
13СИСТЕМНЫЕ ГИПЕРТЕНЗИИ. 2021; 18 (1): 13–18. SYSTEMIC HYPERTENSION. 2021; 18 (1): 13–18.

ОБЗОР 

https://doi.org/10.26442/2075082X.2021.1.200724 BY-NC-SA 4.0CC

Неконтролируемая артериальная гипертония: 
основные причины, особенности патогенеза 
и подходы к лечению 
 

А.Р. Денисова, Т.Д. Солнцева, О.А. Сивакова, И.Е. Чазова 
Институт клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России, 
Москва, Россия 
 
Аннотация 
Пациенты с наличием артериальной гипертонии (АГ) представляют особую группу населения с высоким риском развития сердечно-сосудистых заболеваний. Наиболее 
сложно поддающимися контролю являются резистентная и рефрактерная АГ. В настоящее время известно, что пациенты с недостижением целевых значений артериаль-
ного давления имеют худший прогноз с точки зрения как сердечно-сосудистых событий, так и общей смертности. В данном обзоре представлены актуальные вопросы, 
касающиеся особенностей патогенеза, методов лечения, а также прогноза у больных резистентной и рефрактерной АГ. 
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Abstract 
Patients with arterial hypertension represent a special population group with a high risk of de-
veloping cardiovascular diseases. The most difficult to control are resistant and refractory hy-
pertension. It is known that patients with uncontrolled hypertension have a worse prognosis, 
both in terms of cardiovascular events and all-cause mortality. This review presents topical is-
sues related to the features of pathogenesis, treatment and prognosis in patients with refracto-
ry and refractory hypertension. 
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Введение 
Артериальная гипертония (АГ) является одним из ключе-

вых факторов риска болезней сердечно-сосудистой систе-
мы и смертности в мире [1]. Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения АГ страдают 1,13 млрд чело-
век в мире, из них большинство живут в странах с низким и 
средним уровнем дохода [2]. 

Основная задача в лечении АГ – это достижение и поддер-
жание целевых уровней артериального давления (АД), что 
возможно благодаря раннему обнаружению, адекватному 
лечению и надлежащему контролю гипертонии [3]. 

Несмотря на существенный прогресс в понимании эпи-
демиологии, патофизиологии АГ, в разработке меро-

приятий по изменению образа жизни и оптимизации ме-
дикаментозной терапии, у огромного числа пациентов в 
Российской Федерации не удается поддерживать нор-
мальный уровень АД. По данным эпидемиологического 
исследования ЭССЕ-РФ, более 1/2 пациентов, прини-
мающих антигипертензивные препараты (АГП), не до-
стигают целевых значений АД [4]. Особую проблему 
представляют рефрактерная АГ, ее осложненное тече-
ние и наличие высокого риска развития сердечно-сосу-
дистых событий (инфаркта миокарда, сердечной недо-
статочности, ишемического и геморрагического инсуль-
та, заболеваний периферических артерий и внезапной 
сердечной смерти). 



Определение 
В соответствии с рекомендациями по диагностике и лече-

нию АГ Российского медицинского общества по АГ реф-
рактерной (резистентной) к лечению считается АГ, при ко-
торой рекомендуемая стратегия лечения с применением 
трех препаратов, включая диуретик, не позволяет снизить 
систолическое АД (САД) и диастолическое АД (ДАД) 
меньше 140 и 90 мм рт. ст. соответственно [3]. 

Как следует из данного определения, термины «резистент-
ная АГ» и «рефрактерная АГ» эквивалентны. Однако в 
2012 г. M. Aelajado и соавт. предложили их разделить [5]. 
В 2017 г., согласно рекомендациям Американской коллегии 
кардиологов и Американской ассоциации сердца, рефрак-
терной АГ стали называть клинический вариант наиболее 
устойчивой к терапии АГ, при которой не достигаются це-
левые уровни АД при назначении 5 и более АГП разных 
классов, включая тиазидный диуретик и антагонист минера-
локортикоидных рецепторов (АМКР) [6]. 

Помимо разделения АГ в зависимости от степени повыше-
ния АД T. Dudenbostel и соавт. предложили следующую 
классификацию АГ [7]: 

1. Контролируемая АГ – АГ, при которой для достижения 
целевых цифр АД требуется менее 3 АГП. 

2. Контролируемая резистентная АГ – для достижения це-
левых цифр АД требуется более 3 АГП, включая диуретик. 

3. Неконтролируемая АГ – АГ, при которой не удается до-
стичь целевых цифр АД при применении менее 3 АГП. 

4. Резистентная неконтролируемая АГ – недостижение це-
левых цифр АД при применении 3 и более, но менее 5 АГП, 
включая диуретик. 

5. Рефрактерная АГ – недостижение целевых цифр АД 
при применении более 5 АГП, включая диуретик и АМКР. 

 
Псевдорезистентность 

Согласно результатам многочисленных исследований 
факторами, ассоциированными с развитием резистентного 
течения АГ, могут являться: женский пол, пожилой воз-
раст, хронические заболевания почек, высокий уровень 
САД, чрезмерное употребление соли, сахарный диабет, 
ожирение, гипертрофия левого желудочка и негроидная ра-
са [8, 9]. Однако, прежде чем установить диагноз истинной 
резистентной или рефрактерной АГ, необходимо исклю-
чить все вторичные причины АГ, а также состояния, приво-
дящие к псевдорезистентности. 

Наиболее частой причиной неконтролируемого течения АГ 
являются синдром обструктивного апноэ сна (распространен-
ность в общей популяции больных АГ, по разным данным, со-
ставляет 5–15%/среди больных резистентной АГ  – бо-
лее 30%), ренопаренхиматозные заболевания (1,6–8,0/2–10%), 
стеноз почечных артерий (1,0–8,0/2,5–20%) и первичный аль-
достеронизм (1,4–10/6–23%). К редким причинам можно от-
нести заболевания щитовидной железы (1–2/1–3%), синдром 
Кушинга (0,5/менее 1%), феохромоцитому (0,2–0,5/менее 1%) 
и коарктацию аорты (менее 1/менее 1%) [10, 11]. 

Низкая приверженность назначенной терапии, синдром 
«белого халата», нарушение правил измерения АД, выра-
женный кальциноз плечевой артерии и неадекватно подо-
бранная антигипертензивная терапия являются наиболее ча-
стыми причинами псевдорезистентности [12]. 

A. De la Sierra и соавт. определили распространенность 
эффекта «белого халата» среди 8200 пациентов с рези-
стентной АГ. После амбулаторного мониторинга АД толь-
ко 62,5% пациентов классифицированы как больные с ис-
тинно резистентной АГ, остальные 37,5% имели нормаль-
ные показатели АД на фоне проводимой терапии [13]. Ин-
тересен тот факт, что при дальнейшем наблюдении за паци-

ентами, имеющими гипертонию «белого халата», часть из 
них приобретают действительно устойчивую резистентную 
гипертонию, что может потребовать интенсификации лече-
ния [14, 15]. Все это диктует необходимость амбулаторного 
контроля АД с помощью суточного мониторирования либо 
самоконтроля АД во избежание ненужного лечения у паци-
ентов с псевдорезистентностью и своевременного назначе-
ния терапии больным, которые приобрели истинную рези-
стентную АГ. 

Недостаточная интенсивность лечения и применение нера-
циональных комбинаций АГП – еще одна из наиболее ча-
стых причин псевдорезистентности. В исследовании 
B. Egan и соавт. показано, что среди 147 635 пациентов с не-
контролируемой АГ у 30,3% назначалось 3 АГП и более, 
и только у 15,0% терапия была оптимальной (включая ди-
уретик и 2 АГП и более при использовании 50% и более от 
максимальных рекомендованных доз) [16]. 

Комбинированная терапия, включающая длительно дей-
ствующие блокаторы кальциевых каналов, ингибиторы ан-
гиотензипревращающего фермента/блокаторы рецепторов 
ангиотензина II, диуретики, рекомендуется для большин-
ства пациентов с АГ в качестве начальной. Комбинация 
препаратов, направленных на несколько механизмов повы-
шения АД, более эффективно снижает АД, чем монотера-
пия в максимальной дозе [17]. 

Несомненно, важным условием эффективности лечения 
является достаточная приверженность проводимой тера-
пии. O. Jung и соавт. оценили соблюдение предписанных 
схем путем измерения АГП или уровня метаболита препа-
рата в образцах мочи у 76 пациентов с резистентной АГ. 
Только 36 (47%) из них придерживались всей рекомендо-
ванной терапии, тогда как 12 из 40 пациентов не принима-
ли ни одного из назначенных им АГП [18]. Другие иссле-
дования, основанные на измерении концентрации препара-
та в сыворотке или моче, подтвердили низкий уровень 
приверженности лечению у пациентов с псевдорезистент-
ной АГ [19, 20]. 

Кроме того, следует учитывать тот факт, что низкая ком-
плаентность к лекарственному лечению, как правило, под-
разумевает плохую приверженность также немедикамен-
тозным методам коррекции АД, что препятствует опти-
мальному контролю над заболеванием [21]. 

 
Распространенность 

Распространенность резистентной гипертонии, по разным 
данным, варьирует от 10 до 20% [22–26]. В одном из круп-
нейших перекрестных исследований проанализированы дан-
ные более 470 тыс. человек с АГ, из них 12,8% соответство-
вали критериям резистентной гипертонии. Пациенты с ре-
зистентной АГ были старше (69 лет vs 65 лет; p<0,001), ча-
ще страдали ожирением (49% vs 42%; p<0,001) по сравне-
нию с лицами с нерезистентной АГ. Кроме того, пациенты с 
резистентной АГ чаще имели сопутствующие заболевания, 
такие как диабет, ишемическая болезнь сердца, церебровас-
кулярные заболевания и хроническая болезнь почек – ХБП 
(p<0,001 для всех) [27]. 

В исследовании C. Xiangyang и соавт., которое включало 
около 30 тыс. больных, продемонстрировано, что рези-
стентная АГ встречалась у 9,1% [28]. 

По разным данным, распространенность рефрактерной 
АГ очень низка. В исследовании REGARDS [29] она соста-
вила 0,5% среди всех больных АГ. При анализе испанского 
регистра, включающего 70 997 человек, 16,9% пациентов 
имели резистентную АГ и 1,35% – рефрактерную [30]. 
Из 41 522 лиц в наблюдении NHANES только 94 человека 
соответствовали определению рефрактерной гипертонии. 
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Прогноз 
В настоящее время получены интересные сравнительные 

данные относительно прогноза у больных резистентной и 
рефрактерной АГ. 

Большинство имеющихся исследований показывают, что 
у пациентов с резистентной АГ, особенно если она не конт-
ролируется, имеется худший прогноз по сравнению с общей 
когортой больных АГ с точки зрения как сердечно-сосуди-
стых событий, так и общей смертности [8, 31–33]. 

В частности, при анализе исследования REGARDS показа-
но, что частота инсульта, ишемической болезни сердца и 
смертности от всех причин выше у участников с неконтро-
лируемой резистентной гипертонией по сравнению с паци-
ентами без резистентной гипертонии [34]. Эти данные под-
тверждаются и рядом других исследований [8, 35]. 

В когортном исследовании SPCCD среди 36 599 пациентов 
с АГ и без предшествующих сердечно-сосудистых заболе-
ваний в анамнезе 4317 отнесены к группе резистентных, что 
соответствовало распространенности в 12%. Пациенты с 
резистентной АГ по сравнению с пациентами с контроли-
руемой АГ были старше, реже курили, имели более высо-
кие значения САД, более низкую скорость клубочковой 
фильтрации, у них чаще диагностировали сахарный диабет 
и фибрилляцию предсердий. В популяции пациентов, ис-
ключенных из-за предшествующего сердечно-сосудистого 
заболевания (n=16 526), распространенность резистентной 
АГ составила 19% [36]. 

Согласно результатам исследования C. Navarro-Soriano и 
соавт. 17,4% пациентов с резистентной АГ, получавших 
лечение в начале исследования, после 5 лет наблюдения при-
обрели рефрактерный характер течения заболевания. Фак-
торами, связанными с этим, стали большее количество лет с 
момента постановки диагноза резистентной АГ, более высо-
кий уровень исходного гликированного гемоглобина, более 
высокая средняя 24-часовая частота сердечных сокращений 
и отказ от проведения СИПАП-терапии при наличии синдро-
ма обструктивного апноэ сна тяжелой степени [37]. 

Также известно, что пациенты с рефрактерной АГ имеют бо-
лее высокий риск поражения органов-мишеней, развития са-
харного диабета, ишемической болезни сердца, ХБП, наличия 
перенесенного в анамнезе инсульта по сравнению с пациента-
ми как с контролируемой АГ, так и с резистентной АГ [38]. 

В 2020 г. опубликованы результаты крупного проспектив-
ного исследования, оценивающего риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности у больных рефрак-
терной АГ [39]. 

В течение 2 лет наблюдались 1576 больных резистентной 
АГ, которые классифицированы как рефрактерные и не-
рефрактерные на основании недостижения целевых значе-
ний АД на фоне приема 5 и более препаратов (включая ди-
уретик и АМКР). Рефрактерная АГ выявлена у 135 (8,6%) 
лиц при амбулаторном измерении АД (≥130/80 мм рт. ст.) 
и у 167 (10,6%) – при офисном измерении АД (≥140/90 мм 
рт. ст). Интересно, что, используя критерии диагноза АГ, 
предложенные Американской коллегией кардиологов и 
Американской ассоциацией сердца в 2017 г., распростра-
ненность рефрактерной АГ увеличена до 10,1% при амбула-
торном измерении АД и до 11,5% при офисном. 

Пациенты с рефрактерной АГ были моложе, чаще страдали 
ожирением и ХБП, а также имели более высокую распро-
страненность курения, чем пациенты без рефрактерной АГ. 

В среднем пациенты наблюдались 8,9 года, что соответ-
ствовало 13 679 человеко-годам наблюдения. После 2-го го-
да наблюдения произошло 338 общих сердечно-сосудистых 
заболеваний (26,1 на 1 тыс. человеко-лет), из них 288 серь-
езных сердечно-сосудистых событий (21,8 на 1 тыс. челове-

ко-лет), включая 124 инфаркта миокарда и 96 инсультов; 
331 пациент умер (24,2 на 1 тыс. человеко-лет), 196 – от 
сердечно-сосудистых причин (14,3 на 1 тыс. человеко-лет). 
Наличие рефрактерной АГ связано со значительно более 
высоким риском развития серьезных неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых заболеваний, сердечно-сосудистой 
смертности и возникновения инсульта [39]. 

 
Патогенез и медикаментозное лечение 

При изучении механизмов развития резистентности за-
мечены ряд особенностей, определяющих ее развитие, а 
также переход от резистентного течения гипертонии к реф-
рактерному. 

В настоящее время имеются основания полагать, что глав-
ным патофизиологическим звеном возникновения рези-
стентной АГ является избыточная задержка жидкости, ко-
торая может быть обусловлена чрезмерным употреблением 
поваренной соли, наличием гиперальдостеронизма, пожило-
го возраста, ожирения и ХБП [40–42]. 

Многие исследования демонстрируют, что усиление ди-
уретической терапии приводит к успешному контролю АД 
у данной категории больных [43–45]. Кроме того, наличие 
вторичного гиперальдостеронизма, приводящее к объемной 
перегрузке, требует назначения АМКР [43]. 

K. Gaddam и соавт. сообщили, что пациенты с резистент-
ной АГ, несмотря на использование тиазидных мочегонных 
препаратов (гидрохлоротиазид), имеют стойкую задержку 
жидкости, что можно преодолеть за счет интенсификации 
диуретической терапии [41, 46]. 

В крупном исследовании ASCOT, которое включало 
1411 человек, соответствующих критериям резистентно-
сти, к проводимой терапии присоединялся АМКР в дозе 
25 мг/сут, который приводил к дополнительному снижению 
САД и ДАД на 22 и 10 мм рт. ст. соответственно через 
12 мес наблюдения [25]. 

Исследование PATHWAY-2 показало значительные пре-
имущества использования АМКР в сравнении с другими ги-
потензивными препаратами у пациентов с резистентной АГ 
в дополнение к стандартной 3-компонентной терапии с ин-
гибитором ангиотензинпревращающего фермента или бло-
катором рецепторов ангиотензина, амлодипином и индапа-
мидом. Это было двойное слепое 4-факторное перекрестное 
исследование, в котором оценивалось использование АМКР 
(в дозировке 25 или 50 мг) по сравнению с бисопрололом 
(5–10 мг), доксазозином (5–10 мг) или плацебо. Среднее 
снижение САД составило 8,7, 4,48 и 4,03 мм рт. ст. для 
АМКР бисопролола и доксазозина соответственно [47]. 

Результаты исследования PATHWAY-2 еще раз подтвер-
ждают теорию о том, что пациенты с резистентной АГ ха-
рактеризуются наличием перегрузки объемом, вторичной 
по отношению к избытку альдостерона, что объясняет пре-
имущество назначения АМКР. Однако, как известно, риск 
гиперкалиемии на фоне приема АМКР повышается у паци-
ентов с некоторыми сопутствующими заболеваниями, таки-
ми как ХБП. Предыдущие исследования АМКР исключали 
пациентов с умеренной и тяжелой ХБП. Тем не менее не-
давно опубликованные данные наблюдения AMBER показа-
ли, что в этой популяции можно безопасно использовать 
агенты, связывающие калий, такие как патиромер, чтобы 
снизить риск гиперкалиемии, что может увеличить приме-
нение АМКР у пациентов с резистентной АГ и ХБП [48]. 

В отличие от резистентной рефрактерная АГ может быть 
менее зависимой от объемной перегрузки жидкостью. 
На это указывает и само определение, поскольку пациенты 
с рефрактерной АГ выявляются только после неэффектив-
ного интенсивного лечения диуретиками, включая комбина-
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цию хлорталидона и АМКР. Косвенные признаки состоя-
ния объема предполагают аналогичную или даже понижен-
ную задержку жидкости у пациентов с рефрактерной 
АГ [49, 50]. 

В исследовании T. Dudenbostel и соавт. при сходных пока-
зателях активности ренина плазмы, уровня натрийуретиче-
ских пептидов и 24-часовой экскреции альдостерона с мо-
чой у больных резистентной и рефрактерной АГ уровень 
потребляемого хлорида натрия (определялся как 24-часовая 
экскреция натрия с мочой) был значительно меньше в груп-
пе пациентов с рефрактерной АГ. Содержание жидкости в 
грудной клетке по данным трансторакального импенданса 
также снижено у пациентов с рефрактерной АГ. Эти дан-
ные подтверждают, что основные причины резистентного 
течения АГ в меньшей степени играют роль в развитии реф-
рактерной АГ [49]. 

Косвенным признаком повышенного объема внутрисосу-
дистой жидкости может являться отсутствие выраженного 
увеличения полостей сердца при наличии значимой гипер-
трофии всех стенок левого желудочка. Так, в исследовании 
A. Velasco и соавт. продемонстрирован подобный тип ремо-
делирования миокарда у больных рефрактерной АГ [50]. 

В нескольких работах показателями избыточной симпати-
ческой активности у пациентов с рефрактерной АГ явля-
лись повышенный уровень частоты сердечных сокращений 
в покое, 24-часовой экскреции норметанефринов, снижен-
ная вариабельность сердечного ритма и большая жесткость 
сосудов, определяемая скоростью пульсовой волны, по 
сравнению с пациентами с резистентной АГ [49, 50]. 

По всей видимости, повышенная симпатическая актив-
ность является основополагающим механизмом формиро-
вания рефрактерного течения АГ, а чрезмерная активация 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и наличие ги-
перальдостеронизма с меньшей вероятностью играют роль 
в формировании рефрактерности, поэтому назначение 
АМКР не является эффективной стратегией у данной груп-
пы больных, что подтверждается рядом исследований [5]. 

Для контроля АД у этой категории больных может по-
требоваться применение эффективных симпатолитиче-
ских стратегий либо с помощью фармакологических 
средств [51], либо с помощью подходов на основе различ-
ных устройств [52], в отличие от продолжающейся интен-
сификации терапии диуретиками и АМКР. 

C 2010 г. стали появляться публикации об эффективности 
комбинированного препарата сакубитрил/валсартан, отно-
сящегося к классу блокаторов ангиотензиновых рецепторов 
и ингибиторов неприлизина, в лечении больных АГ [53, 54]. 

Двойное слепое рандомизированное контролируемое ис-
следование PARAMETER показало, что сакубитрил/валсар-
тан превосходит олмесартан в снижении АД у 454 пациен-
тов [55]. Метаанализ 11 рандомизированных контролируе-
мых исследований с участием 6028 лиц показал, что саку-
битрил/валсартан более эффективен, чем блокаторы рецеп-
торов ангиотензина, для лечения пациентов с АГ [56]. Полу-
ченные результаты диктуют необходимость дальнейшего 
изучения данного препарата, в том числе его использования 
в лечении резистентной и рефрактерной АГ. 

 
Немедикаментозные методы лечения 

Не следует забывать, что важнейшей мерой преодоления 
рефрактерного течения АГ является модификация факто-
ров риска. Несмотря на небольшое количество исследова-
ний, посвященных контролю АД у пациентов с резистент-
ной и рефрактерной АГ с помощью снижения массы тела, 
соблюдения диеты и увеличения физической активности, 
имеющаяся литература выглядит многообещающей. Как 

известно, АГ тесно связана с избыточной массой тела, а ее 
снижение сопровождается снижением АД [57]. Schiavon и 
соавт. обследовали 100 пациентов с индексом массы тела от 
30,0 до 39,9 кг/м2, которым проводилась операция желудка 
по Ру в сочетании с медикаментозной терапией или только 
медикаментозная терапия в течение 12 мес. Распространен-
ность резистентной АГ между группами на исходном уров-
не была сопоставимой (10 и 16% соответственно). В группе, 
получавшей только медикаментозную терапию, не увидели 
снижения распространенности АГ, однако все участники, 
перенесшие бариатрическую операцию, больше не относи-
лись к категории резистентных. 

В нескольких исследованиях изучалось влияние аэробных 
тренировок на АД у пациентов с резистентной АГ. F. Dimeo 
и соавт. представили результаты, когда ходьба по беговой 
дорожке приводила к снижению офисных САД и ДАД на 
6,6 и 2,7 мм рт. ст., а суточное амбулаторное АД снизилось 
на 5,4 и 2,8 мм рт. ст. соответственно [58]. Одно из самых 
успешных исследований по снижению АД у больных рези-
стентной АГ представили G. Guimaraes и соавт. Авторы 
предполагают, что в дополнение к снижению активности 
симпатической нервной системы и усилению регуляции ва-
гусной активности упражнения в бассейне с подогревом мо-
гут еще больше способствовать расширению сосудов, сни-
жению ренина, ангиотензина II, альдостерона и приводить к 
увеличению высвобождения оксида азота и натрийуретиче-
ского пептида [59]. 

При сравнении влияния различных методов тренировок на 
АД обнаружено, что все виды упражнений (аэробные, с 
отягощением и изометрические тренировки) значительно 
снижают САД [60]. 

Избыточное потребление соли с пищей способствует раз-
витию резистентной гипертонии как за счет прямого повы-
шения АД, так и за счет ослабления эффекта большинства 
классов гипотензивных средств [61, 62]. Хотя не проведено 
специальных исследований, но, принимая во внимание пато-
генетические механизмы, снижение потребления соли реко-
мендовано всем больным АГ, в том числе с неконтролируе-
мым течением. 

Лечение АГ при помощи различных устройств не рекомен-
дуется для рутинного использования во всем мире, в том чис-
ле и на территории РФ, однако результаты полученных ис-
следований говорят о необходимости дальнейшего изучения 
интервенционных методов лечения рефрактерной АГ [63]. 

Единственным зарегистрированным на территории РФ ин-
тервенционным методом лечения АГ является радиочастот-
ная денервация почечных артерий, подавляющая актив-
ность симпатической нервной системы посредством разру-
шения нервных сплетений в адвентиции почечных артерий. 

Метаанализ основных опубликованных к настоящему вре-
мени плацебо-контролируемых исследований по денервации 
почечных артерий доказал превосходство денервации над 
плацебо в снижении офисного АД и суточного амбулатор-
ного АД [64]. 

В РФ на базе ИКК им. А.Л. Мясникова денервация почеч-
ных артерий проводится с ноября 2011 г. по настоящее вре-
мя [65–67]. 

Продолжается изучение таких методов, как стимуляция 
барорецепторов каротидного синуса, аблация каротидного 
тельца, формирование артериовенозной фистулы [68–70]. 
Возможно, их дальнейшее усовершенствование и более ши-
рокое внедрение в клиническую практику внесут значимый 
вклад в преодоление рефрактерности у больных с гипер-
активацией симпатической нервной системы; данный во-
прос требует дальнейшего наблюдения и оценки получен-
ных результатов. 
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Заключение 
Распространенность АГ в последние годы неуклонно рас-

тет. Наиболее тяжело поддающимися контролю являются 
резистентная и рефрактерная АГ, патогенез которых до 
конца не изучен. Результаты, говорящие о распространен-
ности ассоциированных клинических состояний среди боль-
ных рефрактерной АГ, полученные в проведенных исследо-
ваниях, разнятся, что говорит об актуальности данной тема-
тики и необходимости дальнейшего анализа. 

Проблема поиска эффективной терапии остается до на-
стоящего времени актуальной как у больных вторичной АГ, 

так и у больных с рефрактерным течением эссенциальной 
гипертонии. Требуются дальнейшее изучение патогенеза, 
более тщательная и детальная верификация вторичных 
форм АГ, а также поиск эффективных медикаментозных и 
немедикаментозных стратегий для успешного преодоления 
рефрактерности. 
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