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Аннотация. Артериальная гипертензия (АГ) и ожирение представляют собой тесно перепле-

тённые патологии, формирующие высокий кардиоваскулярный риск. В последние годы в фармако-

терапии ожирения произошёл прорыв с появлением тирзепатида – первого двойного агониста 

рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) и глюкозозависимого инсулинотропного по-

липептида (ГИП). Настоящий обзор систематизирует данные клинических исследований отно-

сительно влияния тирзепатида на артериальное давление (АД) у пациентов с ожирением и со-

путствующими заболеваниями, анализирует патофизиологические механизмы и оценивает про-

филь безопасности препарата. 
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Ожирение является одним из ведущих мо-

дифицируемых факторов риска развития арте-

риальной гипертензии. По данным эпидемио-

логических исследований, каждое увеличение 

индекса массы тела (ИМТ) на 5 кг/м² ассоции-

руется с повышением риска АГ на 20-30% [1]. 

Традиционные подходы к лечению ожирения 

(диетотерапия, физические нагрузки, бариат-

рическая хирургия) демонстрируют ограни-

ченную долгосрочную эффективность, что 

обусловливает необходимость разработки но-

вых фармакологических агентов. 

Тирзепатид – синтетический пептидный 

аналог, обладающий двойной агонистической 

активностью по отношению к рецепторам 

ГПП-1 и ГИП, был одобрен FDA для лечения 

сахарного диабета 2 типа (СД2) и хронического 

управления весом [2]. Ключевые клинические 

программы SURPASS (для СД2) и SUR-

MOUNT (для ожирения) продемонстрировали 

выдающуюся эффективность препарата в сни-

жении массы тела и улучшении кардиометабо-

лических показателей, включая АД [3]. 

Молекулярные механизмы действия тир-

зепатида 

Тирзепатид в отличие от селективных аго-

нистов ГПП-1 (например, семаглутида) акти-

вирует оба рецептора, что обеспечивает синер-

гетический эффект на метаболизм глюкозы, 

секрецию инсулина, аппетит и энергетический 

баланс [4]. 

Влияние тирзепатида на АД реализуется че-

рез несколько взаимосвязанных путей. Медиа-

ционный анализ данных исследования 

SURMOUNT-1 показал, что потеря массы тела 

объясняет 68% снижения систолического АД 

(САД) и 71% снижения диастолического АД 

(ДАД) под влиянием тирзепатида [5]. При этом 

в субисследовании с суточным мониторирова-

нием АД (СМАД) процент медиации составил 

70,0% (95% ДИ: 47,0–102,6) [6], что указывает 

на доминирующую, но не единственную роль 

похудания. Прямые эффекты на сердечно-со-

судистую систему. ГПП-1 рецепторы экспрес-

сируются в эндотелии сосудов, сердечной 

мышце и почках. Активация этих рецепторов 

способствует улучшению эндотелиальной 

функции, снижению воспаления, уменьшению 

окислительного стресса и улучшению диасто-

лической функции миокарда [7]. Резистент-

ность к инсулину является ключевым патоге-

нетическим звеном как ожирения, так и АГ. 

Тирзепатид значительно повышает чувстви-

тельность тканей к инсулину, что сопровожда-

ется снижением активности симпатической 

нервной системы и улучшением 

натрийуреза [8, 9]. 
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Клиническая эффективность: данные 

ключевых исследований 

1. SURMOUNT-1 – фаза 3, двойное слепое, 

рандомизированное, плацебо-контролируемое 

исследование, в котором 2539 участников с 

ожирением или избыточным весом (ИМТ 

≥30 кг/м² или ≥27 кг/м² с наличием связанных 

с весом осложнений) без СД2 были рандомизи-

рованы на получение тирзепатида 5, 10 или 15 

мг или плацебо в течение 72 недель [3]. 

Анализ данных SURMOUNT-1 продемон-

стрировал значительное снижение АД под вли-

янием тирзепатида [5]: САД снизилась на 

6,8 мм рт. ст. (95% ДИ: −8,0 до −5,6) по сравне-

нию с плацебо; ДАД снизилась на 4,2 мм рт. ст. 

(95% ДИ: −5,1 до −3,3); доля пациентов с нор-

мальным АД на 72-й неделе составила 58,0% в 

группе тирзепатида против 35,2% в группе 

плацебо. Снижение АД носило быстрый харак-

тер: максимальное падение отмечалось в пер-

вые 24 недели, после чего наблюдалась стаби-

лизация показателей. Эффект был консистент-

ным независимо от исходного уровня АД, воз-

раста, пола, ИМТ и наличия гипертензии на 

момент включения [5]. 

2. Субисследование с суточным монитори-

рованием АД (SURMOUNT-1 ABPM) вклю-

чило 495 участников и продемонстриро-

вало [6]: снижение среднесуточной САД на 

7,4 мм рт. ст. (95% ДИ: −10,0 до −4,7) при дозе 

5 мг; снижение на 10,6 мм рт. ст. (95% ДИ: 

−13,2 до −8,0) при дозе 10 мг; снижение на 

8,0 мм рт. ст. (95% ДИ: −10,6 до −5,4) при дозе 

15 мг. 

Критически важно, что снижение АД 

наблюдалось как в дневное, так и в ночное 

время. Ночное САД является более сильным 

предиктором сердечно-сосудистой и общей 

смертности, чем дневное или среднесуточное 

значение [6]. Корреляционный анализ показал 

связь между изменением массы тела и измене-

нием среднесуточной САД (r = 0,31; 

p < 0,0001) [6]. 

3. Исследование SURMOUNT-2 оценивало 

эффективность тирзепатида у 938 пациентов с 

ожирением и СД2 (ИМТ ≥ 27 кг/м²). Через 72 

недели терапии тирзепатидом 10 мг и 15 мг до-

стигнуто снижение массы тела до 15,7% по 

сравнению с 3,3% в группе плацебо. Сопут-

ствующее снижение САД и улучшение липид-

ного профиля подтвердили 

кардиометаболические преимущества препа-

рата в этой коморбидной популяции [10]. 

Исследование SUMMIT (фаза 3) оценивало 

эффективность тирзепатида у пациентов с сер-

дечной недостаточностью с сохранённой фрак-

цией выброса (СНсФВ) и ожирением 

(ИМТ ≥ 30 кг/м²). В исследование включено 

731 пациент, медиана наблюдения составила 

104 недели [13]. 

Тирзепатид снизил относительный риск 

комбинированной конечной точки (смерть от 

сердечнососудистых причин или ухудшение 

СН) на 38% (ОР 0,62; 95% ДИ: 0,41-0,95; 

p = 0,026). Ухудшение СН, приводящее к гос-

питализации, произошло у 8,0% пациентов в 

группе тирзепатида против 14,2% в группе 

плацебо (ОР 0,54; 95% ДИ: 0,34-0,85) [13]. 

Среднее изменение балла 

KCCQ-CSS (качество жизни) составило 

19,5±1,2 в группе тирзепатида против 12,7±1,3 

в группе плацебо (разница 6,9; 95% ДИ: 3,3-

10,6; p < 0,001) [13]. 

Эти данные имеют особое значение для па-

циентов с ожирением, АГ и СН, поскольку де-

монстрируют комплексное кардиопротектив-

ное действие препарата. 

Безопасность и переносимость 

В программе SURMOUNT профиль нежела-

тельных явлений (НЯ) тирзепатида был сопо-

ставим с другими агонистами ГПП-1. Наибо-

лее частыми НЯ были желудочно-кишечные 

расстройства (тошнота, диарея, рвота, запор), 

преимущественно лёгкой и умеренной степени 

тяжести, 

возникавшие преимущественно в период 

титрации дозы [3, 10]. Частота прекращения 

терапии по причине НЯ не превышала показа-

тели в группе плацебо [10]. В пост-хок анализе 

SURMOUNT-1 случаи гипотонии, ассоцииро-

ванные с низким АД, встречались редко, од-

нако их частота была выше в группе тирзепа-

тида по сравнению с плацебо [5]. Это подчёр-

кивает необходимость мониторинга АД у па-

циентов, получающих антигипертензивную те-

рапию параллельно с тирзепатидом, с возмож-

ной коррекцией дозировок гипотензивных пре-

паратов. 

Ретроспективное когортное исследование, 

опубликованное в JAMA Network Open, про-

анализировало данные 14 834 пациентов, полу-

чавших тирзепатид, и 125 474 пациентов на се-

лективных агонистах ГПП-1. Тирзепатид 
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ассоциировался с более значительным сниже-

нием HbA1c (разница −0,34 процентных 

пункта; 95% ДИ: −0,44 до −0,24) и массы тела 

(разница −2,9 кг; 

95% ДИ: −4,8 до −1,1) в течение 20 месяцев. 

Результаты были консистентны в подгруппах, 

стратифицированных по наличию гипертен-

зии, ишемической болезни сердца, СН, проте-

инурии и использованию ингибиторов 

АПФ/блокаторов рецепторов ангиотензина 

II [14]. 

Практические аспекты применения 

Рекомендуемая начальная доза тирзепатида 

составляет 2,5 мг подкожно 1 раз в неделю с 

последующим увеличением на 2,5 мг каждые 4 

недели до достижения целевой дозы (5, 10 или 

15 мг) в зависимости от переносимости и тера-

певтических целей [3]. 

В клинической практике выбор целевой 

дозы определяется несколькими факторами. 

Для пациентов с ожирением без сахарного диа-

бета 2 типа и без выраженных сопутствующих 

заболеваний целевая доза 15 мг обеспечивает 

максимальное снижение массы тела (в среднем 

20,9% к 72-й неделе в SURMOUNT-1) и, соот-

ветственно, наиболее выраженное снижение 

артериального давления [3, 5]. Однако для па-

циентов пожилого возраста, с выраженной ко-

морбидностью или с историей тяжёлых желу-

дочно-кишечных расстройств при приёме дру-

гих препаратов может быть целесообразно 

остановиться на дозе 10 мг или даже 5 мг, если 

она обеспечивает достаточный клинический 

эффект. 

Важно отметить, что снижение артериаль-

ного давления наблюдается уже на ранних эта-

пах титрации. В пост-хок анализе SUR-

MOUNT-1 максимальное падение АД отмеча-

лось в первые 24 недели терапии, после чего 

показатели стабилизировались [5]. Это озна-

чает, что даже на промежуточных дозах (5-10 

мг) пациенты могут получить значительную 

пользу с точки зрения контроля гипертензии, 

не дожидаясь достижения максимальной дозы. 

Рекомендуется регулярный мониторинг АД, 

особенно в период титрации дозы тирзепатида 

(первые 20-24 недели), когда снижение АД 

наиболее выражено [5]. Оптимальная частота 

измерений определяется индивидуально, но в 

общем случае рекомендуется: 

1. До начала терапии тирзепатидом – изме-

рение АД в условиях кабинета врача и, по 

возможности, суточное мониторирование АД 

для оценки базового уровня и выявления скры-

той гипертензии или «белого халата». 

2. В период титрации дозы (первые 20-24

недели) – еженедельное домашнее измерение 

АД и контрольные визиты с измерением АД в 

кабинете врача каждые 4 недели (совпадает с 

визитами для коррекции дозы). 

3. После достижения стабильной дозы – из-

мерение АД в кабинете врача каждые 3 месяца 

и домашний мониторинг по показаниям. 

Возможно снижение доз или отмена некото-

рых гипотензивных препаратов при достиже-

нии целевых значений АД [5, 6]. При этом под-

ход к коррекции терапии должен быть индиви-

дуальным и учитывать следующие факторы: 

1. Исходный уровень АД и степень контроля

гипертензии. Пациенты с хорошо контролиру-

емой гипертензией (АД близко к целевым зна-

чениям 130/80 мм рт. ст. или ниже) на фоне 

приёма 2-3 препаратов являются наиболее ве-

роятными кандидатами на снижение дозиро-

вок. Напротив, пациенты с резистентной ги-

пертензией или со значительным превыше-

нием целевых значений могут не потребовать 

коррекции терапии в течение длительного вре-

мени. 

2. Количество и классы принимаемых анти-

гипертензивных препаратов. При наличии по-

литерапии (3 и более препаратов) логичным 

первым шагом является снижение дозы или от-

мена препарата, обладающего наиболее выра-

женными побочными эффектами или назна-

ченного в последнюю очередь. В пост-хок ана-

лизе SURMOUNT-1 эффект тирзепатида на АД 

был консистентным независимо от наличия 

или отсутствия антигипертензивной терапии 

на момент включения [5], что подтверждает 

безопасность одновременного применения. 

3. Сопутствующие заболевания и показания

к назначению конкретных препаратов. Некото-

рые антигипертензивные препараты имеют до-

полнительные показания, помимо контроля 

АД. Ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента (ИАПФ) и блокаторы рецепторов ан-

гиотензина ІІ (БРА) обладают нефропротектив-

ными свойствами и показаны пациентам с хро-

нической болезнью почек или протеину-

рией [14]. Бета-адреноблокаторы показаны при 

ишемической болезни сердца, сердечной недо-

статочности и аритмиях. Антагонисты кальция 

используются при стенокардии. Отмена этих 
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препаратов только на основании достижения 

целевых значений АД может быть небез-

опасна, даже если АД контролируется хорошо. 

В таких случаях предпочтительнее снижение 

дозы, а не полная отмена. 

4. Риск развития ортостатической гипотен-

зии. Пациенты пожилого возраста, пациенты с 

автономной нейропатией (в том числе на фоне 

сахарного диабета) и пациенты, принимающие 

диуретики, находятся в группе повышенного 

риска ортостатической гипотензии на фоне вы-

раженного снижения АД. В пост-хок анализе 

SURMOUNT-1 случаи гипотонии, ассоцииро-

ванные с низким АД, встречались редко, но их 

частота была выше в группе тирзепатида по 

сравнению с плацебо [5]. Рекомендуется обу-

чение пациентов методам предупреждения ор-

тостатической гипотензии (медленный подъём 

с постели, избегание резких изменений поло-

жения тела, адекватная гидратация). 

Алгоритм коррекции антигипертензив-

ной терапии 

На основании данных клинических иссле-

дований можно предложить следующий праг-

матический алгоритм: 

Этап 1 (0-4 недели, доза тирзепатида 

2,5 мг). 

Снижение АД на этом этапе обычно незна-

чительно. Коррекция антигипертензивной те-

рапии не требуется. Проводится базовое обуче-

ние пациента методам самоконтроля АД. 

Этап 2 (4-12 недель, доза тирзепатида 5-

7,5 мг). Начинается выраженное снижение 

массы тела и АД. Если домашние измерения 

АД показывают стабильное снижение ниже 

120/70 мм рт. ст. или появляются симптомы ги-

потонии (головокружение, слабость, ортоста-

тические явления), рассматривается снижение 

дозы одного из антигипертензивных препара-

тов на 25-50%. 

Этап 3 (12-24 недели, доза тирзепатида 7,5-

12,5 мг). Период наиболее выраженного сни-

жения АД [5]. При достижении АД ниже 

115/70 мм рт. ст. рекомендуется поэтапное 

снижение дозировок с интервалом не менее 2 

недель. При приёме 3 и более препаратов рас-

сматривается отмена одного из них (предпо-

чтительно – препарата, назначенного в послед-

нюю очередь, или препарата без дополнитель-

ных органопротективных показаний). 

Этап 4 (24-52 недели, доза тирзепатида 10-

15 мг). Стабилизация АД. Формируется окон-

чательная схема антигипертензивной терапии. 

Многие пациенты могут перейти на монотера-

пию или даже отменить антигипертензивные 

препараты при условии сохранения АД в пре-

делах нормы (менее130/80 мм рт. ст.) в течение 

не менее 8-12 недель. 

Этап 5 (после 52 недель, поддерживающая 

доза). Длительный мониторинг. Необходимо 

учитывать, что данные SURMOUNT-4 проде-

монстрировали значительный набор веса по-

сле отмены тирзепатида [15], что может сопро-

вождаться повторным повышением АД. По-

этому отмена антигипертензивных препаратов 

должна рассматриваться с осторожностью, 

особенно у пациентов с высоким базовым кар-

диоваскулярным риском. 

Заключение 

Тирзепатид представляет собой мощный 

инструмент комплексного контроля артериаль-

ной гипертензии у пациентов с ожирением и 

коморбидностями. Его гипотензивный эффект 

реализуется преимущественно через снижение 

массы тела (~70% медиации), однако прямые 

эффекты на сердечно-сосудистую систему 

также играют значимую роль. Клинические 

данные программы SURMOUNT демонстри-

руют устойчивое снижение САД на 7-

11 мм рт. ст. и ДАД на 2-4 мм рт. ст., улучше-

ние суточного профиля АД, включая ночное 

время, и снижение предсказуемого кардиовас-

кулярного риска. Препарат характеризуется 

благоприятным профилем безопасности с пре-

обладанием лёгких желудочно-кишечных рас-

стройств. Результаты исследований SURPASS-

CVOT и SURMOUNT-MMO позволяют опре-

делить окончательное место тирзепатида в ал-

горитмах лечения пациентов с ожирением, АГ 

и высоким кардиоваскулярным риском. 
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IN PATIENTS WITH OBESITY AND COMORBIDITIES: MECHANISMS,  
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Abstract. Arterial hypertension (AH) and obesity are closely interrelated pathologies that contribute 

to a high cardiovascular risk. In recent years, pharmacotherapy for obesity has seen a breakthrough with 

the introduction of tirzepatide – the first dual agonist of glucagon‑like peptide‑1 (GLP‑1) and glucose‑de-

pendent insulinotropic polypeptide (GIP) receptors. This review systematizes data from clinical trials 

regarding the effect of tirzepatide on blood pressure (BP) in patients with obesity and comorbidities, 

analyzes the pathophysiological mechanisms, and evaluates the drug’s safety profile. 

Keywords: tirzepatide; arterial hypertension; obesity; dual GLP‑1/GIP receptor agonist; cardiomet-

abolic risk.




