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резюме
Несмотря на широкие возможности медикаментозной терапии, необходим поиск новых подходов 

к лечению артериальной гипертензии (АГ), прежде всего ее резистентных форм. В кратком обзоре пред-
ставлены последние данные по интервенционным методам лечения АГ. При этом основной акцент сделан 
не на самом изученном и активно обсуждаемом подходе — радиочастотной аблации симпатических почеч-
ных нервов (ренальной денервации), а на методах, находящихся на ранних стадиях разработки: стимуляция 
каротидных барорецепторов, аблация каротидного тельца, артериовенозная фистула, нейрососудистая 
декомпрессия, стимуляция спинного и головного мозга. Большинство данных методов влияют на уровень 
артериального давления опосредованно через модуляцию активности вегетативной нервной системы. 
Многие из них (например, ренальная денервация и стимуляция каротидных барорецепторов) являются 
современными модификациями применявшихся еще в прошлом веке методов лечения, в то время как 
другие (например, стимуляция глубинных структур головного мозга и спинного мозга, артериовенозная 
фистула) разрабатывались для применения при других заболеваниях. Все эти подходы пока еще очень 
далеки от широкого применения в клинической практике, требуют дальнейшего изучения эффективно-
сти и безопасности в рамках рандомизированных клинических исследований, технической оптимизации 
и выбора наиболее подходящей популяции или критериев и предикторов эффективности.
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В настоящее время возможности медикаментоз-
ной терапии артериальной гипертензии (АГ) доста-
точно широки. В многочисленных исследованиях 
было показано, что антигипертензивные препараты 
не только способствуют снижению уровня артери-
ального давления (АД), но и обладают множеством 
дополнительных положительных эффектов, что 
приводит к существенному уменьшению риска 
сердечно-сосудистых осложнений [1]. Несмотря 
на это, контроль уровня АД во всем мире далеко 
не оптимален, и редко в какой стране эффектив-
ность достигает даже 50 % [2, 3]. С одной стороны, 
это можно объяснить плохой приверженностью 
лечению — проблемой № 1 антигипертензивной 
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Abstract
In spite of availability of numerous drug treatments for arterial hypertension (HTN), there is a need for new 

approaches, especially in case of treatment-resistant forms. Available new interventional methods for HTN are 
briefly reviewed with focus on approaches in early stages of development beyond the most studied and discussed 
renal denervation: baroreflex activation therapy, carotid body ablation, arteriovenous fistula, neurovascular 
decompression, deep brain stimulation and spinal cord stimulation. Most of these approaches affect blood pressure 
level through modulation of autonomous nervous system activity. Some of them (e. g. renal denervation and 
baroreflex activation therapy) are modern technical modification of the methods which were used to treat HTN in 
the past century. Other methods (e. g. deep brain stimulation, spinal cord stimulation, arteriovenous fistula) were 
under development for other indications. All of these approaches are still far away from implementation in routine 
clinical practice. Further investigations of safety and efficacy in the randomized clinical studies are warranted 
together with technical optimization and definition of patients’ subgroup who will benefit from precise approach 
together with efficacy criteria and predictors.
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терапии. Например, в исследованиях с монито-
рированием концентрации антигипертензивных 
препаратов в крови или моче было показано, что 
более чем у половины пациентов отмечаются разно- 
образные нарушения приверженности (пропуск 
приема, не те препараты, не те дозы, меньшее коли-
чество препаратов и так далее). При этом у 34,5 % 
пациентов в крови или моче следов антигипер-
тензивных препаратов не определялось, несмотря 
на то, что ранее из-за «неэффективности» лечения 
постепенное усиление терапии достигало полнодо-
зовой комбинации из 3–5 средств [4–7]. С другой 
стороны, у 10–15 % пациентов медикаментозная 
терапия неэффективна, так как мы сталкиваемся 
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с резистентной АГ (неконтролируемая АГ на фоне 
приема 3 антигипертензивных препаратов различ-
ных классов, один из них — диуретик, в адекватных 
дозах, или контролируемый уровень АД на фоне 
4 препаратов и более [8]), или (в 0,5 % случаев) 
с рефрактерной АГ (неконтролируемая АГ на фоне 
приема 5 препаратов и более [9]). Для таких паци-
ентов высокого риска крайне актуален поиск новых 
методов контроля уровня АД.

В последние 10–15 лет очень активно разви-
ваются интервенционные подходы к лечению АГ, 
прежде всего — резистентной к медикаментозной 
терапии. Это связано не только с достижениями 
технического прогресса, когда старые идеи в со-
временном исполнении стали очень быстро перехо-
дить от теории и экспериментальных исследований 
к клинике, но и с отсутствием ожиданий в бли-
жайшее время нового прорыва в медикаментозной 
антигипертензивной терапии после блокаторов 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
[10]. В настоящем кратком сообщении приводятся 
последние данные по разрабатываемым интервен-
ционным подходам к лечению резистентной АГ, 
при этом основной акцент делается не на самом 
изученном и обсуждаемом подходе — ренальной 
денервации, а на новых методах на ранних стадиях 
разработки.

радиочастотная аблация почечных симпати‑
ческих нервов (ренальная денервация)

Ренальная денервация представляет особый 
интерес не только потому, что является наиболее 
исследованным интервенционным подходом, 
но и потому, что это единственный из обсуждаемых 
в статье методов, который доступен в Российской 
Федерации, где зарегистрировано уже две системы 
различных производителей для проведения дан-
ной процедуры у больных АГ. В многочисленных 
публикациях подробно обсуждалиcь: патофизио-
логическое обоснование процедуры, результаты 
клинических исследований Symplicity HTN-1 и 2, 
причины неудачи исследования Symplicity HTN-3 
[11, 12]. Несомненно, что позитивный настрой нам 
позволяют сохранять данные о высокой эффектив-
ности процедуры из анализа регистра Symplicity, 
а также множество других публикаций, в том числе 
и связанных с системами для ренальной денервации 
других производителей [11]. Но, наверно, самые 
важные, с наибольшим уровнем доказательности 
данные в ближайшем будущем мы получим из двух 
новых исследований, инициированных в США 
после согласования с FDA в апреле 2015 года, 
в которых будет использоваться система нового 
поколения (Symplicity Spyral™), лишенная многих 

недостатков, которые частично могли бы объяснить 
неудачу предыдущего исследования. Оба исследо-
вания будут рандомизированными, двойными сле-
пыми, с sham procedure в качестве сравнения. Одно 
из них — Spyral HTN-ON MED (NCT02439775) — 
будет оценивать изменение уровня систолического 
АД по данным суточного мониторирования через 
36 месяцев после процедуры (первичная конечная 
точка, наряду с безопасностью) у пациентов, полу-
чающих стандартную тройную комбинацию анти-
гипертензивных препаратов. Но особого внимания 
заслуживает второе исследование — Spyral HTN-
OFF MED (NCT02439749). Дизайн и первичные/
вторичные точки обоих исследований совпадают, 
но оценка эффективности и безопасности реналь-
ной денервации в данном исследовании будет 
проводиться у пациентов, не получающих никакой 
медикаментозной терапии. Несомненно, данное ис-
следование позволит получить ответ об истинном 
влиянии процедуры на уровень АД, что позволит 
окончательно определить место ренальной денер-
вации при АГ и, в случае положительных резуль-
татов, существенно расширить показания, выйдя 
за пределы резистентной АГ.

Стимуляция каротидных барорецепторов
Методика стимуляции каротидных барорецеп-

торов также основана на модуляции состояния 
автономной нервной системы через стимуляцию 
чувствительных барорецепторов каротидной зоны, 
которые по принципу отрицательной обратной связи 
способствуют снижению центральной активности 
симпатической нервной системы с последующим 
снижением уровня АД [13]. Однако развитие ме-
тодики существенно осложнялось техническими 
трудностями, связанными как с разработкой си-
стемы для стимуляции, так и с самой процедурой 
имплантации. Пилотное проспективное нерандо-
мизированное исследование DEBut-HT trial (Device 
Based Therapy in Hypertension Trial) с устройством 
первого поколения (Rheos System, CVRx Inc., США) 
у 45 пациентов с резистентной АГ показало, что уже 
через 3 месяца отмечалось снижение уровня офис-
ного АД на 21 ± 4 / 12 ± 2 мм рт. ст. (n = 37), причем 
выраженность снижения увеличивалась с течением 
времени и достигала 33 ± 48 / 22 ± 26 мм рт. ст. 
(n = 17) через 2 года наблюдения, что подтвержда-
лось и данными амбулаторного мониторирования 
АД. Однако за время исследования было зареги-
стрировано 8 серьезных нежелательных явлений 
(7 — связанных с процедурой и 1 — с самим устрой-
ством), хотя случаев стеноза каротидных артерий 
или изменения состояния барорецепторной функ-
ции выявлено не было [14–15]. В двойное слепое 
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рандомизированное контролируемое исследование 
Rheos Pivotal trial было включено 256 пациентов c 
резистентной АГ. Через месяц после имплантации 
устройства пациенты были рандомизированы 
в соотношении 2:1 в группу активной терапии 
(устройство включено) или в группу отсроченной 
терапии (устройство оставалось выключенным 
в течение 6 месяцев с последующим включением). 
В исследовании была запланирована оценка пяти 
первичных конечных точек в течение 12 месяцев 
наблюдения, однако две из них достигнуты не были. 
Безопасность процедуры оценивалась по частоте 
осложнений в течение первых 30 дней после им-
плантации устройства — нежелательные явления 
отсутствовали у 74,8 % пациентов вместо заплани-
рованных 82 %, хотя при дальнейшем наблюдении 
была подтверждена долгосрочная безопасность 
как самого устройства, так и стимуляции бароре-
цепторов [16]. Также интересны данные по эф-
фективности: было показано, что 63 % пациентов 
через 12 месяцев после имплантации устройства 
смогли достичь целевого уровня систолического 
АД (≤ 140 мм рт. ст.), а у 81 % пациентов снижение 
АД составило не менее 10 % от исходного уровня. 
При последующем наблюдении в рамках нерандо-
мизированного открытого исследования было под-
тверждено, что эффект сохраняется на протяжении 
28 ± 9 месяцев после имплантации [17]. С учетом 
выявленных ограничений, прежде всего связанных 
с самой процедурой имплантации, было разрабо-
тано устройство второго поколения (Barostim neo), 
которое вместо пяти электродов состоит из одного 
для односторонней стимуляции; также существенно 
уменьшен размер батареи с увеличением продолжи-
тельности ее работы (примерно 3 года). В открытом 
исследовании у 30 пациентов резистентной АГ было 
показано, что модификация устройства позволила 
сократить время имплантации со 198 до 107 минут, 
а также существенно уменьшить частоту связан-
ных с процедурой нежелательных явлений (у 90 % 
пациентов они не отмечались) при сохранении 
антигипертензивной эффективности, сравнимой 
с предыдущими исследованиями стимуляции ба-
рорецепторов [18].

В настоящее время в рандомизированном кон-
тролируемом исследовании (Barostim Hypertension 
Pivotal Trial, NCT01679132) проводится дальнейшая 
оценка эффективности и безопасности данного под-
хода с устройством второго поколения (Barostim 
neo), запланированная дата окончания — сентябрь 
2017 года. Будем надеяться, что результаты ис-
следования позволят определить будущее этого 
очень перспективного и интересного подхода, хотя 
вопросов всё равно остается много, и следую-

щим шагом после подтверждения эффективности 
и безопасности будет необходимо определить опти-
мальную группу пациентов, так как стимуляция 
барорецепторов применима не при всех вариан-
тах АГ (например, при ангиотензин II-зависимой 
гипертензии). Кроме того, во все исследования 
включались пациенты на фоне медикаментозной 
терапии, в то время как по некоторым данным у па-
циентов без предшествующего лечения стимуляция 
барорецепторов не сопровождается существенным 
снижением уровня АД [19].

артериовенозная фистула
Устройство для создания артериовенозного 

сброса исходно разрабатывалось для пациентов 
с хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ). При ретроспективном анализе 24 боль-
ных ХОБЛ с уровнем систолического АД ≥ 
130 мм рт. ст. на фоне медикаментозной антиги-
пертензивной терапии (из двух исследований — 
NCT00832611 и NCT00992680) отмечалось зна-
чимое снижение уровня АД через 6 и 12 месяцев 
после имплантации устройства (со 145 ± 12 / 86 ± 
13 до 132 ± 18 / 67 ± 13 мм рт. ст., р < 0,01), при 
этом существенного изменения АД у пациентов без 
АГ не отмечалось [20]. Результаты анализа стали 
отправной точкой для дальнейшего изучения дан-
ного подхода при АГ. В настоящее время доступны 
данные для одного устройства (ROX coupler, про-
изводство ROX Medical, США), которое представ-
ляет собой самостоятельно расправляющееся при 
имплантации стентоподобное устройство с фор-
мированием артериовенозной фистулы диаметром 
4 мм между наружными подвздошными артерией 
и веной прямо над уровнем головки бедренной ко-
сти. При этом достигается объем артериовенозного 
сброса примерно 0,8–1 литр в минуту, повышается 
оксигенация как венозной, так и артериальной 
крови, чему также способствует и увеличение 
венозного возврата с последующим увеличением 
сердечного выброса. Предполагается, что влияние 
на уровень АД связано со множеством механизмов: 
увеличение кардиопульмонального кровотока сти-
мулирует секрецию предсердного натрийуретиче-
ского пептида, который способствует расширению 
сосудов и уменьшению реабсорбции натрия [21]; 
увеличение сердечного выброса стимулирует 
барорецепторы правого предсердия и, возможно, 
механорецепторы, что способствует уменьшению 
симпатической активности [22], также как и сни-
жение активности периферических и почечных 
хеморецепторов в условиях повышенной оксиге-
нации [23]; улучшение системного сосудистого 
комплаенса (отражает буферные свойства сосудов) 
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приводит к улучшению артериального комплаен-
са с уменьшением нагрузки на сердце, несмотря 
на увеличение сердечного выброса. Уменьшение 
постнагрузки достигается в том числе и за счет 
уменьшения эффективного артериального объема 
и артериального стресса, замедления отражения 
пульсовых волн и предотвращения наложения от-
раженной волны на прямую во время систолы [24]. 
C учетом такого влияния на работу сердца неудиви-
тельно, что, помимо больных АГ, целесообразность 
создания артериовенозной фистулы исследуется 
и у больных с пароксизмальной фибрилляцией 
предсердий в дополнение к радиочастотной абла-
ции (NCT02243891), и при центральных синкопе 
(NCT02388087), так как снижение преднагрузки 
может способствовать уменьшению симптомов. 
Также высказываются предположения о возмож-
ности изучения данного метода при рефрактерной 
стенокардии, хотя пока результаты доклинических 
или клинических исследований недоступны.

Что касается АГ, то после обнадеживающих 
результатов ретроспективного анализа было про-
ведено небольшое проспективное нерандомизиро-
ванное исследование у 8 пациентов с резистентной 
АГ без ХОБЛ. Через 6 месяцев после создания 
артериовенозной фистулы отмечалось значимое 
снижение как офисного, так и амбулаторного 
АД (на 17/13 и 6/13 мм рт. ст. соответственно), 
также в подгруппе из 5 человек отмечалось улуч-
шение диастолической функции и уменьшение 
гипертрофии левого желудочка [25]. Результаты 
исследования позволили инициировать крупное 
международное многоцентровое открытое ран-
домизированное контролируемое исследование 
у больных с подтвержденной по данным офисных 
и амбулаторных измерений резистентностью 
к антигипертензивной терапии (ROX CONTROL 
HTN trial, NCT01642498), принимающих в среднем 
4 антигипертензивных препарата и более. В иссле-
дование вошло 88 пациентов, которые рандомизи-
ровались в соотношении 1:1 в группу имплантации 
устройства для артериовенозного сброса и в группу 
стандартной медикаментозной терапии. Недавно 
были опубликованы результаты промежуточного 
анализа 77 пациентов, для которых период наблю-
дения составил 6 месяцев после рандомизации [26]. 
В группе активной терапии наблюдалось значимое 
снижение как офисного (на 27/10 мм рт. ст.), так 
и амбулаторного АД (на 14/14 мм рт. ст.). Интерес-
но, что ответ на терапию наблюдался у 10 пациен-
тов после ренальной денервации; это говорит о том, 
что отсутствие ответа при одном интервенционном 
методе не исключает эффективности другого, что 
было ранее продемонстрировано для стимуляции 

каротидных барорецепторов. В контрольной группе 
существенной динамики уровня АД не отмечалось; 
более того, было зарегистрировано 5 госпитали-
заций в связи с гипертоническим кризом у 3 (8 %) 
из 39 пациентов по сравнению с отсутствием 
данного нежелательного явления в группе актив-
ной терапии (р = 0,02). Осложнения процедуры 
встречались достаточно часто (31 %) и включали 
диссекцию подвздошной артерии, не потребовав-
шую дальнейшего вмешательства (n = 1), тяжелую 
реакцию на контрастный препарат (n = 1), локали-
зованные болевые ощущения (n = 2) и венозный 
стеноз с отеком конечности, потребовавший прове-
дения баллонной венопластики или стентирования 
(n = 12). В настоящее время исследование продол-
жается, а также идет подготовка исследования в со-
ответствии с Investigational Device Exemption (IDE) 
в США. Пока неизвестно, будет ли оно включать 
sham procedure (процедуру-пустышку по аналогии 
с плацебо при медикаментозной терапии): с одной 
стороны, она может и не понадобиться, потому 
что, в отличие от ренальной денервации, непо-
средственно после установки устройства можно 
проконтролировать и его эффективность в отно-
шении артериовенозного сброса с немедленным 
снижением уровня АД, что позволит исключить 
плацебо-эффект. С другой стороны, после процеду-
ры устройство можно пропальпировать в паховой 
области, причем это может сделать и сам пациент. 
Помимо данных исследований, начат глобальный 
регистр (NCT01885390), в который планируется 
включить 100 пациентов с резистентной АГ по-
сле данной процедуры для оценки долгосрочной 
эффективности и безопасности. Кроме того, пла-
нируется и дальнейшая техническая оптимизация 
устройства и процедуры формированием шунта 
меньшего калибра (например, диаметром 2–3 мм), 
чтобы в зависимости от диаметра моделировать вы-
раженность снижения уровня АД, разрабатываются 
подходы для уменьшения повреждения венозной 
стенки и профилактики гиперплазии интимы.

аблация каротидного тельца
Xеморецепторы каротидных телец подобны 

хеморецепторам аортальных телец. Они реагируют 
на снижение в крови концентрации кислорода или 
уровня pH, а также косвенно (за счет изменения pH) 
на изменение уровня концентрации в крови двуоки-
си углерода. Информация о химических характери-
стиках крови передается по афферентным волокнам 
языкоглоточного нерва в центральную нервную 
систему и используется для управления дыханием, 
кровообращением и другими функциями организма. 
Известно, что при АГ отмечается повышенная чув-
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ствительность каротидного тельца, хотя механизмы 
пока неизвестны. Было показано, что увеличение 
чувствительности каротидного тельца предше-
ствует повышению уровня АД у лиц с различными 
вариантами АГ [27–28]. В небольшом рандомизи-
рованном перекрестном плацебо-контролируемом 
исследовании дезактивация каротидных хеморе-
цепторов при помощи гипероксии (вдыхание 100 % 
кислорода) приводила к уменьшению активности 
мышечных симпатических нервов у больных АГ 
без медикаментозной терапии, в то время как в кон-
трольной группе уровень давления не изменялся [29, 
30]. Данные результаты позволяют предположить, 
что повышенная чувствительность хеморецепторов 
может способствовать развитию АГ посредством 
увеличения активности симпатической нервной 
системы. Это предположение подтверждают кли-
нические данные у пациентов после удаления 
каротидных телец по другим причинам (например, 
бронхиальная астма и ХОБЛ): через 5 дней после 
двустороннего вмешательства у больных с сопут-
ствующей АГ отмечалось уменьшение уровня АД 
со 170 до 130 мм рт. ст., которое сохранялось на про-
тяжении 6 месяцев, в то время как у пациентов без 
АГ существенных изменений уровня АД не отме-
чалось [31]. В настоящее время результаты по одно-
сторонней или двусторонней аблации каротидных 
телец по поводу АГ недоступны, но продолжаются 
первые пилотные исследования.

нейроваскулярная декомпрессия ствола 
мозга

Экспериментальные исследования показали, 
что компрессия (в связи со сдавлением извитыми 
артериями, в основном задней нижней мозжеч-
ковой) ростральных вентролатеральных отделов 
продолговатого мозга в зоне IX и X пар черепно-
мозговых нервов приводит к повышению уровня 
АД и активности симпатической нервной системы 
[32, 33], а микроваскулярная декомпрессия при 
хирургических вмешательствах по поводу различ-
ной патологии нервной системы — к снижению 
уровня АД [34]. В нескольких пилотных иссле-
дованиях через 3 месяца после нейроваскулярной 
декомпрессии отмечалось снижение уровня АД 
[35] одновременно с уменьшением активности 
мышечных симпатических нервов [36]. Однако 
долгосрочные результаты были значительно менее 
многообещающими, так как через 18–24 месяца по-
сле вмешательства отмечалось повышение уровня 
АД и активности мышечных симпатических нервов 
до исходных значений [36, 37]. В любом случае 
для определения места данного метода в лечении 
пациентов необходимы рандомизированные кон-

тролируемые исследования, а также разработка 
специальных критериев и алгоритмов на основе 
анализа магнитно-резонансной томографии, что 
позволило бы определить пациентов, у которых 
компрессия приводит к повышению активности 
симпатической нервной системы и уровня АД и 
у которых, следовательно, данный подход будет 
наиболее эффективен.

нейростимуляция глубоких структур голов‑
ного мозга и спинного мозга

Модуляция активности головного мозга уже 
доказала свою эффективность в лечении заболева-
ний, резистентных к другим видам лечения — на-
пример, при болевых синдромах [38], нарушениях 
двигательной активности [39], а также при изучении 
ответа сердечно-сосудистой системы на нагрузку 
[40, 41]. Электростимуляция периакведуктального 
(PAG) или перивентрикулярного (PVG) серого ве-
щества приводит к изменению частоты сердечных 
сокращений, уровня АД, а также к изменению 
уровня АД в ортостазе, которое зависит от места 
стимуляции [42]. Эти данные свидетельствуют 
об участии данных структур в модуляции состояния 
автономной нервной системы, и, как следствие, 
регуляции уровня АД, что подтверждается экс-
периментальными исследованиями [43–45]. Воз-
можность использования данного метода при АГ 
была впервые подтверждена у пациентов с болевым 
синдромом — стимуляция сопровождалась как 
снижением уровня АД, так и улучшением баро-
рефлекторной чувствительности [46, 47]. Однако 
на сегодняшний день вся информация ограничива-
ется клиническими случаями или сериями случаев 
[46–48], и необходимы дальнейшие исследования 
с определением оптимальной локализации стиму-
ляции, показаний и эффективности.

Схожие данные были получены и при электро-
стимуляции спинного мозга, которая уже зарекомен-
довала себя при болевом синдроме, периферическом 
заболевании сосудов и рефрактерной стенокардии 
[49]. В исследованиях на животных было показано, 
что стимуляция спинного мозга приводит к сни-
жению уровня АД [50] преимущественно за счет 
активации парасимпатической системы [51], а также 
к выраженной вазодилатации сосудов кожи в экс-
периментах на крысах [52–54]. Предполагается, что 
стимуляция приводит к активации афферентных во-
локон в задних рогах спинного мозга с выделением 
кальцитонингенсвязанного пептида (CGRP). CGRP 
представляет собой 37-аминокислотный полипептид, 
который запасается и высвобождается из нервных 
окончаний как в центральной, так и в перифериче-
ской нервной системе, в том числе в волокнах, иннер-
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вирующих сердце, периферических и церебральных 
кровеносных сосудах и почках. Помимо других 
многочисленных функций, данный нейропептид 
является мощным вазодилататором, что также может 
способствовать снижению уровня АД. Клинических 
данных, подтверждающих эти наблюдения, крайне 
мало. У пациентов без повышения уровня АД сти-
муляция спинного мозга в области Т5–Т6 приводила 
к снижению (хоть и не достигшему статистической 
значимости) уровня АД [55]. В сравнительном ис-
следовании у пациентов с АГ (n = 6) и без АГ (n = 9) 
в остром эксперименте определялась лишь тенден-
ция к снижению уровня АД и частоты сердечных 
сокращений [56] у пациентов с исходно высоким 
уровнем давления. Однако, возможно, необходима 
длительная стимуляция, что также требует изучения, 
как и выбор оптимального уровня и режима стиму-
ляции спинного мозга для коррекции АД.

Заключение
Таким образом, разрабатываемые интервен-

ционные подходы представляются очень перспек-
тивными, особенно с учетом положительных, хотя 
и ограниченных, клинических данных. Однако все 
они требуют дальнейшего изучения для подтверж-
дения эффективности и безопасности, определения 
целевой популяции и предикторов эффективно-
сти, а также долгосрочных эффектов, в том числе 
по влиянию на жесткие конечные точки. Поэтому 
на ближайшие десятилетия медикаментозная тера-
пия, вероятнее всего, сохранит свои лидирующие 
позиции в лечении больных АГ, и в краткосрочной 
перспективе преодоление врачебной инертности 
и улучшение приверженности пациентов лечению 
являются главными стратегиями для достижения 
оптимальных результатов лечения больных АГ.
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