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ДИНАМИКА СОСТОЯНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА ПОСЛЕ РЕНАЛЬНОЙ ДЕНЕРВАЦИИ 

У БОЛЬНЫХ РЕЗИСТЕНТНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ  

В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА 

Фальковская А.Ю., Мордовин В.Ф., Пекарский С.Е., Баев А.Е., Семке Г.В., Рипп Т.М., 

Кравченко Е.С., Зюбанова И.В.  

НИИ кардиологии, г. Томск 

РЕЗЮМЕ 

Цель исследования – оценить изменение состояния углеводного обмена через 6 мес и 1 год после 

ренальной денервации (РД) в зависимости от степени антигипертензивного эффекта и динамики 

фактора некроза опухолей α (ФНО-α) у больных резистентной артериальной гипертонией (РАГ) в 

сочетании с сахарным диабетом (СД) 2-го типа (СД-2). 

Материал и методы. Ренальная денервация почечных артерий проведена у 32 больных истинно 

резистентной АГ в сочетании с СД-2. Полугодовой период наблюдения закончили 27 пациентов 

(14 мужчин и 13 женщин (возраст 43–75 лет)), годовое наблюдение – 26 человек. Всем больным 

проводили общеклиническое обследование, измерение офисного артериального давления (АД), 

24-часовое амбулаторное мониторирование АД (АМАД), допплерографию почечных артерий, 

оценивали состояние углеводного обмена (базальная гликемия, гликированный гемоглобин 

(HbA1c), концентрацию в плазме крови ФНО-α и почечную функцию (протеинурия, креатинин 

сыворотки крови, расчетная скорость клубочковой фильтрации (по формуле MDRD). Пациенты 

получали в среднем 4 (3–6) антигипертензивных препарата. Антигипертензивная и сахароснижа-

ющая терапия оставались стабильными в течение всего периода наблюдения.  

Результаты. Через 6 мес после РД отмечался значимый антигипертензивный эффект (–27,2/ 

–10,7 мм рт. ст. для офисного АД и –13,4/–10,0 мм рт. ст. для АД–24-ч, p < 0,01), остававшийся 

стабильным в течение всего года (–31,7/–12,8 мм рт. ст. и –13,4/–10,0 мм рт. ст., соответственно, 

p < 0,01). Снижение систолического АД (САД) более 10 мм рт. ст от исходных значений (группа 

респондеров) по результатам АМАД через 6 мес зарегистрировано у 56% больных (15 из 27 паци-

ентов), через год – 61,5% (16 из 26 человек). Через 6 мес после вмешательства установлено стати-

стически значимое уменьшение среднего уровня HbA1c (от (6,9 ± 1,8) до (5,8 ± 1,5)%, p = 0,04) и тен-

денция к снижению базальной гликемии (от 8,7 ± 2,8 до (7,7 ± 2,1) ммоль/л, p = 0,07). При этом сни-

жение HbA1c было более выраженным у респондеров (по САД–24 ч), чем у нереспондеров  

(–2,4 ± 1,9 и –0,1 ± 0,8 соответственно, p = 0,02). Различие динамики HbA1c между респондерами 

и нереспондерами cохранялось и через год наблюдения (–0,1 ± 1,0 и 1,3 ± 1,1, p = 0,04), также как 

и динамики базальной гликемии (–0,9 ± 1,9 и 0,8 ± 1,2, p = 0,02). Через год после РД было обнару-

жено статистически значимое снижение уровня ФНО-α (от 2,21 (1,54–3,65) до 1,40 (1,11–

1,47) пг/мл), p = 0,007), не зависящее от выраженности снижения АД и ответа на вмешательства. 

Прямой связи между снижением показателей углеводного обмена и динамикой концентрации 

ФНО-α, а также степенью антигипертензивного эффекта через год также не отмечено. 

Выводы. Ренальная денервация у больных резистентной АГ, ассоциированной с СД-2, оказывала 

благоприятное влияние на состояние углеводного обмена на фоне выраженного и стабильного в 

течение года антигипертензивного эффекта, а также снижения активности ФНО-α. При этом ста-

тистически значимое улучшение гликемического контроля отмечалось при снижении среднесуто-

чного систолического АД более 10 мм рт. ст. от исходных значений. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: резистентная артериальная гипертония, сахарный диабет 2-го типа, реналь-

ная денервация. 
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Введение 

Сахарный диабет (СД) и артериальная гипертен-

зия (АГ) – два ведущих кардиоваскулярных фактора 

риска, которые очень часто сосуществуют. Согласно 

данным эпидемиологических исследований, СД ас-

социируется со значительным возрастанием кардио-

васкулярной смертности, тогда как АГ еще более 

ухудшает прогноз больных диабетом [1]. Суще-

ственным является и то, что больные СД в 2 раза 

чаще страдают от повышенного артериального дав-

ления (АД), чем лица без диабета [1], а вероятность 

развития неблагоприятных кардиоваскулярных со-

бытий при сочетании АГ и СД более чем в 2 раза 

превышает таковую у пациентов, страдающих толь-

ко одним из этих заболеваний [2]. Важно отметить, 

что число больных СД в мире неуклонно растет. 

Так, если в 2011 г. СД страдали около 360 млн чело-

век, среди которых 95% – СД-2, то к 2030 г. количе-

ство больных диабетом может достигнуть 552 млн 

[3], у половины из которых будет иметь место и по-

вышенное АД [2]. 

АГ является самостоятельным фактором риска 

развития СД, при этом у больных АГ вероятность 

формирования СД в 2–3 раза выше, чем у лиц с нор-

мальным уровнем АД [4]. Особую прогностически 

неблагоприятную группу представляют собой паци-

енты с резистентными формами АГ (РАГ), у кото-

рых при назначении 3 гипотензивных препаратов в 

максимальных дозах, включая диуретики, не удается 

достигнуть целевого уровня АД [5]. Так, согласно 

накопленным данным, у этой категории больных 

отмечается почти 50%-е увеличение частоты воз-

никновения острых кардиоваскулярных осложнений 

и двукратное повышение общего кардиоваскулярно-

го риска [5]. Распространенность РАГ, по разным 

данным, составляет от 10 до 30% [6], при этом необ-

ходимо отметить, что у больных РАГ сахарный диа-

бет развивается почти в 2 раза чаще, чем у лиц с 

контролируемой АГ [7]. Более того, СД является 

самостоятельным фактором риска возникновения 

устойчивости АГ к проводимой терапии [8]. 

Одной из значимых причин частого сочетания АГ 

и СД, а также формирования резистентных форм АГ 

служит хроническая гиперактивация симпатической и 

ренин-ангиотензин-альдостероновой систем [9], что 

приводит к устойчивой вазоконстрикции и задержке 

натрия и воды, с подключением объем-зависимого 

механизма повышения АД. При этом в ответ на ише-

мию почки посылают афферентную стимуляцию к 

ядрам солитарного тракта головного мозга, что сти-

мулирует активность надсегментарного отдела вегета-

тивной нервной системы (ВНС) и приводит к усилению 

гиперсимпатикотонии, формирует порочный круг и за-

крепляет нейрогенный механизм АГ. Вместе с тем, по-

вышение симпатического тонуса сопровождается нару-

шением углеводного обмена, что происходит вслед-

ствие стимуляции глюконеогенеза в печени, 

периферической вазоконстрикции с нарушением утили-

зации глюкозы в мышцах, развития инсулинорезистент-

ности и хронической гиперинсулинемии, которая спо-

собствует дополнительной задержке натрия и гипераль-

достеронемии и еще большему повышению АД. 

Разрушение нервных волокон, находящихся в ад-

вентиции почечных артерий и соединяющих почки с 

центральной нервной системой, приводит к снижению 

глобального симпатического тонуса, выраженному 

антигипертензивному эффекту [10–12] и потенциаль-

но благоприятному влиянию на углеводный обмен. 

Исследование Simplicity HTN-2 является одной из са-

мых крупных работ, проанализировавшей изменения 

углеводного обмена после ренальной денервации (РД) 

методом радиочастотной аблации почечных артерий 

(РЧА ПА) [13]. По данным этого исследования, оценка 

метаболических показателей была проведена у 37 паци-

ентов, подвергнутых денервации, и 13 больных, кото-

рым вмешательство не проводилось. Уже через 3 мес в 

группе вмешательства имело место снижение не только 

уровня АД, но и средних значений базальной и по-

спрандиальной гликемии, инсулина, С-пептида, глико-

гемоглобина и расчетной чувствительности к инсулину 

(НОМА-индекса), чего не наблюдалось в контрольной 

группе. Существенным ограничением данной работы 

было то, что в группе денервированных больных при-

сутствовали разные виды патологий углеводного об-

мена, такие как СД, нарушенная толерантность к глю-

козе, а также повышенная глюкоза натощак. Вместе с 

тем, весьма важным результатом этого исследования 

стало улучшение состояния углеводного обмена после 

РД у 19% пациентов (в виде перехода от нарушения 

толерантности к глюкозе до нормальных уровней 

глюкозы в крови или от сахарного диабета к наруше-

нию толерантности к глюкозе). Согласно данным дру-

гой небольшой работы с участием всего 10 больных 

резистентной АГ, из которых лишь 4 пациента страда-

ли СД, через 6 мес после РД было достигнуто сниже-

ние постпрандиальной гликемии и уровня гликиро-

ванного гемоглобина (HbA1c) [14]. 

Повышение уровня провоспалительных цитоки-

нов относится к факторам, ассоциирующимися с не-

благоприятным кардиоваскулярным прогнозом [15]. 

При этом важно отметить тесную связь фактора 

некроза опухолей α (ФНО-α) с повышенной активно-

стью симпатической нервной системы [16], АГ [17] и 
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развитием инсулинорезистентности [18, 19]. Так, со-

гласно современным данным, гиперпродукция ФНО-α 

приводит к снижению чувствительности к инсулину 

на уровне рецепторного аппарата, и, как следствие, 

изменению метаболизма глюкозы в жировой, мышеч-

ной тканях и печени. Вместе с тем, динамика ФНО-α и 

ее взаимосвязь с изменением состояния углеводного 

обмена после ренальной денервации у лиц а рези-

стентной АГ остается недостаточно изученной.  

Таким образом, данные, посвященные возможно-

сти улучшения течения СД после РД немногочислен-

ны. При этом остаются открытыми вопросы, касаю-

щиеся взаимосвязей динамики АД, цитокинов и изме-

нений углеводного обмена. 

Цель исследования – оценить изменение состояния 

углеводного обмена через 6 мес и 1 год после ренальной 

денервации в зависимости от степени антигипертензив-

ного эффекта и динамики ФНО-α у больных резистент-

ной АГ в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа. 

Материал и методы 

В простое нерандомизированное исследование 

включались мужчины и женщины в возрасте от 40 до 70 

лет с эссенциальной АГ с уровнем АД 140/90 мм рт. ст. 

и выше на фоне приема 3 и более препаратов в макси-

мальных дозах, один из которых – диуретик. Все лица, 

принявшие участие в исследовании, подписали инфор-

мированное согласие. Критериями исключения явля-

лись: симптоматический характер АГ; множественные 

почечные артерии, при условии, что диаметр одной или 

более артерий не превышал 3 мм; нарушение функции 

почек 4–5-й стадии; выраженный атеросклероз или 

кальцификация почечной артерии на протяжении боль-

шей части ее ствола; анафилактические реакции на 

рентген-контрастные препараты и высокий риск 

осложнений вмешательства вследствие тяжелых со-

путствующих заболеваний или состояний. Ренальная 

денервация методом РЧА ПА была проведена у 32 

больных истинно резистентной АГ в сочетании с СД-2 

(детали протокола опубликованы на сайте 

ClinicalTrial.gov, номер NCT01499810). К настоящему 

времени 6-месячный период закончили 27 пациентов в 

возрасте от 43 до 70 лет (средний возраст (59,3 ± 7,9) 

года), в том числе 14 мужчин (52%) и 13 женщин 

(48%) (табл. 1). Годовое наблюдение завершили 26 

человек (одна пациентка не смогла пройти обследова-

ние). 

РЧА ПА осуществляли через трансфеморальный 

доступ в 6–8 точках с каждой стороны под контролем 

температуры в точках контакта 60 С с мощностью 8 Вт. 

Исходно и через 6 мес после РД всем пациентам вы-

полнялись общеклинические обследования. Измерение 

офисного АД (систолическое/диастолическое АД – 

САД и ДАД) осуществляли по стандартной методике, 

АМАД – с помощью компьютерной системы ABPM–

04 (Meditech, Венгрия).  

Т а б л и ц а  1  

Клинико-инструментальная характеристика пациентов 

(M ± SD, Me (Q25–Q75)) 

Возраст, годы 59,3 ± 7,9 

Пол (м/ж) 14/13 

ИМТ, кг/м2 33,7 ± 6,5 

Общий холестерин, ммоль/л 5,1 ± 0,9 

Окружность талии, см 117 ± 26 (мужчины) 

104 ± 19 (женщины) 

Базальная гликемия, ммоль/л 8,7 ± 2,8 

Креатинин крови, ммоль/л 89,6 ± 31,8 

Расчетная СКФ, мл/мин/1,73 м2 77,4 ± 25,2 

HbA1C, % 6,9 ± 1,8 

Базальная гликемия, ммоль/л 8,7 ± 2,8 

Офисное САД/ДАД, мм рт. ст. 171,9/156,5–179,0/ 

93,3 (88,5–99,0) 

АГ 1-й степени, количество больных (%) 8 (30) 

АГ 2-й степени, количество больных (%) 12 (44) 

АГ 3-й степени, количество больных (%) 7 (26) 

24ч – САД/ДАД, мм рт. ст. 157,5 (145,0–169,6)/ 

86 (76–93) 

24ч – частота сердечных сокращений, уд/мин 64 (58–72) 

Количество антигипертензивных препаратов 4 (3–5) 

ИАПФ/сартаны, абс. (%) 27 (100) 

Диуретики, абс. (%) 27 (100) 

Бета-блокаторы, абс. (%) 18 (67) 

Антагонисты кальция, абс. (%) 22 (82) 

Другие, абс. (%) 9 (33) 

Антагонисты альдостерона, абс. (%) 8 (30) 

Т а б л и ц а  2  

Динамика показателей артериального давления по данным 

офисных измерений и суточного мониторирования (Me (Q25–

Q75)) 

Показатель 
До лечения 

(n = 27) 

Через 6 мес (27 

человек) 

Через 1 год  

(26 человек) 

Оф. САД,  

мм рт. ст.  

171,9  

(156,5–179,0) 

144,7  

(132,6–163,7)* 

140,2  

(127,0–156,6)* 

Оф. ДАД,  

мм рт. ст. 

91,3  

(88,5–99,0) 

80,9  

(70,4–93,3)* 

78,5  

(69,7–89,4)* 

Оф. ЧСС, 

уд/мин 

66,0  

(60,3–72,3) 

64,0  

(57,0–72,6) 

68,2  

(59,2–74,0) 

САД–24ч,  

мм рт. ст.  

157,5  

(145,0–169,6) 

144,0  

(132,0–162,0)* 

144,0  

(131–163)* 

ДАД–24ч,  

мм рт. ст. 

86  

(76–93) 

76  

(67–87)* 

76,0  

(70–84)* 

ЧСС–24, 

уд/мин 

64  

(58–72) 

64  

(57–70) 

61  

(55–71) 

Нагрузка 

САД–24ч, % 

92  

(75–98) 

76  

(50–91)* 

74  

(48–96)* 

Нагрузка 44  

(15–67) 

17  

(2–65)* 

14  

(5–32)* 
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ДАД–24ч, % 
 

* p < 0,01. 

Всем больным проводили допплерографию по-

чечных артерий, оценку состояния углеводного обме-

на (базальная гликемия, HbA1c) и почечной функции 

(протеинурия, креатинин сыворотки крови, расчетная 

скорость клубочковой фильтрации (СКФ) (по формуле 

MDRD)).  

Оценку уровня ФНО-α плазмы крови осуществля-

ли методом ИФА (наборы реагентов производства 

ЗАО «Вектор-Бест», г. Новосибирск). Концентрацию 

выражали в пикограммах на миллилитр. 

В среднем пациенты принимали 4 антигипертен-

зивных препарата (от 3 до 6). Восемь больных (29,6%) 

принимали 3 препарата, 11 (40,7%) – 4 препарата, 7 

(25,9%) – 5 препаратов, 1 пациент (3,7%) находился на 

терапии шестью препаратами. У всех больных терапия 

включала диуретики и блокаторы ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы (ингибиторы 

АПФ/сартаны). Сахароснижающую терапию получали 

25 больных (98%): метформин принимали 8 человек 

(30%), глибенкламид – 5 (19%), комбинированную 

терапию – 4 (14%), инсулинотерапию – 8 больных 

(30%). В течение всего периода наблюдения антиги-

пертензивная и сахароснижающая терапии оставались 

стабильными. 

Для статистического анализа использовали t-кри-

терий Стьюдента, Манна–Уитни, Вилкокосона, коэф-

фициент парных корреляций Пирсона, при сравнении 

процентных соотношений применяли критерия согла-

сия 
2
, точный критерий Фишера. Все данные прове-

ряли на нормальность распределения. В случае нор-

мального распределения данные представлены в виде 

M  SD, где М – среднее арифметическое, SD – стан-

дартное отклонение; при ненормальном распределе- 

нии – в виде Me (Q25–Q75), где Me – медиана, Q25 и Q75 

– 25-й и 75-й квартиль соответственно, p – достигну-

тый уровень значимости. Критический уровень зна-

чимости при проверке статистических гипотез прини-

мали равным 0,05. При обработке данных использова-

ли пакет программ Statistica 6.0. 

Результаты  

Осложнений от вмешательства в виде поврежде-

ний почечных артерий не было зарегистрировано ни у 

одного пациента. Уровень протеинурии, креатинина 

крови и расчетная СКФ через 6 мес и 1 год наблюде-

ния не имели статистически значимых отличий от ис-

ходных значений (p > 0,05). 

Через 6 мес после РД отмечался значимый анти-

гипертензивный эффект в виде снижения офисного 

АД на –27,2/–10,7 мм рт. ст., среднесуточного 24-ча-

сового АД (АД-24ч) на –13,4/–10,0 мм рт. ст., 

p < 0,01. Этот эффект оставался стабильным в тече-

ние года (–31,7/–12,8 мм рт. ст. для офисного АД,  

–13,4/–10,0 мм рт. ст. – для АД-24ч, p < 0,01). Средняя 

частота сердечных сокращений после денервации су-

щественно не изменилась. В зависимости от степени 

снижения САД пациенты были разделены на две 

группы – респондеры (при снижении САД более чем 

на 10 мм рт. ст. от исходных значений) и нереспонде-

ры (при снижении САД менее 10 мм рт. ст.). Через 

6 мес число респондеров составило 18 человек (67%) 

по данным офисных измерений и 15 больных (56%) по 

результатам АМАД. Группы были сопоставимы по 

поло-возрастному составу, типу антигипертензивной и 

сахароснижающей терапии. Через 1 год после РД от-

мечалось увеличение числа респондеров по результа-

там АМАД – до 16 человек из 26 (61,5%). У 9 больных 

из числа нереспондеров через 1 год наблюдения сте-

пень снижения АД также оставалось менее 

10 мм рт. ст. от исходных значений (стойкие нере-

спондеры). 

При анализе динамики состояния углеводного об-

мена через 6 мес после вмешательства обнаружены зна-

чимое снижение среднего уровня HbA1c (с (6,9 ± 1,8) до 

(5,8 ± 1,5)%, p = 0,04) и тенденция к снижению базаль-

ной гликемии (с (8,7 ± 2,8) до (7,7 ± 2,1) ммоль/л, 

p = 0,07). Положительная динамика гликемического 

контроля в виде снижения уровня HbA1c имела место 

у 11 больных (41%), ухудшение – у 7 (26%), у 9 паци-

ентов (23%) значимые изменения состояния углевод-

ного обмена отсутствовали. При этом динамика 

HbA1c была более выраженной у респондеров (по 

САД-24 ч), чем у нереспондеров (–2,4 ± 1,9 и –

0,1 ± 0,8 соответственно, p = 0,02). Снижение глико-

гемоглобина имело тенденцию к прямой взаимосвязи 

со снижением САД–24ч (r = 0,56, p = 0,08).  

Через 1 год динамика HbA1c в среднем по группе 

была статистически не значимой. Вместе с тем, сохра-

нялось значимое отличие динамики HbA1c в зависи-

мости от ответа на вмешательство. Более того, через  

1 год изменения HbA1c стали носить разнонаправлен-

ный характер в виде повышения его уровня у нере-

спондеров и снижения у респондеров (–0,12 ± 0,98 и 

1,26 ± 1,11, p = 0,04). Динамика базальной гликемии 

имела аналогичную направленность (–0,89 ± 1,90 и 

0,85 ± 1,19, p = 0,02). При этом изменение уровней 

HbA1c и базальной гликемии через год наблюдения не 

зависело от степени гипотензивного эффекта. 

При анализе динамики цитокинов было обнару-

жено статистически значимое снижение уровня ФНО-

α через 1 год после денервации (с 2,21 (1,54–3,65) до 
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1,4 (1,11–1,47) пг/мл, p = 0,007), не зависящее от вы-

раженности снижения АД и степени ответа на вмеша-

тельства. Прямой связи между снижением активности 

ФНО-α и показателей углеводного обмена также не 

отмечено. 

Обсуждение 

Как известно, и АГ, и СД характеризуются повы-

шением симпатического тонуса [20]. Более того, при 

сочетании АГ и СД степень симпатической гиперати-

вации существенно выше, чем при изолированных АГ 

или СД [21]. Важно отметить, что симпатическая ги-

перактивация, происходящая при участии афферент-

ных почечных нервов, играет существенную роль в 

формировании резистентности АГ к фармакотерапии. 

Развитие эндоваскулярных катетерных технологий с 

использованием радиочастотной энергии в просвете 

ПА позволило проводить селективную ренальную 

денервацию, что сопровождается снижением глобаль-

ного симпатического тонуса и выраженным антиги-

пертензивным эффектом [10, 11]. Аналогичные ре-

зультаты получены и в нашем исследовании, согласно 

которому антигипертензивный эффект был стойким и 

сохранялся через год после вмешательства. 

Возможность улучшения гликемического кон-

троля после ренальной денервации была описана ра-

нее на небольших неселективных группах больных 

[13, 14].  

В нашем исследовании через 6 мес наблюдения отме-

чались статистически значимое снижение уровня 

HbA1c и тенденция к снижению уровня базальной 

гликемии, при этом благоприятное влияние на состоя-

ние углеводного обмена в большей степени реализо-

вывалось при снижении САД более чем на 

10 мм рт. ст. от исходных значений. Это свидетель-

ствует о том, что более значимое улучшение гликеми-

ческого контроля достигается лишь при эффективной 

ренальной денервации. Среди возможных механизмов 

улучшения гликемического контроля после ренальной 

денервации следует отметить непосредственное сни-

жение глобального симпатического тонуса с умень-

шением секреции глюкагона и глюконеогенеза в пече-

ни; уменьшение стимуляции альфа-адрено-

рецепторов, с последующей периферической вазоди-

латацией, увеличением утилизации глюкозы и пере-

ключением кровотока с висцеральных тканей (инсу-

лин-резистентных) на скелетные мышцы (инсулин-

чувствительные). Эти эффекты в конечном итоге спо-

собствуют снижению инсулинорезистентности, 

уменьшению гиперинсулинемии и ослаблению инсу-

лин-стимулированной симпатической активации. Ра-

нее способность улучшать гликемический контроль 

подобным образом была описана для симпатолитиче-

ских препаратов с альфа-блокирующим эффектом – 

моксонидина и карведилола [22, 23]. Важно отметить, 

что достигнутое через 6 мес улучшение гликемиче-

ского контроля сохранялось и через 1 год после вме-

шательства. Вместе с тем, через 1 год изменения 

HbA1c стали носить четкий разнонаправленный ха-

рактер в виде снижения его уровня у респондеров и 

повышения при отсутствии адекватного снижения АД. 

При этом прямой взаимосвязи уменьшения HbA1c со 

степенью гипотензивного эффекта уже не наблюда-

лось, что свидетельствует о самостоятельном положи-

тельном влиянии снижения симпатического тонуса на 

углеводный обмен.  

При анализе влияния ренальной денервации на 

уровень ФНО-α нами обнаружено уменьшение его 

активности через 1 год после вмешательства, что 

можно расценивать как результат снижения глобаль-

ного симпатического тонуса. Ранее в эксперименталь-

ной работе было установлено, что продукция ФНО-α 

регулируется при участии α2- и β-рецепторов, локали-

зованными в нанорадренергических нервных оконча-

ниях и макрофагах. При этом получены доказатель-

ства существенного уменьшения продукции ФНО-α 

при использовании альфа- и бета-адреноблокаторов 

(клонидина, пропранолола) [24]. Следует отметить и 

другую экспериментальную работу, анализировавшую 

взаимосвязь снижения симпатического тонуса с изме-

нением продукции ФНО-α, где было показано умень-

шение активности этого цитокина в миокарде левого 

предсердия после процедуры ренальной денервации 

[25]. Учитывая, что ФНО-α, помимо провоспалительно-

го действия, способствует развитию инсулинорези-

стентности на уровне рецепторного аппарата [18, 19], 

снижение его активности могло способствовать повы-

шению чувствительности тканей к инсулину и быть 

дополнительным фактором, играющим существенную 

роль в улучшении гликемического контроля у пациен-

тов. 

Вывод 

Ренальная денервация у больных резистентной 

АГ, ассоциированной с сахарным диабетом 2-го типа, 

оказывала выраженный и стабильный в течение года 

антигипертензивный эффект, сопровождалась сниже-

нием активности фактора некроза опухолей α, а также 

благоприятным влиянием на состояние углеводного 

обмена, более значимым при снижении среднесуточ-

ного систолического артериального давления более 

чем на 10 мм рт. ст. от исходных значений. 
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AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS 

Falkovskaya A.Yu., Mordovin V.F., Pekarsky S.Ye., Bayev A.Ye., Semke G.V., Ripp T.M.,  

Kravtchenko Ye.S., Zyubanova I.V. 

Research Institute for Сardiology, Tomsk, Russian Federation 

ABSTRACT 

The aim of the study was to evaluatetheglycemic control dynamics depending on degree of blood pressure 

(BP) reduction and dynamic of TNF-α after 6 and 12 months of Tran catheter renal denervation (TRD) of 

patients with true resistant hypertension (RH) and type 2 diabetes mellitus (T2DM). 

Material and methods. Thirty two essentially hypertensive patients with type 2 diabetes mellitus 

(T2DM) and resistant hypertension were included in single-arm prospective interventional study. Office 

BP measurement, ambulatory 24-h BP, renal Doppler ultrasound and assessment of renal function (pro-

teinuria, creatinine, eGFR), HbА1c and fasting plasma glucose (FPG) levels, activity of TNF-α were per-

formed at baseline and 6 and 12 months after TRD. On average, patients were taking 4 (3–6) antihyper-

tensive drugs. None of the patients changed the antihypertensive treatments during follow-up. A 6 months 

follow-up was completed by 27 patients (43–75 years old, 14 male), 12 months follow-up was completed 

by 26 patients. 

Results. Renal denervation significantly reduced the systolic office BP (SBP) as well as 24-h SBP (–

27.2/–10.7 mm Hg and–13.4/–10 mm Hg, respectively, p < 0.01 after 6-month follow-up, and –31,7/–

12,8 mm Hg and –13.4/–10 mm Hg, respectively, p < 0.01 after 12-month follow-up) without any nega-

tive effect on renal function. The number of responders with reduction of SBP > 10 mm Hg according to 

ABPM were 56% (15/27) after 6-month and 61.5% (16/26) after 12-month follow-up. There were signifi-

cant reduction of the average HbA1c levels (from (6.9 ± 1.8)% to (5.8 ± 1.5)%, p = 0.04) and non-

significant decreasing of FPG levels (from 8.7 ± 2.8 to 7.7 ± 2.1 mmol/L, p = 0.07) after 6-month follow-

up. Conspicuously, the responders according to ABPM had significantly higher mean dynamics of 

HbA1c than the non-responders after 6-month follow-up (–2.4 ± 1.9 and –0.1 ± 0.8%, p = 0.02, respec-

tively) as well as after 12-month follow-up (–0.12 ± 0.98 and 1,26 ± 1.11%, p = 0.04 for HbA1c, and –

0.89 ± 1.9 и 0.85 mmol/L ± 1.19, p = 0.02 for FPG levels). There were significant decreasing of TNF-α 

after 12-monthfollow-up (from 2.21 (1.54–3.65) to 1.4 (1.11–1.47pg/ml), p = 0.007), without relation to 

BP and HbA1c dynamics, and response to TRD. There were not the correlations between dynamics of 

HbA1c and FPG levels with BP reduction and change of TNF-α after 12-month follow-up. 

Conclusions. Renal denervation of patients with true resistant hypertension and diabetes mellitus type 2 

after 6 and 12 months was followed by improved glycemic control, BP reduction and decreasing of mean 

levels of TNF-α. Glycemic control improvement after the renal denervation was more expressive in the 

responders. 

KEY WORDS: resistant hypertension, diabetes mellitus, renal denervation. 
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