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РЕЗЮМЕ. Введение. Стеноз почечной артерии является одной из ведущих причин симптома-
тической артериальной гипертензии, особенно у пациентов молодого возраста. Цель исследо-
вания — демонстрация клинического случая фибромускулярной дисплазии почечной артерии 
как причины симптоматической артериальной гипертензии. Методы исследования. На базе 
СПб ГБУЗ «Городская Мариинская больница» проанализирован клинический случай фибро-
мускулярной дисплазии почечной артерии. Изучены анамнез заболевания, результаты клини-
ческих, лабораторных и инструментальных исследований, а также оценена лечебная тактика. 
Результаты и обсуждение. У 20-летнего пациента с впервые диагностированной тяжелой ар-
териальной гипертензией установлена вторичная вазоренальная гипертензия, обусловленная 
фибромускулярной дисплазией с субокклюзией левой почечной артерии. Первоначально про-
водимая медикаментозная терапия, включая бета-адреноблокаторы и центральные агонисты, 
оказалась неэффективной, что послужило основанием для углубленного диагностического по-
иска в отношении вторичных форм гипертензии. По данным мультиспиральной компьютерной 
томографии выявлен стеноз до 90% устья левой почечной артерии. С учетом сохранной парен-
химы почки и подтвержденной вазоренальной природы гипертензии выполнено эндоваскуляр-
ное вмешательство — баллонная ангиопластика пораженного сегмента. Операция прошла без 
осложнений с положительной клинической динамикой: в послеоперационном периоде наблю-
далась стойкая нормализация артериального давления без необходимости назначения высоких 
доз антигипертензивных препаратов. Проведенное лечение подтвердило высокую эффектив-
ность ангиопластики как метода выбора при фибромускулярной дисплазии почечных артерий, 
особенно у молодых пациентов с сохранной функцией почек и рефрактерной гипертензией. 
Заключе ние. Представленный клинический случай является типичным примером вторичной 
артериальной гипертензии, обусловленной фибромуску лярной дисплазией почечной артерии. 
Заболевание у молодого пациента протекало с развитием выраженной рефрактерной гипер-
тензии, что потребовало углубленной диагностики. Выполненная баллонная ангиопластика 
обеспечила стойкую нормализацию артериального давления и позволила отменить многоком-
понентную медикаментозную терапию, демонстрируя высокую эффективность этого малоин-
вазивного метода. Данный случай подтверждает, что своевременная диагностика и устранение 
причины вазоренальной гипертензии критически важны для улучшения прогноза и качества 
жизни пациентов, особенно в молодом возрасте.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: фибромускулярная дисплазия, почечная артерия, симптоматическая 
артериальная гипертензия, реноваскулярная артериальная гипертензия, клинический случай
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ABSTRACT. Introduction. Renal artery stenosis is one of the leading causes of symptomatic 
hypertension, especially in young patients. The purpose of the study. Demonstration of clinical case of 
fibromuscular dysplasia of the renal artery as a cause of symptomatic arterial hypertension. Materials 
and methods. A clinical case of fibromuscular dysplasia of the renal artery was analyzed at the City 
Mariinsky Hospital. The disease history, results of clinical, laboratory and instrumental examination 
methods were studied, and the applied treatment tactics were assessed. Results and discussion. A 
20-year-old patient with newly diagnosed severe arterial hypertension was found to have secondary 
vasorenal hypertension caused by fibromuscular dysplasia with subocclusion of the left renal artery. 
Initial drug therapy, including beta-blockers and central agonists, was ineffective, which served as a 
basis for an in-depth diagnostic search for secondary forms of hypertension. According to multispiral 
computed tomography, stenosis of up to 90% of the left renal artery orifice was detected. Given the 
intact renal parenchyma and confirmed vasorenal nature of hypertension, endovascular intervention 
was performed — balloon angioplasty of the affected segment. The operation was uneventful, with 
positive clinical dynamics: in the postoperative period, persistent normalization of blood pressure 
was observed without the need for high doses of antihypertensive drugs. The treatment performed 
confirmed the high efficiency of angioplasty as a method of choice for fibromuscular dysplasia of the 
renal arteries, especially in young patients with preserved renal function and refractory hypertension. 
This clinical case emphasizes the need for timely diagnosis of secondary forms of arterial hypertension 
and an interdisciplinary approach to patient management tactics. Conclusion. The presented clinical 
case is a typical example of secondary arterial hypertension caused by fibromuscular dysplasia of 
the renal artery. Despite the patient’s youth and the absence of obvious clinical markers of secondary 
hypertension at an early stage, the course of the disease was complicated by severe and refractory 
hypertension, which required careful diagnostics and a comprehensive approach. The endovascular 
intervention in the form of balloon angioplasty allowed achieving stable normalization of arterial 
pressure and abandoning combined drug therapy. This confirms the high clinical effectiveness of 
the minimally invasive treatment method for this pathology. Timely detection and elimination of 
the cause of vasorenal hypertension helps to improve the prognosis and quality of life of patients, 
especially at a young age.
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ВВЕДЕНИЕ

Фибромускулярная дисплазия (ФМД) — не-
атеросклеротическое, невоспалительное забо-
левание артерий, характеризующееся сегмен-
тарным поражением сосудистой стенки, ко-
торое может приводить к стенозу, аневризме, 
диссекции или окклюзии. Хотя ФМД может по-
ражать практически любое артериальное русло, 
чаще всего вовлекаются почечные, экстракра-
ниальные сонные и позвоночные артерии [1–3]. 
Несмотря на относительную редкость патоло-
гии (ФМД выявляют у 1–2% пациентов с ар-
териальной гипертензией), ее своевременная 
диагностика имеет критическое значение для 
выбора адекватной тактики лечения [4]. В отли-
чие от атеросклеротических изменений, ФМД 
преимущественно диагностируют у женщин в 
возрасте от 15 до 50 лет. Соотношение женщин 
и мужчин при ФМД составляет 9:1. Клини-
ческие проявления заболевания варьируют от 
бессимптомного течения до выраженной злока-
чественной гипертензии с развитием почечной 
недостаточности [5]. В последние годы активно 
изучается генетическая предрасположенность к 
ФМД [6]. Тем не менее этиологические меха-
низмы ФМД до конца не изучены [7–9].

Актуальность настоящей работы обуслов-
лена рядом факторов: во-первых, низкой осве-
домленностью врачей о данном заболевании, 
что нередко приводит к поздней постановке 
диагноза; во-вторых, диагностической слож-
ностью из-за разнообразия клинических про-
явлений; в-третьих, необходимостью подбора 
своевременной и индивидуализированной так-
тики лечения, особенно при поражении почеч-
ных артерий. Повышение настороженности в 
отношении ФМД способствует раннему выяв-
лению заболевания, предупреждению ослож-
нений и улучшению прогноза. В данной статье 
представлен клинический случай ФМД почеч-
ной артерии, иллюстрирующий современные 
подходы к диагностике и лечению этой слож-
ной сосудистой патологии.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Пациент З., 20 лет, поступил в кардиологи-
ческое отделение СПб ГБУЗ «Городская Ма-
риинская больница» с жалобами на головную 
боль, головокружение и общую слабость. По-
водом для вызова бригады скорой медицинской 
помощи стало пресинкопальное состояние. 
При первичном осмотре в приемном отделении 
зафиксировано повышение артериального дав-
ления (АД) до 190/100 мм рт.ст.

Анамнез заболевания. Пациент относит на-
чало заболевания к маю 2024 года, когда при 
случайном измерении АД было выявлено его 
повышение до 150/90 мм рт.ст. Обратился к 
терапевту по месту жительства. В качестве 
гипотензивной терапии был назначен бисо-
пролол по 5 мг 1 раз в сутки. На фоне прие-
ма данного препарата стабилизации показа-
телей АД достигнуто не было; при периоди-
ческом контроле АД сохранялось на уровне 
150/90 мм рт.ст. В конце августа 2024 года 
появились устойчивые эпизоды повышения 
АД до 200/100 мм рт. ст. При повторном обра-
щении к терапевту бисопролол был заменен на 
моксонидин по 0,2 мг 1 раз в сутки. Стабили-
зации АД на фоне приема моксонидина также 
не произошло. После очередного визита доза 
моксонидина была увеличена до 0,4 мг 1 раз в 
сутки, но положительного эффекта (нормали-
зации АД) не последовало. В течение двух не-
дель, предшествовавших госпитализации, при 
ежедневном самоконтроле АД регистрирова-
лись стабильно высокие показатели на уровне 
190–200/90–100 мм рт.ст., несмотря на антиги-
пертензивную терапию. В день госпитализа-
ции (06.11.2024) появились выраженная сла-
бость, головокружение (расценено как пресин-
копальное состояние) и головная боль. В связи 
с ухудшением состояния была вызвана «скорая 
помощь». При измерении АД бригадой скорой 
медицинской помощи зафиксированы пока-
затели 220/120 мм рт.ст. Принято решение об 
экстренной госпитализации с диагнозом: «Ги-
пертонический криз от 06.11.2024».

Анамнез жизни. Со слов пациента, отяго-
щенной наследственности по сердечно-сосу-
дистым заболеваниям (артериальная гипертен-
зия, ишемическая болезнь сердца, инфаркты 
миокарда, инсульты) не отмечается. Вредные 
привычки: курил в течение нескольких лет, 
бросил за 2 месяца до госпитализации. Другие 
хронические заболевания: хронический тон-
зиллит в стадии компенсации.

Данные объективного осмотра. При пер-
вичном осмотре в кардиологическом отде-
лении зафиксированы повышение АД до 
200/100 мм рт. ст., частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) — 78 уд./мин. При аускультации 
тоны сердца ясные, ритмичные. При пальпации 
органов брюшной полости: живот в размерах 
не увеличен, патологических образований не 
определяется, пальпация безболезненна. Пери-
ферических отеков нет. Рост — 174 см, масса 
тела — 68 кг. Индекс массы тела — 22,5 кг/м2. 
Подкожно-жировая клетчатка развита умерен-
но, распределена равномерно.
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Результаты лабораторных исследований

При стандартном лабораторном обследо-
вании (клинический анализ крови, биохими-
ческий анализ крови, электролиты, общий ана-
лиз мочи) выявлена незначительная гипокалие-
мия до 2,9 ммоль/л. В остальном лабораторные 
показатели в пределах нормальных значений. 
В рамках диагностического поиска по поводу 
вторичной артериальной гипертензии было на-
значено лабораторное определение содержа-
ния кортизола в крови в утреннее и вечернее 
время: уровень кортизола вечером составил 
179,27 нмоль/л, утром — 96,16 нмоль/л. Прове-
дена консультация эндокринолога, рекомендо-
вана компьютерная томография почек и надпо-
чечников с внутривенным контрастированием.

Результаты инструментальных исследований

Электрокардиография. Синусовая тахикар-
дия с ЧСС 94 уд./мин Вертикальное положение 
электрической оси сердца. Изменения в пред-
сердиях. Неполная блокада правой ножки пуч-
ка Гиса.

Эхокардиография. Левый желудочек не рас-
ширен, миокард симметричен, утолщен. Гло-
бальная сократимость левого желудочка не 
снижена. Нарушений локальной сократимости 
не выявлено. Диастолическая функция не нару-
шена. Аорта не расширена, стенки ее обычные. 
Аортальный клапан состоит из трех полулуний, 
полулуния обычные, нарушений кровотока не 
обнаружено. Левое предсердие не увеличено. 
Створки митрального клапана обычные, ми-
тральная регургитация 0–I степени. Правые от-
делы сердца не расширены. Трикуспидальный и 
пульмональный клапан — обычные, трикуспи-
дальная регургитация 0–I степени. Расчетное 
давление в легочной артерии не повышено, 
дополнительных признаков легочной гипертен-
зии нет. Вегетаций, тромбов в полостях сердца 
не лоцируется. Септальных дефектов и сброса 
крови убедительно не выявлено. Перикард без 
особенностей.

Суточное мониторирование АД. Динамика 
АД характерна для систолической артериаль-
ной гипертензии I степени в течение суток. 
Зарегистрированы эпизоды диастолической ги-
пертензии I степени. Степень ночного сниже-
ния систолического АД и диастолического АД 
недостаточная (non-dipper).

Ультразвуковая допплерография (УЗДГ) бра-
хио цефальных артерий. Сонные артерии нор-
мального диаметра, без деформаций хода. 
Толщина комплекса интима–медиа в пределах 
допустимой нормы — в области бифуркаций 
общей сонной артерии (ОСА) слева до 0,9 мм, 

справа до 0,9 мм, без формирования бляшек, 
стенотических поражений и гемодинамически 
значимых нарушений кровотока на протяже-
нии ОСА и внутренней сонной артерии (ВСА) 
с двух сторон. Скоростные показатели по ОСА 
и ВСА в пределах возрастной нормы, без зна-
чимой асимметрии. Плавный ход обеих ВСА. 
Позвоночные артерии (ПА) диаметром 2,6 мм 
справа и 3,5 мм слева. Отмечена прямолиней-
ность хода обеих ПА в сегменте V2 и признаки 
вертеброгенных влияний на данном уровне на 
обе ПА. Скоростные показатели по ПА в сег-
ментах V2–V3 в пределах возрастной нормы, 
D<S (dextra — справа, sinistra — слева) с Ка 
(коэффициент асимметрии) до 30%, без зна-
чимой асимметрии, связанной с разным диа-
метром сосудов и вертеброгенными влияниями 
на ПА. Повышено значение индексов сопро-
тивления по ПА (вазоконстрикция) — косвен-
ные признаки ирритативных влияний на ПА. 
Дилатация позвоночных вен с двух сторон — 
косвенные признаки венозной дисциркуляции 
в вертебробазилярном бассейне. Внутренние 
яремные вены не расширены, проходимы, кро-
воток фазный, данных за острый тромбоз на 
момент осмотра не получено. Кровоток по под-
ключичным артериям — магистрального типа.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
головного мозга. На серии МРТ, взвешенных по 
импульсным последовательностям Т1, FLAIR, 
DWI, Ven_Bold, получены изображения су-
пра- и инфрантенториальных отделов голов-
ного мозга. По DWI участков острой ишемии, 
повышенной целлюлярности не обнаружено. 
По Ven_Bold в правой лобной доле складыва-
ется впечатление о наличии венозной ангиомы 
типичного строения («голова медузы») попе-
речником до 2 мм. В белом веществе головно-
го мозга перивентрикулярно затылочному рогу 
правого бокового желудочка отмечается еди-
ничный очаг глиозных изменений до 6×4 мм, 
вероятно, неспецифического сосудистого ха-
рактера. Межполушарная щель проходит по 
срединной линии, срединные структуры не 
смещены. Желудочки мозга не расширены, без 
признаков нарушения ликвородинамики. Кор-
тикальные борозды выражены обычно, суб-
арахноидальные пространства не расширены. 
Мосто-мозжечковые углы без особенностей. 
Мозжечок, ствол мозга не изменены. Придаточ-
ные пазухи носа, ячейки сосцевидных отрост-
ков пневматизированы. Заключение: МР-при-
знаки единичного перивентрикулярного оча-
гового изменения белого вещества головного 
мозга, вероятно, неспецифического сосудисто-
го характера. МР-картина может соответство-
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вать веноз ной ангиоме (венозной аномалии 
развития) правой лобной доли. По данным 
МРТ пациент осмотрен нейрохирургом. Заклю-
чительный диагноз: «Венозная ангиома правой 
теменной доли. В наблюдении и лечении не ну-
ждается».

Ультразвуковое исследование (УЗИ) орга-
нов брюшной полости, почек, надпочечников и 
мочевого пузыря. Печень не увеличена, косой 
вертикальный размер правой доли — 145 мм, 
однородная, эхогенность не изменена, зву-
копроводимость сохранена, контур ровный, 
очаговые образования достоверно не опреде-
ляются, сосудистый рисунок не изменен. Со-
суды системы воротной вены не расширены. 
Желчный пузырь не увеличен: конкременты не 
определяются, стенка не утолщена. Желчевы-
водящие протоки (внутрипеченочные) не рас-
ширены, холедох 4 мм. Поджелудочная железа 
осмотрена фрагментарно, не увеличена: голов-
ка 24 мм, тело 11 мм, хвост 19 мм. Структура 
железы однородная, средней эхогенности, оча-
говые образования достоверно не определяют-
ся, контур железы ровный, четкий. Вирсунгов 
проток не расширен. Селезенка не увеличена, 
98×40 мм, структура однородная.

Почки. Правая почка умеренно увеличена, 
длина 127×45 мм, не опущена. Паренхима диф-
фузно изменена, корковый слой повышенной 
эхогенности, кортико-медуллярная дифферен-
цировка сглажена. Чашечно-лоханочная систе-
ма (ЧЛС) расширена: лоханка 18 мм, чашечки 
3 мм. Конкременты не определяются. Мочеточ-
ник в верхней трети расширен до 2 мм. Левая 
почка не увеличена, 104×42 мм, не опущена. 
Паренхима 16,5 мм, не изменена, кортико-ме-
дуллярная дифференцировка сохранена. ЧЛС 
не расширена. Конкременты не определяются. 
Мочеточник не расширен. Подвижность по-
чек сохранена. Паренхиматозный кровоток в 
почках сохранен, прослеживается до верхней 
трети паренхимы почек. Периферическое со-
противление сосудов (ПСС) правой почечной 
артерии 85 см/с, ствол левой почечной артерии 
визуализируется фрагментарно из-за артефак-
тов газа кишечника, достоверную оценку ПСС 
не выполнить. Свободная жидкость в брюшной 
полости не определяется. Надпочечники не ви-
зуализируются. Мочевой пузырь заполнен, объ-
ем 300 мл, содержимое однородное, анэхоген-
ное, стенки ровные. Аорта в брюшном отделе в 
визуализируемых участках не расширена.

Мультиспиральная компьютерная томо-
графия (КТ) органов брюшной полости, почек 
и надпочечников с внутривенным контрасти-
рованием. На серии КТ живота, выполненной 

по стандартной программе с внутривенным 
контрастным усилением, печень не увеличена, 
денситометрические показатели ее паренхимы 
в норме, очаговые образования не определя-
ются. Внутрипеченочные протоки не расшире-
ны. Желчный пузырь не увеличен, стенки его 
не утолщены. Рентгеноконтрастные конкре-
менты в проекции желчного пузыря и желче-
выводящих путей не определяются. Селезенка 
не увеличена, структурна. Поджелудочная же-
леза нормальных размеров, имеет дольчатое 
строение. Парапанкреатическая клетчатка не 
изменена. Вирсунгов проток не расширен. Над-
почечники Y-образной формы, не увеличены. 
Почки обычной формы и размеров, контуры их 
ровные и четкие. Паренхима почек не истон-
чена, плотностные показатели ее не изменены. 
Полостные системы почек не расширены, рент-
геноконтрастных конкрементов в них не выяв-
лено. Отмечается субокклюзия левой почечной 
артерии на расстоянии 14 мм от устья, дисталь-
ные ветви артерии контрастируются (ФМД?). 
Выведение контраста почками асимметричное, 
в отсроченную фазу (7 мин) в ЧЛС левой почки 
контраст не визуализируется.

Клинический диагноз и тактика ведения пациента

С учетом инструментальных обследований 
пациент осмотрен сосудистым хирургом. Кли-
нический диагноз: «Сегментарная локальная 
окклюзия (субокклюзия?) левой почечной ар-
терии. Вазоренальная артериальная гипертен-
зия». Рекомендации: учитывая сохранность па-
ренхимы левой почки, показана консультация 
рентгенэндоваскулярного хирурга для решения 
вопроса о возможности стентирования левой 
почечной артерии.

Медикаментозная терапия. В кардиологи-
ческом отделении проводилась гипотензивная 
терапия в следующем объеме: лизиноприл по 
20 мг 2 раза в день, нифедипин по 20 мг 3 раза 
в день, моксонидин по 0,2 мг вечером, спиро-
нолактон по 100 мг 1 раз в день утром, на фоне 
которой отмечалась стабилизация значений АД 
до 130–140/80–90 мм рт.ст.

Для дальнейшего обследования и лечения 
пациент переведен в отделение сердечно-сосу-
дистой хирургии со следующим клиническим 
диагнозом. Основное заболевание: «Фибро-
мускулярная дисплазия, субокклюзия левой 
почечной артерии». Осложнения основного 
заболевания: «Вторичная вазоренальная арте-
риальная гипертензия. Риск развития сердеч-
но-сосудистых осложнений — 2. Гипертони-
ческий криз от 06.11.24, купирован». Сопут-
ствующий диагноз: «Венозная ангиома правой 
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теменной доли головного мозга. Хронический 
тонзиллит. Дивертикулез толстой кишки».

Хирургическое лечение. С учетом данных 
анамнеза, объективного осмотра, инструмен-
тальных исследований пациенту рекомендова-
на баллонная ангиопластика левой почечной 
артерии, как основной метод лечения стенозов 
почечных артерий при ФМД [8].

Проведена брюшная катетерная аортогра-
фия через трансфеморальный доступ. По ре-
зультатам аортографии: контуры аорты ровные, 
заполнение контрастом равномерное, дефектов 
контрастирования не выявлено. Стеноз 90% 
левой почечной артерии. Одномоментно про-
ведено оперативное лечение: под местной ане-
стезией раствора лидокаина 0,5% в дозе 20 мл 
пунктирована правая общая бедренная артерия. 
Установлен интродьюсер 7F-45 см. В устье ле-
вой почечной артерии установлен гайд-кате-
тер AR2 — 7F. Проводник Whisper MS 0.014 
проведен через зону стеноза левой почечной 
артерии в ее дистальный отдел. Баллонная 
ангиопластика зоны стеноза левой почечной 
артерии баллонным катетером RX Viatrac 14 
5,5×20 мм — 4 атм, 1 мин. Повторная ангио-
пластика зоны стеноза тем же баллоном 12 атм, 
1 мин. На контрольной ангиографии — стеноз 
левой почечной артерии корригирован, диссек-
ций, дистальной эмболизации нет. Кровоток 
по левой почечной артерии антеградный, бы-
стрый. Кровоток по правой почечной артерии 
антеградный, быстрый. Инструменты удалены. 
Мануальный гемостаз 10 мин, гемостаз пол-
ный. Наложена асептическая повязка.

Послеоперационный период протекал без ос-
ложнений. Динамика положительная. В после-
операционном периоде АД более 140/85 мм 
рт. ст. зафиксировано не было. Проведено кон-
трольное УЗИ почек, надпочечников и мочево-
го пузыря через сутки после операции. Правая 
почка: не увеличена, 125×47 мм, не опущена. 
Паренхима 18 мм, не изменена. ЧЛС не расши-
рена. Конкременты не определяются. Мочеточ-
ник не расширен. Левая почка не увеличена, 
119×53 мм, не опущена. Паренхима умеренно 
утолщена до 23 мм, не изменена. ЧЛС не рас-
ширена. Конкременты не определяются. Мо-
четочник не расширен. Паренхиматозный кро-
воток в почках сохранен, прослеживается до 
капсулы. Левая почка: RI (Resistive Index — ин-
декс резистентности) внутрипочечных артерий 
0,57–0,65. RI почечной артерии на уровне ворот 
0,72. Подвижность почек сохранена. Надпочеч-
ники не визуализируются. Мочевой пузырь за-
полнен. Объем — 550 мл. Объем остаточной 
мочи практически не определяется.

Пациент выписан в удовлетворительном 
состоянии через 3 дня после оперативного ле-
чения с рекомендациями по гипотензивной и 
антиагрегантной терапии. В послеоперацион-
ном периоде дозы гипотензивных препаратов 
возможно снижать по уровню давления под 
контролем терапевта или кардиолога по месту 
жительства. Возможен полный отказ от гипо-
тензивной терапии, так как при своевременном 
оперативном лечении в молодом возрасте в 
50% случаев происходит излечивание пациен-
тов с артериальной гипертензией [8].

ОБСУЖДЕНИЕ

Фибромускулярная дисплазия — редкая, но 
значимая причина вазоренальной гипертензии 
у лиц моложе 30 лет. В данном случае отсут-
ствие атеросклеротических изменений и се-
мейного анамнеза поддержало гипотезу ФМД. 
Несмотря на редкую патологию почечных со-
судов, в нашем случае пациенту были своевре-
менно установлен диагноз и проведено опера-
тивное лечение, что значительно увеличивает 
шансы на благоприятный прогноз в плане лече-
ния вторичной артериальной гипертензии. Од-
нако представленный клинический случай ил-
люстрирует сложности диагностики и лечения 
резистентной артериальной гипертензии у мо-
лодого пациента без типичных факторов риска. 
Зачастую поиск причин вторичной артериаль-
ной гипертензии осложняется отсутствием не-
обходимых лабораторных и инструментальных 
исследований, что связано с их малой доступ-
ностью в других регионах РФ, высокой стои-
мостью и отсутствием необходимых специали-
стов для их интерпретации. И даже несмотря на 
своевременную диагностику, пациентам также 
могут быть недоступны необходимые методы 
лечения, так как в других регионах Российской 
Федерации могут отсутствовать специализи-
рованные отделения сосудистой хирургии, что 
приводит к существенной задержке и в диагно-
стическом поиске, и в оперативном лечении.

Данный пациент нуждается в дальнейшем 
наблюдении и коррекции доз гипотензивной те-
рапии. В 50% случаев у молодых пациентов на-
ступает полная нормализация АД, у остальных 
удается значительно снизить дозы гипотен-
зивных препаратов. Тем не менее необходим 
длительный контроль (УЗИ почечных артерий, 
суточное мониторирование АД) для исключе-
ния рестеноза. Не стоит забывать, что ФМД 
затрагивает не только почечные артерии, поэ-
тому пациенту следует контролировать в том 
числе сонные артерии (УЗДГ брахиоцефальных 
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 арте рий 1 раз в год), а также правильно инфор-
мировать о симптомах поражения других сосу-
дистых бассейнов (например, о последствиях 
поражения коронарных артерий).

Сопутствующие состояния, обнаруженные 
при обследовании, — венозная ангиома голов-
ного мозга и дивертикулез кишечника — явля-
ются случайными находками, но также требуют 
дальнейшего наблюдения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Лечение и своевременная диагностика вто-
ричной артериальной гипертензии остается 
актуальным вопросом. Данный случай подчер-
кивает важность своевременной диагностики 
вторичных причин артериальной гипертензии 
у молодых пациентов. Раннее выявление ФМД 
и радикальное лечение (ангиопластика) позво-
лили не только контролировать АД, но и пред-
отвратить прогрессирование поражения орга-
нов-мишеней. Мультидисциплинарный подход 
с участием кардиологов, сосудистых хирургов 
и радиологов является залогом успешного ве-
дения таких пациентов.
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