателя жизнеспособности.  

Представленные в настоящей работе результаты исследования под-

тверждают факт эффективности использования вышеуказанной методики »   

в лечение пациенток с АГ ассоциированной с алиментарным ожирением, 

что находит свое подтверждение в   высоком % случаев  активного сниже-

ния веса,  в положительной динамике структурно-функционального состоя-

ния сосудистой стенки, гемодинамических и  психологических показателей, 

что, несомненно, ведет  к улучшению субъективного самочувствия, повы-

шает  качество жизни:  в  виде  положительной динамики показателей пси-

хического и физического компонентов здоровья женщин  с АГ.  
 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
ВЫВОДЫ 

1. Особенностями артериальной гипертензии у больных с АГ и  

ЭКО   являются: систолодиастолический характер, повышение значений  ва-

риабельности АД и пульсового АД,   а также повышенные значения величи-

ны и скорости утреннего подъема и высокая  распространенность нарушений 

суточного профиля АД по типу non-dipper, наблюдаемая в 45% случаев. 

2. У больных  АГ и ЭКО   высокая вариабельность АД, повышен-

ные значения величины и скорости утреннего подъема, ассоциируются со 

смещением симпато-вагального баланса регуляции сердечной деятельности в 

сторону преобладания симпатоадреналовой активности. 

3. Пациенты с АГ и ЭКО характеризуются высоким уровнем лич-

ностной и  реактивной тревожности. При этом, если  уровень реактивной 

тревожности коррелирует с ИМТ , ОТ/ОБ и значениями низкочастотного 

спектра волн, то личностная тревожность со среднесуточными показателями 



  

САД и ДАД, а также ВУП, с симпатико-вагальным дисбалансом, с активиза-

цией симпатического отдела вегетативной нервной системы и  показателем 

напряжения сдвига на эндотелии при проведении пробы посстокклюзионной 

реактивной гиперемии.  

4. Высокая реактивная и личностная тревожность у пациенток с АГ 

ассоциированной с ЭКО,  оказывают значимое неблагоприятное влияние на 

течение  АГ, что проявляется как прямым образом – в виде негативного  вли-

яния на вегетативный статус больных  , гемодинамические показатели, ремо-

делирование сосудистой стенки  , так и косвенным – в виде снижения каче-

ства жизни.  

5. Применение краткосрочной  психотерапии  по коррекции веса у 

пациентов с АГ и ЭКО,  способствует снижению веса, становлению рацио-

нального пищевого поведения, оказывает положительное влияние  на гемо-

динамические показатели (по результатам суточного мониторирования АД), 

вегетативный статус, функциональное состояния эндотелия, приводит  к ре-

дукции тревожных расстройств, улучшению качества жизни и превенции 

сердечно-сосудистых осложнений. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Практические рекомендации  

1.  С учетом высокой реактивной и личностной тревожности у 

больных  АГ и экзогенно-конституциональным ожирением   и,  исходя из 

значимости психологических факторов в возникновении и удержании избы-

точного веса, а также в  ремоделировании сердечно- сосудистой системы 

необходимо учитывать особую роль психологической коррекции,   в системе 

комплексной реабилитации и терапии  данной категории пациентов, что 

обосновывает   целесообразность   участия, как кардиолога, так и психотера-

певта в комплексном ведении больных. 

2. Методы психодиагностики  у пациентов с АГ и экзогенно- кон-

ституциональным ожирением целесообразно использовать как  при опреде-

лении основных мишеней психологической коррекции, так и в процессе 

наблюдения динамики  снижения веса,  пищевого поведения и психологиче-

ских состояний в целях профилактики рецидивов прибавки веса. Контроль 

динамики изменений проводится  через 2 месяца   и через год после лечения. 



  

3. Для коррекции избыточного веса  у пациентов с АГ ассоцииро-

ванной с экзогенно- конституциональным ожирением   рекомендуется ис-

пользование краткосрочной  эмоционально – стрессовой психотерапии  с 

установкой на формирование отрицательных эмоций к злоупотреблению пи-

щей с повышенной энергетической ценностью,  самоконтроля, коррекции  

нарушений пищевого поведения, предупреждение рецидивов накопления из-

быточной массы тела, заключающееся в модификации поведенческих при-

вычек, паттернов мышления и в конечном итоге в изменении стиля жизни.  
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	В настоящее время доказана важная роль эндотелиальной дисфункции в становлении АГ. Однако остается открытым вопрос о взаимосвязи между массой тела и развитием эндотелиальной дисфункции при АГ, ассоциированной с экзогенно-конституциональным ожирением.
	Несмотря на то, что в настоящее время достигнуты определенные успехи в изучении состояния ВНС при ряде патологических состояний, исследований, касающихся нарушений вегетативного гомеостаза и возможных механизмов, лежащих в основе их развития у пациент...
	Полагают, что на фоне гиперинсулинизма может усиливаться обратный транспорт натрия и воды в почках, возможна стимуляция активности симпатоадреналовой системы, а так же, стимуляция продукции инсулиноподобных факторов роста. Инсулинрезистентность, наблю...
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