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Многоликость артериальной гипертензии при ожирении

Чумакова Г. А.1,2, Кузнецова Т. Ю.3, Дружилов М. А.3

Diversity of hypertension in obesity

Chumakova G. A.1,2, Kuznetsova T. Yu.3, Druzhilov M. A.3

Индуцированная артериальная гипертензия (АГ) является одной из форм 
АГ, патогенетические механизмы которой достаточно хорошо изучены: ос-
новная причина ее заложена в нарушении функционирования висцераль-
ной жировой ткани, которое приводит к активации ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы, дисбалансу симпатической и парасимпатической 
систем, вовлечению почек, а далее к дисфункции эндотелия сосудов, и, 
собственно, к повышению артериального давления и закреплению АГ. 
Однако внутри этой формы АГ можно выделить некоторые механизмы, ко-
торые при ожирении играют особую дополнительную роль в формирова-
нии АГ, в данном обзоре описаны такие дополнительные механизмы, как 
хроническое воспаление, избыточное потребление соли, дисбиоз, факто-
ры внешней среды, понимание этих особенностей АГ при ожирении имеет 
большое значение для достижения целевых уровней артериального дав-
ления. Кроме того, в обзоре уделяется особое внимание таким формам АГ 
при ожирении, как маскированная и ночная, своевременная диагностика 
которых чрезвычайно важна для своевременного начала терапии и улучше-
ния прогноза.
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Отношения и деятельность: нет.

1ФГБОУ ВО Алтайский государственный медицинский университет Мин-
здрава России, Барнаул; 2ФГБНУ Научно-исследовательский институт ком-
плексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний, Кемерово; 3ФГБОУ ВО 
Петрозаводский государственный университет, Петрозаводск, Россия.

Чумакова Г. А. — д.м.н., профессор, профессор кафедры терапии и общей 
врачебной практики, в.н.с. отдела клинической кардиологии, ORCID: 0000-
0002-2810-6531, Кузнецова Т. Ю.* — д.м.н., доцент, зав. кафедрой факультет-
ской терапии, фтизиатрии, инфекционных болезней и эпидемиологии меди-
цинского института, ORCID: 0000-0002-6654-1382, Дружилов М. А. — к.м.н., 
доцент кафедры факультетской терапии, фтизиатрии, инфекционных болез-
ней и эпидемиологии медицинского института, ORCID: 0000-0002-3147-9056.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): eme@karelia.ru

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АМАД — ам-
булаторное мониторирование артериального давления, ДИ — доверительный 
интервал, ДМАД — домашнее мониторирование артериального давления, 
МАГ — маскированная артериальная гипертензия, ОИАГ — ожирением ин-
дуцированная артериальная гипертензия, УсАГ — устойчивая артериальная 
гипертензия, ФР — фактор риска, RR — относительный риск.

Рукопись получена 07.02.2023
Рецензия получена 26.02.2023
Принята к публикации 01.03.2023

  

Для цитирования: Чумакова Г. А., Кузнецова Т. Ю., Дружилов М. А. Много ликость 
артериальной гипертензии при ожирении. Российский кардиологический жур-
нал. 2023;28(4):5360. doi:10.15829/1560-4071-2023-5360. EDN KJDGWY

Induced hypertension (HTN) is one of the HTN types, the pathogenetic mecha-
nisms of which are well studied: its main cause lies in the dysfunction of visceral 
adipose tissue, which leads to renin-angiotensin-aldosterone system activation, 
imbalance of the sympathetic and parasympathetic systems, renal involvement, 
and then to vascular endothelium dysfunction and, in fact, to an increase in blood 
pressure and HTN consolidation. However, within this HTN form, some mechanisms 
can be distinguished that, in obesity, play a special role. This review describes such 
additional mechanisms as chronic inflammation, excessive salt intake, dys biosis, 
environmental factors. Understanding these HTN features in obesity has es sential for 
achieving target blood pressure levels. In addition, the review pays special attention 
to such HTN forms in obesity as masked and nocturnal, the timely diagnosis of which 
is extremely important for the timely initiation of therapy and improving the prognosis.

Keywords: hypertension, clinical phenotype, obesity, patho genetic mecha nisms.

Relationships and Activities: none.

1Altai State Medical University, Barnaul; 2Research Institute of Complex Issues 
of Car diovascular Diseases, Kemerovo; 3Petrozavodsk State University, Petro-
zavodsk, Russia.

Chumakova G. A. ORCID: 0000-0002-2810-6531, Kuznetsova T. Yu.* ORCID: 0000-
0002-6654-1382, Druzhilov M. A. ORCID: 0000-0002-3147-9056.

*Corresponding author: 
eme@karelia.ru

Received:  07.02.2023 Revision  Received:  26.02.2023 Accepted:  01.03.2023

For  citation:  Chumakova G. A., Kuznetsova T. Yu., Druzhi lov M. A. Diversity of hyper-
tension in obesity. Russian Journal of Cardiology. 2023;28(4):5360. doi:10. 
15829/1560-4071-2023-5360. EDN KJDGWY

Российский кардиологический журнал 2023;28(4):5360 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
doi:10.15829/1560-4071-2023-5360 ISSN 1560-4071 (print)
https://russjcardiol.elpub.ru ISSN 2618-7620 (online)

Артериальная гипертензия (АГ) является мощным 
независимым фактором риска (ФР) сердечно-сосу-
дистых заболеваний и  смертности, а  также смерти 
от всех причин. Её часто называют "тихим убийцей", 
потому что она может присутствовать у внешне здо-
ровых людей в  течение нескольких лет, не вызывая 

даже незначительных симптомов [1]. По данным ис-
следования ЭССЕ-РФ, в России принимают антиги-
пертензивную терапию только около половины име-
ющих АГ обследованных, чаще женщины (65,5% vs 
41,8%, р<0,0005). И только 24,9% всех больных с АГ 
контролируют артериальное давление (АД), из них 
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К наиболее актуальным в настоящее время допол-
нительным факторам, влияющим на развитие и под-
держание ОИАГ, относят следующие: воспаление, 
дисбаланс потребления натрия и  калия, дисбиоз, 
загрязнение воздуха, шум, гиподинамию, алкоголь, 
стресс, применение лекарственных препаратов, по-
вышающих АД и  др. На первый взгляд, перечисле-
ние этих факторов представляется разнообразной 
палитрой механизмов повышения АД. Предлагаем 
обсудить некоторые из этих факторов подробнее 
и ответить на вопрос, объединяет ли их что-то с точ-
ки зрения влияния на ОИАГ?

Воспаление и ожирение
Ожирение характеризуется нарушением имму-

нитета, как врожденного, так и  приобретенного, 
а  дисфункциональные висцеральные жировые депо 
в  тканях поддерживают процесс хронического вос-
паления [11].

Более 50 лет изучается вопрос о  влиянии вос-
палительных процессов на АГ. Было показано, что 
длительный хронический воспалительный процесс 
в  организме способствует накоплению активных 
окислителей, что, в  свою очередь, влияет на функ-
цию эндотелия. Нарушение функции эндотелия при-
водит к снижению синтеза оксида азота, накоплению 
в  клетках сосудов провоспалительных цитокинов 
и  хемокинов, к  поддержанию эндотелиальной дис-
функции, таким образом способствуя повышению 
АД [12]. Кроме того, в  поддержании хронического 
воспаления большое значение имеет и  централь-
ная нервная система, сигналы которой активируют 
функцию провоспалительных Т-лимфоцитов (Th1, 
Th17), их накопление в  тканях поддерживает воспа-
лительный процесс и  способствует формированию 
фиброза в  органах, в  т.ч. тех, которые отвечают за 
уровень АД (сосуды, почки, сердце) [13, 14]. 

В одном из обзоров по данной проблеме подроб-
но представлены изученные на сегодня механизмы 
взаимосвязи воспаления и  АГ [15]. Прежде всего, 
это накопление активных окислителей (активных 
форм кислорода), как было указано выше. Многие 
известные прогипертензивные стимулы, такие как 
ангиотензин-II, натрий, катехоламины и  др., спо-
собствуют образованию и  накоплению их в  клетках 
эндотелия, гладкомышечных клетках сосудов, нейро-
нах, клубочках почек. Следствием накопления актив-
ных форм кислорода являются такие механизмы АГ, 
как вазоконстрикция, повышение тонуса симпатиче-
ской нервной системы, эндотелиальная дисфункция, 
задержка натрия. Кроме того, в стенке сосуда посто-
янно присутствует и  поддерживается хронический 
воспалительный процесс посредством инфильтра-
ции лимфоцитами, накопления молекул клеточной 
адгезии, выделения хемокинов. В  свою очередь, это 
хроническое воспаление поддерживает эндотелиаль-
ную дисфункцию и также способствует ремоделиро-

34,1% женщины и  16,5%  — мужчины (р<0,0005) [2]. 
Причины низкой эффективности лечения АГ доста-
точно подробно обсуждаются в  литературе, средин 
них  — возраст, уровень образования, уровень дохо-
да, немотивированность пациента, терапевтическая 
инертность врача и  многие другие. Но, кроме того, 
следует признать и  многоликость самой первичной 
(эссенциальной) гипертензии, разнообразие инди-
видуальных механизмов развития и фенотипов кото-
рой может и должно иметь важное значение для при-
нятия клинических решений в отношении стратифи-
кации риска, профилактики и контроля АГ [1].

Безусловно яркой моделью многоликости АГ яв-
ляется та, что развивается у пациентов с ожирением. 
Нередко ее называют "ожирением индуцированной 
АГ" (ОИАГ) [3-6]. Распространенность АГ среди па-
циентов с индексом массы тела ≥30 кг/м2 составляет 
~40% [7]. Несмотря на то, что ОИАГ официально не 
относят ко вторичным гипертензиям, явная этиоло-
гическая связь с  ожирением, уникальность патоге-
неза и  клинических проявлений позволяет считать 
ее, по крайней мере, особым фенотипом эссенциаль-
ной АГ. 

Патогенез ОИАГ
К непосредственным механизмам повышения АД 

относят увеличение активности ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, дисбаланс симпатическо-
го и парасимпатического звеньев вегетативной нерв-
ной системы и различные почечные механизмы (се-
креция вазопрессоров, нарушение солевого обмена, 
хроническое иммунное воспаление в  почках и  др.). 
Общим исходом действия этих механизмов является 
формирование эндотелиальной дисфункции и ремо-
делирование артерий и  артериол, что, собственно, 
формирует и поддерживает АГ.

При наличии висцерального ожирения непо-
средственные патогенетические механизмы АГ такие 
же, однако они имеют конкретные причины  — дис-
функцию адипоцитов висцеральной жировой ткани, 
приводящую к  гиперсекреции большого количества 
различных медиаторов, способствующих активации 
вышеперечисленных факторов, и  экспансию висце-
ральной жировой ткани в  органы, непосредствен-
но отвечающие за регуляцию АД [6, 8, 9]. Подробно 
основные патофизиологические механизмы ОИАГ 
описаны в  опубликованном нами ранее обзоре [6].

Терапевтическая стратегия лечения ОИАГ осно-
вана на этих изученных ее механизмах, однако не-
смотря на имеющийся большой арсенал гипотен-
зивных препаратов большое количество пациентов 
имеют резистентную АГ [10]. И  в  настоящее время 
остается крайне важным продолжение изучения па-
тогенетических механизмов ОИАГ и  разработка но-
вых методов, как медикаментозного, так и немедика-
ментозного ее лечения.
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ванию сосудов. Далее, в  некоторых исследованиях 
показано, что при АГ повышена активность инфлам-
масом, которые представляют собой мультикомпо-
нентный цитоплазматический комплекс, способству-
ющий расщеплению и  переходу в  активные формы 
воспалительных интерлейкинов. При АГ показано 
повышение активности системы комплемента, уров-
ня клеток-антигенов и  трансформации моноцитов, 
нейтрофилов и  других клеток в  активные макрофа- 
ги [15]. 

Таким образом, у пациента с висцеральным ожи-
рением уже поддерживается хронический воспа-
лительный процесс, самостоятельно приводящий 
к  повышению АД. Но любой дополнительный вос-
палительный фактор, например, острая инфекция, 
длительная персистенция инфекционного агента, 
острые аллергические реакции, хроническое иммун-
ное воспаление, онкопроцесс и  пр., способствует 
взаимодействию между иммунными клетками, сосу-
дистой стенкой и гуморальными медиаторами. И это 
взаимодействие приводит к изменению функции эн-
дотелия и повышению АД.

Поиск непосредственных участников воспали-
тельного процесса, влияющих на АГ, важен с  точки 
зрения создания новых терапевтических стратегий 
ее лечения. Так, например, доказан механизм непо-
средственного влияния иммуноглобулина Е на раз-
витие АГ через рецепторы на тучных клетках в виде 
повышения выделения интерлейкина-6, который 
способствует накоплению активных форм кислорода, 
снижению активности эндотелиальной NO-синтазы, 
развитию эндотелиальной дисфункции и  ремодели-
рованию сосудов. И сегодня уже есть данные иссле-
дования о  положительных результатах применения 
омализумаба, моноклонального антитела, связыва-
ющегося с  иммуноглобулином Е, в  терапии АГ [16].

Избыточное потребление соли и ожирение
Изменение водного баланса и нарушение натрий-

уреза вследствие повреждения эпителиальных натри-
евых каналов почки  — хорошо известный механизм 
повышения АД согласно теории А. Гайтона, предло-
женной в 70-е годы ХХ века [17]. К настоящему вре-
мени водно-солевая теория АГ получила дальнейшее 
развитие. Было обнаружено, что натриевые каналы 
представлены не только в  почках, но и  во многих 
других органах (центральной нервной системе, ки-
шечнике, сосудистой стенке и  др.). Под влиянием 
различных внешних факторов и в результате генети-
ческой предрасположенности функция этих каналов 
может быть нарушена, что приводит к  изменению 
соль-чувствительности и вносит вклад в формирова-
ние АГ [18]. 

Среди механизмов, способствующих повышению 
соль-чувствительности, ожирение занимает одну из 
ведущих позиций. Ожирение приводит к прогресси-
рованию нефросклероза и  снижению натрийуреза, 

а  повышенная соль-чувствительность является од-
ним из проявлений метаболического синдрома [19].

С точки зрения современных представлений, дей-
ствительно, причиной АГ может быть накопление 
натрия в тканях, но повышение АД связано не столь-
ко с изменением водного баланса, к которому приво-
дит задержка натрия, а с активацией процессов вос-
паления в  клетках [20]. Было показано, что натрий 
является провоспалительным агентом, т.к. напрямую 
влияет на процессы поляризации, активации и диф-
ференцировки Т-лимфоцитов, способствует обра-
зованию клеток Т-хелперов 17-го типа, выделяющих 
провоспалительный интерлейкин-17А, что приводит 
к увеличению артериальной жесткости, задержке на-
трия и воды, поддержанию хронического воспаления 
в  тканях и  повреждению тканей органов, отвечаю-
щих за регуляцию АД [21].

Избыточное потребление соли приводит к  повы-
шению АД и  росту сердечно-сосудистой смертно-
сти — это парадигма, доказанная многими клиниче-
скими и  эпидемиологическими исследованиями. Из 
этого основного постулата вытекает и рекомендация 
по ограничению потребления соли, основанная на су-
ществующей доказательной базе взаимосвязи ограни-
чения потребления соли и снижении сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и смертности [22-25]. Вместе 
с тем хорошо известны исследования, показывающие 
J-образную или даже U-образную зависимость между 
потреблением соли и  смертностью [26, 27]. Данные 
работы поднимают вопрос о том, что на сегодняшний 
день не существует убедительной доказательной базы 
о положительном влиянии потребления натрия менее  
трёх граммов в сутки на сердечно-сосудистую заболе-
ваемость и смертность и на замедление прогрессиро-
вания поражения органов-мишеней [28].

Тем не менее влияние избыточного потребления 
соли на АГ не подвергается сомнению, и  к  насто-
ящему времени определен рекомендуемый уровень 
потребления соли, который составляет 3-5 грам-
мов в  сутки [29]. При ожирении повышенная соль-
чувствительность — один из важных механизмов по-
вышения АД, который требует четкого соблюдения 
данной рекомендации.

Дисбиоз и ожирение
Взаимодействие между АГ и  состоянием микро-

биоты кишечника является в  настоящее время ак-
тивно изучаемой проблемой. К формированию дис-
биоза приводят факторы, во многом такие же, как 
и ФР АГ (ожирение, избыточное потребление жиров, 
соли, гиподинамия, возраст и пр.) [30-32]. Существуя 
в организме как два параллельных физиологических 
процесса, дисбиоз и АГ взаимно влияют друг на дру-
га. Так, например, проникновение в кровь некоторых 
продуктов жизнедеятельности бактерий при дисбиозе 
способствует развитию эндотелиальной дисфункции. 
Липополисахариды, накапливающиеся в  результате 



65

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

активного размножения кишечной палочки, приво-
дят к  усилению процессов перекисного окисления 
липидов, снижают активность эндотелиальной NO-
синтазы, поддерживают хроническое воспаление 
в  сосудистой стенке, накопление в  ней цитокинов 
и молекул клеточной адгезии. Это способствует раз-
витию и поддержанию АГ [30, 33]. Кроме того, выше-
описанный механизм активации клеток воспаления 
Т-хелперов 17-го типа в центральной нервной систе-
ме посредством ионов натрия способствует и разви-
тию дисбиоза, так же как и развитию АГ [34].

В то же время существуют механизмы взаимодей-
ствия между кишечной микробиотой и  ожирением. 
Метаболиты кишечной микрофлоры, попадая в кро-
воток, воздействуют на мозг посредством иммунных 
нейроэндокринных механизмов и через стимуляцию 
блуждающего нерва. Таким образом, микробиота 
участвует в регуляции процессов гомеостаза, энерге-
тического баланса, в  передаче сигналов, регулирую-
щих аппетит и чувство насыщения, и в совокупности 
играет решающую роль в  развитии ожирения [35]. 
При ожирении состав микробиоты отличается от та-
кового при отсутствии ожирения. Микробиота, ассо-
циированная с ожирением, способствует повышению 
эффективности усвоения калорий из употребляемых 
продуктов. Кроме того, дисбиоз влияет на синтез ли-
пидов. Так, например, описаны подобные механиз-
мы влияния кишечной микробиоты на адипогенез: 
снижение уровня желчных кислот, липолитических 
ферментов, повышение концентрации липополи-
сахаридов, которые запускают ряд воспалительных 
реакций, повышают экспрессию провоспалитель-
ных интерлейкинов в  жировых депо, поддерживают 
метаболическую эндотоксемию и  способствуют ги-
перплазии адипоцитов [36]. Таким образом, дисбиоз 
вносит свой вклад и в процессы увеличения синтеза 
липидов, и  в  процессы накопления жировой ткани, 
и в поддержание адипозопатии, которая, в свою оче-
редь, является непосредственной причиной повы-
шения АД. Своевременная коррекция дисбиоза при 
ожирении является важным дополнительным тера-
певтическим способом коррекции АД.

Факторы внешней среды и ожирение
Проведенные клинические исследования пока-

зывают взаимосвязь между АГ и  такими фактора-
ми внешней среды, как загрязнение воздуха и  шум. 
В  метаанализе, объединившем 28 стран и  зареги-
стрировавшем 6,2 млн событий, показано влияние 
на АД, а  также на риск инсульта, повышенного со-
держания микрочастиц пыли и  изменение газового 
состава [37]. Повышенный уровень шума и  загряз-
нение воздуха аэрополлютантами влияли на уровень 
АД в  исследовании Kupcikova Z, et al. при наблюде-
нии в  течение нескольких лет популяции, включав-
шей 370 тыс. человек [38]. Обсуждаются и механизмы 
влияния этих факторов внешней среды на развитие 

АГ. Повышение АД под воздействием этих факторов 
объясняется вазоконстрикцией вследствие повы-
шения активности симпатической нервной систе-
мы, высвобождением провоспалительных медиато-
ров, активацией клеток воспаления, оксидативным 
стрессом, развитием эндотелиальной дисфункции, 
активацией протромботических факторов [39, 40]. 

Таким образом, основным непосредственным фи-
зиологическим механизмом развития и поддержания 
АГ является эндотелиальная дисфункция, приводя-
щая к  повышению сосудистого тонуса и  в  дальней-
шем к  ремоделированию сосудистой стенки, и  это 
общий результат влияния известных внешних фак-
торов. Остается крайне важным соблюдение немеди-
каментозных рекомендаций в  программах лечения 
АГ: ограничение потребления соли, жиров, алкого-
ля, снижение веса, дозированная физическая актив-
ность и  др. Кроме того, продолжается разработка 
и  новых медикаментозных способов ее коррекции 
с  учетом изучаемых механизмов: противовоспали-
тельная терапия, коррекция дисбиоза и пр.

Особенности клинической картины ОИАГ
Маскированная АГ у больных с ожирением
Маскированная АГ (МАГ) — крайне интересный 

фенотип АГ, которому, к сожалению, мало внимания 
уделяют в реальной клинической практике. С одной 
стороны, это понятно, т.к. МАГ по определению не 
выявляется при оценке только офисного АД. Но от 
20% до 50% пациентов с  АГ, уровень АД которых 
хорошо контролируется при измерении в  клини-
ческих условиях, имеют высокое АД вне кабинета 
врача [41, 42]. При отсутствии характерных жалоб 
больного или признаков поражения органов-мише-
ней при скрининговых обследованиях, врач может 
не спланировать обследования по выявлению МАГ. 
Поэтому в  последних европейских и  российских 
рекомендациях предлагается особенно задуматься 
о  МАГ по крайней мере у  больных с  высоким нор-
мальным АД [43, 44]. Конечно, при скрининге МАГ 
нужно особенно обращать внимание на группы вы-
сокого риска ее развития, к таковым относятся и па-
циенты с  ожирением. На высокую распространен-
ность МАГ среди пациентов с ожирением указывает-
ся во многих исследованиях [45-47]. 

В связи с  этим напомним, что в  последние годы 
предлагают выделять различные варианты МАГ [43, 48].

Маскированный эффект  — АД у  нелеченого субъ-
екта, измеренное с  помощью амбулаторного мони-
торирования АД (АМАД) или домашнего монито-
рирования АД (ДМАД), выше, чем соответствующее 
нормальное клиническое АД, но в пределах целевого 
значения, т.е. высокое нормальное. Маскированная 
АГ — при наличии нормального (целевого) офисно-
го АД у  нелеченого субъекта, при измерении с  по-
мощью амбулаторного АМАД или ДМАД выше це-
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левого для этих методов. Маскированная неконтро-
лируемая гипертензия  — у  пациентов, получающих 
антигипертензивную терапию, когда офисное АД на-
ходится на целевом уровне, а внеофисное АД не со-
ответствует целевому. 

Дополнительно выделяются две особые формы. 
Первая  — маскированная дневная гипертензия, ко-
торая чаще наблюдается у  людей, испытывающих 
стресс на работе, курящих, плохо переносящих фи-
зические нагрузки или злоупотребляющих алко-
голем. Вторая  — маскированная ночная гипертензия, 
которая особенно часто выявляется при ожирении, 
сахарном диабете, синдроме обструктивного апноэ 
сна, хронической болезни почек.

Важно понимать, что без АМАД диагностика МАГ 
и ее различных вариантов невозможна. Поэтому не-
обходимо знать нормы не только офисного АД, но 
и  компонентов АМАД. Так, в  рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов 2018г предлагают 
следующие критерии МАГ: офисное АД <140/90  мм 
рт.ст., а  по результатам АМАД среднесуточное АД 
≥130/80  мм рт.ст., среднее дневное АД ≥135/85  мм 
рт.ст., среднее ночное АД ≥120/70 мм рт.ст. [43].

Важность выявления МАГ трудно переоценить, 
ведь частота неблагоприятных исходов при этом фе-
нотипе АГ сопоставима с таковой при устойчивой АГ 
(УсАГ). МАГ может до 2 раз увеличивать риск раз-
личных сердечно-сосудистых событий по сравнению 
с нормотензией [49, 50]. Так, в систематическом об-
зоре девяти когортных исследований с общим числом 
участников 14729, в  т.ч. 11245 нормотензивных, 3484 
участников с МАГ, 1984 участников с АГ "белого ха-
лата" и 5143 участников с УсАГ со средним возрастом 
58 лет и последующим наблюдением 9,5 лет было вы-
явлено, что у лиц с МАГ частота сердечно-сосудис тых 
событий от всех причин значительно выше, чем у па-
циентов с нормальным АД, но ниже, чем у лиц с УсАГ 
(отношение шансов 0,61, 95% доверительный интер-
вал (ДИ): 0,42-0,89, р=0,010). При этом достоверной 
разницы в  показателях смертности от всех причин 
между пациентами с МАГ и УсАГ не обнаружено (от-
ношение шансов 0,88, 95% ДИ: 0,33-2,37, р=0,80) [51]. 

В исследовании J-HOP из 4261 участника (сред-
ний возраст 64,9±10,9 лет) было показано, что как 
в  группах с  МАГ (относительный риск (RR) 2,66, 
95% ДИ: 1,15-6,13), так и в группах с УсАГ (RR 3,43, 
95% ДИ: 1,61-7,30) имеется больший риск инсуль-
та по сравнению с  группой с  нормальным АД. При 
этом не выявлено связи МАГ с риском ишемической 
болезни сердца [41].

Конечно, высокий риск сердечно-сосудистых за-
болеваний при невыявленной МАГ связан с высоким 
риском поражения органов-мишеней. Это и  увели-
чение жесткости аорты, и повреждение почек, и  ги-
пертрофия левого желудочка [49]. Соответственно, 
это может привести и  к  более высокому риску раз-

вития фибрилляции предсердий, особенно, в случаях 
неконтролируемых МАГ и УсАГ. Так, в итальянском 
исследовании оценки риска развития фибрилляции 
предсердий при различных фенотипах АГ было пока-
зано, что пациенты с неконтролируемой МАГ имели 
более высокий риск развития аритмии (RR 2,02, 95% 
ДИ: 1,06-3,85), чем при неконтролируемой УсАГ (RR 
1,83, 95% ДИ: 1,04-3,21) [52].

Важно отметить, что в  ряде исследований среди 
пациентов, даже получающих антигипертензивную 
терапию, МАГ была связана с более высокой часто-
той сердечно-сосудистых событий, чем у  пациентов 
с  нормотензией, и  с  сопоставимой частотой сердеч-
но-сосудистых событий у пациентов с УсАГ [53, 54]. 
То есть высокий риск осложнений МАГ может быть 
связан и  с  высокой распространенностью скрытой 
неконтролируемой АГ, что особенно характерно для 
больных с избыточной массой тела и ожирением. Это 
указывает на то, что клиническое АД может переоце-
нивать эффекты антигипертензивной терапии, осо-
бенно, у этой категории больных [45]. И это касается 
не только МАГ, но и  феномена маскирования вне-
офисного АД, особенно, ночного, на фоне лечения 
у больных даже с обычной УсАГ.

Ночная, в  том числе неконтролируемая МАГ при 
ожирении

Ночная АГ признана значимым самостоятельным 
ФР сердечно-сосудистых и  цереброваскулярных за-
болеваний. Исследования показали, что ночная АГ 
является предиктором неблагоприятного исхода не-
зависимо от циркадного паттерна АД [55]. Это, ко-
нечно, связано с поражением органов мишеней, не-
благоприятным ремоделированием сердца у  паци-
ентов с  фактически нелеченой ночной АГ [56, 57]. 
Кстати, если перестараться с  бесконтрольным сни-
жением ночного АД, то это также может послужить 
причиной неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий [58]. Ночная АГ может быть первым, да еще 
и скрытым, проявлением гипертензии, и в этом слу-
чае она может часто приводить к  неблагоприятным 
сердечно-сосудистым событиям (инсульт, ишеми-
ческая болезнь сердца, сердечная недостаточность) 
или поражению других органов-мишеней, т.к. оста-
ется незамеченной в  течение длительного времени. 
Это особенно относится к  изолированной ночной 
АГ [59], которая является частым вариантом маски-
рованной неконтролируемой АГ. Зачастую даже при 
достижении офисного целевого АД, именно ночное 
АД, которое далеко не всегда контролируется прове-
дением АМАД, остается неконтролируемым.

Резистентная АГ у больных с ожирением
Ожирение, особенно, висцеральное, является од-

ним из важнейших ФР развития резистентной АГ 
[7, 60]. Так, по данным российского исследования 
РЕГАТА >60% больных с резистентной АГ имели аб-
доминальное ожирение [61]. Это связано с многоли-
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костью АГ при ожирении, многочисленными участ-
никами патогенеза такой гипертензии, описанными 
выше, что приводит к особой сложности ее лечения, 
а  значит, необходимости назначения трех и  более 
групп антигипертензивных препаратов, в т.ч. диурети-
ков. Напомним, что при ОИАГ дополнительными ме-
ханизмами развития резистентности являются гипер-
лептинемия, приводящая к  гиперальдостеронемии, 
а  также высокий уровень неприлизина. Неприлизин 
в  значительном количестве вырабатывается именно 
в висцеральной жировой ткани, соответственно, низ-
кий уровень натрийуретических пептидов является 
особым механизмом ОИАГ [6]. Это важный допол-
нительный аргумент в пользу применения антиальдо-
стероновых препаратов и сакубитрил-валсартана для 
лечения резистентных форм ОИАГ. Но зачастую без 
снижения веса, увеличения двигательной активности 
справиться с такой АГ невозможно. Следует отметить 
и часто встречающуюся псевдорезистентность АГ при 
ожирении, одной из причин которой являются тех-
нические ошибки, в частности, использование узкой 
манжеты при измерении АД у больных с ожирением, 
а также использование неадекватных доз антигипер-
тензивных препаратов.

Заключение
Таким образом, ОИАГ является уникальным мно-

голиким фенотипом АГ. Мы знаем, что у  каждого 

больного с  АГ имеется свой индивидуальный набор 
патогенетических механизмов, что требует персо-
нифицированного лечения для достижения целе-
вого уровня АД. Но именно ОИАГ уникальна тем, 
что при ней включаются практически все известные 
патогенетические механизмы повышения АД и  по-
ражения органов-мишеней. Складывается впечатле-
ние, что у  больных с  ожирением избежать развития 
АГ практически невозможно. Необходимо помнить, 
что если у больного с ожирением пока нет АГ, нужно 
активно ее искать разными методами мониториро-
вания АД. Нередко ОИАГ начинается с маскирован-
ных, иногда только ночных вариантов АГ. Лечение 
ОИАГ, безусловно, требует контроля не только 
офисного, но и  внеофисного АД, что позволит из-
бежать развития резистентных форм, и, конечно, не-
благоприятных исходов АГ, которые потребуют до-
полнительных затрат на лечение. Это дает возмож-
ность обосновать целесообразность дополнительных 
финансовых затрат для активного использования 
АМАД в  реальной клинической практике как для 
диа гностики маскированных вариантов АГ, особен-
но, при ожирении, так и  контроля эффективности 
лечения [62].

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