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Гиперсимпатикотония в патогенезе артериальной 
гипертонии и методы ее коррекции. Часть I
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Статья посвящена изучению влияния симпатической нервной си-
стемы (СНС) на сердечно-сосудистую систему. Рассматриваются 
вопросы влияния активности CНC на уровень артериально-
го давления и  патогенез развития артериальной гипертонии, 
а  также воздействие CНC на многие биохимические, обменные 
и  метаболические процессы, играющие ключевую роль в  раз-
витии метаболического синдрома и  артериальной гипертонии. 
Рассматриваются возможные механизмы воздействия различных 
методов (хирургических, немедикаментозных), снижающих актив-
ность CНC, восстанавливающих работу вегетативной нервной си-
стемы и, соответственно, нормализующих состояние сердечно-со-
судистой системы и показатели артериального давления.
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The article is devoted to the influence of sympathetic nervous system 
(SNS) on the cardiovascular system. Influence of SNS activity on the 
blood pressure level and the pathogenesis of hypertension develop-
ment, as well as the effect of SNS on many biochemical and metabolic 
parameters playing a key role in the development of metabolic syn-
drome and hypertension are considered. Possible mechanisms of ac-
tion of various methods that reduce the SNS activity, restore the func-
tion of autonomic nervous system and normalize the cardiovascular 
system and blood pressure are considered.
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, ВНС — вегетативная нервная система, ВСР — вариабельность сердечного ритма, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДАД — диастоличе-
ское АД, ИР — инсулинорезистентность, МТ — масса тела, ПСНС — парасимпатическая нервная система, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, САД — систолическое АД, САС — симпато-
адреналовая система, СВД — синдром вегетативной дисфункции, СНС — симпатическая нервная система, ЦНС — центральная нервная система, ЧСС — частота сердечных сокращений.

Артериальная гипертония (АГ) до сегодняшне-
го дня остается одной из ключевых проблем, ока-
зывая влияние на течение и прогноз сердечно-сосу-
дистой патологии, поскольку связана с  развитием 
таких осложнений как мозговой инсульт, инфаркт 
миокарда, хроническая сердечная недостаточность 

и хроническая болезнь почек. Несмотря на огром-
ное разнообразие гипотензивных лекарственных 
препаратов, проблема лечения АГ остается акту-
альной. Встречаются ситуации, когда назначение 
препаратов нескольких классов не дает возможно-
сти снизить артериальное давление (АД) до целе-
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сердца, способствуют повышению жесткости мио-
карда и развитию его диастолической дисфункции.

Депрессорную функцию системы регуляции 
АД, можно разделить на несколько составляющих: 
депрессорную систему стенки сосудов, систему на-
трийуретических пептидов и  депрессорные систе-
мы мозгового слоя почек и  ЦНС. Основным эле-
ментом депрессорной системы стенки сосудов 
является сильнейший вазодилататор оксид азота, 
который выделяется при активации эндотелиаль-
ной синтазы оксида азота и в присутствии таких ве -
ществ, как ацетилхолин, аденозинтрифосфат, бра-
дикинин, а  также при механической деформации 
стенки сосуда (напряжение сдвига) и при гипо ксии. 
К депрессорной системе стенки сосудов также мо-
гут быть отнесены натрийуретический пептид С 
и адреномедуллин.

К депрессорной системе мозгового слоя почек 
относят системы простагландинов и  калликреин-
кининов. Простагландины мозгового слоя почки 
оказывают три основных эффекта, имеющих пря-
мое отношение к  экскреции воды, а  именно: сни-
жают способность антидиуретического гормона 
повышать проницаемость эпителия собиратель-
ных трубок для воды, усиливают кровоток в  сосу-
дах этой зоны и  ингибируют реабсорбцию натрия 
и  хлоридов в  толстом восходящем колене петли 
Генле. Калликреин-кининовая система почек тоже 
способствует усилению почечного кровотока и сти-
муляции натрийуреза.

Натрийуретические пептиды продуцируются 
в стенке предсердий и головном мозге.

В ЦНС тоже имеются мощные депрессорные 
механизмы. Достаточно хорошо изучены гипо-
тензивные эффекты, обусловленные стимуляцией 
имидазолиновых, допаминергических, серотони-
новых и α2-адренорецепторов. Сюда же могут быть 
отнесены уже упомянутые мозговые натрийурети-
ческие пептиды. 

В последнее время вновь приобрел актуаль-
ность вопрос о  влиянии вегетативной нервной 
системы (ВНС), в  частности симпатической нерв-
ной системы (СНС), на течение АГ. Результаты по-
следних исследований показывают, что нарушения 
симпатической иннервации приводят к  развитию 
и  прогрессированию поражения органов-мише-
ней, даже независимо от повышения АД [2, 3]. Ве-
гетативные нарушения могут проявляться, начиная 
с  периода новорождённости, но в  разные возраст-
ные периоды степень их выраженности меняется. 
На приеме у  педиатра вегетативная дисфункция 
выявляется у  50-75% обратившихся детей [4]. Рас-
пространённость вегетативных нарушений сре-
ди подростков пубертатного возраста, по данным 
A. M. Вейна (2000), составляет 25-80%. У  детей ча-
стота выявления вегетативной дисфункции коле-
блется от 30 до 50% [5]. 

вых значений. Это, скорее всего, связано с тем, что 
повышение АД и формирование АГ имеет сложный 
патогенез, здесь задействовано много механизмов, 
влияющих на уровень АД.

В силу неполного понимания механизма ре-
гуляции АД, тем более сложности понимания на-
рушения работы этих механизмов, единой универ-
сальной схемы патогенеза АГ еще нет.

При АГ главной особенностью гемодинамиче-
ских изменений является повышение общего пери-
ферического сопротивления, а это значит, что основ-
ным субстратом морфологических и  функциональ-
ных изменений при АГ является резистивный сосуд. 
И на него непосредственно влияют нервные и гумо-
ральные факторы. Все нервные и гуморальные меха-
низмы регуляции АД условно могут быть объединены 
в две группы функциональных систем — кратковре-
менного и длительного действия [1].

Основные системы кратковременного дей-
ствия  — это барорецепторный рефлекс, почечный 
эндокринный плазменный контур и  симпатоадре-
наловая система (САС). Барорецепторный реф-
лекс, как и другие системы кратковременного дей-
ствия, в  основном удерживает АД от чрезмерного 
снижения. Он срабатывает через 1-5 сек, удержива-
ет свой тонус в течение часов и не дает выходить АД 
за пределы 100-120  мм рт.ст. при стрессах и  смене 
положения тела. Почечный эндокринный рефлекс 
срабатывает через 2-4 мин, это воздействие удер-
живается в  течение суток, препятствует снижению 
АД за пределы 60-100  мм рт.ст. САС срабатыва-
ет при физических и  психоэмоциональных стрес-
сах, увеличивает ударный объем, расширяет сосу-
ды сердца, легких, мышц и кожи, суживает сосуды 
брюшной полости, оптимизируя, тем самым, кро-
воток в пользу систем, обеспечивающих движение.

К системе регуляции длительного действия от-
носят два механизма — прессорный и депрессорный. 
Основными элементами прессорного механизма 
являются представленные в сосудах и сердце ткане-
вые системы ренин-ангиотензин-альдостерона (РА-
АС), почечная РААС, а  также вазоконстрикторные 
вещества собственно эндотелия  — эндотелины 1, 
2 и 3. Кроме того, на регуляцию АД влияют мозго-
вые механизмы, представленные РААС, централь-
ной нервной системой (ЦНС) (влияние на солевое 
поведение, стимуляция выделения вазопрессина), 
эндотелинами, вазопрессином и  нейропептидом 
(вазопрессия, потенцирование эффектов норадре-
налина). Многие элементы прессорного контура 
(особенно альдостерон) стимулируют образование 
в  стенке сосудов коллагена и, тем самым, помимо 
преходящей вазоконстрикции, способствуют разви-
тию морфологических труднообратимых изменений 
в  сосудах, их ремоделированию, что является мор-
фологической основой для закрепления АГ. Такие 
же структурные изменения, происходящие в стенке 
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Синдром вегетативной дисфункции (СВД)  — 
это состояние, которое характеризуется наруше-
ниями вегетативной регуляции работы внутренних 
органов, в  т. ч.  и сердечно-сосудистой системы. 
В  основе его развития лежат отклонения в  струк-
туре и  функциях центрального и  периферического 
звеньев ВНС. При этом изменения со стороны всех 
систем носят функциональный, т. е. обратимый ха-
рактер. Однако установлена возможность перехода 
СВД в  такие заболевания, как АГ у  детей и  под-
ростков и гипертоническая болезнь у взрослых.

Нарушения СНС рассматриваются как важ-
нейшее патогенетическое звено в развитии АГ. Из-
вестно, что увеличение тонуса СНС может являться 
пусковым моментом повышения АД у  людей. По-
следствия длительной активации СНС можно раз-
делить на 4 группы:

— Гемодинамические эффекты  — повыше-
ние частоты сердечных сокращений (ЧСС) и  ва-
зоконстрикция. Это сопровождается повышением 
потребности миокарда в  кислороде и  снижением 
коронарного резерва, а  также повышением арит-
могенности. В  почках симпатическая стимуляция 
в  конечном итоге реализуется в  виде задержки на-
трия и воды.

— Метаболические эффекты, которые заклю-
чаются в  формировании инсулинорезистентности 
(ИР), гиперинсулинемии, и  в  нарушениях липид-
ного обмена.

— Трофические эффекты, которые заключат-
ся в индукции и дальнейшей стимуляции сердечно-
сосудистого ремоделирования, а  также в  развитии 
эндотелиальной дисфункции.

— Изменения коагуляции — повышение гема-
токрита, активация тромбоцитов, прокоагуляцион-
ное действие.

Состояния, при которых развивается эссенци-
альная гипертензия, как было доказано, характери-
зуются не только нарушением тонуса парасимпати-
ческой (ПСНС), но и  выраженным гипертонусом 
СНС, что проявляется повышением ЧСС в  покое 
[2]. Симпатическая активация приводит к  разви-
тию этих гемодинамических изменений вследствие 
своих известных положительных хронотропных 
эффектов, которые свойственны главному адренер-
гическому нейромедиатору норадреналину [2].

Вышеупомянутая симпатическая дисрегуля ция 
была продемонстрирована на различных стади-
ях гипертонической болезни (легкой, умеренной 
и тяжелой), при АГ у пациентов молодого, средне-
го и  пожилого возраста, АГ “белого халата”, ла-
тентной АГ и АГ, вызванной беременностью [2, 3]. 
Были выявлены и  другие клинические состояния, 
которые ассоциировались с  гиперактивностью 
СНС. Они включают в  себя нарушения циркадно-
го ритма, АГ, осложненную синдромом апноэ сна, 
метаболический синдром, почечную недостаточ-

ность и истинную резистентную АГ [2, 3, 6]. Гипе-
ринсулинемия является важнейшим нарушением, 
которое развивается при активации СНС, эта ак-
тивация способствует развитию ИР и других мета-
болических нарушений, объединяемых в  понятие 
метаболический синдром [7]. Наконец, следует 
отметить, что механизмы, ответственные за разви-
тие АГ, обусловленной адренергическим перена-
пряжением, возможно, являются комплексными, 
включая изменения в  нейрогенной, рефлектор-
ной, а  также метаболической модуляции тонуса 
СНС [2, 3].

Повышенный тонус CНC влияет на ремоде-
лирование сердца. У  больных АГ с  гипертрофией 
левого желудочка (ГЛЖ) и  пациентов с  диастоли-
ческой дисфункцией левого желудочка выявляется 
гиперреактивность СНС; это подтверждает концеп-
цию о  том, что, кроме уровня АД, крайне важную 
роль в  определении структурных и  функциональ-
ных изменений миокарда, которые имеют место 
при различных клинических состояниях с АГ, игра-
ют и  другие факторы [8, 9]. Также было доказано, 
что симпатическая активация влияет на развитие 
и прогрессирование ремоделирования сосудов, на-
рушает эндотелиальную функцию, а также вызыва-
ет повышение артериального тонуса, что обуслов-
ливает развитие повышенного АД [10]. Наконец, 
в  исследованиях последних лет доказано, что как 
метаболические нарушения, так и заболевания по-
чек, проявляющиеся АГ не только на поздних, но 
и на более ранних стадиях, действительно связаны 
с изменениями в СНС, что, вероятно, потенцирует 
адренергическую перегрузку, встречающуюся уже 
при неосложненной АГ [11].

Показано, что масса миокарда напрямую кор-
релирует с  активностью СНС [8], а  уровень нора-
дреналина является независимым предиктором 
ГЛЖ при АГ [12]. При ГЛЖ вследствие повышен-
ного АД нарушается однородность структуры мио-
карда, он становится гетерогенным, увеличивается 
объемная фракция интерстициального коллагена. 
Согласно данным гистологических исследований 
материала, полученного при аутопсии, соедини-
тельнотканная перестройка миокарда в  виде об-
разования фокальных рубцов и  интерстициально-
го фиброза с  накоплением коллагена I и  III типа 
развивается уже на ранних стадиях АГ и  при уме-
ренной выраженности ГЛЖ. Следствием фиброза 
миокарда служит повышение его жесткости, ве-
дущее к  диастолической дисфункции, возникает 
электрическая нестабильность сердечной мыш-
цы, служащая субстратом для развития желудоч-
ковых нарушений ритма; все это в  итоге приводит 
к  систолической дисфункции и  дебюту хрониче-
ской сердечной недостаточности [13]. Таким обра-
зом, соединительнотканная перестройка миокарда 
и  увеличение его жесткости при повышенном АД 
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могут рассматриваться как дополнительные фак-
торы риска, негативно влияющие на прогноз и ис-
ходы у  пациентов с  АГ [14, 15]. Накоплены также 
данные о  роли СНС в  развитии ремоделирования 
мелких и крупных сосудов [16], а также в развитии 
почечной дисфункции [17]. 

Многие факторы риска развития АГ, связан-
ные с образом жизни, такие как избыточное потре-
бление поваренной соли, алкоголя и др. приводят к 
повышению активности СНС как одному из звень-
ев патогенеза АГ [18].

В последнее время стали появляться данные 
о  том, что активация СНС стимулирует развитие 
хронического воспаления, продукцию провос-
палительных цитокинов клетками костного мозга 
и  другими органами и  тканями, активацию воспа-
ления, связанного с ЦНС. Это приводит к замыка-
нию порочного круга, при котором развивающееся 
ремоделирование сосудов и  структур мозга в  даль-
нейшем способствует симпатической активации 
и  прогрессированию системного воспаления. Эта 
теория нейрогенной гипертензии получила назва-
ние теории автономно-иммунного и  сосудистого 
дисбаланса [19]. Иммунная система вносит свой 
вклад в  патогенез АГ. За последние несколько лет 
накопились данные, свидетельствующие о том, что 
АГ, по крайней мере, частично, является иммунно-
опосредованным воспалительным заболеванием. 
Иммуносупрессивные препараты и ингибирование 
активности отдельных цитокинов предотвращают 
или экспериментальную АГ или уменьшают ее вы-
раженность, а  исследования на генетически моди-
фицированных мышах показали, что лимфоциты 
являются необходимыми участниками развития 
гипертензии и  гипертензивного повреждения ор-
ганов. Кроме того, при аутоиммунных заболевани-
ях иммунная реактивность может приводить к  по-
вышению АД. Инфильтрация иммунных клеток, 
окислительный стресс и  стимуляция внутрипочеч-
ной ангиотензиновой системы индуцируется ак-
тивацией врожденного и  адаптивного иммунитета. 
Высокое АД является результатом комбинирован-
ного воздействия, вызванного сдвигом соотноше-
ния натрийуреза и  давления, дисфункциональной 
релаксации сосудов и  гиперактивности СНС. При 
этом тяжесть воспаления в  значительной степени 
определяет дисбаланс между провоспалительны-
ми эффекторными реакциями и  противовоспали-
тельными реакциями регуляторных Т-клеток [20]. 
Наряду с  этим воспалительный каскад поддержи-
вается и усиливается иммунным потоком через ось 
мозг  — костный мозг  — селезенка  — желудочно-
кишечный тракт, тем самым еще больше усугубляя 
иммунно-опосредованные реакции, приводящие 
к  порочному кругу формирования АГ и  поврежде-
нию органов-мишеней. Дальнейшие исследования 
иммунной реактивности при гипертонической бо-

лезни могут привести к разработке новых стратегий 
лечения АГ [21].

Уменьшение симпатического тонуса, воздей-
ствующего на сердечно-сосудистую систему, может 
вызывать целый ряд благоприятных сердечно-сосу-
дистых и  кардиометаболических эффектов. Самы-
ми актуальными из них с  клинической точки зре-
ния являются: 

1) равномерный контроль АД в течение суток, 
2) уменьшение диапазона колебания АД в  те-

чение суток, 
3) регрессирование поражений органов-мише-

ней, 
4) коррекция метаболических нарушений, свя-

занных с АГ. 
Как же уменьшить тонус СНС? На сегодняш-

ний день имеются несколько разных путей воз-
действия на CНC и  уровень АД: хирургическое  — 
симпатическая денервация почек; стимуляция ка  - 
ротидного барорефлекса; немедикаментозное и ме-
дикаментозное влияние.

Хирургическое воздействие
Механизмы снижения АД при устранении (ре  - 

дукции) симпатической иннервации почки много-
гранны. Он включает и  уменьшение секреции ре-
нина, и уменьшение реабсорбции натрия, и умень-
шение гломерулярного компонента самой гипер-
тензии, и  уменьшение афферентной иннервации. 
Частичная симпатэктомия, как метод лечения зло-
качественной АГ, была предложена >60 лет тому 
назад [22, 23]. На ранних этапах этот метод исполь-
зовался для лечения АГ злокачественного течения, 
однако вследствие частых осложнений, включая 
летальные исходы, не получил дальнейшего разви-
тия. В современной интерпретации симпатическая 
денервация почки представляет собой относитель-
но малотравматичную процедуру радиочастотной 
аблации почечных сосудов, не требующую длитель-
ной госпитализации и реабилитации и практически 
лишенную системных побочных эффектов. Денер-
вация почек имеет хороший профиль безопасности 
и  приводит к  значимому снижению АД у  больных 
с сохранением антигипертензивного эффекта в от-
даленном периоде наблюдения после вмешатель-
ства [24, 25]. Обладая привлекательным спектром 
потенциальных эффектов помимо снижения АД, 
методика денервации почек, безусловно, вызыва-
ет большой клинический интерес. Вместе с  тем, 
данный метод лечения резистентной АГ нуждается 
в  формировании более обширной доказательной 
базы, в  первую очередь по отдаленной безопасно-
сти процедуры, в  крупных регистрах и  проспек-
тивных исследованиях для изучения возможности 
снижения риска осложнений. Симпатическая де-
нервация почечных артерий не является панацеей 
в  лечении резистентной АГ и  должна проводиться 
в  комплексе с  изменениями образа жизни, соблю-
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дением диеты и  применением адекватной лекар-
ственной комбинированной антигипертензивной 
терапии.

Каротидный барорефлекс представляет собой 
важнейшую часть нейрогенного контура регуляции 
кровообращения, включая собственно уровень АД 
[26]. Барорецепторы правого и левого каротидного 
синусов — это классические рецепторы, реагирую-
щие на растяжение. Конечным результатом актива-
ции барорецепторов неизбежно является снижение 
тонуса СНС, что и  используется как основная за-
дача данной технологии для лечения резистентной 
АГ. Идея активации барорефлекса в  лечении АГ 
возникла достаточно давно, в  50-60 годы XX века. 
Первыми, кто создал устройство для стимуляции 
барорефлекса, были Bilgutay и  Lillehei в  1965г [27]. 
Стимулирование барорецепторов каротидной зоны 
с целью лечения резистентной АГ на современном 
этапе выполняют с  помощью устройства, которое 
осуществляет стимуляцию рецепторов по прин-
ципу хронической активации эфферентного звена 
барорефлекса. Совокупность методик лечения раз-
личных патологических состояний при помощи 
данной технологии получила название Baroref lex 
Activation Therapy (BAT) [28]. Механизмы реали-
зации эффекта многообразны, лишь часть из них 
изучена, в т. ч. на человеке. Так, аналогично экспе-
риментальным моделям, стимуляция барорефлек-
са уменьшала активность СНС, в  т. ч.  по данным 
микронейрографии [29] и  анализе вариабельности 
сердечного ритма (ВСР) [30]. Отключение стиму-
лятора приводило к резкому повышению симпати-
ческой активности, а  возобновление его работы — 
к  очередному снижению [29]. Предварительные 
данные, полученные на людях, продемонстрирова-
ли антигипертензивную эффективность этого но-
вого метода, однако для оценки отдаленной эф-
фективности и безопасности необходимо получить 
результаты текущих рандомизированных клини-
ческих исследований [31]. Кроме того, импланта-
ция устройства является дорогостоящей и  требует 
сложного хирургического вмешательства. 

Немедикаментозное воздействие
Относительно немедикаментозных методов в ли  -

тературе имеются доказательства воздействия на 
СНС низкокалорийной диеты и программы выпол-
нения регулярных физических упражнений [32]. 
Оба вмешательства оказывают четко выраженное 
влияние в плане снижения АД, величина которого 
часто связана со степенью симпатической блока-
ды; в связи с этим была высказана идея о том, что 
действие этих двух антигипертензивных влияний 
обусловлено их симпатоблокирующими эффек-
тами [32]. И  наоборот, длительная диета с  низким 
содержанием натрия приводит к  увеличению уже 
повышенного адренергического тонуса [32]. Это, 
вероятно, связано с тем, что диета с низким содер-

жанием натрия вызывает гиперинсулинемию и ак-
тивирует РААС, т. е. потенцирует два эффекта, спо-
собствующие возбуждению СНС. Немедикамен-
тозные методы лечения показаны всем пациентам, 
независимо от лекарственной терапии.

Активность СНС является важным независи-
мым фактором снижения веса у  людей с  избыточ-
ным весом или ожирением.  Еще в  1986г было вы-
явлено, что потребление пищи стимулирует ак-
тивность СНС [33]. В  экспериментах на животных 
было установлено, что потребление пищи повыша-
ет, а  голодание снижает активность СНС [33, 34]. 
Подобные изменения в симпатической активности 
под влиянием пищи обнаружены и  у  людей [35]. 
При ожирении, особенно при абдоминальном его 
варианте, очень часто наблюдается активация СНС 
[36]. В исследовании NAS (Normotesive Aging Study) 
было обнаружено увеличение норадреналина в мо-
че, пропорциональное индексу массы тела (МТ) 
[37]. При снижении веса активность СНС умень-
шается [36].

Повышению активности СНС при ожирении 
способствует наличие гиперинсулинемии и  ИР. 
Инсулин сам по себе способен повышать актив-
ность САС, но отчасти это может быть связано 
с  действием лептина. Известно, что по мере уве-
личения степени ожирения измеренный натощак 
уровень лептина, продуцируемого адипоцитами, 
растет. Лептин увеличивает активность СНС, осо-
бенно в  почках. Это приводит, с  одной стороны, 
к  высокому выбросу вазоактивных соединений 
и  увеличению ЧСС, а  с  другой, к  повышению ре-
абсорбции натрия и увеличению внутрисосудистого 
объема крови.

Лептин секретируется адипоцитами жировой 
ткани и, действуя на уровне гипоталамуса, в  нор-
ме понижает аппетит и  активизирует термогенез, 
способствуя снижению веса [38]. Однако при ожи-
рении лептин утрачивает свою физиологическую 
роль и  его уровень в  сыворотке крови экспонен-
циально увеличивается с  повышением МТ [39]. 
Существует тесная двусторонняя связь между ак-
тивностью СНС и  лептином. В  эксперименте на 
крысах инфузия лептина повышала симпатическую 
активность в почках, надпочечниках и бурой жиро-
вой ткани [40]. В клинических исследованиях было 
показано, что уровень лептина, независимо от МТ 
ассоциируется с  симпатической активностью [41]. 
Интересно, что у лиц с ожирением, но дефицитом 
лептина (что наблюдается крайне редко) отмечают-
ся низкие уровни АД, что косвенно подтверждает 
роль лептина в развитии АГ [42].

Считается, что СНС является и существенным 
звеном патогенеза ИР. Катехоламины стимулиру-
ют гликогенолиз и  глюконеогенез в  печени и  ин-
гибируют высвобождение инсулина из β-клеток 
поджелудочной железы, одновременно нарушая 
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периферическую утилизацию глюкозы скелетны-
ми мышцами. ИР ведет к гидролизу триглицеридов 
в жировой ткани и избыточному выходу свободных 
жирных кислот в  кровоток. Как следствие этого, 
в печени ускоряется синтез триглицеридов и обра-
зование липопротеинов очень низкой плотности. 
Свободные жирные кислоты еще более угнетают вы-
свобождение инсулина из β-клеток и усугубляют ИР.

При постоянной перегрузке калориями, а так-
же с  возрастом СНС хуже справляется со своими 
физиологическими функциями. Развитие ИР в оп-
ределенной степени направлено на стабилизацию 
МТ, с одной стороны, ограничивая отложение жи-
ра, и, с  другой стороны, увеличивая активность 
СНС, что ведет к  увеличению термогенеза. Ины-
ми словами, ИР  — есть механизм, направленный 
на ограничение дальнейшего нарастания МТ. При 
этом, как и для любого компенсаторного механиз-
ма, имеется обратная сторона медали. В  данном 
случае — это активация СНС, которая в силу своего 
негативного действия на сосудистую стенку, серд-
це и почки, ведет к повышению АД, особенно у лиц 
с  генетической предрасположенностью. Согласно 
такой точке зрения, АГ, ассоциированная с ожире-
нием, представляет собой нежелательное следствие 
активации механизмов восстановления нормально-
го энергетического гомеостаза при ожирении. 

Хроническая гиперактивность СНС являет-
ся признаком старения и ожирения и способствует 
развитию сердечно-сосудистых заболеваний, вклю-
чая АГ и сердечную недостаточность. Причина это-
го хронического симпатического возбуждения при 
старении и  ожирении обусловлена влиянием мно-
жества факторов и опосредована ЦНС [43]. 

Идея участия гиперинсулинемии в  патогене-
зе АГ при метаболическом синдроме основана на 
представлении об активации СНС [44]. АГ и гипер-
инсулинемия часто встречаются в  сочетании. Воз-
можно наличие гиперинсулинемии и ИР у пациен-
тов с АГ даже при нормальной МТ. Инсулину при-
писывается вазоконстрикторный эффект за счет 
симуляции СНС, в первую очередь в скелетной му-
скулатуре. Показана непосредственная роль инсу-
лина в регуляции СНС [45]. При этом следует иметь 
в  виду, что инсулин обладает и  вазодилататорным 
действием, опосредованным рецепторами на эн-
дотелии (в  норме инсулин стимулирует выработку 
эндотелина-1 и оксида азота), вызывая в норме ин-
сулинзависимую вазодилатацию. При АГ и ожире-
нии этот баланс сдвигается в сторону преобладания 
вазоконстрикции. 

ИР при ожирении относительно гетероген-
на (селективна). Важно, что больные ожирением 
инсулинорезистентны в  отношении потребления 
глюкозы в скелетной мускулатуре, но не имеют ИР 
в  аспекте действия инсулина в  ЦНС и  активации 
СНС, т. к. утилизация глюкозы в  ЦНС происходит 

инсулиннезависимым путем [46]. Косвенным дока-
зательством участия инсулина в патогенезе АГ при 
ожирении является то, что при снижении уровня 
инсулина путем ограничения калорий или остро 
при введении соматостатина происходит как сни-
жение активности СНС, так и падение АД [7, 47].

Для снижения МТ кроме диетических реко-
мендаций и  увеличения физической активности 
можно использовать прием лекарственных препа-
ратов: 

— орлистат (ингибитор кишечной липазы)  — 
препарат периферического действия, оказываю-
щий терапевтическое воздействие в  пределах же-
лудочно-кишечного тракта и  не обладающий си-
стемными эффектами. Являясь специфическим 
длительно действующим ингибитором желудочно-
кишечных липаз, орлистат препятствует расщепле-
нию и последующему всасыванию жиров, поступа-
ющих с пищей (~30%), создавая, тем самым, дефи-
цит энергии, что приводит к снижению МТ; 

— сибутрамин (ингибитор обратного захвата 
серотонина и  норадреналина и, в  меньшей степе-
ни, допамина, в синапсах ЦНС) — препарат для ле-
чения ожирения с  двойным механизмом действия: 
с одной стороны, он ускоряет чувство насыщения, 
снижая количество потребляемой пищи, с  другой 
стороны  — увеличивает энергозатраты организма, 
что в совокупности приводит к отрицательному ба-
лансу энергии; однако назначать его нужно с осто-
рожностью, т. к. он может увеличивать ЧСС и повы-
шать АД; 

— лираглутид  — аналог человеческого глюка-
гоноподобного пептида-1, устойчивый к  дипепти-
дилпептидазе-4, является физиологическим регу-
лятором аппетита и потребления пищи. Лираглутид 
регулирует аппетит с  помощью усиления чувства 
наполнения желудка и  насыщения, одновременно 
ослабляя чувство голода и  уменьшая предполага-
емое потребление пищи. Лираглутид стимулирует 
секрецию инсулина и уменьшает неоправданно вы-
сокую секрецию глюкагона глюкозозависимым об-
разом, а также улучшает функцию β-клеток подже-
лудочной железы, что приводит к  снижению кон-
центрации глюкозы натощак и после приема пищи. 
Механизм снижения концентрации глюкозы также 
включает небольшую задержку опорожнения же-
лудка. Препарат вводят подкожно 1 раз/сут. в  дозе 
3 мг. Лираглутид не увеличивает 24-часовой расход 
энергии [47]. 

Эффективность консервативной терапии при 
морбидном ожирении составляет всего 5-10%. До 
60% пациентов не могут удержать сниженную МТ 
в  течение 5  лет наблюдения. Одной из основных 
причин этого является несоблюдение пациентами 
необходимых рекомендаций по питанию и нежела-
ние менять годами и десятилетиями складывавшие-
ся стереотипы пищевого поведения [48].
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Под влиянием длительных, систематических, 
рациональных тренировочных занятий изменяется 
функциональное состояние ВНС.

У спортсменов, тренирующих выносливость, 
в  покое отмечается выраженное преобладание то-
нуса парасимпатического отдела ВНС. Это прояв-
ляется уменьшением ЧСС, снижением АД, умень-
шением частоты дыхания, что обеспечивает эко-
номичность деятельности кардиореспираторной 
системы в  состоянии покоя. Во время тренировки 
у  спортсменов отмечается выраженное преоблада-
ние тонуса симпатического отдела ВНС, что спо-
собствует их лучшей адаптации.

По данным эпидемиологических исследований 
регулярные аэробные физические упражнения мо-
гут быть эффективны как для предупреждения, так 
и для терапии АГ, а также для снижения сердечно-
сосудистого риска и  риска смерти. Именно трени-
ровка выносливости способствует снижению АД 
в большей степени у больных АГ [49, 50].

Пациентам с  АГ следует рекомендовать как 
минимум 30 мин умеренных динамических аэроб-
ных физических нагрузок (ходьба, бег, езда на вело-
сипеде или плавание) 5-7 дней в нед. Также может 
быть рекомендовано выполнение силовых упраж-
нений 2-3 раза/нед. [51].

В последнее время все большее внимание 
привлекают к  себе дыхательные практикам и  их 
воздействие на ВНС. Если дышать глубоко и  раз-
меренно, то нормализуется деятельность нервной 
системы  — последняя начинает работать в  опти-
мальном режиме, благодаря чему функциониро-
вание органов и  систем организма тоже приходит 
в баланс.

Различные техники йоги способны значитель-
но сдвигать вегетативный баланс в ту или иную сто-
рону. Многие из них основаны на прямолинейных 
физиологических рефлексах и аналоги этих техник 
применяются в клинической медицинской практи-
ке (пример — массаж каротидной зоны в неотлож-
ной кардиологии воздействует на барорецепторы и, 
тем самым, стимулирует парасимпатику, приводя 
к общим тормозящим воздействиям). Часть техник 
не задействует конкретные рефлекторные дуги, но, 
тем не менее, тоже опосредованно влияет на тонус 
ВНС. К примеру, при активации ПСНС мышечный 
тонус снижается; если же сознательно расслабляем 
скелетную мускулатуру, это будет способствовать 
преобладанию парасимпатического тонуса: иссле-
дования показывают, что йога-нидра (техника рас-
слабления), выполняемая как часть занятий хатха-
йогой, либо как изолированная техника, в  обоих 
случаях приводит к  изменениям ВСР, свидетель-
ствующим о повышении парасимпатического тону-
са [52]. При активации симпатического отдела ды-
хание учащается; если будем сознательно учащать 
дыхание — это активирует ВНС в сторону СНС. 

Вегетативный тонус меняется в  течение каж-
дого дыхательного цикла: на вдохе повышается то-
нус СНС, на выдохе активируется ПСНС; у людей 
с  лабильной ВНС дыхательная ВСР бывает очень 
заметна. Порой эти дыхательные колебания ЧСС 
во время разных фаз дыхательного цикла не столь 
заметны, но у здорового человека их всегда можно 
выявить с  помощью специальных методов. Меняя 
соотношение вдоха и выдоха, можно влиять на со-
отношение СНС и  ПСНС: удлинённый выдох да-
ет возможность проявить себя парасимпатическим 
влияниям, а резкий, укороченный, форсированный 
выдох  — напротив, будет подавлять парасимпати-
ческий тонус и “выдвигать” на передний план сим-
патику. Дыхание в частотой 6 в мин и пропорцией 
1:2 (выдох в  два раза длиннее вдоха), применяе-
мое у  пациентов, страдающих эсссенциальной АГ, 
в возрасте 20-50 лет, в течение 3 мес. дважды в день 
по 5-7 мин, приводило к снижению систолического 
АД (САД) на 12% и  диастолического АД (ДАД) на 
7% (p<0,001); данные изменения сопровождались 
значимыми изменениями кожно-гальванического 
сопротивления и частоты дыхания [53]. 

В качестве техник, сдвигающих общий тонус 
ВНС в сторону парасимпатического преобладания, 
рассматриваются и медитационные техники. Срав-
нительное исследование, включавшее 50 человек, 
практикующих медитационные техники Раджа-
йоги в  течение 5 лет, и  50 человек, не практикую-
щих медитацию, показало статистически значи-
мый сдвиг вегетативного баланса в сторону ПСНС 
у  практикующих медитацию; оценивались такие 
параметры, как ЧСС, САД и ДАД, а также кожно-
гальваническое сопротивление (p<0,001) [54]. 

Множество исследований показывают, что 
практика йоги в  целом способствует преоблада-
нию парасимпатических влияний. Практика йо-
ги, включающая асаны (позы), пранаяму (техники 
дыхания) и  техники медитации, выполняемая по 
1 часу ежедневно в  течение мес. под руководством 
сертифицированного инструктора, повысила ВСР 
и тонус ПСНС у здоровых волонтеров (p<0,05) [55]. 
Как показывают результаты рандомизированного 
клинического исследования с  участием 208 паци-
ентов, страдающих ишемической болезнью сердца, 
практика йоги в  течение 18 мес. по 40 мин в  день 
5 дней в  нед. статистически достоверно снижает 
САД, ДАД и ЧСС (p<0,05) по сравнению с контро-
лем [56].

Возникает естественное предположение о том, 
что любые физические нагрузки (а не только йога) 
могут аналогично влиять на тонус ВНС, повышая 
уровень активности ПСНС. Попытки ответить на 
этот вопрос предприняты в  нескольких исследова-
ниях. Сравнительное исследование с участием 1200 
здоровых волонтеров показало, что практика йоги 
в  большей степени способствует активации пара-
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симпатического тонуса ВНС по сравнению с заня-
тиями бегом и  сидячим образом жизни [57]. Про-
спективное рандомизированное сравнительное 
исследование с  участием 100 волонтеров, ведущих 
сидячий образ жизни, сравнивало влияние на ВСР 
12-недельной программы йоги и  плавания. Иссле-
дование продемонстрировало улучшение парамет-
ров ВСР в  обеих группах, однако отдельные пара-
метры ВСР демонстрируют более явное улучшение 
в  группе йоги по сравнению с  группой плавания 
[58]. Таким образом, есть основания считать, что 
йога имеет преимущества по сравнению с другими 
видами физической активности как более эффек-
тивный способ повышения парасимпатического 
тонуса. 

Пранаяма или регуляция дыхания рассматри-
вается как важнейший компонент йоги, который 
влияет на физиологические системы. Полный об-
зор научной литературы в области йогического ды-
хания представлен в  PubMed; поиск дал в  общей 
сложности 1400 ссылок. В  обзор были включены 
экспериментальные работы, тематические иссле-
дования и серии кейсов на английском языке, рас-
крывающие эффекты йогического дыхания. Боль-
шой объем литературы указывает на благотворное 
влияние йогических дыхательных техник как в фи-
зиологических, так и в клинических условиях. Вы-
явлено благоприятное влияние йогического дыха-
ния на нейрокогнитивные, психофизиологические, 
дыхательные, биохимические и  метаболические 
функции у  здоровых людей. Они также были при-
знаны полезными при лечении различных клини-
ческих состояний. В  целом йогическое дыхание 
можно считать безопасным, если практиковать 
его под руководством опытного учителя. Учиты-
вая положительные эффекты йогического дыха-
ния, можно полагать, что необходимы дальнейшие 
крупномасштабные исследования со строгими раз-
работками для понимания механизмов, связанных 
с йогическим дыханием [59].

Вместе с  тем, несмотря на множество отдель-
ных исследований, с точки зрения строгой доказа-
тельности пока не всё очевидно. Метаанализ, вклю-
чающий 14 рандомизированных, контролируемых 
исследований, не смог представить убедительных 
данных об эффективности йоги в  модуляции ВСР 
у здоровых субъектов. Для получения более убеди-
тельных результатов будущие исследования долж-
ны будут учесть многочисленные методологические 
недостатки предыдущих работ [60]. Кроме того, не-
обходимо дифференцировано подходить к  выбору 
разнообразных йогических программ, представлен-
ных в различных исследованиях. 

В клинической практике расстройства ВНС 
встречаются очень часто. Как правило, провоциру-
ющим фактором вегетативной дистонии является 
общее перенапряжение нервной системы, хрони-

ческий психоэмоциональный стресс, нарушения 
нормального режима труда и  отдыха. Функцио-
нальным расстройствам вегетатики наиболее под-
вержены люди с  низким порогом возбуждения; 
истощаемость нервной системы быстро приводит 
к дисбалансу вегетативных центров головного моз-
га, и система утрачивает способность к нормальной 
адаптации. В  результате внутренние органы пере-
стают адекватно приспосабливаться к  текущей си-
туации, что приводит к  самым разнообразным не-
домоганиям. Чаще всего систему кровообращения 
затрагивают следующие проявления: нарушается 
нормальная вегетативная регуляция сосудистого 
тонуса и  работы сердца, АД становится чрезмерно 
низким или приобретает тенденцию к повышению, 
могут быть приступы сердцебиения или ощущения 
перебоев в  сердце. При этом обследования не вы-
являют никакой патологии в  сердечно-сосудистой 
системе. Иными словами, данная патология не яв-
ляется органической, т. е. не имеет изменений на 
уровне тканей и органов. Вегетативные отклонения 
на начальном этапе относятся к  функциональной 
патологии, которые являются расстройствами про-
цессов регуляции.

Терапия ВНС системы должна, прежде всего, 
начинаться с  нормализации режима труда, отдыха 
и питания, восстановления ночного сна, нормали-
зации психоэмоциональной обстановки. Неред-
ко бывает достаточно сменить обстановку, уехать 
в  отпуск, чтобы вся симптоматика СВД исчезла. 
Однако устраниться из социальной жизни удаётся 
не всегда и  для долгосрочной нормализации ве-
гетативного тонуса можно добавить в  режим дня 
практику йоги, оказывающей в  целом тренирую-
щее действие на ВНС, повышая её эффективность 
и  приспособляемость, увеличивая общий адапта-
ционный резерв организма.

Итак, гиперсимпатикотония играет одну из 
ключевых ролей в  патогенезе АГ. И  для нормали-
зации показателей АД необходимо, в т. ч. сбаланси-
ровать состояние ВНС, в частности, снизить актив-
ность СНС, активация которой запускает каскад 
патологических изменений в  организме и  непо-
средственно в сердечно-сосудистой системе. 

Исходя из вышесказанного, можно выделить 
целый подходов к  коррекции вегетативной дис-
функции, приводящих к  улучшению показателей 
АД. Это и хирургические методы, которые исполь-
зуются крайне редко, когда уже ничего не помогает. 
Это немедикаментозные методы и  лекарственная 
терапия, о которой речь пойдет во второй части об-
зора. 

Как уже было сказано, немедикаментозные ме-
тоды воздействия на CНC могут внести большой 
вклад в улучшение состояния сердечно-сосудистой 
системы, нормализовать метаболические процес-
сы, на фоне чего и  лекарственная терапия будет 
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эффективнее. А  если успеть вмешаться на началь-
ном этапе гиперсимпатикотонии, возможно неме-
дикаментозых методов воздействия будет достаточ-
но для нормализации показателей АД и состояния 
орган-систем.

Организм  — сложная система и  для нормали-
зации его работы необходим многогранный и  раз-

носторонний подход, что даст возможность более 
правильной и  естественной коррекции нарушен-
ных функций. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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