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Резюме
Резистентная артериальная гипертензия (АГ) — мощный фактор риска развития сердечно-сосудистых 

заболеваний и смертности. Такие клинические состояния, как ожирение, обструктивное апноэ во время 
сна и гиперальдостеронизм, являются взаимосвязанными звеньями клинического фенотипа данных 
пациентов. Эти состояния объединяет патофизиологическая основа — доказанная активность симпатической 
нервной системы (СНС). Цель исследования — систематизировать данные о роли персистирующей 
гиперактивации СНС в развитии и прогрессировании резистентной АГ. Материалы и методы. Проведен 
поиск в базах данных (PubMed, Cochrane Library) клинических исследований и систематических обзоров, 
изучающих роль симпатического овердрайва, а также методов лечения резистентной АГ, направленных 
на блокирование гиперсимпатикотонии. Результаты. Повышенная активность СНС является одним 
из важнейших звеньев формирования резистентности к антигипертензивной терапии. Кроме того, 
именно хронический симпатический овердрайв объединяет наиболее часто встречаемые факторы риска 
формирования резистентной АГ, а именно синдром обструктивного апноэ во время сна, ожирение 
и инсулинорезистентность, активацию ренин-ангиотензиновой системы, гиперпродукцию альдостерона. 
Выводы. Возросший в последние десятилетия интерес к изучению СНС способствовал накоплению новых 
данных о патофизиологических и клинических аспектах резистентной АГ, а также расширил методы 
ее лечения за счет внедрения в клиническую практику методики симпатической денервации почечных 
артерий. Дальнейшее изучение гиперсимпатикотонии способствует созданию новых терапевтических 
методик и изменит менеджмент пациентов с резистентной АГ.

Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, симпатическая нервная система, 
обструктивное апноэ во сне, механизмы, ожирение

Для цитирования: Орехов А. Ю., Каражанова Л. К. Роль симпатической нервной системы при резистентной артериальной 
гипертензии: патофизиологические и клинические аспекты. Артериальная гипертензия. 2022;28(4):348–356. doi:10.18705/1607-
419X-2022-28-4-348-356



34928(4) / 2022

Систематический обзор / Systematic Review

Введение
Артериальная гипертензия (АГ) — ведущий мо-

дифицируемый фактор риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний, инвалидизации и смертности 
в мире. Согласно The Global Burden of Diseases 2019 
Risk Factors Collaborators, высокий уровень систо-
лического артериального давления (САД) является 
преимущественной причиной смертности, на кото-
рую в мире приходится 10,8 миллиона летальных 
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Abstract
Resistant arterial hypertension (HTN) is a significant risk factor for cardiovascular disease and mortality. 

Such clinical conditions as obesity, obstructive sleep apnea and hyperaldosteronism are interrelated links of the 
clinical phenotype of these patients. At the same time, these conditions are interrelated by the pathophysiological 
basis, i. e. activity of the sympathetic nervous system. Objective. To systematize data on the role of persistent 
sympathetic nervous system hyperactivation in the development and progression of resistant HTN. Design and 
methods. We searched for clinical studies and systematic reviews in databases (PubMed, Cochrane Library) 
examining the role of sympathetic overdrive, as well as treatment methods for resistant HTN aimed at blocking 
sympathetic activation. Results. Increased activity of the sympathetic nervous system is one of the most im-
portant links in the formation of resistance to antihypertensive therapy. Moreover, it is the chronic sympathetic 
overdrive that unites the most common risk factors of resistant HTN, namely obstructive sleep apnea, obesity 
and insulin resistance, renin-angiotensin system activation, and aldosterone hyperproduction. Conclusions. The 
increased interest in the study of the sympathetic nervous system in recent decades has contributed to the accu-
mulation of new data on the pathophysiological and clinical aspects of resistant HTN, as well as expanded its 
treatment methods by introducing into clinical practice the technique of sympathetic denervation of the renal 
arteries. Further study of sympathetic activation contributes to the development of new therapeutic techniques 
and will change the management of patients with resistant HTN.
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исходов (95-процентный доверительный интервал 
(95 % ДИ) 9,51–12,1) или 19,2 % (16,9–21,3 %) [1]. 
Несмотря на доступные на сегодня стратегии ме-
дикаментозного и немедикаментозного лечения АГ, 
контроль артериального давления (АД) остается 
довольно низким в развитых и тем более в развива-
ющихся странах [2]. При этом даже в проводимых 
контролируемых исследованиях количество пациен-
тов, у которых не удалось достичь целевого уровня 
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АД, составило 20–35 %, также в систематическом 
обзоре H. Durand и соавторов (2017) показано, что 
не приверженными к лечению были 31,2 % пациен-
тов (95 % ДИ 20,2–44,7) [3].

По прогнозам многих исследователей, количе-
ство больных, не достигших целевого АД, будет 
только увеличиваться. Появившиеся данные о це-
лесообразности более низких уровней АД (SPRINT) 
диктуют необходимость пересмотра целевых зна-
чений АД [4]. Согласно рекомендациям American 
College of Cardiology/American Heart Association 
(2017) и European Society of Cardiology (2018), уро-
вень АД ≥ 130/80 мм рт. ст. является отправной точ-
кой для инициации антигипертензивной терапии 
у лиц с высоким и очень высоким риском сердеч-
но-сосудистых осложнений [2, 5].

Очевидной причиной отсутствия достижения 
целевого АД является резистентная АГ, под которой 
понимают неспособность достичь целевых показа-
телей САД или диастолического АД, несмотря на 
рекомендованную тактику лечения, то есть моди-
фикацию образа жизни и применение оптимальных 
или максимально переносимых доз трех или более 
препаратов, включая диуретик [2].

Данные о распространенности резистентной 
АГ вариабельны, часто они зависят от исследуемой 
популяции пациентов. Так, среди больных сахар-
ным диабетом резистентная АГ выявляется в 16,1 %, 
у больных с хронической болезнью почек — 40,4 %. 
Однако, по данным регистровых исследований, в об-
щей популяции ее частота составляет 12–15 % [6].

Категория пациентов с устойчивой к терапии АГ 
весьма разнообразна, что значительно усложняет ее 
лечение. Согласно анализу исследований Framingham 
и ALLHAT, наиболее значимыми предикторами от-
сутствия эффективного контроля АД были пожилой 
возраст, ожирение, чрезмерное потребление соли 
и хронические заболевания почек [7].

Резистентная АГ по сравнению с контролиру-
емой АГ ассоциирована с более высоким риском 
развития ССЗ и неблагоприятным прогнозом. В ре-
троспективном анализе с участием более 200 000 
пациентов с АГ с медианой наблюдения 3,8 года 
резистентность к проводимой терапии сопрово-
ждалась увеличением вероятности наступления 
комбинированной конечной точки (смерть, инфаркт 
миокарда, сердечная недостаточность, инсульт или 
хроническая болезнь почек) на 47 % [6].

Изучение распространенности, механизмов фор-
мирования резистентности к антигипертензивной 
терапии является принципиально важной задачей, 
так как их идентификация предположительно даст 
возможность разработать персонифицированный, па-
тофизиологически обоснованный подход к терапии.

Цель данного обзора — систематизировать 
данные о роли персистирующей гиперактивации 
симпатической нервной системы (СНС) в развитии 
и прогрессировании резистентной АГ.

Симпатический овердрайв и резистентная АГ
Хотя результаты экспериментальных работ зна-

чительно расширили наши знания о роли СНС в го-
меостазе, в настоящее время нет рекомендаций по 
оценке симпатической активности у лиц с рези-
стентной АГ. Однако чаще других в исследовани-
ях фигурируют методики выделения медиаторов 
симпатикотонии (норадреналина, адреналина или 
дофамина) в плазме крови или моче, инвазивная 
регистрация активности симпатических нервов — 
микронейрография, изучение спилловера норадре-
налина с использованием радиоактивных методов 
и более простые методики, такие как оценка вари-
абельности сердечного ритма и АД [8].

В классическом понимании длительный вазо-
спазм, вызванный действием норадреналина, при-
водит к пролиферации гладкомышечных клеток 
сосудистой стенки, что ведет к увеличению пери-
ферического сосудистого сопротивления и стой-
кому повышению АД. В дополнение к этому сни-
жение эффективного почечного кровотока вслед-
ствие спазма почечных сосудов в совокупности 
с повышенными показателями АД стимулирует 
активацию ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, способствуя высвобождению ренина 
в почках и образованию из него ангиотензина II, 
который в свою очередь усиливает секрецию но-
радреналина в нервных окончаниях. Образую-
щийся из ангиотензина II альдостерон приводит 
к задержке ионов натрия, перегрузке организма 
жидкостью, что служит дополнительным компо-
нентом в развитии АГ.

Однако точные фундаментальные механизмы, 
приводящие к развитию резистентной АГ, остаются 
до конца неясными, в то же время по результатам 
ряда исследований, ключевую роль в развитии ре-
зистентной АГ принято отводить нейрогумораль-
ной активации [9]. Было продемонстрировано, что 
гиперсимпатикотония, выявляемая путем детекции 
повышенной мышечной симпатической активности 
периферических нервов и увеличенной почечной 
секреции норадреналина, является характерной 
особенностью пациентов с рефрактерностью к анти-
гипертензивной терапии [8, 10].

В работе G. Grassi и соавторов (2016) было по-
казано, что спилловер норадреналина почечных ар-
терий повышен среди лиц с АГ, что приводит к уси-
лению реабсорбции натрия в почечных канальцах 
и способствует секреции ренина [11].
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Ранние стадии АГ характеризуются так на-
зываемым гиперкинетическим типом кровообра-
щения, в основе которого лежит активация СНС.  
В ранее опубликованных работах путем измерения 
введенного меченного радиоактивного норадрена-
лина было продемонстрировано, что повышенная 
секреция катехоламинов наблюдается уже у боль-
ных с пограничной АГ. Также группой G. Grassi 
(2016) доказана роль гиперактивности СНС в про-
грессировании АГ и развитии поражения органов-
мишеней, в первую очередь сердца и почек [11]. Это 
подтверждает утверждение C. Tsioufis с соавторами 
(2011), что длительный симпатический овердрайв 
способствует возникновению, поддержанию и про-
грессированию АГ, в том числе формированию ре-
зистентности к медикаментозной терапии [12].

Длительная гиперсимпатикотония играет ключе-
вую роль в прогрессировании АГ, оказывая систем-
ный эффект. В первую очередь это связано с нейро-
генной регуляцией высвобождения ренина из юкста-
гломерулярного аппарата почки. Однако показано, 
что существенное значение для возникновения, 
развития и поддержания АГ имеют и эфферентные 
и афферентные симпатические почечные волокна 
[13]. Активация эфферентных симпатических почеч-
ных нервов приводит к задержке натрия, снижению 
почечного кровотока и повышению секреции рени-
на с последующей активацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. Сигналы от афферент-
ных чувствительных почечных волокон в ответ на 
внутригломерулярную ишемию оказывают прямое 
влияние, способствуя повышению центральной 
симпатической стимуляции периферических тканей 
и органов [14]. В работах, изучающих роль гипер-
симпатикотонии, путем микронейрографии было 
продемонстрировано, что гиперактивность СНС 
выявляется на ранних стадиях и, помимо этого, по-
степенно усиливается по мере прогрессирования 
заболевания [15].

Активация СНС участвует в развитии и прогрес-
сировании сосудистого ремоделирования, эндоте-
лиальной дисфункции, а также в повышении арте-
риальной жесткости. В итальянском исследовании, 
проведенном на людях с односторонним поражением 
верхней или нижней конечности, которое потребова-
ло хирургического вмешательства, снижение адре-
нергического тонуса с помощью ипсилатеральной 
анестезии плечевого сплетения или ипсилатеральное 
удаление поясничных симпатических ганглиев при-
вело к заметному увеличению растяжения лучевой 
и бедренной артерий соответственно [16].

Большой интерес представляют результаты фун-
даментальных исследований, которые продемон-
стрировали принципиальную роль активации СНС 

в развитии и поддержании хронического воспаления 
за счет продукции провоспалительных цитокинов 
клетками костного мозга и других органов и тканей, 
в результате которого происходят процессы ремо-
делирования сосудистой стенки [17].

Таким образом, симпатический овердрайв яв-
ляется одним из ключевых звеньев формирования 
и поддержания резистентности к антигипертензив-
ной терапии (рис. 1).

Фенотипы резистентной АГ: фокус на СНС
Множество сопутствующих состояний и заболе-

ваний связаны с резистентной АГ. Так, было пока-
зано, что ожирение, гипертрофия левого желудочка, 
протеинурия и хроническая болезнь почек, сахарный 
диабет и синдром обструктивного апноэ во время 
сна (СОАС) значительно чаще выявляются в этой 
когорте пациентов. В то же время в исследовании 
Rodrigo P. Pedrosa с соавторами (2018) установлено, 
что именно СОАС является причиной резистентной 
АГ в 64,0 % случаев [18].

Персистирующая гиперсимпатикотония может 
быть причиной:

1) гемодинамических нарушений, в первую оче-
редь за счет увеличения частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) и повышения общего периферического 
сосудистого сопротивления;

2) метаболических нарушений: так, показано, 
что гиперинсулинемия может активировать СНС, 
в конечном счете способствуя развитию инсулино-
резистентности;

3) трофических последствий — ремоделирова-
ние ЛЖ и сосудистой системы;

4) изменений коагуляции с формированием ги-
перкоагуляции и повышенной агрегации тромбо-
цитов [19].

По современным представлениям, именно ги-
персимпатикотония объединяет такие состояния, как 
ожирение, инсулинорезистентность, СОАС и гипер-
альдостеронизм. Эти же состояния характеризуют 
классический фенотип пациентов резистентной 
АГ [12].

Согласно опубликованным исследованиям, опре-
делена взаимосвязь — при повышении степени 
тяжести нарушений дыхания во сне снижается ве-
роятность достижения целевых уровней АД вне за-
висимости от количества принимаемых препаратов 
[20]. Кроме того, в исследовании P. Lloberes и со-
авторов (2010) СОАС был диагностирован у 90 % 
больных с резистентной АГ [21].

В настоящее время активация СНС является од-
ним из основных механизмов развития резистентной 
АГ среди пациентов с СОАС; классический обзор 
Coy и соавторов родемонстрировал повышенную 
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симпатическую активность по результатам микро-
нейрографии у пациентов с апноэ во время сна, что 
было более выражено у лиц с ожирением [22]. В экс-
перименте было продемонстрировано, что гипок-
семия оказывает стимулирующее влияние на СНС 
[23]. Также убедительно доказано снижение гипер-
симпатикотонии после пролонгированного лечения 
СРАР-терапией (Continuous Positive Airway Pressure, 
постоянное положительное давление в дыхательных 
путях) СОАС у лиц с АГ, снижение активности сим-
патических нервов отмечалось уже после 6 месяцев 
терапии [22]. Клиническими признаками повышения 
тонуса СНС у лиц с апноэ во сне является повыше-
ние ЧСС в покое и во время физических нагрузок, 
а также повышение вариабельности АД. Кроме то-
го, доказательством ведущей роли симпатикотонии 
при апноэ во сне является эффективность реналь-
ной денервации в лечении данных пациентов; так, 
в одном из рандомизированных контролируемых 
исследований удалось достичь не только снижения 
офисного и амбулаторного АД, а также значитель-
но снизилась тяжесть обструктивного апноэ во сне 
(индекс апноэ/гипопноэ 39,4 против 31,2 события 
в час в контрольной группе и в группе ренальной 
денервации; р = 0,015) [24].

Еще одной особенностью пациентов с рези-
стентной АГ и повышенным тонусом СНС являет-
ся нарушение нормального суточного профиля АД.  

Недостаточное снижение АД (non-dipper) и повы-
шение АД в ночное время (night-peaker) чаще встре-
чалось среди пациентов с резистентной АГ и повы-
шенным тонусом СНС [25].

Данные, полученные G. Grassi и др., продемон-
стрировали, что изменение циркадного ритма АД 
с отсутствием снижения АД в ночное время связано 
с гиперактивацией СНС [26].

Dudenbostel и его коллеги обнаружили, что па-
циенты с резистентной АГ имеют более высокую 
24-часовую ЧСС в амбулаторных условиях и мень-
шую вариабельность ЧСС по сравнению с пациен-
тами с контролируемой АГ [16].

Еще одним характерным клиническим признаком 
резистентной АГ является ожирение. Полученные 
данные подтверждают мультифакторный механизм 
формирования и прогрессирования АГ у пациентов 
с ожирением.

Висцеральную жировую ткань рассматривают 
как самостоятельный эндокринный орган, адипо-
циты которого синтезируют гормонально-активные 
вещества — лептин, резистин, свободные жирные 
кислоты, фактор некроза опухолей, ингибиторы 
активации плазминогена 1-го типа, интерлейки-
ны, простагландины и другие. Гиперинсулинемия 
активизирует СНС, в результате чего повышается 
сердечный выброс и усиливается вазоконстрик-
ция [27].

Рисунок. Место симпатической нервной системы 
в формировании резистентной артериальной гипертензии

Примечание: СОАС — синдром обструктивного апноэ во время сна; МКР — минералокортикоидные рецепторы; ЦНС — 
центральная нервная система; ЖК — жирные кислоты; РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система; ЛЖ — левый 
желудочек.
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В большом метаанализе G. Grassi и соавторов 
(2019) методом микронейрографии периферических 
симпатических нервов у лиц с ожирением и АГ, 
в том числе резистентной, убедительно показана 
гиперактивация СНС с формированием хроническо-
го симпатического овердрайва при абдоминальном 
ожирении и АГ, вне зависимости от индекса массы 
тела [28].

Кроме того, гиперинсулинемия блокирует 
трансмембранные ионные механизмы (Na-, K-, Ca-
зависимые АТФазы), что приводит к ионному пере-
распределению с уменьшением внутриклеточного 
калия, что увеличивает чувствительность эндоте-
лиоцитов к прессорным аминам, в первую очередь 
катехоламинам [27].

Свободные жирные кислоты и лептин также 
вызывают гиперсимпатикотонию, повышают актив-
ность в первую очередь альфа-адренорецепторов 
сосудистой стенки. Показана корреляция лептина 
не только со степенью повышения АД, но также 
продемонстрировано, что концентрация лептина 
прямо пропорционально связана с инсулином и но-
раденалином, эти показатели оказались выше у лиц 
с ожирением и АГ [11].

Распространенность гиперальдостеронизма 
(исключая случаи первичного гиперальдостеро-
низма — симптоматической АГ) среди лиц с рези-
стентной АГ высока. Контроль секреции альдосте-
рона весьма сложен и включает много механизмов. 
Однако все большее количество исследований 
свидетельствуют о том, что альдостерон способ-
ствует развитию АГ. Продемонстрировано, что 
у больных с резистентной АГ уровень альдосте-
рона значительно выше, чем в группе пациентов 
с контролируемой АГ [29]. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что избыток альдостерона обуслов-
ливает формирование устойчивости к проводимой 
многокомпонентной антигипертензивной терапии. 
Однако точные молекулярные механизмы этого 
влияния изучены недостаточно. Предложена тео-
рия роли альдостерона в развитии дезадаптивных 
изменений в центральной нервной системе [30]. 
Показано, что минералокортикоидные рецепторы 
экспрессируются во многих типах клеток, включая 
нейроны центральной нервной системы, а именно 
паравентрикулярные ядра, стимуляция которых 
вызывает усиление активности СНС. В рандоми-
зированном исследовании показано значительное 
снижение гиперсимпатикотонии после шести меся-
цев терапии блокатором рецепторов альдостерона, 
которое было достигнуто без изменения альфа-
адренергической реакции конечного органа, что 
указывает на центральный механизм активации 
СНС [31].

Коррекция симпатического овердрайва в ле‑
чении резистентной АГ

Модуляция гиперсимпатикотонии является 
одной из наиболее ранних стратегий лечения АГ. 
Согласно доступным на сегодня данным, интерес 
к изучению роли СНС в развитии АГ, в том числе 
резистентной, имеет определенную цикличность. 
Работы Г. Ф. Ланга, признанного основоположника 
нейрофизиологической теории АГ, послужили во 
многом отправной точкой для создания концепций 
нейрогуморальной блокады в качестве таргетного 
воздействия при лечении АГ [32]. Позже интерес 
к этой проблеме значительно уменьшился, были 
предложены другие стратегии (блокада ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы). Однако по-
следние десятилетия вновь показали весомую роль 
симпатикотонии у лиц с АГ. Так, предложенные ин-
тервенционные методы лечения резистентной АГ 
базируются именно на влиянии на СНС.

Согласно международным рекомендациям 
и консенсусам, терапия резистентной АГ (или 
4-я линия терапии АГ) должна базироваться на 
блокаде биологических эффектов альдостерона 
[2]. Действительно, в опубликованном исследо-
вании PATHWAY-2 [33] и последующим за ним 
метаанализом [34] было показано, что применение 
спиронолактона более эффективно в снижении АД, 
чем другие классы препаратов 4-й линии. В том же 
исследовании оценивали эффективность бета-бло-
каторов (бисопролол) и альфа-адреноблокаторов 
(доксазозин) в качестве одного из компонентов 
лечения резистентной АГ. Оба препарата проде-
монстрировали существенное снижение АД по 
сравнению с плацебо. Выбор в данном случае бе-
та-блокаторов абсолютно обоснован, более 50 лет 
эти препараты используются как средства, пода-
вляющие активность СНС. Однако исследования 
последних лет показали более сложные аспекты 
эффективности этих препаратов. Так, показано, 
что определенный эффект этих препаратов свя-
зан с действием в структурах головного мозга, 
а именно гипоталамусе, который, по-видимому, 
не обязательно реализуется нелипофильными пре-
паратами [35].

Как уже утверждалось, спиронолактон являет-
ся важным компонентом лечения резистентной АГ. 
Однако эффекты его могут иметь более фундамен-
тальные механизмы, нежели только влияние на уро-
вень АД. Так, в литературе обсуждается феномен 
ингибирования СНС на фоне терапии спиронолак-
тоном. Одним из возможных объяснений, как счи-
талось ранее, является модулирующее влияние на 
барорецепторы [36]. Однако пока нет убедительных 
данных, подтверждающую эту гипотезу.
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Еще одним классом препаратов, способных ока-
зывать ингибирующее влияние на СНС, являются 
агонисты имидазолиновых рецепторов, действующие 
на I1-рецепторы, сконцентрированные в боковых 
ретикулярных ядрах рострального отдела продолго-
ватого мозга. Прямая стимуляция этих рецепторов 
вызывает снижение гиперсимпатикотонии. Кроме 
того, препарат вызывает усиление экскреции на-
трия, снижение инсулинорезистентности, а также 
предупреждает развитие поражений органов-ми-
шеней [37].

Другой стратегией лечения является симпа-
тическая денервация почечных артерий, эффекты 
которой обусловлены влиянием на афферентные 
и эфферентные почечные нервы. Как известно, сти-
муляция эфферентных нервов вызывает снижение 
почечного кровотока, повышение секреции рени-
на и реабсорбцию натрия и воды; с другой сторо-
ны, афферентные волокна связаны с центральными 
структурами регуляции АД. Имеющийся скептицизм 
в отношении эффективности ренальной денервации 
был связан с результатами исследования Symplicity 
HTN-3 — проспективного, рандомизированного, 
sham-контролируемого исследования [38], в кото-
ром не удалось показать преимущества в снижении 
офисного АД у больных после ренальной денерва-
ции в сравнении с фиктивной процедурой. Однако 
доступные на сегодня результаты исследований 
возродили интерес к данной процедуре. В серии 
исследований SPYRAL Pivotal использовался спи-
ральный многоэлектродный катетер для ренальной 
денервации. Весьма интересным являются результа-
ты SPYRAL HTN-OFF MED [39], рандомизирован-
ного, sham-контролируемого исследования, вклю-
чавшего 2 группы пациентов, рандомизированных 
в отношении 1:1 — группу ренальной денервации 
(n = 166) и группу sham процедуры (n = 165). В ре-
зультате удалось достичь значимого снижения АД; 
так, разница в лечении между двумя группами для 
24-часового САД составляла –3,9 мм рт. ст. (95 % 
ДИ от –6,2 до –1,6), для офисного САД разница со-
ставляла –6,5 мм рт. ст. (от –9,6 до –3,5). При этом 
показана безопасность процедуры, не было выяв-
лено серьезных осложнений, связанных с устрой-
ством или процедурой.

Таким образом, модуляция СНС у больных рези-
стентной АГ является важной составляющей в до-
стижении целевого уровня АД. При этом в арсенале 
практического врача наряду с фармакологическими 
препаратами большое значение приобретают интер-
венционные вмешательства, а именно денервация 
почечных артерий как наиболее доступная и изу-
ченная методика.

Заключение
Учитывая значительный рост АГ и ассоцииро-

ванных состояний, таких как ожирение, сахарный 
диабет и хроническая болезнь почек, закономерно 
ожидается увеличение встречаемости резистентной 
АГ. Несмотря на наличие широкого спектра фарма-
кологических стратегий, недостаточный контроль 
АД остается одной из важнейших проблем совре-
менной кардиологии. Наблюдаемый возросший 
интерес к изучению роли СНС в генезе развития 
АГ, в том числе ее резистентности к терапии, имеет 
большое практическое значение. Результаты ряда 
исследований, опубликованных в последнее время, 
свидетельствуют о том, что подавление гиперсим-
патикотонии с помощью интервенционных методик 
(наиболее изучена ренальная денервация) имеет 
доказанную клиническую эффективность в дости-
жении целевых уровней АД, кроме того, имеются 
данные о положительном влиянии на снижение 
риска развития неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых исходов. Авторы данной работы постара-
лись показать широкий аспект роли хронического 
симпатического овердрайва при резистентной АГ 
с позиции изучения ее наиболее значимых клини-
ческих фенотипов.
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