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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность 

 Под резистентной артериальной гипертензией (АГ) понимают состояние, 

когда на фоне одномоментного приёма трёх и более антигипертензивных 

препаратов, включающих диуретик в оптимальных дозах, артериальное дав-

ление (АД)  пациента не достигает целевых значений (NSC,2010).  

Распространённость резистентной артериальной гипертензии (РАГ)  среди 

населения промышленно развитых стран составляет 13,2-27,3% (НIPERFRE, 

2008; РЕГАТА, 2010). При этом, распространённость этого заболевания в 

общетерапевтической клинике фиксируется на уровне 4,4%, а в специализи-

рованных клиниках – до 20%.   

Больные с резистентной артериальной гипертензией имеют достоверно 

более высокий риск развития осложнений сердечно-сосудистых заболеваний. 

Так,  у 13% больных  развивается острый коронарный синдром с исходом в 

инфаркт миокарда, у 26,9% больных формируется хроническая сердечная не-

достаточность, у 7% на фоне резистентной артериальной гипертензии  фик-

сируется стенокардия напряжения, у 6,8% развивается ишемический мозго-

вой инсульт (ONTARGET investigators,2008; SHEP Cooperative Research 

Group,2010; Левин О.С., 2015).  

Поиск адекватной лечебной стратегии у больных с резистентной АГ  по-

стоянно расширяется. В значительной мере это  касается  разработки и усо-

вершенствования комбинаций антигипертензивных препаратов. Но только 

медикаментозное лечение  не решает проблему. Дело в том, что у 5-35% 

больных с  резистентной АГ причина заболевания обусловлена наличием у 

них вторичного (симптоматического) характера АГ. При этом, среди причин 

симптоматических АГ на 2-ом и 3-ем местах находятся стенозирующие по-

ражения почечных артерий (21%) и патология надпочечников (15,8%). Ча-

стота поражения органов-мишеней и скорость прогрессирования патологиче-
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ских процессов при вторичных АГ значительно превышают таковые при ис-

тинной гипертонической болезни (РЕГАТА,2010; Чазова И.Е., 2016).  

Сегодня уже доказано, что если выявляется  изолированная патология, 

приведшая к симптоматической резистентной АГ,  то у 90% этих больных 

посредством операции удаётся добиться значительного клинического улуч-

шения.  Это такие операции, как устранение стеноза почечных артерий, каро-

тидная эндартерэктомия (КЭАЭ), адреналэктомия. Однако, исследования 

S.Leshem  et al (2013) показали, что при обследовании  больных в специали-

зированных центрах артериальной гипертензии монопатология характерна 

лишь для 25% этих больных. Ещё у 45% больных находили 2-3 причины ре-

зистентности АГ, а у 29%- сочетание 4-х и более причин. В то же время,  ни в 

отечественных, ни в зарубежных рекомендациях не приведено алгоритмов  

действий и тактики лечения данной категории больных, не определены кри-

терии, влияющие на выбор последовательности хирургического лечения при 

наличии у больного нескольких причин симптоматической АГ.   

До настоящего времени не сформировано единого мнения  и имеются 

лишь отдельные публикации о влиянии операции каротидной эндартерэкто-

мии (КЭАЭ) на течение АГ (Ejaz А., 1999; Крюков Н.Н., Вачёв А.Н., 

2013;Фокин А.А., 2014, Виноградов Р.А., 2017; Гавриленко А.В.,2019). При 

этом, имеющиеся данные о влиянии этой операции  на регуляцию АД  доста-

точно противоречивы, а отдалённые результаты и степень выраженности ан-

тигипертензивного эффекта операции требуют дополнительной оценки.   

Сегодня ещё  нет данных, на основании которых можно было бы  прогно-

зировать клиническую эффективность результатов  хирургического лечения 

при таких сочетанных причинах резистентной артериальной гипертензии, 

как стенозы почечных артерий и гормонально-активные новообразования 

надпочечников.  

Полностью не оценен такой метод лечения резистентной АГ, как билате-

ральная внутрисосудистая симпатическая денервация почек. Количество 
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публикаций по этой технологии лечения артериальной гипертензии возраста-

ет, но все они отличаются малым количеством наблюдений.  

Таким образом, несмотря на существенную длительность изучения про-

блемы лечения больных с резистентной артериальной гипертензией, можно 

констатировать, что на современном этапе сохраняется целый пласт нере-

шённых вопросов выбора тактики, прежде всего, хирургического лечения 

больных при сочетании у них нескольких причин симптоматических АГ. 

 

Степень разработанности темы исследования 

На современном этапе такие вопросы ведения больных с РАГ, как алго-

ритмы диагностики при различных сочетанных причинах развития АГ, опре-

деление последовательности и особенностей техники выполнения хирурги-

ческих операций при обнаружении нескольких причин АГ предполагают 

проведение дополнительных исследований. Особенно это относится к соче-

танию таких причин резистентной АГ, как цереброваскулярная и надпочеч-

никовая, цереброваскулярная и реноваскулярная. Не выработаны алгоритмы 

последовательности выполнения хирургических вмешательств при сочета-

нии у больного нескольких причин гипертонических состояний, не разрабо-

таны объективные критерии, позволяющие определить последовательность 

выполнения операций. Кроме того, не оценены факторы, влияющие на кли-

нический эффект оперативного вмешательства, не изучено влияние этих 

факторов на прогноз  хирургического лечения. Не разработаны чёткие пока-

зания и техническое исполнение радиочастотной внутрисосудистой симпа-

тической денервации почечных артерий у больных с истинной резистентной 

артериальной гипертензией. 

Цель исследования 

Выработать стратегию хирургического лечения больных с резистентной 

артериальной гипертензии посредством определения оптимального объёма и  

последовательности выполнения операций. 
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Задачи исследования 

1. Оптимизировать  алгоритм обследования пациента с резистентной артери-

альной гипертензией.  

2. Выявить прогностические факторы эффективности планируемого хирур-

гического лечения больных с симптоматической резистентной артериальной 

гипертензией при стенозах почечных артерий, патологии надпочечников,  

значимом стенозе каротидной бифуркации. 

3. Обосновать последовательность и объём хирургических вмешательств у 

больных с симптоматической резистентной артериальной гипертензией при 

сочетании у них патологии почечных артерий и надпочечников. 

4. Выработать последовательность и объём хирургических вмешательств у 

больных с симптоматической резистентной артериальной гипертензией при 

сочетании у них значимого стеноза каротидной бифуркации и патологии 

надпочечников. 

5. Определить объём и последовательность хирургических вмешательств у 

больных с симптоматической резистентной артериальной гипертензией при 

значимом поражении брахиоцефальных сосудов, почечных артерий и  пато-

логии надпочечников. 

 6. Определить необходимость хирургического лечения пациентов с рези-

стентной артериальной гипертензией при отсутствии у них объективных 

причин вторичной артериальной гипертензии. 

7. Обосновать разработанную стратегию дигностики и хирургического лече-

ния больных с резистентной артериальной гипертензией. 

Объект исследования 

 633 больных с резистентной АГ, которые находились на обследовании и 

лечении в клинике факультетской хирургии за период с 1997 по 2016 гг.  

Истории болезней, выписки из историй болезней и амбулаторные карты 

этих больных, протоколы операций и гистологических заключений за весь 

период исследования.  
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Научная новизна 

Впервые разработана программа ЭВМ для оценки рисков при сосуди-

стой патологии  у больных с симптоматической артериальной гипертензией 

при сочетании у них патологии надпочечников и почечных артерий (свиде-

тельство о гос.регистрации программы для ЭВМ №2016611554 от 04.02.16). 

Впервые разработан способ определения последовательности хирурги-

ческих вмешательств у больных с симптоматической артериальной гипертен-

зией при сочетании у них патологии надпочечников и гемодинамически зна-

чимого стеноза каротидной бифуркации (Патент на изобретение №2689883 

от 29.05.19). 

Впервые обоснована последовательность  хирургических вмешательств 

у больных с симптоматической артериальной гипертензией при сочетании у 

них патологии надпочечников и почечных артерий на основании разработки 

шкал оценки рисков при сосудистой патологии (свидетельство о 

гос.регистрации программы для ЭВМ №2016611554 от 04.02.16). 

Впервые разработан универсальный доступ, из которого можно выпол-

нить сочетанные реконструкции всех прецеребральных артерий (Патент на 

изобретение № 2587953 от 01.06.2016). 

       Впервые разрабатано устройство для стентирования почечных артерий у 

больных с АГ и ишемической нефропатией с целью снижения риска развития 

периоперационных дистальных эмболий (патент на полезную модель № 

168007 от 16.01.2017). 

       Определена значимость операции каротидной эндартерэктомии у боль-

ных со значимым стенозом (>70%) каротидной бифуркации в комплексном 

лечении больных с резистентной артериальной гипертензией. 

         Впервые в клинической практике определены прогностические факторы 

эффективности стентирования почечных артерий при их значимом стенозе у 

больных с резистентной АГ  (патент на изобретение №2651895 от 24.04.18). 
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Теоретическая и практическая значимость 

 Предложен  алгоритма обследования пациентов с РАГ, посредством ко-

торого стало возможно определять причину развития некорригируемого ги-

пертонического состояния  и осуществлять отбор больных на хирургическое 

вмешательство при выявленных нескольких причинах симптоматической АГ.  

Разработана программа ЭВМ для оценки рисков при сосудистой патоло-

гии, использование которой у больных с симптоматической артериальной 

гипертензией приведёт к определению безопасной последовательности хи-

рургических вмешательств у больных с сочетанной патологией надпочечни-

ков, почечных артерий и стенозами каротидной бифуркации 

Предложен универсальный доступ к 1 сегменту подключичной артерии, 

1 сегменту позвоночной артерии и каротидной бифуркации, использование 

которого позволит хирургам значительно снизить число послеоперационных 

осложнений. 

Разработано защитное устройство при стентировании почечных артерий,   

внедрение и использование которого приведет к уменьшению частоты после-

операционных эмболических осложнений и прогрессирования почечной 

дисфункции. 

       Результатами исследования доказано, что использование разработанного 

способа определения последовательности хирургических вмешательств у 

больных с симптоматической артериальной гипертензией при сочетании у 

них патологии надпочечников и гемодинамически значимого стеноза каро-

тидной бифуркации позволит снизить частоту церебральных осложнений в 

интра- и послеоперационном периодах. 

   Разработаны критерии отбора на хирургическое лечение больных с истин-

ной резистентной АГ и отсутствием  объективных причин вторичной артери-

альной гипертензии,  соблюдение которых позволит выполнять операции, 

способствующие улучшению клинического состояния «бесперспективных» 

пациентов, у которых другие методы лечения оказались не эффективны. 
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Основные положения, выносимые на защиту 

1. Обоснованность общей диагностической и лечебной стратегии у 

больных с резистентной артериальной гипертензией. 

2. Прогнозирование клинического эффекта от операций у больных с 

симптоматической резистентной артериальной гипертензией. 

3. Выбор оптимальной последовательности операций у больных с соче-

танием установленных 2-х и более причин резистентности артери-

альной гипертензии. 

Внедрение результатов исследования в практику и учебный процесс 

(Реализация результатов работы) 

Разработанные в исследовании способы диагностики и лечения пациен-

тов с  резистентной АГ внедрены в работу отделений Клиник ФГБОУ ВО  

СамГМУ Минздрава: пропедевтической терапии, нефрологии, факультетской 

терапии, отделений сердечно-сосудистой хирургии и эндокринной хирургии 

клиники факультетской хирургии, в работу муниципальных амбулаторных 

учреждений города Самары и Самарской области (ММУ ГП №3 г. Самары, 

ММУ ГП №4 г. Тольятти). На федеральном уровне алгоритм отбора больных 

внедрен в работу отделений терапии и сосудистой хирургии Ульяновской 

области. Полученные в работе данные используются при преподавании курса 

“Хирургические болезни” для студентов 4 и 6 курсов лечебного факультета, 

проведении практических занятий со слушателями института последиплом-

ного образования по специальности “сердечно-сосудистая хирургия”. 

Степень достоверности  и апробация результатов исследования 

Большое число клинических наблюдений (n=633), многоплановое качествен-

ное обследование больных, длительность наблюдения  5 и более лет после 

операции, применение научного анализа с использованием современных ме-

тодов медицинской статистики и доказательной медицины, является под-

тверждением достоверности расчётов, выводов, рекомендаций, сформулиро-

ванных в диссертационной работе. Основные положения работы были доло-
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жены на 7, 20 ежегодных научных сессиях НЦССХ им. Бакулева РАМН 

(Москва, 2003, 2016), 15, 17,  19 Всероссийских съездах сердечно-сосудистых 

хирургов (Москва 2010,  2012,  2014,), конференции “Ишемическая болезнь 

сердца и головного мозга” (Санкт-Петербург - 2004), ежегодных Всероссий-

ских конференциях общества ангиологов и сосудистых хирургов (2010, 2012, 

2014, 2015, 2017, 2018),  республиканской научной конференции «Актуаль-

ные вопросы хирургии хронической сосудисто-мозговой недостаточности» 

(Ташкент, Узбекистан (2013)),  съезде кардиологов Республики Беларусь 

(Минск, 2016),  различных региональных, областных и городских конферен-

циях. 

Публикации результатов исследования 

По результатам проведённого исследования опубликовано 49 работ, 

включая  9 статей в 2 рецензируемых научных изданиях, входящих в между-

народные реферативные базы данных и системы цитирования (Scopus), 6 ста-

тей в 5 ведущих российских журналах, включённых в Перечень Российских 

рецензируемых научных журналов, в которых публикуются основные науч-

ные результаты диссертаций на соискание учёных степеней доктора и канди-

дата наук,  3 патента на изобретение, 1 патент на полезную модель, 1 свиде-

тельство о государственной регистрации программы для ЭВМ. 

Связь темы диссертации с научно-исследовательскими работами 

университета 

Исследование выполнено в соответствии с НИР СамГМУ «Комплексное 

лечение пациентов с хроническими заболеваниями аорты и её ветвей» № 

государственной регистрации 114071570015.  

Личный вклад 

Автор лично разработал и внедрил в клиническую практику алгоритмы 

обследования больных с резистентной АГ для определения показаний к хи-

рургическому лечению, под руководством и при непосредственном участии 

автора были выполнены все оперативные вмешательства, участвовала в ку-
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рации  всех больных, а также проводила динамическое наблюдение в отда-

ленном периоде. Статистическая обработка и анализ полученных результатов 

исследований выполнены автором лично. 

Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена на 235 страницах машинописного текста, состоит 

из введения, 4 глав,  выводов, практических рекомендаций и библиографиче-

ского указателя, в котором приведено  257 литературных источников (92 оте-

чественных и 165 иностранных авторов). Диссертация иллюстрирована 73 

рисунками и содержит 55 таблиц и 23 диаграммы. 
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1 ГЛАВА. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1. РЕЗИСТЕНТНАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ: СОВРЕМЕН-

НОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 

1.1 ОПРЕДЕЛЕНИЕ. ОСЛОЖНЕНИЯ ТЕЧЕНИЯ РЕЗИСТЕНТНОЙ АГ 

Впервые определение резистентной артериальной гипертензии (АГ) было 

дано в 1978 году в работах Gifford R, Tarazi R [90]. Уровень целевого АД 

считали равным 140 и 90 мм рт ст до 2016 года, а сегодня - 130 и 80 мм рт ст 

(после 2017). На современном этапе развития медицины под резистентной  

АГ понимают состояние, когда на фоне одномоментного приёма трёх и более 

антигипертензивных препаратов, включающих диуретик в оптимальных до-

зах, невозможно добиться целевых значений АД [1,39].   Кроме того, в поня-

тие резистентной АГ включают и те ситуации, когда у пациента целевой уро-

вень АД достигается, но при назначении четырёх и более антигипертензив-

ных препаратов [41]. 

Точная распространённость резистентной АГ в мире неизвестна. Резуль-

таты Фрамингемского исследования, проведённого Lloyd-Jones D et al в 2000 

году, показали, что лишь 48% респондентов имели целевой уровень АД ме-

нее 140 и 90 мм рт ст [116].  Уже отмечено, что в странах Евросоюза ситуа-

ция с контролем АД в последние годы прогрессивно ухудшается. Так, в 6 

крупных европейских странах частота достижения целевого уровня АД у 

больных, получавших лечение, находилась в диапазоне 19-40% [123,129,133]. 

Неоспорим тот факт, что частота встречаемости резистентной АГ во мно-

гом зависит как  от  обследуемой группы больных, так и от  условий диагно-

стики. По данным исследования Annual Data Report (2005), распространён-

ность резистентной АГ  составила  5% в общей клинической практике, но до-

стигала 50% среди пациентов в  специализированных клиниках [138]. Подоб-

ная закономерность была выявлена и в работах Leshem S. et al (2013). Им бы-

ли подвергнуты анализу пациенты, которые получали лечение по поводу АГ 

в общетерапевтической клинике и клинике, специализирующейся на лечении 

АГ. Распространённость резистентной АГ в общетерапевтической клинике 
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составила  4,4%, а в специализированной достигала 16% [30].  В России по-

добные исследования представлены в работах Ж.Кобалава и И.Е. Чазовой 

[39,82]. Также  Leshem  et al (2013) было  показано, что лишь у 25% пациен-

тов была определена какая-либо одна причина существования АГ. У 45,2% 

таких причин было 2-3 , а у 28% обнаруживалось 4 и более причин. 

Данные по распространённости  резистентной АГ в РФ отсутствуют. В 

единичных работах встречаются сведения о том, что частота достижения це-

левого уровня АД среди жителей России не превышает 15% [57,81,83,86].  

Уже доказано, что существуют прямые параллели между резистентной АГ  

и тяжёлыми, а порой и малообратимыми поражениями органов-мишеней. 

При этом, остаётся открытым вопрос о том, что является первопричиной – 

сама АГ или заболевание органов-мишеней?  В различных руководствах по 

АГ констатируется тот факт, что резистентность АГ к лечению чаще встреча-

ется при сахарном диабете, ХПН,  выраженной гипертрофии левого желу-

дочка (ГЛЖ) [51,90,190,201].  Так,  ещё Cuspidi et al в 2001 году обнаружили 

более частое выявление  гипертрофии левого желудочка, утолщения ком-

плекса интима-медиа общих сонных артерий, 2  стадии ретинопатии у боль-

ных с резистентной АГ по сравнению с контрольной группой больных.  

Резистентная АГ является независимым и важнейшим фактором риска 

развития инсульта. Так, во всех возрастных группах была установлена пря-

мая связь между степенью повышения систолического и диастолического АД 

и риском развития инсульта. Чем выше уровень АД после уже перенесённого 

инсульта, тем выше риск развития повторного ишемического эпизода. 

[80,111,199,201,211,220].  По данным Левина О.С (2010) повышение уровня 

систолического  АД на 12 мм рт ст, а диастолического АД на 5 мм рт ст со-

пряжено с увеличением риска возникновения инсульта на 34% [26,89]. 

Исследование РЕГАТА, выполненное под руководством Чазовой И.Е 

(2010), показало, что 11% больных с впервые выявленной АГ имели симпто-

матический характер [82,83]. У этих больных были верифицированы хрони-
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ческие паренхиматозные заболевания почек, стенозы почечных артерий, пер-

вичный гиперальдостеронизм.  Многие авторы указывали, что хроническая 

болезнь почек (ХБП) является довольно частым следствием трудноуправляе-

мой АГ [30,51,68].  По данным исследования NHANES было установлено, 

что в общей популяции 3% людей с АГ имели повышенный уровень креати-

нина. Почти 75% получали гипотензивные препараты, но частота достижения 

целевого АД (130 и 85 мм рт ст) была невысокой и составляла менее 15% 

[160]. Согласно исследованию ALLHAT, именно наличие ХБП оказалось 

значимым предиктором резистентности АГ к терапии. И именно эта катего-

рия больных требовала расширения диагностического поиска и изменения 

стратегии лечения [123]. 

Согласно регламентирующим документам при определении стратегии ле-

чения больного с РАГ необходимо: 1. выявить факторы риска резистентной 

АГ и провести соответствующие мероприятия по модификации образа жиз-

ни; 2. провести диагностику и лечение заболеваний, которые могут быть 

причинами вторичной АГ, а также исключить медикаменты, побочным эф-

фектом которых является повышение АД; 3. использовать эффективные ком-

бинированные стратегии терапии [1,41,90,103,129,177].  

Таким образом,  выявление у больных резистентной артериальной 

гипертензии необходимо в виду высокой вероятности наличия у них  по-

тенциально устранимых вторичных причин развития гипертензии.  

1.2.  ПРИЧИНЫ  РЕЗИСТЕНТНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

   В 2008 г. в журнале Hypertension было опубликовано научное соглаше-

ние Американской ассоциации сердца (American Heart Association, AHA), в 

котором обсуждались вопросы диагностики и лечения  больных с резистент-

ной артериальной гипертензией (АГ) [90].     Эксперты AHA обратили вни-

мание на ключевые проблемы ведения больных с резистентной АГ – диагно-

стику этой патологии и подходы к ее лечению. В диагностике важнейшим 
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является определение причины резистентной гипертензии (а точнее – сово-

купность причин, поскольку у большинства больных резистентная АГ имеет 

полиэтиологическую природу), а также проведение дифференциального диа-

гноза  с, так называемой, псевдорезистентностью. 

 При этом  важно уточнять диагноз с помощью суточного мониторирова-

ния АД, чтобы исключить «гипертензию белого халата», а также изучить во-

прос приверженности пациента к лечению [199,212]. Нельзя забывать и о та-

ких простых вещах, как правильная техника измерения АД. Некорректные 

результаты обследования пациента нередко создают ложное впечатление о 

плохом контроле АД и не дают возможности оценить эффективность лечения 

должным образом [204,212].  

Очень важен поиск причин вторичного механизма как повышения АД, так 

и недостаточного ответа на гипотензивную терапию. К частым причинам 

вторичной АГ относят обструктивное ночное апноэ, паренхиматозные забо-

левания почек, стеноз почечных артерий, первичный альдостеронизм; к бо-

лее редким – феохромоцитома, болезнь или синдром Кушинга, гиперпарати-

реоз, коарктация аорты, опухоль головного мозга, стенозы сонных артерий 

[80,99,105,115,143,147,255]. Многие авторы рекомендуют осуществлять по-

иск вторичной АГ, ориентируясь на результаты лабораторных и инструмен-

тальных методов обследования [30,41,81]. Так, изменения мочи (протеину-

рия, гематурия) могут указывать на связь АГ с хроническим заболеванием 

почек. Именно высокая АГ, которая сохраняется при терапии различными 

комбинациями антигипертензивных препаратов, часто является первым про-

явлением хронической почечной недостаточности. M.G. Saelen et al (2005)  

указывали, что данную ситуацию нередко  констатируют на том этапе, когда 

возможности стабилизации функции почек уже практически исчерпаны [77]. 

Во многих исследованиях и соглашениях, посвящённых резистентной АГ, 

делается акцент  на выявление вторичных артериальных гипертензий, имею-
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щих, так называемые “хирургические” причины. Своевременное их устране-

ние может привести к полному излечению больного [51,80,118,204,207]. 

Резистентная АГ, впервые возникшая у пожилого пациента в сочетании с 

ухудшением функции почек, нарастающим при назначении ингибиторов 

АПФ или блокаторов рецепторов ангиотензина II,  форсированном диурезе (в 

т.ч. медикаментозном), избыточном и/или резком снижении АД, чаще всего 

указывает на наличие стенозирующего поражения магистральных почечных 

артерий. [77,96,115,143,160,241].  

Такие заболевания   как первичный альдостеронизм и феохромоцитома  

занимают всё более значительное место в структуре выявляемых причин  ре-

зистентной АГ [82, 163,227].    Например, авторы соглашения АНА  считают, 

что может оказаться полезным внедрение скрининга на первичный альдо-

стеронизм  у любого больного с АГ [80]. Так, в исследовании L. Mosso et al. 

(2003), включившем более 600 пациентов с АГ, распространенность первич-

ного альдостеронизма составила 6,1%. При этом, она зависела от выраженно-

сти гипертензии и среди больных с тяжелой АГ (>180/110 мм рт. ст.) дости-

гала 13% [181]. В исследовании B.J. Gallay et al. (2001), проведенном в г. Си-

эттл (США), первичный альдостеронизм был диагностирован у 17% пациен-

тов с резистентной АГ [90,250]. Ученые из Алабамского университета г. 

Бирмингема, США (2002)  сделали вывод о том, что количество больных с 

первичным альдостеронизмом среди “гипертоников” может достигать 20% 

[244]. Подтверждают этот вывод и норвежские ученые из г. Осло, результаты 

исследования которых свидетельствуют о наличии среди больных резистент-

ной АГ 23% пациентов с первичным альдостеронизмом [209]. 

 Если же АГ действительно резистентна к лечению, то первоочередной за-

дачей её клинической оценки является своевременное выявление маркеров 

злокачественности. Ещё E.M. Тареев  (1948)  под истинно злокачественной 

АГ подразумевал очень быстрое поражение органов-мишеней. Так, развитие 



18 

 

 

 

тяжелой левожелудочковой недостаточности, мозговых инсультов и гипер-

тонической энцефалопатии со спутанностью сознания, ухудшение зрения 

вплоть до полной слепоты, хроническая почечная недостаточность могут 

возникать  в течение нескольких суток с момента первого повышения АД. 

Таким образом, следует сделать  заключение о том, что в структуре рези-

стентной артериальной гипертензии  подгруппа больных с вторичной АГ до-

статочно велика и на современном этапе этот факт предполагает необходи-

мость уделять  особое внимание  своевременной диагностике и определению 

оптимальной тактики хирургического лечения.  

1.3.АЛГОРИТМЫ ДИАГНОСТИКИ  

 Алгоритмы диагностики при резистентной АГ за последние 10 лет пре-

терпели ряд изменений. В настоящее время существует два диаметрально 

разных подхода к диагностике данного состояния. Одни авторы предлагают  

алгоритм, включающий достаточно большое количество обследований, кото-

рые необходимо проводить одному больному  [41,56,85,113].  Рекомендации 

американской ассоциации кардиологов 2017 года демонстрируют наиболее  

упрощённый подход к диагностике причин резистентной АГ [193]. Здесь на 

первое место поставлена необходимость диагностики, так называемых “хи-

рургических” причин  резистентной АГ вторичного (симптоматического) 

происхождения.  

Среди специалистов, которые целенаправленно занимаются лечением 

больных с резистентной АГ, более распространён трёх-этапный подход к ди-

агностике и  лечению данных больных.  Он был разработан в соответствии с 

согласительными документами по лечению резистентной АГ [90,133,181]. 

Первый этап подразумевает исключение псевдорезистентности. Для этого 

следует оценить правильность измерения АД, приверженность пациента к 

лечению и соблюдение им всех рекомендаций, проанализировать характер и 

режим проводимой антигипертензивной терапии [103]. Рутинными и строго 
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обязательными  диагностическими тестами  считают ЭКГ в покое, клиниче-

ский анализ крови, ОАМ, определение концентрации креатинина, калия, 

глюкозы натощак, холестерина, липопротеидов и триглицеридов крови, рас-

чет скорости клубочковой фильтрации. Для оценки состояния органов-

мишеней одни авторы  предлагают проведение УЗИ почек, ЭХО-КГ,  опреде-

ление скорости распространения пульсовой волны, толщины комплекса ин-

тим-медиа общих сонных артерий, микроальбуминурии и состояния глазного 

дна [85,190,250]. Другие авторы  считают, что можно ограничиться  исследо-

ванием УЗИ почек для оценки их макроморфологии, Эхо-КГ и проведением 

суточного мониторирования АД [177,181]. 

 Второй этап – исключение или подтверждение симптоматической АГ. Од-

ни авторы рекомендуют проводить весь спектр обследования каждому боль-

ному с выявленной артериальной гипертензией [129]. Другие – только при 

подтверждённой резистентности АГ [181]. Colhoun D et al (2008) предлагал 

выделять группу больных, подозрительных в отношении наличия симптома-

тической гипертензии, и проводить у них расширенное обследование вне за-

висимости от наличия резистентности АГ [90]. Эта же позиция была отраже-

на в Рекомендациях Российского медицинского общества по артериальной 

гипертонии и Всероссийского научного общества кардиологов (2010).   При 

этом, спектр рекомендуемых обследований достаточно велик. Согласно ре-

комендациям он включает обязательное определение активности ренина 

плазмы (АРП), концентрации альдостерона плазмы и их соотношения, дуп-

лексное сканирование почечных артерий, КТ/МРТ брюшной полости, за-

брюшинного пространства и головного мозга, сомнография, ангиосцинти-

графия почек (при снижении CКФ<30 мл/мин) и каптоприловый тест, мета-

нефрины в плазме крови/моче на фоне гипертонического криза, оценка кор-

тизола крови утром и вечером, супрессивный тест с 1 мг дексаметазона, 

определение уровня АКТГ. 
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 Третий этап – диагностика резистентной эссенциальной гипертензии. Он 

должен проводиться в специализированных центрах артериальной гипертен-

зии. На этом этапе рекомендуют проведение катетеризации надпочечнико-

вых вен с определением АРП и альдостерона, транскутанной нефробиопсии 

под контролем УЗИ, клонидиновый тест при подозрении на феохромоцито-

му/параганглиому, ангиографию почечных артерий, сцинтиграфию с ме-

тилйодбензилгуанидином (МЙБГ) для исключения вненадпочечниковых 

форм феохромоцитомы. Здесь уже набор исследований индивидуализирован,  

ориентирован на данные, полученные на 2-ом этапе.  Задачи данного этапа – 

достоверно исключить (или подтвердить) симптоматическую резистентную 

АГ и осуществить отбор пациентов для альтернативных инвазивных методов 

лечения резистентной АГ. 

Таким образом, при анализе литературы остаются неясными ответы на  та-

кие вопросы, как: кому, когда  и в каком объёме проводить диагностические 

исследования для  исключения вторичного характера резистентной артери-

альной гипертензии? Следует ли останавливать на одной, “явной” для врача 

причине симптоматической артериальной гипертензии или необходим скри-

нинг  определения всех значимых причин? Какую тактику обследования и 

лечения выбрать у больного с несколькими возможными причинами рези-

стентной артериальной гипертензии?  

2.ХИРУРГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С РЕЗИСТЕНТНОЙ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

Согласно рекомендациям американского общества кардиологов (2016) и 

европейской ассоциации кардиологов (2017) во время проведения обследова-

ния пациентов с РАГ именно симптоматические АГ должны быть исключены 

в первую очередь [193].  На основании совокупности клинических рекомен-

даций  был сформирован перечень клинических ситуаций, при которых вы-

сока вероятность обнаружения вторичной АГ. Среди основных – АГ в моло-

дом возрасте без отягощённой наследственности, внезапное “озлокачествле-
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ние” АГ, гипокалиемия, систолический шум в проекции почечных артерий, 

внешние признаки болезни Кушинга, резкое повышение АГ у пациент пожи-

лого возраста, снижение АД после блокады ренин-альдостероновой системы 

в сочетании с ухудшением функции почек [90,129,137,152,173]. 

 Среди причин вторичных (симптоматических) артериальных гипертензий 

основной акцент направлен на выявление, так называемых, “хирургических” 

форм вторичной артериальной гипертензии. К ним относят, прежде всего, 

стенозы почечных артерий, поражение надпочечников, стенозы сонных арте-

рий. 

 Значимость раннего выявления вторичного характера АГ велика. Так, ещё 

в 1977 г. Г.Л. Ратнер и В.Н. Чернышёв в своих работах показали, что эффек-

тивность хирургического лечения больных с симптоматическими АГ была 

более 70%, в том числе и в отдалённом периоде [61]. В последующем это бы-

ло подтверждено и в работах Крылова В.П. (1998), Турсунова Б.З (2002), Су-

хорукова В.В. (2004). В тоже время в  таких исследованиях, как STAR, AS-

TRAL и CORAL не было выявлено достоверной разницы в эффективности 

медикаментозного и хирургического лечения при таких видах вторичной АГ, 

как реноваскулярная (АГ  при стенозах  почечных артерий) [214]. 

    2.1. НАДПОЧЕЧНИКОВЫЕ АРТЕРИАЛЬНЫЕ ГИПЕРТЕНЗИИ. 

 По результатам отдельных эпидемиологических исследований  в структу-

ре заболеваний, которые  сопровождаются повышением АД, вторичные АГ 

составляют 25-35% [82,204,242]. При этом, на АГ надпочечникового проис-

хождения приходится 15-25% из них.   За последние 20-25 лет на смену рент-

генологическим (рентгенотомография в условиях ретропневмоперитонеума) 

(Ратнер Г.Л., Чернышёв В.Н.) и радиоизтопным (сканирование надпочечни-

ков с 131 I- 19-йодхолестерином) методам диагностики пришли новые мето-

ды с высокой разрешающей способностью. Внедрение методов топической 

диагностики высокого разрешения (КТ, МРТ) привело к увеличению частоты 

“случайно” выявляемых  образований надпочечников у больных с АГ 
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[50,102,144]. Как свидетельствуют данные литературы,  до 20-30%  гормо-

нально-неактивных опухолей надпочечников сочетаются с АГ, происхожде-

ние которой не связано с поражением надпочечников [28,52,144].  Понятно, 

что необоснованное проведение у таких пациентов  оперативного лечения  не 

избавит их от АГ. Именно поэтому в настоящее время считается недопусти-

мым установление показаний к операции адреналэктомии лишь на основании 

выявленного объёмного образования в надпочечниках [8,54]. Однако, до 

настоящего времени встречаются работы, в которых показания к операции 

устанавливаются лишь на основании 2-х факторов - АГ в сочетании с опухо-

лью надпочечника [66,71].  Для решения вопроса о правильной тактике лече-

ния рекомендуют ориентироваться не столько на степень морфологических 

изменений в надпочечниках, сколько на клинические проявления и измене-

ния гормонального фона, которые при патологии надпочечников могут быть 

разнообразными [8,74]. 

2.1.1. ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМ. 

 Джером Конн в 1955 году  впервые опубликовал работу об успешном из-

лечении артериальной гипертензии у больного после удаления опухоли 

надпочечника. Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) – клинический син-

дром, который развивается в результате избыточной продукции альдостерона 

корковым веществом надпочечников. При этом, секреция альдостерона пол-

ностью или частично автономна по отношению к ренин-ангиотензиновой си-

стеме. Источником повышенной концентрации альдостерона являются опу-

холевые или гиперпластические изменения в коре надпочечников. 

 На долю первичного гиперальдостеронизма, как одной из причин разви-

тия резистентной артериальной гипертензии, приходится от 1-3 до 9-15%.   

 По данным, представленным  И.К. Шхвацабая, в мире за период с 1955 по 

1984 гг было описано около 400-500 больных  с данной патологией [18]. Ре-

зультаты исследований последних десятилетий свидетельствуют, что  часто-

та диагностики ПГА прогрессивно возрастает [225,231]. Так, по данным ФГУ 
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“Эндокринологический научный центр” распространённость ПГА  среди всех 

больных с АГ составляет  17% , а среди больных с симптоматическими АГ –  

35% [28,45]. 

Традиционно, клиническая картина первичного гиперальдостеронизма 

складывается из трёх основных  синдромов – сердечно-сосудистого, нейро-

мышечного и почечного.  Практически постоянным синдромом ПГА  являет-

ся артериальная гипертензия. Её частота составляет 75-98% [19,79].Тем не 

менее, такие авторы, как Калинин А.П. с соавт (2000),  Ветшев П.С. с соавт 

(2001) приводят данные, что у 4% пациентов с ПГА давление сохраняется на 

уровне нормальных цифр [18,37].  Частота злокачественного течения АГ при 

ПГА – 6-9% [29]. Злокачественное течение характеризуется более быстрым, 

чем при эссенциальной гипертензии, развитием дегенеративных изменений в 

сетчатке глазного дна.  Как Дж.Конн в своих работах (1965), так и  исследо-

вания Milliez P (2005)  показали ,что  частота сосудистых осложнений при 

ПГА составляла 20-25%. В их исследованиях было выявлено, что у 50% 

больных с ПГА наблюдалось поражение сосудов глазного дна , а у 20% - 

нарушение функции зрения вследствие трофических изменений [19,177]. В 

работах Stowasser M. et al (2003) и Milliez P.et al (2005)  было показано, что у 

больных с ПГА  в сравнении с больными с ГБ риск (частота) сердечно-

сосудистых осложнений был выше в 4,2 раза, инфаркта миокарда – в 6,5 раз, 

фибрилляции предсердий – в 12,1 раз [90,225]. 

Развитие нейромышечного и почечного синдромов обусловлено наличием  

и степенью выраженности гипокалиемии. Нейромышечный синдром (мы-

шечная слабость, судороги, парастезии) встречается у 38-75% больных 

[17,18]. Почечный  синдром  проявляется снижением концентрационной спо-

собности почек, полиурией, полидипсией, никтурией. Он встречается у 50-

70% больных с ПГА. В то же время, по данным  П.С. Ветшева, В.И. Подзол-

кова (2006) частота нейромышечного синдрома составляла 35%, почечного -

28% [18]. Сегодня большинство исследователей сходятся во мнении, что если 
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у больного отсутствуют другие, кроме АГ,  проявления гиперальдостерониз-

ма, то это не повод для отказа от дальнейшего обследования [227,231]. 

 Современная диагностика ПГА складывается из лабораторного подтвер-

ждения низкоренинового гиперальдостеронизма и определения его нозоло-

гической формы. 

При формировании лечебной тактики основным этапом после подтвер-

ждения ПГА является установление его нозологической формы.  Альдосте-

ропродуцирующая аденома (АПА) и идиопатический гиперальдостеронизм 

(ИГА) встречаются чаще всего (до 95% всех больных с ПГА). Именно эти 

виды первичного гиперальдостеронизма имеют важное клиническое значе-

ние. Основная цель в диагностике нозологических вариантов ПГА заключа-

ется  именно в дифференциальной диагностике между АПА и ИГА. Различ-

ные подходы в лечении больных с альдостеромой и ИГП, плохой прогноз 

при неправильно выбранной тактике лечения делают эту проблему крайне 

актуальной. 

Одиночная альдостеронпродуцирующая аденома (АПА) надпочечника – 

солитарная опухоль, которая локализуется в клубочковой зоне коркового 

слоя коры надпочечника и продуцирует альдостерон. 80% альдостером выра-

батывают альдостерон  абсолютно автономно,  при этом механизм обратной 

отрицательной связи между опухолевыми клетками и ренин-альдостероновой 

системой (РАС) полностью утерян. У 20% больных с АПА сохраняется раз-

личной степени чувствительность  к ангиотензину II [78]. По данным различ-

ных авторов распространённость АПА у больных с ПГА составляет 40-85%  

[102,171]. По морфологическим характеристикам АПА представлена круп-

ными светлыми клетками на фоне неизменённой, атрофированной или ги-

перплазированной ткани надпочечника  [53,91].  

Идиопатический гиперальдостеронизм (ИГА) – двусторонняя диффузно-

узелковая гиперплазия. Эта форма ПГА встречается у 1\3 больных с ПГА и 

составляет, по оценкам разных исследователей,  20-55%  [21]. При морфоло-
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гическом исследовании выявляется двухсторонняя микро- или макроноду-

лярная гиперплазия без очаговых изменений [53]. Основной отличительной 

чертой ИГА от альдостеромы является выраженная функциональная зависи-

мость клеток коры надпочечника от уровня ангиотензина II. При этом, дан-

ная зависимость сохраняется даже при самых низких значениях активности 

ренина плазмы (АРП). Именно эту особенность  важно учитывать при оценке 

гормонального статуса больного с первичным гиперальдостеронизмом. 

 В качестве  критерия дифференциальной диагностики АПА и ИГА пред-

лагают использовать уровень 18-гидроксикортикостерона плазмы (18-ГКС) 

[49]. Однако в России этот метод широкого распространения не получил, не-

смотря на чувствительность 82%.  

При сомнительных показателях функциональной автономии опухоли и при 

двусторонних объёмных образованиях в надпочечниках наиболее точным 

методом оценки функциональной активности надпочечников считается фле-

бография с суперселективным забором крови непосредственно из надпочеч-

никовых вен [29]. Однако, отсутствует единый общепринятый протокол ин-

терпретации результатов данного исследования.  

Значение методов топической диагностики  (КТ и МРТ) для дифференци-

ального диагноза различных форм ПГА   примерно одинаково. По мнению 

большинства авторов, оптимальным методом с высокой чувствительностью 

(90-95%) и специфичностью является компьютерная томография [50,74,102]. 

Тактика лечения больных с первичным гиперальдостеронизмом зависит от 

его нозологической формы. В лечении идиопатического первичного гипе-

ральдостеронизма (ИГА) основное место принадлежит консервативной тера-

пии. Ключевым звеном патогенетической терапии ИГА является спиронолак-

тон. Вопрос о хирургическом лечении при ИГА  рассматривают лишь в слу-

чае абсолютной резистивности АГ к многокомпонентной гипотензивной те-

рапии (своеобразное хирургическое “окно надежды”) [9,28,29,42,137]. 
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На сегодняшний день все исследователи единодушно сходятся во мнении, 

что хирургическое лечении при ПГА показано при АПА, альдостеронсекре-

тирующей карциноме и первичной надпочечниковой гиперплазии.  Как пра-

вило, выполняют одностороннюю адреналэктомию с опухолью. Применяют 

как традиционные доступы (торакофренотомический, люмботомию и лапа-

ротомию), так и лапароскопические технологии [37,52,65,66,70]. 

 Однако, хирургическое лечение АПА не всегда приводит к полной норма-

лизации АД. Число хороших результатов колеблется от 46 -57 %  до 62-76 % 

[18,26,75,109,136], а неудовлетворительных – от 5-6%  до 14 -25 %  

[37,114,166,184].    

 Факторам прогнозирования исходов операции посвящено множество ис-

следований, однако их результаты весьма противоречивы и единого мнения 

на этот счёт нет.  Так, в работах Sapiensa J (2006) возраст и отягощённый се-

мейный анамнез являлись доказанными предикторами  развития у них эссен-

циальной АГ как причины сохранения или рецидива АГ после операции 

[215].  Калинин А.П. с соавт.(2001)  использовали интраоперационную биоп-

сию почек [37]. Ими было показано, что гломерулосклероз и артериолоскле-

роз были факторами, определявшими высокую вероятность сохранения рези-

стентности АГ  в послеоперационном периоде.  Ветшев П.С с соавт (1997, 

2001) Устинова С.Е. (1989)  Майстренко Н.А. (2000)   изучали зависимость 

клинического эффекта от морфологических изменений в тканях удалённого 

надпочечника [17,75,50]. Выраженный гипотензивный эффект был отмечен 

после односторонней адреналэктомии при сочетании АПА с атрофией корко-

вого слоя надпочечников. У больных, у которых аденома сочеталась с узел-

ковой гиперплазией, после адреналэктомии сохранялась АГ, но её легко уда-

валось контролировать гипотензивными препаратами. 

 Таким образом, многие из представленных факторов прогноза являются 

ретроспективными,  что значительно снижает их ценность. Поэтому поиск 
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прогностически значимых критериев, которые можно использовать на этапе 

планирования операции, остаётся важной и ещё нерешённой задачей. 

2.1.2. ФЕОХРОМОЦИТОМА 

  Резистентная АГ с кризовым течением “диктует” необходимость поиска 

феохромоцитомы. Феохромоцитома – опухоль из хромаффинной ткани. У 

85% больных с гиперпродукцией катехоламинов опухоль локализуется в тка-

ни мозгового слоя надпочечников. У остальных определяют, так называемые, 

параганглиомы – опухоли экстраадренальной хромаффинной ткани (нервные 

сплетения брюшной полости, по ходу грудного и брюшного отделов аорты и 

в воротах почки).    Среди всех опухолей надпочечников феохромоцитома 

составляет не более 5%.  По данным Gauer J.M. (1988) и McNeil F.R. (2000) 

феохромоцитомы были обнаружены у 20-150 на 100000 аутопсий [9,131,164]. 

Особенно неутешительно то, что у 30-60% диагноз феохромоцитомы уста-

навливался посмертно [131,251]. При этом, у 55 % феохромоцитома являлась 

возможной причиной смерти [231]. 

В Европе ежегодно регистрируют около 1,5-5 тысяч больных с верифици-

рованной феохромоцитомой. Несмотря на совершенствование диагностиче-

ских возможностей, по-прежнему, от дебюта заболевания до верификации 

диагноза проходит, в среднем, 3 года [228]. 

 Во многих руководствах по АГ имеются указания на то, что наличие рези-

стентной АГ является одним из показаний к поиску феохромоцитомы [251]. 

Однако, научного обоснования это утверждение пока не получило. Лишь в 

одном из исследований Martell N et al (2003) среди 44 больных с резистент-

ной АГ у 2-х была обнаружена феохромоцитома. Это позволило полагать, 

что среди причин как  резистентной АГ на долю феохромоцитомы приходит-

ся не более 0,1-0,6% [9,27,164]. 

 Наиболее характерное клиническое проявление феохромоцитомы — ги-

пертонический криз, который обычно развивается внезапно. Повышение АД 

провоцируют механическое раздражение опухоли (в т.ч. при пальпации жи-
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вота), гипервентиляция, употребление алкогольных напитков, пищевых про-

дуктов, содержащих тирамин (некоторые сорта сыра, отдельные сорта крас-

ных вин), прием лекарственных препаратов (гистамин, сульфат магния, ами-

нофиллин, папаверин, трициклические антидепрессанты, метоклопрамид). 

Проявления, сопутствующие гипертоническому кризу при феохромоцито-

ме, обусловлены секрецией большого количества катехоламинов. АД быстро 

достигает  высоких значений (до 250/130—300/150 мм рт. cт.). АГ сочетается 

с головными болями, болями в животе, грудной клетке, беспокойством 

[6,27,92]. Также характерны бледность, акроцианоз, потливость (иногда про-

фузная), мышечная дрожь, тахикардия, могут нарушаться зрение и слух. Ги-

пертонический криз при феохромоцитоме может осложняться острым нару-

шением мозгового кровообращения, левожелудочковой сердечной недоста-

точностью с отеком легких. Нередко при феохромоцитоме возможно спон-

танное  прекращение гипертонического криза. При этом регистрируют быст-

рое снижение АД (нередко — ортостатическую гипотензию), бледность лица 

сменяется покраснением, появляется ощущение теплоты в теле, больные 

крайне измождены. Развитие в конце криза полиурии для феохромоцитомы 

нехарактерно. Одним из характерных признаков феохромоцитомы является 

повышение вариабельности АД на протяжении суток [2,20,27,79].  

 Эталонным скрининговым  тестом при подозрении на феохромоцитому 

является определение свободных метанефринов плазмы (метанефрин и нор-

метанефрин). Данный метод обладает высокой чувствительностью (100%) и 

специфичностью (85%). При условиях методически верного сбора материала  

меньшей чувствительностью и специфичностью (95% и 96% соответственно) 

обладает метод определения суточной экскреции метанефринов с мочой 

[6,46,49,73].   Лабораторную диагностику дополняют стандартные методы 

визуализации надпочечников (КТ, МРТ), при помощи которых возможно вы-

явить новообразование. В случае подозрения на параганглиому вненадпочеч-
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никовой локализации показано проведение сцинтиграфии с меченым ме-

тайодбензилгуанетдином (МЙБГ). 

 Радикальным методом лечения признано хирургическое удаление опухо-

ли. Именно больные с феохромоцитомой требуют специфической предопе-

рационной подготовки. В различных работах  предлагают многообразные 

протоколы подготовки к операции больного с феохромоцитомой. В суще-

ствующих Клинических рекомендациях (2016) в качестве подготовки реко-

мендуют применение селективного пролонгированного альфа 1 – адренобло-

катора доксазозина. Препарат применяют внутрь, он воздействует на весь 

спектр адренорецепторов резистивных сосудов. Дозируют препарат по гипо-

тензивному эффекту и исчезновению гиповолемических проявлений [7,8,47]. 

 Отдаленные результаты оперативного лечения феохромоцитомы (оцени-

вали за периоды от 1 года до 20 лет) в целом следует признать хорошими. 

Однако, полное выздоровление отмечали далеко не у всех больных 

[71,215,228]. Почти у половины из них сохранялась склонность к тахикардии, 

особенно выраженной при нагрузке. Более чем у половины больных имела 

место транзиторная или постоянная артериальная гипертензия.  При оценке 

факторов, которые бы влияли на исходы операций Кондрашин С.А и Ветшев 

С.П. (2007) указывали на рецидив опухоли хромаффинной ткани и развитие 

ГБ. Sawka A.et al (2001) считали , что количество принимаемых гипотензив-

ных препаратов влияло на исход операции. Sapienza P. et al (1999)  указывали 

на  возраст пациента и продолжительность АГ как предикторы неблагопри-

ятного исхода. Однако, однозначных факторов, которые бы влияли на клини-

ческий исход операции, до настоящего времени ещё не  определено.  

        2.1.3. СИНДРОМ КУШИНГА (ЭНДОГЕННЫЙ ГИПЕРКОРТИЦИЗМ) 

АГ диагностируют у 80% больных с синдромом Иценко-Кушинга, при 

этом лишь 17% имеют тяжёлую степень АГ [71,85]. Тяжесть артериальной 

гипертензии и её степень зависят от длительности заболевания и сопутству-
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ющей секреции минералокортикоидов.  Главным механизмом ее возникнове-

ния при синдроме Кушинга является повышенная стимуляция кортизолом 

неселективных рецепторов минералокортикоидов [28,37,91].      При гипер-

кортицизме больные подвержены крайне высокому риску сердечно-

сосудистых “катастроф”. Это связано как с наличием “патогенетически 

обуcловленных” факторов риска (стероидный диабет, гиперлипидемия, аб-

доминальное ожирение и АГ), так и с  прямым стимулирующим воздействи-

ем кортизола на  миокард и сосудистую стенку [91,179].  

 Клиника гиперкортицизма весьма специфична, поэтому у значительной 

части больных нозологическая диагностика не представляет больших труд-

ностей. Гиперпродукцию кортизола надпочечниками  можно заподозрить при 

наличии таких симптомов, как  “лунообразное”, нередко гиперемированное 

лицо, центрипетальное "кушингоидное" ожирение  (отложение жира пре-

имущественно в верхней половине туловища), "горбик" на задней поверхно-

сти шеи, широкие багровые "стрии", артериальная гипертензия, нарушение 

углеводного обмена и половой функции, остеопороз и гипокалиемия.  

Лабораторная диагностика включает обнаружение повышенной концен-

трации кортизола плазмы крови в утренние часы или нарушения дневного 

ритма его секреции. При выявлении повышенного уровня кортизола в крови  

рекомендуют проводить супрессивный тест с дексаметазоном [36,91]. Опре-

деление суточной экскреции   кортизола и кетостероидов с мочой позволяет 

верифицировать гиперпродукцию кортизола, обусловленную автономной его 

секрецией надпочечниками или повышением адренокортикотропного гормо-

на (АКТГ). Обязательно параллельное исследование уровня АКТГ для диф-

ференциальной диагностики болезни и синдрома Иценко-Кушинга.  

 Высокоэффективна в диагностике заболеваний надпочечников КТ. При 

аденомах надпочечников чувствительность метода достигает 98% [91].  

     При доброкачественных кортикостеромах прогноз благоприятный. Уже 
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через 1,5-2 месяца после удаления опухоли отмечают постепенный регресс 

клинической симптоматики: изменяется внешний облик больного, нормали-

зуются обменные процессы, АД снижается до нормы, стрии и лицо бледне-

ют, восстанавливается половая функция; сахарный диабет, наблюдавшийся 

до операции, исчезает [37,91]. В первые месяцы после операции масса тела у 

больных значительно снижается (иногда более чем на 20 кг), гирсутизм исче-

зает обычно через 3-8 месяцев [37]. Рентгенологические признаки восстанов-

ления костной ткани регистрируют через 10-12 месяцев, но боли в костях 

проходят уже через 1-2 месяца после операции [37,91]. 

 Однако, описаны больные с  сохранением  после операции высокой АГ, 

резистентной  к многокомпонентной терапии. Не была доказана корреляция 

между выраженностью АГ до операции и её динамикой после операции [252] 

По данным Кондрашина С.А. (2007) сохранение АГ было свойственно боль-

ным с длительным существованием её до лечения, что, вероятно, связано с 

необратимым ремоделированием сердечно-сосудистой системы [42]. 

Таким образом, поиск факторов, которые позволили бы прогнозировать 

снижение АД после операции адреналэктомии остаётся актуальной пробле-

мой лечения больных с резистентной АГ и различными гормонально-

активными опухолями надпочечников. 

2.2. СТЕНОЗЫ ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ КАК ПРИЧИНА РЕЗИСТЕНТНОЙ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  

В  крупнейшем исследовании Anderson G (1994), посвящённому вторичной 

АГ (4429 больных за период 18 лет), было выявлено, что одной из самых ча-

стых причин  вторичной АГ оказалась реноваскулярная артериальная гипер-

тензия, связанная со стенозом почечных артерий (СПА) [90].  По различным 

данным среди всех больных с АГ реноваскулярная гипертензия составляет 

около 1% [30,81,116]. А при резистентной АГ этот показатель может дости-

гать 30% [118,139]. Эти данные совпадают с результатами, представленными  
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акад. Шляхто Е.В. Так, среди больных старшей возрастной группы (старше 

50 лет), направленных в центр лечения АГ,  именно ренваскулярная гипер-

тензия являлась наиболее частой причиной вторичной АГ – 35% [90].   Ана-

лиз результатов  других крупномасштабных скрининговых исследований по-

казал, что распространённость гемодинамически значимых СПА  в возраст-

ной группе старше 60 лет составляет 6,8%, а по результатам аутопсии дости-

гает 27%  [162].   Однако, в последние годы многие специалисты говорят о 

развитии ишемической болезни почек (ИБП), интерпретируемой в англо-

язычной литературе как ишемическая нефропатия [13,58,77,96,115].  Этот 

термин впервые был введён H.R. Jacobson в 1988 г. и был расценен им как 

“глобальная двусторонняя ишемия почек”. В настоящее время под термином 

ишемическая  нефропатия (ишемическая болезнь почек, сосудистая нефропа-

тия)  подразумевают группу заболеваний, в основе которых лежит ишемия 

почек, возникшая вследствие первичного поражения почечных сосудов раз-

личного диаметра с нарушением их проходимости и выраженным диффуз-

ным обеднением почечного кровотока. Это приводит к снижению фильтра-

ционной функции почек и прогрессированию нефросклероза [115].  

Следует отметить, что общепризнанной утверждённой современной клас-

сификации ишемической болезни почек в настоящее время не существует. 

Чаще ишемическую нефропатию классифицируют по 2-м критериям: 1) ско-

рости прогрессирования почечной недостаточности (выделяют острую 

(быстропрогрессирующую) и хроническую; 2) локализации поражения по-

чечных артерий (артерий почек крупного, среднего и мелкого калибра) [77]. 

Наиболее частой причиной ИБП многие авторы  признают атеросклероз, что 

дало им основание выделять отдельно атеросклеротическую форму ИБП [68]. 

Торпидная (вялотекущая) почечная недостаточность – самый распростран-

нённый вариант ишемической нефропатии. У 80%  больных причина данного 

состояния – устьевое поражение почечных артерий, у 12% - повреждение хо-

лестериновыми эмболами артерий почек среднего калибра (дуговые и меж-
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дольковые артерии), до 8% - повреждение артерий почек малого калибра – 

(внутридольковых или приносящих артериол) – вследствие множественных 

тромбозов и\или внутрисосудистой коагуляции [77]. 

Одни авторы считают, что АГ является обязательным проявлением СПА и 

ИБП и наблюдается у 97,4-100% [77,139,143]. Другие утверждают, что рено-

васкулярная АГ может быть одним, но далеко не единственным симптомом 

данного состояния [96,115,125]. Так, ещё  по данным Eyler WR (1962)  из 500 

больных с выявленными значимыми СПА, АГ была зафиксирована лишь у 

62%, а 38% АГ не имели [133]. Harding M.B.  с соавт. в 1992 году также про-

демонстрировали, что из 825 больных со стенозами почечных артерий у 25% 

АД не было высоким [194]. 

Атеросклеротический СПА практически всегда наблюдают у больных рас-

пространенным атеросклерозом.  Ещё Missouiris C.G (1994)  показал, что у 

больных пожилого возраста  риск СПА в 4 раза выше при одновременном 

атеросклеротическом поражении трёх или 4-х сосудов. При одновременном 

поражении пяти и более сосудов, вероятность поражения устья почечных ар-

терий возрастает в 7 раз [94,121].   

 Для  выявления  СПА одни предлагают использовать  метод ультразвуко-

вой допплерографии [99,203]. Другие отмечают, что данный метод обладает 

наименьшей чувствительностью и специфичностью, зависит от опыта специ-

алиста, ограничен у больных с ожирением и повышенным метеоризмом. Эти 

же авторы утверждают, что единственным достоинством  данного метода яв-

ляется отсутствие потребности во введении потенциально нефротоксичных 

рентгеноконтрастных веществ [101]. Третьи делают акцент на целесообраз-

ности использования мультиспиральной компьютерной томографии и маг-

нитно-резонансной томографии, которые отличаются дороговизной, но поз-

воляют детально визуализировать ветви сосудов и могут быть с большей без-

опасностью применены при выраженной почечной недостаточности 
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[115,173]. Однако факт, который уже не обсуждается  в литературе -  у боль-

ных с АГ и выявленным СПА следует доказать патогенетическую взаимо-

связь этих состояний. Для этого рекомендуют исследование как гемодинами-

ческих показателей значимости стеноза (градиент давления в области стеноза 

при ангиографии, аорто-ренальный индекс при дупплексном сканировании), 

так и его “клиническую значимость” (функциональное состояние почек). 

 Длительное время методом золотого стандарта считали сцинтиграфию с 

каптоприлом. Это остается актуальным и в настоящее время. Для выявления 

стенозов почечных артерий этот метод обладает, казалось бы, невысокой 

чувствительностью (74%)  и специфичностью (59%).  Однако, среди методов, 

посредством которых возможно определить клиническую значимость стеноза 

и обладающих прогностическим значением при односторонних  стенозах по-

чечных артерий, этот метод занимает лидирующие позиции [173]. 

Вопрос о  необходимости хирургического лечения СПА и связанной с ни-

ми АГ в мире однозначно не решён. Так, в период с 1996 по 2004 годы был 

отмечен резкий подъём числа выполняемых эндоваскулярных операций на 

почечных артериях у пациентов с АГ и атеросклеротическим СПА. Считали, 

что единственный реально эффективный способ лечения больных с реновас-

кулярной АГ, независимо от ее происхождения,  это реваскуляризация почек. 

По некоторым данным, число операций за данный период возросло в 15 раз 

[5,98,139,173,196].  Рандомизированные исследования того периода показали 

высокую эффективность данных вмешательств с позиций снижения АД 

[101,221]. Однако, затем были проведены ряд проспективных рандомизиро-

ванных исследований, которые не показали преимущества эндоваскулярных 

вмешательств над медикаментозной терапией как в лечении АГ и почечной 

дисфункции, так и в уменьшении частоты фатальных кардио-васкулярных 

событий [122,154,182,214,222,234]. Результаты проведённых исследований 

сегодня трактуются неоднозначно и единого мнения о преимуществах того 
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или иного способа лечения больных с реноваскулярной АГ нет 

[152,153,174,180,232,235,243,256]. 

 Один из аргументов, свидетельствующий о недостатках выполненных 

рандомизированных исследований ASTRAL и CORAL – включение в иссле-

дование больных с недоказанным механизмом реноваскулярной АГ. “Боль-

ной с  высоким давлением и стенозом почечной артерии” – это не тождество  

“больной с давлением в результате стеноза почечной артерии”. Он может 

оказаться больным с эссенциальной артериальной гипертензией и сопут-

ствующим СПА [188].  Это положение лишний раз подтверждает необходи-

мость доказывать клиническую значимость стеноза и его патогенетическую 

взаимосвязь с АГ. Ещё один аргумент - отсутствие рандомизации по степени 

стеноза. Так, в исследование  были включены все больные со стенозом более 

60%, без деления на подгруппы и анализа эффективности реваскуляризации 

при стенозах, например, более 80% [180,205,214]. 

 Среди аргументов в пользу консервативной терапии – медленное прогрес-

сирование СПА и его переход в окклюзию. Так,  за 3 года это произошло 

лишь у 0,7% пациентов со  СПА < 60% [121]. В то же время у них не было  

тяжёлой, рефрактерной АГ, быстрого нарушения почечной функции и, осо-

бенно, рецидивирующего отёка лёгких – признака значимости СПА. Не было 

и быстро прогрессирующего снижения почечной функции на фоне приёма 

препаратов ингибиторов АПФ и блокаторов АТ-рецепторов [208,222]. В ка-

честве контраргумента о медленном прогрессировании незначимого СПА 

следует указать результаты  исследования Dechering DG с соавт (2010). Они 

проводили анализ общей смертности, фатальных и нефатальных кардиовас-

кулярных событий в группах больных без СПА, при СПА менее 50% и стено-

зах ПА более 50%. Оказалось, что в группе больных без стенозов ПА показа-

тели смертности составили 6,6%, фатальных кардиоваскулярный событий-

3,6%, нефатальных- 13,3%. В группе больных со стенозами ПА менее 50% 

эти показатели были 11,1%, 5,6% и 30,6% соответственно. По мере возраста-
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ния значимости стеноза (более 50%) эти показатели возросли до 23%, 23% и 

46% соответственно. Эти данные прямо указывают на необходимость  ранне-

го интервенционного вмешательства при выявленных СПА [125]. 

F. Ramos  и соавт.  (2003) продемонстрировали, что существенного сниже-

ния систолического АД при реваскуляризации почечных артерий удаётся до-

биться  при выполнении этой процедуры в ранние сроки, при относительно 

сохранной функции почек (СКФ > 60 мл\мин). Результаты ряда других не-

контролируемых исследований показали, что и после успешного стентирова-

ния или шунтирования почечных артерий больные ИБП продолжают нуж-

даться в антигипертензивной терапии [146,214].  

  Большинство исследователей сходятся во мнении, что основным остаётся 

вопрос выделения той части больных, у которых можно ожидать наилучший 

эффект от интервенционных вмешательств [188]. При оценке результатов ис-

следований ASTRAL и CORAL и кажущегося “превосходства” медикамен-

тозной терапии следует указать,  что при их проведении “страдал” именно 

дифференцированный подход к отбору больных на процедуру реваскуляри-

зации почек  [153,180]. 

  Таким образом, вопросы, которые при лечении больных со стенозами по-

чечных артерий пока ещё остаются без окончательных ответов: кого из паци-

ентов обследовать на стеноз почечных артерий и реноваскулярную гипертен-

зия, какие тесты предпочтительнее использовать? Как трактовать получен-

ные тесты при стенозах почечных артерий – сужение артерии как причина 

повышенного давления или это два сосуществующих и независимых состоя-

нии? Кому предлагать реваскуляризацию почечных артерий? Какие прогно-

стические критерии следует использовать перед хирургическим лечением?  
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2.3. СТЕНОЗЫ БРАХИОЦЕФАЛЬНЫХ АРТЕРИЙ КАК ПРИЧИНА РЕЗИ-

СТЕНТНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

 Согласно существующей  классификации вторичных АГ (ВАГ), в группе 

центрогенных  ВАГ есть упоминание о хронической ишемии некоторых зон 

мозга, обусловленной сужением сонных и позвоночных артерий. Однако, при 

этом данный вид ВАГ не выделен в отдельную нозологическую форму. Доля 

нейрогенных ВАГ составляет менее 1% [82].  Тем не менее, многие клиниче-

ские наблюдения показывают, что  частота сочетания гемодинамически зна-

чимого атеросклеротического стеноза каротидной бифуркации и синдрома 

АГ  велика [12, 43,67,76,119]. При этом, у большинства больных АГ оказыва-

лась резистентной к применяемой антигипертензивной терапии. 

Возникает естественный вопрос – что является первичным: стеноз каро-

тидной бифуркации, развитие которого вызывает прогрессирование АГ, или 

АГ приводит к развитию стеноза? 

В  литературе обсуждается вопрос взаимосвязи АГ и атеросклеротического 

поражения артерий головного мозга с позиций того, что АГ является факто-

ром риска развития ишемического инсульта [15,89]. Сама по себе АГ небла-

гоприятно влияет на кровоснабжение головного мозга, приводит  к сосуди-

стому ремоделированию и срыву  различных компенсаторных реакций  моз-

гового кровообращения. А.А. Спиридонов (2000) указывал на то, что АГ яв-

ляется приспособительной реакцией организма, и встречается у 20-30% 

больных с недостаточностью мозгового кровообращения.  

В современной литературе не описаны причинно-следственные законо-

мерности между  АГ и гемодинамически значимыми стенозами брахиоце-

фальных сосудов, не определены  патогенетические механизмы формирова-

ния АГ у данной категории больных.  
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В работах А.Н. Вачёва, О.А. Германовой (2011) было показано, что у боль-

ных с гемодинамически значимым стенозом каротидной бифуркации при 

атеросклерозе развивается АГ, которая становится более мягкой или не реги-

стрируется вовсе после выполненной операции КЭАЭ [12,14,43]. Это позво-

лило авторам считать оправданным и целесообразным выделение церебро-

васкулярной артериальной гипертонии в отдельную самостоятельную 

форму вторичной АГ.  При этом, практически нет работ, в которых бы оце-

нивали выраженность клинического эффекта и стойкость снижения АД в от-

далённом периоде КЭАЭ [14,150]. 

Хорошо известно, что операцию КЭАЭ выполняют на области каротидной 

бифуркации, при этом затрагивают одну из важнейших рефлексогенных зон 

человеческого организма – каротидный гломус. Он содержит значительное 

количество сосудов и нервов, в его наружной (адвентициальной) оболочке 

большое количество эластических волокон и чувствительных нервных окон-

чаний. В каротидном гломусе содержатся баро- и хеморецепторы.  Механиз-

мы регуляции АД посредством барорецепторов каротидной бифуркации бы-

ли хорошо изучены [15,126,148].  

Пациенты, поступающие для выполнения оперативного вмешательства,  

имеют выраженное атеросклеротическое поражение каротидной бифуркации. 

Это приводит к сужению просвета артерий и нарушению гемодинамики. В 

работах О.А. Германовой, Н.Н. Крюкова, были изучены особенности течения 

АГ при стенозах каротидной бифуркации [43]. Ими же было показано, что 

так как  процесс формирования атеросклеротической бляшки длится годами, 

рецепторы области каротидной бифуркации длительное время функциони-

руют в условиях измененной сосудистой стенки. Это приводит к активизации 

компенсаторных механизмов и приспособительных реакций.  Но по мере 

прогрессирования процесса атеросклероза и  нарастания степени стеноза ка-

ротидной бифуркации компенсаторные возможности  становятся “несостоя-

тельными”. Возникший дисбаланс приводит к патологическим изменениям в 
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рефлекторных дугах регуляции АД и может приводить к  формированию 

вторичной цереброваскулярной артериальной гипертонии. 

 Ещё одним важным моментом является  факт того, что при прогрессиро-

вании стеноза ВСА происходит нарушение внутримозговой гемодинамики. 

 Головной мозг защищен от падения АД и гипоксии. Одним из основных 

механизмов регуляции является рефлекторный механизм с участием синока-

ротидной зоны, депрессора аорты и кардиоваскулярного центра в продолго-

ватом мозге, который находится в непосредственной связи и под влиянием 

гипоталамо-мезенцефальных и подкорковых сосудодвигательных центров. 

При гемодинамически значимом стенозе каротидной бифуркации центры 

регуляции АД, расположенные в различных отделах головного мозга, в част-

ности, в гипоталамусе, корковых отделах могут быть подвержены гипоксии 

[15]. На первых этапах этот недостаток кровоснабжения компенсируется 

ауторегуляцией. Однако  по мере увеличения степени стеноза артерий и вре-

мени существования гемодинамических нарушений компенсаторные воз-

можности становятся ограниченными. В конечном итоге это приводит  к 

дисбалансу и нарушениям функционирования регуляторных центров АД, что 

также может являться ещё одним патогенетическим звеном в формировании 

вторичной цереброваскулярной АГ. Это положение было отражено в работах 

McKevitt FM, О.А. Германовой  [43,175]. 

В последнее время  были опубликованы работы, в которых после выпол-

нения операции КЭАЭ с сохранением каротидного синуса было отмечено бо-

лее  “гладкое” течение послеоперационного периода за счёт более управляе-

мого АД  [22,25]. Фокиным А.А.  с соавт. (2014) была изучена гемодинамика 

в послеоперационном периоде у больных после КЭАЭ с сохранёнными и по-

вреждёнными нервами каротидного синуса [25,76]. Были отмечены более вы-

сокие показатели АД в группе пациентов с пересечёнными нервами каротид-

ного синуса. Однако, следует отметить, что исходно все эти больные не име-

ли высокой степени АГ и среднееАД перед операцией  составляло 131-140 и 
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85-86 мм рт ст. В работах же О.А.Германовой (2010) было показано, что у 

больных с исходным повышением уровня АД выполнение операции с удале-

нием гломуса сопровождалось нормализацией или значительным снижением 

степени АГ. Соотношение шансов составило 4:1[43]. 

Большое количество авторов в своих работах указывают, что в развитии 

АГ при стенозе каротидной бифуркации ведущая роль принадлежит непо-

средственно прессорному действию мозговых центров регуляции АД на всех 

уровнях как следствие приспособительной реакции на ишемию, а также 

включение механизмов регуляции АД с участием каротидных барорецепто-

ров. Это подтверждается в работах А.Н. Вачёва, О.А. Германовой. В них бы-

ло показано,  что у 80,3% больных с артериальной гипертензией после опе-

рации КЭАЭ, в раннем послеоперационном периоде наблюдали достижение 

целевого уровня АД  или более мягкое течение АГ по сравнению с доопера-

ционными показателями [14].  

 Поскольку основные патогенетические механизмы вторичной церебровас-

кулярной артериальной гипертонии преимущественно связаны с централь-

ными механизмами регуляции АД в головном мозге, всё большее количество 

исследователей считают, что этот вид ВАГ должен быть включен в класси-

фикацию в разделе нейрогенных, причем ей должно быть отведено особое 

место ввиду большой значимости и распространенности [165,126]. 

2.4. ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ СОЧЕТАНИИ НЕСКОЛЬКИХ 

ПРИЧИН АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

  Вопрос выбора хирургической тактики  при сочетании у одного больного 

с резистентной артериальной гипертензией патологии надпочечников и сте-

ноза почечной артерии остаётся нерешённым [26,106,117,128].  

Считается, что первичный гиперальдостеронизм является причиной гипер-

тензии у 0,4% , а стеноз почечной артерии – у 2% среди всех больных с арте-

риальной гипертензией. В структуре больных с РАГ к началу 21 века это со-

отношение изменилось до 2% и 5% соответственно [162]. Появились данные, 
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которые свидетельствуют об увеличении этих показателей до   11 -30%  [26]. 

В связи с расширением скрининговых возможностей обследования больных,  

у 65% больных с артериальной гипертензией выявляют различной степени 

структурные изменения в надпочечниках, а у 40% могут быть изменения 

просвета почечных артерий [26,108,109]. При этом, не всегда удаётся оце-

нить вклад этих изменений в развитие АГ. Это, зачастую, может приводить  к 

ошибочным лечебным решениям [117,128,149,179,191,200]. 

 Сочетание этих двух возможных причин АГ у одного больного   отмечают 

у 1-10 из 10000 пациентов.   В литературе имеются лишь  отдельные клини-

ческие наблюдения о сочетании окклюзирующих поражений почечных арте-

рий и первичного альдостеронизма [117,128,141].  В одних сообщениях  

предлагают устранение только одной возможной причины АГ [128]. Другие 

предлагают этапный подход к лечению. При этом, в ряде работ первым эта-

пом  целесообразным считают  выполнение адреналэктомии [141]. В подав-

ляющем числе работ первым этапом выполняли восстановление кровотока по  

почечным артериям как открытым способом [172,230], так и эндоваскуляр-

ным [223,237]. При этом, в  большинстве  работ основной аргумент при этап-

ном лечении – выполнение в первую очередь менее инвазивных вмеша-

тельств (эндоваскулярная пластика почечных артерий).   

При одноэтапном подходе чаще отмечали  неблагоприятный исход лече-

ния как в виде развития летальных исходов, так и сохранения высоких цифр 

АД после операции [128]. При двухэтапном подходе к лечению в результате 

отмечали достижение целевого уровня АД [141,237] или  значительное 

уменьшение дозы лекарственных препаратов [223]. 

 Однако, вопрос о необходимости второго этапа предлагается решать на 

основании того, произошло или нет улучшение после проведённого ранее 

хирургического  лечения.  Кроме того,  такие исследователи, как Glodny B. Et 

al (2001), Pizzolo F с соавт (2005) указывали, что даже если в раннем  периоде 

после устранения стеноза почечной артерии отмечали хороший клинический 
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эффект, в отдалённом периоде ( от 3- 6 мес. до 2-х лет) у них выявляли при-

знаки первичного гиперальдостеронизма [141,200]. 

При сочетании стеноза почечных артерий (СПА) и феохромоцитомы ис-

следователи отмечали несколько иные закономерности. Первые работы о та-

ких больных  появились в  70-х годах XX столетия [176]. В основном, авторы 

приводили 1-2 клинических наблюдения. Максимальное количество наблю-

дений – 10 пациентов – было представлено из клиники Кливленда [157].  В 

1\3 описанных наблюдений феохромоцитому выявляли случайно [106].  У 

половины больных диагноз феохромоцитома был установлен до операции 

[106,157]. При этом  подавляющее большинство операций оканчивались ле-

тальным исходом [157].  Было показано, что при феохромоцитомах причиной 

стеноза почечных артерий (СПА) чаще является сдавление почечной артерии 

опухолью или образование фиброзных спаек между опухолью и почечной 

артерией  [106]. Реже у больных с феохромоцитомой развивался спазм по-

чечной артерии [106]. У некоторых больных СПА может быть обратимым и 

исчезать после удаления феохромоцитомы [157].  

Тактика лечения  этих больных сегодня не определена.  В подавляющем 

числе публикаций отражено, что оперативное лечение должно зависеть от 

локализации опухоли и вида патологии почечной артерии [106].   При этом, 

одни авторы предлагают одномоментные операции [161]. Другие  рекомен-

дуют ограничиться  только удалением феохромоцитомы, т.к. стеноз ПА часто 

носил обратимый характер [157].    

Paulsen D с соавт (1999) предлагали в качестве  первой линии  таким боль-

ным выполнять ангиопластику и стентирование почечных артерий [106]. В то 

время, как Kaufman JJ (1983) рекомендовал после удаления феохромоцитомы 

выполнять интраоперационную допплерографию, чтобы оценить поражение 

почечных артерий и решить вопрос о целесообразности реваскуляризирую-

щих операций.  
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При этом, все авторы, изучавшие данный вопрос отмечали, что сочетание 

феохромоцитомы  со СПА повышает вероятность диагностических ошибок 

каждого из этих состояний. Нераспознанная феохромоцитома может стать 

причиной фатальных осложнений во время хирургического вмешательства 

по поводу СПА.   Так, ещё в работе Alvestrand A. et al (1977) было показано, 

что среди больных после реваскуляризации почек, у которых до операции 

была “пропущена” феохромоцитома,  у 5  из 9 развились, так называемые 

“большие” сердечные осложнения на высоте послеоперационного гиперто-

нического криза. При этом, у 2-х (22%) это закончилось летальным исходом 

[106]. Поэтому даже при очевидных признаках реноваскулярной гипертонии 

необходимо исключать ФХЦ, чтобы избежать непредсказуемых грозных 

осложнений во время операции. Кроме того, обнаружение феохромоцитомы 

может избавить больного от ненужного хирургического вмешательства на 

почечной артерии.  

Если же у больного с феохромоцитомой “пропущен” стеноз почечной ар-

терии до операции, то по данным таких  авторов, как Manelli M,  (1999)  это 

никак не влияло на интра- и послеоперационную летальность и осложнения 

[157]. В то же время в  работах Sunil K. Kota et al (2012) приводят данные о 

том, что  у больных со стенозом почечных артерий после удаления феохро-

моцитомы и резкого снижения АД после операции развивался тромбоз по-

чечной артерии и, как результат, прогрессирующее ухудшение функции  

почки. В таких ситуациях коррекция стеноза почечных артерий была крайне 

рискована, поэтому у 75% исходом была нефрэктомия [158].   

Таким образом, следует признать, что при  данном сочетании  тактика ле-

чения  ещё не определена, а неправильно выбранная последовательность ле-

чения может обернуться развитием серьёзных сердечно-сосудистых и почеч-

ных осложнений. Поэтому поиск объективных критериев для определения 

безопасной последовательности хирургического лечения при сочетании па-
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тологии надпочечников и стеноза почечных артерий остаётся актуальной 

проблемой современной медицины. 

В исследованиях Rothwell P (2005) и Bhatt D с  соавт.(2006)  было показа-

но, что сочетание гемодинамически значимых поражений  трёх артериальных 

бассейнов (коронарные, церебральные и почечные артерии) регистрировали у 

2,1% больных с атеросклерозом, поражение коронарных и церебральных ар-

терий – у 8,4%, церебральных и почечных – у 1,6% больных [213].  С возрас-

том частота и количество острых сосудистых синдромов возрастали во всех 

артериальных бассейнах. Так в возрасте 65 лет и старше цереброваскулярные  

сосудистые катастрофы (ишемический инсульт и\или ТИА) возникали  у 54% 

, а у 56%  отмечали быстрое прогрессирование почечной дисфункции. В воз-

расте 75 лет и старше эти показатели составили 80% и 78% соответственно 

[213]. 

Все авторы сходятся во мнении, что пациенты с сочетанным поражением 

нескольких артериальных бассейнов и сопутствующей вазоренальной гипер-

тензией составляют группу, сложную как по выбору адекватного хирургиче-

ского или консервативного лечения, так и по определению безопасной хи-

рургической тактики [32,60,87,94,162,198,217,254]. Оптимальный подход к 

лечению сочетанных атеросклеротических поражений брахиоцефальных и 

почечных артерий остаётся неясным. 

Одни предлагают всем больным первым этапом выполнять реконструкцию 

брахиоцефальных артерий [33,213]. Другие для определения  этапности 

предлагают количественный способ оценки толерантности мозга к ишемии 

(по приросту кровотока в СМА при задержке дыхания) [4]. Были разработа-

ны шкалы риска, позволяющие прогнозировать риски развития ОПН после 

кардиохирургических операций. Вопрос о необходимости разработки шкалы 

для прогнозирования ОПН у других групп хирургических больных обсужда-

ется с середины 2000-х годов. Одной из наиболее используемых является 

шкала Kheterpal S. С соавт. (2007) для оценки риска развития почечной недо-
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статочности при некардиохирургических операциях у больных с СКФ более 

80 мл\мин\1,73 м
2  

и без операций на мочевыводящих путях в анамнезе. 

Если  говорить о сочетании патологии надпочечников и поражении сонных 

артерий, то в  литературе данный вопрос рассматривается лишь в контексте 

сочетания феохромоцитомы и параганглиом в области каротидного гломуса 

[157]. Данное сочетание встречается как в рамках наследственных синдро-

мов, так и спорадически [164,239].   При этом, чаще первым этапом диагно-

стировали параганглиомы в области бифуркации сонных артерий. Хотя в 

анамнезе у этих больных были эпизоды резкого повышения артериального 

давления с мозговой симптоматикой в сочетании с беспричинной гипотони-

ей.  

 Van Berkel et al (2014)  особенно  рекомендовал  быть настороженными в 

отношении феохромоцитомы  при наличии у больного с поражением сонных 

артерий следующих симптомов – пароксизмальные головные боли, тахикар-

дия, повышенное потоотделение, бледность, тошнота, “приливы” на фоне 

резкого повышения артериального давления; необъяснимые колебания арте-

риального давления; парадоксальное давление во время любой анестезии или 

оперативного вмешательства, приёма лекарственных препаратов; частая ор-

тостатическая гипотензия у больного с повышенным АД [239].   

В целом следует отметить, что при сочетании стеноза сонных артерий с 

патологией надпочечников перед хирургом всегда встаёт дилемма – что без-

опаснее выполнить в первую очередь. Неправильно выбранная последова-

тельность может привести как к развитию внутримозговой гематомы после 

сосудистой реконструкции, так и к развитию ишемического инсульта  в ран-

нем периоде после адреналэктомии. Поэтому поиск объективных критериев, 

позволяющих определить безопасную последовательность оперативных 

вмешательств у данной категории больных, является  важной как с социаль-

ной, так и с практической точек зрения. 
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3. ВОЗМОЖНОСТИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ  РЕЗИСТЕНТНОЙ 

ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

Среди больных с резистентной АГ, приверженных к лечению, у которых 

уже были исключены наиболее распространённые  причины вторичной АГ  и 

которые получали адекватную  гипотензивную терапию, остаётся около 15-

30%, которым не удаётся снизить уровень АД до безопасных значений [1,90]. 

Лечение таких пациентов представляет собой большую проблему, т.к у них 

АГ быстро приобретает злокачественный характер с необратимыми  пораже-

ниями органов-мишеней.  Именно эту группу больных и рассматривают в 

настоящее время как “об`ект” для применения альтернативных нефармоколо-

гических подходов, обеспечивающих снижение АД.  

Ещё  M.Esler (2000) было показано, что  именно активация симпатической 

нервной системы и дисфункция барорецепторов, которые существуют уже на 

самых ранних этапах формирования АГ,  являются пусковыми факторами, 

влияющими на прогрессирование АГ и развитие органных поражений [134]. 

Эти положения были подтверждены  J. Osborn (2005) и M. Epstein (2007).  

Они доказали  увеличение симпатической импульсации к почке и сердцу при 

резистентной АГ, а также участие барорефлекторов каротидной зоны не 

только в краткосрочной, но и долгосрочной регуляции уровня артериального 

давления [133].  

 В настоящее время изучены и внедряются в клиническую практику два 

основных метода, которые  основаны на уменьшении общей симпатической 

гиперактивности. Один из этих методов – радиочастотная абляция почечных 

симпатических нервов. В его основу заложена локальная симпатическая де-

нервация. Другой метод основан на снижении общей активности симпатиче-

ской нервной системы посредством механической  активации каротидного 

барорефлекса [142,148,246]. 

Для данных методов разработаны специальные устройства и технические 

подходы, проводят клинические испытания и отрабатывают показания для 
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внедрения их в клиническую практику. При этом, “окончательное” место 

этих методов в лечении больных с РАГ ещё не определено. Однако, в уже 

проведённых исследованиях была продемонстрирована возможность значи-

тельного и стойкого снижения АД после использования данных методик. 

 Идея активации барорефлекса для коррекции АГ возникла ещё в 50-60 гг 

XX века. Первыми, кто создал устройство для стимуляции барорефлекса бы-

ли Bilgutay A. и Lillehei C.W (1965). Авторы провели множество эксперимен-

тов на беспородных собаках, обосновали его физиологическую составляю-

щую  и показали огромный потенциал данного метода [142].  Первой демон-

страцией эффекта стимуляции барорефлекса у человека была работа Carlstein 

с соавторами (1958). Исследовали больных с опухолями шеи, которым требо-

валось хирургическое вмешательство в области каротидного синуса. Оказа-

лось, что электрическая стимуляция каротидного синуса вызывала характер-

ный и однотипный гемодинамический ответ в виде снижения АД и урежения 

ЧСС [148]. За последующие 30 лет было опубликовано 64 наблюдения при-

менения электрической активации барорецепторов.  

Современная модификация стимуляции каротидных рецепторов для лече-

ния резистентной АГ была предложена в 2008 году. Она представляет собой 

устройство Rheos и стимуляция рецепторов осуществляется по принципу 

хронической активации эфферентного звена барорецепторов – BAT 

(Baroreflex Activation Therapy) [148,246].  Устройство состоит из генератора 

импульсов, электродов, иплантируемых периваскулярно в каротидные сину-

сы и программатор. Имплантацию устройства проводят аналогично имплан-

тации искусственных водителей ритма под стандартной анестезией. В иссле-

дованиях BRASS (2007), DEBuT-HT (2009) и PIVOTAL (2011) было показано 

не только снижение АД, но и уменьшение частоты гипертонических кризов и 

снижение риска сердечно-сосудистых осложнений за 6 месяцев наблюдений 

после имплантации Rheos [90,127,246].  Однако,  данная процедура сопряже-

на с развитием ряда осложнений. Среди них  такие, как повреждение нервов 
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(9%), кровотечение и раневая инфекция (2-5%), пульмонологические ослож-

нения (2%). Описаны развитие отёка Квинке при введении контраста и  

нагноение ложа стимуляторов. В настоящее время продолжается усовершен-

ствование технических  средств для проведения каротидной стимуляции, 

внедрение системы Barostim neo, разработка специальных стентов Mebius для 

имплантации в область каротидного синуса. Однако всё это пока находится 

на стадии клинических испытаний. 

Более широкое распространение в мире  получила методика внутрисосуди-

стой симпатической денервации почек – двусторонняя катетерная радиоча-

стотная абляция почечных артерий. (РЧА\RDN).  Считается, что в основе  па-

тогенеза рефрактерной АГ лежит активация симпатической нервной системы 

с последующей стимуляцией выброса ренина, усилением канальцевой реаб-

сорбции натрия и снижением почечного кровотока. Афферентные сигналы из 

почек влияют на центральные эфферентные симпатические сигналы и, таким 

образом, прямым путем усиливают нейрогенную гипертензию [11,187].  

Суть метода  внутрисосудистой  симпатической денервации почек заклю-

чается в том, что  проводят подавление симпатических нервных волокон в 

стенке почечной артерии с помощью радиоволновой абляции. Это осуществ-

ляется  за счет доставки специальным катетером в просвет почечной артерии 

энергии волн высокочастотного диапазона [10,64].  

 В последние годы катетерную радиочастотную денервацию почечных ар-

терий  стали рассматривать в качестве возможного альтернативного подхода 

к лечению больных с РАГ. Такое вмешательство уже выполняется в клиниче-

ской практике более чем 80 стран мира, включая Европу, Северную Америку, 

Австралию и Канаду [62,95,236,240,245].  

Первые рандомизированные исследования (Simplicity HTN-1 и HTN-2) по-

казали, что данное  вмешательство может приводить к стойкому снижению 

АД [31,90,206]. Но,  в законченном в 2014 году исследовании Simplicity HTN-

3,  не подтвердили этих данных [11,100]. Через 6 месяцев после рандомиза-
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ции степень снижения САД (по данным “офисного” измерения в исследова-

тельском центре) оказалась сходной в группе денервации почечных артерий  

и группе контроля, в которой выполняли имитацию вмешательства. Различия 

между группами по степени снижения САД оказались незначительными и 

составили 2,39 мм рт ст.  

 Среди факторов, которые могли бы повлиять на “негативные” результаты, 

авторы указывают, прежде всего, на “несовершенство” отбора больных и не-

полную или недостаточно эффективно выполненную аблацию почечных ар-

терий [63,187,197].  

Так, у значительной части пациентов, отобранных на вмешательство, про-

водили только “офисное” измерение АД, что не соответствовало критериям 

выявления у больного резистентной АГ. Треть центров, где проводилось ис-

следование,  не имели достаточного опыта по ведению данной категории 

больных. В исследование SYMPLICITY HTN-3 были включены пациенты 

более чем из 90 центров, привлечено более 100 специалистов - интервенци-

онных кардиологов. Таким образом, число пациентов из каждого центра бы-

ло   ничтожно мало, а около 30% специалистов, выполнявших денервацию, 

не имели достаточного опыта для проведения этого вмешательства [197]. 

Ещё один фактор возможной “неудачи” SYMPLICITY HTN-3, на который 

указывают большое количество авторов, это “заточенность” методики и 

устройства проводника  на обработку проксимальных ветвей почечных арте-

рий, в то время  как большое количество симпатических волокон в виде веера 

образуют треугольник сплетений, сходящихся по направлению к воротам 

почки [238]. Это заставляет искать  пути решения как в разработке новых 

мультиспиральных электродов [238], так и модификации  “ классической” 

методики абляции [195]. Именно поэтому необходим поиск стандартов веде-

ния  пациентов до и после процедуры, а также определение более точного 

места процедуры в комплексном лечении больных с резистентной эссенци-

альной АГ.  
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Обобщая литературные данные о состоянии проблемы хирургического ле-

чения больных с резистентной АГ, следует отметить ряд принципиальных 

моментов: 

1. Основным методом лечения данной категории больных является кон-

сервативный. Однако, у значительного числа больных с резистентной АГ 

длительное медикаментозное лечение оказывается неэффективным и у них 

нет альтернативы хирургическому методу лечения. 

2.  Сегодня отсутствует единый диагностический алгоритм для проведе-

ния отбора больных с резистентой АГ на операцию. Нет обоснованных кри-

териев, позволяющих прогнозировать клиническое улучшение у больного 

после операции. 

3. Существующее в литературе малое количество наблюдений  больных 

с сочетанием нескольких причин, “поддерживающих” резистентность арте-

риальной гипертензии, каждая из  которых может “требовать” хирургическо-

го лечения и отсутствие четких рекомендаций на основании крупных рандо-

мизированных исследований, приводит к отсутствию чётких критериев, на 

которые следует ориентироваться при определении безопасной последова-

тельности выполнения операций.  

4. Малое количество выполняемых операций у больных с истинной ре-

зистентной артериальной гипертензии (при отсутствии объективных причин 

симптоматической АГ) обусловлено отсутствием четкого алгоритма диагно-

стики и трудностями отбора больных на хирургические процедуры. 

Все перечисленные вопросы и являются предметом выполненного ис-

следования.  
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 ГЛАВА 2.МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1.Общая характеристика больных 

 Работа выполнена на кафедре и в клинике факультетской хирургии Кли-

ник Самарского государственного медицинского университета. Базой  кли-

нического исследования были отделение сердечно-сосудистой хирургии и 

хирургическое отделение   клиники факультетской хирургии. 

Работа основана на результатах обследования и хирургического лечения 

633 больных с резистентной артериальной гипертензией, находившихся на 

лечение  в клинике  с 1997 по 2016 гг.  Дизайн исследования – одноцентровое 

ретропективно - проспективное когортное клиническое контролируемое. 

 Диагноз резистентная АГ устанавливали при  сохранении в течение 6 

месяцев уровня артериального давления выше целевого (более 140 и 90 мм рт 

ст) на фоне проведения 3-х компонентной гипотензивной терапии, обяза-

тельно включавшей диуретик, либо если у больного целевой уровень АД был 

достигнут только при назначении комбинации из 4-х и более гипотензивных 

препаратов. Все пациенты до госпитализации проходили  амбулаторное ле-

чение с целью коррекции у них гипертонического состояния. Лечение прово-

дили не менее 6 месяцев. Контроль за лечением осуществляли на основании 

результатов ведения больным дневника АД и подтверждали данными суточ-

ного мониторирования АД (СМАД). В исследование были включены только 

те больные, у которых не было тенденции к снижению резистентности ги-

пертензии.    

  Критериями включения в исследование были: 1) больные с резистентной 

артериальной гипертензией; 2) длительность существование резистентности 

к проводимой терапии 6 и более месяцев; 3) длительность наблюдения после 

операции  1- 5  лет. 

Мужчин было 352 (55,6%), женщин – 281 (44,4%). Средний возраст соста-

вил 48,3+ 11,9 . Распределение по возрастным группам представлено в таб-

лице №1. 
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                                                                                           Таблица №1 

                                                Возраст больных 

Возраст Количество больных 

21-30 16 (2,5%) 

31-40 42 (6,6%) 

41-50 73 (11,5%) 

51-60 166 (26,2%) 

61-70 241 (38,1%) 

71-80 95 (15,1%) 

Итого 633 (100%) 

 

На больных трудоспособного возраста (от 20 до 65 лет) пришлось 65%  от 

всех больных. 

Степень АГ определяли в соответствии с рекомендациями Российского 

общества кардиологов по АГ (2013).  АГ 1 степени была у 13 (2%), АГ 2 – у 

184  (29%),   436 (69%) больных  имели  АГ 3 (диаграмма №1) 

                                                                                       Диаграмма №1 

                                   Распределение больных по степени АГ 

 

 

 

 

 

 

 

Сопутствующие заболевания были диагностированы у 430 (68%) больных. 

У 354 (56%) доминировала патология, связанная с атеросклеротическим по-

ражением сердечно-сосудистой системы. Структура сопутствующей патоло-

гии представлена в таблице №2. 

ɸɻ 1 ʩʪʝʧʝʥʠɸɻ 2 ʩʪʝʧʝʥʠɸɻ 3 ʩʪʝʧʝʥʠ
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                                                                                         Табл.№2 

Сопутствующая патология  

Сопутствующие заболевания Число больных 

Поражение артерий нижних ко-

нечностей 

68 (10,7%) 

ИБС 

- из них ССН 3ФК 

 336 (53,1%) 

 60 (9,5%) 

Сахарный диабет  196 (31%) 

Хронические обструктивные за-

болевания лёгких 

25 (4%) 

Хроническая сердечная недоста-

точность 

38 (6%) 

Заболевания щитовидной желе-

зы с нарушением её функции 

(гипотиреоз, тиреотоксикоз) 

75 (12%) 

Нарушения  сердечного ритма 24 (3,8%) 

Заболевания пищеварительного 

тракта 

51 (8,1%) 

Средняя длительность заболевания до поступления в стационар составила 

9,74 + 5,18 лет.  Распределение больных в зависимости от длительности су-

ществования артериальной гипертензии представлено в таблице №3 

                                                                                               Табл.№3 

                                                 Длительность существования АГ 

Длительность существования АГ Количество больных 

Менее 5 лет 223 (35,3%) 

6-10 лет  188 (29,7%) 

11-20 лет 114 (18%) 

Более 20 лет 108 (17%) 

Итого 633 (100%) 



54 

 

 

 

120 больных (19%)  на фоне уже существующей у них артериальной ги-

пертензии перенесли инфаркт миокарда , 157 (24,8%) – ОНМК в ВББ или ка-

ротидном бассейнах.  У 56 (20%) острые сосудистые “катастрофы” развива-

лись в первые  2 года существования АГ, у 132 (48%) -  в  период от 3 до 5 

лет, у 89 (32%) - на 6-10 годах наличия у них резистентной АГ. 

2.2. Методы обследования 

При обследовании больных применяли клинические (сбор жалоб и анамне-

за), инструментальные и лабораторные методы исследования. При обследо-

вании на амбулаторном этапе по общепринятым (стандартным) алгоритмам  

у   402 (63,5%) были диагностированы изменения, которые могли потребо-

вать хирургической коррекции. У  246 больных (61,1%)  были выявлены 

структурные изменения в надпочечниках, у 93 (23,2%) - стенозы почечных 

артерий,  у 95 (23,7%) -стенозы бифуркации сонных артерий. При этом, у 60 

(14,9%) больных было сочетание нескольких патологий.  

При осмотре и сборе анамнеза в стационаре обращали внимание на тече-

ние АГ, эффект от проводимой гипотензивной терапии. У 399 (63%) гипер-

тензия носила кризовый характер, у 177 (28%)- постоянный.  57 больных 

(9%) субъективно не ощущали наличие у них повышенного АД. Кроме того, 

оценивали наличие клинических  проявлений патологии надпочечников и 

почек. Так, у 183 (28,9%) больных был выявлен отёчный синдром,  27 (4,2%) 

женщин имели нарушения менструального цикла, 22 больных (3,6%) – пато-

логическое ожирение, 125 (19,7%) предъявляли жалобы на выраженную мы-

шечную слабость. 

При поступлении в стационар всем больным исследовали общий анализ 

крови и мочи, биохимический анализ крови. Биохимический анализ крови 

обязательно включал исследование мочевины и креатинина, электролиты 

крови (калий, натрий хлор). Забор крови осуществляли натощак, материалом 

для исследования была сыворотка крови. Креатинин определяли посредством 
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кинетического метода Яффе, мочевину – кинетическим UV методом,  элек-

тролиты крови – посредством ионселективных электродов (непрямой метод). 

Всем больным рассчитывали скорость клубочковой фильтрации по форму-

лам MDRD или CKD-EPI. Формулы  включали показатели возраста, пола 

больного, уровень креатинина.  Формулы расчёта:  MDRD –CКФ 

(мл/мин/1.73 м
2
)  = 11,33 × (креатинин в крови (ммоль/л)) – 1,154 × возраст 

(г) – 0,203; CKD-EPI -144х(0,993 х возраст х креатинин крови/0,7)-0,328. 

Для проведения оценки концентрационной функции почек проводили ана-

лиз мочи по Зимницкому с оценкой колебаний относительной плотности в 

суточной моче. Степень воспалительных изменений в почках определяли по-

средством анализа мочи по Нечипоренко. Осуществляли сбор 50 мл утренней 

мочи и проводили анализ методом микроскопии. 

Всем больным с резистентной АГ проводили исследование надпочечников. 

Это осуществляли посредством компьютерной томографии. Использовали 

компьютерный томограф TOSHIBA Aquilion 32 (Япония). Всем больным с 

двусторонними изменениями в надпочечниках обязательно проводили  R-

графию черепа. 

При выявлении морфологических изменений в надпочечниках в обяза-

тельном порядке исследовали базовый уровень гормонов надпочечников 

(альдостерон, ренин крови, АКТГ, кортизол крови и мочи, моча на мета-

нефрины и норметанефрины). Забор крови на альдостерон и ренин осуществ-

ляли в утренние часы после пребывания пациента  в вертикальном положе-

нии не более 2-х часов.  Обязательными условиями перед проведением ис-

следования были: - отсутствие ограничения приёма соли больным в течение 

3-х дней до исследования;- отмена за 2 недели приёма препаратов, влияющих 

на уровень альдостерона и ренина (диуретики, спиронолактон, центральные 

альфа-адреномиметики (клофелин), ингибиторы АПФ, блокаторы АТ-

рецепторов). Больным со АГ 2 и АГ 3 степени с целью контроля АГ до ис-

следования гормонов  лечение проводили препаратами с минимальным влия-
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нием на уровень альдостерона – альфа-бета-адреноблокаторы (доксазозин) 

или блокаторы кальциевых каналов (верапамил). Обязательно проводили 

расчёт альдостерон-ренинового соотношения (АРС).  

Для исключения или подтверждения гиперкортицизма проводили исследо-

вание содержания кортизола в суточной моче, содержание кортизола в крови 

в ночное время. Исследование проводили по оптимизированным унифициро-

ванным методикам. Для исключения или подтверждения феохромоцитомы 

проводили исследование суточной мочи на  продукты метаболизма катехо-

ламинов – метанефрины и норметанефрины (свободные и связанные). Для 

этого осуществляли сбор суточной мочи, рассчитывали её объём и посред-

ством методик высокоэффективной  жидкостной хроматографии определяли 

уровень свободных и связанных  метанефринов и норметанефринов.  Для ис-

ключения ложно-положительных результатом  перед проведением исследо-

вания больные ограничивали приём продуктов, содержащих серотонин (шо-

колад, сыры, бананы, алкоголь). 

 Всем больным проводили УЗИ почек и оценивали размеры почек, толщи-

ну корково-медулярного слоя, наличие конкрементов (микролитов), дефор-

мации чашечно-лоханочной системы, диаметр мочеточников, наличие очаго-

вых изменений в почках (кисты). Исследование проводили на аппаратах 

MEDISON ACCUVIX A30  с использованием конвексных датчиков 2-6 МГц. 

 Ультразвуковое цветное дуплексное картирование (ЦДК) почечных арте-

рий также проводили всем больным. Использовали аппараты Philips Epiq 5, 

Philips Affinity 70 с конвексными датчиками 1,5 МГц. Исследование прово-

дили в В- режиме и ЦДК с использованием спектральной допплерографии. С 

обеих сторон оценивали линейные скорости кровотока в устье почечных ар-

терий, аорто-ренальные индексы, индексы резистивности в дугообразных ар-

териях. Расчёт аорто-ренального индекса и индексов резистивности осу-

ществляли по формулам в автоматическом режиме (рис.1, рис.2).  
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Рис.1. ЦДК почечных артерий с использованием спектральной допплерогра-

фии.  RI  в дугообразных артериях 0,79 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.2. ЦДК почечных артерий с использованием спектральной допплеро-

графии.  Аорто-ренальный индекс 2,11.ЛСК в устье почечной артерии 3,8 

м\с. 

При выявлении по данным ультразвукового исследования признаков сте-

ноза почечных артерий (асимметрия размеров почек более 1 см, повышение 

ЛСК в устье почечных артерий более 2 м\с, снижение индекса резистивности 

с одной из сторон) проводили дигитальную (трансфеморальную или трансра-

диальную) аортографию с исследованием почечных артерий.  При данном 

исследовании подтверждали наличие стеноза почечной артерии, рассчитыва-
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ли его степень по диаметру и площади, оценивали состояние внутрипочечно-

го кровотока (рис.3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3. Трансфеморальная дигитальная аортография с исследованием почеч-

ных артерий. Стеноз правой почечной артерии 81%(S). 
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 При одностороннем поражении почечной артерии проводили пробу с кап-

топрилом (каптоприл-ренографию). Исследования были проведены   на двух-

детекторном однофотонном эмиссионном компьютерном томографе “Ifinia 

Hawkeye” с рабочей станцией “Xeleris” (Израиль). Методика заключалась в 

следующем. Перед процедурой пациенты в течение 4 часов ограничивали 

приём твёрдой пищи, а за 30-60 минут до исследования  принимали воду в 

объёме 7 мл\кг веса. Вводили радиофармпрепарат Tc-99m MAG-3 в дозе 

200МБк. Через 30-45 минут проводили ренографию. Потом больному давали 

50 мг каптоприла внутрь и через 1 час повторно вводили радиофармпрепарат 

Tc-99m MAG-3 (технемаг) в дозе 200МБк и через 30 минут осуществляли по-

вторную ренографию.  Результат графически отображался в виде кривой, где 

восходящая фаза отображает  фазу секреции и в норме длится 2-4 минуты, 

нисходящая часть отображает экскреторную фазу и длится для технемага  6-8 

минут. Положительным тест считали при изменении ренограммы после вве-

дения каптоприла. При этом,  кривая ренограммы отражала более длительное 

прохождение радиофармпрепарата через корковый слой почки, поэтому вос-

ходящая фаза была длительностью более 5 минут, а нисходящая, как прави-

ло, пологая и не достигала нормальной высоты (рис.4). Кроме того,  для под-

тверждения  функциональной значимости  стеноза  почечной артерии боль-

ным обязательно проводили базальную динамическую сцинтиграфию почек 

с расчётом объёма функционирующих нефронов правой и левой почек 

(рис.5). 
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Рис.4.  Сцинтиграфия почек. Положительная проба с каптоприлом. 



61 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.5. Базальная сцинтиграфия почек. Выраженное снижение объёма 

функционирующей паренхимы левой почки (указано стрелкой) 
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Ещё одним обязательным методом исследования, включённым в оптими-

зированный диагностический алгоритм, было сканирование брахиоцефаль-

ных артерий. Оно включало дуплексное сканирование в В-режиме  и цветное 

допплеровское картирование. Методика исследования сонных артерий и ар-

терий вертебро-базилярного бассейна в В-режиме включала последователь-

ное изучение с 2-х сторон анатомического расположения и хода артерий, со-

стояние просвета и стенки артерии, а также оценку показателей скорости 

кровотока с помощью линейного датчика с частотой излучения 5,0-7,0 МГц и 

конвексного датчика с частотой излучения 2,0-9,0 МГц. Для исследования 

использовали аппараты УЗИ Phillips iE 33 (Голландия) и “LOGIC 7/9” (USA).  

Степень стеноза сонных артерий рассчитывали автоматически с помощью 

программы после оценки внутреннего и внешнего диаметра артерии в месте 

её максимального сужения (рис.6). Посредством дуплексного сканирования 

определяли не только гемодинамическую значимость изменений в брахиоце-

фальных артериях, но и уточняли морфологическое состояние атеросклеро-

тических бляшек. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.6. Триплексное сканирование брахиоцефальных сосудов. Стеноз ВСА 

справа 82% 
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Всем больным проводили электрокардиографию и трансторакальную эхо-

кардиоскопию. Данную методику проводили на аппаратах “LOGIC 5” и 

“LOGIC 7/9” фирмы General Electric (США). Ультразвуковое исследование 

проводили по стандартному унифицированному протоколу. Эти методы в со-

вокупности позволяли определить виды нарушений ритма, степень дилата-

ции камер сердца, выраженность гипертрофии и ремоделирования левого 

желудочка. 

Обязательно проводили исследование тиреотропного гормона.  Пациенты 

осматривались эндокринологом, кардиологом, психоневрологом, нефроло-

гом.  

У 36  пациентов были выявлены состояния, при  которых было необходи-

мо специализированное консервативное лечение.  

 У 92 пациентов  уровень гормонов был в норме, других причин гиперто-

нических состояний  обнаружено не было (эссенциальная АГ). Им была про-

ведена коррекция медикаментозной гипотензивной терапии. У 45 больных на 

фоне проведённого лечения сохранялась высокая степень АГ и резистент-

ность к проводимой терапии в сочетании с поражением органов-мишеней. 

Резистентность к терапии подтверждали посредством проведения суточного 

мониторирования АД на фоне проводимой в стационаре 3-х и более компо-

нентной гипотензивной терапии. Достоверным признаком неэффективности 

медикаментозной терапии являлась регистрация времени существования по-

вышенного АД более 60%  всего времени мониторирования.  У них решали 

вопрос о необходимости  хирургического лечения в объёме адреналэктомии, 

эндоваскулярной деструкции надпочечника или внутрипросветной ренальной 

денервации почечных артерий.                                                             

          Таким образом,  после обследования по предложенному алгоритму 83 

пациента были направлены на дальнейшее лечение к различным специали-

стам терапевтического профиля. А у 469 (85%)   были определены показания 

к хирургическому лечению - они и составили основную группу. 
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94(37,5%)
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2.3. Деление на группы и подгруппы (дизайн исследования). 

Группа сравнения (оценивали ретроспективно) – 81 больной - у которых   

подход к хирургическому лечению был недифференцированным. Они нахо-

дились на лечении в клинике факультетской хирургии с 1997 по 2006 годы. 

Операцию считали показанной при сочетании резистентной АГ с выявлен-

ным образованием в надпочечнике. Гормональный статус исследовали без 

проведения подтверждающих функциональных тестов, обследование на со-

четание других возможных причин резистентной АГ проводили не в полном 

объёме  

Основная группа (оценивали проспективно) - 469 больных – у которых ис-

пользовали дифференцированный подход к виду и объёму  хирургического  

лечения. Среди них были: 251 больной, у которых причиной гипертензии 

была какая-либо 1 патология (диаграмма №2); у 173 больных было выявлено 

2 и более патологии, которые могли быть причиной развития АГ (диаграмма 

№3); и 45 больных, у которых “общепризнанных” причин развития рези-

стентной АГ не было установлено, но им выполнялись операции, направлен-

ные на коррекцию АГ в связи с явными признаками злокачественного тече-

ния АГ. 

                                                                                    Диаграмма №2 

                                     Больные с монопатологией 
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                                                                                        Диаграмма №3 

                                    Больные с сочетанной патологией 

 

 

 

 

 

 

 

     В зависимости от того, сколько операций потребовалось выполнить одно-

му больному для коррекции резистентной АГ, все эти 469 больных основной 

группы были разделены на три категории. 

Категория I  -  больные, которым потребовалось выполнение 1 операции -365 

человек. В данную категорию вошли все 251 больной с изолированной пато-

логией,  69 больных с сочетанной патологией, у которых была доказана зна-

чимость только одной патологии в формировании резистентности АГ и 45 

больных без “хирургических” причин резистентной АГ 

Характер и кол-во операций, выполненных у больных I категории, представ-

лены в таблице №4 . 

                                                                                       Табл.№4 

Количество и вид операций у больных I категории 

Вид операции К-во больных % 

Адреналэктомия 106 29% 

Каротидная эндартерэктомия 110 30,1% 

Стентирование почечных артерий 109 29,9% 

Эндоваскулярная деструкция надпочечника 27 7,4% 

Внутрисосудистая радиочастотная  абляция 

(ренальная денервация) почечных артерий 

13 3,6% 

ИТОГО 365 100% 

79

22

24

48

ʧʘʪʦʣʦʛʠʷ ʥʘʜʧʦʯʝʯʥʠʢʦʚ+ʩʪʝʥʦʟ ʇɸ
ʧʘʪʦʣʦʛʠʷ ʥʘʜʧʦʯʝʯʥʠʢʦʚ+ʩʪʝʥʦʟ ʉɸ
ʩʪʝʥʦʟ ʉɸ+ʩʪʝʥʦʟ ʇɸ
ʧʘʪʦʣʦʛʠʷ ʥʘʜʧʦʯʝʯʥʠʢʦʚ+ʩʪʝʥʦʟ ʇɸ+ʩʪʝʥʦʟ ʉɸ
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Категория II -  81 человек, которым для устранения причин резистентной АГ 

потребовалось последовательно выполнить 2-е операции. В неё вошли  боль-

ные с сочетанной патологией, каждая из которых доказанно являлась причи-

ной развития АГ.  Количество и характер выполненных операций больным II 

категории представлены в таблице №5. 

                                                                                        Табл.№5 

   Количество и характер операций у больных II категории 

Вид операции К-во 

больных 

% 

Адреналэктомия +стентирование почечной артерии 30 37% 

Адреналэктомия +каротидная эндартерэктомия 21 26% 

Стентирование почечных артерий+каротидная 

 эндартерэктомия 

30 37% 

ИТОГО 81 100% 

         

Категория III -  23 человека, которые имели 3 патологических состояния, 

участвующих в формировании резистентной АГ и  для устранения причин 

резистентной АГ им требовалось последовательное выполнение 3-х опера-

ций. Количество и характер выполненных операций представлены в таблице 

№6. 

                                                                           Табл.№6 

   Количество и характер операций у больных III категории 

Вид операции К-во 

больных 

% 

Адреналэктомия +стентирование почечной  

артерии+ каротидная эндартерэктомия 

23 100% 

ИТОГО 23 100% 
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У больных категории II и категории III, которым потребовалось выполнить 2 

и 3 операции для коррекции резистентной АГ, на этапе определения хирур-

гической тактики основным был вопрос выбора последовательности выпол-

нения операций.  В зависимости от выбранной стратегии эти больные  были 

дополнительно разделены на подгруппы (табл.7,8). 

                                                                                              Табл.№7 

      Последовательность выполнения операции больным категории II  

 

Подгруппы категории II 

Последовательность 

операций 

К-во 

больных 

К-во 

операций 

Подгруппа А 

Патология надпочечни-

ков+стеноз почечных ар-

терий 

А1 Адреналэктомия-

стент почечной артерии 

 

 

23 

34 

А2    Стент почечной ар-

терии - адреналэктомия 

12 

Подгруппа В 

Патология надпочечни-

ков + стеноз сонных ар-

терий 

В1 Адреналэктомия-

каротидная эндартерэк-

томия  

 

 

21 

12 

В2 Каротидная эндартер-

эктомия-адреналэктомия 

30 

Подгруппа С 

Стеноз сонных арте-

рий+стеноз почечных ар-

терий 

С1 Каротидная эндартер-

эктомия – стент почеч-

ной артерии 

 

 

37 

50 

С2 Стент почечной арте-

рии – каротидная эндар-

терэктомия 

24 

Итого  81 162 

                                                                                                    

                                                                                                   Табл.№8 

     Последовательность выполнения операций больным категории III 

Подгруппы категории III Последовательность 

операций 

К-во 

боль-

ных 

К-во 

опера-

ций 

Подгруппа А 

Реконструкция сонных 

артерий 1-ым этапом (1-

ая операция выбора – 

КЭАЭ) 

А1 КЭАЭ-стент почечной 

артерии -адреналэктомия 

 

 

13 

27 

А2    КЭАЭ - адреналэкто-

мия – стент почечной ар-

терии 

 

 

12 
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Подгруппа В 

Стент почечной артерии 

1-ым этапом (1-ая опе-

рация выбора – стент 

почечной артерии) 

 

Стент почечной артерии – 

адреналэктомия - КЭАЭ 

 

2 

 

6 

Подгруппа  С 

Адреналэктомия 1-ым 

этапом (1-ая операция 

выбора – адреналэкто-

мия) 

Адреналэктомия – стент 

почечной артерии - КЭАЭ 

 

8 

 

24 

Итого        23 69 

 

2.4. Методы лечения. 

В основной группе больных при определении лечебной  стратегии, прежде 

всего, решали вопрос о необходимости выполнения операции для коррекции 

АГ. Наибольшие сложности в выборе тактики представляли собой больные с 

сочетанием 2 и более причин АГ. Так, сочетание 2-х и более “хирургических” 

причин резистентной артериальной гипертензии было выявлено у 173 боль-

ных. Виды сочетания патологий представлены в таблице №9 

                                                                                         Таблица №9 

          Варианты сочетанной патологии у больных с резистентной АГ 

Сочетанная патология Число б-ных % 

Патология  надпочечников+стеноз почеч-

ных артерий 

79 45,7% 

Стеноз каротидной бифуркации + стеноз 

почечной артерии 

24 13,9% 

Стеноз каротидной бифуркации 

+патология  надпочечников 

22 12,7% 

Патология надпочечников+стеноз почеч-

ной артерии+стеноз каротидной бифурка-

ции 

48 27,7% 

ИТОГО 173 100% 
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На данном этапе у каждого такого больного,  прежде всего,   решали во-

прос о значимости выявленной патологии в формировании резистентной АГ.  

Для этого детально оценивали наличие признаков, подтверждающих клини-

ческую значимость каждой из патологий.  

Клиническая значимость патологии надпочечников в формировании рези-

стентной АГ достоверно подтверждалась только увеличением показателей 

гормональной активности, в том числе и после проведения специальных 

функциональных проб. Так, достоверным признаком феохромоцитомы счи-

тали повышение уровня метанефринов и\или норметанефринов на 25%  и бо-

лее от верхней границы референсных значений. Проведения дополнительных 

проб после получения подобных результатов не требовалось. 

У больных с  подозрением на альдостерому повышение АРС выше 30 (вы-

сокий уровень альдостерона плазмы и неопределяемый или низкий ренин 

плазмы) проведения подтверждающих тестов не требовалось. Это являлось 

достоверным показателем первичного гиперальдостеронизма. При АРС от 20 

до 30 (нормальный или незначительно повышенный уровень альдостерона и 

пониженный уровень ренина) для подтверждения первичного гиперальдосте-

ронизма эндокринологом проводились специальные тесты – с физиологиче-

ским раствором (у больных со АГ 2 при отсутствии ХПН, ХСН и аритмии) 

или маршевую пробу (у больных с АГ 3 и тяжёлой сопутствующей патологи-

ей в виде ХПН, ХСН, тяжёлых форм аритмии). Методика проведения пробы 

с физиологическим раствором не отличалась от общепринятой.  У больного 

брали кровь на альдостерон  утром в положении лёжа. Через 1 час от забора 

крови начинали инфузию 2 л 0,9% раствора NaCl, длительность которой со-

ставляла 4 часа. За время инфузии проводили мониторинг АД и пульса. По-

сле окончания инфузии вновь осуществляли забор крови на альдостерон. Ес-

ли постинфузионный уровень альдостерона составлял менее 5 нг\дл ,то диа-

гноз первичный гиперальдостеронизм был маловероятен и патология надпо-

чечников не являлась причиной резистентности АГ. При альдостероне выше 
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10 нг\дл  диагноз ПГА был высоковероятен, что подтверждало значимость 

патологии надпочечников в формировании АГ.  Маршевая проба (постураль-

ная проба) заключалась в исследовании  концентрации альдостерона плазмы 

в положении больного в горизонтальном положении (сразу после сна) (1-ая 

порция) и после перехода в вертикальное положение (2-ая порция). Отсут-

ствие изменения уровня альдостерона во 2-ой порции свидетельствовало об 

автономной альдостерон-продуцирующей аденоме, требующей хирургиче-

ского лечения. Повышение альдостерона крови во 2-ой порции было призна-

ком идиопатического первичного гиперальдостеронизма, что требовало кон-

сервативной терапии. 

Клинические проявления гиперкортицизма в сочетании с лабораторными 

изменениями в виде повышения уровня кортизола суточной мочи в сочета-

нии со снижением уровня АКТГ являлись достоверными признаками повы-

шенной гормональной активности и подтверждением значимости патологии 

надпочечников в формировании АГ.  В случае отсутствия или незначитель-

ного повышения (на 30% и менее от верхней границы референсных значе-

ний) уровня экскреции кортизола с мочой в сочетании с нормальным или не-

значительно пониженным уровнем АКТГ больным проводили малую декса-

метазоновую пробу. Пробу проводили по стандартной методике. Больному 

проводили забор крови и определяли исходный уровень свободного кортизо-

ла крови. В 23.00 пациент принимал 1 мг  дексаметазона. На следующий день 

в 8.00 – осуществляли повторный забор крови для определения уровня сво-

бодного кортизола. Если в крови после приёма 1 мг дексаметазона регистри-

ровали  снижении кортизола на 50% и более от исходного, то гормональная 

активность патологии надпочечников не была подтверждена. У этих больных 

выявленные изменения в надпочечниках не участвовали в формировании ре-

зистентной АГ.  В случае отсутствия достоверного снижения уровня корти-

зола после приёма 1 мг дексаметазона, данное состояние расценивали как 

субклинический гиперкортицизм и это подтверждало клиническую значи-
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мость патологии надпочечников. Операции на надпочечниках были показаны 

только при доказанной повышенной гормональной активности. В случае от-

сутствия гормональной активности надпочечников роль структурных изме-

нений в  надпочечниках в формировании резистентной АГ считалась недока-

занной и выполнение операции на надпочечниках было нецелесообразно.                                                 

     Клиническая значимость патологии почечных артерий в формировании 

резистентной артериальной гипертензии подтверждалась наличием совокуп-

ности факторов, подтверждающих формирование ишемической болезни по-

чек (ИБП) в результате снижение перфузии почечного кровотока и измене-

ний в функционировании ренин-ангиотензиновой системы. Признаками, 

подтверждающими снижение фильтрационной функции почек, являлось по-

вышение уровня азотистых шлаков (мочевины  и кретинина) в крови, сниже-

ние СКФ менее 80 мл\мин\1,73м
2
, наличие микроальбуминурии. О снижении 

концентрационной функции почек свидетельствовало уменьшение плотности 

мочи менее 1010 при исследовании ОАМ и при проведении анализа мочи по  

Зимницкому. Кроме того, при исследовании мочи по Зимницкому о сниже-

нии функции почек свидетельствовало и увеличение ночного диуреза в связи 

с формированием никтурии. Гемодинамическими показателями, свидетель-

ствующими о значимости стеноза почечной артерии в возникновении нару-

шений функции почек, были следующие факторы, которые выявляли при 

проведении УЗИ почек и ЦДК почечных артерий. По данным УЗИ почек со 

стороны стеноза почечной артерии регистрировали  уменьшение размеров 

почки на 1 см и более, уменьшение толщины корково-мозгового слоя почки 

менее 17 мм. По данным ЦДК почечных артерий оценивали наличие асим-

метрии индексов резистивности  (RI) в дугообразных артериях со снижением 

их со стороны поражения. По данным  базальной сцинтиграфии  99-TC MAG  

признаками ишемической болезни почек было уменьшение объёма функцио-

нирующих нефронов со стороны стеноза на 10% и более в сравнении с 

контрлатеральной стороной (клинический пример №1 ).  
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                                                            Клинический пример №1 

Больная З., 50 лет, ИБ № 18730/1301 находилась на лечении в клинике фа-

культетской хирургии с 02.11.2009 по 17.11.2009 г. с диагнозом: Атероскле-

роз. Стеноз левой почечной артерии. Аденома левого надпочечника. Симп-

томатическая артериальная гипертензия. ИБС. ССН III ф.кл. ПИМ с Q 

(2005г). НIIА. Последствия ОНМК (1992г). 

Поступала с жалобами на  повышение САД до 200 мм от ст, резистентность к 3-х компо-

нентной гипотензивной терапии. В течение нескольких лет наблюдается по поводу 

нефросклероза. При очередном дообследовании на КТ аденома левого надпочечника до 

1,5 см. При исследовании гормонов крови: альдостерон – 58 пг/мл (35-350), ренин – 15,7 

(4,4-46,1), метанефрины мочи -105,4 (10-345) , норметанефрины - 182,1 (30-440). 

 При УЗИ почек: правая – 119х63мм, паренхима до 19 мм; левая – 86х50 мм, паренхима 

до 10 мм. Ангионефросцинтиграфия (17.06.09) – кровенаполнение левой почки умеренно 

снижено. Динамическая нефросцинтиграфия – фильтрационная и выделительная функции 

правой почки в пределах нормы; выраженное снижение объема функционирующей парен-

химы левой почки, нарушение выделительной функции левой почки. Поступила на досле-

дование и определение тактики лечения. 

При обследовании в КФХ: Биохимический анализ крови (03.11.2009): 

билирубин – 13,9 мкмоль/л, общий белок – 75,0 г/л, глюкоза – 6,4 ммоль/л, мочевина – 6,5 

ммоль/л, креатинин – 95 мкмоль/л, К
+
 – 5,0 моль/л, Na

+
 – 144,5 ммоль/л, Cl

-
 – 105,9 

ммоль/л. Общий анализ мочи (04.11.09): с/ж, прозрачная, реакция – кислая, уд. вес 

-1030, белок – abs. Проба по Зимницкому (05.11.09): удельный вес мочи 1008-1030, 

дневной диурез – 690 мл, ночной диурез – 810 мл. СКФ – 76 мл/час (по формуле MDRD). 

КТ надпочечников: аденома левого надпочечника до 1,5 см. УЗИ почек: правая – 

119х63мм, паренхима до 19 мм; левая – 86х50 мм, паренхима до 10 мм. УЗДГ дугооб-

разных артерий почек (06.11.09):  справа Ri 0,68, слева Ri  0,63. 

По данным трансфеморальной аортографии (03.11.09): стеноз 77% в I сег-

менте левой почечной артерии (рис.7) 

Сцинтиграфия почек с каптоприлом (09.11.09): значительно уменьшен объем 

функционирующей паренхимы левой почки (до 17% от функционирующего объёма), 

сцинтиграфических признаков нарушение кровоснабжения правой почки не выявлено 

(рис.8). 
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Рис.7. Больная З., 50 лет, ИБ № 18730/1301. Трансфеморальная аортография. 

Стеноз левой почечной артерии (указан стрелкой). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.8  Больная З., 50 лет, ИБ № 18730/1301. Базальная сцинтиграфия почек. 

Учитывая отсутствие признаков гормональной активности опухоли 

надпочечника, наличие стеноза устья левой почечной артерии 77%, яв-

ления ишемической нефропатии (уменьшение размеров левой почки, 

истончение паренхимы, асимметрия RI, данные динамической нефрос-
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цинтиграфии и пробы с каптоприлом), больной были установлены пока-

зания к  оперативному лечению – реваскуляризации левой почки. 

При одностороннем поражении доказательством реноваскулярного меха-

низма артериальной гипертензии была положительная проба с каптоприлом. 

При гормональном исследовании критерием, свидетельствующим о реновас-

кулярном механизме гипертензии в результате активации ренин-

ангиотензиновой системы, являлось повышение уровня ренина выше рефе-

ренсных значений.  Операцию на почечных артериях считали показанной при 

сочетании резистентной артериальной гипертензии с 3-мя  и более признака-

ми, свидетельствующими о функциональной и гемодинамической значимо-

сти стеноза почечной артерии (по данным лабораторных и инструменталь-

ных методов исследования). При отсутствии признаков ишемической болез-

ни почек роль стеноза почечных артерий в формировании РАГ считали не 

доказанной и выполнение операции по устранению стеноза почечных арте-

рий считали нецелесообразным.      

У больных с резистентной АГ и сочетанной патологией сонных артерий 

(стеноз более 70 %)  при отсутствии доказанной повышенной гормональной 

активности надпочечников и признаков ИБП было показано устранение 

только стеноза бифуркации сонных артерий. 

Таким образом, после второго этапа разработанного алгоритма были опре-

делены больные, которым требовалось выполнение только одной операции 

при наличии 2-х и более причин резистентной АГ. Также были определены 

больные,  которым требовалось 2 и более  операций для  хирургического 

устранения всех патологических состояний, участвующих в формировании 

резистентной артериальной гипертензии.  

Завершающий этап алгоритма – определение безопасной и эффективной 

хирургической стратегии у больных, которым показано этапное выполнение 

2-х и более хирургических операций. Таких больных было 104. 
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Из них у 87 больных было поражение каротидной бифуркации. Этим боль-

ным для решения вопроса об этапности выполнения операций проводили ги-

потензивную пробу (патент №2689883 от 29.05.19). Суть её заключалась в 

следующем.  В положении лежа пациенту  в кубитальную вену вводили  ин-

фузоматом 50-100 мл 0,01% инфузионного раствора изосорбида динитрата 

(изокет), повторно измеряли артериальное давление и фиксировали снижение 

артериального давления на 40 мм рт. ст. и более. После этого невролог вы-

полнял осмотр. При появлении симптомов неврологического дефицита пробу 

расценивали как положительную. Если симптомы неврологического дефици-

та не выявляли, то пробу трактовали как отрицательную. 

 При положительной гипотензивной пробе первым этапом безопасным 

было выполнение реконструкции сонных артерий. При отрицательной пробе 

и сочетании стеноза сонных артерий с какой-либо одной патологией (ИБП 

или гормонально-активная опухоль надпочечника) реконструкцию сонных 

артерий выполняли вторым этапом. (кл.пример №2) 

                                                                                       Клин.пример №2 

Больной Д., 62 лет, ИБ №26142\965 находился на этапном лечении в  

клинике факультетской хирургии с 10.11.2010 по 06.12.2010 г.  

Активных жалоб не предъявляет. При расспросе отмечает повышение АД до 190 и 

100 мм рт.ст. без субъективных ощущений; боли в н/к (больше левой) при прохождении 

50-100 м.  Повышение АД отмечает в течение 1 года, на фоне приёма гипотензивных 

препаратов – сохранение АД на уровне 150-155 и 90 мм рт ст.  До этого АД в пределах 

130-140 и 90 мм рт.ст. В течение последних  6 месяцев – эпизоды преходящих наруше-

ний мозгового кровообращения. 6.11.10 перенёс ОНМК в бассейне правой СМА. 

При обследовании   

Триплексное сканирование брахиоцефальных сосудов – стеноз ВСА 

справа до 80% (рис.9), стеноз ОСА до 30% в средней трети    с обеих сторон. 



76 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.9. Больной Д.,  ИБ №26142\965. Триплексное сканирование прецере-

бральных сосудов. Стеноз ВСА справа 82%. 

Биохимический анализ крови: билирубин – 4,1 мкмоль/л, глюкоза – 6,6 ммоль/л, 

креатинин – 107,4 мкмоль/л, мочевина – 12,1 ммоль/л, общий белок – 69,5 г/л, K
+
 - 5,6 

ммоль/л, Na
+
 - 144,0 ммоль/л, Cl

-
 - 103,0 ммоль/л. СКФ 61 мл/час (по форму Кокрофта-

Голта). Общий анализ мочи: реакция – кислая, плотность – 1025, белок –abs. 

Триплексное сканирование сосудов почек: гемодинамически значимые стено-

зы почечных артерий. Справа Vmax в устье 3,08 м/с, Ri в устье 0,82, Ri в дугообразных 

артериях 0,72. Слева Vmax в устье 3,2 м/с, Ri в устье 0,64, Ri в дугообразных артериях 

0,52. 

Трансрадиальная аортография брюшной аорты и почечных артерий: R-

признаки кальциноза брюшной аорты. Диметр аорты выше почечных артерий – 20 мм, 

ниже почечных артерий – 18 мм, бифуркация – 9 мм. Аорта и подвздошные артерии 

кальцинированы, аорта стенозирована в инфраренальном отделе на 93%. ОПА справа 

окклюзирована на 1 см от устья. ОПА слева диффузно поражена до 60%. Стеноз 51% 
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(76% по площади) в I сегменте левой п.а., стеноз правой п.а. 44% (69% по площади). 

Правая почка 113х53 мм, левая – 102х50 мм. явления нефроптоза справа. 

Динамическая сцинтиграфия почек (рис.10): Объем функционирующей ткани 

в «паренхиматозную» фазу левая почка 32%, правая – 68%. Функция паренхимы обеих 

почек значительно снижена. Отток мочи из ЧЛС (справа) умеренно замедлен. 

Активность ренина крови: 289,5 мкМЕд/мл (N 4,4-46,1). 

При проведении гипотензивной пробы – на фоне медикаментозного сниже-

ния АД до 130 и 85 мм рт ст – появление очаговой неврологической симптомати-

ки в виде появления выраженного онемения и неловкости в левых конечностях 

,снижения силы в левой руке с 4 до 3 баллов.  

Так как результаты гипотензивной пробы были расценены как поло-

жительные, больному I-ым этапом было показано выполнение рекон-

струкции сонных артерий. Учитывая гемодинамически значимый сте-

ноз левой почечной артерии, снижение функции паренхимы и объема 

функционирующей ткани левой почки II-м этапом показано оператив-

ное лечение – стентирование левой почечной артерии. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.10. Больной Д., ИБ №26142\965. Базальная сцинтиграфия почек. Снижение 

объёма функционирующей паренхимы левой почки. 
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 При наличии у пациента 3-х состояний, участвующих в формировании 

РАГ при положительной гипотензивной пробе также первым этапом выпол-

няли операцию реконструкцию сонных артерий.   

Для определения следующего этапа проводили оценку риска развития по-

чечных осложнений. Был разработан калькулятор операционных рисков (св-

во о гос.регистрации программы для ЭВМ №2016611554 от 04.02.2016), од-

ной из составляющих которого были основные шкалы оценки  риска разви-

тия почечных осложнений в течение первой недели послеоперационного пе-

риода некардиохирургических операций. В основу калькулятора были зало-

жены прогностические модели риска почечных осложнений с изученной 

точностью и значением AUC по тренировочной выборке 0,73.  На основании 

интегрированных шкал и показателей больного  производили расчёт вероят-

ности прогрессирования почечной дисфункции и развития летального исхо-

да.  В случае если класс риска составлял 3-4 (с вероятностью развития ОПН в 

послеоперационном периоде 3,6-28,8%) ,то следующим этапом целесообраз-

нее и безопаснее было восстановление кровотока по  почечным артериям с 

последующим выполнением адреналэктомии в период от 1 до 3 месяцев. Ес-

ли же класс риска составлял 1-2 (с вероятностью развития ОПН 0,3-3,5%) то 

вторым этапом выполняли адреналэктомию, а в период от 2 недель до 1  ме-

сяца  проводили устранение стеноза почечных артерий. (клин.пример №3) 

                                                                          Клин.пример №3 

Больная З., 76 лет, ИБ №24987\1222 находился на лечении в клинике фа-

культетской хирургии с 25.10.2013 по 13.11.2013 г.  

   Поступала с жалобами на периодические эпизоды дезориентации в пространстве, 

кризовое повышение АД до 200 и 110 мм рт. ст. с выраженной вегетативной симптомати-

кой.  Данные жалобы  в течение  2-х лет, за последние 3 месяца – учащение кризов до 200 

и 110 мм рт ст на фоне постоянно повышенного давления до 160 и 100 мм рт ст.  

Обследована  в отделении.  Биохимический анализ крови: мочевина – 5,4 

моль/л, креатинин – 85,7 мкмоль/л, К
+
 – 4,6 ммоль/л, Na

+
– 143,6 ммоль/л, Cl

-
 – 

107,6 ммоль/л, общий белок – 69,6 г/л. СКФ CKD-EPI: 71 мл/мин. 
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Проба по Зимницкому: удельный вес мочи 1004-1005-1004-1004-1006-1005-

1004-1007, дневной диурез – 1170 мл, ночной диурез – 1150 мл (общий диурез 2320 

мл).   

Моча по Нечипоренко: эритроциты – 1380 (до 1000/мл), лейкоциты – 2560 (до 

4000/мл). 

КТ надпочечников: В правом надпочечнике образование 37 мм с ровными, 

четкими контурами, без признаков контрастного усиления. Поликистоз обеих по-

чек. Гормональный фон: Метанефрины (общие и связанные) – 707,07 (<345). 

Норметанефрины (общие и связанные) – 166,80 (<440). Альдостерон – 175 пг/мл 

(40-310). 

УЗДГ почечных артерий: Признаки стеноза левой почечной артерии. 

Трансфеморальная брюшная аортография: стеноз в устье правой почечной 

артерии 58%(D) 82% (S) с признаками постстенотической дилатации. Кальциниро-

ванный стеноз левой почечной артерии 40%(D) 64% (S). 

УЗИ почек: Правая почка 98x59 мм, паренхима 11-13 мм. Почечный синус 27 

мм, эхогенность обычная. ЧЛС не расширена. Левая почка 99x55 мм. Паренхима 

12-13мм, синус 22 мм, эхогенность обычная.В обеих почках микролиты до 3 мм. 

Заключение: УЗ – признаки диффузных изменений почек по типу хронического 

пиелонефрита. Кисты обеих почек. Микролиты почек. Сцинтиграфия почек: 

Тяжелое нарушение выделительной функции почек при сохранной накопительной. 

Нарушение уродинамики с 2х сторон.  

У больной выявлены признаки ишемической болезни почек и значимого 

стеноза правой почечной артерии и гормонально-активная опухоль надпо-

чечников (феохромоцитома). Показано этапное устранение патологии. 

При расчёте по калькулятору операционных рисков при сосудистой 

патологии  определён  2 класс риска прогрессирования почечной дис-

функции (риск ОПН 1,6%). Учитывая данные показатели,  I-ым этапом 

показано выполнение адреналэктомии, II-ым этапом – стентирование 

правой почечной артерии. 
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При наличии у пациента 3-х патологий  в случае отрицательной гипотен-

зивной пробы и высоком  классе риска почечной дисфункции последователь-

ность этапов была следующая: восстановление почечного кровотока – адре-

налэктомия – реконструкция сонных артерий. В случае отрицательной гипо-

тензивной пробы и низком классе риска почечной дисфункции – адреналэк-

томия – восстановление кровотока по почечным артериям – реконструкция 

сонных артерий. 

При наличии у пациента 3-х патологий и гормонально-неактивной опухоли 

в надпочечниках последовательность выполнения операция определяли как в 

случае сочетания ИБП и стеноза каротидной бифуркации и ориентировались 

на результаты гипотензивной пробы и класс риска развития почечной дис-

функции. 
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Следование данному алгоритму тактики обследования  больных с рези-

стентной АГ позволило чётко определить (“обозначить”, выявить) тех паци-

ентов, у которых необходимо хирургическое лечение.  

 

 

 

˾͊ͪ͊͋ͦͭ͊ͤͤ͘·͚ ͎͙͊ͦͪͭͣ͡ ͙͎͙͙͒͊ͤͦͫͭ͟ ͙ ͔͡;͔͙ͤΎ

I ȨȝȋȚ

II ȨȝȋȚ 

III ȨȝȋȚ
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Все  больные были оперированы в плановом порядке. 

Предоперационная подготовка пациентов осуществлялась с учетом характе-

ра выявленной сопутствующей патологии, а также объёма предстоящего хи-

рургического вмешательства. Независимо от вида сопутствующей патологии, 

всем больным в предоперационном периоде назначали дезагреганты и седа-

тивные препараты. Коррекция сопутствующей патологии проводилась кар-

диологом, неврологом и эндокринологом. 

При подготовке к операции на надпочечниках учитывали вид гормональ-

ной активности опухоли надпочечников. Больным с альдостеромой  за 7-14 

дней обязательно назначали вершпирон в дозе от 50 до 150 мг\сут, при гипо-

калиемии – дополнительно проводили инфузию препаратов калия. При нор-

мокалиемии предоперационная подготовка не включала препаратов калия. 

Больным с феохромоцитомой за  14-28 дней до операции назначали альфа-

адреноблокаторы (доксазозин) в дозе от 4 до 16 мг в сутки в 2 приёма еже-

дневно. При наличии исходной тахикардии или появлении компенсаторной 

тахикардии дополнительно назначали селективные бета-блокаторы. Крите-

рием готовности к операции была нормализация АД, тахикардии и гипово-

лемии (уровень ЦВД должен быть положительным). Больным с эндогенным 

гиперкортицизмом вводили гидрокортизона гемисукцинат по 50 мг в\м (со-

лу-кортеф) накануне операции в 18.00 и в день операции в 6.00. 

При подготовке больных к стентированию почечных артерий накануне 

назначали per os 600 мг клопидогреля и 100 мг аспирина. Больным с СКФ 

менее 40 мл\мин\1,73 м
2
 осуществляли профилактику развития контраст-

индуцированной нефропатии. Этим больным в обязательном порядке за 2 дня 

до операции проводили оптимизацию водной нагрузки и уровня гликемии, 

назначали препараты теофиллина,  N-ацетилцистеина и щелочное питьё, 

ограничивали приём гипотензивных препаратов на 24-48 часов. 

Перед выполнением открытых операций на сонных артериях дезагреганты 

отменяли за 5 суток до операции. 
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Операция на надпочечниках была выполнена 168 больным основной груп-

пы и 81 больному группы сравнения. Удаление надпочечника (адреналэкто-

мию) проводили как открытым способом, так и с использованием эндовидео-

хирургических методик. Проведение операции не отличалось от общеприня-

тых стандартов. При выполнении открытых операций использовали боковой 

внебрюшинный внеплевральный доступ. Разрез кожи осуществляли от 

наружного края длинных мышц спины на уровне XI ребра и направляли до 

передней подмышечной линии в направлении пупка. Рассекали мышцы, по-

сле поднадкостничной   резекции XI ребра частично пересекали диафрагму, 

обнажали забрюшинную жировую клетчатку над верхним полюсом почки. 

Преимущественно тупым путём выделяли надпочечник и его центральные 

вены. Центральные вены клипировали, после чего выполняли адреналэкто-

мию.  Эндовидеохирургическое вмешательство на надпочечниках осуществ-

ляли посредством лапароскопической адреналэктомии. Больной находился 

на спине. Головной конец стола приподнимали, при операциях на левом 

надпочечнике стол дополнительно наклоняли вправо на 30
0
.  Троакар для ла-

пароскопа устанавливали в околопупочную область. Точки для установки ра-

бочих инструментов определялись стороной вмешательства. При правосто-

ронней адреналэктомии в брюшную полость дополнительно устанавливали 4 

троакара – в эпигастральной области и левом подреберье троакары диамет-

ром 10 и 5 мм для ретракторов, в правом подреберье троакар диаметром 10 

мм и ближе к правой подвздошной – троакар диаметром 5 мм для введения 

рабочих инструментов. При левосторонней адреналэктомии дополнительные 

троакары устанавливали также в эпигастральной области  и левом подребе-

рье (10 и 5 мм для ретракторов), а для рабочих инструментов - в левой под-

вздошной области (диаметром 10 мм) и на середине расстояния между эпига-

стральным и околопупочным троакарами по наружному краю правой прямой 

мышцы живота (диаметром 5 мм). Основные этапы не отличались от стан-

дартных и включали справа рассечение париетальной брюшины и мобилиза-
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цию опухоли, выделение и клипирование центральной вены надпочечника, 

удаление надпочечника. При лапароскопической адреналэктомии слева ос-

новные этапы заключались в  рассечении диафрагмально-ободочной и селе-

зёночно-ободочной связок, выделении центральной вены, её клипирования и 

перевязки с последующей мобилизацией опухоли и удалением надпочечника.  

       Интраоперационное ведение  зависело от вида гормональной активности 

опухоли. При операциях по поводу феохромоцитомы использовали альфа-

адреноблокаторы для коррекции АД. Интраоперационно проводили инфузию 

урапидила (эбрантил) со скоростью 1,25+0,08 мг\мин. При выделении надпо-

чечника с феохромоцитомой дополнительно болюсно вводили урапидил 25-

50 мг в\в. Во время операций по поводу эндогенного гиперкортицизма с мо-

мента выделения надпочечника начинали в\в инфузию гидрокортизона ге-

мисукцината 100 мг (под контролем АД), после перевязки надпочечниковой 

вены – болюсное введение в\в 100 мг гидрокортизона гемисукцината. Обяза-

тельным был постоянный мониторинг АД, при тенденции к гипотензии - до-

полнительное введение   гидрокортизона гемисукцината по 50-100 мг и ин-

фузия 0,9% раствора хлорида натрия. 

     Удалённые макропрепараты  направляли на морфологическое исследова-

ние. Фиксацию материала проводили в забуференном нейтральном 10% рас-

творе формалина. В автомате “VIP-E 150F” фирмы Sacura (Япония) проводи-

ли ваккуумную проводку материала и его автоматическую заливку. Резку 

срезов осуществляли на роторных микротомах. Использовали гистологиче-

скую окраску гематоксилином-эозином и пикрофуксином по Ван-Гизону. 

Микроскопическое исследование препаратов проводили с помощью компью-

терной микроскопической видиосистемы “Quantimet 550IW” (Англия). Это 

позволяло осуществить цифровой анализ и углубленную диагностику  пато-

морфологических изменений как в опухоли надпочечника, так и в ткани 

надпочечника вне опухоли. 
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       Технология (этапы) эндоваскулярных вмешательств на почечных артери-

ях соответствовали общепринятым стандартам. Под сочетанной анестезией и 

в условиях управляемой умеренной гипотонии доступом через правую луче-

вую или бедренную артерию проводили селективную катетеризацию почеч-

ных артерий. Использовали диагностические катетеры диаметром 5F. Для 

введения и смены катетера в сосуде применяли интродьюсер с гемостатиче-

ским клапаном. В начале операции внутриартериально вводили 5000 Ед ге-

парина. При необходимости, каждый час работы вводили дополнительно 

поддерживающую дозу гепарина в дозе 2500 Ед. Проводили предилатацию 

артерии дилатационным катетером диаметром, превышающим диаметр арте-

рии на 10%. С помощью специального шприца-манометра (индефлятора) 

осуществляли раздувание баллона  посредством введения 8-10 мл контраст-

ного вещества (в разведении с физиологическим раствором 1:1) и созданием 

избыточного давления 8-10 атмосфер. Для стентирования почечных артерий 

использовали стенты, расширяемые на баллоне. При устьевых поражениях 

почечных артерий для позиционирования стента использовали проводнико-

вый катетер  8F. Это позволяло осуществлять контроль расположения стента 

перед его имплантацией. При необходимости, дополнительно использовали 

второй диагностический катетер, который вводили в аорту контрлатераль-

ным доступом и располагали выше устья почечной артерии. Это позволяло 

проводить более чёткий контроль при стентировании устья почечной арте-

рии. Далее индефлятором осуществляли создание избыточного  давления в 8-

10 атмосфер с целью раскрытия стента. При устьевых поражениях стент 

стремились расположить таким образом, чтобы его проксимальная часть на 

1-1,5 мм выступала в аорту.  

     Больным с признаками нестабильной бляшки в устье почечных артерий  с 

целью предотвращения дистальной эмболии использовали  разработанное  

устройство для защиты почечных артерий от дистальной эмболии при эндо-

васкулярных вмешательствах (патент на полезную модель № 168007 от 
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16.01.2017) (рис.11). Предлагаемое устройство включает в себя нитиноловый 

проводник и припаянную к нему корзинку-ловушку, представляющую собой 

пористую нейлоновую мембрану, которая размещена на металлическом кар-

касе с рентгенконтрастнымм титаново-вольфрамовыми кольцами. Кончик 

проводника кольцеобразно изогнут с загибом 5 мм и припаян к нему. Ди-

стальная часть корзинку-ловушки между местом её прикрепления к провод-

нику и дистальным титаново-вольфрамовым кольцом имеет длину не более 5 

мм и размер корзинки 120 мм. Такие параметры устройства позволяют сни-

зить травматичность и предотвратить дистальные эмболии при стентирова-

нии ПА. Кроме того, данное устройство позволяет сохранять нормальный 

кровоток в почечной артерии, не задерживая форменные элементы крови. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.11.  Устройство для защиты почечных артерий от дистальной эмболии 

при эндоваскулярных вмешательствах. 
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После завершения операции накладывали давящую повязку. Больному 

назначали постельный режим на 24 часа после операции, проводили кон-

троль показателей ОАК, уровня мочевины и креатинина через 6 и 12 часов 

после операции. Больным с СКФ менее 40 мл\мин\1,73 м
2
 продолжали про-

филактику развития контраст-индуцированной нефропатии. Им осуществля-

ли коррекцию водной нагрузки,  назначали статины, диету с низким содер-

жанием белка, продолжали назначенную нефрологом  дезагрегантную тера-

пию. 

При проведении КЭАЭ у пациентов с резистентной АГ и односторонним 

поражением каротидной бифуркации использовали методику эверсионной 

каротидной эндартерэктомии.  При этой технике операции нерв каротидного 

гломуса, содержащий барорецепторы, удаляли.  

Отдельные этапы выполнения эверсионной КЭАЭ представлены на ри-

сунках 12-16. 

 

 

Рис. 12.  Б. Ш,68 л (ИБ 3458\178) Операция - эверсионная каротидная 

эндартерэктомия справа. Отсечена внутренняя сонная артерия. Определяется 

гетерогенная атеросклеротическая бляшка, стенозирующая просвет ВСА до 

90%. 
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Рис. 13.  Б. Ш,68 л (ИБ 3458\178) Операция- эверсионная каротидная эн-

дартерэктомия справа. Этап выделения и удаления атеросклеротической 

бляшки из общей сонной артерии 

 

 

 

 

Рис. 14. Б. Ш,68 л (ИБ 3458\178) Операция - эверсионная каротидная эн-

дартерэктомия справа. Этап удаления  атеросклеротической бляшки из внут-

ренней сонной артерии 
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Рис. 15. Б. Ш,68 л (ИБ 3458\178) Удаленная атеросклеротическая бляшка 

 

 

      Рис. 16. Б. Ш,68 л (ИБ 3458\178) Операция- эверсионная каротидная эн-

дартерэктомия  ВСА справа. Зона реконструкции после окончания операции. 

Каротидный гломус удален.  

Таким образом, область каротидной бифуркации оказывается денервиро-

ванной и исключается из рефлекторной дуги регуляции артериального дав-

ления. 
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Больным с резистентной АГ, которым было показано выполнение  КЭАЭ с 

2-х сторон, при  выполнении первого этапа выполняли эверсионную 

каротидную эндартерэктомию, а  операция со второй стороны была произве-

дена по классической методике, при этом каротидный гломус сохраняли. 

(рис.17). 

 

       

   

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 17.  Операция- каротидная  эндартерэктомия слева. Аутовенозная 

пластика ОСА –ВСА слева. Первичный шов НСА слева. Вид зоны рекон-

струкции после операции. Каротидный гломус сохранен 

 

У 18 больных поражение каротидной бифуркации сочеталось с поражением 

1-го сегмента ПКА и ПА. Им проводили одномоментную реконструкцию 

данных артериальных бассейнов. Для этого использовали  разработанный 

универсальный единый доступ для реконструкции каротидной бифуркации 

,1-го сегмента ПА ,1-го и 2-го сегментов ПКА. (Патент на изобретение № 

2587953.  Способ универсального единого доступа для реконструкции каро-

тидной бифуркации, 1-го сегмента позвоночной артерии, 1-го и 2-го сегмен-

тов подключичной артерии. Зарегистрировано 01.06.2016. Авторы: Вачёв 

А.Н., Дмитриев О.В., Фролова Е.В).  (рис.18, рис.19) 
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Рис.18. Универсальный единый доступ для реконструкции каротидной би-

фуркации, 1-го сегмента позвоночной артерии, 1-го и 2-го сегментов под-

ключичной артерии. Намечен разрез кожи по внутреннему краю ключично-

сосцевидной мышцы от сосцевидного отростка до ярёмной вырезки. 
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Рис. 19. Одномоментная реконструкция бифуркации сонных артерий и 1-го 

сегмента ПКА из универсального единого доступа 

 

45 больным с эссенциальной резистентной АГ проводили такие операции   

как адреналэктомия (5 человек), эндоваскулярная гидродинамическая де-

струкция надпочечника (27 человек), внутрисосудистая ренальная денерва-

ция (13 человек).  

 Рентгеноэндоваскулярную деструкцию надпочечников проводили по 

стандартной методике. Суть операции заключалась  в разрушении паренхи-

мы надпочечника с помощью рентгеноконтрастного вещества введенного 

под давлением через катетер, обтурирующий центральную вену надпочечни-

ка. Под местной анестезией катетеризировали бедренную вену. Катетер про-

водили последовательно в нижнюю полую вену, левую почечную вену и вво-

дили в центральную вену надпочечника. Через катетер под давлением вводи-

ли 5-8 мл контраста. Это приводило к переполнению бассейна ЦВН и де-

струкции тканевых элементов  с экстравазацией контраста в паренхиму 

надпочечника. Далее по показаниям осуществляли окклюзию (эмболизацию) 

центральной вены надпочечника сферическими частицами и микроспираля-

ми Embozene (США). (Клин.пример №4) 

                                                                          Клинический пример №4 

Больной Б., 51 год, ИБ №3639\191 находился на лечении в клинике фа-

культетской хирургии с 15.02.2011 по 09.02.2011 г. 

Поступал с жалобами на повышение АД до 220 и 120 мм рт.ст., сопровождающиеся 

головными болями, тяжестью в затылочной области. Впервые повышение АД отметил 

около 20 лет назад, гипотензивные препараты принимал нерегулярно, АД не контролиро-

вал. Ухудшение самочувствия в течение года – повышение АД до 240 и 120 мм.рт.ст. 

Проведение 3-х компонентной гипотензивной терапии – без эффекта. При обследовании 

по КТ – двусторонняя микронодулярная гиперплазия надпочечников. Гормоны: АКТГ – 

23 пг/мл, ренин – 2,0 мкМЕд/мл, альдостерон – 67  пг/мл. Поступил в  КФХ Клиник 

СамГМУ для дообследования и определения тактики лечения.  

При обследовании в отделении. Биохимический анализ крови 

(17.02.2011): билирубин – 6,1 мкмоль/л, общий белок – 68,6 г/л, глюкоза –6,6 ммоль/л, 

мочевина –7,6 ммоль/л, креатинин – 84,2 мкмоль/л, К
+
 –5,09 ммоль/л, Na

+
 – 149,0 ммоль/л,  
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Cl
-
 – 101 ммоль/л, кальций – 1,69 ммоль/л. Общий анализ мочи (02.03.2011): с/ж, 

прозр., кисл., белок и глюкоза отр., 1020, лейкоциты 2-4 в п/з, эпителий пл. 4-6 в п/з. 

Анализ мочи по Зимницкому (17.02.2011): дневной диурез – 650 мл, ночной ди-

урез – 400 мл, удельный вес – 1015-1022-1025-1022-1025-1027-1020-1023. Анализ мочи 

по Нечипоренко: эритроциты- 1500 в мл, лейкоциты- 1750 в мл. 

Была выполнена трансфеморальная брюшная аортография (24.02.2011): 
Левая почка 130х65 мм, правая 110х52 мм. Справа почечная артерия отходит от аорты на 

уровне L2, слева на уровне L1. Слева добавочная нижнедолевая артерия. Почечные арте-

рии без признаков поражения. Выделительная функция почек не нарушена. 

При осмотре кардиологом: Микронодулярная гиперплазия обоих надпочечников. 

Симптоматическая артериальная гипертензия. ИБС. Стенокардия напряжения II ФК. Бло-

када передней ветви ЛНпГ. ХСН I ст. II ф.кл. NYNA. Сахарный диабет тип 2, впервые вы-

явленный. Ожирение II степени, стабильное. Рекомендовано: конкор 7,5 мг утром, амло-

дипин 5 мгх2 раза/сут., верошпирон 100 мг утром. 

На фоне проводимой гипотензивной терапии  было проведено суточное мо-

ниторирование АД (25.02.2011): Регистрировалась стабильная систоло-

диастолическая АГ в течение всех суток. Отмечаются эпизоды существенно-

го повышения АД относительно средних дневных и ночных значений. Выяв-

лена недостаточная степень снижения систолического давления в ночные ча-

сы (рис.20) 

  

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 20.  Больной Б., ИБȥ3639\191. Результаты суточного мониторирования 

АД (до оперативного лечения). 
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При выполнении флебографии надпочечниковых вен- диаметр вены левого 

надпочечника 6,2 мм. При тканевой флебографии надпочечника –

выраженная венозная сеть (рис.21). 

 

 

 

 

 

 

Рис. 21.   Больной Б., ИБ №3639\191. Флебограмма левого надпочечника. 

Учитывая резистентность артериальной гипертензии к проводимой ги-

потензивной терапии, рекомендовано хирургическое лечение - выполне-

ние эндоваскулярной деструкции левого надпочечника.  

В плановом порядке 01.03.2011г. выполнена операция – эндоваскулярная 

гидродинамическая деструкция левого надпочечника (рис.22).  

 

 

           

           б) 

 

           а) 

 

                                                         

 

Рис. 22.   Больной Б., ИБ№3639\191. Флебограмма левого надпочечника. 

Стрелкой указана зона экстравазации после гидродинамической деструкции 

надпочечника (а). Выраженная редукция внутринадпочечникового кровотока 

(б) 
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  13 пациентам была выполнена билатеральная внутрисосудистая симпати-

ческая денервация почек. Суть операции заключалась в подавлении симпати-

ческих нервных волокон в стенке почечной артерии посредством радиовол-

новой абляции. Это осуществлялось за счёт доставки специальным катетером 

в просвет почечной артерии энергии волн высокочастотного диапазона. Для 

этих целей был использован высокочастотный генератор Ardian (Medtronic) и 

катетер Simplicity с мощностью подачи энергии не более 8 вт. Данное вмеша-

тельство выполнялось трансфеморальным селективным доступом (6F) под 

сочетанной анестезией. Перед процедурой за 50-60 минут в\м вводили рела-

ниум 2,0 мл и димедрол 1%-1,0 мл; за 20-25 минут до 1-ой аппликации – 

морфин 1%-1,0 и церукал 2,0 мл, непосредственно перед первой аппликацией 

вводили реланиум 2,0 мл в\в. Интраоперационный мониторинг основных ви-

тальных функций осуществляли посредством аппаратов NICON. Воздействие 

осуществляли на 6-10 точек в основном стволе почечной артерии и на 2-5 то-

чек в области развилки почечной артерии. Критериями эффективности воз-

действия являлось изменение импеданса на аппарате Ardian  и снижение АД 

на  30% от исходного.   

     После операции назначали обезболивающие препараты (баралгин в\в\ 5 мл 

1-2 кратно), продолжали дезагрегантную терапию. Через 2-7 суток проводили 

суточный мониторинг АД с оценкой среднего уровня САД и ДАД ,а также 

время существования повышенного АД (кл.пример.№5). 

                                                               Клинический пример №5 

Больной М., 62 лет, ИБ №20841\1019, находился на лечении в клинике фа-

культетской хирургии с 07.09.2015 по 24.09.2015:  

Поступал с жалобами на повышение артериального давления до 240 и 110 мм.рт.ст., 

головную боль, боли в ногах, сухость во рту, онемение, покалывание в пальцах стоп, су-

дороги икроножных мышц. 

Из анамнеза - артериальной гипертензией страдает с юности, на фоне «повседневного» 

АД 160-180 и 100 мм рт.ст.  – эпизоды повышения до 240 и 110 мм рт.ст. с умеренно вы-
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раженной симпатоадреналовой окраской. В 2012 году – ТИА в ВББ. Проводимая много-

компонентная гипотензивная терапия – без эффекта. При обследовании по КТ от 

03.04.2015 выявлены аденомы правого (12х14 мм) и левого (13х15 и 13х12 мм) надпочеч-

ников. Гормоны от 03.06.2015: метанефрины мочи – 131,9 мкг/сут. (10-345), нормета-

нефрины – 136,5 мкг/сут (30-424), альдостерон – 25 пг/мл (до 160 пг\мл), АКТГ – 31,39 

пг/мл (12-61 пг\мл).  Принимает статины. Не курит. CKD-EPI – 81 мл/мин. Сахарный диа-

бет выявлен 3 года назад, в настоящее время принимает глимепирид 4 мг в завтрак. Гли-

кемия в течение суток до 12 ммоль/л, HbA1C – 7,2%, гипогликемических состояний не 

отмечает.  Обследовался в КФХ – по данным аортографии данных за стенозирование по-

чечных артерий не получено. В связи с резистентной артериальной гипертензией посту-

пил в плановом порядке для решения вопроса об оперативном лечении.  

Обследован в отделении . Биохимический анализ крови (07.09.2015): глю-

коза – 8,9 ммоль/л, мочевина – 7,8 ммоль/л, креатинин – 91,4 мкмоль/л, калий – 4,12 

ммоль/л, натрий – 141 ммоль/л, хлориды – 105 ммоль/л.  Общий анализ мочи 

(07.09.2015): с/ж, прозр., кисл., белок –отр, глюкоза-отр,  1020, эритроциты–10/µl, лейкоциты – 

отр. Анализ мочи по Нечипоренко (17.09.2015): эритроциты – 500 в мл, лейкоциты – 

2500 в мл. 

ЭКГ - ритм синусовый, нарушение процессов реполяризации неспецифического характера.  

Гликемический профиль (18.08.2015):  10,2-6,2-5,5 ммоль/л, 28.08.2015 7,6-8,1-6,2 

ммоль/л. Консультация эндокринологом. Сахарный диабет 2 тип.  Диабетический гепатоз. 

Диабетическая непролиферативная ретинопатия OU. Нефропатия смешанного генеза (дисметабо-

лическая, дисциркуляторная), стадия протеинурии. МКБ. Хронический тубулоинтерстициальный 

нефрит смешанного генеза. Хронический пиелонефрит, рецидивирующее течение, фаза активного 

воспаления.  ХБП I (CKD-EPI 81 мл/мин). 

СМАД на фоне гипотензивной терапии (телмисартан +гипотиазид 80/12,5 1 

таб. утром, амлодипин 10 мг 2 раза в день, бисопролол 5 мг утром, моксонидин 0,2 

мг 3 раза в день) (06.04.2015):  Среднее САД  176  и   100 мм рт ст. Время суще-

ствования в дневные часы повышенного САД  90% , ДАД 84% (рис.23) 

Учитывая отсутствие значимого поражения почечных артерий по 

данным аортографии, исключение эндокринного генеза гипертензии,  

отсутствие эффекта от многокомпонентной гипотензивной терапии, па-

циенту показано оперативное лечение. 
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Рис.23. Больной М., 62 лет, ИБ №20841\1019. Данные СМАД до операции ренальной 

внутрисосудистой денервации. 

В плановом порядке 07.09.2015 выполнена операция - внутрисосудистая 

радиочастотная ренальная денервация почечных артерий. Послеопера-

ционный период без особенностей, осложнений не было. 

Всех пациентов оценивали в раннем послеоперационном периоде, через 

6, 12, 36  и 60 месяцев после операции. Проводили общеклиническое обсле-

дование, мониторинг АД, при реконструктивных (сосудистых) операциях – 

состояние зоны реконструкции. 

2.5. Критерии оценки результатов 

Критерии оценки ближайших результатов. 

Хорошим считали результат, если  у больного после операции было достиг-

нуто целевое АД или отмечалось снижение АГ более чем на 1 степень. 

Удовлетворительным – целевое АД не было достигнуто, снижение АГ на 1 

степень. 

Неудовлетворительный результат – сохранение прежней степени АГ, рези-

стентность к гипотензивной терапии. 
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Критерии оценки отдалённых результатов: 

Хороший – сохраняется целевой уровень АД, достигнуто стабильное течение 

АГ 1 степени. 

Удовлетворительный – стабильное течение АГ 2 степени или сохраняется АГ 

1 степени с нестабильным течением 

Неудовлетворительный результат – прогрессирование степени АГ, сохране-

ние АГ 3 степени и резистентность к гипотензивной терапии. 

 

2.6. Методы статистической обработки. 

Для статистического анализа использовали специализированное про-

граммное обеспечение: SPSS 21 (лицензия ȥ  20130626-3).  

Сравнения двух независимых групп выполняли по критерию t Стьюдента, 

либо по критерию U Манна-Уитни-Вилкоксона в зависимости от соответ-

ствия нормальному закону распределения. Сравнения трех или четырех неза-

висимых групп проводили с помощью однофакторного дисперсионного ана-

лиза, сравнения отдельных групп друг с другом – с помощью непараметриче-

ского дисперсионного анализа Краскела-Уоллиса, а также с применением  

парного критерия Вилкоксона. 

 Для признаков, измеренных в номинальной шкале (в частности формы за-

болевания, виды операций, исходы), выполняли анализ таблиц сопряженно-

сти с расчётом критерия c
2
 (хи-квадрат).  При размерности таблицы сопря-

женности 2 на 2 использовали поправку Йетса на непрерывность либо точ-

ный метод Фишера (ТМФ). 

 Оценку эффективности проводимого лечения проводили согласно прин-

ципам доказательной медицины по показателям снижения относительного и 

абсолютного риска осложнений (СОР и САР), отношения шансов (ОШ).  

 Для оценки времени до наступления неблагоприятного исхода (возврат  

(повышение) степени артериальной гипертензии, ИМ или прогрессирование 

стенокардии), а также факторов, влияющих на его возникновение, строили 
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кривые дожития Каплана-Мейера. Применяли  модель пропорциональных 

рисков Кокса  и таблицы Чеддока (HR) для оценки силы влияния различных 

факторов на исход. 

Абсолютное значение R Сила корреляционной связи 

Менее 0,3 Слабая 

От 0,3 до 0,5 Умеренная 

От 0,5 до 0,7  Заметная 

От 0,7 до 0,9 Высокая 

Более 0,9 Весьма высокая 

 

С целью прогнозирования клинической эффективности  при стентирова-

нии почечных артерий производили расчёт диагностических критериев (Дк) 

по формуле Байеса.: 

             

                 a/b 

Дк= 10 lg  c/d 

 

где: а- количество случаев сохранения резистентности АГ при наличии 

данного признака; b- общее количество случаев сохранения резистентности 

АГ; с- количество случаев стойкого устранения резистентной АГ при нали-

чии данного признака; d- общее количество случаев стойкого устранения ре-

зистентной АГ. 

Полученные Дк округляли с точностью до 1 балла. В зависимости от сум-

мы баллов у больного, полученной в результате сложения Дк, рассчитывали 

вероятность клинической эффективности операции в процентах. 

В качестве описательных статистик в работе приведены среднее арифме-

тическое (М) и среднеквадратическое отклонение (s): M±s. Критическое зна-

чение уровня значимости (p) принимали равным 0,05.  
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ГЛАВА 3.ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 

3.1. Эффективность предлагаемого оптимизированного диагностического 

алгоритма  обследования больного с резистентной АГ в хирургической кли-

нике. 

 При обследовании больных амбулаторно по стандартным алгоритмам у    

402 (63,5%) были диагностированы изменения, которые “подразумевали’ 

необходимость хирургической коррекции.  У  246 больных (61,1%)  были вы-

явлены структурные изменения в надпочечниках, у 93 (23,2%) - стенозы по-

чечных артерий,  у 95 (23,7%) -стенозы бифуркации сонных артерий. При 

этом, у 60 (14,9%) больных было сочетание нескольких патологий. 

При использовании оптимизированного диагностического алгоритма, 

направленного на комплексное обследование больного и определение у него 

“хирургических” причин резистентной АГ морфологические изменения в 

надпочечниках были у 365 (66,1%) больных, стенозы почечных артерий – у 

221 (40,1%), стеноз бифуркации сонных артерий – у 197 (35,7%) больных. 

При этом,сочетание нескольких патологий было у 173 из 424 пациентов с 

симптоматической АГ, что составило 40,8%. 

Результаты комплексного обследования больных представлены в таблице 

№10 

                                                                                             Таблица №10 

Выявленная патология у больных с резистентной АГ    

Выявленная патология К-во больных % 

Морфологические изменения в 

надпочечниках (из них гормонально-

активные) 

365  (168) 66,1% 

(46%) 

Стеноз почечных артерий 221 40,1% 

Стеноз бифуркации сонных артерий 197 35,7% 

Поражение паренхимы почек 13 2,4% 

Обструктивная уропатия 6 1,1% 

Гипоталамо-диэнцефальная дис-

функция 

17 3,1% 

Эссенциальная гипертензия 92 16,7% 
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У 36  пациентов были выявлены состояния, которым было необходимо 

специализированное консервативное лечение. Так, 13 больных были направ-

лены на лечение к нефрологу с выраженными изменениями в паренхиме по-

чек и снижением скорости клубочковой фильтрации. Из них у 6  были выяв-

лены показания к выполнению нефрэктомии. 6  больных имели признаки об-

струкции мочевыводящих путей.  У 17 пациентов при обследовании психо-

неврологом была диагностирована гипоталамо-диэнцефальная дисфункция с 

вегетативными нарушениями. Им были назначены вегетотропные, седатив-

ные препараты, анксиолитики, рекомендовано дальнейшее лечение у невро-

логов. 

 У 92 пациентов  уровень гормонов был в норме, других причин гиперто-

нических состояний  обнаружено не было (эссенциальная АГ). Им была про-

ведена коррекция медикаментозной гипотензивной терапии. У 47 пациентов 

после проведённого консервативного лечения состояние улучшилось – па-

роксизмов с резкими подъёмами АД и симпато-адреналовых кризов не 

наблюдалось, удалось добиться целевых цифр АД. У 45 больных на фоне 

проведённого лечения сохранялась высокая степень АГ и резистентность к 

проводимой терапии в сочетании с поражением органов-мишеней. 

Таким образом,  в результате обследования по предложенному алгоритму 

83 (15%) пациента были направлены на дальнейшее лечение к различным 

специалистам терапевтического профиля (табл. №11 ) 

                                                                                         Табл.№11 

Пациенты без установленных “хирургических” причин существования АГ 

Профиль специалистов Кол-во больных % 

Нефролог 13  16% 

Уролог 6   7% 

Невропатолог (психоневролог) 17   20% 

Терапевт-кардиолог 47    57% 

Итого 83 100% 
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А у 469 (85%)   были определены показания к хирургическому лечению. 

 Из них у 251 (53,5%) пациента была  монопатология.  Сочетание 2-х и 

более “хирургических” причин резистентной артериальной гипертензии бы-

ло выявлено у 173 (36,9%)  больных. У 45 пациентов (9,6%)  была эссенци-

альная злокачественная АГ. 

Результаты обследования больных по стандартному и оптимизированно-

му алгоритмам представлены на диаграммах №4. 

                                                                     Диаграмма №4 
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У больных с сочетанием 2-х и более причин детально оценивали наличие 

признаков, подтверждающих клиническую значимость каждой из патологий.  

Клиническая значимость патологии надпочечников в формировании рези-

стентной АГ достоверно подтверждалась только увеличением показателей 

гормональной активности. Из 173 больных с сочетанной патологией, патоло-

гия надпочечников была у 149 (86%). Повышенная гормональная активность 

была доказана у 74 из них (49,7%). У 75 больных (50,3%) изменения в надпо-

чечниках не являлись причиной резистентной АГ. 

   Из 221 больного со  стенозом почечных артерий у 29 (13,1%)  отсутствова-

ли  признаки ишемической болезни почек, в том числе у 5 больных с соче-

танным поражением надпочечников и  у 6 больных со стенозом каротидной 

бифуркации. У 192 больных (86,9%)  со стенозом почечной артерии были ве-

рифицированы (определены) различные проявления ИБП. 

3.2 Результаты лечения больных с изолированной патологией, участвующей 

в формировании резистентной АГ (при выполнении у них 1-ой операции) и 

прогностические факторы клинической эффективности выполненных опера-

ций. 

 Результаты лечения пациентов I категории оценивали через 30 суток после 

операции, 1 год, 3 года , 5 и более лет.  Конечными точками считали измене-

ние степени АГ и резистентность к медикаментозной терапии. Контрольные 

осмотры включали суточный мониторинг АД с определением степени АГ  и 

оценку эффективности проводимой терапии.  

Больные 1 категории включали как больных с исходно выявленной моно-

патологией как причины резистентной АГ, так и больных, у которых на диа-

гностическом этапе было выявлено 2 возможных причины АГ, но на лечеб-

ном этапе было доказано, что только одна (изолированная) патология участ-

вовала в формировании резистентной АГ ( а также больных с эссенциальной 

АГ (без явных “хирургических” причин), резистентных к проводимой много-

компонентной гипотензивной терапии)).  
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Распределение больных 1 категории по виду патологии и выполненным 

операциям представлены в таблице №12 

                                                                                      Табл.№12 

Патология и выполненные операции у больных 1 категории 

Вид патологии  Вид операции К-во 

больных 

число  

операций 

Изолированная патология (N=251) 

 

Адреналэктомия 94 94 

КЭАЭ 105 105 

Стентирование 

ПА 

52 52 

Сочетание 2-х 

патологий 

(N=69) 

Надпочечники+ПА Адреналэктомия  

62 

5 

Стентирование 

ПА 

57 

Надпочечники+СА Адреналэктомия  

7 

2 

КЭАЭ 5 

Эссенциальная АГ ( отсутствие хирур-

гической причины) (N=45) 

Адреналэктомия  

45 

5 

Деструкция 

надпочечника 

27 

РЧА ПА 13 

ИТОГО  365 365 

 

Т.о. при симптоматической резистентной АГ изолированная адреналэкто-

мия была выполнена 101 больному, стентирование почечных артерий 109, 

КЭАЭ-110. При эссенциальной резистентной  АГ операции были выполнены 

45 больным. 

Всего улучшение после выполненной операции было достигнуто у 307 

(84,1%) больных от общего числа пациентов в категории I. Изменение степе-

ни АГ представлено в таблице №13. 

                                                                              Табл.№13 

            ИЗМЕНЕНИЕ СТЕПЕНИ АГ   У БОЛЬНЫХ 1 КАТЕГОРИИ  (N=365) 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции- 

(N=365) 

- 16 (4,4%)  117  (32,1%) 232  (63,5%) 

До 30 дней 

 (N= 365) 

186  (51%) 101  (27,7%)  63  (17,3%) 15  (4%) 

р 1-2 c
2
 = 57,826 

(р<0,001) 

c
2
 = 136,6 

(р<0,001) 

c
2
  = 110,04 

(р<0,001) 

c
2
 = 94,081 

(р<0,001) 

12 месяцев  

 (N=364) 

191  (52,5%)  109  (30%) 41  (11,3%) 23  (6,2 %) 

р 2-3 c
2
 =0,471 

(р=0,493) 

c
2
 =0,459 

(р>0,05) 

c
2
 =5,35 

(р=0,021)  

c
2
 =1,8 

 (р=0,18)   
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36 месяцев  

 (N= 356) 

163 (45,8%) 90  (25,3%)  57 (16%)  46  (12,9%) 

р 3-4 c
2
 =0,298 

(р>0,05) 

c
2
 =1,218 

(р>0,05) 

c
2
 =0,203 

(р>0,05)   

c
2
 =9,055 

(р=0,003)    

60 месяцев  

(N=330) 

136  (41,2%)  97  (29,4%) 59  (17,9%) 38  (11,5%)   

р 1-5  c
2
 = 104,2 

(р<0,001)   

c
2
 =142,38 

(р<0,001)  

c
2
 = 116,35 

(р<0,001)  

c
2
 = 52,778 

(р<0,001) 

р 2-5 c
2
 =2,62 

(р=0,101 ) 

c
2
 =0,252 

(р=0,616) 

  c
2
 =0,046  

(р=0,831) 

c
2
 =13,4 

(р<0,001)    

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 2-3 – результаты в период 

наблюдения 30 дней – 12 мес, р 3-4 – результаты в период наблюдения 12 мес-36 мес, р 1-5 – 

результаты до операции и через 60 мес после операции, р 2-5 результаты в период наблю-

дения 30 дней-60 мес.после операции. 

Разница в уменьшении числа больных с АГ 3 степени была статистически 

значима как в  периоде до 30 дней  (р1-2 <0,001), так и в период более 3-х лет 

(р1-5 <0,001). При этом, увеличение числа больных, у которых удалось до-

биться целевого уровня АД, было также статистически значимо в раннем пе-

риоде после операции (р1-2<0,001, c2
  =57,826). При оценке в отдалённом пе-

риоде данный показатель составил 136 больных (41,2%),  при этом значи-

мость различий  в сравнении с ближайшими составила c2
 =2,62 ( р 2-5= 0,101), 

а с дооперационными c2
 104,2 ( р 1-5<0,001). 

Был проведен анализ ближайших и отдалённых результатов при каждом 

виде операции при симптоматической и эссенциальной РАГ, а также факто-

ров, повлиявших  на исход хирургического лечения. 

3.2.1. Результаты лечения больных  с симптоматической РАГ после ад-

реналэктомии. 

Операция адреналэктомии была выполнена 101 больному с симптоматиче-

ской артериальной гипертензией.  Распределение  по видам гормональной 

активности представлено на диаграмме №5 . 

                                                                                              Диаграмма №5 
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Средние показатели САД до операции у этих больных составили 194+15,6 

мм рт ст. После операции средние показатели САД в ближайшем периоде (до 

30 дней) составили 136+9,3 мм рт ст,  через 1 год после операции 141+11,2 

мм рт ст, через 3 года 148+10,4 мм рт ст,  через 5 лет 150+7,4 мм рт ст. Раз-

ница в показателях до и после операции была статистически значима. Так, 

критерий Уилкокксона составил Z-8,36 (р<0,001) в ближайшем периоде и Z-

9,97 (р<0,05) в отдалённом.(рис.24) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 24. Динамика изменения колебаний АД до и после операции. 

 

Течение артериальной гипертензии до и после операции адреналэктомии 

представлены на графиках (рис.25, рис.26). 
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Рис.  25.     Течение АГ до операции адреналэктомии 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.26  Течение АГ после операции адреналэктомии 

Распределение больных по степени АГ до и после операции представлено 

на диаграмме № 6.  
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                                                                                   Диаграмма №6 

Распределение больных по степени АГ 

до и после операции адреналэктомии 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

При этом не было статистически значимой разницы в результатах адренал-

эктомии при исходной монопатологии и адреналэктомии, выполненной у 

больных, которые исходно имели две возможные патологии, но только пато-

логия надпочечников была определена, как ведущая (р>0,05). Результаты 

представлены в таблице №14 и таблице №15.  

                                                                                                    

                                                                                           Табл.№14 

РЕЗУЛЬТАТЫ АДРЕНАЛЭКТОМИИ 

ПРИ ИСХОДНОЙ МОНОПАТОЛОГИИ НАДПОЧЕЧНИКОВ (N=94) 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции- 94 - 5 (5%)  23 (25%) 66 (70%) 

До 30 дней-94  54 (57%) 28 (30%) 12 (13%) 0 (0%) 

12 мес – (N=94) 52(55%) 28  (30%) 9 (10%) 5 (5%) 

36 мес – 92  35 (38%) 28 (30%) 19  (21%) 10 (11%) 

60 мес – 86 (91%) 27 (31%) 28 (33%) 24 (28%) 7 (8%) 
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                                                                                                  Табл.№15 

РЕЗУЛЬТАТЫ АДРЕНАЛЭКТОМИИ У БОЛЬНЫХ С  ВЕДУЩЕЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

НАДПОЧЕЧНИКОВ  ПРИ 2-Х ИСХОДНО ВЫЯВЛЕННЫХ ПАТОЛОГИЯХ (N=7) 

 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции - 0 (0%)  2 (29%)  5 (71%) 

До 30 дней- 4 (57%) 2 (29%) 1 (14%) 0 (0%) 

12 мес –  4 (57%) 2 (29%) 1 (14%) 0 (0%) 

36 мес –  3 (43%) 2 (29%) 2 (29%) 0 (0%) 

60 мес –  3(43%) 3 (43%) 0 (0%) 1 (14%) 

 

Частота летальности,  осложнений и клинически-ассоциированных с АГ 

состояний (кардиоваскулярных событий) в различные периоды после опера-

ции  представлены  в таблице №16. 

                                                                                               Табл.№16 
 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3           КВС, 

   летальность  

До операции 

(N=101) 

- 5 (5%) 25 (24,8%) 71 

(70,2%) 

         

До 30 дней 

п\о 

(N=101) 

58 (57,4%) 30 (29,7%) 13 (12,9%) 0 (0%)    2 (1,9%) 

р 1-2 c
2
 =78,58 

(р<0,001) 

c
2
 =19,9 

(р<0,001) 

c
2
 =4,66 

(р=0,031) 

c
2
 =106,4 

(р<0,001) 

 

 

12 мес  п\о 

(N=101) 

56 (55,4%) 30  (29,7%) 10 (9,9%) 5 (5%) 2  летальных 

исхода (1,9%)  

р 1-3 c
2
 =74,7  

(р<0,001) 

c
2
 =19,9 

(р<0,001) 

c
2
 =7,77 

(р=0,006) 

c
2
 =89,1 

(р<0,001) 

 

36 мес  п\о 

(N=99) 

38 (38%) 30 (31%) 21  (21%) 10 (10%) 1  ИМ (1%)  с 

летальным 

исходом  

60 мес  п\о (N=93) 30 (32%) 31 (33%) 24 (26%) 8 (9%) 1 (1,2%)  

р 1-5 c
2
 =36,11 

(р<0,001) 
c

2
 =23,9 

(р<0,001) 
c

2
 =0,028 

(р=0,866) 

c
2
 =76,3 

(р<0,001) 
 

р 2-5 c
2
 =12,374 

(р<0,001) 

c
2
 =0,296 

(p=0,587) 

c
2
 =5,24 

(р=0,022) 

c
2
 =7,017 

(р=0,009)  
 

 

КВС 1 2 1  4 (4%) 

Лет.исход 1 1 1  3 (3%) 

 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 1-3 – результаты в период 

наблюдения до операции – 12 мес, р 1-5 – результаты до операции и через 60 мес после 

операции, р 2-5 результаты в период наблюдения 30 дней-60 мес.после операции. 
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Осложнения в раннем периоде после операции развились у 3-х больных ( у 

2-х больных с феохромоцитомой и у 1-ой больной с кортикостеромой). Из 2-

х больных с феохромоцитомой у 1  развился ОКС и у 1-декомпенсация дис-

циркуляторной энцефалопатии. При этом, у обеих больных после операции 

удалось достигнуть АГ 1 степени. У 1 больной с кортикостеромой после опе-

рации возникла ОПН ,которая разрешилась на фоне совместного лечения с 

нефрологом к 20 суткам после адреналэктомии. Летальных исходов в раннем 

послеоперационном периоде не было.  

При оценке в отдалённом периоде у 2-х пациентов развились кардиоваску-

лярные события (острые сосудистые эпизоды) -  у 1 больного с альдостеро-

мой через 3 года после операции  был инфаркт миокарда и у 1-го больного с 

феохромоцитомой через 5 лет после адреналэктомии стенокардия перешла в 

нестабильную форму.  Общее количество развившихся клинически-

ассоциированных состояний (кардиовасуклярных событий) после операции 

составило 4 (4%). Летальность - 3%. Погибло 3 больных: 1 больная через 3 

года после адреналэктомии по поводу альдостеромы от инфаркта миокарда и 

2-ое больных с синдромом Иценко-Кушинга (кортикостерома) в течение пер-

вого года после адреналэктомии (ТЭЛА -1 , прогрессирующая полиорганная 

недостаточность и хрониосепсис – 1). 

Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудшения у боль-

ных после адреналэктомии представлена на рис.27. 

 

 

 

 

 

 

Рис.27. Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудше-

ния у больных после адреналэктомии 
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Общие ближайшие и отдалённые результаты  лечения больных с изолиро-

ванной патологией надпочечников представлены на диаграммах (диагр.№7) и 

в таблице (табл.№17) 

                                                                                                      Диагр.№7 

Ближайшие и отдалённые результаты  лечения больных с изолированной 

патологией надпочечников 

Ближайший период (до 3 мес.)                                 Отдалённый период (до 5 лет) 

                                                                                 

 

  

 

 

 

 

                                                                             

                                                                                            Табл.№17 

БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЁННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ У БОЛЬНЫХ  

ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ АДРЕНАЛЭКТОМИЙ  (N=101) 

Периоды 

наблюдений 

Результаты 

Хорошие 

(из них це-

левое АД) 

Удовле-

твор. 

Неудовле-

твор. 

Ранний  до 3 мес. 85 (62) 

84% (61,4%) 

16 (16%) 0 (0%) 

 

Отда-

лённый 

период 

До 1 года 

(N=101) 

78 (59) 

77,2% (58,4%) 

16 (15,8%) 7 (7%) 

До 3-х лет 

(N=99) 

58 (46) 

59% (46%) 

28 (28%) 13 (13%) 

До 5 лет 

(N=93) 

43 (28) 

46% (30%) 

32 (34%) 18 (19%) 

ü 5 

лет 

(N=61) 

(60,4%) 

34 (20) 

56% (33%) 

21 (34%) 6 (10%) 

     

Положительные результаты (клиническое улучшение) (хорошие и удовле-

творительные) (было)  составили  (у) 101 (100%) в   ближайшем периоде и от 

16%

84%

ʭʦʨʦʰʠʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

ʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

ʥʝʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

34%

19%

46%
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94-86 (93-87%) до 55-75 (90-80%) в отдалённом. Отрицательные результаты 

(без клинического улучшения) (неудовлетворительные) – 0 (0%) в ближай-

шем периоде и в отдалённом - 6-13 (7-13%) в период до 3-х лет и 6-18 (10-

19%) в период до 5-ти лет и более. 

Для исследования совместного влияния различных факторов риска на ис-

ход лечения через 3 года после операции применяли различные многомерные 

методы.  Вначале строили модель множественной логистической регрессии с 

пошаговым включением предикторов. 

Для оценки значимости факторов, которые могли повлиять на исход опе-

рации, был проведён  последовательный мультивариантный регрессивный  

анализ таких факторов, как степень АГ и длительность АГ до операции, воз-

раст больных, вид гормональной активности опухоли, наличие и вид сахар-

ного диабета.  Были проведены long-rank тесты с оценкой статистической 

значимости полученных показателей. 

Результаты лечения пациентов с различными формами гормональной ак-

тивности   были не одинаковые (р<0,05) (рис.28.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.28.  Кривые кумулятивной выживаемости без клинических ухудшений у 

пациентов с различными формами гормональной активности опухолей. 
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Не было определено статистически значимых различий в исходах опера-

ции в зависимости от степени АГ до операции (р>0,05) (рис.29). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.29. Кривые кумулятивной выживаемости без клинических ухудшений  у 

пациентов с различной степенью АГ до операции. 

Пациенты, с декомпенсированным сахарным диабетом (HbA1>7,5%)  вне 

зависимости от того принимали они инсулин или таблетки, имели достоверно 

худшие результаты, чем  пациенты без сахарного диабета и принимающие 

таблетированные сахароснижающие препараты с достаточной компенсацией 

сахарного диабета (HbA1<7,5%)  (р<0,05) (рис.30). 
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Рис.30. Кривые кумулятивной выживаемости без клинических ухудше-

ний у пациентов с сахарным диабетом (в зависимости от наличия сахарного 

диабета). 

В зависимости от длительности АГ улучшение после операции у больных 

происходило не одинаково. Так улучшение после операции в раннем п\о пе-

риоде с достижением целевого АД и стойким уменьшением степени АГ было 

выявлено у  всех пациентов, независимо от времени существования АГ.    

В период наблюдения до 3-х лет после операции адреналэктомии клиниче-

ское улучшение сохранялось у 42 (95%) больных  с дооперационной дли-

тельностью АГ до 5 лет , у 21 (81%) – с длительностью АГ от 6 до 10 лет ,  15 

(88%) у больных, длительность АГ которых до операции составляла 11-20 

лет и у   12 (50%) с временем существоания АГ более  20 лет. 

В период наблюдения более 3-х лет после операции  клиническое улучше-

ние было отмечено у 42 (97%) больных  с длительностью АГ до 5 лет ,у 26 

(92%) – при длительности АГ от 6 до 10 лет , и лишь у    12 (70%)  больных, 

время существования АГ которых до операции составлял 11-20 лет и у  5 

(42%) с длительностью АГ более  20 лет. 

Различия в результатах оказались статистически значимы  через 3 и 5 лет  

наблюдений (p<0,001). Результаты лечения пациентов с различным доопера-
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ционным временем существования АГ  представлены на диаграммах 

(диагр.№8)  

                                                                                   Диаграмма №8 
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Оказалось, что длительность АГ  статистически значимо влияет на эффек-

тивность операции АЭ у больных с клиникой резистентной АГ. У пациентов 

с длительностью АГ менее 5 лет  результаты лечения   оказались достоверно 

лучше (р<0,001) (рис.31). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 31. Кривые кумулятивной выживаемости без клинических ухудше-

ний пациентов после АЭ с различной лительностью АГ до операции. 
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Наибольшее количество хороших результатов были у больных, длитель-

ность  АГ у которых составил менее 6 лет. Неудовлетворительные результа-

ты были у больных, длительность АГ до операции которых был более 8 лет 

Статистически значимая корреляционная зависимость сохранения резистент-

ности АГ была при длительности АГ более 6 лет (рис.32). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           Рис.32. Длительность существования АГ и результаты операции адре-

налэктомии 

 

При сопоставлении клинического результата после операции с морфоло-

гией поражения удалённого надпочечника, оказалось, что у 70 (90%)  боль-

ных с хорошим результатом морфологически были верифицированы светло-

клеточные аденомы, размером более 1,8 см. При этом каких-либо других 

структурных изменений в ткани надпочечников вне узлового поражения вы-

явлено не было (рис.33). Длительность гипертензии до операции у них со-

ставляла от 1 до 5 лет. У 8 (10%) больных  с хорошим послеоперационным  

результатом морфологически была верифицирована аденома надпочечника 

размером менее 1,0 см. Длительность существования гипертензии у этих 

больных до операции составила от 1 до 3 лет. 
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Рис.33. Светлоклеточная аденома коры надпочечника. Окраска гематоксилином и эозином 

х200. Опухолевые клетки имеют крупные ядра, увеличены в размерах, образуют большие 

“гнёздные” скопления (а). Эпителиоциты коры вне опухоли не увеличены (б). 

        У 3 (20%) больных с удовлетворительным результатом морфологически 

были верифицированы изолированные светло-клеточные аденомы, размером 

менее 1,0 см, а у 13 (80%) - узловые (аденоматозные)  изменения размером от 

1 до 4 см сочетались с  мелко-узловой или диффузной гиперплазией ткани 

удалённого надпочечника вне опухолевых изменений (рис.34).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.34. Светлоклеточная аденома коры надпочечника. Окраска гематоксилином и 

эозином х200. Вне опухоли – пролиферация кортикальных эндокриноцитов с перестрой-

кой тканевой архитектоники (указано стрелками). 
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Рис.35. Светлоклеточная аденома коры надпочечника. Окраска гематоксилином и 

эозином х200. Определяются увеличенные в размерах опухолевые клетки с  крупными яд-

рами  (а), вне опухоли – увеличенные в размерах кортикальные эндокриноциты с образо-

ванием скоплений из 2-3 клеток с круглыми ядрами (б). 

 

Длительность существования гипертензии у  больных  данной группы бы-

ла от 3  до 8 лет. При этом управляемость АГ (дозы гипотензивных препара-

тов) после операции напрямую зависела от длительности гипертензии до 

оперативного вмешательства. Чем продолжительнее  существовала гипертен-

зия, тем большие дозы препаратов приходилось использовать для достиже-

ния целевого уровня АД  в послеоперационном периоде.  

У всех больных с неудовлетворительным результатом  морфологически 

было сочетание аденомы надпочечника с  мелко-узловой гиперплазией кани 

удалённого надпочечника вне опухоли  (рис. 35). Длительность существова-

ния гипертензии у них была более 8 лет. По данным ЦДК почечных артерий 

индексы резистивности в дугообразных ветвях почечных артерий составляли 

более 0,83. Эти показатели были выше 0,8 и до операции.  

Для оценки риска ухудшения в долгосрочной перспективе применяли 

многомерную модель пропорциональных рисков Кокса. Данные представле-

ны в таблице №18. 
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                                                                                       Табл.№18 

Оценка влияния различных факторов риска на исход лечения с помощью  

регрессионной модели пропорциональных рисков Кокса 

Предикторы в модели (факторы рис-

ка) 

 Одномерные модели Многомерная модель 

ОР (95% ДИ) р ОР (95% ДИ) р 

Cтепень АГ 

до операции 

АГ  2 1– референс  –  

АГ  1 1,09 (0,12–9,75) 0,939 –  

АГ  3 1,46 (0,49–4,35) 0,492 

 

 

 

–  

Длительность 

АГ 

до 5 лет 1– референс  –  

6-10 лет 1,61 (0,47–5,58) 0,452 –  

11-20 лет 2,95 (0,90–9,67) 0,074 –  

 более 20 лет 5,44 (1,66–17,85) 0,005 –  

Вид опухоли феохромоцитома 1– референс  –  

альдостерома 2,08 (0,79–5,47) 0,138 –  

кортикостерома 3,43 (1,09–10,84) 0,036 –  

CД СД, инсулинопо-

требный либо 

некомпенсированный 

по сравнению с ком-

пенсированным 

6,31 (2,69–14,81) <0,001 4,44 (1,88–

10,47) 

0,001 

Возраст Увеличение на год 1,07 (1,02–1,12) 0,002 1,06 (1,01–

1,12) 

0,019 

  Примечание:  ОР  — относительный риск, 95% ДИ — 95% доверительный интервал 

 

Для возраста произвели  перерасчёт  ОР для шага в 10 лет - ОШ10=1,95 

(95%ДИ: 1,28–2,99). При построении многомерной модели  было установле-

но, что для  увеличения риска недостижения целевого АД  достаточно всего 

двух факторов  —  некомпенсированного  СД и  старшего возраста. Вид опу-

холи перестал был статистически значимым. 

Дополнительно был проведён многофакторный корреляционный анализ 

клинической эффективности операции адреналэктомии с расчётом коэффи-

циентов корреляции Пирсона. Результаты  представлены в табл.№19. 
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                                                                          Табл. №19 

    Мультивариантный корреляционный анализ факторов сохранения 

резистентности АД после операции адреналэктомии  

Фактор риска HR р 

Пол 0,095 0,470 

Возраст 0,038 0,771 

Размер опухоли надпочеч-

ника 

0,024 0,856 

Длительность  АГ 0,695 0,0001 

Вид гормональной активно-

сти 

0,295 0,003 

Мелко-узловая и диффузная 

гиперплазия ткани надпо-

чечника вне опухоли 

0,722 0,0001 

 

Таким образом, статистически значимыми факторами сохранения после 

операции адреналэктомии резистентности артериальной гипертензии были 

длительность АГ до операции и наличие мелко-узловой и диффузной гипер-

плазии ткани надпочечника вне опухоли. 

3.2.2. Операция каротидной эндартерэктомии  была выполнена 110 

больным с резистентной артериальной гипертензией. При этом у 105 боль-

ных исходно была монопатология в виде гемодинамически значимого стено-

за бифуркации общей сонной артерии (стеноза ВСА более 70%), а у 5 боль-

ных было сочетание стеноза сонных артерий  с изменениями в надпочечни-

ках, но  изменения в надпочечниках   достоверно не влияли на формирование 

симптоматической резистентной АГ. 

Распределение больных по степени АГ до и после операции КЭАЭ   

представлено на диаграмме №9 .  
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При этом не было статистически значимой разницы в результатах каро-

тидной эндартерэктомии при исходной монопатологии и  КЭАЭ, выполнен-

ной у больных, которые исходно имели две возможные патологии, но только 

патология сонных артерий была определена, как ведущая (р>0,05).  

                                                               

                                                                 Диаграмма №9 

Степень АГ у больных до и после операции КЭАЭ 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Критерий Уилкокксона составил Z-6,36 (р<0,001) в ближайшем периоде 

и Z-7,97 (р<0,001) в отдалённом. 

Распределение больных по степени АГ, частота летальности,  осложне-

ний и развития кардиоваскулярных событий (клинически-ассоциированных 

состояний) в различные периоды после операции КЭАЭ  представлены  в 

таблице (табл.№20.). 

                                                                                               Табл.№20 
 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3           КВС 

До операции- 

(N=110) 

- 7 (6,4%)  56 (50,9%) 47 (42,7%)         0 (0%) 

До 30 дней 

(N=110) 

73(66,4%) 30 (27,3%) 5 (4,5%) 2 (1,8%)     0 (0%) 

р 1-2  c
2
 =109,2 

(р<0,001) 

c
2
 =17,18 

(р<0,001) 

c
2
 =58,99 

(р<0,001) 

c
2
 =50,83 

(р<0,001) 

 

12 мес  

(N=110) 

72 (65,5%) 32  (29,1%) 4 (3,6%) 2 (1,8%) 4 (3,6%) 

1 – лаку-
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нарный  

инсульт 

3-ОНМК 

 

Р 2-3 c
2
 =0,02 

(р=0,887) 

c
2
 =0,09 

(р=0,765) 

Р=1,0 Р=1,0  

36 мес  

(N=110) 

72 (65,5%) 21  (19%) 11  (10%) 6 (5,5%) 2 (1,8%) 

ОНМК 

 

р 3-4 р= 1,0 c
2
 =3,008 

(р=0,083) 

 > 0,05 

c
2
 =2,576 

(р=0,109) 

c
2
 =1,167 

(р=0,280) 

 

60 мес  

(N=110) 

71  (64,5%) 17 (15,5%) 16 (14,5%) 6  (5,5%)  0 

р 4-5 c
2
 =0,02 

(р=0,88) 

c
2
 =0,509 

(р=0,476) 

c
2
 =1,055 

(р=0,305) 

р=1,0  

р 1-5 c
2
 =104,8 

(р<0,001) 

c
2
 =4,67 

(р=0,031) 

c
2
 =33 

(р<0,001) 

c
2
 =41,783 

(р<0,001) 

 

р 2-5 c
2
 =0,08 

(р=0,77) 

c
2
 =4,57 

(р=0,033) <0,05 

c
2
 =6,37 

(р=0,012) 

c
2
 =1,167 

(р=0,280) 

 

КВС 1 1  

 

4 

 

6 (5,5%) 

Лет.исход     0 (0%) 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 2-3 – результаты в период 

наблюдения 30 дней – 12 мес, р 3-4 – результаты в период наблюдения 12 мес-36 мес, , р 4-5 

– результаты в период наблюдения 36 мес-60 мес, р 1-5 – результаты до операции и через 

60 мес после операции, р 2-5 результаты в период наблюдения 30 дней-60 мес.после опера-

ции. 

 

В раннем периоде после операции осложнений и кардиоваскулярных со-

бытий не было ни у одного пациента. При оценке в отдалённом периоде у 6-

ти (5,5%) пациентов развились кардиоваскулярные события (острые сосуди-

стые эпизоды, ОНМК) -  у 4-х больных в течение 1-го года после операции, у 

2-х через 3 года . Из этих 6 больных у 4-х сосудистые эпизоды произошли на 

фоне сохраняющейся  АГ 3 степени,  у 1 – с целевым АД (через 3 года п\о) и 

у 1 – с АГ 1 степени (через 1 год п\о).   

Летальных исходов в ближайшем и отдалённом периодах после операции 

КЭАЭ не было ни у одного больного 

Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудшения у боль-

ных после каротидной эндартерэктомии представлена на рис.36. 
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Рис.36. Кумулятивная выживаемость без клинических ухудшений у 

больных после операции КЭАЭ 

Общие ближайшие и отдалённые результаты  лечения больных с рези-

стентной артериальной гипертензией после операции каротидной эндартер-

эктомии представлены на диаграммах №10 и в таблице (табл.№21) 

                                                                                                       Диаграмма №10 

Ближайшие и отдалённые результаты лечения больных 

после операции КЭАЭ 

 Ближайший период                                                Отдалённый период 
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65 ,5%
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                                                                               Табл.№21 
 БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЁННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ У БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ КЭАЭ 

   

 Результаты Период наблюдения  

до 3 мес. 

Период наблюде-

ния от 3 мес. до 7 

лет 

Хорошие (из них целе-

вое АД) 

72 (69) 

65,5% (62,7%) 

70 (68) 

63,6% (61,8%) 

Удовлетворительные 33 (30%) 21 (19,1%) 

Неудовлетворительные 5 (4,5%) 19 (17,3%) 

   

 

 

Положительные результаты (хорошие и удовлетворительные) составили 

105 (95,5%) в   ближайшем периоде (периоде наблюдения до 3 мес.)  и  91 

(82,7%)  в отдалённом (до 7 лет). Отрицательные результаты (неудовлетвори-

тельные) – 5 (4,5%) в ближайшем периоде и 19 (17,3%) в отдалённом. 

 

При оценке факторов, которые могли повлиять на исход операции был 

проведён  последовательный мультивариантный регрессивный анализ таких 

факторов, как время существования и степень АГ до операции, формы сосу-

дистого поражения головного мозга (инсульт, ТИА или ДЭ без ОНМК), сте-

пени стеноза сонных артерий и наличие реконструкции контрлатеральной 

сонной артерии ( с одной или с 2-х сторон  были выполнены операции).   

Не было выявлено статистически значимой зависимости результатов лече-

ния пациентов от степени стеноза сонных артерий (р>0,05) (рис.37). 
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Рис.37. Кривые кумулятивной выживаемости пациентов без клинических 

ухудшений с различной степенью стеноза сонных артерий 

Результаты лечения пациентов с односторонней операцией и при выполне-

нии операции КЭАЭ с 2-х сторон (устранением стеноза ВСА с одной или с 2-

х сторон)   также достоверно не различались (р>0,05) (рис.38). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.38. Кривые кумулятивной выживаемости без клинических ухудше-

ний у пациентов с одно- и двусторонней операцией КЭАЭ. 



126 

 

 

 

Результаты лечения пациентов с различными формами поражения голов-

ного мозга представлены на рисунке 39.  Была выявлена статистически зна-

чимая разница исходов у больных, перенесших ОНМК и имевших ДЭ 

(р<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.39 . Кривые кумулятивной выживаемости пациентов без клиниче-

ских ухудшений с различными формами поражения головного мозга 

При использовании long-rank теста были определены статистически зна-

чимые различия в исходах операции в зависимости от степени АГ до опера-

ции (р<0,05) (рис.40). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.40. Кривые кумулятивной выживаемости без клинических ухудше-

ний у пациентов с различной степенью АГ до операции. 
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В зависимости от длительности существования АГ улучшение после опе-

рации у больных также происходило не одинаково.  

                                                         Диаграмма №11 

Результаты лечения у пациентов с различной длительностью АГ до операции 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Так, улучшение в раннем периоде после операции было отмечено  у  42 

(100%) больных  с длительностью АГ до 5 лет, у 31 (67%) со “стажем” АГ  от 

6 до 10 лет, 15 (100%) у больных , длительность АГ которых до операции со-

ставлял 11-20 лет и у  7 (100%) со временем существования АГ более  20 лет. 

В период наблюдения до 3-х лет после операции КЭАЭ клиническое 

улучшение сохранялось у  42 (100%) больных  с длительностью АГ до 5 лет 

,у 37 (80%) с длительностью АГ от 6 до 10 лет , 11 (73%) у больных , время 

существования АГ которых до операции составило 11-20 лет и у 1 (14%) с 

длительностью  АГ более  20 лет. 

В период наблюдения более 3-х лет после операции  клиническое улучше-

ние было отмечено у  всех 42 (100%) больных  с длительностью АГ до 5 лет , 

у 38 (83%) - от 6 до 10 лет , и лишь у 10 (66%)  больных , время существова-
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ния  АГ которых до операции составило 11-20 лет и у  1  (14%)  при длитель-

ности АГ более  20 лет. 

Различия в результатах оказались статистически значимы  как в период 

наблюдения до 3-х лет, так и в период наблюдения до 5 лет (p<0,001). Ре-

зультаты лечения пациентов с различной дооперационной длительностью АГ  

представлены на диаграмме №11. 

Оказалось, что время существования АГ  статистически значимо влияет на 

эффективность операции АЭ у больных с клиникой резистентной АГ. У па-

циентов со стажем АГ менее 10  лет  результаты лечения оказались досто-

верно лучше (р<0,05).(рис.41) 

Наибольшее количество хороших результатов были у больных, длитель-

ность анамнеза АГ у которых составила менее 7 лет. Неудовлетворительные 

результаты были у больных, время существования АГ до операции которых 

было более 9 лет (рис.42.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 41. Кривые кумулятивной выживаемости без клинических ухудше-

ний пациентов после КЭАЭ с различной длительностью анамнеза АГ до опе-

рации. 
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Рис.42.  Корреляционная зависимость  результатов операции КЭАЭ от 

длительности АГ до операции 

Полученные данные были подтверждены и при проведении оценки влия-

ния различных факторов риска на исход лечения с помощью регрессионной 

модели пропорциональных рисков Кокса. Данные представлены в таблице 

№22  

                                                                                           Табл.№22 
  ОР (95% ДИ) р 

Cтепень АГ до опера-

ции 

АГ  2 1– референс – 

АГ  1 0,00 (0,00–999,00) 0,983 

АГ  3 2,55 (1,03–6,33) 0,043 

Анамнез АГ до 5 лет 1– референс – 

6-10 лет 1,24 (0,43–3,59) 0,685 

11-20 лет 1,93 (0,54–6,85) 0,031 

 более 20 лет 3,12 (0,78–12,49) 0,011 

Cтепень стеноза сон-

ной артерии 

70-79% 1– референс – 

80-89% 1,38 (0,55–3,50) 0,495 

90-100% 1,01 (0,28–3,67) 0,989 

Cтепень поражения 

головного мозга 

ОНМК 1– референс – 

ТИА 1,73 (0,33–8,89) 0,514 

ДЭ 3,41 (1,23–9,48) 0,019 

Кол-во выполненных 

операций (исправлен-

ных сторон) 

Две стороны 

по сравне-

нию с одной 

0,98 (0,39–2,43) 0,963 
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Дополнительно мы изучили корреляционную зависимость между клиниче-

ским исходом  операции и анализируемыми факторами.  Полученные данные 

представлены в таблице №23 

                                                                                          Табл.№23 

Мультивариантный регрессионный анализ факторов сохранения 

резистентности АД после каротидной эндартерэктомии  

Фактор риска HR р 

Пол 0,042 0,7 

Возраст 0,198 0,067 

Степень стеноза 0,179 0,099 

Длительность анамнеза АГ 0,660 0,0001 

Вид поражения головного мозга 0,024 0,827 

Устранение стеноза с одной или 2-х 

сторон 

0,083 0,447 

Сахарный диабет 0,578 0,0001 

ИБС 0,110 0,313 

Перенесённый инфаркт миокарда 0,097 0,374 

 

Была определена слабая прямая корреляционная зависимость между со-

хранением резистентности АГ и возрастом больных, степенью стеноза каро-

тидной бифуркации и наличием ИБС. При этом, указанная корреляционная 

связь не была статистически значимой (р>0,05). Заметная прямая степень 

взаимосвязи сохранения резистентности АГ была выявлена только с дли-

тельностью анамнеза АГ  (HR +0,660) и наличием сахарного диабета (HR 

0,578), данные показатели были статистически значимы (р<0,05). 

Таким образом, проведённый анализ показал, что прогностически значи-

мым фактором риска сохранения резистентности АГ (высокой степени АГ)  

после выполнения  операции каротидной эндартерэктомии является  дли-

тельность существования АГ до операции более 7 лет. 
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3.2.3. Операция стентирования почечных артерий  была выполнена 109 

больным с симптоматической артериальной гипертензией. При этом у 52 

больных исходно была монопатология в виде стеноза почечных артерий, а у 

57 больных было сочетание стеноза почечных артерий  с изменениями в 

надпочечниках, но лишь патология почечных артерий достоверно влияла на 

формирование симптоматической резистентной АГ. 

Средние показатели САД до операции у больных со стенозом почечных 

артерий составили 206+7,6 мм рт ст. После операции средние показатели 

САД в ближайшем периоде (до 30 дней) были 150 +12,4 мм рт ст.  Через 6 

месяцев после операции средние показатели САД составили 150+11,3 мм рт 

ст до коррекции, после коррекции 138+9,2 мм рт ст. Через  1 год после опе-

рации данные показатели составили 154+16,5 мм рт ст до коррекции  и 

142+11,7 мм рт ст после коррекции. Показатели среднего уровня САД  через 

3 года после стентирования ПА были 158+17,2 мм рт ст и 144 + 9,2 мм рт ст 

соответственно, через 5 лет средние показатели САД до коррекции составили 

150 +8,3 мм рт ст и 140 +14,6 мм рт ст после коррекции. Разница была стати-

стически значима. Критерий Уилкокксона составил Z-7,96 (р<0,001) в бли-

жайшем периоде и Z-6,87 (р<0,001) в отдалённом (рис.43).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.43. Показатели АД до и после стентирования почечных артерий. 
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Течение артериальной гипертензии до и после операции стентирования 

почечных артерий  представлены на графиках (рис.44, рис.45,рис.46).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.44. Течение АГ у больных до операции стентирования почечных артерий 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 45  Течение АГ после операции стентирования почечных артерий  

(до коррекции лечения). 
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Рис. 46. Течение АГ после операции стентирования почечных артерий 

(после коррекции лечения) 

Распределение больных по степени АГ до и после операции представлено 

на диаграмме №12.  

                                                           Диаграмма №12 

Распределение больных по степени АГ до и после операции 
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Состояния, которые требовали коррекции в различные периоды наблюде-

ния, представлены в таблице №24 

                                                                              Табл.№24 

Состояния, которые подвергались коррекции в различные периоды 

 наблюдения 

Состояния,требов.коррекции Период наблюдения после операции 

3-6 месяцев 12 месяцев 36 месяцев 60 месяцев 

 Рестеноз  9 (21%) 13 (30%) 15 (30%) 13 (48%) 

Неадекватная гипотензивная 

терапия 

19 (45%) 7 (16%) 14 (28%) 2 (7%) 

Воспалительный процесс в 

почках 

8 (19%) 5 (11%) 3 (6%) 7 (26%) 

Гипотиреоз 2 (5%) 5 (11%) 3 (6%) 0 

Прогрессирование стеноза с 

контрлатеральной стороны 

4 (10%) 4 (9%) 10 (20%) 2 (7%) 

Декомпенсация СД - 10 (23%) 5 (10%) 2 (7%) 

Окклюзия (тромбоз) стента - - - 1 (4%) 

 42 (38,5%) 44 (40,7%) 50 (46,3%) 27 (27,3%) 

 

 

При анализе результатов  была выявлена разница в результатах стентиро-

вания почечных артерий  при исходной монопатологии и стентирования ПА, 

выполненного у больных, которые исходно имели и изменения в надпочеч-

никах, но только патология почечных артерий была определена, как ведущая, 

но она была статистически незначимой (р>0,05). Результаты представлены в 

таблицах 25 и 26 
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                                                                                               Табл.№25 

Степень АГ у больных до и после стентирования почечных артерий при 

изолированном стенозе почечных артерий 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции - - 14 (27%) 38 (73%) 

До 30 дней п\о 16 (31%) 12 (23%) 19 (36%) 5 (10%) 

3-6 мес – N= 52 – 

 до коррекции 

8 (15%) 11  (22%) 25 (48%) 8 (15%) 

После коррекции 23 (45%) 16 (30%) 11 (22%) 2 (3%) 

12 мес -  N= 52 – 

до коррекции 

8 (15%) 18 (35%) 14 (27%) 12 (23%) 

После коррекции 20 (38%) 12 (24%) 10 (19%) 10 (19%) 

36 мес –N =52  – 

до коррекции 

7 (13%) 4 (8%) 14 (27%) 27 (52%), 

 3 (6%) – с 

лет.исх. 

После коррекции 

(N=49) 

16 (32%) 8 (16%) 6 (12%) 19  (40%)  

60 мес – N =46 

(88%) – до кор-

рекции 

13  (28%) 7 (16%) 8 (17%) 18 (39%), 1 

(2%) – с 

лет.исх 

После коррекции 

(N=45) 

14  (31%) 19 (43%) 6  (14%) 6 (14%)  

КВС    8 (15) 

лет.исх    4 (8%) 

                                                                                                  

                                                                                               Табл.№26 

Степень АГ у больных до и после стентирования почечных артерий при 

сочетании стеноза почечных артерий и изменений в надпочечниках 

 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции- 57 - -  11 (19%) 46 (81%) 

До 30 дней-57  19 (33%) 14 (25%) 18 (31%) 6 (11%) 

3-6 мес (N= 57)-до 

коррекции 

16 (29%) 12 (22%) 21 (38%) 7 (11%)  из них 

 1 (2%) с лет.исх 

После коррекции 

(N=56) 

25 (45%) 23 (41%) 7 (12%) 1 (2%)  

12 мес – (N=56) – до 

коррекции 

17 (31%) 15 (27%) 12 (21%) 12 (21%) 

После коррекции 27 (49%) 13 (23%) 10 (17%) 6 (11%) 

36 мес (N=56) -до 19 (34%) 8 (14%) 13 (23%) 16 (29%, ) 2 (4%) из 

них с лет.исходом 

После коррекции 

(N=54) 

 

25 (46%) 15 (28%) 8 (15%) 6 (11%) 
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60 мес (N=51) – до 

коррекции 

16 (31%) 12 (24%) 9 (18%) 14 (27%), 2(4%) из 

них с лет.исходом 

 

После коррекции 

(N=49) 

20 (41%) 18 (37%) 4 (8%) 7 (14%)   

КВС  1 2 7 

Лет.исход    5 

 

 Распределение по степени АГ, частоте летальности,  осложнений и кар-

диоваскулярных событий (клинически-ассоциированных состояний) у всех 

109 больных в различные периоды после операции стентирования почечных 

артерий представлены  в таблице (табл.№27). 

                                                                                                     Табл.№27 

       Степень АГ у больных до и после стентирования почечных артерий 
 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 КВС 

До операции- 109 - -  25 (22,9%) 84 (77,1%)  

До 30 дней- 109 35 (32,1%) 26 (23,8%)  37 (33,9%) 11  (10,2%) 1 

Р 1-2 c
2
 =39,34 

(р<0,001) 

c
2
 =27,29 

(р<0,001) 

c
2
 =3,246 

(р=0,072) 

c
2
 =99,4 (р<0,001)  

3-6 мес (N= 109)-до 

коррекции 

24 (22%) 23 (21,1%) 46  (42,2%) 15 (13,8%),  из них 1 

(0,9%) с лет.исх 

1 

После коррекции 

(N=108) 

48 (44,4%) 39 (36,1%) 18 (16,7%) 3  (2,8%)   

Р до-после корр. c
2
 =12,3 

(р<0,001) 

c
2
 =5,98 

(р=0,015) 

c
2
 =17,01 

(р<0,001) 

 

c
2
 =7,32 (р=0,007)  

Р 1-3 c
2
 =59,65 

(р<0,001) 

c
2
 =45,56 

(р<0,001) 

c
2
 =1,342 

(р=0,247) 

c
2
 =122,4 (р<0,001)  

Р 2-3 c
2
 =3,49 

(р>0,05) 

c
2
 =3,88 

(р=0,04) 

c
2
 =8,55 

(р=0,004) 

c
2
 =3,74 (р=0,054)  

12 мес – (N=108) – 

до коррекции 

 25 (23,1%) 33 (30,6%) 26 (24,1%) 24 (22,2%) 3 

После коррекции 47  (43,5%)  25 (23,1%) 20 (18,5%) 16  (14,9 %)  

Р до-после c
2
 =10,08 

(р=0,002) 

c
2
 =1,509 

(р=0,22) 

c
2
 =0,994 

(р=0,319) 

c
2
 =1,96 (р=0,162)  

Р 1-4 c
2
 =58,01 

(р<0,001) 

c
2
 =26,29 

(р<0,001) 

c
2
 =0,64 

(р=0,423) 

c
2
 =84,6 (р<0,001)  

Р 2-4 c
2
 =3,03 

(р=0,08) 

c
2
 =0,015 

(р=0,903) 

c
2
 =6,66 

(р=0,01) 

c
2
 =1,11 (р=0,292)  

36 мес (N=108) –до 26  (24%)  12 (11,1%) 27 (25%) 43 (39,8%, )  4 (2,8%) 

из них с лет.исходом 

5 

 

После коррекции 

(N=104) 

42 (40,3%) 24 (23,1%) 14 (13,5%)  24 (23,1%)  

Рдо-после c
2
 =6,46 

(р=0,01) 

c
2
 =5,38 

(р=0,021) 

c
2
 =4,52 

(р=0,03) 

c
2
 =6,86 (р=0,009)  

Р 1-5 c
2
 =52,83 c

2
 =26,01 c

2
 =3,19 c

2
 =62,06 (р<0,001)  
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(р<0,001) (р<0,001) (р=0,07) 

Р 2-5 c
2
 =1,57 

(р=0,209) 

c
2
 =0,018 

(р=0,894) 

c
2
 =12,26 

(р<0,001) 

c
2
 =6,35 (р=0,011)  

60 мес (N=99) – до 

коррекции 

29 (29%) 20 (21%) 18  (18%) 32 (32%),  3 (3%) из 

них с лет.исходом 

 

7 

 

После коррекции 

(N=96) 

34 (35%)  38  (39%) 11  (12%) 13 (14%)    

Рдо-после c
2
 =0,836 

(р=0,361) 

c
2
 =8,76 

(р=0,004) 

c
2
 =1,74 

(р=0,188) 

c
2
 =9,68 (р=0,002)  

Р 1-6 c
2
 =43,75 

(р<0,001) 

c
2
 =50,37 

(р<0,001) 

c
2
 =4,64 

(р=0,032) 

c
2
 =82,6 (р<0,001)  

Р 2-6 c
2
 =0,250 

(р=0,618) 

c
2
 =5,882 

(р=0,016) 

c
2
 =11,81 

(р<0,001) 

c
2
 =0,588 (р=0,444)  

КВС  1 2 14 17  

(15,6%) 

Лет.исход    8 8 (7,3%) 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 2-3 – результаты в период 

наблюдения 30 дней – 12 мес, р 2-4 – результаты в период наблюдения 30 дней-36 мес, р 1-5 

– результаты до операции и через 60 мес после операции, р 2-5 результаты в период 

наблюдения 30 дней-60 мес.после операции. 

 

Осложнения в раннем периоде после операции в виде прогрессирования 

ССН на фоне декомпенсации ХБП развились у 1-ой  больной. Летальных ис-

ходов в раннем послеоперационном периоде не было.  

При оценке в отдалённом периоде у 16 пациентов разви-

лись\прогрессировали кардиоваскулярные события (острые сосудистые эпи-

зоды, клинически-ассоциированные состояния). У 1 больной развился ин-

фаркт миокарда в течение 6 месяцев после операции. У 3-х больных при 

наблюдении через 1 год– прогрессирование клиники ИБС, при этом у 2-х 

больных был отмечен переход ССН из 2 в 3 ФК. У 5 больных  в период  до 3-

х лет развились: ТИА (1 больной), инфаркт миокарда (2 больных), переход 

ССН 2ФК в ССН 3 ФК (1 больной), декомпенсация ДЭ (1 больной). За пери-

од наблюдения 5 лет после операции – у 2-х пациентов прогрессирование 

ИБС (1 – переход в нестабильную стенокардию напряжения, 1- увеличение 

функционального класса стенокардии напряжения до 3ФК), у 2-х  больных – 

ОНМК, у 3-х – острый инфаркт миокарда. Общее количество кардиоваску-

лярных событий (клинически-ассоциированных состояний)  после операции 

составило 17 (15,6%). Летальность среди больных после операции  стентиро-



138 

 

 

 

вания почечных артерий была 7,3%. Погибло 8 больных: 5 – от инфаркта 

миокарда (1 в течение 6 мес., 2 – в течение 3 лет ,2 – в период до 5 лет после 

операции), 2 – от фибрилляции предсердий в период наблюдения до 3-х лет, 

1- от ОНМК через 4 года после операции.  Общая кумулятивная выживае-

мость без клинического ухудшения у больных после стентирования почеч-

ных артерий представлена на рис.47. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.47. Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудше-

ния у больных после стентирования почечных артерий. 

Помимо изменений артериального давления было отмечено (определено) и 

изменение почечной функции у больных после стентирования почечных ар-

терий. Показатели СКФ до и после реваскуляризации почек представлены в 

таблице (табл.28) 

                             Табл.№28 

Показатели СКФ у больных до и после восстановления кровотока 

 по почечным артериям 

 СКФ < 30 

мл\мин\1,73 м
2 

(ХБП IV) 

СКФ  

30-60 

мл\мин\1,73 м
2 
 

(ХБП III) 

СКФ  

60-80 

мл\мин\1,73 м
2
 

(ХБП II) 

СКФ > 80 

мл\мин\1,73м
2
 

До 

 операции 

8 (7,3%) 34 (31,2%) 34 (31,2%) 33 (30,3%) 

После 

 операции 

6 (5,5%) 22 (20,2%) 32 (29,4%) 49 (44,9%) 

р c
2
 =0,305 

(р=0,581) 

c
2
 =3,46 

(р=0,063) 

c
2
 =0,087 

(р=0,769) 
c

2
 =5,004 

(р=0,026) 
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Всем больным с СКФ менее 40 мл\мин\1,73 м
2
 при выполнении операции 

использовали разработанное устройство для профилактики дистальной эмбо-

лии (патент на пол.модель № 168007 от 16.01.17). 

Изменение почечной функции в раннем и отдалённом послеоперационном 

периодах представлены в таблице (табл.№29). 

                                                                              Табл.№29 

Изменение почечной функции в раннем и отдалённом 

 послеоперационном периодах 

 Ранний п\о 

период 

(N=109) 

Период наблюде-

ния до 1 года 

(N=109) 

Период наблюде-

ния более 1 года 

(N=107) 

Улучшение почеч-

ной функции 

 

В т.ч. переход в 

меньшую степень 

ХБП 

 

37 (33,9%) 

 

37 (33,9%) 

 

30 (28%) 

30 (27,5%) 17 (15,6%) 12 (11,2%) 

Стабилизация по-

чечной функции 

56 (51,4%) 61 (56%) 58 (54,2%) 

Ухудшение почеч-

ной функции 

в  т.ч.увеличении 

 степени ХБП 

16 (14,7%) 11 (10,1%) 19 (17,8%) 

6 (5,1%) 5 (4,6%) 12 (11,2%) 

 

 

Изменения почечной функции носили стойкий характер. Разница в раннем  

и отдалённом послеоперационных периодах была незначимой (р>0,05). У 4-х 

больных с СКФ менее 30 мл\мин\1,73 м
2
 удалось продлить бездиализный пе-

риод. 

  

Общие результаты  лечения больных с изолированной операцией стенти-

рование почечных артерий  представлены на диаграмме №13 и в таблице 

(табл.№30) 
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39,5%

11%

49,5%
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33%

16%

51%

                                                                    Диаграмма №13 

Ближайший период (до 3-х мес.)                   Отдалённый период (до 5 лет) 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                       Табл.№30 

БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЁННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ У БОЛЬНЫХ  

ПОСЛЕ СТЕНТИРОВАНИЯ ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ  (N=109) 
 

Результаты Ближайшие ( до 3 

мес.) N=109 

Отдалённые (до 5 

лет) N=99 

Хорошие 

 (из них целевое АД) 

54 (37) 

49,5% (33,9%) 

50 (34) 

51% (34%) 

Удовлетворительные 43 (39,5%) 33 (33%) 

Неудовлетворительные 12 (11%) 16 (16%) 

 

Положительные результаты (хорошие и удовлетворительные) были у 97 

больных  (88,9%) в   ближайшем периоде и у  83 (84%)  в отдалённом. Отри-

цательные результаты (неудовлетворительные) – 12 больных (11%) в бли-

жайшем периоде и в отдалённом – 16 (16%). 

Для оценки факторов, которые могли повлиять на исход операции, был 

проведён  последовательный мультивариантный регрессивный  анализ таких 

показателей, как длительность АГ до операции, степень стеноза почечных 

артерий,  микроальбуминурия, наличие вторичного гиперальдостеронизма, 

индексы резистивности в дугообразных артериях, изменение уровня ренина 

после операции, наличие и вид сахарного диабета.   

Пациенты, с инсулинопотребным сахарным диабетом (вне зависимости от 

компенсации) имели достоверно худшие результаты, чем  пациенты без са-
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харного диабета или при приёме таблетированных  сахароснижающих препа-

ратов (р<0,001) (рис.48-50). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.48.  Результат операции в зависимости от наличия сахарного диабета. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.49. Результат операции в зависимости от степени компенсации СД. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.50. Результат операции в зависимости от вида СД. 
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У пациентов с микроальбуминурией до операции были достоверно худшие 

результаты, чем у пациентов без  микроальбуминурии (р<0,05) (рис.51). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.51. Результат операции в зависимости от наличия микроальбуминурии. 

Также статистически значимо худшие результаты были получены и у 

больных с индексом резистивности до операции выше 0,8 (р<0,05) (рис.52). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.52. Результаты операции в зависимости от индекса резистивности. 
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В зависимости от длительности анамнеза АГ улучшение после операции у 

больных происходило не одинаково. Так улучшение после операции в ран-

нем п\о периоде с достижением целевого АД и стабильным (стойким) 

уменьшением степени АГ было выявлено у 40 (98%) больных  с длительно-

стью существования АГ до 5 лет, у 22 (96%)  при длительности АГ от 6 до 10 

лет , 9 (82%) у больных, анамнез АГ которых до операции составлял 11-20 

лет и у   27(79%) с длительностью АГ более  20 лет. 

В период наблюдения до 3-х лет после операции стентирования почечных 

артерий клиническое улучшение сохранялось у 37(90%) больных  с длитель-

ностью существования АГ до 5 лет ,у 20 (87%)  при длительности АГ от 6 до 

10 лет , 9 (82%) у больных, анамнез АГ которых до операции составлял 11-20 

лет и у 16 (47%) при времени существования АГ более  20 лет. 

В период наблюдения более 3-х лет после операции  клиническое улучше-

ние было отмечено у 39 (98%) больных  с длительностью АГ до 5 лет , у 20 

(91%)  при анамнезе АГ от 6 до 10 лет , и лишь у   5 (62%)  больных  время 

существования  АГ которых до операции составило 11-20 лет и у 18 (53%) 

больных с длительностью АГ более  20 лет. 

Различия в результатах оказались статистически значимы   в период 

наблюдения  более 3-х лет. (p<0,001). Результаты лечения пациентов с раз-

личным “стажем” артериальной гипертензии до операции   представлены на 

диаграмме №14. 

Оказалось, что время существования АГ  статистически значимо влияет на 

эффективность операции  стентирования почечных артерий  у больных с 

клиникой резистентной АГ. У пациентов с длительностью АГ менее 10 лет  

результаты лечения оказались достоверно лучше (р<0,0001) 
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                                                                      Диаграмма №14 

Результаты лечения пациентов с различным “стажем” АГ до операции    
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   Наибольшее количество хороших результатов было у больных, время 

существования АГ у которых составило менее 8 лет. Неудовлетворительные 

результаты были у больных, длительность АГ до операции которых была бо-

лее 9 лет (рис.№53). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.53. Длительность АГ до операции и результаты стентирования по-

чечных артерий. 
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       Оценка влияния различных факторов риска на исход лечения с помощью 

регрессионной модели пропорциональных рисков Кокса представлена в таб-

лице №31 

                                                                                     Табл.№31 

Влияние факторов риска на клинический исход  

операции стентирования почечной артерии 

Предикторы в моде-

ли (факторы риска) 

Градации фактора 

риска 

ОР (95% ДИ) р 

Степень АГ д/о АГ 3 по сравнению с 

АГ2 

7,55 (1,02–55,93) 0,048 

Микроальбуминурия есть по сравнению с 

нет 

11,17 (1,51–82,73) 0,018 

Индекс резистивно-

сти в дугообразных 

ветвях ПА 

>0,8 по сравнению с 

<0,8 

10,18 (1,37–75,45) 0,023 

Сахарный диабет есть по сравнению с 

нет 

37,29 (5,03–276,63) <0,001 

Лечение СД инсулинопотребный 

по сравнению с табле-

тированным 

 

35,31 (4,67–267,13) 0,001 

СД, инсулин декомпенсированный 

по сравнению с ком-

пенсированным 

2,59 (1,07–6,28) 0,035 

Длительность 

анамнеза АГ 

увеличение на  1 год 1,35 (1,17–1,54) <0,001 

Дополнительно был проведён многофакторный корреляционный анализ 

клинической эффективности операции стентирования почечных артерий. Ре-

зультаты  представлены в таблице №32. 

                                                                             Табл. №32 

Мультивариантный корреляционный анализ факторов хорошего исхода 

(нормализации АД)  после стентирования почечных артерий   

Фактор  HR р 

Пол 0,378 0,001 

Возраст -0,313 0,009 

Степень стеноза почечных артерий 0,039 0,755 

Длительность АГ -0,695 0,0001 

Индекс резистивности >0,8 -0,194 0,119 
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Микроальбуминурия -0,684 0,0001 

Сахарный диабет -0,206 0,092 

Вторичный гиперальдостеронизм -0,441 0,0001 

Снижение ренина после операции бо-

лее чем на 30% 

0,349 0,004 

 

Таким образом, прогностически значимыми факторами с высокой силой 

корреляционной связи с сохранением после операции стентирования почеч-

ных артерий  резистентности артериальной гипертензии были длительность 

АГ до операции более 10 лет, наличие микроальбуминурии и признаки вто-

ричного гиперальдостеронизма. Умеренная сила корреляционной зависимо-

сти хорошего исхода операции стентирования почечных артерий была опре-

делена от степени снижения ренина после операции (более чем на 30%  от 

исходного), возраста и пола больного. Влияние других факторов оказалось 

статистически незначимым. (р>0,05) 

3.2.4. Результаты  хирургического лечения при эссенциальной артери-

альной гипертензии. 

Операции при эссенциальной резистентной артериальной гипертензии бы-

ли выполнены 45 больным. 5 больным была выполнена адреналэктомия 

(2007-2009 гг), 27 больным – эндоваскулярная деструкция надпочечника 

(2009-2014 гг), 13 больным – эндоваскулярная ренальная денервация  (2013-

2017 гг).  

Распределение больных по степени АГ до и после операции представлено 

в таблице  (табл.№33) и диаграмме №15 .  

                                                                                Табл.№33 

ОБЩИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ПО УРОВНЮ АД В ГРУППЕ БОЛЬНЫХ  

С ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АГ ( N=45) 

 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3           КВС 

До операции- 

45 

- 4 (9%)   11 (24%)  30 (67%)          

До 30 дней-45 20 (45%)  15 (33%) 8  (18%) 2 (4%) 1-нестаб.стенокард. 

р1-2 c
2
 =23,2 

(р<0,001) 

c
2
 =6,67 

(р<0,001) 

c
2
 =0,6 

(р=0,439) 

c
2
 =35,3 

(р<0,001) 
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12 мес – 

(N=45) 

 17 (38%) 22  (49%)  6 (13%) 0 (0%)  

36 мес – 43   11 (26%) 15 (35%)   11 (26%) 6  (13%) 1 (%)  с летальным 

исходом (ОНМК – 

эмбол. инсульт) 

р2-4 c
2
 =3,42 

 (р=0,065) 

Р=1 c
2
 =0,79 

(р=0,374) 

c
2
 =1,39 

(р=0,238) 

 

60 мес – 38 

(84%) 

6 (16%) 12 (32%)  9 (23%)  11 (29%) 1 (%) – переход в  

нестабильную сте-

нокардию  

 

р1-5 c
2
  (p<0,05) c

2
 =5,436 

(р=0,02) 

c
2
 =0,07 

(р=0,936) 

c
2
 =11,72 

(р<0,001) 

 

р2-5 c
2
 =7,86 

(р=0,006) 

c
2
 =0,029 

(р=0,866) 

c
2
 =0,44 

(р=0,507) 

c
2
 =7,6 

(р=0,006) 

 

КВС   1 1  2 (4%) 

Лет.исход    1  1 (2%) 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 2-3 – результаты в период 

наблюдения 30 дней – 12 мес, р 2-4 – результаты в период наблюдения 30 дней-36 мес, р 1-5 

– результаты до операции и через 60 мес после операции, р 2-5 результаты в период 

наблюдения 30 дней-60 мес.после операции. 

                                                                                            Диаграмма №15 

                             Степень АГ у больных с эссенциальной АГ   

                                      до и после хирургического лечения 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Было отмечено, что в период наблюдения до 1 года у 87% больных удалось 

добиться достижения АГ 1 и целевого  уровня АД. Больных с АГ 3 ст и ле-

тальных исходов за данный период не регистрировали. К 3 году наблюдений  
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увеличилось число больных с возвратом (регрессом) АГ 3 степени и  отмече-

но уменьшение числа больных с целевыми показателями АД (р2-4>0,05). Че-

рез 5 лет после оперативного лечения больные с АГ 1 ст и целевыми показа-

телями АД составили лишь 48%, статистически значимо возросло число 

больных с АГ 3 степени (р<0,05). 

  При оценке  показателей уровня АД и степеней АГ при различных видах 

оперативного пособия были получены следующие данные (табл.№34-36). 

                                                                              Табл.№34 

                              РЕЗУЛЬТАТЫ АДРЕНАЛЭКТОМИИ (N=5) 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции - -  1   4  

До 30 дней 2  2  1  0  

12 мес  2  2  1  0  

36 мес   2  2  0  1  

60 мес   1 2  1  1  

КВС - - - - 

Лет.исход - - - - 

F 0,5 (р>0,05) 0,22 (р>0,05) 1  (р>0,05) 0,1 (р>0,05) 

 

 

                                                                                 Табл.№35 

ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ ДЕСТРУКЦИЯ НАДПОЧЕЧНИКА 

ПРИ ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АГ (N=27) 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3           КВС 

До операции- 

27 

- -   4 (15%)  23 (87%)          

До 30 дней-27 5 (20%)  13 (47%) 7  (27%) 2 (6%)  

р1-2 F=0,02 

(р<0,05) 

 

F= 

0,00002 

(p<0,05) 

F=0,33 

(р>0,05) 

 

F<0,000001 

(р<0,05) 

 

 

12 мес – 

(N=27) 

 3(11%) 19  (70%)  5 (19%) 0 (0%)  

36 мес – 27   0(0%) 13 (47%)   9 (33%) 5  (20%) 1 (4%)  с леталь-

ным исходом 

(ОНМК – эмбол. 

инсульт) 

р 2-4 F=0,025 

(р<0,05) 

 

F= 1 

(p>0,05) 

F=0,76 

(р>0,05) 

 

F=0,26 

(р>0,05) 

 

 

60 мес – 26 

(92%) 

0 (0%) 9 (35%)  7 (27%)  10 (38%) 1 (4%) – переход 

в нестабильную 

стенокардию  
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Р 1-5 F=1 

(p>0,05) 

F= 0,0007 

(p<0,05) 

F=0,32 

(р>0,05) 
F=0,00062 

(р<0,05) 

 

Р 2-5 F =0,05 

(р>0,05) 

F =0,999 

(p=0,318) 

F=1 

(p>0,05) 

F=0,00914 

(р<0,05) 

 

КВС   1 1  2 (7%) 

Лет.исход    1  1 (4%) 

 

                                                                                                       Табл.№36 

ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ РЕНАЛЬНАЯ ДЕНЕРВАЦИЯ 

ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ ПРИ ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АГ (N=13) 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3           КВС 

До операции- 

13 

- 4 (31%)   6 (46%)  3 (23%)          

До 30 дней-13 13 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1-нестаб.СН 

P 1-2 F<0,000001 

(р<0,05) 

 

F=0,04 

(р<0,05) 
F=0,007 

(р<0,05) 
F=0,11 

(р>0,05) 
 

6 мес (N=13) 12 (92%) 1 (8%) 0 (0%) 0 (0%)  

12 мес – 

(N=13) 

 11(84%) 1  (8%)  1 (8%) 0 (0%)  

P 1-3 F<0,000001 

(р<0,05) 

 

F=0,18 

(р>0,05) 
F=0,03 

(р<0,05) 
F=0,11 

(р>0,05) 
 

P2-3 F=0,481 

(р>0,05) 

 

F=0,5 

(р>0,05) 
F=0,5 

(р>0,05) 
F=1 

(р>0,05) 
 

24 мес – 13   9 (69%) 3 (23%)   1 (8%) 0  (0%)  

36 мес – 11 

(85%) 

9 (82%) 0 (0%)  2 (18%)  0 (0%)  

P 1-4 F=0,00004 

(р<0,05) 

 

F=0,09 

(р>0,05) 
F=0,21 

(р>0,05) 
F=0,22 

(р>0,05) 
 

P 2-4 F=3,199 

(р>0,05) 

 

F=1 

(р>0,05) 
F=0,19 

(р>0,05) 
F=1 

(р>0,05) 
 

60 мес – 7 

(54%) 

5 (72%) 1 (14%) 1 (14%) 0 (0%)  

P 1-5 F=0,00135 

(р<0,05) 

 

F=0,61 

(р>0,05) 
F=0,32 

(р>0,05) 
F=0,52 

(р>0,05) 
 

P 2-5 F=0,11 

(р>0,05) 

 

F=0,35 

(р>0,05) 
F=0,35 

(р>0,05) 
F=1 

(р>0,05) 
 

КВС 1    1 (8%) 

Лет.исход     0 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 2-3 – результаты в период 

наблюдения 30 дней – 12 мес, р 2-4 – результаты в период наблюдения 30 дней-36 мес, р 1-5 

– результаты до операции и через 60 мес после операции, р 2-5 результаты в период 

наблюдения 30 дней-60 мес.после операции. 
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При построении кривых дожития без клинических ухудшений оказалось, что 

в период наблюдения до 3-х лет  результаты были сопоставимы при всех ви-

дах оперативного вмешательства, а в отдалённом периоде (более 3-х лет) 

лучшие результаты оказались у больных после эндоваскулярной ренальной 

денервации (рис.54) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.54. Общая кумулятивная выживаемость без клинических ухудшений у 

больных с эссенциальной АГ после хирургического лечения  

При анализе причин была проведена оценка сопоставимости больных по 

тяжести АГ, полу, возрасту, количеству принимаемых препаратов 

(табл.№37). 

                                                                               Табл.№37 

Характеристика 

больных 

Вид оперативного пособия  

р Адреналэктомия 

(N=5) 

Эндваск.деструкция 

надпочечника 

(N=27) 

Ренальная сим-

патическая 

денервация 

(N=13) 

АГ 1 ст 0 0 4 (31%) 0,440 

АГ 2 ст 1 (20%) 4(15%) 6(46%) 0,08 

АГ 3 ст 4 (80%) 23 (87%) 3 (23%) <0,001 
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Мужчины  2 (40%) 7 (27%) 5 (38%) 0,624 

Женщины  3 (60%) 20 (73%) 8 (62%) 0,659 

Ср.возраст 56,9+3,7 53,7+8,3 54,8+7,6 

 

 

Кол-во принима- 

емых препаратов 

3 3,2 5,3  

 

Т.о была определена статистически значимая  разница по АГ 3 степени у 

больных, которым была выполнена ренальная денервация, но в этой же груп-

пе больных было  большее количество принимаемых гипотензивных препа-

ратов, что и определяло возможность добиться меньшей степени АГ. Это 

позволяет говорить о равнозначной тяжести больных, которым выполняли 

оперативное вмешательство (проводили оперативное лечение). 

При оценке общих ближайших и отдалённых результатов хирургического 

лечения больных с эссенциальной резистентной АГ были получены следую-

щие данные (рис.№55). 

 

Ближайший период                                                Отдалённый период 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.№55.Ближайшие и отдалённые результаты хирургического лечения 

больных с эссенциальной АГ. 
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Результаты после различных операций представлены на рисунках 

(рис.56, рис.57)  и в таблицах (табл.№38, табл.№39). 

 

            Ранний период (до 3-х мес.)                   Отдалённый период (до 5-ти лет) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 56 .Ближайшие и отдалённые результаты операции эндоваскулярной де-

струкции надпочечников 

                                                                                                                 

                                                                                                 Табл.№38 
 

Ближайшие и отдалённые результаты операции эндоваскулярной деструкции 

надпочечников (N=27) 
 

Периоды  

наблюдений 

                                       Результаты 

Хорошие (из 

них целевое 

АД) 

Удовлетвор. Неудовлетвор. 

Ранний  до 3 мес. 18 (5) 

67% (19%) 

7 (26%) 2 (7%) 

 

Отдалён-

ный  

период 

До 1 года 

(N=27) 

20 (3) 

74% (11%) 

6 (22%) 1 (4%) 

До 3-х лет 

(N=27) 

7(0) 

26% (0%) 

15 (56%) 5 (18%) 

До 5 лет 

(N=26) 

9 (0) 

33% (0%) 

7 (26%) 10 (37%) 

ü 5 лет 

(N=16)  

5 (0) 

31% (0%) 

4 (25%) 7 (44%) 

     

Положительных результатов  (хорошие и удовлетворительные) было  25 

(93%) в ближайшем периоде. В отдалённом периоде - 26-22 (96% – 81%)  в 

период до 3-х лет и   16-  9 (62 -56%)  до 5 лет наблюдений после операции. 

26%

7%

67%

ʭʦʨʦʰʠʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

ʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

ʥʝʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

26%

37%
33%
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Отрицательные результаты (неудовлетворительные)  – 2 (7%) – в ближайшем 

периоде и  от 1-5 (4 -18%)  до 10-7 (37-44%) в отдалённом 

                                                                                  

          Ранний  период  (до 3-х мес.)                          Отдалённый период (до 5-ти лет) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.57. Результаты операции эндоваскулярной ренальной денервации в 

раннем и  отдалённом послеоперационных периодах 

                                                                                          

                                                                                                       Табл.№39 

Ближайшие и отдалённые результаты операции эндоваскулярной  

ренальной денервации (N=13) 
 

Периоды  

наблюдений 

                                 Результаты 

Хорошие (из них 

целевое АД) 

Удовлетвор. Неудо-

влетвор. 

Ранний  до 3 мес. 13 (13) 

100% (100%) 

0 (0%) 0 (0%) 

 

Отдалён-

ный  

период 

До 6 мес 

(N=13) 

12 (12) 

92% (92%) 

1 (8%) 0 (0%) 

До 1 года 

(N=13) 

11 (11) 

84% (84%) 

1 (8%) 1 (8%) 

До 3 лет 

(N=11) 

9 (9) 

82% (82%) 

0 (0%) 2 (18%) 

ü 3лет 

(N=7)  

4 (2) 

57% (29%) 

2 (29%) 1 (14%) 

     

 

После операции эндоваскулярной ренальной денервации положительные ре-

зультаты (хорошие и удовлетворительные) были у всех 13 больных  (100%)  в 

ближайшем периоде и  от 13-9 (92% – 82%)  в период до 3-х лет и   6 (86%)  

100%

ʭʦʨʦʰʠʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

ʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

ʥʝʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

29%

14%

57%
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до 5-ти лет наблюдений в отдалённом периоде. Отрицательных результатов 

(неудовлетворительных) -  0 (0%) – в ближайшем периоде и  от 1 (8%)  до 2 

(18-14%) в отдалённом. 

При оценке факторов, которые могли повлиять на исход операции эндо-

васкулярной деструкции надпочечников в отдалённом периоде был проведён  

последовательный мультивариантный регрессивный анализ Кокса  таких 

факторов, как возраст больных,  длительность АГ до операции, эмболизация 

надпочечниковой вены во время операции, наличие до операции гиперплазии 

надпочечников по данным КТ, повышение уровня гормонов надпочечников, 

наличие сахарного диабета.  Результаты представлены в таблице №40 и  ри-

сунках (рис.58-62). 

 

 

 

                                                                                      

 

 

                                                                    

 

 

 

 

 

 

Рис.58. Общая кумулятивная выживаемость без клинических ухудшений в 

зависимости от степени АГ до операции 
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Рис. 59. Общая кумулятивная выживаемость без клинических ухудше-

ний в зависимости от наличия гиперплазии надпочечников. 

Была определена статистически значимая зависимость  клинического ис-

хода операции в зависимости от наличия гормональной активности надпо-

чечника и выполнения эмболизации надпочечниковой вены (р<0,005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.60. Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудше-

ния в зависимости от выполнения эмболизации надпочечниковой вены. 
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Рис.61. Общая кумулятивная выживаемость в зависимости от наличия 

повышенного уровня гормонов надпочечников 

Не было определено статистически значимого влияния наличия сахарного 

диабета на клинический исход операции деструкции надпочечника (р>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.62 Общая кумулятивная выживаемость без клинических ухудшений 

в зависимости от наличия сахарного диабета. 
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                                                                                 Табл.№40  

Оценка риска  неудачного лечения (неснижение АД)   

по одномерным регрессиям Кокса 

       Фактор риска Градации фак-

тора риска 

ОР(95% ДИ) р 

Степень АГ до  операции 3 по сравне-

нию со 2 

26,82 (0,03–24461,15) 0,344 

Эмболизация надп.вены да по сравне-

нию с нет 

0,17 (0,05–0,66) 0,010 

Гиперплазия надпочечников да по сравне-

нию с нет 

0,72 (0,15–3,43) 0,685 

Повышение уровня  гормонов 

надпочечников 

да по сравне-

нию с нет 

0,20 (0,08–1,17) 0,043 

Сахарный диабет да по сравне-

нию с нет 

0,71 (0,20–2,52) 0,597 

Возраст  повышение на 

1 год 

1,02 (0,93–1,13) 0,615 

 Единственный статистически значимый  фактор —  эмболизация надпо-

чечниковой вены.  Его  следует трактовать как  протективный фактор, по-

скольку ОР  меньше единицы 0,17 (95% ДИ: 0,05–0,66). Соответственно,   

выполнение эмболизации снижает риски неудачи.  

Дополнительно были определены коэффициенты корреляции Пирсона. 

Они представлены в таблице №41 . 

                                                                                         Табл.№41 

Степень корреляции между факторами риска и положительным 

исходом операции эндоваскулярной деструкции надпочечников 

 

Фактор  HR р 

Возраст -0,292 0,240 

Эмболизация надпочечнико-

вой вены 

0,778 <0,0001 

Длительность  АГ -0,341 0,166 

Гиперплазия надпочечников 

по данным КТ 

0,243 0,332 

Повышение уровня гормонов 

надпочечников 

0,671 0,002 

Сахарный диабет <0,005 >1 
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Таким образом, была выявлена слабая обратная сила корреляционной за-

висимости положительного исхода от возраста  больного и слабая прямая си-

ла корреляционной зависимости от наличия гиперплазии надпочечников, 

умеренная обратная зависимость от длительности АГ, заметная прямая зави-

симость от наличия повышенного уровня гормонов надпочечников. Высокая 

прямая зависимость корреляционной связи положительного исхода была 

только от выполнения эмболизации надпочечниковой вены. 

Наличие у больного сахарного диабета не влияло на исход операции эндо-

васкулярной деструкции надпочечника. 

Проведённый анализ показал, что прогностически значимым фактором 

риска сохранения резистентности АГ (высокой степени АГ)  после операции 

эндоваскулярной деструкции надпочечника является отсутствие эмболизации 

надпочечниковой вены во время вмешательства,  а также выполнение данной 

операции у пациентов с неизменённым (не повышенным)  уровнем гормонов 

надпочечников. 

Общие результаты у больных I  категории представлены на диаграмме 

№16 и на рисунке 63. 

                                                    Диаграмма №16 

Изменение степени АГ у больных I категории 

 

 

0
100
200
300
400

ˢ˥ о ͫͭ

ˢ˥ н ͫͭ

ˢ˥ м ͫͭ

ͼ͔͔͍͔ͦ͡ ˢ˨



159 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.63. Общая кумулятивная выживаемость без клинических ухудшений у 

больных I категории. 

Частота кардиоваскулярных событий после операции у данной катего-

рии больных представлена на рис.64.  При стенозах почечных артерий часто-

та была статистически значимо выше (р<0,05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.64 Множительная оценка Каплана-Мейера по частоте кардиоваску-

лярных событий (клинически-ассоциированных состояний) после оператив-

ного лечения 
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Летальность у больных I категории представлена на рисунке 65. Разница 

была статистически незначимой. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.65. Летальность у больных I категории. 

3.3 Результаты хирургического лечения у больных с этапным лече-

нием при сочетанной патологии. 

3.2.1. Определение клинической эффективности этапного хирургическо-

го лечения. 

Этапное лечение было проведено 104 больным. Эти больные составили 

II и III категории больных. Во II категорию вошли 81 пациент ,которым было 

выполнено 2 последовательных операции. Данную категорию составили  56 

больных, у которых было диагностировано 2 патологии, каждая из которых 

участвовала в формировании резистентной артериальной гипертензии и тре-

бовала хирургического устранения и 25 больных, у которых выявляли три 

патологических состояния, но лишь 2 из них имели доказанный механизм 

участия в формировании АГ.   

В III категорию вошло 23 больных, которые имели три патологии, каж-

дая из которых требовала хирургического устранения. Им было последова-

тельно выполнено 3 операции. 
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Распределение больных по виду и количеству выполненных операций 

представлено в таблице №43 

                                                                                                Табл.№43 

Распределение больных по виду и количеству выполненных операций 

Вид патологии  Вид операции Кол-во  

выполненных 

операций у 1-

го больного 

Число 

операций 

Число 

больных 

 

Сочетание 2-

х патологий 

(N=56) 

Надп +ПА Адреналэктомия-

стент ПА 

       

 

 

  

 

         2 

 

         О 

         п 

         е 

         р 

         а 

         ц 

         и 

        и 

 

 

22 17 

Стент ПА-

Адреналэктомия 

12 

СА+надпоч. Адреналэктомия-

КЭАЭ 

12 15 

КЭАЭ-

адреналэктомия 

18 

СА +ПА КЭАЭ-стент ПА 24 24 

Стент ПА-КЭАЭ 24 

 

 

Сочетание 3-х патоло-

гий (N=25) 

КЭАЭ-стент ПА 26 13 

КЭАЭ-

Адреналэктомия 

12 6 

Адреналэктомия- 

стент ПА 

12 6 

Сочетание 3-х патоло-

гий (N=23) 

КЭАЭ-стент 

ПА-

адреналэктомия 

         3 

 

         О 

          п 

          е 

          р 

          а 

          ц 

          и 

          и 

27 9 

КЭАЭ-

адреналэктомия- 

стент ПА 

12 4 

адреналэктомия-

стент ПА-КЭАЭ 

24 8 

Стент ПА-

адреналэктомия- 

КЭАЭ 

6 2 

ИТОГО   231 104 

Изменение степени АГ после операции у больных II категории пред-

ставлено в таблице№44 и на диаграмме №17 
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                                                                                   Табл.№44 

Изменение степени АГ после операции у больных II категории 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3           КВС 

До операции- 

81 

- -  19 (24%) 62 (76%)          

После 1-го 

этапа 

29 (36%) 27 (33%) 9  (11%) 16 (20%)     !!!  0 

После 2-го 

этапа 

40 (49%) 19 (24%) 18 (22%) 4 (5%)   

Р 1-2 c
2
 =50,49 

(р<0,001) 

c
2
 =19,31 

(р<0,001) 

c
2
 =0,035 

(р=0,8) 

c
2
 =83,07 

(р<0,001) 

 

12 мес – 

(N=81) 

41 (51%) 19 (23%) 11 (14%) 10  (12%) ОНМК -2 

(2%) 

1 лет. исх. от 

прогресс. 

ишемии кон. 

(1%) 

 

Р 2-3 c
2
 =0,025 

(р=0,876) 

 

р=1 
c

2
 =2,05 

(р=0,152) 

c
2
 =1,95 

(р=0,163) 

 

36 мес – 80  46  (57%) 20 (25%) 0 (0%) 14 (18%) ССН2-ССН3 

-1 (1%) 

ОНМК – 1 

(1%) 

Р 2-4 c
2
 =1,06 

(р=0,302) 

c
2
 =0,052 

(р=0,82) 

c
2
 =17,84 

(р<0,001) 

c
2
 =5,193 

(р=0,023) 

 

60 мес – 69 

(86%) 

45 (66%)  12 (17%) 0 (0%) 12 (17%) 3 (4%) острая 

сердечно-

сосудистая 

недостаточ-

ность  с 

лет.исходом  

Р 1-5 c
2
 =72,3 

(р<0,001) 

c
2
 =13,04 

(р<0,001) 

c
2
 =16,47 

(р<0,001) 

c
2
 =52,15 

(р<0,001) 

 

Р 2-5 c
2
 =3,8 

(р=0,05) 

c
2
 =0,836 

(р=0,361) 

c
2
 =15,38 

(р<0,001) 

c
2
 =4,82 

(р=0,029) 

 

КВС  1 1 5 7  (9%) 

Лет.исход  1  3 4  (5 %)/3 

(4%) 

 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 2-3 – результаты в период 

наблюдения 30 дней – 12 мес, р 2-4 – результаты в период наблюдения 30 дней-36 мес, р 1-5 

– результаты до операции и через 60 мес после операции, р 2-5 результаты в период 

наблюдения 30 дней-60 мес.после операции. 
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                                                                          Диаграмма №17 

           Изменение АД до и после операции у больных II категории 

 

 

Не было обнаружено статистически значимой разницы в результатах лече-

ния 56 больных с исходно выявленными 2-мя патологиями и 25  больных с 3-

мя патологиями, у которых лишь две требовали устранения (р>0,05) (табл.45, 

табл.46).                                                                                                               

                                                                                      

                                                                               Табл.№45 

АГ у больных II категории с исходно выявленными 2-мя патологиями 
 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции– 

(N=56) 

- -  13 (24%) 43 (76%) 

12 мес – (N=56) 29 (52%) 12 (21%) 8 (14%) 7 (13%) 

36 мес – – (N=55) 31 (56%) 14 (25%) 0 (0%) 10 (19%) 

60 мес – – (N=48)  32 (67%)  8 (17%) 0 (0%) 8 (17%) 

КВС  1 1 3 

Лет.исход  1  2  
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                                                                                      Табл.№46 

АГ у больных II категории с 3-мя патологиями,  

у которых лишь две требовали устранения 
 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции 

(N=25) 

- -  6  (24%) 19 (76%) 

12 мес – (N=25) 12  (48%) 7 (28%) 3  (12%) 3  (12%) 

36 мес – (N=25) 15 (60%) 6 (24%) 0 (0%) 4 (16%) 

60 мес – (N=21)  13 (62%)  4 (19%) 0 (0%) 4 (19%), 1 

(25%) из них 

с лет.исходом 

КВС    2 (4%) 

Лет.исход    1 (4%) 

Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудшения у 

больных II категории представлена на рис.66 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.66. Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудше-

ния у больных II категории (2 последовательно выполненных операции). 

При этом следует отметить, что у данных больных 79% имели различные 

проявления ИБС, в том числе у 11(14%) была ССН 3ФК, у 9  (11%) была без-

болевая ишемия миокарда, у  13(16%) были нарушения ритма в виде различ-

ных форм фибрилляции предсердий.  15(18%) больных на фоне существую-

щей у них артериальной гипертензии перенесли инфаркт миокарда,  29 (35%) 

в анамнезе имели ОНМК. 
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В послеоперационном периоде  у 7 больных (9%) было отмечено развитие 

\прогрессирование клинически-ассоциированных состояний  (у 1 больного 

прогрессирование стабильной стенокардии напряжения из 2 в 3ФК через 3 

года после операции, 3 больных перенесли ОНМК (2 в течение 1 года, 1 – че-

рез 3 года п\о), у 3 пациентов в течение 5 лет возникли эпизоды острой сер-

дечно-сосудистой недостаточности, которые закончились летальным исхо-

дом).  Общая летальность у данных больных составила 5%. Погибло 4 чело-

века, 3 из них от прогрессирования сердечно-сосудистой патологии (в период 

более 3-х лет после операции) и 1 пациент имел тяжёлый инсулинпотребный 

сахарный диабет и погиб от прогрессирования ишемии нижней конечности в 

результате  отказа больного от оперативного лечения. 

 Кривые свободы от кардиоваскулярных событий  у больных после 

этапного лечения представлены на рисунке 67. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.67 Множительная оценка Каплана-Мейера частоты кардиоваскуляр-

ных событий у больных после этапного лечения. 

 

Распределение больных по степени АГ после операции у больных III ка-

тегории представлено в таблице №47 и на диаграмме №18. 
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                                                                            Табл.№47 

Изменение степени АГ после операции у больных III категории 

 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3           КВС 

До операции- 

23 

- -  5 (22%) 18 (78%)          

До 30 дней 

п\о-23  

12 (52%) 6 (26%) 5 (22%) 0 (0%)     !!! 0 

Р 1-2 F=0,00001 

(р<0,05) 

F=0,02 

(р<0,05) 

F=1 

 (р>0,05) 

F<0,000001 

(р<0,05) 
 

3-6 мес п\о 

(N= 23) 

14 (62%) 0 (0%) 7 (30%) 2 (8%)   

Р 1-3 F<0,000001 

(р<0,05) 

F=1 

 (р>0,05) 

F=0,52 

 (р>0,05) 

F<0,000001 

(р<0,05) 
 

Р 2-3 F=0,77 

 (р>0,05) 

 F=0,02 

 (р<0,05) 

F=0,52 

 (р>0,05) 

F=0,24 

 (р>0,05) 

 

 

12 мес п\о – 

(N=23) 

12 (54%) 7  (30%) 4 (16%) 0 (0%)  

Р 3-4 F=0,56 

 (р>0,05) 

 F=0,004 

 (р<0,05) 

F=0,32 

 (р>0,05) 

F=0,244 

 (р>0,05) 
 

36 мес.п\о – 

23  

13 (55%) 4 (18%) 6 (27%) 0 (0%)  

60 мес.п\о – 

20 (87%) 

10 (50%) 4 (20%) 0 (0%) 6 (30%) 1 

Р 3-6 F=0,547 

 (р>0,05) 

 F=0,03 

 (р<0,05) 

F=0,01 

 (р<0,05) 

F=0,11 

 (р>0,05) 

 

Р 1-6 F=0,0001 

(р<0,05) 

F=0,03 

 (р<0,05) 

F=0,05 

 (р>0,05) 

F=0,002 

(р<0,05) 
 

КВС     0 

Лет.исход   1   

 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 1-3 – до и после операции 

(период наблюдения 3-6 мес), р 2-3 – результаты в период наблюдения 30 дней – 3-6 мес, р 

3-4 – результаты в период наблюдения 3-6 мес -12 мес, р 1-6 – результаты до операции и че-

рез 60 мес после операции, р 3-6 результаты в период наблюдения 12 мес-60 мес.после опе-

рации. 
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                                                                      Диаграмма №18 

          Изменение АД до и после операции у больных III категории 

 

Несмотря на то, что в данной категории больных также была выражена 

сопутствующая патология сердечно-сосудистой системы и 62% больных 

имели ИБС (стабильная стенокардия напряжения 2 и 3 ФК) , 4 (15%) больных 

перенесли инфаркт миокарда ,а у 7 (31%) в анамнезе были ОНМК, за 5 лет 

наблюдения ни у одного больного не было зарегистрировано новых или по-

вторных острых сердечно-сосудистых эпизодов или прогрессирования функ-

ционального класса стабильной стенокардии напряжения. Был 1 летальный 

исход, не связанный с сердечно-сосудистой патологией (1 больная погибла в 

результате онкологического заболевания). Отсутствие сосудистых эпизодов и 

летальности от сердечно-сосудистой патологии у больных с системным ате-

росклерозом определяет клиническую значимость выполненного этапного 

лечения. 

Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудшения у 

больных III категории представлена на рис.68. 
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Рис.68. Общая кумулятивная выживаемость без клинического ухудше-

ния у больных III категории (3 последовательно выполненных операции) 

 

3.3.2. Определение безопасной последовательности операций при этап-

ном хирургическом лечении. 

В зависимости от последовательности операций, выполнявшихся  при 

этапном хирургическом лечении больные II и III категории дополнительно 

были подразделены на  подгруппы. Распределение больных и количество вы-

полненных операций представлено в таблицах №48,49. 

                                                                                        Табл.№48 

      Последовательность выполнения операции больным категории II 

 

 

Подгруппы 

Последовательность 

операций 

К-во 

больных 

К-во 

операций 

Подгруппа А 

Патология надпочечни-

ков+стеноз почечных ар-

терий 

А1 Адреналэктомия-стент 

почечной артерии 

 

 

23 

34 

А2    Стент почечной ар-

терии – адреналэктомия 

 

12 
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Подгруппа В 

Патология надпочечников 

+ стеноз сонных артерий 

 

В1 Адреналэктомия-

каротидная эндартерэк-

томия  

21 12 

В2 Каротидная эндартер-

эктомия-адреналэктомия 

 

30 

Подгруппа С 

Стеноз сонных арте-

рий+стеноз почечных ар-

терий 

С1 Каротидная эндартер-

эктомия –стент почечной 

артерии 

 

 

37 

50 

С2 Стент почечной арте-

рии – каротидная эндар-

терэктомия 

24 

Итого  81 162 

                                                                                                    Табл.№49 

Последовательность выполнения операций больным категории III 

 

Подгруппы 

Последовательность 

операций 

К-во 

больных 

К-во 

операций 

Подгруппа А 

Реконструкция сонных 

артерий 1-ым этапом (1-ая 

операция выбора – КЭАЭ) 

 

 

 

А1 КЭАЭ-стент почечной ар-

терии -адреналэктомия 

 

 

13 

27 

А2    КЭАЭ - адреналэктомия 

– стент почечной артерии 

12 

Подгруппа В 

Стент почечной артерии 

1-ым этапом (1-ая опера-

ция выбора – стент ПА) 

 

Стент почечной артерии – 

адреналэктомия - КЭАЭ 

 

2 

 

6 

Подгруппа  С 

Адреналэктомия 1-ым 

этапом (1-ая операция вы-

бора – адреналэктомия) 

Адреналэктомия – стент по-

чечной артерии - КЭАЭ 

 

8 

 

24 

Итого  23 69 

Последовательность операций определяли в соответствии с разработан-

ными алгоритмами. Всем больным с поражением каротидной бифуркации 

проводили гипотензивную пробу. При положительной гипотензивной пробе 

первым этапом безопасным было выполнение реконструкции сонных арте-

рий. При отрицательной пробе и сочетании стеноза сонных артерий с какой-

либо одной патологией (ИБП или гормонально-активная опухоль надпочеч-

ника) реконструкцию сонных артерий выполняли вторым этапом. 
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При наличии у пациента 3-х патологий в случае положительной гипо-

тензивной пробы также первым этапом выполняли операцию реконструкцию 

сонных артерий.   Для определения следующего этапа проводили оценку 

риска развития почечных осложнений с помощью разработанного  калькуля-

тора  рисков оперативного лечения  у больных с сосудистой патологией (сви-

детельство о гос.регистрации программ для ЭВМ №2016611554  от 

04.02.2016.).   В случае если класс риска составлял 3-4 (с вероятностью раз-

вития ОПН в послеоперационном периоде 3,6-28,8%) ,то следующим этапом 

целесообразнее и безопаснее было восстановление кровотока по  почечным 

артериям с последующим выполнением адреналэктомии в период от 1 до 3 

месяцев. Если же класс риска составлял 1-2 (с вероятностью развития ОПН 

0,3-3,5%) то вторым этапом выполняли адреналэктомию, а в период от 2 

недель до 1-3 месяцев  проводили устранение стеноза почечных артерий. 

При наличии у пациента 3-х патологий  в случае отрицательной гипо-

тензивной пробы и высоком  классе риска почечной дисфункции последова-

тельность этапов была следующая: восстановление почечного кровотока – 

адреналэктомия – реконструкция сонных артерий. В случае отрицательной 

гипотензивной пробы и низком классе риска почечной дисфункции – адре-

налэктомия – восстановление кровотока по почечным артериям – рекон-

струкция сонных артерий. 

При наличии у пациента 3-х патологий и гормонально-неактивной опу-

холи в надпочечниках последовательность выполнения операция определяли 

как в случае сочетания ИБП и стеноза каротидной бифуркации и ориентиро-

вались на результаты гипотензивной пробы и класс риска развития почечной 

дисфункции. 

При отсутствии поражения каротидной бифуркации  последователь-

ность выполнения операций определяли по результатам разработанного 

калькулятора операционных рисков. 
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Критериями безопасности выработанного алгоритма были показатели 

частоты развития осложнений в раннем послеоперационном периоде  после 

последовательных этапов хирургического лечения.  Результаты в подгруппах 

больных II категории представлены на диаграмме №19  

                                                                                      Диаграмма №19 

Результаты у  больных II категории 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Результаты  у больных III категории представлены на диаграмме №20. 

                                                                                 Диаграмма №20 

Результаты у  больных категории III 
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В раннем периоде после каждого из этапов не было зарегистрировано ни 

одного осложнения в виде ОНМК или декомпенсации ХБП с прогрессирова-

нием азотемии у больных II- ой и III категории. 

3.4. Результаты общей разработанной стратегии лечения  больных с 

резистентной АГ. 

3.4.1. Эффективность диагностического этапа. 

Основным направлением диагностического этапа в лечении больных с ре-

зистентной артериальной гипертензии было выявление наиболее частых при-

чин симптоматических артериальных гипертензий, которые, прежде всего, 

требуют хирургического лечения. При этом обнаружение одной из явных 

причин резистентности артериальной гипертензии не приводило к прекраще-

нию поиска других возможных причин гипертонических состояний. Так, в 

результате обследования 552 больных с резистентной АГ изолированная па-

тология в виде опухоли надпочечника, стенозов почечных артерий и  стено-

зов каротидной бифуркации была у 251 больного (45,5%), а у 173 (31,3%) 

было обнаружено сочетание нескольких причин гипертонических состояний, 

каждая из которых могла потребовать хирургического лечения. У 128 боль-

ных (23,2%) не было выявлено “хирургических” причин резистентности АГ, 

при этом у 45 артериальная гипертензия была расценена как эссенциальная, 

так как не было обнаружено каких либо структурных изменений (морфоло-

гических причин), приводящих к симптоматическим артериальным гипертен-

зиям. Таким образом,  на первом этапе диагностического обследования во-

прос о необходимости хирургической коррекции решался у 424 больных 

(76,8%). При этом 278 (65,8%) больных имели структурные изменения в 

надпочечниках,  а  108 больных (25,5%) имели сочетание патологии надпо-

чечников и почечных артерий.  

Поэтому следующим шагом  диагностического поиска было определение  

причинно-следственных связей между возникновением резистентной артери-

альной гипертензии и выявленными морфологическими изменениями. 
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Так, основным фактором, подтверждающим значимость выявленных оча-

говых изменений в надпочечниках, являлось достоверное повышение гормо-

нов, характерных для гормонально-активных опухолей надпочечников. Для 

определения значимости данного показателя был проведён сравнительный 

анализ результатов оперативного лечения 168 больных, прооперированных 

по поводу доказанной гормональной активности опухолей надпочечников,  и 

81 больного (группа сравнения), которые были оперированы на надпочечни-

ках только по факту сочетания АГ и выявленной опухоли в надпочечниках, а 

гормональный статус был исследован не полностью (без подтверждающих 

функциональных тестов). Больные были сопоставимы по основным призна-

кам (табл.№50). 

                                                                                     Табл.№50 

Сравнительная характеристика больных 

 
 Группа сравнения 

(период 1997-

2007) (N=81) 

Основная группа 

(период 2007-2017) 

(N=168) 

р 

Мужчины 18 (22%) 

 

44 (26%) 

 

0,945 

Женщины 63 (78%) 

 

124  (74%) 

 

0,945 

 
Средний возраст 60,8+2,04 

 

57,9+1,96 

 

0,689 

 
ИБС ,в т.ч. инфаркт 

миокарда 
10(12,3%) 

 

17 (10,3%) 

 

0,430 

 
Длительность АГ 8,6+3,2 

 

7,3+ 2,6 

 

0,320 

 
Больные с сочетанием 

аденомы надпочечника 

с мелкоузловой гипер-

плазией  

17 (20,4%) 

 

30 (17,7%) 

 

0,442 

 

Больные с изолирован-

ной аденомой надпо-

чечников 

54 (67,8%) 

 

124 (74,2%) 

 

0,236 

 

Размеры образования 

менее 2 см 
42 (52%) 77 (46%) 0,654 

Размеры образования 

более 2 см 
 39 (48%) 91 (54%) 0,736 
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Результаты в ближайшем и отдалённом периодах после операции ад-

реналэктомия представлены на диаграммах №21 и №22.     

                                                                                       Диаграмма №21                                                

            Адреналэктомия при недоказанной гормональной активности 

 

 

 

 

 

      

            Ближайшие результаты                                         Отдалённые результаты 

                                                                                                               

                                                                                                 Диаграмма №22       

                Адреналэктомия при доказанной гормональной активности 

 

 

 

 

 

 

  

Ближайшие результаты                                                     Отдалённые результаты 

               (30 дней)                                                                      (до 7 лет) 

 

Разница в числе неудовлетворительных результатов статистически значи-

ма как в ближайшем периоде (р<0,05),  так и в отдалённом периоде (р<0,001).  

25%

75%

ʅʝʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ

ʍʦʨʦʰʠʡ ʠ ʫʜʦʚʣʝʪʚʦʨʠʪʝʣʴʥʳʡ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪ
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Неудовлетворительный результат

Хороший и удовлетворительный результат
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93%

Неудовлетворительный результат

Хороший и удовлетворительный результат
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Зависимость  среднего уровня достигнутого артериального давления от 

доказанной гормональной активности узловых образований в надпочечниках 

представлена на графике  (рис.69) 

               

 

 

 

 

 

 

 

Рис.69. Средний уровень артериального давления после операции у боль-

ных с доказанной гормональной активностью узловых образований и без 

гормональной активности 

При расчёте  коэффициентов корреляции  были получены следующие 

данные (табл.№51)  

                                                                                          Табл.№51  

Мультивариантный регрессионный анализ факторов сохранения 

резистентности АД после адреналэктомии 

Фактор риска HR р 

Пол 0,095 0,470 

Возраст 0,038 0,771 

Размер опухоли надпочечника 0,024 0,856 

Длительность АГ 0,695 0,0001 

Доказанная гормональная ак-

тивность образования в надпо-

чечнике 

-0,895 <0,0001 

Статистически значимые различия зависели только от таких факторов, как 

длительность АГ и доказанная гормональная активность образования в 

надпочечниках. Статистически значимой разницы  результатов операции от 
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размеров образований в надпочечниках, возраста и пола больных отмечено 

не было. 

3.4.2. Эффективность лечебного этапа. 

     Лечебная стратегия подразумевала решение вопроса о необходимом коли-

честве операций, которые следует выполнить больному с резистентной АГ 

для достижения клинического эффекта. Прежде всего, это касалось больных,  

которые имели сочетание 2-х и более патологий, каждая из которых могла 

потребовать хирургического лечения. Таких больных было 173. На данном 

этапе для определения объёма оперативного вмешательства (количества не-

обходимых для устранения резистентной АГ операций) решали вопрос о зна-

чимости каждой патологии в формировании резистентной АГ.  Для этого де-

тально оценивали наличие и выраженность признаков (критериев), подтвер-

ждающих клиническую значимость каждой из патологий.  Из 173 пациентов 

с сочетанной патологией наиболее часто встречалось сочетание патологии 

надпочечников и почечных артерий – 108 больных (62%). Именно у этих па-

циентов приходилось решать вопрос одну или две операции необходимо вы-

полнять для устранения резистентной артериальной гипертензии и на какие 

факторы целесообразнее ориентироваться для принятия решения и выборе 

клинически оправданной операции. 

Операции на надпочечниках были показаны только при доказанной по-

вышенной гормональной активности опухолевых изменений (клин.пример 

№.7).                                                            

                                                                            Клин.пример №7 

Больная Т., 46 лет, ИБ №2263\122 находилась на лечении в клинике фа-

культетской хирургии с 03.02.2014 по 20.02.2014 г. Поступала с жалобами на 

повышение АД до 195 и 100 мм рт ст, сопровождяющиеся мышечной слабо-

стью. Длительность существования АГ – 4 года. Проводимая 3-х компонент-

ная гипотензивная терапия – без эффекта. 

При обследовании: КТ надпочечников (28.10.13): В проекции латеральной 

ножки левого надпочечника определяется объемное образование 19х19 мм пониженной 
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плостности (-22-25 Hu), не накапливающее контрастное вещество. Проба по Зимниц-

кому (03-04.02.14): удельный вес мочи 1002-1004-1003-1000-1002-1008-1000, 1005, 

дневной диурез – 1120 мл, ночной диурез – 1250 мл (общий диурез 2370 мл).  Гормо-

нальный фон: Альдостерон – 1210,32 (40-310), ренин – 17,0 (4,4-46,1), АРС – 85,4 (0-

30), метанефрины в моче (общие) – 266,81 (10-345), норметанефрины в моче (общие) – 

380,76 (30-440), ТТГ – 2,86 (0,27-4,2), свободный Т4 – 16,58 (12-22).  

Учитывая наличие у больной клинико-лабораторных признаков аль-

достеромы, больной показано оперативное лечение – удаление надпо-

чечника с опухолью. 05.02.14г. в плановом порядке выполнена операция 

–  лапароскопическая адреналэктомия слева, дренирование брюшной поло-

сти.  

Макроскопически - надпочечник размерами 4*5*1,5см. в толще образо-

вание 19 мм ярко жёлтой окраски   (рис.70). 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

Рис.70  Больная Т., 46 лет, ИБ №2263\122.Удалённый левый надпочечник. В левой 

ножке – аденома 2х2 см. 

Гистология: Смешанноклеточная аденома (светло- и темноклеточная). Данных за 

атипию не получено. 

В послеоперационном периоде АД 140 и 90 мм рт. ст. на фоне прежних 

доз гипотензивных препаратов (индапамид 2,5 мг утром, физиотенз 0,4 мг 1 

раз в день, карведилол 25 мг 2 раза в день). Проводилась комплексная кон-

сервативная терапия (инфузионная терапия, антибиотикопрофилактика, ви-

тамины, заместительная гормональная терапия с постепенной ее отменой). 
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Дренаж из брюшной полости удален. Швы сняты, заживление раны первич-

ным натяжением. Выписана  в стабильном состоянии с улучшением. При 

осмотре через 3 года – на монокомпонентной терапии (физиотенз 0,2 мг 1 раз 

в день) АД 130 и 80 мм рт ст. 

В случае отсутствия гормональной активности надпочечников роль струк-

турных изменений в  надпочечниках  в формировании резистентной АГ счи-

талась недоказанной и выполнение операции на надпочечниках было нецеле-

сообразно.  

Была определена высокая обратная сила корреляционной связи доказанной 

гормональной активности образования в надпочечниках  в сохранении рези-

стентности АД после адреналэктомии (высокая прямая сила положительного 

исхода после адреналэктомии) (HR -0,895 при р<0, 0001). 

Клиническая значимость патологии почечных артерий в формировании ре-

зистентной АГ подтверждалась наличием совокупности факторов, подтвер-

ждающих формирование ишемической болезни почек (ИБП) в результате 

снижение перфузии почечного кровотока и изменений в функционировании 

ренин-ангиотензиновой системы. Для оценки значимости каждого из факто-

ров был произведён расчёт диагностических критериев (Дк) для определения 

вероятности положительного результата после стентирования почечных ар-

терий  и показаний к операции. Полученные данные сведены в таблицу 

(табл.№52). 

                                                                               Табл.№52 

Диагностические критерии для определения вероятности положитель-

ного результата после стентирования почечных артерий 

1. Гормонально-активная опу-

холь надпочечника: 

(-) 20 баллов 

6. Снижение функции паренхимы 

по данным сцинтиграфии (умень-

шение объёма функционирующих 

нефронов на 15% и более): (+)12 

баллов 
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2. Повышение уровня ренина, 

нормальный уровень альдо-

стерона: (+)14 баллов 

7. Появление (прогрессирование) 

азотемии на фоне приёма иАПФ: 

(+) 16 баллов 

3. Повышение уровня ренина, по-

вышение уровня альдостерона: 

 (-) 2 балла 

8. Микроальбуминурия: (-) 1 балл 

4. Снижение СКФ менее 80 

мл\мин\1,73 м
2 
 :(+) 9 баллов  

9. Уменьшение размеров почки на 

1 см и более (но сохранение раз-

мера более 6 см): (+) 2 балла 

5. Положительная проба с кап-

топрилом при сцинтиграфии 

почек: (+)25 баллов 

10. Асимметрия (разница) индек-

сов резистивности (RI) в дугооб-

разных ветвях почечных артерий 

по данным ЦДК более 20%: (+)1 

балл 

 

При сумме диагностических критериев (в баллах): 

а) 23 и более баллов – вероятность хорошего результата (достижения 

целевого АД и АГ 1 ст)  составила 85%,  при этом вероятность неудовлетво-

рительного результата- 0%. 

б)  от 11 до 22 баллов - вероятность хорошего результата  составила 

60,2%, а неудовлетворительного – 25% 

в) менее  10 баллов – вероятность хорошего результата составила  

35,8%, а неудовлетворительного – 30%. 

Предлагаемый способ прогнозирования позволяет с большей точностью 

выделить больных, у которых стентирование почечных артерий  позволит 

добиться хороших клинических результатов. Среди 192 больных, которым 

было выполнено стентирование почечных артерий сумма баллов более 23 

была у 86 (45%), от  11 до 22 была у 67  (35%) пациентов, менее 10 баллов -  у 

39 (20%). Число положительных результатов после стентирования почечных 
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артерий составило более 80% как в ближайшем, так и отдалённом периодах 

(клин.пример №8).  

                                                                           Клин.пример №8 

Больная З., 50 лет, ИБ № 18730/1301 находилась на лечении в клинике фа-

культетской хирургии с 02.11.2009 по 17.11.2009 г. с диагнозом: Атероскле-

роз. Стеноз левой почечной артерии. Аденома левого надпочечника. Симп-

томатическая артериальная гипертензия. ИБС. ССН III ф.кл. ПИМ с Q 

(2005г). НIIА. Последствия ОНМК (1992г). 

Поступала с жалобами на  повышение САД до 200 мм от ст, резистентность к 3-х компо-

нентной гипотензивной терапии. В течение 6 лет наблюдается по поводу нефросклероза. 

При очередном дообследовании на КТ аденома левого надпочечника до 1,5 см. При ис-

следовании гормонов крови: альдостерон – 58 пг/мл (35-350), ренин – 15,7 (4,4-46,1), ме-

танефрины мочи -105,4 (10-345) , норметанефрины - 182,1 (30-440). 

 При УЗИ почек: правая – 119х63мм, паренхима до 19 мм; левая – 86х50 мм, паренхима 

до 10 мм. Ангионефросцинтиграфия (17.06.09) – кровенаполнение левой почки умеренно 

снижено. Динамическая нефросцинтиграфия – фильтрационная и выделительная функции 

правой почки в пределах нормы; выраженное снижение объема функционирующей парен-

химы левой почки, нарушение выделительной функции левой почки. Проба по Зимницко-

му - удельный вес мочи 1008-1030, дневной диурез – 690 мл, ночной диурез – 810 мл. 

СКФ – 76 мл/час (по формуле MDRD). УЗДГ дугообразных артерий почек 

(06.11.09):  справа Ri 0,68, слева Ri  0,63. По данным трансфеморальной аорто-

графии (03.11.09): стеноз 77% в I сегменте левой почечной артерии. Сцинтигра-

фия почек с каптоприлом (09.11.09): значительно уменьшен объем функциони-

рующей паренхимы левой почки (до 17% от функционирующего объёма), сцинтиграфиче-

ских признаков нарушение кровоснабжения правой почки не выявлено (рис.12). 

Учитывая отсутствие признаков гормональной активности опухоли 

надпочечника, наличие стеноза устья левой почечной артерии 77%, яв-

ления ишемической нефропатии больной показано оперативное лечение 

– реваскуляризация левой почки. Сумма баллов -24. 

10.11.09 выполнено стентирование левой почечной артерии (рис.71). 

Послеоперационный период протекал без осложнений. С 1х суток пациент-

ка получала дезагрегантную терапию (Зилт, Тромбо-АСС), статины. АД на 
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фоне гипотензивной терапии (моночинкве 1 т. 1 раз в день, индапамид 2,5 мг 

утром, эгилок 25 мг 2 раза в день) 130-150 мм рт.ст. Биохимический анализ 

крови (16.11.2009): мочевина – 4,5 ммоль/л, креатинин – 62 мкмоль/л. СКФ 98 

мл\мин\1,73 м
2
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 71. Больная З., 50 лет, ИБ № 18730/1301. Трансфеморальная аортография. 

Выполнено стентирование  левой почечной артерии (указано стрелкой). 

Выписана под наблюдение эндокринологом, нефрологом, терапевтом по 

месту жительства. При осмотре через 3 года – АГ 1 степени  на фоне 2-х 

компонентной гипотензивной терапии. 

Кривые выживаемости без ухудшений у больных после стентирования 

почечных артерий представлены на рисунке (рис.72). Клиническая эффек-

тивность операции составила 84%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.72. Куммулятивная выживаемость без ухудшения у больных после стен-

тирования почечных артерий. 
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Результаты хирургического лечения у всех 469 больных  с резистентной ар-

териальной гипертензией представлены в таблице №53 и на диаграмме №23. 

                                                                                   Табл.№53 

ИТОГОВЫЕ ОБЩИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ  У ВСЕХ БОЛЬНЫХ   (N=469) 

 

 Цел.АД АГ1 АГ2 АГ3 

До операции- 

469 

- 16 (3,4%)  141  (30,1%) 312  (66,5%) 

До 30 дней 

п\о- 469 

241  (51,4%) 132 (28,1%)  74 (15,8%) 22   (4,7%) 

Р 1-2 c
2
 =321,6 

(р<0,001) 

c
2
 =107,95 

(р<0,001) 

c
2
 =27,08 

(р<0,001) 

c
2
 =391,035 

(р<0,001) 

12 месяцев 

п\о (с учетом 

коррекции) 

N=467 

 

245  (52,5%)  134  (28,7%) 55  (11,8%) 33  (7 %) 

Р 2-3 c
2
 =0,109 

(р=0,742) 

c
2
 =0,035 

(р=0,853) 

c
2
 =3,152 

(р=0,076) 

c
2
 =2,38 

(р=0,123) 

36 месяцев 

п\о (с учётом 

коррекции) 

(N= 457) 

220  (48,2%) 114  (24,9%)  63  (13,8%)  60  (13,1%) 

Р 3-4 c
2
 =1,73 

(р=0,189) 

c
2
 =1,653 

(р=0,119) 

c
2
 =0,669 

(р=0,414) 

c
2
 =9,379 

(р=0,003) 

60 месяцев 

п\о (с учётом 

коррекции 

(N=420) 

192 (45,8%)  113 (26,9%) 59  (14%) 56  (13,3%)   

Р 4-5 c
2
 =0,517 

(р=0,473) 

c
2
 =0,438  

(р=0,509) 

c
2
 =0,019 

(р=0,891) 

c
2
 =0,008 

(р=0,929) 

Р 1-5 c
2
 =270,7 

(р<0,001) 

c
2
 =98,584 

(р<0,001) 

c
2
 =32,59 

(р<0,001) 

c
2
 =258,4 

(р<0,001) 

Р2-5 c
2
 =2,85 

 (р=0,092) 

c
2
 =0,171 

 (р=0,680) 

c
2
 =0,522 

(р=0,471) 

c
2
 =20,677 

(р<0,001) 

 

 

р 1-2 – до и после операции (период наблюдения 30 дней), р 2-3 – результаты в период 

наблюдения 30 дней – 12 мес, р 2-4 – результаты в период наблюдения 30 дней-36 мес, р 1-5 

– результаты до операции и через 60 мес после операции, р 2-5 результаты в период 

наблюдения 30 дней-60 мес.после операции. 
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                                                                           Диаграмма №23 

Изменение АД  после операции у больных с резистентной  АГ 

 после хирургического лечения (N=469) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Суммарные кривые выживаемости без ухудшений у всех 469 больных с рези-

стентной АГ, которым было проведено хирургическое лечение представлены 

на рисунке (рис.73.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.73. Куммулятивная выживаемость без клинических ухудшений у боль-

ных с резистентной АГ после хирургического лечения. 
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При анализе клинической эффективности предлагаемого дифференциро-

ванного подхода было проведено сравнение полученных  результатов в ос-

новной группе с результатами лечения больных, у которых в период с 1997 

по 2007 гг при решении вопроса об операции использовали недифференци-

рованный подход (группа контроля) и при выявлении АГ в сочетании с мор-

фологическими изменениями в надпочечниках выполняли только адреналэк-

томию. Таких пациентов было 81. 

Результаты представлены в таблице (табл.№54) 

                                                              Табл.№54 

Результаты Дифференцированный подход (N=469)  

Недифференцированный 

подход (N=81) 

 Изолированная 

патология 

(N=251) 

Сочетанная 

патология 

(N=173) 

Эссенциальная 

АГ (N=45) 

Отрицат.результат 

(сохр.резист.АГ) 

33 (13,3%) 18 (10,5%) 8 (17,3%)  

36 (44%) 59 (12,7%) 

Положит.результат 

(снижение АД) 

218 (86,7%) 155 

(89,5%) 

37 (82,7%)  

45 (56%) 

410 (87,3%) 

 

Для объективизации оценки отдалённых результатов производили расчёт по-

казателей, предусмотренных доказательной медициной (Котельников Г.П., 

Шпигель А.С, 2006). Данные показатели представлены в таблице (табл.№55.) 

                                                                                   Табл.№55 

Показатели Результат 

ЧИЛ (%) 11,6 (8,8-15,1) 

ЧИК (%) 44,4 (34,1-55,3) 

ПОП (%) 56,1 (49,3-67,2) 

СОР (%) 73,9 (62,4-81,9) 

САР (%) 32,9 (21,9-44) 

ЧБНЛ 3 (3-5) 

ОР 0,26 (0,18-0,38) 

Хи-квадрат (с поправкой Йетса) 48,82 

р <0,001 

 

Разница в результатах была статистически значима (c2
 =48,82, р<0,001).  
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IV ГЛАВА. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Положения, выносимые на защиту. 

1. Полнота диагностики и возможности прогнозирования гипотензив-

ного эффекта  операций  у больных с резистентной симптоматиче-

ской АГ. 

2. Стратегия хирургического лечения больных с резистентной АГ при 

обнаружении у них нескольких причин развития гипертонических 

состояний 

3. Эффективность операций при эссенциальной резистентной АГ. 

          4. Обоснование общей стратегии  лечения больных с резистентной АГ. 

 

4.1 Полнота диагностики и возможности прогнозирования гипотензив-

ного эффекта  операций  у больных с резистентной симптоматической 

АГ. 

Лечение больных с резистентной  АГ представляет собой сложную и до 

конца нерешенную медицинскую проблему. В настоящее время существует 

два диаметрально противоположных подхода к диагностике больных с АГ. 

Один предполагает достаточно громоздкий перечень обследований, который 

необходимо выполнить больному при выявлении у него АГ [41,56,85,113]. 

Другой  менее затратен и его основная цель -  ранний скрининг на выявление 

вторичных форм АГ [193]. Однако, ни в одних из рекомендаций не отражено, 

что же делать, если мы обнаружили “явную”  причину АГ – следует ли на 

этом остановиться или необходимо проводить дальнейший поиск всех 

наиболее частых причин симптоматической АГ? В рекомендациях Амери-

канской Ассоциации кардиологов (АСС) 2017 года чётко прописано, что в 

подобной ситуации следует направить больного в специализированный центр 

АГ как в случае обнаружения вторичных причин АГ, так и  при сохранении 

неуправляемой АГ после 6 месяцев адекватного медикаментозного лечения.  
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В выполненном исследовании был отработан  принцип полного обследо-

вания больного как для исключения\подтверждения резистентного течения 

АГ, так и   для обнаружения наиболее вероятных причин симптоматического 

происхождения артериальной гипертензии, требующих хирургической кор-

рекции. При таком подходе в специализированном отделении стационара у 

552 больных был подтверждён её резистентный характер. Из  них 128 боль-

ных не имели, так называемых “хирургических” причин резистентности АГ. 

Это составило  23,2% от больных  с резистентной АГ. Таким образом, уже 

после диагностического этапа у 424 (76,8%) пациентов с резистентной АГ 

решался вопрос о необходимости оперативного лечения. При этом,  изолиро-

ванная патология в виде опухоли надпочечника, стенозов почечных артерий 

и  стенозов каротидной бифуркации была у 251 больного (45,5%), а у 173 

(31,3%) было обнаружено сочетание нескольких возможных причин гипер-

тонических состояний, каждая из которых могла предполагать именно хи-

рургическое лечение.  На основании этих данных было сформулировано по-

ложение о необходимости полного обследования каждого больного с рези-

стентной АГ  на наличие таких наиболее частых “ хирургических” причин 

резистентной АГ, как опухоли надпочечников, стенозы почечных артерий и 

стенозы каротидной бифуркации.  Схожие данные были представлены и Mes-

serli FH. [177]. 

Выполненное исследование проводилось в специализированной клинике. 

Одним из важнейших вопросов, который необходимо решать на диагности-

ческом этапе – существуют ли причинно-следственные связи между возник-

новением резистентной артериальной гипертензии и выявленными морфоло-

гическими изменениями. 

 Так, и в работах Калинина А.П. (2007) Ветшева П.С (2006),  и в работах 

Алимухамедовой Г.А. (2014) была отмечена высокая частота обнаружения 

структурных изменений в надпочечниках у пациентов с артериальной гипер-

тензией (от 45% до 76,5%) [36,19,2]. При этом лишь у 18,4-49,3% из них была 
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доказана связь развития АГ с их надпочечниковым происхождением. По су-

ществующим рекомендациям Российской ассоциации эндокринологов (2016) 

операция на надпочечниках у больного с артериальной гипертензией показа-

на только при его доказанной гормональной активности. В проведённом ис-

следовании было полностью подтверждено данное положение. Так, струк-

турные изменения в надпочечниках были выявлены  у 365( 66,1%)  из обсле-

дованных больных с резистентной АГ, при этом, операции на надпочечниках 

при  гормонально-активных опухолях были выполнены 168 (46%) из них. 

Была  получена высокая обратная сила корреляционной связи доказанной 

гормональной активности образования в надпочечниках  в сохранении рези-

стентности АД после адреналэктомии (HR -0,895 при р<0, 0001). 

При этом, многие (как отечественные, так и зарубежные) исследователи в 

своих работах  указывают, что даже после выполнения адреналэктомии при 

гормонально-активных образованиях в надпочечниках число больных с нор-

мализацией АД колебалось от 46 до 76%. Единого мнения о причинах разви-

тия неудовлетворительных результатов сегодня ещё нет. Так, Fukudome Y et 

al (2001) указывали, что возраст больного и  исходный уровень креатинина 

до операции являлись предикторами неудовлетворительного исхода опера-

ции адреналэктомии [136]. Эти авторы  не обнаружили значимой зависимо-

сти результата от длительности существования АГ. Подобные данные  были 

получены и в работах Chiou T. et al (2009) [114].   В выполненном исследова-

нии  был проведён анализ причин хороших и неудовлетворительных резуль-

татов изолированной операции адреналэктомии у больных, у которых не бы-

ло других доказанных причин гипертонического состояния. Были построены 

модели множественной логистической регрессии с пошаговым включением 

предикторов и проведён  последовательный мультивариантный регрессив-

ный  анализ. Оказалось, что длительность существования  АГ  статистически 

значимо влияет на эффективность операции АЭ у больных с клиникой рези-

стентной АГ  (р<0,05). Была получена высокая сила корреляционной связи 
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сохранения резистентности АГ после операции от времени существования 

АГ (HR 0,695 при р<0,0001). Эти данные были подтверждены морфологиче-

скими исследованиями, на которых у больных с неудовлетворительным ре-

зультатом после адреналэктомии при исследовании макропрепаратов вне 

опухоли  были зафиксированы такие изменения, как пролиферация корти-

кальных эндокриноцитов с перестройкой тканевой архитектоники. Это сви-

детельствовало о гиперплазии ткани надпочечников и было напрямую связа-

но со временем существования у больного артериальной гипертензии (HR 

0,722 при р <0,0001).   

    Полученные в работе  данные совпадают с результатами, которые пред-

ставленны такими авторами, как Celen O. (1996),  Sawka A.et al (2016), Кон-

драшин С.А.,Ветшев С.П.(2006) [109,216,42,19]. Все они  отмечали лучшие 

результаты после адреналэктомии у больных молодого возраста и с коротким 

анамнезом АГ.  Было показано, что длительность анамнеза  АГ от 3 до 5 лет 

является  предиктором благоприятного исхода операции адреналэктомии. В 

выполненном исследовании длительность АГ более 8 лет являлась предикто-

ром неудовлетворительного результата операции адреналэктомии. Но, при 

этом, в отличии от данных Устиновой С.Е (1987), Liu D (1996), Кондрашина 

С.А. (2007)  не было получено статистически значимой зависимости течения 

АГ после адреналэктомии от гистологического типа аденомы [75,167,42]. 

До настоящего времени не сформировано единого мнения  и имеются 

лишь отдельные публикации о влиянии операции каротидной эндартерэкто-

мии (КЭАЭ) на течение АГ. Так,  О. Ille (1995) и А. Ejaz (1999) наблюдали 

повышение среднего уровня и лабильности АД в течение нескольких часов 

после односторонней КЭАЭ [132]. Фокин А.А. (2014) с соавт.  в своей работе 

показали, что среднее систолической давление было выше у больных после 

операции КЭАЭ с удалением каротидного гломуса [76]. В работах Н.Н. Крю-

кова, А.Н. Вачёва (2009,2011) был отмечен стойкий гипотензивный эффект в 

раннем периоде после устранения гемодинамически значимого стеноза каро-
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тидной бифуркации с одномоментным удалением каротидного гломуса 

[12,43]. В ряде других работ было отмечено, что чувствительность бароре-

цепторов в раннем послеоперационном периоде после выполнения операции 

КЭАЭ снижалась, оставалась неизменной или даже повышалась [93,119,126].        

В ряде исследований была отмечена гипотензия после перенесенной опе-

рации КЭАЭ, частота которой варьировала от 21 до 50% [119,140]. Напротив, 

в двух рандомизированных исследованиях были представлены результаты, 

свидетельствующие о достоверном увеличении риска АГ после операции 

КЭАЭ, но при этом не конкретизировалась  техника выполнения операции 

КЭАЭ [104,132].  

Таким образом, следует признать, что  на сегодняшний день имеющиеся 

данные о влиянии операции КЭАЭ на регуляцию АД недостаточны и порой 

противоречивы, а отдалённые результаты и степень выраженности антиги-

пертензивного эффекта операции не оценены вовсе. 

 В проведённом исследовании операция КЭАЭ выполнялась по эверсион-

ной методике с обязательным удалением каротидного гломуса. У всех боль-

ных были значимые (>70%) стенозы каротидной бифуркации. В результате 

проведённого исследования у 91 (82,7%) больного были отмечены положи-

тельные результаты в период наблюдения от 5 до 7 лет после операции 

КЭАЭ. При этом статистически значимо уменьшилось число больных с АГ 3 

степени  с 42,7% до 5,5% (р<0,001). При оценке результатов операции КЭАЭ 

после  проведённого мультивариантного регрессионного анализа факторов 

сохранения резистентности АД после каротидной эндартерэктомии  была 

определена слабая прямая корреляционная зависимость между сохранением 

резистентности АГ и возрастом больных, степенью стеноза каротидной би-

фуркации и наличием ИБС. При этом, указанная корреляционная связь не 

была статистически значимой (р>0,05). Заметная прямая степень взаимосвязи 

сохранения резистентности АГ была выявлена только со временем существо-

вания АГ  (HR +0,660) и наличием сахарного диабета (HR 0,578), данные по-
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казатели были статистически значимы (р<0,05).Эти же данные были под-

тверждены и при оценке после операции кумулятивной выживаемости без 

клинического ухудшения и расчётах пропорциональных рисков Кокса. 

Вопрос прогнозирования благоприятного исхода реваскуляризации почек 

также в настоящее время остаётся “открытым”. Поскольку исследования AS-

TRAL и CORAL не показали преимущества стентирования почечных артерий 

перед медикаментозным лечением, поиск групп больных, у которых возмож-

но прогнозирование лучших результатов в плане снижения АГ после восста-

новления почечного кровотока, остаётся актуальным.  Так, Textor S.C. (2008) 

указывал на большое количество факторов, которые могли бы влиять на 

успех реваскуляризации [235]. Это и сопутствующие заболевания, повыша-

ющие общие коморбидные риски, и атероэмболический потенциал, с кото-

рым сопряжена процедура почечного стентирования, и риск прогрессирова-

ния уже “запущенного” процесса нефроангиосклероза. Однако, прогностиче-

ская значимость этих факторов так и не была определена. В выполненном ис-

следовании  в результате многофакторного регрессионного анализа были 

установлены закономерности, свидетельствующие о том, что прогностически 

значимыми факторами, влияющими на хороший исход после операции стен-

тирования почечных артерий является  длительность анамнеза АГ менее 10 

лет (HR 0,537), отсутствие микроальбуминурии (HR 0,684) (р=0,0001), а так-

же женский пол и снижение ренина после операции на 30% от исходного.  

Была определена заметная и умеренная сила корреляционной зависимости 

хорошего исхода от данных факторов. При этом, наибольшие показатели 

корреляционной зависимости были именно от наличия или отсутствия мик-

роальбуминурии. Это позволило разработать и внедрить способ доопераци-

онного прогнозирования клинической эффективности операции реваскуляри-

зации почек (патент на изобретение №2651895 от 24.04.18.). Полученные в 

работе данные подтверждены результатами, представленными Cianci R. et al 

(2013), Koroshi A (2007) ,которые также указывали на микроальбуминурию, 
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как на один из факторов, свидетельствующих о степени повреждения почек 

[120,156]. Однако, данные проведённого исследования  более чётко структу-

рируют полученную закономерность. Наличие вторичного гиперальдостеро-

низма  до операции являлось предиктором сохранения резистентности АД 

после реваскуляризации почек и требовало дополнительной коррекции (об-

ратная умеренная корреляционная зависимость).  Полученные данные совпа-

дают с результатами  Суннатова Р.Д. (2010), который показал высокую ча-

стоту обнаружения  гиперфункции надпочечников (вторичного гиперальдо-

стеронизма) у больных с неудовлетворительным результатом после эндовас-

кулярных вмешательств на почечных артериях при дооперационном анамне-

зе АГ более 10 лет [69]. В то же время проведённое исследование не показало 

значимой корреляционной зависимости результатов снижения АД от индек-

сов резистивности в дугообразных артериях, на которые обращали внимание 

Cianci R. et al (2013)  [120]. 

Таким образом, по результатам проведённого исследования можно  сде-

лать вывод о следующих закономерностях:  наиболее значимыми прогности-

ческими факторами клинической эффективности  выполненной операции при 

изолированной патологии, обуславливающей формирование резистентной 

симптоматической АГ  (больные I  категории)  являются длительность АГ 

менее 6 лет и доказанная гормональная активность при структурных измене-

ниях в  надпочечниках;  длительность АГ менее 7 лет  и наличие сахарного 

диабета при стенозе каротидной бифуркации и операции КЭАЭ; наличие 

микроальбуминурии и длительность существования АГ менее 9 лет  при сте-

нозе почечных артерий и операции реваскуляризации почек. 

4.2.    Стратегия хирургического лечения больных с резистентной АГ 

при обнаружении у них нескольких причин развития гипертонических 

состояний 

 Исследования Leshem S et al (2013) показали, что при обследовании  боль-

ных в специализированных центрах артериальной гипертензии монопатоло-
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гию выявляли лишь у 25% больных. У 45% больных находили 2-3 причины  

резистентности АГ, а у 29%- сочетание 4-х и более причин. В то же время,  

ни в отечественных, ни в зарубежных рекомендациях нет алгоритмов после-

довательности действий и тактики лечения данной категории больных, не 

определены критерии, влияющие на выбор объёма и последовательности хи-

рургического лечения больных с резистентной артериальной гипертензии,  

при наличии у них нескольких причин симптоматической АГ.   

В выполненном исследовании сочетанная патология была выявлена у 173 

из 424 больных с симптоматической артериальной гипертензией, что соста-

вило 40,8%.  При этом значимость каждой из патологий в формировании ре-

зистентности АГ была различной. Именно это и определяло хирургическую 

тактику, необходимую для устранения трудно управляемой  АГ.  Из 125 па-

циентов  сочетание 2-х патологий было у 79 (63,2%) - сочетание патологии 

надпочечников со стенозом почечных артерий, у 22 (17,6%) -изменения в 

надпочечниках сочетались со стенозом каротидной бифуркации, а у 24 

(19,2%) - сочетание стеноза каротидной бифуркации и почечной артерии. 

При этом, из 173 больных, которые имели 2 и более причин  симптомати-

ческой АГ, у 79  потребовалось устранение всех патологических состояний, 

которые были выявлены, а у  94  не все выявленные изменения (состояния)  

влияли на формирование АГ и требовали хирургической коррекции. В вы-

полненном исследовании основополагающим критерием, на основании кото-

рого определяли необходимость хирургической коррекции патологии надпо-

чечников было достоверное повышение уровня гормонов, которое сохраня-

лось  и после проведения подтверждающих тестов. Фактом, подтверждаю-

щим значимость данного постулата, было получение высокой прямой силы 

положительного исхода после адреналэктомии от доказанной гормональной 

активности (HR 0,895 при р<0, 0001). Данное положение было утверждено в 

2014 году в клинических рекомендациях, однако и в современных публика-

циях авторы представляют данные о том, что лишь у 50%-65% больных с АГ, 
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которым выполняли адреналэктомию, были достоверные признаки гормо-

нально-активной опухоли [66,52,71]. 

 В выполненном исследовании клиническая значимость стеноза почечных 

артерий в формировании резистентной артериальной гипертензии подтвер-

ждалась наличием совокупности факторов, подтверждающих, прежде всего,  

формирование ишемической болезни почек (ИБП). Необходимо было под-

твердить наличие  снижения перфузии почечного кровотока и изменений в 

функционировании ренин-ангиотензиновой системы. Для оценки значимости 

каждого из факторов был произведён расчёт диагностических критериев (Дк) 

для определения вероятности положительного результата после стентирова-

ния почечных артерий  и показаний к операции. Целесообразность оператив-

ного вмешательства на почечных артериях с прогнозированием вероятности 

хорошего результата (достижение целевого АД и АГ 1 степени) 85% была 

при сумме баллов 23 и более. Среди 192 больных, которым было выполнено 

стентирование почечных артерий сумма баллов более 23 была у 86 (45%), от  

11 до 22 баллов - у 67 (35%) пациента, менее 10 баллов – у 39 больных (20%). 

Число хороших  результатов у больных с суммой баллов более 23 было на 

49,2% больше, чем у больных с суммой баллов менее 10. 

При сравнении ближайших и отдалённых результатов у больных 1 катего-

рии, которым была выполнена одна операция при изолированной патологии 

и больных 1-ой категории, которым была проведена так же одна  патогенети-

чески обоснованная  операция при сочетанной патологии число положитель-

ных результатов составило  85,6% . У 137(42,9%) больных удалось добиться 

целевого уровня АД. Статистически значимой разницы в результатах  полу-

чено не было (р>0,05). Также не было получено разницы в результатах лече-

ния больных 2 категории в зависимости от количества выполненных опера-

ций (р>0,05). 

 Вопрос выбора безопасной последовательности операций у больных, ко-

торым показано выполнение 2-х и более вмешательств для устранения рези-
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стентной АГ ещё не разработан. Не смотря на то, что в литературе встреча-

ются единичные описания клинических ситуаций, при которых необходима 

хирургическая коррекция сочетанной патологии (надпочечников и почечных 

артерий; патологии надпочечников и реконструкции сонных артерий), все 

авторы обращают внимание на тот факт, что неправильно выбранная после-

довательность операций может привести к фатальному исходу. Так, ещё в 

работе Alvestrand A. et al. (1977) было показано, что среди больных после ре-

васкуляризации почек, у которых до операции была “пропущена” гормо-

нально-активная опухоль надпочечника,  у 5  из 9 развились, так называемые 

“большие” сердечные осложнения на высоте послеоперационного гиперто-

нического криза. При этом, у 2-х (22%) это закончилось летальным исходом 

[106].  В то же время в  работах Sunil K. Kota et al (2012) приводят данные о 

том, что  у больных со стенозом почечных артерий после удаления феохро-

моцитомы первым этапом и резкого снижения артериального давления после 

операции развивался тромбоз почечной артерии и, как результат, прогресси-

рующее ухудшение функции  почки. В таких ситуациях коррекция стеноза 

почечных артерий становилась крайне рискована, поэтому  авторы у 75% 

выполняли  нефрэктомию [158]. 

Кроме того, следует отметить, что сегодня  не определены однозначные 

критерии, которые бы позволили прогнозировать безопасную и клинически 

эффективную последовательность операций. Так, одни авторы рекомендуют 

ориентироваться на локализацию опухоли надпочечника [106]. Большинство 

же при выборе последовательности предпочитают первым этапом выполнять 

менее травматичные операции (как правило, стентирование почечных арте-

рий)  [223,237]. 

 Вопрос сочетания у больного с резистентной АГ патологии надпочечни-

ков и гемодинамически значимого поражения брахиоцефальных артерий в 

литературе практически не освящён. Объективных критериев, определяющих 

последовательность операций у данной категории больных нет. 
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В выполненном исследовании были разработаны алгоритмы, позволяющие 

определить безопасную последовательность операций (свид.о 

гос.регистр.программы для ЭВМ №2016611554, патент на изобретение 

№2689883 от  29.05.19).   Всем больным с поражением каротидной бифурка-

ции проводили гипотензивную пробу. При положительной гипотензивной 

пробе первым этапом безопасным было выполнение реконструкции сонных 

артерий. При отрицательной пробе и сочетании стеноза сонных артерий с ка-

кой-либо одной патологией (ИБП или гормонально-активная опухоль надпо-

чечника) реконструкцию сонных артерий выполняли вторым этапом. 

При выявлении у пациента 3-х патологий и положительной гипотензивной 

пробы также первым этапом выполняли операцию реконструкцию сонных 

артерий.   Для определения следующего этапа проводили оценку риска раз-

вития почечных осложнений с помощью разработанного  калькулятора опе-

рационных рисков у больных с сосудистой патологией (свид.о 

гос.регистр.программы для ЭВМ №2016611554).   В случае если класс риска 

составлял 3-4 (с вероятностью развития ОПН в послеоперационном периоде 

3,6-28,8%) , следующим этапом восстановливали  кровоток по  почечным ар-

териям и только 3-им этапом  выполняли адреналэктомию. Период между 

вмешательствами составлял  от 1 до 3 месяцев. Если же класс риска состав-

лял 1-2 (с вероятностью развития ОПН 0,3-3,5%) то вторым этапом выполня-

ли адреналэктомию, а в период от 2 недель до 1-3 месяцев  проводили устра-

нение стеноза почечных артерий. 

При использовании данного алгоритма в раннем периоде после каждого из 

этапов не было зарегистрировано ни одного осложнения в виде ОНМК или 

декомпенсации ХБП с прогрессированием азотемии как у больных после 

этапного выполнения 2-х операций, так и этапного выполнения 3-х операций. 

Предложенный алгоритм продемонстрировал 100% клиническую обоснован-

ность  и безопасность такого подхода, что позволяет рекомндовать его ис-

пользование в клинической практике.  Клиническая эффективность (возмож-
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ность достижения целевого АД и АГ 1 степени) при этапном подходе соста-

вила 81%  у больных II категории в период наблюдения до 5-ти лет и до 

100% у больных III категории. 

4.3. Эффективность операций при эссенциальной резистентной АГ. 

 В настоящее время считается, что среди больных с резистентной АГ, при-

верженных к лечению, у которых исключили наиболее распространённые  

причины вторичной АГ  и назначили адекватную современную гипотензив-

ную терапию, остаётся около 15-30%, которым не удаётся снизить уровень 

АД до приемлемых (безопасных) значений [1,90]. Лечение таких пациентов 

представляет собой большую проблему, т.к у них АГ быстро приобретает 

злокачественный характер с необратимыми  поражениями органов-мишеней.  

Именно эту группу больных и рассматривают в настоящее время как “об`ект” 

для применения альтернативных нефармакологических (хирургических) под-

ходов, обеспечивающих снижение АД.  В проведённом исследовании после 

исключения вторичного характера АГ доля больных с истинной  эссенциаль-

ной гипертензией  составила 16,7%. При этом у 45 (49%) из них гипертензия 

имела стойкое резистентное течение. Это было подтверждено по данным 

СМАД. При этом, в работе было учтено не только повышение средних цифр 

САД более 160 мм рт ст, но и время существования повышенного АД более 

60% времени суток. 

Поиск критериев отбора больных на хирургическую коррекцию и выбора 

наиболее адекватного метода хирургического лечения у этой категории 

больных остаётся актуальной проблемой.  В выполненном исследовании 

больному предлагали  хирургическую коррекцию только после объективно 

доказанной резистентности АГ  В  работе были проанализированы ближай-

шие и отдалённые  результаты таких операций как адреналэктомия, эндовас-

кулярная деструкция надпочечников и эндоваскулярная симпатическая ре-

нальная денервация. После операции адреналэктомия у 80% больных были 
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получены положительные результаты, у 60%  больных удалось добиться це-

левого АД и АГ 1 степени. 

 При сравнении результатов в период наблюдения до 3-х лет мы не наблю-

дали статистически значимой разницы в результатах операций. Но при оцен-

ке результатов в период более 3-х лет после операции у больных после эндо-

васкулярной деструкции надпочечников на 27% результаты оказались хуже 

(кумулятивная выживаемость без ухудшений оказалась ниже 0,6). При ана-

лизе причин неудовлетворительных результатов было определено, что среди 

факторов, влиявших на исход данной операции высокая прямая зависимость 

корреляционной связи положительного исхода была только от выполнения 

эмболизации надпочечниковой вены. При этом, шанс развития клинического 

ухудшения был в 64 раза выше у пациентов, которым при эндоваскулярной 

деструкции не выполняли эмболизацию надпочечниковой вены (р<0,001). 

Заметная  корреляционная  связь положительного исхода напрямую зависела  

и от наличия повышенного уровня гормонов надпочечников до операции ( 

HR 0,671; р=0,002). Такие факторы как возраст и наличие гиперплазии по 

данным КТ имели слабую корреляционную связь, а наличие сахарного диа-

бета достоверно не влияло на исход операции. Полученные данные отчасти 

совпадают с результатами, представленными в работе Суннатова Р.Д (2010) 

[69]. В работе этого автора также было доказано преимущество комбиниро-

ванной рентгенэндоваскулярной окклюзии венозной системы с электрокоа-

гуляцией центральной вены. Однако, автор предлагал ориентироваться на 

наличие или отсутствие перетоков центральной вены надпочечника. При 

этом, в качестве критериев выбора в пользу адреналэктомии у этих больных 

им были определены размеры образования более 5 см и кистозные пораже-

ния надпочечников. В выполненном исследовании эндоваскулярную де-

струкцию надпочечников не выполняли пациентам, которые имели очаговые 

изменения в надпочечниках. 
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При операции эндоваскулярной симпатической ренальной денервации при 

соблюдении предлагаемых “жёстких” условий отбора на данную процедуру у 

82% удалось добиться и поддерживать целевой уровень АД в течение 3-х лет 

после операции. Через 5 лет после операции 86% больных имели целевое АД 

и АГ 1 степени. Доля больных с АГ 3 степени была 0%. Кумулятивная выжи-

ваемость без клинических ухудшений в течение 5 лет  составила 0,95 и не до-

стигла медианы. 

У больных  с резистентной злокачественной эссенциальной АГ клиниче-

ский эффект операции эндоваскулярной  симпатической ренальной денерва-

ции  оказался на 6% лучше чем операции адреналэктомии и на 27 % выше 

операции эндоваскулярной деструкции надпочечника.  

Т.о., если  у больных с резистентной артериальной гипертензией не найде-

но   объективных причин симптоматической гипертензии, хирургическое ле-

чение показано только при отсутствии стойкого эффекта от проводимой мно-

гокомпонентной гипотензивной терапии. Оптимальной следует признать 

симпатическую ренальную денервацию почечных артерий, 

4.4. Обоснование общей стратегии лечения больных с РАГ.  

Специальных исследований,  которые были бы посвящены анализу часто-

ты и особенностям течения резистентной АГ, в мире не проводили [116,138]. 

Поэтому истинная распространённость резистентной АГ не известна.  Указа-

но, что частота  резистентной артериальной гипертензии составляет от 4,4 до 

12,9% в общей популяции [39,82]. При этом, по данным специализированных 

клинических центров, этот показатель может достигать 20-50%. В России 

эпидемиологическое исследование РЕГАТА, проведённое в 2010 году, пока-

зало, что целевого уровня артериального давления удаётся достигнуть не бо-

лее, чем у 20% больных с АГ [81,86]. Это же исследование показало, что вто-

ричная АГ как причина резистентности была констатирована у 10,7% боль-

ных. При этом “хирургические” причины  были выявлены почти у 40% из 

них, хотя среди всех больных с резистентной АГ этот показатель не превы-
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шал 5%. Однако, авторы указали, что объём обследования  определялся ис-

следователем и зависел от возможностей клинического центра [86]. Появля-

ется всё больше работ, посвящённых необходимости хирургического подхо-

да к лечению больных с резистентной АГ [51,80,118, 207]. Однако вопрос  о 

том, что же должно являться “краеугольным” камнем в стратегии определе-

ния показаний к операции и выбора способа необходимого хирургического 

вмешательства, до настоящего времени остаётся “открытым”. 

В выполненном исследования  изучались закономерности, на основании 

которых,  можно было бы прогнозировать  исход операции. Это было воз-

можно только после определения причинно-следственных связей между воз-

никновением резистентной артериальной гипертензии и выявленными мор-

фологическими изменениями как при изолированной патологии, так и, осо-

бенно, при сочетанной патологии.  

Только при таком диагностическом подходе  удалось добиться у 365 боль-

ных 1 категории  85,6% положительных результатов как в ближайшем, так и 

в отдалённом периоде. Среди них статистически значимо уменьшилось число 

больных с АГ 3 степени (с 63,5% до 4% в ближайшем и до 11,5% в отдалён-

ном периоде) (р<0,001). При этом на 66,2%  возросло число больных, у кото-

рых удалось добиться стойкого сохранения целевого уровня АД и АГ 1 сте-

пени, в том числе и в отдалённом периоде (разница была статистически зна-

чима, р<0,001). Безрецидивная кумулятивная выживаемость у больных 1 ка-

тегории за период наблюдения 8 лет   не достигла медианы. 10-летняя куму-

лятивная выживаемость без клинических ухудшений у больных после адре-

налэктомии составила 0,79, после реваскуляризации почек 0,8, а после КЭАЭ 

– 0,82.   При этом, из 109 больных после стентирования почечных артерий у 

49 (44,9%) больных СКФ стала более 80 мл\мин\1,73 м
2
   

Среди больных, которые имели сочетание 2-х и более “хирургических” па-

тологий (N= 173)  после определения значимости каждой из причин в фор-

мировании резистентности АГ были решены вопросы о   количестве, объёме 
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и безопасной последовательности операций, необходимых для устранения 

трудно управляемой  АГ. Это позволило распределить больных на категории 

(в зависимости от количества выполненных операций). При этом, не было 

статистически значимой разницы  в результатах у больных, которым была 

выполнена только 1 операция, или  последовательные 2 или 3 операции.  В 

каждой категории больных  статистически значимо уменьшилась доля паци-

ентов с АГ 3 степени ( во II категории – с 76% до  5% в ближайшем и до 17% 

в отдалённом периоде,  у больных III категории – с 78% до. 30% ) (р<0,001). 

При этом, более чем на 70% (на 83%  во II категории и на 70% в III катего-

рии) возросло число больных, у которых удалось добиться стойкого сохране-

ния целевого уровня АД и АГ 1 степени, в том числе и в отдалённом периоде 

(разница была статистически значима, р<0,05). Это  было отмечено как у 

больных I категории, так и среди больных II и III категории.  Безрецидивная 

кумулятивная выживаемость у этих больных за период наблюдения 7 лет  не 

достигла медианы. За период наблюдения 5 лет множительная оценка Кап-

лан-Мейера частоты кардиоваскулярных событий  у больных после этапного 

лечения составила 0,98 после последовательного устранения 2-х причин ре-

зистентной АГ и 1,0 при последовательном устранении 3-х причин рези-

стентной артериальной гипертензии.    

Индивидуализированная тактика лечения больных, у которых не было 

определено  “хирургических” причин для РАГ, также продемонстрировала 

хорошую клиническую эффективность. Из 128 больных 36  были направлены 

на лечение к специалистам “узкого” профиля в соответствии с выявленной 

патологией, требующей консервативного лечения. Из 92  больных с эссенци-

альной АГ  у  47 удалось после коррекции медикаментозной терапии добить-

ся управляемой АГ (устранения резистентности АГ),  а 45 было выполнено 

оперативное лечение. Клиническая эффективность оперативного лечении со-

ставила 64%  положительных результатов. После операции эндоваскулярной 

ренальной денервации положительные результаты (хорошие и удовлетвори-
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тельные) были у всех 13 больных  (100%)  в ближайшем периоде и  от 13-9 

(92% – 82%)  в период до 3-х лет и   6 (86%)  до 5-ти лет наблюдений в отда-

лённом периоде.  

Клиническая эффективность предложенного дифференцированного под-

хода к лечению больных с резистентной артериальной гипертензий оказалась 

значительно выше, чем при недифференцированном. Удалось снизить число 

неудовлетворительных результатов на  31,3% и увеличить число положи-

тельных результатов на 31%. Посредством использования предложенного 

дифференцированного подхода удалось добиться снижения относительного 

риска (СОР) на 73,9% и повышения относительной пользы (ПОП) на 56,1%.  

Разница в результатах была статистически значима (хи – квадрат 48,82, 

р<0,001).  
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                             ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Применяя выработанный в исследовании диагностический алгоритм,  у 

469 больных с резистентной артериальной гипертензией были установлены 

показания к хирургическому лечению.  Все пациенты до госпитализации 

проходили  амбулаторное лечение по поводу гипертонии и обязательный 

стационарный курс консервативной терапии. Лечение проводили не менее 6 

месяцев. Контроль за лечением осуществляли на основании результатов ве-

дения больным дневника АД и подтверждали данными суточного монитори-

рования АД (СМАД). 

Использование разработанного дифференцированного подхода, предпола-

гающего целенаправленное обследование больного с резистентной АГ на вы-

явление факторов, участвующих в формировании АГ, и стратегию определе-

ния объективных критериев необходимого количества и последовательности 

операций для коррекции резистентной АГ, статистически значимо приводит 

к стабилизации течения АГ и уменьшению числа кардиоваскулярных собы-

тий. 

При предложенном подходе у 72,7% больных за период наблюдения 5 

лет после операции сохранялось целевое АД и АГ 1 ст (р <0,001), р 2-5 >0,05). 

Статистически значимо уменьшилось число больных с АГ 3 ст (р 1-5<0,001). 

Использование разработанной стратегии дифференцированного подхода к 

диагностике и хирургическому лечению больных с резистентной артериаль-

ной гипертензией  привело к улучшению клинических результатов на 31,3% 

(c
2
 =48,82, р<0,001).   

У большинства больных, независимо от характера устранённой патологии, 

эффективность операции и длительность гипотензивного эффекта  прямо 

пропорционально зависели от времени существования АГ. 
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ВЫВОДЫ. 

1. Для оптимизации лечебной тактики больного с резистентной артери-

альной гипертензией необходимо обследовать на выявление таких извест-

ных причин  симптоматической артериальной гипертензии  как, стенозы 

почечных артерий, патология надпочечников, стеноз каротидной бифурка-

ции. При таком подходе   у 76,8%   больных были установлены “хирургиче-

ские” причины гипертензии. Сочетание нескольких причин, каждая из кото-

рых  предполагает выполнение операции,  было установлено у 40,8% боль-

ных.  

2. Значимыми прогностическими факторами клинической эффективности 

хирургического лечения при наличии изолированной причины  резистент-

ной артериальной гипертензии, являются длительность существования ар-

териальной гипертензии и доказанная гормональная активность при опухо-

лях  надпочечников (коэффициенты корреляции Пирсена (HR) 0,695 и  0,895 

соответственно при р<0,0001);  длительность анамнеза артериальной гипер-

тензии  и наличие сахарного диабета при стенозе каротидной бифуркации 

(коэффициенты корреляции (HR) 0,660 и  0,578 при р<0,05); наличие мик-

роальбуминурии и длительность анамнеза артериальной гипертензии при 

стенозе почечных артерий  (коэффициенты корреляции (HR) -0,684 и  0,537 

при р=0,0001). Разница при оценке кумулятивной выживаемости без клини-

ческого ухудшения и регрессионной модели пропорциональных рисков 

Кокса при этих факторах является статистически значимой. 

3. У больных с резистентной артериальной гипертензией при одновре-

менном выявлении гемодинамически значимого стеноза почечной артерии и 

гормонально-активного образования в надпочечнике  показано этапное ле-

чение с последовательным устранением обеих  причин артериальной гипер-

тензии.  Для определения последовательности этапов следует использовать  

оценку риска развития почечных осложнений посредством применения  

калькулятора операционных рисков (свидетельство о гос.регистрации 
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№2016611554 от 04.02.16). Больным с высоким (3-4)  классом риска разви-

тия в послеоперационном периоде острой почечной недостаточности  необ-

ходимо первым этапом проводить восстановление кровотока по почечным 

артериям с последующим выполнением адреналэктомии в период от 1 до 3-

ех месяцев. При таком подходе частота развития осложнений в раннем  по-

слеоперационном периоде составила 0%. 

4. У больных с резистентной артериальной гипертензией при сочетании 

гормонально-активной опухоли надпочечника и стеноза каротидной бифур-

кации для решения вопроса об этапности выполнения операции необходимо  

проводить гипотензивную пробу (патент на изобретение №2689883 от 

29.05.19).  Если результаты гипотензивной пробы положительные, первым 

этапом необходимо  выполнять операцию реконструкции сонных артерий. 

При отрицательной пробе реконструкцию сонных артерий следует выпол-

нять вторым этапом. Частота развития осложнений в виде острого наруше-

ния кровообращения  в раннем послеоперационном периоде составила 0%, 

что свидетельствует о  безопасности предложенного подхода. 

5.   При наличии у пациента поражения брахиоцефальных сосудов, стено-

за почечных артерий и гормонально-активной опухоли надпочечников для 

решения вопроса о последовательности выполнения операции следует ори-

ентироваться на результаты гипотензивной пробы и класс риска развития 

почечной дисфункции.  При выработанном в работе подходе у 70% больных 

за период наблюдения 5 лет после операции сохранялось целевое АД и АГ 1 

степени (p<0,001). Статистически значимо уменьшилось число больных с 

АГ 3 степени (р<0,05), при этом за период наблюдения до 3-х лет доля 

больных с АГ 3 степени была 0%. 

6. Если  у больных с резистентной артериальной гипертензией не найдено   

объективных причин симптоматической гипертензии, хирургическое лече-

ние показано только при отсутствии стойкого эффекта от проводимой мно-

гокомпонентной гипотензивной терапии. Оптимальной следует признать 
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симпатическую ренальную денервацию почечных артерий, так как  эта про-

цедура оказалась на 27% эффективнее операции эндоваскулярной деструк-

ции надпочечников. Кумулятивная выживаемость без клинических ухудше-

ний в течение 3-х лет составила 0,95. Через 5 лет после операции 86% боль-

ных имели целевое АД и АГ 1 ст (p<0,05). 

7. Использование разработанной стратегии дифференцированного подхо-

да к диагностике и хирургическому лечению больных с резистентной арте-

риальной гипертензией  привело к улучшению клинических результатов на 

31,3% (c
2
 =48,82, р<0,001).  При этом  у 72,7% больных за период наблюде-

ния 5 лет после операции сохранялось целевое АД и АГ 1 степени (p<0,001). 

Статистически значимо уменьшилось число больных с АГ 3 степени 

(р<0,001).  

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. У больных с резистентной артериальной гипертензией необходимо соблю-

дать принцип полного обследования больного как для исключения (под-

тверждения) резистентного течения  гипертензии, так и для обнаружения 

наиболее вероятных причин симптоматического происхождения артериаль-

ной гипертензии, требующих хирургической коррекции.  

2.  Операции на надпочечниках следует выполнять только при доказанной гор-

мональной активности (коэффициент корреляции Пирсена 0,895 при 

р<0,0001) 

3.  Больным с артериальной гипертензией при гиперплазии надпочечников  без 

доказанной гормональной активности необходимо проводить исследования 

для выявления стеноза  почечных артерий.  

4.  При выявлении у пациента нескольких “хирургических” причин, доказано  

участвующих в формировании  резистентности АГ, для достижения хоро-

шего клинического эффекта необходимо устранение всех патологических 

состояний. 
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5. При выполнении односторонней операции КЭАЭ у пациентов с резистентной 

артериальной гипертензией следует стремиться к удалению гломуса. 

6. При наличии у пациента 3-х патологий (гормонально-активная опухоль 

надпочечника, стеноз почечной артерии и ИБП, гемодинамически значимый 

стеноз сонных артерий >70%)  в случае отрицательной гипотензивной про-

бы и высоком  классе риска почечной дисфункции последовательность эта-

пов должна быть следующая: восстановление почечного кровотока – адре-

налэктомия – реконструкция сонных артерий. В случае отрицательной ги-

потензивной пробы и низком классе риска почечной дисфункции – адренал-

эктомия – восстановление кровотока по почечным артериям – реконструк-

ция сонных артерий. 

7.  У больных с признаками нестабильной бляшки в устье почечных артерий и 

явлениями ишемической нефропатии необходимо при эндоваскулярных 

вмешательствах использовать разработанное устройство для защиты почеч-

ных артерий от дистальной эмболии (патент на полезную модель №168007 

от 16.01.17). 

8.  При необходимости выполнения у пациентов с резистентной артериальной 

гипертензией сочетанных реконструкций всех прецеребральных артерий с 

одной стороны целесообразно  использовать разработанный универсальный 

доступ к 1 сегменту ПКА, 1 сегменту ПА и каротидной бифуркации (патент 

на изобретение №2587953 от 01.06.2016). 

9.   Больным с эссенциальной резистентной АГ при отсутствии очаговых изме-

нений в надпочечнике и наличии вторичного повышенного гормонального 

фона целесообразно выполнение эндоваскулярной деструкции надпочечни-

ка с обязательной эмболизацией надпочечниковой вены. 
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