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Артериальная гипертония является 
ведущим фактором риска, приво-

дящим к поражению органов мише-
ней с развитием клинической картины 
ишемической болезни сердца, сердеч-
ной недостаточности, хронической 
болезни почек, цереброваскулярной 
патологии. Согласно общемировой 
статистике, 13 % всех смертей свя-
заны с повышенным артериальным 
давлением (АД), тогда как вклад 
других факторов риска составляет 
меньший процент (9 % —  курение; 
по 6 % —  низкая физическая актив-
ность и гипергликемия, и 5 % смер-
тей ассоциированы с ожирением) [1]. 
В целом распространенность АГ сре-
ди взрослого населения от 18 лет со-
ставляет 30–45 % и резко повышается 
с возрастом [2]. В крупном регионе 
Восточной Сибири —  Красноярском 
крае —  распространенность АГ со-
ставила 49,4 % [3, 4]. Особого вни-
мания заслуживает резистентная 
артериальная гипертония (РГ). Под 
резистентной АГ понимают состояние, 
при котором изменение образа жиз-

ни и адекватная антигипертензивная 
терапия, включающая применение 
трех препаратов, один из которых 
диуретик, не приводят к достиже-
нию целевого АД, а САД остается 
выше 140 мм рт. ст., ДАД —выше 
90 мм рт. ст. Резистентная гипертония 
чаще встречается у лиц старшего воз-
раста и мужского пола, страдающих 
сахарным диабетом II типа, ожире-
нием, хронической болезнью почек 
[5]. В целом распространенность АГ 
составляет до 10 % [2]. Показано, что 
пациенты с РГ по сравнению с тако-
выми, контролирующими АД, имеют 
более высокие показатели смертности, 
частоты инфаркта миокарда, сердеч-
ной недостаточности, инсульта и хро-
нической болезни почек в среднем 
в два раза [6]. Вполне ожидаемым 
фактом является и выявление при РГ 
(по сравнению с нерезистентной АГ) 
достоверно большей частоты таких 
субклинических признаков поражения 
органов-мишеней, как гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ), увеличе-
ние толщины стенки сонных артерий, 

микроальбуминурия [7]. Следует пом-
нить, что за РГ может выдавать себя 
псевдорезистентная гипертония, среди 
основных причин которой фигури-
руют технические погрешности при 
измерении АД (в том числе малый 
размер плечевой манжетки), низкая 
приверженность к терапии, гипер-
тония «белого халата» [8], а также 
псевдогипертония, которая обуслов-
лена атеросклеротическим процессом 
с гипертрофией среднего слоя арте-
рий, развивающаяся главным образом 
у лиц преклонного возраста. В этом 
случае при измерении АД традици-
онными методами требуются чрез-
мерные усилия для сжатия плечевой 
манжетки, что естественным образом 
приводит к завышению истинных по-
казателей АД (в подобных ситуациях 
наиболее точным является внутриар-
териальный способ измерения АД). 
По данным Kleman M. и соавт. [9], 
на долю больных с псевдогиперто-
нией может приходиться около 7 % 
среди лиц с резистентной гиперто-
нией. После исключения псевдоре-
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зистентного характера гипертонии 
принципиально важным является 
выявление потенциально обратимых 
причин истинной РГ. К таковым могут 
относиться неблагоприятные факторы 
образа жизни, прием ряда медикамен-
тов и субстанций (при этом список 
препаратов постоянно пополняется, 
как, например, за счет ингибиторов 
тирозинкиназы [10], итраконазо-
ла [11]), а также вторичные варианты 
гипертонии, в обязательном скрининге 
на наличие которых нуждаются боль-
ные с диагнозом РГ (табл. 1).

Накопленные к настоящему 
времени убедительные доказатель-
ства того, что результаты суточного 
мониторирования АД (СМАД) имеют 
более высокую прогностическую цен-
ность по сравнению с офисными пока-
зателями АД, привели к необходимо-
сти введения понятия «истинной РГ». 

Что следует понимать под истинной 
РГ? Под ней подразумевают недости-
жение целевого уровня АД как по дан-
ным офисного, так и 24-часового ам-
булаторного измерения АД, при усло-
вии подтвержденной приверженности 
к терапии. В противовес «истинной» 
РГ (true resistant hypertension) для 
тех исследований, где нельзя исклю-
чить псевдорезистентный характер 
гипертонии (по причине отсутствия 
24-часового мониторирования АД), 
предлагается термин «кажущаяся», 
«возможная» резистентная гипертония 
(apparent resistant hypertension) [12]. 
Схематичная классификация разно-
видностей РГ представлена на рис. 1.

Хорошо известно, что вторичные 
формы АГ чаще встречаются среди 
лиц с РГ по сравнению с общей по-
пуляцией больных АГ, поэтому сам 
факт наличия РГ является основанием 
для обследования на предмет вторич-
ной гипертонии. Понятие вторичной 
гипертонии порой трактуется весьма 
широко и включает в себя, помимо 
традиционных форм (ренопаренхима-
тозная АГ, реноваскулярная АГ, пер-
вичный гиперальдостеронизм и т. д.), 
пациентов с обструктивным апноэ 
во сне (СОАС), ожирением, метаболи-
ческим синдромом (МС) [13]. Вместе 
с тем не исключено, что сопутствую-
щая коморбидная патология способ-

на утяжелять течение первичной АГ 
и придавать ей свойства резистент-
ности. Патогенетическая взаимосвязь 
РГ с ожирением, СОАС, МС, гипе-
ральдостеронизмом свидетельствует 
о важности детального обследования 
пациентов РГ с применением таких 
методик, как полисомнография, опре-
деление плазменного уровня альдо-
стерона и, по-видимому, соотношения 
альдостерон / ренин плазмы. По дан-
ным полисомнографии, СОАС может 
выявляться у 70–90 % больных с РГ 
(у мужчин чаще), а у 50 % носить уме-
ренный или тяжелый характер [13, 14].

Каковы возможности медика-
ментозной коррекции истинной РГ? 
Исходя из определения РГ, для до-
стижения должного снижения АД 
требуется комбинация из трех и бо-
лее препаратов. Помимо ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) или блокаторов ангиотен-
зиновых рецепторов (БРА), обыч-
но в схему гипотензивной терапии 
включают антагонисты кальция (АК), 
диуретики, бета-блокаторы. В одном 
из крупнейших ретроспективных ко-
гортных исследований Hanselin M. R. 
и соавт. [12] среди 140 126 пациен-
тов с РГ наиболее часто назначаемы-
ми группами препаратов за период 
2008–2009 годов оказались ИАПФ/
БРА (96,2 %), диуретики (93,2 %), 

Таблица 1
Возможные причины истинной 

резистентной гипертонии

Факторы образа жизни

• Ожирение
• Избыточное потребление соли
• Злоупотребление алкоголем

Медикаментозные средства и другие 
субстанции, обладающие свойством 

повышать АД

• Нестероидные противовоспалительные 
препараты

• Симпатомиметики (эфедрин, 
деконгестанты)

• Стимуляторы (амфетамин, 
метамфетамин, модафинил)

• Пероральные контрацептивы
• Глюкокртикоиды
• Циклоспорин
• Эритропоэтин
• Солодка
• Кокаин
• Ингибиторы тирозин-киназы [20], 

итраконазол [21]

Вторичные АГ

• Почечные паренхиматозные заболевания
• Вазоренальная гипертония
• Первичный гиперальдостеронизм
• Феохромоцитома
• Синдром обструктивного апноэ во сне 

(СОАС)
• Болезнь Кушинга
• Гипертиреоидизм
• Гиперпаратиреоидизм
• Коарктация аорты
• Опухоли головного мозга

Резистентная гипертония —  РГ 
(на трех гипотензивных препаратах, один из которых —  

диуретик, не достигается целевой уровень АД < 
140/90 мм рт. ст.

Истинная РГ
(заключение на основании 

повышения как офисного АД, 
так и по данным СМАД)

«Возможная» РГ
(заключение на основании 

офисного измерения АД без 
СМАД)

Псевдорезистентная 
гипертония (низкая 

приверженность к терапии, 
технические погрешности 
измерения АД, гипертония 

«белого халата», 
псевдогипертония)

Контролируемая РГ 
(удается достигнуть целевого 

АД на четырех и более 
препаратах)

Неконтролируемая РГ
(не удается достигнуть целевого 

АД на четырех и более 
препаратах)

Рефрактерная гипертония 
(не удается достигнуть целевого 
АД на пяти и более препаратах, 

Calhoun D. A., 2014)

Маскированная РГ
(в том числе ночная РАГ) —  на 3 

препаратах достигается целевое 
офисное, но не амбулаторное  

(ночное) АД

Рисунок 1. Разновидности резистентной гипертонии.
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АК (83 %) и бета-блокаторы (80,0 %). 
Обязательным компонентом комбини-
рованной терапии РГ являются диуре-
тики. При этом наряду с точкой зрения 
ряда последних рекомендаций, в ко-
торых предпочтение среди тиазидных 
и тиазидоподобных препаратов сле-
дует отдавать хлорталидону или ин-
дапамиду (Британские рекомендации 
по гипертонии, 2011; Рекомендации 
Американского общества по гипер-
тонии и Международного общества 
по гипертонии, 2014) [13, 14], более 
взвешенным представляется мнение 
экспертов Европейского общества 
по гипертонии Европейского карди-
ологического общества (2013), кото-
рые на основании отсутствия крупных 
рандомизированных исследований, 
напрямую сравнивающих гидрохлор-
тиазид и хлорталидон в сопоставимых 
дозах при АГ, считают недостаточно 
обоснованным делать вывод о более 
низкой эффективности гидрохлорти-
азида [15]. В случаях наличия хро-
нической болезни почек (ХБП) IV–V 
стадии при расчетной скорости клу-
бочковой фильтрации (рСКФ) менее 
30 мл/мин./1,73м2 более оправданно 
применение петлевых диуретиков 
(фуросемид, торасемид), при этом, 
в отличие от фуросемида, требующего 
минимум двухкратного назначения 
в сутки, явными преимуществами об-
ладает торасемид, особенно пролонги-
рованные его формы, в силу не только 
большей продолжительности действия 
последнего и способности оказывать 
антиальдостероновый эффект, но так-
же более благоприятного профиля 
безопасности [16]. Общепринятым 
подходом, получившим отражение 
практически во всех последних ре-
комендациях, становится включение 
в схему лечения РГ антагонистов 
минералокортикоидных рецепторов 
(АМКР) —  спиронолактона или эпле-
ренона (наибольшая доказательная 
база при этом имеется у спиронолак-
тона в дозе 25–50 мг в сутки) [17]. 
Продемонстрирована высокая эф-
фективность АМКР в исследовании 
ASCOT, где спиронолактон назначался 
четвертым препаратом в дозе 25 мг 
в сутки, что приводило к дополнитель-
ному снижению АД на 22/10 мм рт. ст. 
после среднего периода наблюдения 
1,3 года. Данный эффект объясняется 

тем, что у весьма внушительной ча-
сти больных с РГ выявляется повы-
шенный уровень альдостерона крови 
(и не только в рамках нераспознан-
ного первичного гиперальдостеро-
низма), корригируемый на терапии 
АМКР [18]. Успешность комбинации 
нескольких диуретиков и АМКР в ле-
чении РГ была продемонстрирована 
французскими авторами, которые на-
звали свой подход «последовательной 
блокадой нефрона». В рандомизиро-
ванном исследовании одной из групп 
пациентов с неэффективностью ком-
бинации ирбесартан + гидрохлорти-
азид + амлодипин последовательно 
добавлялись спиронолактон, затем 
фуросемид (20 мг, 40 мг), а на за-
ключительном этапе при отсутствии 
желаемого снижения АД —  амило-
рид. Эффективность, оцениваемая 
по данным СМАД через 12 недель 
наблюдения, оказалась довольно вы-
сокой (достижение целевого уров-
ня АД у 58 % по сравнению с 20 % 
в контрольной группе) с предельно 
малым количеством случаев преры-
вания лечения вследствие побочных 
эффектов (лишь у 1 из 85 пациентов) 
[19, 20]. Препаратами резерва могут 
быть альфа-блокаторы, препараты 
центрального действия, перифери-
ческие вазодилататоры.

Активно изучается ренальная де-
нервация как метод лечения РГ. Первое 
клиническое исследование по оцен-
ке чрескожной ренальной симпати-
ческой денервации, известное как 
Symplicity HTN-1, было опубликовано 
в 2009 году. Это исследование носило 
неконтролируемый характер и включа-
ло в себя 45 пациентов с резистентной 
гипертонией. В результате процедуры 
среднее снижение офисного АД со-
ставило 14/10 мм рт. ст. через один 
месяц, 24/11 через шесть месяцев 
и 27/18 мм рт. ст. через 12 месяцев 
по сравнению с исходным уровнем 
при одном лишь случае значимого 
осложнения —  диссекции почечной 
артерии [21]. В настоящее время уже 
имеются данные о сохраняющемся 
гипотензивном эффекте и через три 
года наблюдения за этой когортой 
больной (32/14 мм рт. ст.) при очень 
хорошем профиле безопасности про-
цедуры [22]. Вторым важным, носив-
шим уже рандомизированный характер 

(но без ослепления), исследованием 
явилось Symplicity HTN-2, в котором 
приняли участие 106 пациентов с ре-
зистентной гипертонией [23]. Уровень 
офисного АД в группе РСД снизился 
на 20/7 мм рт. ст. через один месяц 
и на 32/12 мм рт. ст. через шесть ме-
сяцев после процедуры по сравнению 
с исходными показателями (в группе 
контроля динамика отсутствовала —  
1/0 мм рт. ст.). Достигнутые впечат-
ляющие результаты сохранялись 
и через три года наблюдения, более 
того, в контрольной группе изначально 
консервативной терапии через шесть 
месяцев наблюдения была также 
произведена РСД, систолическое 
АД снижалось аналогичным и сопо-
ставимым по величине образом [24]. 
Первые успехи РСД привели к тому, 
что указанная процедура к 2014 году 
получила распространение более чем 
в 80 странах мира (несмотря на то что 
экспертами FDA РДН не была одобре-
на к применению в широкой клиниче-
ской практике), а количество осущест-
вленных вмешательств к настоящему 
времени уже превысило 10 тысяч (ци-
тируется по Bhatt D., 2014). В июле 
2013 года были опубликованы система-
тический обзор и мета-анализ, вклю-
чавший в себя два рандомизированных 
и 10 обсервационных исследований, 
демонстрирующих эффективность 
и безопасность РДН при РГ [25]. 
В том же 2013 году метод нашел от-
ражение в Консенсусе экспертов ESC 
по катетерной ренальной денервации 
и Международном консенсусе экспер-
тов по чрескожной транслюминальной 
ренальной денервации [26–28].

Были сформулированы основные 
показания и противопоказания к про-
ведению РДН.

Показания к РДН
Тяжелая РГ —  офисное систоли-

ческое АД выше 160 мм рт. ст. (выше 
150 мм рт. ст. при сахарном диабете 
II типа), несмотря на лечение тремя 
и более антигипертензивными пре-
паратами в адекватных дозах, один 
из которых диуретик, при этом у па-
циента должны быть исключены псев-
дорезистентность (с применением 
СМАД), а также вторичные причины 
АГ. На предварительном этапе реко-
мендуются изменение образа жизни, 
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детальная оценка приверженности 
к медикаментозной терапии, опти-
мизация схем лечения, в том числе 
назначение, если нет противопока-
заний, АМКР.

Противопоказания к РДН
Расчетная СКФ (по формуле 

MDRD) ниже 45 мл/мин./1,73 м2; 
менее шести месяцев тому назад пе-
ренесенные острый инфаркт миокарда, 
нестабильная стенокардия, церебро-
васкулярные события, беременность, 
кормление грудью, женщины детород-
ного возраста, признаки атеросклеро-
тического стеноза почечной артерии 
выше 50 %, аневризмы почечной ар-
терии (в том числе вследствие фи-
бромускулярной дисплазии), диаметр 
главной почечной артерии менее 4 мм, 
длина подлежащего радиочастотному 
воздействию участка почечной арте-
рии менее 20 мм, наличие добавочных 
почечных артерий диаметром более 
2 мм.

Вместе с тем следует добавить, что 
появились сообщения об успешном 
применении РСД при ХБП III и IV 
стадии. При этом АД снижалось 
не менее эффективно и без ухудше-
ния функционального состояния по-
чек и даже у диализных больных [29], 
а также у больных с предшествующим 
стентированием почечной артерии 
по поводу вазоренальной гиперто-
нии атеросклеротического генеза [30]. 
Общепринятым показателем успеш-
ности процедуры является снижение 
уровня офисного систолического АД 
через шесть месяцев не менее чем 
на 10 мм рт. ст. от исходного, при этом 
количество респондеров составляет 
около 80 % [28].

Настоящим громом среди ясно-
го неба явились результаты первого 
рандомизированного контролируе-
мого исследования Symplicity HTN-3, 
важнейшей характеристикой которого 
явилось применение в группе срав-
нения симуляции интервенционного 
вмешательства (под маской которой 
производилась ангиография почечных 
артерий) —  аналог плацебо-группы. 
Оказалось, что при более скромной 
динамике через шесть месяцев по-
сле РСД как со стороны офисного 
систолического АД (–14,13 против 
–11,74 мм рт. ст.), так и среднесуточ-

ного систолического АД по данным 
СМАД (–6,75 против –4,79 мм рт. ст.), 
достоверной разницы по сравнению 
с контрольной группой выявлено 
не было [31]. Но значит ли это, что 
РДН лишена какой-либо эффектив-
ности и сама процедура оказывает 
лишь плацебо-эффект?

С одной стороны, будоражащие 
воображение результаты двух пер-
вых неконтролируемых исследова-
ний (Symplicity HTN-1 и Symplicity 
HTN-2) критикуются за то, что СМАД 
не была обязательной процедурой 
на предварительном этапе скрининга 
(что могло явиться причиной попа-
дания в исследуемую группу боль-
ных с гипертонией «белого халата»). 
Величина снижения АД также оцени-
валась главным образом по данным 
офисного измерения АД, а в той не-
большой группе больных из Symplicity 
HTN-2, у которых определялись по-
казатели суточного мониторирования, 
динамика оказалась существенно 
менее выраженной (11/7 мм рт. ст.). 
Напротив, дизайн Symplicity HTN-3 
предполагал обязательное проведение 
СМАД, и одним из критериев вклю-
чения являлось среднесуточное САД 
более 135 мм рт. ст. Кроме того, сама 
процедура ренальной денервации 
способна уменьшать проявления фе-
номена «белого халата» у пациентов 
с истинной РГ, в связи с чем разница 
между данными офисного измерения 
и суточного мониторирования оказы-
вается столь внушительной после РДН 
по сравнению с чисто медикаментоз-
ными исследованиями [32].

По мнению одного из главных 
соисследователей D. Bhatt (2014), 
в качестве возможных причин отри-
цательного результата исследования 
называется высокая приверженность 
к лечению в контрольной группе 
Symplicity HTN-3 (так называемый 
«эффект Hawthorne» —  термин, при-
шедший в медицину из теории управ-
ления в бизнесе и получивший свое 
название от населенного пункта не-
далеко от Чикаго, характеризующий 
в медицине благоприятные поведен-
ческие сдвиги у пациентов при тща-
тельном медицинском контроле), что 
способствовало более выраженному, 
чем в реальной жизни, эффекту кон-
сервативной гипотензивной терапии. 

Кроме того, качество и количество 
назначенной медикаментозной тера-
пии были очень высокими, что также 
превосходит аналогичные показатели 
в рутинной практике.

Среди других еще более важных 
потенциальных причин разочаровы-
вающих результатов исследования 
Symplicity HTN-3 эксперты называ-
ют высокую долю афроамерикан-
цев (около четверти от включенных 
пациентов), у которых отмечается 
несколько иная патофизиология ги-
пертонии, а также более выраженный 
ответ на симуляционные процедуры; 
высокий процент неопытных операто-
ров (31 % из них до начала исследова-
ния выполнили всего лишь по одному 
вмешательству), что неизбежно приво-
дило техническим погрешностям и не-
полноте симпатической денервации. 
И хотя каких-либо специфических 
интраоперационных исследований 
биомаркеров успешности процедуры 
не проводилось, тот факт, что ЧСС 
после катетерного вмешательства 
оставалась неизменной, косвенно сви-
детельствует о неидеальном качестве 
денервации (принимая во внимание 
закономерное снижение ЧСС в боль-
шинстве публикаций по РДН, даже 
в тех из них, в которых гипотензив-
ный эффект оказался ограниченным) 
[33]. Полученным в Symplicity HTN-3 
отрицательным результатам по сниже-
нию АД при РГ оппонируют началь-
ные результаты крупнейшего регистра 
Global Symplicity Registry, дизайн 
которого подразумевает включение 
в общей сложности до 5 тысяч паци-
ентов с длительностью наблюдения 
по меньшей мере три года (в идеале 
до пяти лет) [34]. Предварительные 
результаты регистра показывают, что 
у 1 тысячи пациентов через шесть 
месяцев после РДН достоверно по-
нижается офисное систолическое 
АД на 11,9 мм рт. ст. в общей группе 
и на 19,8 мм рт. ст. среди тех, у кого 
уровень базального систолическо-
го АД составил более 160 мм рт. ст. 
Применительно к уровню домаш-
него САД снижение достигало 
7,9 мм рт. ст. в общей группе с исход-
ным уровнем САД более 140 мм рт. ст. 
и 9,2 мм рт. ст. среди лиц с исходным 
САД более 160 мм рт. ст. [33]. Вместе 
с тем следует отметить, что в этих ис-
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следованиях и регистрах отсутствова-
ла контрольная группа с имитацией 
РЭД, что также значительно снижает 
клиническую ценность полученных 
результатов.

Несмотря на неоднозначные ре-
зультаты, исследования по оценке 
эффективности РЭД должны быть 
продолжены. Не исключено, что бла-
гоприятный долгосрочный эффект 
РДН по снижению АД во многом 
определяется качеством проведенной 
денервации. Успешности и полноте 
последней может способствовать 
внедрение более совершенных ка-
тетерных систем новых поколений 
(в частности, мультиэлектродных), 
а также возможное применение иных 
механизмов денервации —  не только 
радиочастотных, но и ультразвуко-
вых посредством криоаблации и др. 
[35]. Как выясняется, наличие до-
бавочных почечных артерий также 
представляет собой важную пробле-
му, поскольку на долю таких паци-
ентов может приходиться до 27 % 
от всей популяции с РГ, а снижение 
АД после РДН в этой группе больных 
существенно ниже, если денервация 
в добавочных артериях не проводит-
ся [36]. Большей результативности 
РДН, несомненно, способствовал бы 
интраоперационный контроль полно-
ты денервации, основанный на при-
менении валидированных биомар-
керов. Ну и, конечно, проведение 
хорошо спланированных контроли-
руемых исследований с наличием 
имитации РЭД в группе сравнения 
(плацебо-группы).

Следует добавить, что в неболь-
ших пилотных исследованиях нака-
пливаются клинические данные о спо-
собности РДН оказывать не только 
гипотензивный эффект, но и улучшать 
углеводный обмен, инсулиночувстви-
тельность тканей, снижать альбуми-
нурию, тяжесть проявления СОАС, 
уменьшать степень выраженности ги-
пертрофии левого желудочка и даже 
увеличивать фракцию выброса левого 
желудочка [35, 37, 38]. Эти резуль-
таты требуют более убедительного 
подтверждения.

Таким образом, на данный момент 
метод РДН нуждается в дальнейших 
исследованиях, способных более 
убедительно подтвердить эффек-

тивность данной процедуры при РГ, 
поиске новых технических решений 
при проведении РЭД. Клиническое 
применение РЭД возможно у тяже-
лых больных истинной РГ, не отве-
чающих адекватно на оптимальную 
программу медикаментозной терапии, 
при условии изменения образа жизни. 
Необходимы тщательный отбор паци-
ентов с обязательным использованием 
СМАД на этапе скрининга, а также 
скрупулезное соблюдение техники 
самой денервации. Вместе с тем раз-
работка эффективных подходов РДН 
ни в коей мере не исключает опти-
мальной медикаментозной терапии РГ. 
Что касается метода электрической 
стимуляции каротидных барорецеп-
торов, то попытки его применения 
пока носят лишь исследовательский 
характер.

Заключение
В настоящее время существенно 

расширились возможности комби-
нированной гипотензивной тера-
пии РГ, включающей ИАПФ/БРА, 
тиазидные и петлевые диуретики, 
АМКР, АК и бета-блокаторы. При 
необходимости усилить терапию 
могут альфа-блокаторы, препараты 
центрального действия, перифери-
ческие вазодилататоры. Появившаяся 
в последние годы катетерная реналь-
ная денервация почечных артерий 
представляет собой резервный, от-
носительно безопасный и весьма 
перспективный инвазивный метод 
преодоления лекарственной рези-
стентности у больных истинной ре-
зистентной гипертонией при условии 
адекватной селекции больных и тща-
тельного соблюдения техники прово-
димой процедуры. Разрабатываемые 
катетерные устройства новых поко-
лений для РДН дают надежду на то, 
что данные устройства докажут свою 
антигипертензивную эффективность 
в планируемых плацебо-контролиру-
емых клинических исследованиях 
у больных с истинной резистентной 
гипертонией, не отвечающих на опти-
мальную медикаментозную терапию.
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