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За последние полвека произошел бурный рост количества случаев ожирения ввиду существенного 
изменения образа жизни. В первую очередь это обусловлено легкодоступностью высококалорийной 
рафинированной пищи и снижением физической активности. Так, по данным Всемирной организации 
здравоохранения, в 2016 г. число людей с избыточной массой тела и ожирением составило 2 млрд 
более того, проблема актуальна и в детском возрасте –  избыточная масса тела выявлена у 41 млн 
детей младше 5 лет и у 340 млн человек от 5 до 19 лет (WHO Fact sheet, 2017). С увеличением массы 
жировой ткани происходит увеличение частоты ряда сопутствующих патологий, например сахарного 
диабета 2-го типа, артериальной гипертензии, дислипидемии, неалкогольной жировой болезни печени, 
онкопатологии, синдрома обструктивного апноэ сна.

В данной статье разобрана патогенетическая связь повышения артериального давления с ожире-
нием, а также рассмотрено, как снижение массы тела влияет на изменение артериального давления, 
особенно в рамках медикаментозной коррекции избытка жировой ткани.
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Relationship between obesity and hypertension: how can the effect on appetite reduce blood 
pressure?
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Over the past half century, there has been a rapid increase in the number of cases of obesity, due to a 
significant change in lifestyle. First of all, this can be attributed to the easy availability of high-calorie 
foods and a decrease in physical activity. So, according to World Health Organization (WHO), the number 
of overweight and obese people was 2 billion people in 2016, moreover, the problem is relevant among 
children –  overweight was detected in 41 million children under 5 years old and in 340 million people from 
5 to 19 years old (WHO Fact sheet, 2017). In addition to the fact that obesity is an aesthetic defect, with 
increasing weight there is an increase in the frequency of a number of comorbidities, for example, type 2 
diabetes mellitus, dyslipidemia, and obstructive sleep apnea syndrome. At the end of the 20th century, it 
also became clear that overdeveloped adipose tissue was associated with arterial hypertension.
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This article discusses the pathogenetic relationship of increased blood pressure (BP) and the presence 
of obesity, and also considers how weight loss affects the change in blood pressure, especially in the 
framework of drug correction of excess adipose tissue.
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Как связаны избыточная масса тела 
и регуляция артериального давления?

Артериальное давление (АД) зависит от двух ключевых 
факторов –  тонуса сосудов и натрийуреза. За тонус сосудов 
в большей степени отвечает симпатическая нервная система, 
а за регуляцию выделения натрия –  ренин-ангиотензин-аль-
достероновая система (РААС). Баланс данных систем при 
ожирении нарушается в первую очередь.

Избыточное количество жировой ткани сильно корре-
лирует с эндотелиальной дисфункцией, связанной с актива-
цией окислительного стресса, нарушением действия оксида 
азота и повышением уровня пероксинитрита [1, 2]. В основе 
эндотелиальной дисфункции лежит субклиническое воспа-
ление жировой ткани, которое характеризуется выделением 
медиаторов воспаления, например интерлейкина-6 и фактора 
некроза опухолей альфа (ФНОα), повышение уровня которых 
коррелирует с развитием ожирения [2]. ФНОα снижает про-
дукцию оксида азота, нарушая тем самым эндотелий-зави-
симую вазодилатацию, способствуя развитию артериальной 
гипертензии (АГ) [3].

Избыточное количество интерлейкина-6/ФНОα также 
способно активировать рецепторы инсулина. Однако процесс 
идет не по физиологическому пути за счет фосфорилирования 
остатка тирозина, как это делает инсулин, а за счет активации 
серинкиназы сообразно запускается фосфорилирование другой 
аминокислоты –  серина, в том числе и в субстрате инсулинового 
рецептора-1, в совокупности приводя к инактивации субстрата 
инсулинового рецептора-1 или его разрушению, а также к бло-
кированию фосфорилирования тирозина. Данный механизм 
нарушает внутриклеточный каскад инсулина и его действие, 
приводя к инсулинорезистентности [4].

Инсулинорезистентность/гиперинсулинемия вызывает 
задержку выведения натрия почками [5], инициирует актива-
цию РААС [6, 7], усиливает активность симпатической нервной 
системы [8], увеличивает периферическое и внутрипочечное 
сосудистое сопротивление [9, 10]. В метаанализе F. Wang 
и соавт. (2017) оценивали относительный риск развития (ОР) АГ 
в зависимости от уровня инсулина натощак и индекса HOMA-IR 
(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance –  гоме-
остатическая модель оценки резистентности к инсулину). 
В анализ включили 11 исследований с общим количеством 
участников 55 059, из них у 10 230 диагностирована АГ. Резуль-
таты показали, что ОР АГ для повышенного уровня инсулина 
натощак 1,54 [95% доверительный интервал (ДИ) 1,34–1,76], 

для индекса HOMA-IR 1,43 (95% ДИ 1,27–1,62). Более того, 
риск развития АГ у женщин при повышенном уровне инсулина 
натощак (ОР 2,07; 95% ДИ 1,19–3,60) выше, чем у мужчин 
(ОР 1,48; 95% ДИ 1,17–1,88) [11]. Исследователи не нашли 
конкретного ответа, почему риск выше у женщин, однако пред-
положили, что дело в разном распределении жировой ткани 
у женщин и мужчин.

Кроме того, адипоциты человека обладают собственной 
РААС, в них обнаружены ангиотензиноген, ренин/ренин-
подобные вещества, ангиотензин-превращающий фермент, 
рецепторы ангиотензина 1-го и 2-го типов [12]. Исследование 
лиц с ожирением показали, что уменьшение кровотока через 
подкожную жировую ткань брюшной полости сопровождается 
высвобождением ангиотензина 2-го типа. Авторы исследова-
ния предположили, что данный процесс обусловлен влиянием 
симпатической нервной системы, активность которой выше при 
ожирении. Предполагается, что выделение ангиотензина 2-го 
типа адипоцитами вносит существенный вклад в повышение 
АД на фоне ожирения [13, 14].

Помимо инсулинорезистентности, ожирение сопровожда-
ется развитием синдрома обструктивного апноэ сна. Частота 
синдрома обструктивного апноэ сна в общей популяции коле-
блется от 5 до 10%, у лиц с ожирением распространенность 
более 30%, а по другим данным, – от 50 до 98% [15]. Избы-
точное количество жировой ткани в области шеи способствует 
спаданию дыхательных путей во время сна, а в области грудной 
клетки и брюшной полости не дает легким полностью распра-
виться [16]. В совокупности эти два фактора провоцируют 
гиповентиляцию и паузы в дыхании [17]. Пауза в дыхании 
сопровождается снижением насыщения гемоглобина кислоро-
дом, т. е. падением уровня кислорода и задержкой углекислого 
газа. В ответ на это происходит активация периферических 
хеморецепторов, например синокаротидной зоны, и стимуляция 
дыхательного центра продолговатого мозга [18]. В ответ на 
стимул продолговатый мозг активирует симпатическую нервную 
систему, провоцируя увеличение частоты дыхательных движе-
ний и вазоконстрикцию, также увеличивая АД [19]. Аналогично 
инсулинорезистентности синдром обструктивного апноэ сна 
увеличивает риск развития АГ. Приведем данные метаана-
лиза с участием 51 623 человек. ОР резистентной АГ на фоне 
синдрома обструктивного апноэ сна 2,84 (95% ДИ 1,7–3,98), 
ОР легкой АГ 1,18 (95% ДИ 1,09–1,27), ОР умеренной АГ 1,32 
(95% ДИ 1,19–1,43) и тяжелой АГ 1,56 (95% ДИ 1,29–1,84) 
[20]. Эти результаты логично согласуются с описанным выше 
патогенезом.
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Роль снижения массы тела 
в нормализации артериального 
давления

Основой лечения ожирения (индекс массы тела ≥30 кг/м2) 
считают снижение и последующее поддержание массы тела, 
достижение которого должно начинаться с модификации 
образа жизни, т.е. с коррекции питания, расширения физи-
ческой нагрузки, нормализации суточного ритма сна и бодр-
ствования, повышения стрессоустойчивости в обязательном 
порядке и на постоянной основе. Показано, что снижение 
массы тела по крайне мере на 5 кг уменьшает систолическое 
АД на 4,44 мм рт.ст., диастолическое АД на 3,57 мм рт.ст. [21]. 
Сегодня существуют 3 основных способа снижения массы 
тела: модификация образа жизни, медикаментозная тера-
пия и бариатрическая хирургия. Изменение образа жизни –  
основа в управлении метаболизмом жира и обязательно на 
всех этапах лечения ожирения. Использование любого из 
трех методов позволяет добиться существенного снижения 
активности симпатической нервной системы и РААС, что, 
вероятно, обусловливает снижение АД. Например, обучение 
пациентов принципам рационального питания и необходи-
мости достаточной физической активности на временном 
промежутке от 1 до 2 лет позволяет снизить систолическое 
АД на 2,03 мм рт.ст. (ДИ 2,91–1,15), диастолическое АД на 
1,38 мм рт.ст. (ДИ 1,92–0,83). Помимо влияния на АД, есть 
очевидный положительный эффект на параметры углеводного 
и липидного обмена [22].

Медикаментозная коррекция  
массы тела

В России на 2020 г. официально зарегистрированы 3 пре-
парата с показанием «ожирение»:  сибутрамин, орлистат 
и лираглутид. На примере сибутрамина рассмотрим эффек-
тивность медикаментозной терапии при снижении массы тела, 
а также напомним схему регуляции аппетита, уменьшение 
которого и относят к основному эффекту сибутрамина.

Сибутрамин –  ингибитор обратного захвата серотонина 
и норадреналина, при этом сам сибутрамин не способен сти-
мулировать постсинаптические рецепторы серотонина из-за 
очень слабой аффинности к ним [23]. Наличие у сибутрамина 
способности ингибировать обратный захват норадреналина, 
основного медиатора симпатической нервной системы, озна-
чает возможность лекарственного препарата усиливать/
пролонгировать активность симпатической нервной системы, 
тем самым влияя на тонус сосудов. Данный теоретический 
эффект был неоднократно проверен в клинических иссле-
дованиях, результаты которых приведены ниже.

У млекопитающих обнаружено всего 14 типов серотони-
новых рецепторов, однако фармацевтическими мишенями 
для снижения массы тела считают только некоторые из них –  
5-HT1BR, 5-HT2CR и 5-HT6R [24]. Данные рецепторы преиму-
щественно расположены в ядрах гипоталамуса и отвечают 
за регуляцию приема пищи [25].

Увеличение биодоступности серотонина (действие сибу-
трамина) или же прямая стимуляция рецепторов 5-HT1BR 
и 5-HT2CR регулирует активацию проопиомеланокортина/

кокаина-амфетаминового регулируемого транскрипта (CART) 
и агути-родственного белка (AgRP)/нейропептид Y (NPY) 
высвобождающих нейронов в дугообразном ядре гипота-
ламуса. Анорексигенные нейроны проопиомеланокортина, 
экспрессирующие и 5-HT2CR, деполяризуются при активации 
рецептора и высвобождают α-меланоцит-стимулирующий 
гормон (α-MSH), который, в свою очередь, активирует рецеп-
тор меланокортина 4 второго порядка (MC 4R), экспрессиру-
ющие нейроны, главным образом паравентрикулярные ядра 
гипоталамуса. Сопутствующая активация 5-HT1BR, экспрес-
сируемых на орексигенных нейронах AgRP/NPY в пределах 
дугообразного ядра, вызывает гиперполяризацию мембраны 
и последующее ингибирование высвобождения соответст-
вующих нейропептидов. Ингибирующая активация 5-HT1BR 
также ослабляет тормозящее постсинаптическое влияние 
на нейроны проопиомеланокортина/CART, дополнительно 
усиливая анорексигенное действие [26–29]. Последую-
щая нейроэндокринная передача способствует насыщению 
и снижению аппетита.

На системном уровне схему регуляции аппетита можно 
представить следующим образом: вся афферентная инфор-
мация при системном и моментном запросе энергетических 
ресурсов концентрируется на дугообразном ядре, оттуда 
она поступает в центр сытости (вентромедиальные и пара-
вентрикулярные ядра) и центр голода (латеральная область 
гипоталамуса). Вся эфферентная иннервация паравентрику-
лярных ядер усиливает катаболизм, а латеральная область 
гипоталамуса усиливает анаболизм (рис. 1).

Рассмотрим 3 исследования сибутрамина в рамках сниже-
ния массы тела и влияния на сердечно-сосудистую систему.

Исследование 2000 г. STORM (Sibutramine Trial of Obesity 
Reduction and Maintenance) –  двойное слепое рандоми-
зированное. Его цель –  оценка поддержания достигнутой 
массы тела после 6 мес приема сибутрамина в дозе 10 мг/сут 
в сочетании с низкокалорийной диетой у 605 пациентов 
с ожирением (индекс массы тела 30–45 кг/м2). По истече-
нию первых 6 мес 467 (77%) пациентов достигли значимого 
снижения массы тела –  более 5% исходного. Их распреде-
лили на 2 группы: 352 человека, продолжающих принимать 
сибутрамин в дозе 10 мг/сут, и 115 человек, принимающих 
плацебо в течение 18 мес. По итогам 43% пациентов, полу-
чавших сибутрамин, сумели сохранить снижение массы тела 
до 80% исходной и более, в группе плацебо такие результаты 
сохранили 16% (отношение шансов 4,64, p<0,001). При этом 
из исследования были выведены 20 человек из-за повышения 
АД в группе сибутрамина. За 2 года в группе сибутрамина 
систолическое АД выросло на 0,1 мм рт.ст. (стандартное 
отклонение –  12,9), диастолическое АД –  на 2,3 мм рт.ст. 
(стандартное отклонение –  9,4), а пульс на 4,1 в минуту (стан-
дартное отклонение –  11,9) [30].

M. Neovius и соавт. провели метаанализ и систематический 
обзор, в рамках которого сравнили эффективность терапии 
ожирения с использованием сибутрамина или орлистата. 
Были проанализированы данные 885 пациентов, принимавших 
лекарственные препараты в среднем в течение 7 мес. Медиана 
снижения массы тела на фоне приема сибутрамина составила 
11,7 кг (10,7–13,0 кг) по сравнению с 8 кг (5,5–9,5 кг) на фоне 
применения орлистата. У 128 пациентов в группе сибутрамина 
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была зарегистрирована АГ. При этом в 3 из 4 рассмотренных 
в данном обзоре рандомизированных клинических исследо-
ваний в группе сибутрамина зафиксировано меньшее число 
выбываний из исследования по причине возникновения 
нежелательных эффектов, чем в группе орлистата [31].

По мере накопления информации о положительном вли-
янии сибутрамина на снижение массы тела также появились 
сведения о его негативном влиянии на сердечно-сосудистую 
систему в виде увеличения частоты сердечных сокращений 
и АД. Конечно же, данные сведения следовало проверить, что 
и привело к проведению исследования SCOUT (Sibutramine 
Cardiovascular Outcome Trial). В исследование были включены 
10 742 пациента старше 55 лет с высоким сердечно-сосуди-
стым риском. Многие больные принимали сибутрамин в тече-
ние 6 лет, средняя продолжительность составила 3,4 года. 
По данным исследования, длительная терапия сибутрамином 
у пациентов старше 55 лет с уже существующими сердечно-
сосудистыми заболеваниями приводила к повышению на 
16% относительного риска развития нефатального инфаркта 
миокарда и нефатального инсульта. При этом риск смерти 
от сердечно-сосудистых событий или смерти от всех причин 
был сравним с группой плацебо [32]. Данное исследова-
ние послужило основанием для Управления по контролю за 
продуктами и лекарствами (Food and Drug Administration) 
ограничить распространение препарата на территории США 
в 2010 г. [33], с рекомендацией о необходимости проведения 
дополнительного исследования/представления дополни-
тельных данных о безопасности препарата и определения 
целевой группы пациентов. Аналогично поступило и Евро-
пейское агентство по лекарственным средствам (European 
Medicines Agency).

Стоит отметить, что в ходе исследования не происходило 
коррекции дозы препарата в зависимости от результатов тера-
пии и, несмотря на то что когорта участников проведенного 
исследования состояла в основном из пациентов, которым 
прием сибутрамина был противопоказан в соответствии 

с инструкцией по медицинскому применению препарата, 
даже у этих пациентов длительное применение сибутрамина 
не увеличило смертность от сердечно-сосудистых заболева-
ний. При дальнейшем рассмотрении результатов этого же 
исследования было установлено, что частота нежелательных 
явлений увеличивалась в большинстве случаев у пациентов, 
не отвечающих на терапию сибутрамином. Было доказано, что 
даже у пациентов с кардиоваскулярной патологией длитель-
ное применение сибутрамина, сопровождающееся уменьше-
нием массы тела на 3–10 кг, т. е. у пациентов, отвечающих на 
терапию, способствовало снижению смертности вследствие 
сердечно-сосудистой патологии в последующие 4–5 лет [34].

Таким образом, по итогам исследования SCOUT можно 
сделать вывод о том, что соотношение польза/риск отрица-
тельно только для пациентов, имеющих противопоказания 
к приему лекарственного препарата, а также для тех, кто 
не отвечает на терапию (снижение массы тела менее 5% 
исходного за 3 мес лечения).

Этот вывод подтверждают результаты применения сибу-
трамина в условиях реальной клинической практики у паци-
ентов с ожирением, не имеющих противопоказаний к при-
ему сибутрамина и отвечающих на терапию. Так, например, 
в 2011–2012 гг. в Великобритании и Германии было проведено 
когортное исследование безопасности использования сибу-
трамина. В ретроспективный анализ включили данные 13 450 
пациентов (6186 в Германии и 7264 в Великобритании), хоть 
раз получавших сибутрамин за 1999–2008 гг. Было показано, 
что использование сибутрамина в общей клинической пра-
ктике не приводит к увеличению риска сердечно-сосудистых 
событий [35].

Подобное когортное исследование было проведено 
в Новой Зеландии в 2010 г. В ретроспективный анализ вклю-
чены данные 15 686 пациентов, хоть раз получавших сибу-
трамин с 2001 по 2004 г. Была изучена частота нефатальных 
и фатальных сердечно-сосудистых событий, а также частота 
смертности от любой причины как на фоне применения сибу-
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трамина, так и в течение года после получения пациентом 
последней дозы лекарственного препарата. Показано, что 
прием сибутрамина не приводит к возрастанию риска воз-
никновения как фатальных, так и нефатальных сердечно-
сосудистых событий [36].

В мае 2015 г. опубликованы результаты еще одного когор-
тного исследования, в котором проводили оценку исполь-
зования сибутрамина в рутинной клинической практике 
в Великобритании. В выборку включены данные 23 927 паци-
ентов, получавших сибутрамин, и 77 047 человек, получавших 
орлистат. Установлено, что показатели смертности от любой 
причины не были ассоциированы с назначением сибутрамина 
(ОР 0,67, 95% доверительный интервал 0,34–1,32). Более 
высокая частота нефатальных инфарктов миокарда, инсультов 
на фоне приема сибутрамина (ОР 1,69; 95% доверительный 
интервал 1,12–2,56) была зарегистрирована лишь у больных, 
исходно имевших сердечно-сосудистые заболевания. Это еще 
раз подчеркивает значимость назначения лекарственного 
препарата с учетом инструкции. При отсутствии исходной 
сердечно-сосудистой патологии риск осложнений на фоне 
приема обоих препаратов был сопоставимым. Авторы сделали 
заключение, что сибутрамин мог бы успешно применяться 
в клинической практике у больных без сердечно-сосудистой 
патологии, а решение регуляторных органов о приостановке 
применения сибутрамина было вынесено необоснованно [37].

В России были проведены наблюдательные клинические 
исследования с целью оценки эффективности, безопасности 
и определения целевой аудитории для использования сибу-
трамина в терапии ожирения, а также влияния препарата на 
сердечно-сосудистую систему. Например, ВЕСНА и Прима-
Вера, которые полностью подтвердили безопасность и эффек-
тивность лекарственного препарата. В частности, во Всерос-
сийской наблюдательной программе ПримаВера участниками 
стали 98 774 пациента, которые получали комбинированный 
препарат Редуксин [сибутрамин + микрокристаллическая 
целлюлоза (МЦК)] от 3 до 12 мес. Во всех группах выявили 
статистически значимое снижение массы тела: минимально 
в группе пациентов, принимающих Редуксин 3 мес (в сред-
нем 9,5±4,28 кг), максимально –  в группе 12 мес (в среднем 
20,0±8,62 кг). Было показано, что снижение массы тела при 
длительной (более 6 мес) терапии Редуксином, под контролем 
врача сопровождалось понижением уровня систолического 
и диастолического АД и не приводило к повышению частоты 
сердечных сокращений [38, 39].

Очевидно, что комплексное воздействие на патогенетиче-
ские звенья развития метаболических нарушений определяет 
не только успех терапии ожирения, но и нивелирование 
риска развития осложнений и улучшение прогноза. Моноте-
рапия лекарственными препаратами, зарегистрированными 
в России для лечения ожирения, у пациентов не всегда при-
водит к достижению целевых показателей гликемии и других 
маркеров метаболического здоровья в связи с выраженной 
инсулинорезистентностью, эндокринной активностью висце-
ральной жировой ткани, продуцирующей провоспалительные 
адипокины, расстройствами пищевого поведения. Поэтому 
стоит обратить внимание на комбинированные препараты, 
разнонаправленное действие компонентов которых позволяет 
повысить эффективность терапии ожирения в отношении 

улучшения кардиометаболического прогноза и снижения 
рисков прогрессирования нарушений углеводного обмена. 
В январе 2019 г. в России был зарегистрирован новый ком-
бинированный препарат для лечения ожирения Редуксин® 

Форте. Лекарственный препарат Редуксин® Форте представ-
ляет собой фиксированную комбинацию метформина (850 мг) 
и сибутрамина (10 или 15 мг) в одной таблетке.

По данным исследования А.С. Аметова и соавт. (2020), 
была подтверждена клиническая обоснованность комбини-
рованного применения этих компонентов для повышения 
эффективности снижения массы тела и обеспечения ста-
бильного метаболического контроля. Клинически значи-
мое уменьшение массы тела на ≥5% за 6 мес терапии было 
достигнуто у 94% пациентов, в то время как 91% пациентов 
смогли снизить массу тела на ≥10%. Снижение массы тела 
сопровождалось уменьшением окружности талии, атероген-
ных фракций крови, а также понижением уровня свободных 
жирных кислот в крови, что свидетельствует о снижении 
выраженности липотоксичности и окислительного стресса. 
Более того, у пациентов с ранними нарушениями углеводного 
обмена зарегистрировано достоверное снижение гликемии 
натощак, постпрандиальной глюкозы в крови и гликирован-
ного гемоглобина на 12,9; 16 и 7,5% соответственно. При 
этом достижение нормогликемии зафиксировано у 93,2% 
пациентов. На фоне лечения Редуксин® Форте по показа-
телям суточного мониторирования АД количество дипперов 
значительно увеличилось до 86,3%. Во всей популяции 
наблюдений отмечали небольшое снижение систоличе-
ского и диастолического АД, а также отсутствие значимых 
изменений частоты сердечных сокращений. Полученные 
результаты показали, что пациенты хорошо переносили 
препарат. О серьезных побочных эффектах не сообщалось. 
Зарегистрированы редкие побочные эффекты: преобладали 
сухость во рту (9%) и потливость (8%), также бессонница 
(7%), головные боли (4%) и тошнота (3%). Все побочные 
эффекты были временными и не требовали прекращения 
лечения [40, 41].

В другом исследовании О.П. Пьяных и соавт. (2020) также 
изучали влияние препарата Редуксин® Форте на снижение 
массы тела, углеводный обмен, показатели липидного спектра 
и АД. Были получены следующие данные: масса тела за 3 мес 
уменьшилась на 5% и более у 92,5% участников, а в течение 
года снижения более чем на 10% достигли 94,4% пациентов. 
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Относительно липидного спектра: в течение 12 мес уровень 
триглицеридов снизился на 0,43±0,3 ммоль/л (14%), общего 
холестерина – на 0,78±0,67 ммоль/л (13%), липопротеинов 
низкой плотности – на 0,61±0,5 ммоль/л (19,6%), а также было 
достигнуто повышение липопротеинов высокой плотности на 
0,15±0,2 ммоль/л (14%) от исходного уровня (p<0,05). Через 
48 нед применения препарата у пациентов наблюдалось 
достоверное снижение глюкозы крови натощак на 0,82±0,6 
ммоль/л (13,1%) (p<0,001). При этом уровень гликированного 
гемоглобина снизился на 0,42±0,05% и составил 5,38±0,9 
(p<0,001). В целом по популяции наблюдения было отмечено 
некоторое снижение систолического АД (в среднем на 4,4 
мм рт.ст.), диастолического АД (в среднем на 2,1 мм рт.ст.), 
частоты сердечных сокращений (на 1,2 в минуту) (p<0,05), 
рис. 2 [42].

Таким образом, совместное применение сибутрамина 
с метформином не только повышает эффективность сни-
жения массы тела, но и обеспечивает уменьшение уровня 
хронического воспаления, рисков развития осложнений, 
ассоциированных с избыточной массой тела (в том числе 
сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2-го 
типа), и комплексное восстановление метаболического здо-

ровья. Это особенно актуально в контексте снижения сер-
дечно-сосудистых рисков и улучшения прогноза пациентов.

Заключение

Достоверно доказано, что ожирение имеет патогене-
тическую связь с регуляцией АД через РААС и симпати-
ческую нервную систему. Именно поэтому уменьшение 
массы тела посредством изменения образа жизни и/или 
медикаментозной терапии позволяет дополнительно сни-
зить как систолическое, так и диастолическое АД. Под-
робно рассмотренный механизм действия сибутрамина 
напрямую позволяет уменьшить избыточное количество 
поступающих энергетических ресурсов путем подавле-
ния аппетита. Большой пул исследований, накопленный 
сегодня, подтверждает не только высокую эффективность, 
но и безопасность лекарственного препарата. Сибутрамин 
разрешен к применению в России и входит в Клинические 
рекомендации по лечению ожирения от 2020 г. [43]. Более 
того, ранние данные о негативном влиянии сибутрамина на 
сердечно-сосудистую систему не были подтверждены на 
российской когорте пациентов.
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