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Цель исследования. Систематизировать современные данные о па-
тогенетической роли системного воспаления и гемодинамической пере-
грузки при резистентной артериальной гипертензии (РАГ), оценить про-
гностическую значимость соответствующих биомаркёров и обосновать 
целесообразность их применения в клинической практике для стратифи-
кации сердечно‑сосудистого риска и персонализации терапии.

Материалы и методы. Поиск литературных источников проведён в 
базах данных PubMed, Scopus, eLibrary и Cochrane Library за период с 
2015 по 2025 год. В анализ включены рандомизированные контролируе-
мые исследования, мета‑анализы, систематические обзоры, а также акту-
альные клинические рекомендации. 

Результаты. Анализ литературных данных показал, что резистентная 
артериальная гипертензия является одной из наиболее сложных форм ги-
пертонической болезни и характеризуется в 2–3 раза более высоким ри-
ском неблагоприятных исходов. Традиционные шкалы оценки риска не-
достаточно учитывают специфические факторы РАГ, включая гипертро-
фию левого желудочка, гиперволемию, активацию нейрогуморальных 
систем и хроническое воспаление. Установлено, что у пациентов с РАГ 
уровни интерлейкина-6 и высокочувствительного С-реактивного белка 
достоверно выше, чем при контролируемой артериальной гипертензии, 
что подтверждает роль системного воспаления в тяжести заболевания и 
резистентности к терапии. Важным маркером гемодинамической пере-
грузки миокарда является NT-proBNP, концентрация которого коррели-
рует с гипертрофией левого желудочка, диастолической дисфункцией и 
субклинической гиперволемией.

Заключение. Внедрение биомаркёров воспаления, таких как высо-
кочувствительный С-реактивный белок и интерлейкин-6, а также мар-
кёра гемодинамической перегрузки NT-proBNP в клиническую практику 
представляется перспективным направлением. Это позволит более точно 
стратифицировать риск и выделить фенотипы резистентной артериаль-
ной гипертензии. Такой подход способствует совершенствованию персо-
нализации терапии, повысит контроль артериального давления и снизит 
частоту сердечно‑сосудистых осложнений у данной категории пациен-
тов.
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Resistant arterial hypertension: the role of 
systemic inflammation and hemodynamic 
overload in risk stratification
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Objective:  To systematize current data on the pathogenetic role of 
systemic inflammation and hemodynamic overload in resistant arterial 
hypertension, evaluate the prognostic significance of relevant biomarkers, 
and justify their use in clinical practice for cardiovascular risk stratification 
and the personalization of therapy.

Materials and Methods: A literature search was conducted in the 
PubMed, Scopus, eLibrary, and Cochrane Library databases covering the 
period from 2015 to 2025. The analysis included randomized controlled 
trials, meta-analyses, systematic reviews, and current clinical guidelines.

Results:  An analysis of the literature indicates that resistant 
hypertension is one of the most complex forms of hypertensive disease 
and is associated with a two- to threefold higher risk of adverse outcomes. 
Traditional risk assessment scales do not adequately account for specific 
factors associated with resistant hypertension, including left ventricular 
hypertrophy, hypervolemia, activation of neurohumoral systems, and 
chronic inflammation. It has been established that patients with resistant 
arterial hypertension exhibit significantly higher levels of interleukin-6 
and high-sensitivity C-reactive protein compared to those with controlled 
arterial hypertension, confirming the role of systemic inflammation in 
disease severity and treatment resistance. NT-proBNP is an important 
marker of myocardial hemodynamic overload; its concentration correlates 
with left ventricular hypertrophy, diastolic dysfunction, and subclinical 
hypervolemia.

Conclusion:  The incorporation of inflammatory biomarkers – such 
as high-sensitivity C-reactive protein and interleukin-6 – and the 
hemodynamic overload marker NT-proBNP into clinical practice represents 
a promising approach. This will enable more accurate risk stratification and 
the identification of phenotypes of resistant arterial hypertension. Such an 
approach facilitates personalized therapy, improves blood pressure control, 
and reduces the incidence of cardiovascular complications in this patient 
population.
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ВВЕДЕНИЕ
Артериальная гипертензия (АГ) - одно из 

наиболее распространённых хронических за-
болеваний; она входит в число ведущих моди-
фицируемых факторов риска сердечно‑сосу-
дистой смертности [1]. Согласно глобальному 
анализу NCD Risk Factor Collaboration, в пери-
од с 1990 по 2019 год количество взрослых па-
циентов с гипертонией возросло с 650 млн до 
1,28 млрд - то есть почти в два раза [2]. Особое 
место в структуре АГ занимает резистентная 
артериальная гипертензия (РАГ). Это клиниче-
ский фенотип, который ассоциирован с повы-
шенной частотой поражения органов‑мишеней 
и риском неблагоприятных сердечно‑сосуди-
стых исходов. Его ведение требует тщатель-
ного диагностического поиска и мультидисци-
плинарного подхода к лечению [3].

Резонансная артериальная гипертензия ас-
социирована с высоким риском развития ише-
мической болезни сердца, сердечной недо-
статочности, инсульта, терминальной стадии 
хронической болезни почек и смертности от 
всех причин [3]. При этом адекватная страти-
фикация риска в данной когорте затруднена в 
связи с гетерогенностью патофизиологических 
механизмов, среди которых системное воспа-
ление и гемодинамическая перегрузка влияют 
на течение заболевания и ответ на терапию.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Систематизировать современные данные о 

патогенетической роли системного воспале-
ния и гемодинамической перегрузки при рези-
стентной артериальной гипертензии, оценить 
прогностическую значимость соответствую-
щих биомаркёров и обосновать целесообраз-
ность их применения в клинической практике 
для стратификации сердечно‑сосудистого ри-
ска и персонализации терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Поиск литературы был проведён в базах 

данных PubMed, Scopus, eLibrary и Cochrane 
Library за период с 2015 по 2025 год. В анализ 
включены рандомизированные контролируе-
мые исследования, мета‑анализы, системати-
ческие обзоры, а также актуальные клиниче-
ские рекомендации.

Определение, эпидемиология и клини-
ко-демографический портрет пациента 

с резистентной артериальной 
гипертензией

	 Согласно действующим рекомендаци-
ям Европейского общества кардиологов (ЕОК, 
2024) и научному заявлению Американской 
кардиологической ассоциации (АКК, 2018), 
резистентная артериальная гипертензия опре-
деляется как состояние, при котором уровень 
артериального давления (АД) остаётся по-
вышенным - ≥130/80 мм рт. ст. по критериям 
АКК или ≥140/90 мм рт. ст. по критериям ЕОК 
и Европейского общества гипертензии (ЕОГ), 
несмотря на одновременное назначение трёх 
антигипертензивных препаратов различных 
классов в максимально переносимых дозах, 
включая диуретик [1, 4]. Альтернативный кри-
терий РАГ - достижение целевых значений АД, 
но лишь при назначении четырёх и более анти-
гипертензивных препаратов. Диагноз требует 
подтверждения неэффективности лечения с по-
мощью суточного или домашнего мониториро-
вания АД для исключения «гипертензии белого 
халата» [3]. Аналогичные критерии приведены 
в рекомендациях Европейского общества ги-
пертензии 2023 года, в которых подчёркивается 
необходимость стандартизации измерения ар-
териального давления, а также оценки объёма 
потребляемой соли, массы тела и привержен-
ности терапии до установления диагноза ис-
тинной резистентной артериальной гипертен-
зии [5].

	 По данным литературы, распространён-
ность РАГ колеблется в диапазоне от 5 до 30% 
среди общего населения - этот показатель за-
висит от страны и от исследователя. Согласно 
глобальному мета‑анализу, охватившему 3,2 
млн пациентов, распространённость РАГ среди 
лиц с АГ составляет 10,3%. При этом уровень 
распространённости существенно варьирует 
в зависимости от особенностей популяции и 
применяемых методов диагностики: он дости-
гает 6% в когортах с тщательным контролем 
приверженности терапии и повышается до 
18% в специализированных гипертензивных 
центрах [6]. В национальных выборках США, 
обработанных в рамках Национального иссле-
дования здоровья и питания, частота явной ре-
зистентной к лечению гипертензии среди паци-
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ентов, получающих терапию, достигает 9,6% 
при пороге артериального давления 140/90 
мм рт. ст. и 11,9% - при пороге 130/80 мм рт. 
ст. [7]. При этом, как отмечают ряд авторов, в 
большинстве случаев, когда (АГ не отвечает 
на терапию, имеет место ложная РАГ. В иссле-
довании Юдина И.Г. и Фомина В.В. показано, 
что среди пациентов с неконтролируемой АГ 
частота истинной РАГ составила 10%. Вместе 
с тем у 34% больных выявлена низкая привер-
женность терапии, обусловленная полипрагма-
зией, а у 29% в схемах лечения отсутствовали 
тиазидные или тиазидоподобные диуретики 
[8]. Ионин В.А. в своём исследовании подчёр-
кивает, что распространённость истинной РАГ 
значительно ниже, чем кажущаяся, и составля-
ет менее 10% от всех пациентов с АГ. 

При этом наиболее частыми причина-
ми псевдорезистентности выступают низкая 
приверженность терапии, феномен «белого 
халата» и нерациональные комбинации препа-
ратов [9]. Отдельно выделяют резистентную 
артериальную гипертензию - состояние, при 
котором артериальное давление остаётся не-
контролируемым на фоне приёма пяти и более 
антигипертензивных препаратов, включая ди-
уретик. Распространённость этого фенотипа в 
популяции взрослых пациентов с АГ оценива-
ется в 0,6 % [10].

Пациенты с РАГ отличаются высокой ча-
стотой метаболических нарушений. Одним из 
наиболее значимых факторов риска РАГ явля-
ется ожирение - его диагностируют при индек-
се массы тела ≥30 кг/м² [11, 12]. У значитель-
ной части пациентов с РАГ выявляют сахарный 
диабет 2 типа (СД2): его распространённость 
более чем в два раза превышает аналогичный 
показатель в общей популяции больных гипер-
тонией [13]. Хроническая болезнь почек (ХБП) 
играет двойную роль в патогенезе РАГ - она 
может выступать как причиной, так и след-
ствием этого состояния. РАГ диагностируется 
у 10–15% гипертензивных пациентов, получа-
ющих медикаментозную терапию, и особенно 
часто встречается среди лиц с ХБП [14]. 

Согласно обзору Bansal (2024), пациенты с 
ХБП имеют в 2–3 раза более высокий риск раз-
вития РАГ по сравнению с общей популяцией, 
что связано с активацией ренин-ангиотензино-
вой системы, задержкой натрия и объёмной пе-

регрузкой, а также прогрессирующим сниже-
нием скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
[15]. 

В исследовании Song и соавт. (2021), выпол-
ненном в рамках корейского когортного иссле-
дования KNOW-CKD с участием 1921 пациен-
та с ХБП, показано, что персистирующая РАГ 
в течение двух лет ассоциирована с более вы-
раженным прогрессированием почечной дис-
функции по сравнению с пациентами, у кото-
рых удалось преодолеть резистентность. Авто-
ры подчёркивают, что непрерывное наблюде-
ние и своевременная коррекция терапии имеют 
решающее значение для улучшения почечных 
исходов у данной категории больных [16]. 

В исследовании Loutradis и соавт. освещены 
особенности течения РАГ у реципиентов по-
чечного трансплантата. Согласно данным об-
зора, АГ - наиболее частое коморбидное состо-
яние, сопровождающее хроническую болезнь 
почек. Её распространённость остаётся на 
уровне 90% даже после успешной трансплан-
тации почки, при этом АГ нередко остаётся 
плохо контролируемой [17]. Авторы подчёрки-
вают, что сердечно‑сосудистые события - одна 
из ведущих причин смертности среди реципи-
ентов почечного трансплантата. В связи с этим 
контроль АД имеет критически важное значе-
ние для улучшения отдалённых исходов. В об-
зоре рассмотрены патофизиологические меха-
низмы, диагностические подходы и стратегии 
управления гипертензией в посттранспланта-
ционном периоде. Особое внимание уделено 
важности амбулаторного мониторирования 
АД: оно позволяет выявлять феномен «белого 
халата» и маскированную гипертензию [17].

Помимо метаболических и почечных фак-
торов, существенную роль в формировании 
резистентности к антигипертензивной терапии 
играют вторичные причины АГ, среди которых 
особое место занимает синдром обструктивно-
го апноэ сна (СОАС). СОАС выявляется у 70–
80% пациентов с РАГ [18, 19]. Патофизиологи-
ческая связь между СОАС и резистентностью 
к терапии обусловлена интермиттирующей ги-
поксией, которая приводит к активации симпа-
тической нервной системы, развитию оксида-
тивного стресса и системного воспаления [19]. 
Наряду с синдромом обструктивного апноэ сна 
одной из наиболее частых эндокринных при-
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чин РАГ является первичный альдостеронизм. 
Первичный альдостеронизм диагностируется у 
14–23% больных РАГ, при этом гипокалиемия 
присутствует лишь у 20–50% из них - это обу-
словливает необходимость обязательного скри-
нинга на данное состояние у всех пациентов с 
подозрением на РАГ [3, 20]. Следует учиты-
вать, что СОАС и гиперальдостеронизм неред-
ко сочетаются, формируя порочный круг: ги-
поксия, возникающая при апноэ, стимулирует 
секрецию альдостерона, а тот, в свою очередь, 
усиливает задержку натрия и жидкости, что 
приводит к повышению артериального давле-
ния и усугубляет резистентность к проводимой 
терапии [3, 18, 19].

Приверженность терапии - наиболее значи-
мый модифицируемый фактор [21–23]. Соглас-
но систематическому обзору и мета‑анализу, 
совокупная распространённость непривержен-
ности терапии среди пациентов с предположи-
тельно резистентной артериальной гипертензи-
ей (то есть у тех, у кого ещё не исключены все 
причины псевдорезистентности) составляет 
37% (95% доверительный интервал: 27–47%) 
[23]. По данным Леоновой, терапевтический 
лекарственный мониторинг позволяет выявить 
некомплаентность более чем у 50% пациентов 
с резистентной артериальной гипертензией, 
при этом доля пациентов с полной некомпла-
ентностью достигает 10,1–34,5% [22].

Значение системного воспаления в 
патогенезе резистентной артериальной 

гипертензии
На смену традиционной гемодинамической 

концепции резистентной артериальной гипер-
тензии пришла иммуновоспалительная теория. 
В соответствии с этой теорией хроническое 
низкоинтенсивное воспаление является неотъ-
емлемым компонентом патогенеза гипертензии 
и значимым фактором её прогрессирования до 
резистентных форм [24, 25]. Эксперименталь-
ные данные свидетельствуют об инфильтрации 
сосудистой стенки иммунными клетками, а 
результаты клинических исследований демон-
стрируют повышение уровней провоспали-
тельных цитокинов у пациентов с неконтроли-
руемым артериальным давлением [25, 26].

Современные исследования демонстрируют 
молекулярные механизмы, связывающие вос-

палительный процесс с повышением артери-
ального давления. Активация инфламмасомы 
NLRP3 индуцируется под действием ангио-
тензина II и избытка натрия, что обусловлива-
ет выработку интерлейкина‑1β и интерлейки-
на‑18. Эндоплазматический стресс запускает 
развёрнутый белковый ответ и способствует 
продукции провоспалительных цитокинов [27, 
28]. Взаимосвязь этих процессов с активаци-
ей адаптивного иммунитета подтверждается 
в исследовании Itani H. A. и соавторов: в нём 
показано, что CD70 усиливает повышение ар-
териального давления и повреждение почек в 
ответ на повторные гипертензивные стимулы 
- это подтверждает участие адаптивного имму-
нитета в патогенезе гипертензии [29]. В обзоре 
по иммунологии гипертензии Norlander A. E. и 
соавторы подчеркивают, что Т-клетки и цито-
кины играют центральную роль в развитии эн-
дотелиальной дисфункции и ремоделировании 
сосудов при гипертензии [25].

Высокочувствительный С‑реактивный белок 
(вчСРБ) - наиболее изученный маркер низкоин-
тенсивного воспаления. Согласно мета‑анали-
зу данных более чем 140 тысяч участников, по-
вышенный уровень вчСРБ ассоциирован с ро-
стом риска развития артериальной гипертензии 
(АГ): относительный риск составил 1,20 (95 % 
ДИ: 1,02–1,37) [26]. Помимо вчСРБ, ключевую 
роль в формировании воспалительного ответа 
при РАГ играет интерлейкин‑6 (ИЛ‑6). Он не 
только служит показателем активности воспа-
лительного процесса, но и напрямую вовлечён 
в патогенетические механизмы повышения ар-
териального давления.

ИЛ‑6 реализует свои эффекты посредством 
нескольких механизмов, в том числе индукции 
эндотелиальной дисфункции со снижением 
биодоступности оксида азота, стимуляции про-
лиферации гладкомышечных клеток сосудов и 
активации ренин‑ангиотензин‑альдостероно-
вой системы с усилением экспрессии ангиотен-
зиногена [25, 26]. Выявлена более выраженная 
ассоциация ИЛ‑6 с риском развития АГ: повы-
шение его уровня связано с увеличением отно-
сительного риска до 1,51 (95% ДИ: 1,30–1,71) 
[25]. 

В исследовании CANTOS Rothman и соав-
торы продемонстрировали, что ингибирование 
ИЛ‑1β приводит к снижению частоты новых 
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случаев АГ, что подтверждает значимую роль 
воспалительных процессов в патогенезе ги-
пертензии [28]. Согласно данным исследова-
ния Мордовина В.Ф. и соавторов, у пациентов 
с РАГ уровни ИЛ‑6 и высокочувствительного 
С‑реактивного белка (вчСРБ) достоверно выше 
по сравнению с пациентами с контролируемой 
АГ. Это позволяет рассматривать воспаление 
как самостоятельный фактор, определяющий 
тяжесть течения заболевания и рефрактерность 
к проводимой терапии [24].

	 Таким образом, воспалительный про-
цесс при РАГ развивается посредством не-
скольких конвергентных путей. Цитокины, в 
том числе ИЛ‑6, фактор некроза опухоли‑α и 
ИЛ‑1β, способствуют развитию эндотелиаль-
ной дисфункции, снижению выработки окси-
да азота, активации симпатической нервной 
системы и усилению почечной реабсорбции 
натрия. При этом между воспалением и гемо-
динамической перегрузкой существует тесная 
взаимосвязь. Повышенное артериальное дав-
ление вызывает механическое повреждение эн-
дотелия, что запускает иммунный ответ, в свою 
очередь, воспалительные медиаторы увеличи-
вают периферическое сосудистое сопротивле-
ние и повышают артериальную жёсткость.

Гемодинамическая перегрузка миокарда 
и биомаркёры

Гемодинамическая нагрузка на миокард при 
РАГ достигает высоких значений за счёт соче-
тания двух механизмов: перегрузки давлением, 
обусловленной повышением периферического 
сосудистого сопротивления, и перегрузки объ-
ёмом, связанной с задержкой натрия и воды [4, 
27]. Задержка натрия - центральное патогене-
тическое звено, которое отличает РАГ от кон-
тролируемых форм артериальной гипертензии. 
Клинически гиперволемия может проявляться 
отёками, однако нередко остаётся субклини-
ческой [30]. Натрийуретические пептиды (в 
частности, NT‑proBNP) секретируются кар-
диомиоцитами в ответ на растяжение стенки 
миокарда, возникающее при перегрузке как 
давлением, так и объёмом. В исследовании Ни-
колаева К.Ю. и соавторов показано, что у па-
циентов с РАГ отмечается повышение уровня 
NT‑proBNP, которое коррелирует со степенью 
выраженности гипертрофии левого желудоч-

ка и диастолической дисфункции. По мнению 
авторов, рост концентрации NT‑proBNP - это 
компенсаторная реакция, направленная на сни-
жение артериального давления, однако при РАГ 
данный механизм оказывается недостаточным 
[30]. В исследовании Панариной А.Я. и соав-
торов установлена прямая ассоциация между 
уровнем NT‑proBNP и маркерами тяжести РАГ. 
При РАГ выявлены прямая ассоциация между 
NT‑proBNP и содержанием натрия в сыворотке 
крови (коэффициент корреляции 0,38, p=0,01), 
а также прямая связь NT‑proBNP с индексом 
массы тела (коэффициент корреляции 0,32, 
p=0,02) [31]. Эти данные свидетельствуют о 
том, что NT‑proBNP может служить комплекс-
ным маркером гемодинамической перегрузки 
при РАГ.

Уровень NT‑proBNP служит важным маркё-
ром для дифференциации кардиального гене-
за одышки от лёгочных причин или одышки, 
обусловленной ожирением. Для исключения 
острой сердечной недостаточности пороговым 
значением считается уровень менее 300 пг/мл, 
а для хронической сердечной недостаточно-
сти - менее 125 пг/мл. Прогностическая зна-
чимость NT‑proBNP подтверждена: его повы-
шение ассоциировано с ростом риска развития 
ХСН у пациентов с артериальной гипертензией 
высокого риска. Кроме того, увеличение кон-
центрации NT‑proBNP нередко свидетельству-
ет о скрытой гиперволемии, которая требует 
коррекции диуретической терапии [30, 31].

Помимо NT‑proBNP, важным показателем 
гемодинамической нагрузки выступает арте-
риальная жёсткость - она отражает структур-
ные изменения стенки крупных артерий. Ар-
териальная жёсткость считается независимым 
предиктором сердечно‑сосудистых событий и 
смертности при РАГ. Согласно рекомендациям 
Американской кардиологической ассоциации, 
для стандартизации оценки жёсткости артерий 
применяют измерение скорости распростране-
ния пульсовой волны и центрального систоли-
ческого артериального давления - эти показате-
ли позволяют количественно оценить степень 
гемодинамической нагрузки на органы‑мише-
ни [32].

Эндотелин‑1, наиболее сильный эндоген-
ный вазоконстриктор, играет значимую роль в 
поддержании гемодинамической перегрузки. У 
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пациентов с РАГ, ожирением, сахарным диабе-
том и хронической болезнью почек отмечается 
повышенная экспрессия эндотелина‑1, которая 
обусловливает вазоконстрикцию, гипертрофию 
гладкомышечных клеток и развитие воспале-
ния посредством активации рецепторов ETA 
и ETB [5]. Активация симпатической нервной 
системы, типичная для пациентов с ожирени-
ем и обструктивным апноэ сна, дополнительно 
усиливает гемодинамическую нагрузку за счёт 
увеличения сердечного выброса и повышения 
периферического сосудистого сопротивления 
[5, 11, 18].

Стратификация риска при резистентной 
артериальной гипертензии и перспективы 

использования биомаркёров
Пациенты с РАГ представляют собой гете-

рогенную клиническую группу, для которой 
характерна высокая частота сопутствующих 
состояний - ожирения, СД2, ХБП, ИБС, а так-
же поражения органов‑мишеней. Наличие ис-
тинной РАГ ассоциировано с более высоким 
риском сердечно‑сосудистых событий, разви-
тия сердечной недостаточности и прогресси-
рования почечной дисфункции по сравнению 
с контролируемой артериальной гипертензией 
[1, 3, 34]. 

Современные данные подтверждают, что 
резистентная артериальная гипертензия не яв-
ляется однородным состоянием. Клиническое 
течение заболевания обусловлено совокупно-
стью таких факторов, как объёмная перегрузка, 
активация ренин‑ангиотензин‑альдостероно-
вой и симпатической систем, ожирение, хрони-
ческая болезнь почек, нарушения сна и вторич-
ные формы гипертензии [1, 3, 27]. Традицион-
ные шкалы оценки риска, в том числе SCORE2 
и Фрамингемская модель обладают ограничен-
ной прогностической точностью в случае РАГ. 
Это связано с тем, что они не учитывают ряд 
специфических факторов: гипертрофию левого 
желудочка, сосудистую жёсткость, почечную 
дисфункцию, гиперволемию и системное вос-
паление [1, 33].

Ключевыми параметрами, определяющи-
ми прогноз при резистентной артериальной 
гипертензии, являются гипертрофия левого 
желудочка и поражение органов‑мишеней. Ги-
пертрофия левого желудочка выявляется у 55–

75% больных РАГ - согласно данным обзорных 
исследований [3]. При этом концентрическая 
гипертрофия ассоциирована с повышенным 
риском внезапной сердечной смерти [3]. Важ-
ным прогностическим показателем выступает 
сосудистая жёсткость, которую оценивают по 
скорости пульсовой волны, она наблюдается у 
значительной части пациентов с РАГ [32]. Су-
щественное прогностическое значение имеют 
и почечные маркеры. Так, микроальбуминурия 
выявляется у 26,8–45% пациентов, по данным 
различных исследований [14]. Кроме того, ха-
рактерным признаком поражения почек при 
РАГ считается снижение скорости клубочковой 
фильтрации до уровня менее 60 мл/мин/1,73 м² 
[14, 15].

Включение NT‑proBNP в модели оценки ри-
ска способствует повышению их предсказатель-
ной способности [30, 31]. Уровень NT‑proBNP 
≥ 125 пг/мл расценивается как маркёр повы-
шенного риска сердечно‑сосудистых осложне-
ний [30]. Прогностическую значимость также 
подтвердили маркёры воспаления, в частности, 
высокочувствительный С‑реактивный белок и 
ИЛ‑6. Повышенный уровень вчСРБ выступает 
независимым предиктором сердечно‑сосуди-
стых событий [26].

На основе комбинации трёх маркеров - вч-
СРБ, ИЛ‑6 и NT‑proBNP - возможно выделить 
клинико‑патогенетические фенотипы рези-
стентной артериальной гипертензии [24, 27]. 
Воспалительный фенотип характеризуется по-
вышением вчСРБ >3 мг/л и/или ИЛ‑6 >5 пг/мл 
при уровне NT‑proBNP < 125 пг/мл. 

Ведущим механизмом является системное 
воспаление, что обусловливает необходимость 
усиления статинотерапии и назначения мак-
симальных доз ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента либо блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II. Гемодинамический 
фенотип определяют по повышению уровня 
NT‑proBNP ≥125 пг/мл на фоне нормальных 
концентраций вчСРБ и ИЛ‑6 [30, 31]. 

Ведущим механизмом является гиперволе-
мия, что требует агрессивной диуретической 
терапии, ограничения потребления соли и воз-
можного добавления спиронолактона [5, 30]. 
Смешанный фенотип характеризуется повы-
шением маркёров обоих типов, что указывает 
на наиболее неблагоприятный прогноз и требу-
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ет комбинированной стратегии, включающей 
диуретики, статины и ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента либо блокаторы 
рецепторов ангиотензина II [24, 27, 30].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
	 Анализ литературы показывает, что ре-

зистентная артериальная гипертензия остаётся 
одной из наиболее сложных форм гипертони-
ческой болезни и характеризуется высоким ри-
ском неблагоприятных сердечно-сосудистых 
исходов, который в 2–3 раза превышает тако-
вой при контролируемой АГ. Традиционные 
шкалы риска недостаточно учитывают патофи-
зиологические особенности РАГ, включая ги-
пертрофию левого желудочка, гиперволемию и 
системное воспаление.

У пациентов с РАГ отмечаются повышенные 
уровни интерлейкина-6 и высокочувствитель-
ного С-реактивного белка, отражающие ак-
тивность воспалительного процесса, а уровень 
NT-proBNP характеризует гемодинамическую 
перегрузку миокарда и коррелирует с гипер-
трофией левого желудочка и диастолической 
дисфункцией. Использование данных биомар-
кёров может повысить точность стратифика-
ции риска и способствовать персонализации 
терапии пациентов с РАГ.
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