
Эпидемиологические аспекты резистентной
артериальной гипертензии

Артериальная гипертензия (АГ) – одно из самых распростра-
ненных хронических заболеваний, поражающее более
1/3 взрослого населения. Неоднократно доказано наличие ли-
нейной взаимосвязи между уровнем артериального давления
(АД) и риском развития необратимых осложнений и таких сер-
дечно-сосудистых заболеваний, как ишемическая болезнь
сердца, инфаркт миокарда, хроническая сердечная недоста-
точность, а также цереброваскулярных заболеваний (ишеми-
ческий или геморрагический инсульт, транзиторная ишемиче-
ская атака) и хронической болезни почек [1–3]. Так, при каж-
дом повышении систолического АД (САД) на 20 мм рт. ст., а диа-
столического АД (ДАД) – на 10 мм рт. ст. в 2 раза увеличивается
возможность возникновения тяжелых осложнений [4, 5].

По данным Росстата, за период 2015 г. по причине АГ в Рос-
сии умерли 133 700 человек, из них 62 тыс. по причине ише-
мической болезни сердца и 26,7 тыс. от цереброваскулярных
заболеваний. Из всех пациентов с АГ 73% осведомлены о нали-
чии у них заболевания и лишь 50% принимают антигипертен-
зивные препараты (АГП) [6].

Отдельное внимание заслуживают больные с резистентной
АГ, у которых на фоне приема нескольких АГП цифры АД
остаются выше целевых (≤140/90 мм рт. ст), что приводит к
увеличению кардиоваскулярного риска в несколько раз и бо-
лее значимому раннему поражению органов-мишеней. Учи-
тывая, что главными факторами риска, приводящими к разви-
тию резистентной АГ, являются пожилой возраст, курение и
ожирение, с ростом числа людей с повышенным индексом
массы тела заболеваемость резистентной АГ неуклонно рас-
тет. А учитывая возможное наличие вторичной АГ, которая ча-
сто бывает резистентной, постановка диагноза «резистентная
артериальная гипертония» является значительной проблемой
в клинической практике врача [7].

До сих пор крупных рандомизированных исследований, оце-
нивающих распространенность резистентной АГ и ее влияние
на кардиоваскулярную заболеваемость и смертность, не прово-
дилось. Лишь единственное широкомасштабное исследова-
ние – Национальное обследование состояния здоровья и пита-
ния в США (The Nationa Health and Nutrition Examination Survey,

NHANES) – специально изучило распространенность и частоту
резистентной АГ и связанные с ней факторы риска. Получен-
ные данные свидетельствуют о том, что распространенность
резистентной АГ составляет 20,7% взрослых пациентов от об-
щего числа гипертоников, по сравнению с 8–12% в
2003–2004 гг., и эти цифры продолжают неуклонно расти [8].

В последнее время было использовано много определений
резистентной АГ, но в соответствии с рекомендациями Рос-
сийского медицинского общества по артериальной гиперто-
нии, Всероссийского научного общества кардиологов, Евро-
пейского общества по артериальной гипертензии, Европей-
ского общества кардиологов, а также Американской коллегии
кардиологов и Американской ассоциации сердца, рефрактер-
ной, или резистентной к лечению считают АГ, при которой
назначенное лечение – изменение образа жизни и рацио-
нальная комбинированная антигипертензивная терапия
(АГТ) с применением адекватных доз не менее 3 препаратов,
принадлежащих к различным классам, включая диуретики, –
не приводит к достаточному снижению АД и достижению его
целевого уровня (≤140/90 мм рт. ст. и ≤130/80 мм рт. ст. у па-
циентов с сахарным диабетом) [9, 10].

Патофизиологические механизмы возникновения
артериальной гипертензии

К настоящему времени хорошо известны механизмы воз-
никновения АД, которые подразделяются на краткосрочные,
среднесрочные и долгосрочные. Они связаны между собой, и
при необходимости более короткие способны активировать
более длительные.

1. Краткосрочный механизм (рефлексы вегетативной
нервной системы):
• Барорецепторные рефлексы – рефлексы на растяжение ре-

цепторов давления. В основном они располагаются в дуге
аорты и каротидном синусе и возбуждаются при растяже-
нии стенки сосуда под действием давления. Далее сигнал по-
ступает в сосудодвигательный центр в продолговатом мозге
и далее к нейронам гипоталамуса, секретирующим антиди-
уретический гормон, и преганглионарным симпатическим
и парасимпатическим нейронам. При повышении АД про-
исходит тормозное влияние на симпатические центры, вы-
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зывая снижение тонуса сосудов, чистоты и силы сокраще-
ния сердца, что приводит к понижению АД [11].

• Хеморецепторные рефлексы – располагаются в основном в
аортальных и синокаротидных рецепторных зонах и чув-
ствительны к недостатку кислорода и повышению углекис-
лого газа с ионами водорода.

• Реакция на ишемию центральной нервной системы – воз-
никает при недостаточном кровоснабжении головного моз-
га вследствие замедления кровотока (при снижении САД ни-
же 60 мм рт. ст.). Происходит возбуждение сосудов двига-
тельного центра продолговатого мозга, это приводит к вазо-
констрикции, увеличению сердечного выброса и повыше-
нию АД [12].
2. Среднесрочный механизм (активация ренин-ангио-

тензин-альдостероновой системы – РААС): 
• Изменение транскапиллярного обмена – при повышении

внутрикапиллярного давления возрастает фильтрация жид-
кости в интерстициальное пространство и снижение внут-
рисосудистого объема крови, что приводит к снижению АД.
И, наоборот, при падении АД происходит реабсорбция жид-
кости из тканей, что приводит к повышению давления.

• Релаксация напряжения стенок сосудов – миогенная регу-
ляция тонуса сосудов. При повышенном давлении в крове-
носном русле происходит расслабление гладкомышечных
сосудистых стенок и снижение АД.

• Ренин-ангиотензиновая система (РАС) – при снижении
кровоснабжения почек увеличивается выделение ренина
клетками почки. Ренин расщепляет печеночный фермент
ангиотензиноген, образуя пептид ангиотензин I. Далее под
действием ангиотензинпревращающего фермента (АПФ),
ангиотензин I превращается в ангиотензин II (сильный ва-
зоконстриктор и стимулятор выработки альдостерона в ко-
ре надпочечников). Ангиотензин II вызывает спазм арте-
риол, вследствие чего происходит повышение АД. Также
происходит спазм почечных артериол, что приводит к сни-
жению фильтрации и повышению реабсорбции натрия и
воды в почечных канальцах [13].
3. Долгосрочный механизм (почечный механизм регуля-

ции). В основном влияет на соотношение между внутрисосу-
дистым объемом крови и емкостью сосудов и направлен на
постоянное поддержание АД. В этом процессе участвуют сле-
дующие механизмы регуляции:
• Почечная система контроля объема жидкости – при повы-

шении АД увеличивается выведение жидкости почками, что
приводит к снижению объема внеклеточной жидкости,
объема циркулирующей крови и снижению АД. В свою оче-
редь падение АД запускает обратный механизм – экскреция
жидкости уменьшается, объем циркулирующей крови и сер-
дечный выброс увеличиваются, что вновь приводит к повы-
шению АД.

• Система альдостерона – альдостерон (гормон коркового
вещества надпочечников) повышает реабсорбцию натрия и
воды в почечных канальцах, приводя к задержке жидкости в
организме, повышению объему циркулирующей крови и АД.

• Вазопрессиновый механизм – вазопрессин (антидиуретиче-
ский гормон) – гормон гипоталамуса, который секретиру-
ется в зависимости от уровня АД и влияет на регуляцию ре-
абсорбции воды в дистальных канальцах почек, оказывает
сосудосуживающий эффект на уровне артериол [14].
Эндотелиальная дисфункция является еще одним не менее

важным фактором в патогенезе развития АГ. Сосудистый эндо-
телий выстилает внутреннюю поверхность всех кровеносных
и лимфатических сосудов и его главная функция – поддержа-
ние гомеостаза, регуляция гемостаза и проницаемость сосу-
дов. Именно при помощи эндотелия происходит регуляция
транспорта всех активных веществ через стенку сосуда. Эти
функции происходят благодаря синтезу ряда биологически
активных веществ эндотелием: про- и противовоспалитель-
ные факторы, вазодилатирующие и вазоконстрикивные веще-
ства, про- и антиагреганты, антикоагулянты, факторы проли-

ферации и ингибиторы роста [15]. К вазодилататорам и анти-
агрегантам продуцируемыми эндотелием относятся: окись
азота, брадикинин, простациклин, простагландин Е2, эндоте-
лиальный фактор гиперполяризации; к вазоконстрикторам и
проагрегантам – эндотелин-1, ангиотензин II, серотонин, про-
стагландин, лейкотриены С4, Д4, тромбоксан А2 [16].

Неблагоприятные факторы (курение, ожирение, алкоголь,
высокий уровень холестерина, диабет, гиподинамия, гемоди-
намическая перегрузка, интоксикация, воспаление и др.) при-
водят к повреждению эндотелия с нарушением его функций и
дисбалансу прессорных и депрессорных соединений, что
приводит к запуску патогенетического механизма АГ [17]. При
длительном воздействии повреждающих факторов функции
эндотелия извращаются и в результате на обычные стимулы
возникают вазоконстрикция, пролиферация и тромбообразо-
вание (рис. 1).

Механизмы развития резистентной АГ к настоящему време-
ни остаются малоизученными. Есть предположение, что в раз-
витии резистентной АГ большую роль играет наследствен-
ность [18] и различные экзогенные факторы, такие как ожире-
ние, инсулиновая резистентность, чрезмерное употребление
алкоголя и поваренной соли, курение, малоподвижный образ
жизни, стресс, недостаточное потребление калия, кальция и
магния с пищей и водой [4].

Часто резистентная АГ возникает у больных с нефрогенными
заболеваниями – 2,5–6% (поликистоз почек, хроническое за-
болевание почек, обструкция мочевых путей, опухоли, проду-
цирующие ренин, синдром Лиддла) [19], эндокринными забо-
леваниями – 1–2% (феохромоцитома, первичный гиперальдо-
стеронизм, синдром Иценко–Кушинга, гиперпаратиреоз, ги-
пертиреозе), гемодинамическими (коарктация аорты, васку-
литы, коллагеновые болезни, открытый аортальный проток,
недостаточность аортального клапана, полная атриовентри-
кулярная блокада, застойная сердечная недостаточность, ле-
гочное сердце), неврологическими (опухоли головного мозга,
инсульты, травмы и повышение внутричерепного давления),
стрессовыми (психоэмоциональные потрясения, ожоговая
болезнь, послеоперационные состояния), лекарственными за-
болеваниями, связанными с приемом содержащих эстрогены
контрацептивов, глюкокортикоидов, нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП), катехоламинов, амфета-
минов, симпатомиметиков и т.д., при АГ беременных, синдро-
ме ночного апноэ, и когда повышение давления крови являет-
ся одним из симптомов основного заболевания [20].

Учитывая изложенные причины, резистентная АГ может
быть подразделена на истинную и «псевдорезистентную»
(ложную) АГ, при которой, устранив причины резистентно-
сти, удается достичь целевого уровня АД. Причинами псевдо-
резистентности являются: назначение лекарственных препа-
ратов в неоптимальных дозах, низкая приверженность паци-
ента к лечению, некорректное измерение АД, ранее не вы-
явленные вторичные АГ, гипертония «белого халата», отсут-
ствие изменения образа жизни [21].

Роль симпатической нервной системы в развитии
резистентной артериальной гипертензии

Другим важным аспектом в развитии АГ является дисбаланс
симпатической нервной системы (СНС) в механизме регуля-
ции развития АГ (рис. 2).

СНС является главным нейрогуморальным фактором регуля-
ции развития АГ. Почечные нервы представлены нервными
волокнами, которые формируются из аортально-почечных
узлов, нижних отделов чревного сплетения, ветвей верхних
узлов поясничного отдела симпатического ствола, а также
преганглионарных парасимпатических волокон правого
блуждающего нерва. В состав почечных нервных сплетений,
которые проходят в толще адвентиции почечных артерий,
входят как эфферентные симпатические волокна, отвечаю-
щие за реабсорбцию натрия и выработку ренина, так и аффе-
рентные нервные сплетения, которые передают импульсы от
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механо- и хеморецепторов почек в центральной нервной си-
стеме, а также участвуют в регуляции гомеостаза сердечно-со-
судистой системы [22]. 

Одно из первых исследований, показавших роль почечных
нервов в регуляции системного АД, было проведено в середи-
не XIX в. Клодом Бернардом, который продемонстрировал
увеличение реабсорбции натрия и воды в ответ на стимуля-
цию нервных волокон почечных артерий [23]. А физиолог
Дж.Р.Брэдфорд из Университетского Колледжа в Лондоне по-
казал, что при длительной стимуляции нервных волокон по-
чечных артерий у собак отмечалось увеличение секреции ре-

нина и стойкое повышение АД, а при денервации почечных
артерий происходило его снижение [24]. Клиническое приме-
нение этих знаний было осуществлено лишь через 30 лет
(в 1924 г.) в виде хирургической симпатэктомии для лечения
злокачественной гипертензии. Но из-за большого количества
послеоперационных осложнений, а также в связи с развитием
медикаментозной АГТ с середины 1950-х годов хирургиче-
ское лечение гипертонии сошло на нет [25].

Повышенная активация СНС с избыточным образованием
катехоламинов и повышенная адренергичность ведет к сосу-
досуживающему эффекту и увеличению периферического со-
противления. В свою очередь спазм почечных артерий акти-
вирует РААС, высвобождая ренин и образуя ангиотензин II, ко-
торый усиливает секрецию альдостерона. Альдостерон усили-
вает реабсорбцию ионов натрия и задержку воды в тканях, что
приводит к стойкому повышению АГ.

Таким образом, длительная активация СНС является главным
звеном в патогенезе развития резистентной АГ. А такие факто-
ры, как ожирение, курение, синдром обструктивного апноэ
сна, гиперальдостеронизм и гиперинсулинемия способ-
ствуют причине ее возникновения.

Методы диагностики и лечения резистентной
артериальной гипертензии

Прежде чем начать лечение резистентной АГ, необходимо
правильно поставить диагноз и исключить псевдорезистент-
ность. Для этого необходимо оценить приверженность паци-
ента к лечению и проверить правильность измерения АД в ам-
булаторных условиях. Так как резистентная АГ многофактор-
ное заболевание, то непременными условиями успешного
лечения являются изменение образа жизни, снижение массы
тела, ограничение потребления соли и алкоголя, регулярные
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Рис. 1. Типы АГ и факторы риска, влияющие на ее развитие.
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Генетические
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Вторичная (симптоматическая) АГ, 5–10%

Факторы риска, влияющие на развитие резистентной АГ
• Возраст
• Артериальная жесткость сосудов
• Диабет
• Ожирение
• Употребление соли и алкоголя
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• Хроническая болезнь почек
• Кальциноз сосудов
• Стресс
• Малоподвижный образ жизни
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• Опухоли, продуцирующие ренин
• Синдром Лиддла
2. Эндокринные факторы
• Феохромоцитома
• Первичный гиперальдостеронизм 
• Синдром Иценко–Кушинга
• Гиперпаратиреоз
• Гипертиреоз
3. Гемодинамические факторы
• Коарктация аорты
• Васкулиты
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• Полная АВ-блокада
• Застойная сердечная недостаточность
• Легочное сердце
4. Неврологические факторы
• Опухоли головного мозга
• Инсульты
• Травмы и повышение внутричерепного давления
5. Стрессовые факторы
• Психоэмоциональные потрясения
• Ожоговая болезнь
• Послеоперационные состояния
6. Прием лекарственных средств
• Эстрогены
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• Катехоламины
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• Симпатомиметики и др.
7. АГ беременных
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Рис. 2. Влияние эфферентных и афферентных симпатических
волокон на формирование ответных реакций органов-
мишеней при стимуляции СНС.



физические нагрузки умеренной интенсивности, диета с
ограничением животных жиров и употреблением большого
количества полиненасыщенных жиров, грубой клетчатки,
овощей, фруктов, отмена препаратов, способствующих повы-
шению АД или уменьшающих эффективность гипотензивной
терапии (НПВП, симпатомиметики, стероиды и др.), а также
проведение обследования на наличие вторичных формы АГ и
их исключение.

Принципы фармакотерапии резистентной 
артериальной гипертензии

Несмотря на наличие большого количества АГП медикамен-
тозная терапия резистентной АГ является затруднительной.
Терапия должна быть не только индивидуальной, учитываю-
щей сопутствующие заболевания и предшествующее лечение,
но и направленной на разные звенья патогенеза АГ. При этом
рациональная комбинированная терапия должна оставаться
безопасной за счет уменьшения доз препаратов в комбина-
циях и снижения дозозависимых побочных реакций, иметь
взаимодополняющий механизм действия, органопротектив-
ные свойства со снижением риска развития сердечно-сосуди-
стых осложнений и оставаться сбалансированной по продол-
жительности действия и биодоступности. А также должны ис-
пользоваться препараты пролонгированного действия, что
повысит приверженность пациента к лечению. Очень часто
АГ признана резистентной при неадекватном использовании
различных доз и комбинаций гипотензивных средств.

В настоящее время используется 5 классов АГП в качестве
средств 1-го ряда: ингибиторы АПФ (ИАПФ) или блокаторы
рецепторов к ангиотензину II 1-го типа (БРА), антагонисты
кальция (АК, они же блокаторы кальциевых каналов – БКК), 
b-адреноблокаторы (b-АБ) и диуретики [9, 43]. При отсутствии
достижения целевого уровня АД могут использоваться 3 до-
полнительных класса АГП: a-АБ, агонисты имидазолиновых
рецепторов и прямые ингибиторы ренина.

Результатами многоцентровых рандомизированных иссле-
дований доказано, что уменьшение риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний и осложнений на фоне АГ зависит от ве-
личины, на которую снижается АД, а не от используемого
класса АГП. Учитывая это, невозможно предсказать, какой
класс препарата будет наиболее эффективен для конкретного
пациента, и в зависимости от каждой клинической ситуации
необходимо индивидуально подходить к подбору адекватной
АГТ [79].

Эффективность двухкомпонентной терапий при лечении АГ
была неоднократно доказана в крупных многоцентровых ис-
следованиях, таких как ADVANCE, FEVER и ACCOMPLISH.

В то же время эффективность трехкомпонентной терапии
практически не изучена. Тем не менее эмпирическим путем
подобрано несколько комбинаций трех АГП, учитывая их раз-
ный механизм действия и сопутствующие заболевания паци-
ента: ИАПФ+ дигидропиридиновый АК+b-АБ; БРА+ дигидро-
пиридиновый АК+b-АБ; ИАПФ+АК+ диуретик; БРА+АК+ диуре-
тик; ИАПФ+ диуретик+b-АБ; БРА+ диуретик+b-АБ; дигидропи-
ридиновый АК+ диуретик +b-АБ [78].

Национальный институт охраны здоровья и совершен-
ствования медицинской помощи Великобритании реко-
мендует начинать лечение с диуретика и ИАПФ для пациен-
тов моложе 55 лет или БКК дигидропиридинового ряда у па-
циентов старше 55 и темнокожих пациентов любого воз-
раста. У людей с непереносимостью или противопоказани-
ем к ИАПФ лечение начинают с БРА, учитывая, что одним из
основных факторов патогенеза развития резистентной АГ
является задержка жидкости в организме. ИАПФ и БРА не
должны использоваться вместе из-за риска развития острой
почечной недостаточности. Вторым этапом присоединяют
БКК [45].

Несмотря на наличие огромного количества АГП и их эф-
фективность, взаимодействие АГП друг с другом в различных
комбинациях до конца еще не изучено. 

Альтернативные методы лечения 
резистентной артериальной гипертензии

В 1920–50-е годы, до появления адекватной фармакотера-
пии, R.Smithwick в качестве лечения резистентной АГ прово-
дил двухстороннюю тораколюмбальную симпатэктомию, при
этом всегда отмечался значительный гипотензивный эффект.
Однако из-за высокого процента послеоперационных ослож-
нений (ортостатическая гипотензия, нарушение мочевыделе-
ния, аритмии, эректильная дисфункция и т.д.) метод не при-
обрел широкого применения в клинической практике [18].
Но исследование роли СНС в почечной регуляции и развитии
резистентной АГ продолжилось.

Применение радиочастотной энергии для разрушения тка-
ней началось в 1970-х годах и с 1980-х годов стало методом
выбора для лечения аритмий, с 1990-х годов – злокачествен-
ного поражения печени, а в 2003 г. H.Levin и M.Gelfand впер-
вые применили радиочастотную аблацию в качестве симпа-
тической денервации [4].

Симпатическая денервация почечных артерий
Симпатическая денервация почечных артерий – это эндо-

васкулярное миниинвазивное чрескожное вмешательство, ос-
нованное на термическом повреждении симпатических нерв-
ных волокон почек с помощью радиочастотной или ультра-
звуковой аблации [26].

Впервые метод был предложен H.Levin и M.Gelfand, инжене-
рами фирмы Ardian Inc (США), в 2003 г. взамен травмоопасной
симпатэктомии, применявшейся в 1930–60-е годы [19].

В различных исследованиях уже было доказано, что макси-
мальная концентрация нервных окончаний выявлена в про-
ксимальных и средних сегментах, а наименьшее расстояние
от эндотелия до симпатических нервов – в дистальном сег-
менте (2,6±0,8 мм против 3,4±0,8 мм в проксимальном). По-
этому в настоящее время используют две методики для денер-
вации – проксимальную и дистальную. Существует несколько
технологий денервации почечных артерий: радиочастотная,
ультразвуковая и химическая [21].

В основе радиочастотного метода лежит термическое по-
вреждение афферентных и эфферентных симпатических
нервных волокон, которые расположены в адвентиции почеч-
ных артерий на расстоянии 2–10 мм от эндотелия. Воздей-
ствие радиочастотной энергии приводит к нагреванию стенки
почечной артерии до 60–75°С в глубину, что приводит к по-
вреждениям симпатических нервных сплетений [20]. Суще-
ствует большое количество инструментов для радиочастотной
симпатической денервации почечных артерий. К наиболее
востребованным устройствам относятся: Symplicity (Medtronic
Inc, Миннеаполис, США), Vessix V2 (Boston Scientific, Мальборо,
США), One-Shot (Covidien, Дублин, Ирландия), Enlig HTN (St. Ju-
de, Сент-Пол, США), Iberis (Terumo, Токио, Япония), Celsius
Thermo Cool RD (Biosense Webster, Даймонд-Бар, США).

При ультразвуковой денервации используется высокоинтен-
сивный сфокусированный ультразвук. Ультразвуковой датчик
располагается на конце катетера и генерирует ультразвуковые
волны по окружности в 360°, не соприкасаясь с интимой арте-
рии, не вызывая повреждения эндотелия и обладая более
значительной глубиной воздействия (до 6–8 мм). Самые рас-
пространенные ультразвуковые системы для денервации сим-
патических нервов – это Paradise ReCor’s (Калифорния, USA) и
TIVUS System (Cardiosonic, Тель-Авив, Израиль).

В катетерах, основанных на химической аблации, воздей-
ствие на симпатические нервы производится непосредствен-
но путем введения препарата этанола в периваскулярное про-
странство почечной артерии. Такой тип аблации использу-
ется в системе Peregrine System (Мичиган, США) и Bullfrog,
Micro-Infusion Device (Эмеривилл, США). 

Сравнение различных типов катетеров для денервации по-
чечных артерий приведено в таблице.

В большинство исследований не включались пациенты с
псевдорезистентной или вторичной резистентной АГ, когда
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диаметр артерии был менее 3 мм, с выраженным атеросклеро-
тическим поражением почечной артерии на большой протя-
женности, фибромышечной дисплазией и хроническим забо-
леванием почек.

Несмотря на большое количество систем, они до сих пор ма-
лоизучены и лишь часть из них изучалась в рандомизирован-
ных клинических исследованиях. До сих пор нет единого
критерия отбора пациентов для денервации почечных арте-

рий и нет единого критерия по выбору метода проведения де-
нервации. По другим устройствам есть лишь единичные об-
сервационные данные. 

Доказательная база по эффективности ренальной
денервации

Доказательная база эффективности ренальной денервации
основывается лишь на нескольких крупных рандомизиро-
ванных клинических исследованиях (уровень доказательно-
сти IC). Наиболее представительными в плане числа пациен-
тов и длительности наблюдения после почечной денервации
являются исследования Symplicity HTN-1, Symplicity HTN-2 и
Symplicity HTN-3. Во всех трех исследованиях использовался
катетер Symplicity (Medtronic, США) с униполярным моно-
электродом.

Клинические исследования Symplicity HTN-1 
и Symplicity HTN-2

Symplicity HTN-1 было первым многоцентровым нерандо-
мизированным исследованием, проведенным на человеке, ко-
торое началось в 2007 г., в него вошли 45 пациентов с
САД≥160 мм рт. ст. После анонсирования первых результатов
исследование продлили до 3 лет и расширили до 153 пациен-
тов. В период наблюдения было отмечено снижение офисно-
го АД на 20/10, 24/11, 25/11, 23/11, 26/14 и 32/14 мм рт. ст. че-
рез 1, 3, 6, 12, 18 и 24 мес соответственно. Через 3 года после
симпатической почечной денервации у 24 больных снижение
офисного АД составило -33/-19 мм рт. ст. (рис. 3) [27].
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Сравнение различных типов радиочастотных катетеров для выполнения ренальной денервации
Устройство Технические характеристики Клиническое исследование

Symplicity (Medtronic Inc,
Миннеаполис, США), 
февраль 2008 г.

Радиочастотный, 6 F, моноэлектродный, униполярный, диаметр
артерии ≥4 мм, 8 Ватт, 2 мин на аблацию при 40–75°С, 4–6 аблаций

в артерии, без ирригации, длина катетера 90 см

Symplicity HTN-1 (n=153),
Symplicity HTN-2 (n=106),
Symplicity HTN-3 (n=535),

Symplicity Global Regustry (n=932)

Symplicity Spyral (Medtronic Inc,
Миннеаполис, США)

Радиочастотный, 4–6 F, мультиэлектродный, униполярный,
спиралевидный, диаметр артерии 3–8 мм, 8 Ватт, 4 электрода 

по 1 мин на аблацию, 1 аблация в артерии, без ирригации

SPYRAL HTN-off med Study (n=120),
SPYRAL HTN-on med Study (n=100),
SPYRAL HTN-off med Study (n=120)

Vessix V2 (Boston Scientific, Натик,
США), май 2012 г.

Радиочастотный, 8 F, биполярный, 8 электродов на баллонном
катетере (3 атм), диаметр артерии >3–7 мм, менее 2 Ватт, 

30 с на аблацию при 68°С, 1–2 аблации в артерии, без ирригации,
длина катетера 90 см

REDUCE-HTN (n=139)

Enlig HTN (St. Jude Medical, 
Сент-Пол, США), 2012 г.

Радиочастотный, 8 F, монополярный, 4 электрода на складной
корзинке, диаметр артерии 4–8 мм, 6 Ватт, 90 с на аблацию 

при 70––75°С, 2 аблации в артерии, без ирригации, 
длина катетера 115 см

Enlig HTN-I (n=46)

One-Shot, (Covidien Ltd, Дублин,
Ирландия), февраль 2012 г.

Радиочастотный, 7–8 F, монополярный, спиралевидный на
баллоне низкого давления (1 атм) с ирригационной системой

охлаждения, диаметр артерии 4–7 мм, 25 Ватт, 2 мин на аблацию,
по одной в каждой артерии

RAPID I (n=50), RAPID II (n=260),
исследование продолжается

Iberis (Terumo Corp., Токио,
Япония), апрель 2013 г.

Радиочастотный, 4 F, монополярный, радиальный доступ, диаметр
артерии �4 мм, 8 Ватт, 2 мин на аблацию при 60°С, без ирригации

Iberis-HTN Registry (n=30),
исследование продолжается

Celsius ThermoCool RD (Biosense
Webster, Даймонд-Бар, США), 
май 2012 г.

Радиочастотный, 7–8 F, монополярный, 4 электрода на катетере,
диаметр артерии �4 мм, 10–20 Ватт, 30 с на аблацию в артерии, 

с системой ирригации

RENABLATE II (n=157), 
SAVE (около n=500), 

исследование продолжается

PARADISE ReCor Percutaneous
Renal Denervation System 
(ReCor Medical, Калифорния, США),
2012

Ультразвуковой, 6–7 F, цилиндрический датчик на баллоне низкого
давления с системой орошения для охлаждения эндотелия,

20–30 Ватт, 50–150 с на аблацию в артерии, 
по одной в каждой артерии

RADIANCE-HTN (n=15),
исследование продолжается

The multidirectional TIVUS System
therapeutic intravascular ultrasound
(Cardiosonic, Израиль), апрель
2014 г.

Ультразвуковой, 6 F, мультинаправленный, 3 УЗ-элемента 
на катетере вызывают нервную аблацию в диапазоне глубин 

от 0,5 мм до 10 мм, диаметр артерии >4 мм, 10 мин на аблацию
одной артерии

TIVUS-II (n=25), исследование
продолжается

Peregrine System Infusion Catheter
(Мичиган, США), май 2015 г. 

Химическая аблация, 7 F, катетер с 3 инъекционными микроиглами
для спиртовой аблации периваскулярного пространства 

почечной артерии микрообъемом менее 1 мл этанола, 
диаметр артерии 5–7 мм

The Peregrine First-In-Human Study
(n=18), исследование

продолжается

Bullfrog Micro-Infusion Device
(Эмеривилл, США), февраль 2016 г.

Химическая аблация, 5–7 F, инфузионный баллонный катетер 
(до 2 атм) с инъекционной микроиглой для введения агентов

непосредственно в адвентицию почечных артерий. 
Диаметр артерии 2–8 мм

DANCE trial (Dexamethasone to the
Adventitia to eNhance Clinical

Efficacy), n=281, исследование
продолжается

Рис. 3. Нерандомизированное исследование Symplicity HTN-1.



В исследование Symplicity HTN-2, которое стартовало в сере-
дине 2009 г., были включены 106 пациентов. Пациенты 
1-й группы получали гипотензивную медикаментозную тера-
пию с последующей процедурой почечной денервации
(n=52), а в контрольной группе пациенты (n=54) получали
только медикаментозное лечение. Продолжительность на-
блюдения составила 6 мес. Через 6 мес снижение офисного АД
в группе больных, подвергшихся почечной денервации, со-
ставило -32/-12 мм рт. ст. (р<0,0001), в контрольной же группе
изменения в уровне АД не произошло. По результатам 3х лет-
него наблюдения так же отмечалось стойкое снижение арте-
риального давления (-33/-14 мм рт.ст.), что доказало долго-
срочную эффективность ренальной денервации (рис. 4) [28].

Symplicity HTN-3
Symplicity HTN-3 – это многоцентровое проспективное ран-

домизированное слепое контролируемое исследование
(n=535), которое проходило между 2011 и 2013 г. Пациенты
были разделены на 2 группы: в 1-й группе (n=364) проводили
денервацию почечных артерий, а в контрольной группе
(n=171) выполнили имитацию процедуры, при этом все паци-
енты продолжали принимать АГП. Первичной конечной точ-
кой исследования было изменение в АД через 6 мес между ран-
домизированными группами. Через 6 мес было получено ста-
тистически недостоверное различие в 2,39 мм рт. ст. (95% до-
верительный интервал – ДИ: от 2,12 до 6,89, p=0,26), при этом в
группе почечной денервации САД снизилось на 14,1 мм рт. ст.,
а в контрольной группе – на 11,7 мм рт. ст. (рис. 5) [29]. Несмот-
ря на результаты, в исследовании Symplicity HTN-3 были вы-
явлены слабые места: нечеткие критерии отбора пациентов

для денервации, использование нестандартизированной ме-
дикаментозной терапии, гетерогенность популяции пациен-
тов, недостатки техники выполнения процедуры денервации
(количество точек аблации, опыт оперирующего хирурга) [30].

SPYRAL HTN Global Clinical Trial
Главной целью клинического испытания SPYRAL HTN (Medt-

ronic, США) было устранение недостатков конструкции кате-
теров предыдущих испытаний в отношении Symplicity. Кате-
тер Symplicity SPYRAL имеет 4 радиочастотных электрода,
установленных на спиральном катетере, который поставляет
радиочастотную энергию одновременно с интервалом в 60 с
и подходит под диаметр почечной артерии от 3 до 8 мм
(рис. 6). Исследование SPYRAL HTN Global Clinical Trial вклю-
чает в себя 2 глобальных перспективных рандомизированных
контролируемых исследования и оценивает влияние денерва-
ции почечных артерий в присутствии АГП (on-med) и без (off-
med), примерно в исследованиях участвуют по 100 пациентов.
У пациентов SPYRAL HTN off-med через 3 мес наблюдения АД
уменьшилось на 5,5/4,8 мм рт. ст. и осталось неизменным у
группы сравнения от изначального уровня давления (рис. 7).
Исследование продолжается [31].

One Shot
Система One Shot (Covidien, Дублин, Ирландия) является

орошаемым катетером на основе баллона, который имеет
один монополярный электрод, расположенный по спирали
на 360°, выполняет аблацию в течение 2 мин при максималь-
ной температуре 60°C (рис. 8). Подходит для почечных арте-
рий диаметром от 4 до 7 мм. Промежуточные результаты про-
спективного исследования RAPID (n=50) показали стойкое
снижение офисного АД от базового уровня 181,6/95,5 мм
рт. ст. на 17/7 мм рт. ст. в течение 1 мес [32].
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Рис. 4. Symplicity HTN-2.

Рис. 7. SPYRAL HTN off-med.

Рис. 5. Symplicity HTN-3.

Рис. 6. Катетер Symplicity SPYRAL.



Enlig HTN
Enlig HTN – это первое проспективное нерандомизирован-

ное исследование для оценки безопасности и эффективности
многоэлектродного радиочастотного катетера Enlig HTN, ко-
торое стартовало в 2014 г. Это катетер с нитиноловой корзин-
кой на наконечнике и 4 униполярными электродами (рис. 9).
В исследование были включены 46 пациентов со средним
значением АД 176/96 мм рт. ст. Через 1, 3 и 6 мес наблюдения в
среднем офисное АД снизилось на 28/10, 27/10 и 26/10 мм рт.
ст. соответственно (рис. 10) [33].

Vessix Vascular V2
Система Vessix Vascular V2 (Boston Scientific, Мальборо,

США) состоит из баллонного катетера низкого давления
(3 атм) и 8 биполярных радиочастотных электродов
(рис. 11), установленных на его поверхности, производит аб-

лацию в течение 30 с при 68°C и подходит для почечных арте-
рий размером 3–7 мм.

Проводившееся исследование REDUCE-HTN (n=146) показа-
ло снижение АД на 24,5/10,3 мм рт. ст. через 6 мес наблюдения
и на 30,2/12,7 мм рт. ст. через 18 мес по сравнению с исход-
ным уровнем АД 183,2/98,6 мм рт. ст. (рис. 12) [34]. В отдален-
ном периоде наблюдения (через 24 мес) офисное АД продол-
жало быть ниже изначального на 28,0/10,3 мм рт. ст. [35].

В большинстве крупных клинических исследований симпати-
ческая почечная денервация выполнялась с использованием
униполярного одноэлектродного катетера Symplicity, при помо-
щи которого по спирали производилась аблация стенки почеч-
ной артерии. Недостатками такого катетера являются выражен-
ный болевой эффект, время воздействия радиочастотной энер-
гии на артерию, сложность прогнозирования эффективности
аблации, небольшая глубина воздействия и возможный риск
развития стеноза. Так, суммарная продолжительность всех ап-
пликаций составляет около 15–30 мин на одну артерию и на-
прямую зависит от опыта оператора. Также остается открытым
вопрос об использовании катетеров с радиочастотной энерги-
ей в почечных артериях с выраженным атеросклеротическим
поражением, при фибромускулярной дисплазии, аневризмах и
стентированных почечных артериях, а также в артериях малого
диаметра (<4 мм). В связи с этим в настоящее время активно
разрабатываются новые ультразвуковые и химические катетеры
для аблации, которые минимизируют повреждение интимы,
обеспечивая более глубокую и точную денервацию. Также инте-
ресны катетеры для «single-shot» аблации (однократная).

Ультразвуковая аблация
Разработку технологий ультразвуковой симпатической де-

нервации почечной артерии начали для достижения более
предсказуемой аблации симпатических нервных сплетений,
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Рис. 8. Система One Shot (Covidien, Дублин, Ирландия). Рис. 11. Vessix Vascular V2 (Boston Scientific, Мальборо, США).

Рис. 9. Многоэлектродный радиочастотный катетер Enlig HTN
(St. Jude Medical, Сент-Пол, США).

Рис. 10. Enlig HTN.

Рис. 12. Исследование REDUCE-HTN.



минимизируя повреждение почечной артерии. Первыми тех-
нологиями ультразвуковой аблации, которые прошли испыта-
ния на людях, являются системы Tivus (Cardiosonic, Тель-Авив,
Израиль), Paradise (ReCor Medical, Ронконкома, США) и Kona
Surround Sound (Kona Medical, Белвилл, США).

Ультразвуковая система Tivus (Сardiosonic, Тель-Авив, Изра-
иль) (рис. 13) – это мультинаправленный катетер с 3 ультра-
звуковыми датчиками на конце, при помощи которых осу-
ществляется нервная аблация в диапазоне глубины от 0,5 до
10 мм, подходит для артерий диаметром более 4 мм. Первые
результаты исследования TIVUS-I (n=18) через 3 мес наблюде-
ния показали снижение АД на 25/10 мм рт. ст.

Система Paradise (ReCor Medical, Ронконкома, США) – это бал-
лонный катетер с цилиндрическим преобразователем, который
испускает ультразвуковую энергию по окружности (рис. 14).

Баллонный катетер имеет систему ирригации для одновре-
менной денервации и охлаждения стенки почечной артерии.
Баллонный катетер, расположенный в артерии, позволяет
равномерно распределять энергию по ее окружности. Резуль-

таты исследования RADIANCE-HTN показали значительное
снижение офисного АД на 30/15, 32/14 и 36/17 мм рт. ст.
от базового уровня АД 180/109 мм рт. ст. через 1, 2 и 3 мес со-
ответственно [36].

Ультразвуковая система Kona Surround Sound (Kona Medical,
Белвилл, США) обеспечивает низкую интенсивную ультразву-
ковую энергию, ее датчик совмещен с устройством внешней
визуализации (рис. 15). 

Система Kona Surround Sound, благодаря неинвазивности
используемого метода, позволяет регулярно повторять сеан-
сы мониторинга реакции АД на терапию. Последнее исследо-
вание WAVE III показало не только безопасность системы Ko-
na, но и эффективность, отметив снижение САД на 24,6 мм
рт. ст. и ДАД на 9,0 мм рт. ст. через 6 мес наблюдения [37].

Фармакологическая аблация
Катетеры, основанные на химической аблации, нацелены на

непосредственное воздействие на симпатические нервы пу-
тем введения препарата в периадвентициальное простран-
ство. Такой способ денервации позволяет достичь почти пол-
ной нервной аблации без ущерба интимы и без существенно-
го болевого симптома. Преимущество состоит и в отсутствии
генератора и дорогостоящего программного обеспечения.
Система Peregrine System Infusion (Мичиган, США) (рис. 16)
представлена катетером с 3 инъекционными микроиглами
для спиртовой аблации периваскулярного пространства по-
чечной артерии микрообъемом менее 1 мл этанола, подходит
для артерий диаметром 5–7 мм. По результатам исследования
The Peregrine First-In-Human Study (n=16) не наблюдалось не-
благоприятных клинических событий, связанных с процеду-
рой, а также стенозов почечной артерии, аневризм или дру-
гих осложнений, что доказало безопасность процедуры. Че-
рез 6 мес наблюдения отмечалось уменьшение АД с 175±17 мм
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Рис. 13. Ультразвуковая система Tivus (Cardiosonic, Тель-Авив,
Израиль).

Рис. 16. Система Peregrine System Infusion (Мичиган, США).

Рис. 14. Система Paradise (ReCor Medical, Ронконкома, США). 

Рис. 15. Kona Surround Sound (Kona Medical, Белвилл, США).

Рис. 17. Исследование The Peregrine First-In-Human Study.
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рт. ст. до 151±26 мм рт. ст. (-24 мм рт. ст.); рис. 17). И среднее
количество принимаемых АГП уменьшилось с изначального
уровня 3,4 до 2,0 на одного пациента [38].

Таким образом, последние положительные клинические ис-
следования безопасности и эффективности химической и
ультразвуковой аблации создают прочную основу для продол-
жения исследований и разработки новых технологий для
симпатической денервации почечных артерий.

В то же время до сих пор остаются нечеткими критерии от-
бора пациентов для денервации почечных артерий, нет еди-
ного критерия по выбору метода проведения денервации
(проксимальная и дистальная аблация), не изучена эффектив-
ность различных систем для денервации. А также до сих пор
мало изучены и не представлены отдаленные результаты и
предикторы эффективности денервации, что требует даль-
нейшего изучения.
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