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Фиброзно-мышечная дисплазия является редким, невоспалительным заболеванием сосудов,
характеризующимся стенозом неатеросклеротического генеза, поражающим преимущественно детей
и женщин молодого возраста. В подавляющем большинстве случаев поражаются почечные артерии, что
приводит к вторичной артериальной гипертензии. Большинство неинвазивных скрининговых методов
исследования неэффективны в выявлении стеноза почечных артерий, однако ангиография обычно
позволяет подтвердить диагноз. Транслюминальная баллонная ангиопластика является терапией
выбора, однако при отсроченной терапии данный метод может быть неэффективным в нормализации
артериального давления. При возникновении рестеноза требуется дальнейшее наблюдение.

Ключевые слова: фиброзно-мышечная дисплазия; вазоренальная гипертензия; диагностика; лечение. 

Для цитирования: Гасымов Э.Г., Абдулгасанов Р.А. Фиброзно-мышечная дисплазия почечных артерий

(современные методы диагностики и лечения). Креативная кардиология. 2018; 12 (1): 62–9. DOI:

10.24022/1997-3187-2018-12-1-62-69

Для корреспонденции: Гасымов Эмиль Гадирович, e-mail: gasymoveg@gmail.com

E.G. Gasymov, R.A. Abdulgasanov

FIBROMUSCULAR DYSPLASIA OF RENAL ARTERIES (MODERN
METHODS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT)
1 Bakoulev National Medical Research Center for Cardiovascular Surgery of Ministry of Health of the Russian

Federation, Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, Russian Federation;

2 A.I. Evdokimov Moscow State Medical-Stomatological University of Ministry of Health of the Russian

Federation, Delegatskaya ulitsa, 20, stroenie 1, Moscow, 127473, Russian Federation

Gasymov Emil' Gadirovich, Student, Male Nurse, 

orcid.org/0000-0001-6430-9590;

Abdulgasanov Ramiz Alievich, Dr Med. Sc., Chief Researcher, 

orcid.org/0000-0002-2126-3139

Fibromuscular dysplasia is a rare noninflammatory vascular disease characterized by nonatheroslerotic stenosis
predominantly seen in young women, whereas the majority of cases involve the renal arteries causing secondary
hypertension. Most noninvasive screening tests are not quite sensitive or reproducible to rule out renal artery
stenosis, but renal angiography usually confirms the diagnosis. Percutaneous renal artery angioplasty is the treat-



Вазоренальная артериальная гипертензия

(ВРГ) – наиболее часто встречающаяся фор-

ма среди симптоматических артериальных

гипертензий (АГ) (3–4%) [1, 2]. Поражение

почечных артерий (ПА) является комплекс-

ным расстройством, включающим в себя как

бессимптомный стеноз ПА, так и ВРГ, ише-

мическую нефропатию. ВРГ встречается

в 1–5% случаев среди популяции или

в 20–40% случаев среди пациентов с тяже-

лой, рефрактерной к терапии АГ. У 10% па-

циентов с ВРГ причиной стеноза ПА являет-

ся фиброзно-мышечная дисплазия (ФМД),

в основном у молодых женщин [2–4].

Цель данной статьи – обзор современ-

ных методов диагностики и лечения ФМД

почечных артерий.

Фиброзно-мышечная дисплазия являет-

ся идиопатическим заболеванием мышеч-

ного аппарата артериальной стенки, приво-

дящим к стенозу, аневризмам, разрывам,

а также окклюзии артерий мелкого и сред-

него калибра, а именно ПА и сонных арте-

рий. Вопреки этому данный процесс менее

распространен в коронарных, подвздош-

ных и мезентериальных артериях. Впервые

ФМД описана в 1938 г. W.F. Leadbetter

и C.E. Burkland у молодого пациента с тя-

желой АГ, состояние которого значительно

улучшилось после нефрэктомии [5–7]. 

Частота поражения ПА при ФМД встре-

чается в 60–75% случаев. Правая ПА пора-

жается чаще, в 40% случаев выявляется би-

латеральное поражение ПА. ФМД медии

ПА с поражением ветвей обнаруживается

у 40% пациентов. Тотальное поражение ПА

встречается редко. Аневризмы ПА являют-

ся локальными, и разрывы их происходят

крайне редко [8, 9]. По данным реестра

США (2012 г.), у 65% пациентов с ФМД

имеются поражения сонных, позвоночных

артерий. У 65% пациентов с поражениями

сонной, позвоночной артерии выявляется

ФМД ПА [10].

Этиология

Этиология ФМД до сих пор остается не-

известной. Внешние факторы, такие как ку-

рение, воздействие эндогенных и экзоген-

ных эстрогенов, а также постоянное меха-

ническое воздействие на ПА при ее

повышенной подвижности ассоциированы

с ФМД, однако триггерный фактор остается

неизвестным. В пользу теории о системном

характере заболевания говорит поражение

артерий другой локализации. Семейный ха-

рактер заболевания встречается в 10%, пре-

имущественно среди Европеоидной расы.

В дополнение к этому описана связь между

возникновением ФМД и антигеном HLA-

DRw6 [7]. Анализ данных 104 пациентов

показал семейный характер ФМД в 11%

случаев, то есть в 11% как минимум у одно-

го сиблинга была ангиографически под-

твержденная ФМД ПА [11]. ФМД пред-

ставляет собой группу заболеваний, харак-

теризующихся фиброзной или мышечной

гиперплазией в одном и более слоях (инти-

ма, медия, адвентиция) стенки ПА [12, 13].

Данные проявления описаны не только

в ПА [14]. В 65–70% случаях встречается

ФМД медии с сопутствующими аневризма-

ми или без них, имеющая характерное изо-

бражение в виде «бус» при ангиографии.
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ment of choice; however, it may not result in normalization of blood pressure if diagnosis is delayed. Continued
follow-up is necessary since stenosis reoccurs.
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Менее распространена перимедиальная

(субадвентициальная) форма, возникающая

в 15–20% случаев, характеризующаяся фор-

мированием аневризм, а также ограничен-

ных или продолжительных стенозов. Изо-

лированное вовлечение интимы или адвен-

тиции чрезвычайно редко (1–2%) [15].

Гиперплазия медии (8–10%) не имеет ха-

рактерных радиологических признаков.

При ФМД медии поражение визуализиру-

ется в виде гомогенного кольца эластичес-

кой ткани, состоящего из чередований сте-

нозов и аневризматичных мешков. Различ-

ные формы ФМД не взаимоисключаемы.

ФМД интимы характеризуется нерегулярно

расположенными мезенхимальными клет-

ками в свободном матриксе субэндотели-

альной соединительной ткани и фрагмен-

тированной внутренней эластической плас-

тинкой [7].

Классификация

Принимая во внимание труднодоступ-

ность патологических материалов, диагно-

стика и классификация ФМД ПА базирует-

ся на ангиографической визуализации сте-

ноза. В данном контексте O.W. Kincaid et al.

предложили ангиографическую классифи-

кацию ФМД ПА, включающую 4 формы:

1) множественная форма, наличие много-

численных стенозов, визуализация «бус»;

2) протяженный концентрический тубу-

лярный стеноз; 3) фокальный тубулярный

стеноз; 4) атипичная форма. Множествен-

ная форма подразумевает ФМД медии [16].

Фокальный тубулярный стеноз и множест-

венная форма ФМД имеют разные, неан-

гиографические проявления [17].

Клиника

Клинические проявления ФМД прежде

всего обусловлены локализацией пораже-

ния. При поражении ПА пациент может

страдать АГ, поражение сонных артерий со-

провождается головными болями, шумом

в ушах, транзиторными ишемическими ата-

ками, инсультами. Возможно бессимптом-

ное течение ФМД [10]. Шумы в проекции

ПА распространены у пациентов со стено-

зом ПА. Несмотря на высокое артериальное

давление (АД), у пациентов почечная недо-

статочность обычно не развивается [4].

В отличие от атеросклеротического стеноза

ПА (АСПА), ФМД ПА редко сопровождает-

ся высоким уровнем креатинина крови [7].

ФМД может осложняться разрывом ПА,

инфарктом почки, гематурией, резко про-

грессирующей АГ [18]. В реестре данных

США по ФМД имеются только 7,3% случа-

ев подтвержденной ФМД среди членов од-

ной семьи. Напротив, достаточно широко

распространены инсульты (53,5%), анев-

ризмы (23,5%) и внезапный летальный ис-

ход (19,8%) [10] среди членов семьи. Сред-

ний возраст постановки диагноза составля-

ет 51,9 года. АГ и головная боль являются

превалирующими симптомами. У женщин

чаще выявлялся сочетанный стеноз сонной,

позвоночной артерии [19]. Необходимо

внимательно следить за данными симпто-

мами при подозрении на ФМД [20].

Диагностика

Диагностика ФМД сложна. Для начала

первостепенным является высокий уровень

заинтересованности клинициста для уста-

новки должной стратегии диагностики.

Дифференциальная диагностика проводит-

ся между cтенозами атеросклеротической

и воспалительной этиологии (васкулиты)

ПА [4]. Данные из реестра США показали

среднее время между началом симптомов

и постановкой диагноза ФМД 3,6±7,4 года.

Факторы, способствовавшие промедлению,

были связаны с диагнозом АГ и назначени-

ем различной терапии до постановки соот-

ветствующего диагноза [21]. Основными

функциональными тестами для подтвержде-

ния поражения ПА являются определение

активности ренина плазмы (АРП) до и после

введения каптоприла, уровень АРП в почеч-

ной вене и определение уровня иАПФ, до-

полненное сцинтиграфией почек. Уровень

АРП менее 1 нмоль/л/ч ставит под сомнение

ВРГ, в то время как уровень более 10

нмоль/л/ч говорит о необходимости прове-
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дения более точных исследований. Опреде-

ление АРП после введения каптоприла об-

ладает высокой чувствительностью, но низ-

кой специфичностью. Определение АРП

в почечной вене является инвазивной, не-

удобной и трудной в исполнении процеду-

рой, однако может быть полезной в опреде-

лении функциональной степени поврежде-

ния ПА. Определение уровня иАПФ со

сцинтиграфией основано на снижении

уровня клубочковой фильтрации и почечно-

го кровотока в ишемизированной почке.

Функциональные тесты подразумевают пре-

рывание медикаментозной терапии, влияю-

щей на ренин-ангиотензин-альдостероно-

вую систему (РААС), что снижает точность

определения поражения обеих ПА или вы-

явления почечной недостаточности [4].

Наиболее распространенными методами

визуализации являются дуплексное скани-

рование, компьютерно-томографическая

ангиография (КТА) и магнитно-резонанс-

ная ангиография (МРА). Традиционная

контрастная ангиография остается «золо-

тым стандартом» в подтверждении диагноза

[4]. Наиболее доступным, простым в выпол-

нении является дуплексное сканирование

[22]. КТА и МРА обладают высокой инфор-

мативностью [4]. У КТА лучшие результаты

в визуализации ФМД, однако метод подра-

зумевает облучение пациента и введение

потенциально нефротоксичного препарата

[15]. МРА с введением контраста на основе

гадолиния лишена вышеупомянутых недо-

статков [4]. Главным недостатком МРА яв-

ляется невозможность демонстрации внут-

рипочечных ветвей ПА [23, 24].

Традиционная ангиография использует-

ся для определения локализации и протя-

женности поражения ПА. Селективная ан-

гиография является существенной для

окончательной визуализации ПА и ее вет-

вей [24, 25]. Ограниченные стенозы, симп-

том «бус» и аневризмы являются классиче-

скими ангиографическими признаками

ФМД [9]. У пожилых пациентов эти при-

знаки сочетаются с атеросклерозом [15].

Стенозом является сужение ПА 50% и бо-

лее, аневризмой – расширение с наруше-

нием соотношения слоев артериальной

стенки, симптом «бус» представляет собой

цепь из аневризматических мешочков, по-

хожих на бусы [9]. 

Контрастная ангиография обладает вы-

сокой точностью, возможностью одномо-

ментно измерить градиент АД в зоне пора-

жения, с другой стороны, метод является

инвазивным, дорогим и имеет низкий,

но существенный риск осложнений (псев-

доаневризмы, гематомы, контраст-инду-

цированные нефропатии, разрывы ПА,

эмболизация). Метод не определяет функ-

циональное значение поражения [4].

Вследствие наличия билатерального стено-

за у 33% пациентов имеется необходимость

в исследовании обеих ПА [25]. В сравни-

тельном исследовании МРА и КТА в диа-

гностике ФМД в целом эффективность

обоих методов была практически идентич-

на. Ключевым открытием в данном иссле-

довании стала возможность МРА обнару-

жения ФМД ПА с 97% чувствительностью.

МРА позволяла визуализировать симптом

«бус» лучше, чем стеноз, с чувствительнос-

тью 95 и 68% соответственно [24].

Внутрисосудистое ультразвуковое иссле-

дование (ВСУЗИ) предоставляет возмож-

ность детального понимания степени сте-

ноза и повышает точность при раскрытии

баллона. Использование ВСУЗИ значимо

при оценке рестенозов. Наконец, измере-

ние градиента АД является противоречивой

диагностической процедурой, так как ткань

при ФМД может быть сжата, что приводит

к недостоверным данным. Возможно опо-

средованное потоком воздействие на ткани

в области нисходящего тока [26].

Лечение

Ингибиторы АПФ, блокаторы рецепто-

ров ангиотензина (БРА) эффективны

в борьбе с высоким АД, однако при их ис-

пользовании повышается риск резкого сни-

жения функции почек. В ходе исследования

188 пациентам с ВРГ в качестве основной

терапии были назначены иАПФ для контро-
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ля АД. Полный контроль АД был достигнут

в 74% случаев, частичный – в 8%, улучше-

ний не наблюдалось в 5% случаев. Вследст-

вие возникновения побочных эффектов

прием каптоприла был отменен у 13% паци-

ентов [4]. Было принято решение об ограни-

чении медикаментозной терапии при лече-

нии пациентов с ВРГ вследствие стеноза.

Данные выводы основаны на неадекватном

контроле АД при полном соблюдении паци-

ентами предписанной терапии. Ингибиторы

АПФ, диуретики и другие антигипертензив-

ные препараты могут привести к острой

ишемической нефропатии у пациентов со

стенозом ПА. Было описано прогрессирова-

ние хронической ишемической нефропатии

при медикаментозной терапии [22]. При от-

сутствии противопоказаний необходима ан-

тиагрегантная терапия и прием статинов [5].

Тем не менее при течении заболевания с ми-

нимальным воздействием на функцию по-

чек медикаментозная терапия у пациентов

с ФМД рекомендована в качестве базисной.

Реваскуляризация почек рекомендова-

на пациентам с гемодинамически значи-

мыми стенозами ПА более чем на 60%

с прогрессирующей, рефрактерной и зло-

качественной АГ [27]. Последние исследо-

вания продемонстрировали ряд ограниче-

ний при реконструкции ПА. После рекон-

струкции ПА нормотензия наступает не

у всех пациентов. Несмотря на это возмож-

ность прямого сравнения результатов огра-

ничена вследствие существенных различий

в медикаментозной терапии, значений АД

и технике измерения АД [28]. Традицион-

ная баллонная ангиопластика является ме-

тодом выбора, ведущей к излечиванию или

улучшению состояния пациентов с АГ

в 60–90% случаев [22]. Последние опубли-

кованные данные свидетельствуют о том,

что излечивание пациентов с АГ достигает-

ся в 50%, чаще в молодом возрасте [29]. Ре-

жущие баллоны зарекомендовали себя при

лечении поражений, резистентных к тра-

диционной баллонной ангиопластике, фи-

брозной дисплазии медии. Баллоны имеют

продольные лезвия, «врезающиеся» в стен-

ку сосуда. Стентирование используется

при осложнениях, связанных с транслю-

минальной баллонной ангиопластикой

(ТЛБАП), таких как травма или разрыв, ле-

чение которых невозможно баллоном [25].

Изолированное использование эндоваску-

лярных методов лечения предоставляет

большие возможности вследствие высокой

эффективности при лечении АГ. Лечение

ФМД при помощи эндоваскулярных вме-

шательств показывает успешные результа-

ты. Уровень излечивания составляет

40–50%, у 40–50% наступает улучшение

состояния. Основываясь на вышеупомяну-

тых данных, следует сделать вывод, что эн-

доваскулярные методы необходимо рас-

сматривать в качестве начальной терапии

и терапии выбора у пациентов с ВРГ, вы-

званной ФМД. При отсроченном лечении

могут возникнуть сложности с нормализа-

цией АД, при возникновении рестеноза

необходимо продолжать наблюдение. Не-

гативными прогностическими критериями

при ТЛБАП, стентировании являются раз-

мер почки менее 8 см, креатинин плазмы

более 3–4 мг/дл, эозинофильный гастрит,

сахарный диабет, амилоидоз, длительная

эссенциальная АГ, билатеральный стеноз

ПА, снижение функции левого желудочка,

хроническая почечная недостаточность

(ХПН), мультифокальный атеросклероз

и т. д. [2]. Левожелудочковая недостаточ-

ность, возраст и начальный уровень креа-

тинина более 2,5 мг/дл ухудшают прогноз

[30–32]. Осложнениями эндоваскулярного

лечения являются гематома, псевдоанев-

ризма, разрыв, тромбоз, кровотечение, жи-

ровая эмболия, инфаркт миокарда, острая

почечная недостаточность, инфекция.

Факторами риска являются обширный ате-

росклероз, заболевания сердца, ХПН, по-

жилой возраст [2]. Реваскуляризация пока-

зана при гемодинамически значимом сте-

нозе, ишемии почки, неконтролируемой

АГ. Данные эндоваскулярных вмеша-

тельств на ПА приведены в таблице

[30–39]. Исследования АСПА не показали

преимущества интервенционной терапии
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в контроле АГ и сохранении почечной

функции. В ходе рандомизированного

контролируемого исследования выясни-

лось, что результаты медикаментозной те-

рапии в снижении и контроле АД сравни-

мы с результатами интервенционной тера-
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Результаты эндоваскулярных вмешательств у пациентов с атеросклерозом 
и ФМД почечных артерий

Атеросклероз

Dorros G. [30] 1998 163 Проспективное 4

Van Jaarsveld B.
[36] 2000 106 Ретроспективное 1

Dorros G. [31] 2002 1058 Проспективное 4

Zeller T. [32] 2003 241 Проспективное 5

Zeller T. [33] 2004 340 Проспективное 6

Wheatley K. 
[34] 2009 806 Ретроспективное 5

Bax L. [35] 2009 140 Ретроспективное 2

ФМД

Mousa A. [37] 2012 35 Ретроспективное 1

Gavalas M. [38] 2014 29 Ретроспективное 2–5

Fujihara M. [39] 2014 22 Ретроспективное 6

Первый автор

Эффективность
обоих методов
подтверждена

Эффективность
ТЛБАП выше

Эффективность
обоих методов
подтверждена

Эффективность
обоих методов
подтверждена

Эффективность
обоих методов
подтверждена

Эффективность
стентирования
выше

Эффективность
стентирования
выше

Эффективность
обоих методов
подтверждена

Эффективность
обоих методов
подтверждена

Эффективность
обоих методов
подтверждена

Год
Число

больных
Тип

исследования

Наблю-
дение, 
годы

Цель Результаты

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при АСПА

Сравнение ТЛБАП
с медикаментоз-
ным лечением при
АСПА

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при АСПА

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при АСПА

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при АСПА

Сравнение меди-
каментозного ле-
чения с комбини-
рованным медика-
ментозным
лечением и
ТЛБАП/стентиро-
ванием при АСПА

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при АСПА

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при почеч-
ной ФМД

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при почеч-
ной ФМД

Оценка эффектив-
ности
ТЛБАП/стентиро-
вания при почеч-
ной ФМД

Примечание. АСПА – атеросклеротический стеноз почечных артерий; ТЛБАП – транслюминальная баллонная ангиопласти-
ка; ФМД – фиброзно-мышечная дисплазия.



пии [30–32]. Ни в одно из исследований не

входили пациенты с тяжелой почечной не-

достаточностью [37–39]. К настоящему

времени не проводились контролируемые

рандомизированные исследования по

сравнению эффективности интервенцион-

ной и медикаментозной терапии. Единст-

венные доступные данные содержатся

в исследовании, показывающем преиму-

щество интервенционной терапии. Небла-

гоприятные эффекты, часто сопровождаю-

щие интервенционную терапию АСПА,

редки при терапии ФМД, что делает интер-

венционную терапию более подходящей

для пациентов с ФМД [37–39]. Примене-

ние эндоваскулярного метода затруднено

при поражении мелких ветвей ПА [25].

Хирургические вмешательства включа-

ют в себя интимэктомию, эндартерэкто-

мию, протезирование, шунтирование. Хо-

тя данные о сравнении эффективности

эндартерэктомии по сравнению с эндовас-

кулярным методом лечения отсутствуют, и,

учитывая распространенность ФМД, впол-

не вероятно, что эндартерэктомия не яв-

ляется базисным лечением для данной

категории пациентов. Более того, из-за эф-

фективности эндоваскулярного метода

лечения не только при контроле АД,

но в сохранении почечной функции эндар-

терэктомия показана лишь пациентам

с противопоказаниями к эндоваскулярно-

му вмешательству [25, 29, 37–39].

Хирургическое лечение показано при

наличии макроаневризм, при которых

стентграфты неэффективны, при резис-

тентном интимальном фибропластическом

поражении или при комплексных пораже-

ниях, при которых эндоваскулярное вме-

шательство неэффективно, при этом ле-

тальность составляет 1–6%. Среди ослож-

нений встречаются: кровотечение,

инфекция, инфаркт миокарда, инсульт, эм-

болии, острая почечная недостаточность.

Пациенты демонстрируют превосходную

кратко- и долгосрочную проходимость ПА

(85–95% в течение 5 лет), улучшение тече-

ния АГ, сохранение функции почек. Хирур-

гическое вмешательство обычно показано

пациентам с сопутствующей аневризмой

аорты или с нарушениями, не поддающи-

мися терапии при помощи эндоваскуляр-

ных методов лечения [6, 25–29].

Таким образом, ФМД, несмотря на ред-

кость, является излечиваемым заболевани-

ем, вызывающим АГ. Она поражает пре-

имущественно детей и женщин молодого

возраста. В настоящее время и открытые

операции, и чрескожная реваскуляризация

почек являются оптимальными методами

лечения, демонстрирующими хорошие ре-

зультаты в большинстве случаев при ФМД.
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