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Эпидемиологическая характеристика
резистентной и неконтролируемой
артериальной гипертензии 
в Российской Федерации

(Российский регистр неконтролируемой и резистентной 
артериальной гипертензии РЕГАТА-ПРИМА
«РЕзистентная Гипертония АрТериАльная – ПРичины 
И Механизмы рАзвития»)

Резюме
Цель. Характеристика причин и механизмов развития резистентной и неконтролируемой артериальной гипертензии в Российской
Федерации.
Материалы и методы. Многоцентровое открытое наблюдательное неинтервенционное исследование включало 532 пациента с
неконтролируемой и резистентной артериальной гипертензией. Оценивали наличие вторичных форм артериальной гипертензии,
сердечно-сосудистых факторов риска, поражения органов-мишеней и ассоциированных клинических состояний, а также
проводимую антигипертензивную терапию и применение препаратов других классов, в том числе антигиперлипидемических и
антитромбоцитарных.
Результаты. Возраст пациентов – 244 (45,9%) мужчины и 288 (54,1%) женщин – составил от 29 до 96 лет (в среднем 59,3±11,1
года). Из них 210 (39,5%) из 532 пациента относились к категории лиц пожилого возраста (мужчины старше 55 лет, женщины
старше 65 лет). Величины артериального давления (АД) были очень высокими (в среднем 197,6±28,1/111,9±15,4 мм рт. ст.). У 10,7%
выявлена вторичная артериальная гипертензия. Значительная часть больных характеризовалась наличием поражения органов-
мишеней и/или ассоциированных клинических состояний. Максимальное число применяемых антигипертензивных препаратов
составляло 7.
Заключение. Резистентная и неконтролируемая артериальная гипертензия в Российской Федерации характеризуется очень
высоким риском осложнений и у 10,7 % является вторичной.
Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, неконтролируемая артериальная гипертензия, эпидемиология.



Введение
Увеличение числа больных артериальной гипертензи-

ей (АГ), у которых удается достичь и стойко поддержи-
вать целевое артериальное давление (АД), является край-
не актуальным, прежде всего с точки зрения снижения ча-
стоты потенциально фатальных сердечно-сосудистых и
почечных осложнений и, таким образом, увеличения
продолжительности активной жизни населения разви-
тых стран. Решению этой задачи во многом способствует
рациональная комбинированная антигипертензивная
терапия [1]. Тем не менее число пациентов, у которых
можно констатировать стойкое снижение АД до целевых
величин, в Российской Федерации по-прежнему не пре-
вышает 15%, что во многом связано с нерациональным
выбором лекарственных средств, ошибками в выборе ре-
жима их применения, а также недостаточным использо-
ванием их приоритетных комбинаций [2]. Аналогичные
данные, свидетельствующие в пользу значительной час-
тоты недостаточно адекватного контроля АГ в общей по-
пуляции, демонстрируют и эпидемиологические иссле-
дования, проводимые в других странах, в частности США,
например, хорошо известный популяционный регистр
NHANES [3].

Особую проблему представляет резистентная АГ, диаг-
ностируемая при невозможности снижения АД с помо-
щью комбинации из трех антигипертензивных препара-
тов, обязательно включающей диуретик, и немедикамен-
тозных методов лечения [4]. Частота резистентной АГ, по
данным специализированных клинических центров, мо-
жет достигать 20% [5, 6]. Этот показатель остается высо-
ким даже после исключения случаев так называемой
псевдорезистентной АГ [5]. Группу больных с резистент-
ной АГ часто удается выделить и при проведении круп-
ных клинических исследований, включающих только
больных эссенциальной АГ [7].

Обследование больных резистентной АГ бывает напра-
влено в первую очередь на поиск у них вторичных форм
АГ, что всегда предопределяет увеличение продолжитель-
ности пребывания в стационарах и частоты госпитализа-
ций, количества амбулаторных визитов к врачу, а также
применение не всегда доступных в полном объеме и до-
рогостоящих методов исследования. Показано, что ис-
тинно вторичные варианты АГ, в том числе первичный
гиперальдостеронизм, стенозирующее поражение маги-
стральных почечных артерий, феохромоцитома и хро-
нические заболевания почек, составляют не более 5% в

структуре причин резистентной АГ, среди которых, оче-
видно, существенно большее значение имеют потенци-
ально устранимые метаболический синдром, синдром
обструктивного апноэ во время сна, недостаточная при-
верженность лечению и прием лекарственных препара-
тов, оказывающих гипертензивное действие [5, 8].

Особое значение приобретает оптимизация подходов
к своевременной диагностике резистентной АГ и обсле-
дованию, направленному на выявление ее причин. Фор-
мированию более объективных представлений о часто-
те резистентной и неконтролируемой АГ, факторах, обу-
словливающих ее возникновение, и особенностях ее те-
чения может в определенной степени способствовать
проведение оригинальных отечественных клинико-
эпидемиологических исследований. Результаты этих ис-
следований могут быть в дальнейшем использованы для
определения оптимальных схем антигипертензивной
терапии, а также для разработки национальных реко-
мендаций по диагностике и лечению неконтролируе-
мой и резистентной АГ, аналогичных разработанным
комитетом экспертов American Heart Association [9]. В
связи с этим для характеристики причин и механизмов
развития резистентной и неконтролируемой АГ в Рос-
сийской Федерации, а также оптимизации лечения этих
пациентов с использованием фиксированной комбина-
ции амлодипина и валсартана Российское медицинское
общество по артериальной гипертонии при поддержке
Научного общества нефрологов России начало форми-
рование национального регистра пациентов с рези-
стентной и неконтролируемой АГ – открытую наблюда-
тельную программу «Регистр Резистентной артериаль-
ной гипертонии – РЕзистентная Гипертония АрТери-
Альная, c анализом эффективности лечения препаратом
Эксфорж» (РЕГАТА). Программа РЕГАТА включает два
этапа: эпидемиологический ретроспективный анализ
пациентов с резистентной/неконтролируемой АГ 
(РЕГАТА-ПРИМА) и наблюдательное неинтервенцион-
ное проспективное исследование эффективности и пе-
реносимости фиксированной комбинации амлодипина
и валсартана (Эксфорж) у пациентов с резистент-
ной/неконтролируемой АГ (РЕГАТА-ЭКСТРА) [10].

Материалы и методы
Открытая наблюдательная программа «Регистр рези-

стентной артериальной гипертонии – РЕзистентная Ги-
пертония АрТериАльная, c анализом эффективности ле-
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Epidemiological characteristics of resistant and uncontrolled arterial hypertension in the Russian Federation
(Russian Register of uncontrolled and resistant arterial hypertension – REGATA-PRIMA) 

Summary
Aim. To characterize the causes and mechanisms of resistant and uncontrolled arterial hyper-tension in the Russian Federation. 
Subjects and methods. The multicenter, open-label, observational non-interventional study en-rolled 532 patients with uncontrolled and resistant
arterial hypertension. The presence of secon-dary arterial hypertension, cardiovascular risk factors, target organ damages and associated clini-cal
conditions and performed antihypertensive therapy and the use of drugs of other classes, in-cluding antihypertensive and antiplatelet ones, were
assessed. 
Results. The patients' age was 29 to 96 years (mean 59,3±11,1 years). There were 244 (45,9%) males and 288 (54,1%) females. Two hundred and
ten (39,5%) of the 532 patients were elderly (males >55 years; females >65 years). Blood pressure values were very high (mean
197,6±28,1/111,9±15,4 mm Hg). Secondary arterial hypertension was detected in 11,1%). A high proportion of patients had target organ damages
and/or associated clinical conditions. The maximum number of used antihypertensive agents was 7.
Conclusion. In the Russian Federation, resistant and uncontrolled arterial hypertension is characterized by a very high risk for events and more than
11% had secondary arterial hyperten-sion. 
Key words: resistant arterial hypertension, uncontrolled arterial hypertension, epidemiology.
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чения препаратом Эксфорж» представляет собой много-
центровое открытое наблюдательное неинтервенцион-
ное исследование. Решение о включении в программу
принималось наблюдающим пациента врачом.

Программа РЕГАТА проводится в соответствии с требо-
ваниями Хельсинкской декларации и других междуна-
родных документов, регламентирующих права челове-
ка/пациента, а также законодательством Российской Фе-
дерации. Процедура включения в программу предполага-
ла обязательное подписание пациентом формы инфор-
мированного согласия. Пациент имел право в любое вре-
мя отказаться от участия в программе без объяснения
причин.

Этап I проекта РЕГАТА (РЕзистентная Гипертония АрТе-
риАльная – ПРичины И Механизмы рАзвития – «РЕГАТА-
ПРИМА») был посвящен эпидемиологическому ретроспек-
тивному анализу пациентов с резистентной/неконтро-
лируемой АГ. В исследование РЕГАТА-ПРИМА включали
больных с резистентной (не уступающей комбинации из
представителей трех классов антигипертензивных пре-
паратов, включая диуретик) АГ или неконтролируемой
(не уступающей комбинации из представителей двух
классов антигипертензивных препаратов в полной дозе)
АГ. Объем обследования конкретного пациента опреде-
лялся исследователем и зависел от возможностей клини-
ческого центра. 

Статистический анализ результатов осуществлялся ис-
следовательским комитетом Российского медицинского

общества по артериальной гипертонии с использовани-
ем параметрических и непараметрических статических
методов; достоверными считали различия при p<0,05.

Результаты
Общая характеристика пациентов
По завершении исследования РЕГАТА-ПРИМА оказа-

лась доступной для анализа информация о 532 больных в
возрасте от 29 до 96 лет (в среднем 59,3±11,1 года), из них
244 (45,9%) мужчины и 288 (54,1%) женщин. К категории
лиц пожилого возраста (мужчины старше 55 лет, женщи-
ны старше 65 лет) относились 210 (39,5%) из 532 пациен-
тов. Общая характеристика обследованных больных
представлена в табл. 1.

Характеристика АГ
У 475 (89,3%) пациентов констатирована эссенциаль-

ная АГ, у 57 (10,7%) – вторичные формы. Варианты вто-
ричной АГ представлены в табл. 2. Самыми частыми ока-
зались хронические заболевания почек, стенозирующее
поражение почечных артерий и первичный гиперальдо-
стеронизм, реже развитие АГ удавалось напрямую связать
с нарушениями функции щитовидной железы и коаркта-
цией аорты.

У 30 (6,3%) из 475 пациентов, страдающих эссенциаль-
ной АГ, отмечен прием лекарственных препаратов, кото-
рые могли приводить к нарастанию АГ вплоть до форми-
рования ее резистентности к лечению. Доля таких паци-

Таблица 3. Ассоциированные клинические состояния у больных резистентной и неконтролируемой АГ (n=532)

Ассоциированные клинические состояния Частота
абс. %

Cтабильная стенокардия 39 7,3
Острый инфаркт миокарда/острый коронарный синдром 69 13,0
Вмешательство на коронарных артериях 27 5,1
Ишемический мозговой инсульт 36 6,8
Геморрагический мозговой инсульт 3 0,6
ТИА 34 6,4
Расслаивающаяся аневризма аорты 1 0,2
Хроническая сердечная недостаточность 143 26,9

Число больных резистентной и неконтролируемой АГ,
усугубляемой приемом лекарственных препаратов 
с гипертензивным действием (n=532):
1 – нестероидные противовоспалительные и ненаркотические
препараты, 2 – адренергические «капли в нос», 
3 – глюкокортикостероиды.
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Таблица 2. Варианты вторичной АГ у больных резистентной и неконтролируемой АГ (n=532)

Вариант Число Частота среди других Частота среди всех
больных вариантов вторичной АГ, больных резистентной

% (n=57) АГ, % (n=532)

Хроническое заболевание почек 31 54,4 5,8
Стенозирующее поражение почечных артерий 12 21,1 2,3
Первичный гиперальдостеронизм 9 15,8 1,7
Заболевание щитовидной железы с нарушением ее функции 4 7,0 0,8
Коарктация аорты 1 1,7 0,2

Таблица 1. Общая характеристика пациентов, включенных 
в исследование РЕГАТА-ПРИМА (n=532)

Показатель n Значение

Систолическое АД, мм рт. ст. 532 197,6±28,1 (145–290)
Диастолическое АД, мм рт. ст. 532 111,9±15,4 (80–230)
Индекс массы тела, кг/м2 510 30,5±7,1 (18–42)
Окружность талии, см 274 105,6±12,9 (82–172)
Общий холестерин, ммоль/л 379 6,3±1,3 (1,1–16,1)
Холестерин ЛПНП, ммоль/л 241 3,9±1,1 (0,9–6,8)
Холестерин ЛПВП, ммоль/л 221 1,2±0,4 (0,1–4,5)
Триглицериды, ммоль/л 298 2,4±1,3 (0,4–8,1)
Гликемия натощак, ммоль/л 151 6,9±1,5 (4,5–13,0)
Индекс Соколова–Lyon, мм 323 34,9±8,3 (10,0–58,0)
Индекс Cornell, мм×мс 202 2204,07±667,2 

(570,0–3600,0)
ИММЛЖ, г/м2 179 134,9±36,9 (73,0–301,0)
Альбуминурия, мг/сут 35 173,7±187,6 (30,0–800,0)
Креатининемия, мкмоль/л 37 175,5±70,3 (112,0–420,0)
Расчетная СКФ, мл/мин/1,73 м2 27 44,4±10,1 (25,0–59,0)

Примечание. n – число больных, у которых был определен исследуе-
мый параметр. ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, ЛПВП –
липопротеиды высокой плотности, ИММЛЖ – индекс массы
миокарда левого желудочка. В скобках указана амплитуда значений.



ентов среди всех включенных в исследование больных
резистентной АГ составила 5,6%. Чаще всего при деталь-
ном знакомстве с анамнезом констатировали длитель-
ный прием нестероидных противовоспалительных пре-
паратов и ненаркотических анальгетиков (иногда некон-
тролируемый), а также глюкокортикостероидов и адре-
нергических «капель в нос» (см. рисунок).

У 272 (51,1%) из 532 больных резистентной АГ при об-
следовании предполагался синдром обструктивного ап-
ноэ во время сна. У 217 (79,8%) синдром обструктивного
апноэ во время сна диагностирован клинически, 7 (2,6%)
пациентам выполнена полисомнография.

Диагностика МС проведена 468 (88,0%) пациентам, исхо-
дя из общепринятых критериев [4, 12]. У 286 (61,1%) обсле-
дованных диагностирован метаболический синдром (МС).

С целью выявления сахарного диабета типа 2 обследо-
ваны 516 (96,7%) из 532 больных. Наличие сахарного ди-
абета типа 2 подтверждено у 19,2% из них. У 512 (96,2%) из
532 больных охарактеризованы параметры, характеризу-
ющие обмен липопротеидов. У 405 (79,1%) из них выявле-
ны нарушения обмена липопротеидов.

Поражение органов-мишеней
У 511 (96,1%) из 532 больных предпринят целенаправ-

ленный поиск гипертрофии миокарда левого желудочка
с помощью соответствующих электрокардиографиче-
ских (индекс Соколова–Lyon, индекс Cornell) или эхокар-
диографических (ИММЛЖ) критериев. Признаки гипер-
трофии миокарда левого желудочка зарегистрированы у
305 (57,3%) больных.

У 311 (58,4%) из 532 пациентов проведен качественный
тест на микроальбуминурию. Его результаты оказались
положительными у 71 (22,8%) больного.

Сывороточная концентрация креатинина определена у
455 (85,5%) из 532 больных. Гиперкреатининемия (муж-
чины более 133 мкмоль/л, женщины более 124 мкмоль/л)
отмечена у 37 (8,1%) из них.

Ассоциированные клинические состояния
Ассоциированные клинические состояния диагности-

рованы у 176 (33,1%) из 532 больных, нередко в сочетани-
ях. Частота отдельных вариантов ассоциированных кли-
нических состояний представлена в табл. 3. Самым час-
тым ассоциированным клиническим состоянием оказал-
ся острый инфаркт миокарда/острый коронарный син-
дром в анамнезе. Частота ишемического мозгового ин-
сульта и ТИА была близка к частоте стабильной стенокар-
дии. У одного (0,2%) больного выявлена расслаивающаяся
аневризма аорты. Один (0,2%) пациент перенес также
эпизод тромбоэмболии легочной артерии.

Фармакотерапия
Большинство пациентов получало 3 и более антиги-

пертензивных препарата (табл. 4). Максимальное число
применявшихся представителей классов антигипертен-
зивных препаратов – 7. Почти половина пациентов
принимали 3 антигипертензивных препарата, более
1/4 – 4, почти 8% – 5. Заметно реже применяли комби-
нации, состоящие из 6 или 7 антигипертензивных пре-
паратов.

В табл. 5 представлено распределение по частоте прие-
ма отдельных классов антигипертензивных препаратов
пациентами с неконтролируемой и резистентной АГ. Бо-
лее 70% больных принимали тиазидные или тиазидопо-
добные диуретики, чуть более 7% – петлевые диуретики,
почти 9% – спиронолактон, около 70% – β-адреноблока-
торы и ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ), около 1/3 больных – блокаторы рецепто-
ров ангиотензина II. Более 50% больных резистентной и
неконтролируемой АГ получали дигидропиридиновые
антагонисты кальция, более 11%, соответственно, неди-
гидропиридиновые антагонисты кальция и агонисты
имидазолиновых рецепторов, почти 5% – α-адреноблока-

торы, менее 1% – клонидин и комбинированные препа-
раты на его основе.

Сопутствующая терапия больных неконтролируемой и
резистентной АГ представлена в табл. 6. Половина паци-
ентов принимали статины, почти 60% – ацетилсалицило-
вую кислоту, 10% – пероральные сахароснижающие пре-
параты.

Обсуждение
Оценка эпидемиологических особенностей резистент-

ной и неконтролируемой АГ у жителей нашей страны, по-
пытка которой была предпринята в проекте РЕГАТА-ПРИ-
МА, представляет определенную актуальность прежде
всего потому, что ее результаты могут способствовать оп-
тимизации тактики обследования пациентов с АГ, не усту-
пающей стандартным схемам комбинированной антиги-
пертензивной терапии. В этой ситуации обследование
направлено в первую очередь на поиск вторичных вари-
антов АГ, что предполагает применение высокотехноло-
гичных и часто дорогостоящих диагностических мето-
дов, а также значительное увеличение продолжительно-
сти пребывания пациента в стационаре [13].

Больные, включенные в проект РЕГАТА-ПРИМА, в це-
лом были близки по основным параметрам к жителям на-
шей страны, страдающим эссенциальной АГ и становя-
щимся в связи с этим объектом популяционных исследо-
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Таблица 4. Количество антигипертензивных препаратов, 
принимаемых больными резистентной АГ (n=532)

Число препаратов Количество больных
абс. %

2* 76 14,3
3 249 46,8
4 147 27,6
5 41 7,7
6 14 2,6
7 5 0,9

* Пациенты с неконтролируемой АГ.

Таблица 5. Частота приема отдельных классов
антигипертензивных препаратов пациентами с резистентной 
и неконтролируемой АГ (n=532)

Антигипертензивные препараты* Частота приема
абс. %

Тиазидные и тиазидоподобные диуретики 386 72,6
Петлевые диуретики 38 7,1
Спиронолактон 46 8,6
β-Адреноблокаторы 364 68,4
ИАПФ 355 66,7
Блокаторы рецепторов ангиотензина II 168 31,6
Дигидропиридиновые антагонисты кальция 280 52,6
Недигидропиридиновые антагонисты кальция 60 11,3
Антагонисты имидазолиновых рецепторов 63 11,8
α-Адреноблокаторы 24 4,5
Препараты центрального действия** 3 0,6

*Общая частота не соответствует 100%, так как все пациенты прини-
мали комбинации антигипертензивных препаратов. **Неселектив-
ные, в том числе клонидин и комбинированные препараты на его ос-
нове.

Таблица 6. Сопутствующая терапия больных 
неконтролируемой и резистентной АГ (n=532)

Антигипертензивные препараты Частота приема
абс. %

Статины 269 50,6
Фибраты 6 1,1
Ацетилсалициловая кислота 302 56,8
Другие антитромбоцитарные препараты 
(клопидогрел, тиклопидин) 17 3,2
Варфарин 15 2,8
Дигоксин 2 0,4
Пероральные сахароснижающие препараты 56 10,5
Инсулин 12 2,3



системные гипертензии | №3 | 2010

38 кардиология

ваний [14]. Обращал на себя внимание очень большой ди-
апазон значений возраста обследованных (от 29 до 96
лет), хотя средняя его величина, составлявшая около 60
лет, в целом соответствовала часто констатируемому у ти-
пичных пациентов, страдающих эссенциальной АГ. Сре-
ди больных резистентной и неконтролируемой АГ кон-
статировано некоторое преобладание женщин, что в це-
лом согласует с общепринятыми представлениями [9].
Почти 40% обследованных нами больных резистентной
и неконтролируемой АГ относились к категории лиц по-
жилого возраста.

Величины систолического и диастолического АД у
больных резистентной и неконтролируемой АГ были
очень высокими (максимально систолическое АД – 290
мм рт. ст., диастолическое АД – 230 мм рт. ст.). Средние ве-
личины индекса массы тела и окружности талии позволя-
ли сделать вывод о том, что у большинства больных рези-
стентной и неконтролируемой АГ наблюдается абдоми-
нальное ожирение. Полученные в исследовании РЕГАТА-
ПРИМА данные в целом согласуются с результатами ана-
лиза репрезентативных выборок взрослого населения
нашей страны, свидетельствующими о катастрофиче-
ском увеличении распространенности абдоминального
ожирения, особенно заметном у женщин [15], и, именно,
ожирение нередко становится причиной формирования
и нарастания АД вплоть до приобретения ею феномена
рефрактерности к лечению[16-18]. Следовательно, отме-
ченную в исследовании РЕГАТА-ПРИМА ассоциацию ре-
зистентной и неконтролируемой АГ с абдоминальным
ожирением можно считать закономерной и обоснован-
ной с патогенетических позиций. Значение ожирения и
инсулинорезистентности продемонстрировано и в дру-
гих контролируемых клинических исследованиях, таких
как N.Martell и соавт. (2003 г.) [19] 

Вторичная АГ была констатирована у 10,7% пациентов с
неконтролируемой и резистентной АГ, включенных в про-
ект РЕГАТА-ПРИМА. Таким образом, данные, полученные
при обследовании отечественной популяции больных не-
контролируемой и резистентной АГ, близки к результатам,
полученным в тех немногочисленных исследованиях, в
которых предпринимались целенаправленные попытки
характеристики причин резистентной АГ[20]. Констата-
ция трудно контролируемой и тем более резистентной АГ
всегда должна рассматриваться как первоочередной аргу-
мент в пользу исключения вторичных вариантов АГ, хотя
предпринимаемое в этой ситуации обследование часто яв-
ляется дорогостоящим, затратным по времени и труднодо-
ступным, особенно на амбулаторном этапе.

Необходимо подчеркнуть, что вторичные варианты АГ
остаются достаточно редкими: в пользу этого свидетель-
ствуют, в частности, результаты оценки ее частоты, пред-
принятые в начале в 1990-х годов [21] и в 2003 г. [22]. Нес-
мотря на то что возможности лабораторных и инстру-
ментальных методов обследования за эти годы сущест-
венно расширились и, кроме того, данные методы стали
доступными в реальной клинической практике, количе-
ство выявляемых с их помощью новых случаев вторич-
ной АГ существенно не увеличилось. 

Необходимо подчеркнуть, что все случаи вторичной АГ
подлежат своевременному выявлению, поскольку боль-
шинство из них могут быть полностью устранены с по-
мощью соответствующих методов лечения, без которых
рассчитывать на нормализацию АД не приходится. В ис-
следовании РЕГАТА-ПРИМА было проведено изучение
этиологической структуры вторичной АГ. Установлено,
что более чем у половины представителей группы паци-
ентов, имевших вторичную АГ, ее развитие было связано
с наличием хронических заболеваний почек. В связи с
этим особое значение приобретает правильная интер-
претация обнаруживаемых изменений мочи и призна-
ков, указывающих на ухудшение фильтрационной функ-
ции почек, еще до того, как АГ перестает поддаваться ком-
бинированной антигипертензивной терапии.

В исследовании РЕГАТА-ПРИМА немного более 20%
всех случаев вторичной АГ оказалось обусловлено стено-
зирующим поражением почечных артерий, обусловлен-
ным их фибромускулярной дисплазией или атеросклеро-
зом. Эпидемиология реноваскулярной АГ изучена преи-
мущественно в специфических группах пациентов, пре-
жде всего тех, у которых по разным причинам применя-
ют методы обследования, непосредственно визуализиру-
ющие почечные артерии. Q.de Mast и соавт., выполнив си-
стематизированный обзор, включивший 40 контролиру-
емых исследований и 15 879 пациентов, продемонстри-
ровали, что атеросклеротический стеноз почечных арте-
рий обнаруживают у 20% из тех, кто страдает АГ и сахар-
ным диабетом, у 10,5% из тех, кому выполняют коронаро-
ангиографию (в группе гипертензивных пациентов, под-
вергающихся этому исследованию, частота его увеличи-
вается до 17,8%), у 25,3% – с синдромом перемежающей
хромоты, у 33,1% – с аневризмой брюшной аорты и, в це-
лом, у 14,1% из тех, у кого по клиническим и лаборатор-
ным данным предполагают наличие реноваскулярной АГ
[23]. N.Labropoulos и соавт., обследовав в течение 5 лет с
помощью ультразвукового дуплексного сканирования
почечных артерий 324 пациентов, у 14% из них обнару-
жили односторонний, еще у 7% – двусторонний стеноз; у
1,5 и 0,6% соответственно была констатирована односто-
ронняя и двусторонняя окклюзия почечных артерий [24].
E.Lorenz и соавт., проанализировав архив компьютерных
томографий, выполненных 1957 лицам (2000–2008 гг.),
считавшим себя здоровыми, в клинике Mayo в рамках
оценки целесообразности их использования в качестве
доноров для трансплантации почки, у 5,3% выявили ате-
росклеротический стеноз почечных артерий, еще у 2,8%
– их фибромускулярную дисплазию [25]. Последняя ли-
дирует в структуре причин реноваскулярной АГ у пациен-
тов молодого возраста, в том числе у детей. Исследова-
тельский комитет Turkish Paediatric Hypertension Group
при формировании Национального регистра детской ре-
новаскулярной гипертензии с 1990 по 2005 г. включил в
него 45 пациентов в возрасте от 20 дней до 17 лет, 14
(31%) из них имели фибромускулярную дисплазию. Сле-
дует подчеркнуть, что при своевременном устраняющем
стеноз вмешательстве на почечных артериях можно до-
биться заметного уменьшения выраженности или даже
регресса АГ.

Первичный и идиопатический гиперальдостеронизм –
одна из наиболее частых причин вторичной АГ [27, 28] –
в исследовании РЕГАТА-ПРИМА обнаружен у 15,8% пред-
ставителей этой категории пациентов. Частота первич-
ного и идиопатического гиперальдостеронизма в целом
у больных резистентной и неконтролируемой АГ соста-
вила 1,7%. Некоторые клинические исследования демон-
стрируют большую его распространенность, особенно у
пациентов с АГ III степени [29, 30].

Своевременная диагностика первичного и идиопати-
ческого гиперальдостеронизма у пациентов с неконтро-
лируемой и резистентной АГ необходима прежде всего
потому, что гиперпродукция альдостерона, устранимая
при адреналэктомии и/или назначении антагонистов
альдостерона, всегда сопряжена с резким увеличением
темпа и частоты поражения органов-мишеней и сердеч-
но-сосудистых осложнений [31].

Среди других вариантов эндокринных АГ в исследова-
нии РЕГАТА-ПРИМА у 7% в группе с вторичной АГ отмече-
ны заболевания щитовидной железы с нарушением ее
функции. Частота их у больных неконтролируемой и ре-
зистентной АГ составила в целом менее 1%. В исследова-
нии РЕГАТА-ПРИМА не выявлено ни одного случая фео-
хромоцитомы и катехоламинпродуцирующих опухолей
вненадпочечниковой локализации. По-видимому, драма-
тичность развития клинических проявлений феохромо-
цитомы (прежде всего, гипертонический криз с чертами
злокачественности) и относительная редкость ее обуслов-
ливают то обстоятельство, что подобные пациенты неча-



сто становятся объектом эпидемиологических исследо-
ваний [32]. Отсутствие случаев феохромоцитомы у 532
пациентов, включенных в проект РЕГАТА-ПРИМА, тем не
менее, не следует рассматривать как аргумент в поддерж-
ку представлений о ее редкости. Очевидно, что часто она
остается нераспознанной, тем более что ложноотрица-
тельный результат соответствующих лабораторных ис-
следований часто приводит к ошибочному решению об
отказе от проведения компьютерной томографии или
магнитно-резонансной томографии надпочечников.

Один пациент (1,7% среди больных вторичной АГ и
0,2% от общего числа пациентов с резистентной и некон-
тролируемой АГ) имел коарктацию аорты. Коарктацию
аорты называют среди причин резистентной и неконтро-
лируемой АГ. Необходимо иметь в виду, что при ее распо-
ложении ниже аортальной дуги характерные клиниче-
ские признаки могут быть менее выражены, а ведущим из
них может стать АГ [33, 34].

Наряду со вторичными вариантами АГ, в клинической
оценке резистентной и неконтролируемой АГ необходи-
мо обращать особое внимание на потенциально устрани-
мые причины, способствующие ее нарастанию. Среди
них особое значение имеют некоторые классы лекарст-
венных препаратов, гипертензивное действие которых
может быть связано с особенностями их механизма дей-
ствия [9]. Так, 5,5% больных резистентной и неконтроли-
руемой АГ постоянно получали нестероидные противо-
воспалительные препараты и ненаркотические анальге-
тики, часто – самостоятельно, не по назначению врача.
Прием этих препаратов рассматривают в ряду общепопу-
ляционных  детерминант АГ [35]. Резистентную АГ может
обусловливать так же самостоятельное употребление
симпатомиметических средств, в том числе адренергиче-
ских «капель в нос» [36], в исследовании РЕГАТА-ПРИМА

отмеченное у 0,4% пациентов. У 0,4% больных формиро-
вание резистентной АГ было связано с приемом глюко-
кортикостероидов.

Ориентируясь на результаты исследования РЕГАТА-
ПРИМА, одной из наиболее частых причин формирова-
ния неконтролируемой и резистентной АГ в нашей стра-
не является синдром обструктивного апноэ во время сна,
значительно чаще диагностируемый клинически, чем на
основании специальных методов обследования (полисо-
мнографии). Вклад синдрома обструктивного апноэ во
время сна в развитие и нарастание АГ в настоящее время
не вызывает сомнения [11]. 

Исследование РЕГАТА-ПРИМА показало, что почти 90%
пациентов, у которых выявляют резистентную и неконт-
ролируемую АГ, проводят целенаправленную диагности-
ку МС [12]. Необходимо подчеркнуть, что компонент МС –
абдоминальное ожирение, всегда сопровождающееся ги-
перпродукцией вазоактивных адипокинов [18], как и ин-
сулинорезистентность [19], представляет собой один из
лидирующих по значимости факторов, обусловливаю-
щих утрату контроля над АД. Очевидно, что риск разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений, очень высокий
при резистентной и неконтролируемой АГ, достигает ма-
ксимума при наличии МС и тем более сахарного диабета
типа 2, который обнаружен почти у 20% пациентов, вклю-
ченных в исследование РЕГАТА-ПРИМА.

Результаты отечественных эпидемиологических иссле-
дований четко свидетельствуют о том, что целенаправ-
ленного клинико-лабораторного обследования, направ-
ленного на выявление общепринятых признаков пораже-
ния органов-мишеней (гипертрофии миокарда левого
желудочка, микроальбуминурии, атеросклеротического
поражения сонных артерий, умеренной гиперкреатини-
немии) [4], часто не проводят даже тогда, когда вероят-
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ность их наличия очень велика, например, при сахарном
диабете типа 2 и доказанной ишемической болезни серд-
ца [37]. Тем не менее результаты исследования РЕГАТА-
ПРИМА свидетельствуют о том, что при неконтролируе-
мой и резистентной АГ прицельный поиск признаков по-
ражения органов-мишеней, как правило, осуществляется.
Можно констатировать, что частота признаков пораже-
ния органов-мишеней у больных резистентной и некон-
тролируемой АГ очень высока. Значительная распростра-
ненность поражения органов-мишеней у больных некон-
тролируемой и резистентной АГ в целом закономерна.
Так, E.Muxfeldt и соавт. продемонстрировали, что в сопос-
тавлении с АГ «белого халата» при резистентной АГ дос-
товерно чаще встречаются гипертрофия миокарда лево-
го желудочка и микроальбуминурия [38]. Не вызывает со-
мнений, что все пациенты, страдающие резистентной и
неконтролируемой АГ, должны подвергаться целенаправ-
ленному и максимально полному обследованию, направ-
ленному на выявление признаков поражения органов-
мишеней.

Выживаемость больных резистентной АГ заметно сни-
жается, а риск сердечно-сосудистых осложнений увели-
чивается не менее чем в 2,5 раза по сравнению с пациен-
тами, у которых АГ уступает стандартным схемам антиги-
пертензивной терапии [39]. В связи с этим распростра-
ненность ассоциированных клинических состояний при
резистентной и неконтролируемой АГ, очевидно, должна
быть велика, что подтверждают данные, полученные в ис-
следовании РЕГАТА-ПРИМА. Ассоциированные клиниче-
ские состояния диагностированы у 1/3 пациентов, неред-
ко в сочетаниях. 

Число антигипертензивных препаратов, применяю-
щихся у больных неконтролируемой и резистентной АГ,
составляет от 3 до 7; большинство пациентов получали 3
или 4 антигипертензивных препарата. Чаще всего ис-
пользовали тиазидные и тиазидоподобные диуретики,
ИАПФ и β-адреноблокаторы. Обращала на себя внимание
сравнительно высокая (более 30%) частота применения
блокаторов рецепторов ангиотензина II. Более чем поло-
вине больных резистентной и неконтролируемой АГ на-
значали дигидропиридиновые антагонисты кальция. По-
нятно, что если используются 4 антигипертензивных
препарата и более, в этой ситуации приходится исполь-
зовать те их классы, которые не относятся к числу перво-
очередных, в частности α-адреноблокаторы и агонисты
имидазолиновых рецепторов, а также препараты цент-
рального действия (клонидин). В связи с тем что, как по-
казало исследование РЕГАТА-ПРИМА, резистентная и не-
контролируемая АГ, как правило, ассоциирована с МС и
другими сердечно-сосудистыми факторами риска, у этих
пациентов значительно чаще, чем в общей популяции
больных АГ применяют статины, ацетилсалициловую ки-
слоту и другие антитромбоцитарные средства, а также пе-
роральные сахароснижающие препараты. Наличие ассо-
циированных клинических состояний обусловливает на-
значение дигоксина или варфарина. В целом пациенты с
неконтролируемой и резистентной АГ заведомо нужда-
ются в большем количестве лекарственных препаратов.

Нерациональная антигипертензивная терапия и отсут-
ствие приверженности к ней остаются одними из глав-
ных факторов, обусловливающих отсутствие контроля
над АД [40, 41]. При резистентной АГ с успехом применя-
ют высокотехнологичные инвазивные методы лечения,
например, катетерную симпатическую денервацию по-
чек [42] и принципиально новые лекарственные препара-
ты, в частности антагонист эндотелиновых рецепторов
дарусентан [43]. Тем не менее эти лечебные стратегии,
очевидно, в ближайшие годы останутся малодоступными,
в связи с чем особую актуальность, с точки зрения повы-
шения качества ведения больных резистентной и некон-
тролируемой АГ, приобретает оптимизация применения
существующих классов антигипертензивных препаратов,
особенно продемонстрировавших эффективность при

АГ высокого/очень высокого риска. С этих позиций осо-
бые перспективы можно связать с комбинацией длитель-
но действующего дигидропиридинового антагониста
кальция и блокатора РААС, как показало крупное исследо-
вание ACCOMPLISH [44], существенно улучшающей дол-
госрочный прогноз больных АГ высокого риска. C точки
зрения максимального повышения приверженности ле-
чению особый интерес представляет фиксированная ком-
бинация амлодипина с блокатором рецепторов ангиотен-
зина II валсартаном (Эксфорж). Как показало исследова-
ние Ex-FAST, фиксированная комбинация амлодипина и
валсартана высокоэффективна при АГ, не уступающей
полнодозовой монотерапии [45]. Результаты исследова-
ния Ex-FAST во многом обосновывают попытку изучения
эффективности фиксированной комбинации амлодипи-
на и валсартана при неконтролируемой и резистентной
АГ, которая была предпринята во втором этапе проекта
«РЕГАТА» – наблюдательном неинтервенционном иссле-
довании «РЕзистентная Гипертония АрТериАльная – 
ЭКСфорж в Терапии Резистентной Артериальной гипер-
тонии» («РЕГАТА-ЭКСТРА»). 

Актуальность изучения эффективности фиксирован-
ной комбинации амлодипина и валсартана убедительно
обосновывается также и отечественным опытом приме-
нения этой комбинации. Многоцентровое открытое на-
блюдательное исследование ЭКТРА [46], недавно завер-
шившееся в России, включило 956 пациентов с АГ I–III
степени с большой долей больных, относящихся к высо-
кому сердечно-сосудистому риску. Подавляющее боль-
шинство пациентов исходно получали антигипертензив-
ную терапию. 12 недельное применение комбинации ам-
лодипина с валсартаном позволило добиться достовер-
ного снижения АД в среднем на 41,8/20,6 мм рт. ст.; у
76,5% АД достигло целевых (<140/90 мм рт. ст.) величин.
Менее 20% больных при этом потребовалось присоеди-
нение в качестве дополнительных препаратов β-адреноб-
локаторов или тиазидных диуретиков. Выраженность
снижения АД была статистически достоверной на всех
дозовых уровнях амлодипина и валсартана и нарастала
по мере увеличения дозы антигипертензивных препара-
тов. Наиболее заметным (-64,2/26,6 мм рт. ст.) снижение
АД было при исходно очень высоком (>190 мм рт. ст.) си-
столическом АД. Таким образом, исходя из результатов
исследования ЭКСТРА, можно констатировать, что ком-
бинация амлодипина с валсартаном высокоэффективна,
особенно при исходном очень высоком систолическом
АД. Результаты РЕГАТА-ПРИМА – первого в отечествен-
ной клинической практике исследования, посвященного
эпидемиологической характеристике резистентной и
неконтролируемой АГ – свидетельствуют о том, что не
более 11% ее может быть связано с наличием истинно
вторичных форм АГ. Среди факторов, обусловливающих
утрату контроля над АД, особое значение имеют синдром
обструктивного апноэ во время сна, МС и сахарный диа-
бет типа 2; число применяемых антигипертензивных
препаратов при этом может быть очень большим. Даже
не имея классических черт злокачественной АГ [47, 48],
резистентная и неконтролируемая АГ отличается очень
большой частотой поражения органов-мишеней и ассо-
циированных клинических состояний и, следовательно,
крайне неблагоприятным прогнозом, что в свою очередь
определяет необходимость дальнейшей оптимизации
стратегии лечения этой категории пациентов.
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