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Альдостерон – возможный предиктор 
сердечной недостаточности у больных 
ожирением?

Цель. Изучение патогенетических механизмов нейрогормональной 
активации и их роли в формировании сердечной недостаточности 
при ожирении.
Материал и методы. Обследовано 78 пациентов с ожирением. 40 больных 
ожирением 3-й степени (средний индекс массы тела (ИМТ) – 53,2 кг/м2) 
составили основную группу, 38 больных ожирением 1–2-й степени (средний 
ИМТ – 35,9 кг/м2) – группу сравнения. Изучались клинико-функциональные 
проявления хронической сердечной недостаточности, содержание 
в плазме крови NT-концевого фрагмента мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP), уровень альдостерона, ренина, ангиотензина II. 
Перечисленные показатели оценивались при поступлении в стационар 
и через 14 суток на фоне гипокалорийной гипонатриевой диетотерапии. 
Результаты. У 46,2% больных ожирением 1–2-й степени и 85,7% больных 
ожирением 3-й степени выявлен повышенный уровень альдостерона плазмы 
крови на фоне нормального содержания ренина и умеренного повышения 
ангиотензина II. Больные ожирением 3-й степени имели достоверно более 
высокий уровень плазменного альдостерона (на 25,9%, р < 0,05) по сравнению 
с пациентами, страдающими ожирением 1–2-й степени. Установлена 
тесная корреляция уровня альдостерона с концентрацией NT-proBNP 
(r = 0,74, р < 0,05) и выраженностью сердечной недостаточности 
по шкале оценки клинического статуса (r = 0,54, р < 0,05). Показано, 
что низкокалорийная гипонатриевая диетотерапия вызывает 
высокодостоверное повышение уровня альдостерона у больных ожирением 
1–2-й степени на 23,4% (р < 0,001), у больных ожирением 3-й степени – 
на 51,2% (р < 0,001). При этом у пациентов с ожирением 3-й степени 
наблюдается двукратное повышение содержания ренина (р = 0,01).
Заключение. У больных ожирением по мере его прогрессирования 
развивается вторичный гиперальдостеронизм. При выборе 
тактики лечения таких пациентов необходимо учитывать уровень 
альдостерона и ренина плазмы крови и в случае их повышения назначать 
соответствующую лекарственную терапию. 
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низкокалорийная гипонатриевая диетотерапия
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О
жирение  – огромная ме-
дицинская, социальная 
и экономическая проблема, 

затрагивающая большинство стран 
мира, в том числе Россию. Можно 
смело утверждать, что с  конца 
XX столетия имеет место эпидемия 
ожирения [1]. Всего около 1 млрд 
100 млн взрослых и  10%  детей 
в  настоящее время имеют избы-
точный вес или страдают ожире-
нием. По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ), 
его распространенность в  мире 
с 1980 г. возросла в два раза. Более 
половины европейского населе-
ния имеет избыточный вес и  до 
30% страдают ожирением. По дан-
ным центров по контролю и про-
филактике заболеваний, последние 
два десятилетия наблюдается ус-
тойчивый рост ожирения в Соеди-
ненных Штатах: если в 1997 г. среди 
взрослого населения ожирением 
страдали 19,4%, то в 2010 г. этот по-
казатель достиг 35,7% [2–4]. 
Сегодня ожирение признается 
одним из основных факторов риска 
развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [5–8]. Рассматрива-
ется несколько патогенетических 
паттернов развития кардиальной 
патологии при ожирении, однако 
ведущими остаются два  – потен-
цирование атерогенеза и патологи-
ческое ремоделирование миокарда 
с исходом в хроническую сердеч-
ную недостаточность. 
Доказательства того, что ожире-
ние – независимый фактор риска 
ишемической болезни сердца, 
были получены еще в Фремингем-
ском исследовании [9]. Результаты 
исследований последних лет пока-
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зали, что наряду с хорошо извес-
тными механизмами, такими как 
дислипидемия, гипертония, сахар-
ный диабет 2-го  типа [8, 10–12], 
существуют и  другие факторы 
влияния ожирения на  сердечно-
сосудистую систему. Речь, в част-
ности, идет о  субклиническом 
воспалении, повышении концен-
трации инсулина и лептина, гру-
бых нарушениях энергетическо-
го обмена и окисления основных 
макронутриентов [13], обструк-
тивном апноэ во сне [14] и увели-
чении концентрации свободных 
жирных кислот [15, 16]. 
Не менее многогранной и не менее 
острой считается проблема фор-
мирования так называемой кар-
диопатии ожирения. Наиболее 
характерное сердечно-сосудистое 
проявление ожирения  –  гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ). 
Вероятность развития ГЛЖ у  лиц 
с нормальной массой тела составля-
ет 5,5%, а у лиц с ожирением – 29,9% 
[17]. Фремингемское исследование 
продемонстрировало достовер-
ную связь между индексом массы 
тела (ИМТ), размерами полостей 
сердца и  толщиной стенок левого 
желудочка. Указанная взаимосвязь 
оставалась достоверной даже с уче-
том поправок на возраст, пол и уро-
вень артериального давления [18, 
19]. Следствием ГЛЖ являются его 
диастолическая дисфункция и пос-
тепенное формирование сердечной 
недостаточности (СН) с сохранен-
ной систолической функцией ЛЖ. 
Связь между ожирением и хрони-
ческой сердечной недостаточностью 
(ХСН) сложна и  обусловлена раз-
личными патофизиологическими 
механизмами и участием большого 
числа взаимодействующих факто-
ров. Достаточного понимания ука-
занных причинно-следственных 
связей на сегодняшний день нет. Тем 
не менее очевидно, что доминирую-
щим компонентом патогенеза в этом 
случае выступает прогрессирующий 
фиброз и апоптоз миокарда. 
Ведущей концепцией развития 
СН является избыточная активация 
нейрогормональных систем, прежде 
всего ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой (РААС) и симпатоадрена-
ловой [20]. Важную роль в патоге-
незе фиброза и апоптоза миокарда 

напрямую или через каскад сигналь-
ных посредников играют ангиотен-
зин II, ренин и  альдостерон. Так, 
ангиотензин II, образующийся 
в миокарде под влиянием тканевой 
РААС, повышает проницаемость 
эндотелия коронарных артерий, об-
легчая диффузию ростовых факто-
ров к месту их действия, регулирует 
процессы апоптоза, активирует ми-
тогены и факторы роста, участвую-
щие в процессах ремоделирования 
сердца, стимулирует продукцию 
цитокинов и других нейрогормонов 
(альдостерона, вазопрессина, эндо-
телина) [21]. 
Не меньшее значение в регуляции 
тканевых процессов миокарда 
имеет альдостерон,  гиперакти-
вация которого лежит в  основе 
двух  главных патогенетических 
паттернов. Во-первых, это один 
из механизмов атерогенеза за счет 
развития дисфункции эндотелия, 
снижения биодоступности оксида 
азота, системного воспаления, ги-
перкоагуляции (стимуляция инги-
битора активатора плазминогена) 
[22]. Во-вторых, механизм прогрес-
сирующего фиброза миокарда (сни-
жение плазменного уровня N-кон-
цевого пептида коллагена типа III, 
активации профибротического ци-
токина TGF-beta) и формирования 
ригидной стенки ЛЖ. Такое соче-
тание нарушенного кровоснабже-
ния миокарда и процессов фиброза 
миокардиального матрикса служит 
основанием для развития патоло-
гического ремоделирования сердца 
с исходом в ХСН.
Как известно, альдостерон стиму-
лирует синтез коллагена фибро-
бластами и, влияя на  внутри-
клеточный баланс электролитов, 
способствует  гибели кардиомио-
цитов. В свою очередь активация 
фибробластов приводит к фибро-
зу миокарда, увеличению жест-
кости стенок ЛЖ, диастолической 
дисфункции, нарушению передачи 
электрических импульсов и апоп-
тозу. Все эти процессы потенци-
руют развитие СН, увеличивают 
электрическую  гетерогенность 
миокарда, лежащую в основе ме-
ханизмов re-entry (повторный 
вход импульса) и снижения порога 
развития жизненно опасных желу-
дочковых нарушений ритма. 

Результаты ряда исследований 
свидетельствуют о том, что пато-
генетической основой ассоциации 
ожирения и артериальной гипер-
тензии являются нейрогумораль-
ные нарушения, в  частности на-
рушения РААС. На сегодняшний 
день как минимум два механизма 
могут объяснить взаимодействие 
жировой ткани с  РААС. Во-пер-
вых, жировая ткань человека инк-
ретирует несколько гуморальных 
компонентов РААС, в  основном 
ангиотензиноген. Во-вторых, по-
вышение уровня жирных кислот, 
особенно неэстерифицированных, 
у тучных пациентов может стиму-
лировать инкрецию альдостерона 
независимо от ренина [22]. 
Из сказанного следует, что изуче-
ние патогенетических механизмов 
нейрогормональной активации 
и  их значения в  формировании 
сердечной недостаточности при 
ожирении является актуальной 
проблемой современной медици-
ны, решение которой позволит 
проводить эффективную про-
филактику сердечно-сосудистых 
осложнений, оптимизировать ле-
чение и улучшить прогноз пациен-
тов с ожирением. Это стало целью 
настоящего исследования.

Материал 
и методы исследования
В  исследовании участвовали 
больные с морбидным ожирени-
ем 3-й степени (ИМТ > 45 кг/м2) 
и  пациенты с  начальным ожи-
рением 1–2-й  степени (ИМТ  – 
30–40  кг/м2). Всего в  исследова-
ние было включено 78 пациентов, 
находившихся на  стационарном 
лечении в  отделении сердечно-
сосудистой патологии Клиники 
ФГБУ «НИИ питания» РАМН. 
Критериями включения стали на-
личие ожирения (ИМТ ≥ 30 кг/м2) 
и  отсутствие перенесенных сер-
дечно-сосудистых событий (ин-
фаркт миокарда, острое наруше-
ние мозгового кровообращения) 
в  анамнезе. Критерии исклю-
чения: сахарный диабет обоих 
типов, хроническая почечная не-
достаточность по любым причи-
нам, ишемическая болезнь сердца 
и  перенесенные сердечно-сосу-
дистые события в анамнезе.
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Пациенты были рандомизирова-
ны на две группы. В первую группу 
вошли 38 пациентов с  ожирени-
ем 1–2-й  степени, средним ИМТ 
35,9  кг/м2, в  том числе 20  (52,6%) 
мужчин и 18 (47,4%) женщин. Сред-
ний возраст – 60,5 ± 10,1 года. Вто-
рую группу составили 40 пациентов 
с  ожирением 3-й  степени, сред-
ним ИМТ 53,2  кг/м2, в  том числе 
26  (65,0%) мужчин и  14  (35,0%) 
женщин. Средний возраст составил 
64,9 ± 11,0 года.
У  83,8% больных первой  группы 
и  87,1% пациентов второй отме-
чалась артериальная  гипертензия 
1–3-й степени при удовлетворитель-
ной медикаментозной коррекции.
Всем пациентам провели анализ 
следующих показателей: демогра-
фические (возраст и пол) и антро-
пометрические (рост, вес, ИМТ), 
показатели состава тела методом 
биоимпедансометрии, проводимая 
медикаментозная терапия, стадия 
и  функциональный класс ХСН 
по  шкале оценки клинического 
статуса (ШОКС) в  модификации 
В.Ю. Мареева (2000 г.), гемодина-
мические показатели, выражен-
ность клинических признаков ХСН 
(одышка в  покое и  при физичес-
кой нагрузке, слабость, отечность 
в  области лодыжек, тахикардия, 
тахипноэ, двусторонние застой-
ные хрипы в легких, плевральный 
выпот, набухание и  пульсация 
яремных вен, гепатомегалия), тест 
с  шестиминутной ходьбой, эхо-
кардиография, лабораторные био-
маркеры плазмы крови – уровень 
альдостерона, ренина, ангиотензи-
на II, NT-концевой фрагмент моз-

гового натрийуретического пепти-
да (NT-proBNP).
Перечисленные показатели оце-
нивали при поступлении в  ста-
ционар и через 14 суток на фоне 
комплексного медикаментозно-
го лечения и  стандартной  гипо-
калорийной и  гипонатриевой 
диетотерапии (энергетическая 
ценность – 1605 ккал/сут, содер-
жание белка – 81,5 г/сут, жиров – 
63,7 г/сут, углеводов – 176,6 г/сут). 
Статистическую обработку ре-
зультатов проводили с  помощью 
программы Statistica 10.0. При 
анализе основных характеристик 
использовали параметрические 
критерии. Данные представля-
лись как среднее ± стандартное 
отклонение или % общего числа 
пациентов. В  остальных случаях 
использовали непараметрические 
критерии: для номинальных и ка-
тегориальных данных критерий 
хи-квадрат, для числовых данных 
U-критерий Манна – Уитни и тест 
Крускала – Уоллиса. Взаимосвязь 
между переменными оценива-
ли с  помощью коэффициентов 
ρ Спирмана и  r Пирсона. В этом 
случае данные представлялись как 
медиана [25-й; 75-й  перцентили] 
или % общего числа пациентов. 
Сравнение и  оценка значимости 
различий проводились также с ис-
пользованием непараметрических 
методов: U-критерий Манна  – 
Уитни, для оценки взаимосвязи 
между переменными  – коэффи-
циент ρ Спирмана. Вероятность 
p < 0,05 считали достаточной для 
вывода о достоверности различий 
между вариационными рядами. 
При p > 0,05 разницу между вели-
чинами расценивали как статис-
тически недостоверную. 

Результаты и их обсуждение
Полученные данные показали, что 
пациенты с ожирением в большин-
стве своем характеризуются по-
вышенным уровнем альдостерона 
плазмы крови, причем указанное 
явление носит дозозависимый ха-
рактер – по мере прогрессирования 
ожирения концентрация гормона 
возрастает (рис.  1). В  исследова-
нии уровень альдостерона у боль-
ных ожирением 1–2-й  степени 
был приближен к верхней границе 

нормы и составлял 58,9 [54,9; 73,8] 
пг/мл (при норме 10– 60 пг/мл), в то 
время как аналогичный показатель 
у больных ожирением 3-й степени 
был равен 79,5 [64,5; 90,1] пг/мл, 
что на 25,9% выше, чем у больных 
первой  группы, и  на 24,5% выше 
нормы (при р < 0,05).
Детальный анализ данных показал, 
что  группы достоверно различа-
ются не только по средним значе-
ниям плазменного альдостерона, 
но  и  по  абсолютному количеству 
больных с  гиперальдостерониз-
мом, число которых возрастает 
с 46,2% в группе пациентов с ожире-
нием 1–2-й степени до 85,7% среди 
больных ожирением 3-й степени. 
Представленные данные позво-
ляют сделать как минимум два 
важных вывода. Во-первых, даже 
при незначительном избытке веса 
у части больных развивается уме-
ренная  гиперальдостеронемия, 
по  мере прогрессирования ожи-
рения гиперальдостеронемия ста-
новится значительной и доля этих 
больных достоверно возрастает. 
Во-вторых, у  части пациентов 
(14,3%), несмотря на наличие вы-
раженного ожирения, сохраняются 
абсолютно нормальные показатели 
альдостерона крови. 
Важно, что вторичный  гипераль-
достеронизм протекает на  фоне 
нормального содержания ренина, 
уровень которого у больных ожи-
рением 1–2-й  степени составил 
23,2 [10,9; 51,8] пг/мл, а у больных 
ожирением 3-й степени – 22,4 [11,2; 
39,8] пг/мл (при референсных зна-
чениях лаборатории 4–37,52 пг/мл). 
Это практически исключает воз-
можный вклад гемодинамических 
нарушений системы кровоснаб-
жения почек и снижения клубоч-
ковой фильтрации в развитие вто-
ричного  гиперальдостеронизма 
у больных по мере прогрессирова-
ния ожирения.
Нам не  удалось показать досто-
верных различий по содержанию 
ангиотензина II у пациентов срав-
ниваемых  групп (рис.  2): среднее 
значение показателя у  пациентов 
c ожирением 1–2-й степени соста-
вило 7,95 [7,58; 8,53] пг/мл, а у боль-
ных с ожирением 3-й степени – 8,54 
[8,25, 8,83] пг/мл. Тем не менее сле-
дует отметить тенденцию к более 
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Рис. 1. Содержание альдостерона 
в плазме крови больных ожирением
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высокому содержанию ангиотензи-
на II у пациентов с более выражен-
ным ожирением (на 11%, t = -1,25, 
p = 0,22), что скорее всего обретет 
большую доказательность при уве-
личении количества наблюдений. 
Это в  целом согласуется с  пред-
ставлениями о  том, что жировая 
ткань выступает альтернативным 
источником инкреции ангиотензи-
на I с последующим образованием 
ангиотензина II. 
В то же время высокие значения ко-
эффициента «альдостерон/ренин», 
а также «альдостерон/ангиотензин 
II» убедительно свидетельствуют 
в пользу значимости ангиотензин-
независимых путей активации 
синтеза альдостерона надпочеч-
никами. Как известно, в качестве 
стимуляторов синтеза альдосте-
рона могут выступать эндотелин, 
серотонин, дофамин, вазопрес-
син,  гистамин, простагландины, 
адренокортикотропный  гормон, 
норадреналин, кортизол,  гипер-
калиемия и др. Для ожирения ха-
рактерно каскадное повышение 
многих из этих факторов, поэтому 
вопрос нейрогормональных взаи-
модействий и  причинно-следс-
твенных компонентов патогенеза 
вторичной гиперальдостеронемии 
у больных ожирением требует до-
полнительного изучения. 
Особую актуальность получен-
ные данные приобретают в свете 
так называемой новой биологии 
альдостерона, в  которой альдо-
стерону отводится роль фактора 
развития патологического фиб-
роза и ремоделирования миокар-
да, эндотелиальной дисфункции, 
процессов воспаления и тканного 
повреждения,  гиперкоагуляции, 
проаритмогенного действия и т.д. 
Результаты исследования позво-
ляют предположить, что именно 
индукция вторичного  гипераль-
достеронизма у  части больных 
ожирением лежит в основе боль-
шинства кардиальных ослож-
нений ожирения. Выявленное 
повышение активности и  взаи-
модействие альдостерона и  ан-
гиотензина II может быть причи-
ной развития застойных явлений 
в легких и периферических отеков, 
которые в  совокупности с  дис-
функцией ЛЖ составляют клини-

ческий синдром ХСН у  больных 
ожирением.
Это согласуется с  полученными 
нами данными клинических про-
явлений ХСН по  ШОКС, пробы 
с шестиминутной ходьбой и уров-
нем NT-proBNP у больных (табл. 1). 
Как видно из табл. 1, по мере на-
растания степени ожирения досто-
верно снижается толерантность 
к физической нагрузке, возрастает 
средний балл по ШОКС, а также 
уровень натрийуретического 
пептида. Так, расстояние, прой-
денное за шесть минут больны-
ми с  ожирением 1–2-й  степени, 
было ниже нормальных значений 
на 13,9%, у больных с ожирением 
3-й степени – на 30,2%. Средний 
балл по  ШОКС в  первой  группе 
составил 5,3 ± 1,3, что соответс-
твовало функциональному классу 
(ФК) ХСН II, во второй группе – 
7,4 ± 1,9 (ФК ХСН III). 
Интересны результаты исследова-
ния уровня NT-proBNP. Этот лабо-
раторный маркер ранних стадий 
СН у пациентов с морбидным ожи-
рением превышал аналогичный по-
казатель у пациентов с начальными 
формами ожирения в 5,8 раза. По-
вышение содержания в плазме BNP 
определяется при дисфункции ЛЖ 
и  застойной СН  раньше, чем их 
признаки, выявляемые при инстру-
ментальных исследованиях, вклю-
чая эхокардиографию. Это делает 
практически незаменимым опре-
деление содержания BNP в крови 
для ранней диагностики данных 
патологий. Особое значение этот 
маркер может приобретать при 
дифференциальной диагностике 
ХСН у больных ожирением в слу-
чаях, когда трудно дифференци-
ровать характер одышки, отечного 
синдрома и переносимости физи-
ческой нагрузки. В ряде ситуаций 
эти клинические проявления ХСН 
могут быть обусловлены ожирени-

ем при удовлетворительном фун-
кциональном состоянии сердца. 
Результаты нашего исследования 
показали, что, несмотря на  кли-
нические проявления недоста-
точности кровообращения, у всех 
больных ожирением 1–2-й степени 
уровень NT-proBNP соответство-
вал норме. То  есть клиническая 
картина ХСН не  подтверждалась 
лабораторными данными и, следо-
вательно, была обусловлена ожи-
рением как таковым. Клиническая 
картина недостаточности крово-
обращения у больных ожирением 
3-й  степени соответствовала ФК 
III, при этом 70% больных имели 
повышенный уровень NT-proBNP. 
Анализ корреляционных связей 
показал, что уровень альдостерона 
тесно коррелирует с содержанием 
NT-proBNP (r = 0,74, р < 0,05), имеет 
корреляцию средней силы с балла-
ми по ШОКС (r = 0,54, р < 0,05) и не 
коррелирует с расстоянием, прой-
денным больными во время пробы 
с  шестиминутной ходьбой. Это 
свидетельствует о том, что уровень 
альдостерона достаточно точно 
отражает  гемодинамическую си-
туацию в организме больного ожи-
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Рис. 2. Содержание ангиотензина II 
в плазме крови больных с различной 
степенью ожирения

Таблица 1. Клинико-лабораторные маркеры ХСН у больных ожирением

Показатель Больные ожирением 
1–2-й степени

Больные ожирением 
3-й степени

Проба с шестиминутной ходьбой, м  
(M ± SD) (% от нормы)

419,4 ± 88,8 
(86,1)

290 ± 73,6 
(69,8)

Шкала ШОКС, баллы (M ± SD) 5,3 ± 1,3 7,4 ± 1,9

NT-proBNP, пг/мл,  
Median [Q25%; Q75%]

23,7 [10,6; 23,6] 138,0 [121,5; 145,9]
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рением и  может использоваться 
в качестве маркера развития у него 
кардиальных осложнений.
Любопытны и  результаты дина-
мики биомаркеров РААС на фоне 
стандартной диетотерапии боль-
ных ожирением, редуцированной 
по  калорийности и  содержанию 
поваренной соли. Оказалось, что 
влияние диеты на больных далеко 
не  безупречно: у  пациентов от-
мечалось достоверное возраста-
ние активности  гормонов РААС 
(табл. 2). 
Анализируя данные, представлен-
ные в табл. 2, становится очевид-
ным высокодостоверное повыше-
ние уровня альдостерона плазмы 
крови у больных на фоне 14-днев-
ной диетотерапии. При этом у па-
циентов с  ожирением 1–2-й  сте-
пени диета вызывает увеличение 
содержания минералокортикоида 
на  23,4% (р < 0,001), а  у пациен-
тов с  ожирением 3-й  степени  – 
на 51,2% (р < 0,001).
Изучение динамики содержания 
ренина плазмы крови больных поз-
волило определить однонаправлен-
ный тренд повышения его концен-
трации в обеих группах. В группе 
больных ожирением 1–2-й степени 
эта тенденция хотя и была значи-
тельной (на 35,9%), но носила не-
достоверный характер (р = 0,21). 
Однако в  группе больных ожи-
рением 3-й  степени нам удалось 
показать достоверное и более чем 
двукратное повышение содержа-
ния гормона при р = 0,01.
В  свете представленных данных 
неоднозначно выглядит динамика 
уровня ангиотензина II на  фоне 

диетологического воздействия. 
Нам не удалось показать значимых 
изменений маркера в обеих груп-
пах. Это еще раз подтверждает 
предположение о  значимости 
у  больных ожирением ангиотен-
зин II-независимых путей актива-
ции синтеза альдостерона.
Положительные тенденции выяв-
лены в динамике содержания на-
трийуретического пептида (рис. 3): 
уровень NT-proBNP в первой груп-
пе остался в  пределах нормы, 
в  то время как во второй  группе 
достоверно снизился на  35,2% 
(с  133,5 ± 30,4  до 86,6  ±  41,2, 
р = 0,0022). Это отражает умень-
шение давления в камерах сердца 
на фоне положительных гемодина-
мических и метаболических изме-
нений при коррекции массы тела, 
прежде всего снижения объема 
циркулирующей крови и  предна-
грузки на  сердце, артериального 
давления и давления в малом круге 
кровообращения.
Таким образом, на фоне диетоте-
рапии в обеих группах отмечалось 
два разнонаправленных тренда ди-
намики биомаркеров  – снижение 
уровня NT-proBNP и  повышение 
уровня альдостерона (а также ре-
нина в группе пациентов с ожире-
нием 3-й степени). Первый тренд 
отражает позитивную клиничес-
кую динамику больных на  фоне 
коррекции массы тела в виде сни-
жения одышки, отечного синдро-
ма, увеличения толерантности 
к физической нагрузке, сатурации 
кислорода в  крови и, наконец, 
улучшения общего самочувствия. 
Второй тренд показывает скрытые 

от клинициста реакции организма 
на диетологическое воздействие – 
в виде активации нейрогормональ-
ных регуляторных систем. И эта ак-
тивация может иметь ряд важных 
клинических последствий, опреде-
ляющих прогноз больного. Во-пер-
вых, гиперальдостеронизм в крат-
косрочной перспективе вызывает 
задержку натрия и воды и может 
служить причиной прекращения 
редукции массы тела на фоне про-
должающейся диетотерапии – так 
называемой фазы плато. Во-вто-
рых, повышение плазменного 
альдостерона приводит к резкому 
усилению процессов фиброза мио-
карда, а значит, к формированию 
его диастолической дисфункции. 
Это в свою очередь лежит в основе 
нарушения внутрисердечной  ге-
модинамики и  патологического 
ремоделирования миокарда, фор-
мирования его электрической гете-
рогенности, приводит к развитию 
нарушений ритма и проводимости 
сердца, сердечной недостаточно-
сти, то есть всего симптомокомп-
лекса, который объединяют в по-
нятие «кардиопатия ожирения». 
Вполне возможно, что механизм 
развития вторичного  гипераль-
достеронизма лежит и  в основе 
развития самого частого аритмо-
генного осложнения на фоне дие-
тотерапии  – впервые возникшей 
фибрилляции предсердий, непос-
редственной причиной которой 
в этом случае может быть диасто-
лическая дисфункция ЛЖ. Нельзя 
исключать роль гиперальдостеро-
низма в развитии гипокалиемии, 
которая далеко не всегда обуслов-

Таблица 2. Динамика маркеров РААС у больных на фоне диетотерапии

Содержание биомаркеров РААС в плазме крови

альдостерон ренин ангиотензин II

M SD t р M SD t р M SD t р

О
ж

и
р

ен
и

е 
1–

2-
й

 
ст

еп
ен

и

До диеты 63,9 14,7 31,5 26,5 7,9 1,9

На 14-е сутки диеты 78,9 19,6 -15,7 < 0,001 42,8 41,4 -1,30 0,21 8,3 1,8 -1,1 0,29

Δ 14,9 11,3 0,4

О
ж

и
р

ен
и

е 
3-

й
 

ст
еп

ен
и

 

До диеты 88,4 31,1 34,2 26,0 8,5 1,7

На 14-е сутки диеты 133,7 52,4 -30,9 < 0,001 68,9 45,7 -2,83 0,01 8,7 1,9 -1,0 0,30

Δ 45,4 34,6 0,2
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лена диуретическим эффектом 
бессолевой диеты. 
Из представленных данных следу-
ет простой, но клинически важный 
вывод: чем чаще больной исполь-
зует низкокалорийные диеты, тем 
выше вероятность развития у него 
кардиомиопатии ожирения. Дие-
тотерапия у  больных ожирением 
(особенно с  морбидными фор-
мами) требует крайней осторож-
ности. Низкокалорийные диеты 
больным с морбидным ожирением 
и сопутствующей артериальной ги-
пертензией не рекомендованы.
Триггерная роль в  инициации 
каскада альдостерон-зависимых 
осложнений диетотерапии, по на-
шему мнению, принадлежит ди-
стресс-синдрому и  гиперсимпа-
тикотонии у больных ожирением 
на  фоне значительного ограни-
чения питания, что согласуется 
с  литературными данными [22]. 
Учитывая, что указанные явле-
ния формируются у  пациентов 
с  исходно высокой калорийнос-
тью домашнего питания, можно 
предположить, что существует 
некая граница снижения калорий-
ности и/или объема потребляемой 
пищи, которая приводит к разви-
тию дистресс-синдрома, срыву 
адаптации, выбросу норадрена-
лина и кортизола и, как следствие, 
развитию вторичного  гипераль-
достеронизма. Подобные предпо-
ложения требуют уточнения или 
опровержения при проведении 
дальнейших исследований.
Наиболее важным практическим 
моментом данного исследования 
является понимание необходи-
мости профилактики и  медика-
ментозного контроля развития 
вторичного гиперальдостерониз-
ма у больных в ходе диетологичес-

кой коррекции веса. Применение 
ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента (иАПФ) 
и антагонистов рецепторов ангио-
тензина (АРА) в этом случае поз-
воляет контролировать синтез или 
действие ангиотензина II, но это 
не  позволяет справиться с  ри-
кошетным повышением ренина 
и ангиотензина I, для чего исполь-
зуется их комбинация с  бета-ад-
реноблокаторами (БАБ), опосре-
дованно блокирующими синтез 
ренина. Однако известно, что при 
длительном приеме иАПФ, АРА, 
их комбинации с БАБ и даже трой-
ная комбинация «иАПФ + АРА + 
БАБ» не способны адекватно кон-
тролировать активность альдосте-
рона, даже в случае их использова-
ния в максимальных дозах. 
Результаты исследования обосно-
вывают целесообразность прове-
дения селективной блокады ре-
цепторов альдостерона у больных 
ожирением при назначении низ-
кокалорийных диет с использова-
нием антагонистов альдостерона, 
что требует дополнительных ис-
следований. 

Выводы
Во-первых, у 46,2% больных ожи-
рением 1–2-й  степени и  85,7% 
больных ожирением 3-й степени 
определяется повышенный уро-
вень альдостерона плазмы крови, 
сопровождаемый нормальным со-
держанием ренина и  умеренным 
повышением ангиотензина II. 
Во-вторых, у больных ожирением 
3-й степени, в том числе с морбид-
ным ожирением, достоверно более 
высокий средний уровень плаз-
менного альдостерона (на  25,9%, 
р < 0,05) по сравнению с пациен-
тами с ожирением 1–2-й степени.

В-третьих, уровень альдостерона 
тесно коррелирует с  содержани-
ем NT-proBNP (r = 0,74, р < 0,05), 
а  также выраженностью сердеч-
ной недостаточности по  ШОКС 
(r = 0,54, р < 0,05) (r = 0,54, р < 0,05) 
и, следовательно, может служить 
предиктором развития ХСН 
у больных ожирением.
В-четвертых, низкокалорий-
ная  гипонатриевая диетотера-
пия вызывает значительное до-
стоверное повышение уровня 
альдостерона плазмы крови: 
у больных ожирением 1–2-й сте-
пени на 23,4% (р < 0,001), у боль-
ных ожирением 3-й  степени 
на 51,2% (р < 0,001). При этом у па-
циентов с ожирением 3-й степени 
наблюдается более чем двукратное 
повышение содержания ренина 
(р = 0,01).
В-пятых, селективная блокада 
альдостерона может иметь осо-
бую привлекательность в терапев-
тической стратегии у  пациентов 
с ожирением с позиции снижения 
риска развития ХСН.  
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Objective. Investigation of pathogenic mechanisms underlying neurohormonal activation and their role in development 
of cardiac insuiciency during obesity.
Materials and methods. here were examined 78 obese patients: 40 patients with class III obesity (mean body mass 
index (BMI) – 53.2 kg/m2) comprised the main group, 38 patients with class I–II obesity (mean BMI – 35.9 kg/m2) were 
included into comparison group. Clinical and functional manifestations of chronic cardiac insuiciency as well as level of 
the blood serum NT-proBNP, aldosterone, rennin, and angiotensin II were assessed at admission to hospital and 14 days 
ater the onset of low-calorie low-sodium diet therapy. 
Results. It was found that 46.2% and 85.7% of patients with class I–II and class III obesity, respectively, revealed elevated 
aldosterone level in the blood serum paralleled with normal range of rennin and moderate increase of angiotensin 
II. Moreover, patients with class III obesity had signiicantly higher level of serum aldosterone (by 25.9%, р < 0.05) 
compared to patients with class I–II obesity. A close correlation between the levels of aldosterone, NT-proBNP (r = 0.74, 
р < 0.05) and cardiac insuiciency was found based on clinical status scale evaluation (r = 0.54, р < 0.05). It was 
demonstrated that low-calorie low-sodium diet therapy resulted in signiicantly elevating level of aldosterone in patients 
with class I–II obesity by 23.4% (р < 0.001), class III obesity – by 51.2% (р < 0,001). At the same time, patients with 
class III obesity were showed to have a 2-fold evelated level of renin in the blood serum (р = 0.01).
Conclusions. Secondary hyperaldosteronism was found to exaggerate during deterioration of obesity. While selecting 
therapeutic tactics for such patients, it is necessary to take into consideration the level of aldosterone and renin in the 
blood serum, and apply medicated therapy if they are elevated. 
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