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Аннотация
Цель исследования: оценить изменение субклинических МРТ-признаков повреждения головного мозга во взаимос-
вязи с динамикой артериального давления (АД), провоспалительных цитокинов и состояния эндотелиальной функции 
через один год после ренальной денервации (РДН) у больных резистентной артериальной гипертензией (РАГ) в соче-
тании с сахарным диабетом (СД) 2-го типа.
Материал и методы. В проспективном интервенционном исследовании (рег. номера на сайте ClinicalTrial.gov 
NCT02667912 и NCT01499810) проанализированы данные 39 больных РАГ в сочетании с СД 2-го типа, имевших ка-
чественные МРТ-изображения головного мозга. Всем больным проводили суточное мониторирование АД, МРТ голов-
ного мозга (1,5 T), измерение в сыворотке крови уровня высокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ), пробу с 
реактивной гиперемией на плечевой артерии. Пациенты принимали в среднем 4,5 (3–6) антигипертензивных препара-
тов и были проинструктированы не менять режим терапии на протяжении исследования. Год наблюдения завершили  
29 больных. 
Результаты. Через год после РДН отмечено существенное снижение средних значений среднесуточного АД (систо-
лического/диастолического (САД-ДАД-24) (на 12 [95% ДИ от 4,1 до 19,8]/5,9 [95% ДИ от 0,4 до 11,3] мм рт. ст.,  
p = 0,004/0,038), значимое возрастание степени эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД) (p = 0,008) и снижение 
уровня вчСРБ (p = 0,04). Доля лиц со снижением САД-24 ≥ 10 мм рт. ст. составила 57%, целевой уровень АД достигнут 
у 38% больных. Значимых изменений показателей МРТ-признаков повреждения головного мозга (размеров ликвор-
ных пространств, степени повреждений белого вещества (ПБВ) в перивентрикулярной области (ПВО), интенсивности 
МР-сигнала в области базальных ядер и ПВО, частоты фокальных повреждений головного мозга и лакунарных инфар-
ктов, общей выраженности церебральных повреждений) не выявлено, за исключением уменьшения степени ликворо-
динамических расстройств. Регресс или стабилизация степени ПБВ в ПВО отмечены у 24 человек (86%). Зависимости 
динамки ПБВ от изменения АД, ЭЗВД и вчСРБ не обнаружено. 
Заключение. РДН у больных РАГ в сочетании с СД 2-го типа позволяет в подавляющем большинстве случаев лимити-
ровать повреждения белого вещества головного мозга и уменьшить выраженность ликвородинамических расстройств 
в течение одного года наблюдения. Церебропротективное действие процедуры  не имеет прямой связи с динамикой 
АД, провоспалительных цитокинов и состояния эндотелиальной функции.
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нические церебральные изменения, ренальная денервация, церебропротекция.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Прозрачность финансовой 
деятельности:

исследование выполнено за счет средств гос. задания НИИ кардиологии Томского НИМЦ, 
гос. регистрация: АААА-А15-115123110026-3 от 31.12.2015 г. 

Соответствие принципам 
этики:

информированное согласие получено от каждого пациента. Исследование одобрено эти-
ческим комитетом НИИ кардиологии Томского НИМЦ (протокол № 139 от 18.11.2015 г.). 

Для цитирования: Фальковская А.Ю., Сухарева А.Е., Пекарский С.Е., Зюбанова И.В., Манукян  М.А., Цой Е.И., 
Хунхинова С.А., Вторушина А.А., Мордовин В.Ф. Исследование церебропротективных

+ Фальковская Алла Юрьевна, e-mail: alla@cardio-tomsk.ru.



75

эффектов ренальной денервации по данным магнитно-резонансной томографии у боль-
ных резистентной артериальной гипертензией в сочетании с сахарным диабетом 2-го 
типа. Сибирский журнал клинической и экспериментальной медицины. 2022;37(2):74–
83. https://doi.org/10.29001/2073-8552-2022-37-2-74-83.

MRI study of cerebroprotective effects of renal 
denervation in patients with resistant hypertension and 
type 2 diabetes mellitus
Allа Yu. Falkovskaya, Anna E. Sukhareva, Stanislav E. Pekarskiy,  
Irina V. Zyubanova, Musheg A. Manukyan, Ekaterina I. Tsoi,  
Simzhit A. Khunkhinova, Anastasia A. Vtorushina, Victor F. Mordovin
Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy of Sciences,  
111a, Kievskaya str., Tomsk, 634012, Russian Federation

Abstract
Objective. To assess the changes in subclinical MRI signs of brain damage in relationship with the changes in blood 
pressure, proinflammatory cytokines, and endothelial function one year after renal denervation (RDN) in patients with resistant 
hypertension (RHTN) and type 2 diabetes mellitus (T2DM).
Material and Methods. The prospective interventional study (ClinicalTrials.gov identifiers NCT02667912 and NCT01499810) 
analyzed qualitative brain MRI imaging data from 39 patients with RHTN and T2DM. All patients underwent 24-h ambulatory 
blood pressure monitoring (ABPM), brain MRI scan (1.5 T), blood tests for high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP), and 
brachial artery flow-mediated dilation (FMD) measurements by high-resolution ultrasound. Patients were taking an average 
of 4.5 (3–6) antihypertensive drugs and were instructed not to change the therapy regimen throughout the study. A total of 29 
patients completed the one-year follow-up. 
Results. A significant decrease in average daily systolic/diastolic blood pressure by 12 [95% CI 4.1; 19.8]/5.9 [95% CI 0.4; 
11.3] mmHg (p = 0.004/0.038) according to 24-h ABPM, increase in FMD (p = 0.008), and a decrease in hsCRP level (p = 
0.04) were observed one year after RHTN. Over half of patients (57%) had a decrease in 24-h systolic blood pressure by ≥ 
10 mm Hg; target level of blood pressure was achieved in 38% patients. No changes in the MRI signs of brain damage (linear 
dimensions of liquor systems, white matter lesions [WMLs], brain damage MRI score, and intensity of MRI signal from the 
basal nuclei and WMLs) were observed except for a decrease in the severity of liquorodynamic disturbances. Reduction or 
stabilization of WML degree was observed in 24 patients (86%). No relationships were found between the dynamics of WMLs 
and the changes in blood pressure, FMD, and hsCRP. 
Conclusion. Administration of RDN to patients with RHTN and T2DM allowed to limit the WMLs in most cases and reduce the 
severity of liquorodynamic disorders during one-year of follow up.

Keywords: resistant hypertension, type 2 diabetes mellitus, MRI of the brain, white matter lesions, subclinical 
brain damage, renal denervation, brain protection.
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Введение

Острые нарушения мозгового кровообращения про-
должают оставаться лидирующей причиной длительной 
нетрудоспособности взрослого населения и пятой причи-

ной всех смертей, уступая лишь болезням сердца, раку, 
хроническим заболеваниям нижних дыхательных путей 
и несчастным случаям [1]. Наиболее значимая роль в 
развитии мозговых инсультов принадлежит артериаль-
ной гипертензии (АГ) [1]. Коморбидность АГ с сахарным  
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ственные МРТ-изображения головного мозга. Исследо-
вание было одноцентровым одновыборочным проспек-
тивным интервенционным. Набор пациентов проходил 
в отделении артериальных гипертоний НИИ кардиоло-
гии Томского НИМЦ с марта 2010 г. по декабрь 2018 г.  
В исследование включали лиц обоего пола в возрасте от 
18 до 80 лет, подписавших информированное согласие. 
Критериями исключения были: 1) псевдорезистентность; 
2) вторичная АГ; 3) СД 1-го типа; 4) уровень гликирован-
ного гемоглобина HbA1с > 10%; 5) расчетная скорость 
клубочковой фильтрации (рСКФ) < 30 мл/мин/1,73м2;  
6) беременность; 7) перенесенные менее года назад 
острые сосудистые осложнения; 8) нестабильная сте-
нокардия; 9) хроническая сердечная недостаточность 
выше II функционального класса по классификации Нью- 
Йоркской ассоциации сердца (NYHA); 10) тяжелые сопут-
ствующие заболевания; 11) диаметр почечной артерии 
менее 3 мм.

Клиническая характеристика обследованных пациен-
тов отражена в таблице 1. 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных ((M ± SD), n (%))
Table 1. Baseline clinical characteristics of patients (M ± SD, n (%))

Показатели / Parameters n = 39

Возраст, лет 
Age, years 60,2 ± 7

Мужской пол 
Male 16 (41)

Известная продолжительность АГ, лет
Known duration of hypertension, years 23 ± 10,5

Известная продолжительность СД, лет
Known duration of diabetes mellitus, years 10 ± 6,1

Индекс массы тела, кг/м2  
Body mass index, kg/m2 34,9 ± 6,1

Ишемическая болезнь сердца  
Coronary heart disease 24 (62)

Инсульт в анамнезе 
History of stroke 7 (18)

Гипертрофия левого желудочка 
Left ventricular hypertrophy 37 (95)

Абдоминальное ожирение 
Abdominal obesity 31 (82)

Атеросклероз сонных артерий 
Carotid atherosclerosis 35 (92)

Степень стенозирования сонных артерий, % 
The degree of carotid arteries stenosis, % 22 ± 10

Гликемия натощак, ммоль/л 
Fasting glycemia, mmol/L 8,9 ± 2,7

HbA1c, % 7,4 ± 1,4

рСКФ (формула CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2

eGFR (CKD-EPI formula), mL/min/1.73 m2 72,2 ± 21,8

АД-24, мм рт. ст. (систолическое/диастолическое)
BP-24, mm Hg (systolic/diastolic)

157  ± 16/
80  ± 12

Количество антигипертензивных препаратов
Number of antihypertensive drugs 4,5 (36)

Примечание: АГ – артериальная гипертензия, СД – сахарный диабет, 
HbA1c – гликозилированный гемоглобин, СКФ – скорость клубочковой 
фильтрации, АД-24 – среднесуточное артериальное давление. 
Количество антигипертензивных препаратов представлено в виде 
Me и крайних значений.

Note: HbA1c – glycosylated hemoglobin, eGFR – estimated glomerular 
filtration rate, BP-24 – 24-hour blood pressure, M ± SD – mean and stan-
dard deviation, n – the number of patients. The number of antihyperten-
sive drugs is presented as Me and extreme values. 

диабетом (СД) почти в 2 раза увеличивает все кардиова-
скулярные риски [2], а также риски мозговых катастроф 
[3], которые у этих больных протекают тяжелее, приводят 
к более выраженным неврологическим последствиям и 
характеризуются длительным периодом реабилитации. 
Возникновению церебральных инсультов предшествуют 
выявляемые при проведении нейровизуализирующих 
исследований субклинические структурные изменения, 
которые также ассоциируются и с когнитивными нару-
шениями [4], но при этом считаются потенциально об-
ратимыми [5]. В связи с этим разработка эффективных 
стратегий церебропротекции относится к числу одних 
из наиболее актуальных направлений биомедицинских 
исследований, направленных на снижение риска цере-
бральных осложнений и сохранение когнитивного здоро-
вья. Контроль артериального давления (АД) уменьшает 
выраженность МРТ-признаков церебральных поврежде-
ний [5]. Однако следует признать, что фармакотерапия 
далеко не всегда позволяет достигнуть нормализации 
АД, и это в определенной степени обусловлено общей 
проблемой фармакотерапии в виде низкой привержен-
ности пациентов к пожизненному приему препаратов [6, 
7]. Вместе с тем распространенность истинных форм 
резистентной АГ (РАГ), по данным эпидемиологических 
исследований, составляет около 10%, а ее наличие ас-
социируется с крайне неблагоприятным кардиоваскуляр-
ным прогнозом [8]. Одним из наиболее эффективных 
способов лечения РАГ признана ренальная денервация 
(РДН). Эта процедура доказала свою антигипертензив-
ную эффективность [9, 10], а также протективное влия-
ние в отношении сердца, почек [11] и сосудистой стенки 
[12]. Вместе с тем сведения о церебропротективных эф-
фектах РДН весьма ограничены и практически отсутству-
ют для селективной группы больных РАГ в сочетании с 
СД 2-го типа. В настоящее время получены убедитель-
ные доказательства того, что существенное значение в 
патогенезе цереброваскулярных осложнений принадле-
жит повышенной активности симпатоадреналовой си-
стемы [13], хроническому низкоинтенсивному воспале-
нию [14] и эндотелиальной дисфункции [14]. В связи с 
этим наличие у РДН дополнительных к симпатолитиче-
скому действию плейотропных эффектов в виде пода-
вления хронического низкоинтенсивного воспаления и 
улучшения функции сосудистого эндотелия [12] может 
усиливать благоприятное влияние данной процедуры на 
структурное состояние головного мозга. В соответствии 
с этой концепцией в основу исследования положена ги-
потеза о том, что РДН у больных РАГ в сочетании с СД 
2-го типа сопровождается положительным влиянием на 
структуру головного мозга, позволяя уменьшить выра-
женность церебральных повреждений или ограничить их 
дальнейшее прогрессирование.

Цель исследования: оценить изменение субклини-
ческих МРТ-признаков повреждения головного мозга во 
взаимосвязи с динамикой АД, провоспалительных цито-
кинов и состояния эндотелиальной функции через один 
год после РДН у больных РАГ в сочетании с СД 2-го типа.

Материал и методы 
Данное исследование является подисследова-

нием проспективных интервенционных исследований 
(рег. номера на сайте ClinicalTrial.gov NCT02667912 и 
NCT01499810), в котором проанализированы данные 39 
больных РАГ в сочетании с СД 2-го типа, имевших каче-

2022;37(2):74–83



77

Антигипертензивная терапия в обследованной по-
пуляции включала диуретики (n = 39, 100%), блокаторы 
ренин-ангиотензиновой системы (n = 36, 92%), бета-бло-
каторы (n = 30, 78%), антагонисты кальция (n = 28, 72%), 
верошпирон (n = 16, 41%), агонисты имидазолиновых ре-
цепторов (n = 11, 28%) и альфа-блокаторы (n = 5, 13%). 
Для контроля гликемии диетотерапию использовали  
3 человека (8%), препараты сульфонилмочевины прини-
мали 9 больных (23%), метформин – 13 человек (33%), 
его комбинацию с инсулином – 12 пациентов (31%). Всем 
больным назначались статины.

Непосредственно до вмешательства и через год на-
блюдения проводили общеклинические исследования, 
МРТ головного мозга, измерение офисного АД, амбула-
торное мониторирование АД (АМАД), а также рутинные 
лабораторные тесты (измерение уровня гликемии и гли-
кированного гемоглобина (HbA1c)). 

МРТ головного мозга выполняли на аппарате Titan 
Vantage (Toshiba Medical 1,5 Тесла), толщина срезов –  
3–5 мм. Для срезов использовали три плоскости: аксиаль-
ную, сагиттальную и фронтальную. Применяли Т1 и Т2  
режимы с импульсной последовательностью Spin-Echo. 
Параметры Т1-взвешенных изображений в аксиальной и 
сагиттальной плоскостях: TR = 450 мс, TE = 15 мс, угол a 
= 70°. Параметры Т2-изображений в аксиальной плоско-
сти: TR = 6000 мс, TE = 117 мс. По результатам МРТ опре-
деляли признаки внутричерепной гипертензии, ликворо-
динамических нарушений и участки цереброваскулярной 
ишемии в виде фокальных повреждений белого веще-
ства (ПБВ) и лакунарных инфарктов. Фокальными ПБВ 
головного мозга признавали очаги гиперинтенсивные в 
режиме Т2 и без снижения интенсивности МР-сигнала 
в Т1-изображениях (по типу локального отека как след-
ствие увеличения проницаемости сосудистой стенки) 
размерами от 3 до 15 мм. За лакунарные инфаркты при-
нимали очаговые изменения вещества головного мозга с 
гиперинтенсивностью МР-сигнала в Т2-режиме и гипоин-
тенсивностью в Т1 – признаками кистозной трансформа-
ции вещества мозга, размерами от 5 до 15 мм. При изме-
рении интенсивности МР-сигнала в проекции базальных 
ядер (головка хвостатого ядра, таламус и скорлупа с двух 
сторон) лакунарные инфаркты при их наличии в зону из-
мерения не включали. Признаками внутричерепной ги-
пертензии считали ПБВ в перивентрикулярной области 
(ПВО) и расширения борозд больших полушарий голов-
ного мозга. Распространенность и выраженность ПБВ в 
ПВО оценивали по пятиступенчатой классификации [16]. 
При определении степени нарушений ликвородинамики 
учитывали наличие или отсутствие расширения желу-
дочков и субарахноидальных пространств: 1-я степень 
соответствовала расширению боковых желудочков моз-
га (БЖ) или субарахноидальных пространств (САП); 2-ю 
степень документировали при сочетанном расширении 
БЖ и САП. За пороговые значения нормальных размеров 
принимали ширину боковых желудочков не более 1,5 см, 
а поперечного размера субарахноидальных пространств  
не более 0,25 см. Поперечные размеры тел, передних и 
задних рогов БЖ, тела третьего желудочка и САП изме-
ряли во фронтальных, париетальных и окципитальных 
областях в аксиальной плоскости в Т2- режиме. Выра-
женность МРТ-изменений головного мозга оценивали в 
баллах: наличие признака соответствовало 1 баллу, его 
отсутствие – 0. Степень нарушений ликвородинамики 
определяли суммой баллов расширения желудочков и 

субарахноидальных пространств. Выраженность внутри-
черепной гипертензии суммировали из результатов визу-
альной оценки наличия ПБВ в ПВО и расширения борозд. 
Суммарный показатель выраженности МРТ-признаков 
повреждения головного мозга складывался из суммы 
баллов, полученных при качественной оценке степени 
нарушения ликвородинамики, внутричерепной гипертен-
зии и очагов ишемии. Сумма баллов от 1–3 соответство-
вала минимальным проявлениям, 4–5 баллов – умерен-
ным, а 6–8 баллов – выраженным изменениям.

АД (систолическое/диастолическое – САД/ДАД) во 
время врачебного приема измеряли по стандартной ме-
тодике, АМАД проводили с использованием компьютер-
ных систем ABPM-04 («Meditech», Венгрия) и ВрLab (ООО 
«Петр Телегин», Россия). Методом оценки приверженно-
сти пациента к лечению служил опрос. Больным рекомен-
довали не менять режим антигипертензивной и сахаро-
снижающей терапии в течение всего исследования.

Эндотелиальную функцию оценивали по пробе с ре-
активной гиперемией на плечевой артерии, предложен-
ной D. Celermajer и соавт., широкополосными датчика-
ми (1,7–3,4 или 2–4 МГц) по стандартной методике на  
ультразвуковой диагностической системе экспертного 
класса (Philips EnVisor, Нидерланды). 

Концентрацию в сыворотке крови высокочувствитель-
ного С-реактивного белка (вчСРБ) определяли наборами 
Biomerica (Германия). 

Ренальную денервацию проводили четырьмя видами 
аблационных катетеров: 1) Symplicity Fleх4F с генерато-
ром Symplicity TM G2 (Medtronic, США, n = 21); 2) MarinR 
5F с генератором ATAKR-II (Medtronic, США, n = 12, тем-
пература концевого электрода от 50 до 60 °C); 3) Vessix 
Reduce (Boston Scientific Corporation, n = 4); 3) Symplicity 
Spyral (Medtronic, США, n = 4). 

Через год потери наблюдения составили 10 человек 
(3 отзыва согласия, 1 несердечно-сосудистая смерть, у 
2 пациентов срок наблюдения составил менее 1 года, 2 
человека не смогли приехать в центр, у 2 больных от-
сутствовали качественные изображения МРТ головного 
мозга).

Исследование соответствовало положениям Хель-
синкской декларации и было одобрено комитетом по 
биомедицинской этике НИИ кардиологии Томского НИМЦ 
(выписка из протокола № 139 от 18.11.2015 г.).

Для статистического анализа полученных данных 
использовали пакет программ STATISTICA 10.0 for 
Windows. Проверку согласия с нормальным законом рас-
пределения признаков проводили с помощью критерия 
Шапиро – Уилка. Нормально распределенные количе-
ственные показатели представлены средними значения-
ми и стандартными отклонениями  (M ± SD), при отсут-
ствии нормального распределения – медианами (Me) и 
межквартильными интервалами (Q1; Q3). Категориальные 
показатели описаны абсолютными и относительными (в 
%) частотами встречаемости. При нормальном распре-
делении показателей проводили сравнительный анализ 
количественных показателей до и год спустя после РНД 
с помощью критерия Стьюдента для связанных выборок, 
при отсутствии нормальности – с помощью критерия Уил-
коксона. В случае применения критерия Стьюдента «раз-
мер эффекта» вмешательства определяли как модуль 
разности средних значений показателей. При сравнении 
дихотомических показателей до и через год после РНД 
выполняли анализ таблиц сопряженности по критерию 
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Мак-Нимара. За критический уровень значимости p при-
нимали 0,05. Анализ проведен в зависимости от назна-
ченного лечения («intention to treat»). Дополнительный 
анализ для реконструкции данных пациентов, не завер-
шивших исследование, не выполняли.

Результаты
Через год после РДН имел место значимый и стабиль-

ный антигипертензивный ответ. Офисное АД (САД/ДАД) 
снизилось на 27,6 мм рт. ст. [95% ДИ от 19 до 36,1] /13,5 
мм рт. ст. [95 % ДИ от 7 до 20 мм рт. ст.], p = 0,001/0,001. 
Степень снижения среднесуточного АД (АД-24) состави-
ла 12 мм рт.ст. [95% ДИ от 4,1 до 19,8 мм рт. ст.] / 5,9 мм 
рт. ст. [95% ДИ от 0,44 до 11,3 мм рт. ст.], p = 0,004/0,038.  
У 57% САД-24 снизилось на 10 и более мм рт. ст., целевой 
уровень АД достигнут у 38% больных. Случаев симптом-

Рис. 1. Сравнение частоты МРТ-при-
знаков церебральных изменений 
исходно и после ренальной денерва-
ции (%)
Примечание: МРТ – магнитно-резо- 
нансная томография, САП – суб- 
арахноидальные пространства, НЛД 
нарушения ликвородинамики, ПБВ – 
в ПВО – повреждения белого веще-
ства в перивентрикулярной области, 
ВЧГ – внутричерепная гипертензия. 

Fig. 1. Comparative frequency of MRI 
signs of cerebral damage at baseline and 
after renal denervation (%)
Note: LD – liquorodynamic disorders, 
MRI – magnetic resonance imaging, 
PWMLs – periventricular white matter 
lesions, WMLs – white matter lesions.

ной гипотонии, потребовавшей уменьшения количества 
антигипертензивных препаратов, не было отмечено ни 
в одном случае. Дополнительно было документировано 
повышение степени эндотелий-зависимой вазодилата-
ции (ЭЗВД) (от 2,7 ± 5,3 до 7,4 ± 4,7%; p = 0,008) и сни-
жение уровня вчСРБ (от 4,5(1,0;8,0) до 2,6 (0,8;3,0) мг/л,  
p = 0,04). Изменения со стороны показателей углево-
дного обмена (HbA1c, базальная и постпрандиальная 
гликемия) отсутствовали (p > 0,05). Прогрессирования 
степени каротидного атеросклероза выявлено не было 
(p > 0,05)

По данным МРТ головного мозга изменений ча-
стоты расширения желудочков и субарахноидальных 
пространств не произошло, однако доля пациентов со  
2-й степенью нарушений ликвородинамики уменьшилась 
почти в 2 раза (рис. 1). 
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Частота встречаемости разных степеней ПБВ в ПВО в 
течение всего исследования существенно не изменилась. 
Увеличения количества лакунарных инфарктов и фокаль-
ных повреждений белого вещества также выявлено не 
было. Доля лиц с умеренной выраженностью церебраль-
ных повреждений значимо возросла, что было обуслов-
лено переходом в данную группу большинства пациентов 

Таблица 2. Показатели ликвородинамики и интенсивности МР-сигнала в области базальных ядер исходно и после ренальной денерва-
ции (M ± SD)
Table 2. Parameters of liquorodynamics and intensity of magnetic resonance signal in the area of basal ganglia before and after renal 
denervation (M ± SD)

Показатели
Parameters 

Исход
Baseline 

12 мес.
12 months p

Желудочки мозга
Brain ventricles 

Тело БЖ, см* / 
Corpus of LV, cm* 0,76 ± 0,34 0,81 ± 0,31 0,85

Передний рог БЖ, см*
Anterior horn of LV, cm* 0,60 ± 0,41 0,58 ± 0,3 0,84

Задний рог БЖ, см* 
Posterior horn of LV, cm* 1,1 ± 0,3 1,2 ± 0,36 0,95

III жел. длина × ширина, см
Third ventricle, length × width, cm 2,6 ± 0,6 × 0,7 ± 0,4 2,7 ± 0,4×0,7 ± 0,4 0,28/0,91

IV жел., длина × ширина, см 
Forth ventricle, length × width, cm 2,4 ± 0,7 × 0,9 ± 0,2 2,3 ± 0,7 × 0,9 ± 0,3 0,68/0,81

ХЦ, длина × ширина, см
CC, length × width, cm 1,3 ± 1,3 × 0,7 ± 0,3 1,1 ± 0,9 × 0,6 ± 0,3 0,72/0,43

ПМЦ, длина × ширина, см 
PBC, length × width, cm 3,7 ± 3,1 × 0,6 ± 0,2 3,0 ± 0,5 × 0,6 ± 0,2 0,36/0,87

КГЦ, длина × ширина, см 
QGC, length × width, cm 1,8 ± 0,4 × 0,7 ± 0,3 1,7 ± 0,2 × 0,8 ± 0,3 0,41/0,73

Субарахноидальные пространства
Subarachnoidal spaces

Париетальная область, см*
Parietal area, cm* 0,35 ± 0,21 0,29 ± 0,15 0,313

Затылочная область, с*
Occipital area, cm* 0,18 ± 0,12 0,16 ± 0,08 0,402

Примечание: БЖ – боковой желудочек, жел.  желудочек, ХЦ – хиазмальная цистерна, ПМЦ – предмостовая цистерна, КГЦ – 
квадригеминальная цистерна, * указаны средние значения для правой и левой сторон головного мозга.

Note: LV – lateral ventricle, CC – chiasmal cistern, PBC – pre-bridge cistern, QGC – quadrigeminal cistern, * – average values for the right and 
the left side of the brain. 

Таблица 3. Показатели интенсивности средней интенсивности Т2-сигнала в области базальных ядер по данным магнитно-резонансной 
томографии исходно и после ренальной денервации (Mе (Q1; Q3))
Table 3. Values of average T2 signal intensity in the region of basal ganglia according to MRI at baseline and after renal denervation  
(Me (Q1; Q3))

Показатели
Parameters

Исход
Baseline 

12 мес.
12 months p

Головка хвост. ядра 
Head of caudate nucleus 567,1 (503,2; 1777,1) 453,4 (506; 598,3) 0,831

Скорлупа / Shell 653,8 (492,4; 1528,3) 534,5 (462,8; 1067,1) 0,522

Таламус/Thalamus 382,6 (444,8; 1778,9) 490,8 (450,6; 715,3) 0,286

Примечание: хв. – хвостатое; представлены усредненные данные для обеих сторон. 

Note: average values for the right and left sides of the brain. 

из группы с выраженной степенью повреждения, которой 
через год наблюдения не было ни у одного больного. Вме-
сте с тем общая выраженность церебральных поврежде-
ний не изменилась (исходно 3,2 ± 1,4; через год  2,9 ± 1,6 
балла, p = 0,31). Значимых изменений размеров ликвор-
ных пространств и интенсивности МР-сигнала в области 
базальных ядер также не обнаружено (табл. 2, 3). 

Индивидуальный анализ степени ПБВ в ПВО показал, 
что у подавляющего большинства больных она осталась 
прежней (n = 15, 55%), у 9 человек (31%) степень ПБВ 
уменьшилась, и у 4 больных (14%) было отмечено даль-
нейшее прогрессирование ПБВ. Прямой зависимости 
изменения степени ПБВ от выраженности снижения АД, 
повышения ЭЗВД или снижения уровня вчСРБ после РДН 

не отмечено. Кроме того, зависимости динамики ПБВ в 
ПВО от тяжести СД, спектра и интенсивности сахаросни-
жающей терапии также не обнаружено. Небольшое ко-
личество больных с прогрессированием ПБВ (n = 4) не 
позволило провести корректный сравнительный анализ 
этой группы с пациентами без прогрессирования и обрат-
ным развитием ПБВ. 
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Обсуждение
Поскольку головной мозг относится к органам-ми-

шеням при АГ, возможность ограничивать или даже вы-
зывать обратное развитие структурных церебральных 
изменений относится к несомненным благоприятным 
эффектам лечения. В настоящее время МРТ стала до-
ступным инструментом не только выявления ранних 
структурных изменений и прогнозирования церебраль-
ных осложнений [17], но способом мониторирования эф-
фективности терапии. Согласно накопленным данным, 
полнота реализации церебропротективных эффектов 
антигипертензивного лечения в значительной степени 
определяется не только степенью снижения АД, но и 
исходной выраженностью АГ. Так, фармакологическая 
супрессия симпатического тонуса бета-блокаторами у 
больных контролируемой АГ позволяет значимо умень-
шить размеры ликворных пространств пропорционально 
степени снижения АД, а также выраженность ПБВ [5]. 
Наша работа стала одной из первых, оценивших влияние 
РДН на структуру головного мозга по данным МРТ у боль-
ных СД 2-го типа с тяжелыми формами АГ, устойчивыми 
к медикаментозной терапии. В соответствии с нашими 
результатами через год после вмешательства, несмотря 
на выраженное снижение АД, уменьшение степени хро-
нического низкоинтенсивного воспаления и улучшение 
сосудодвигательной функции эндотелия периферических 
артерий, уменьшения выраженности ПБВ в ПВО отме-
чено не было. Это может отражать малую обратимость 
сформировавшихся церебральных повреждений у дан-
ной категории больных. Тем не менее, отсутствие у боль-
шинства пациентов дальнейшего прогрессирования ПБВ, 
которое рассматривается в качестве паттерна мозговой 
атрофии, предиктора мозгового инсульта и когнитивных 
нарушений [4], может служить косвенным подтвержде-
нием церебропротективного потенциала РДН. Гистоло-
гической основой повреждений белого вещества считают 
очаги ишемии и глиоза, немых инфарктов, а также нако-
пление жидкости в экстрацеллюлярном пространстве, а 
их патогенез у больных с АГ и СД достаточно сложен и 
включает повреждающее влияние как гемодинамических, 
так и метаболических факторов, ускоряющих процессы 
нейронального повреждения [3]. В данном контексте со-
хранение негативного воздействия гипергликемии могло 
ограничивать протективное влияние РДН в отношении 
тканей головного мозга. Более того, формирование под 
влиянием длительно существующей гипергликемии «ме-
таболической памяти» может запускать эффект «доми-
но» в виде прогрессирующего сосудистого повреждения 
и периваскулярного фиброза [18]. Именно этим феноме-
ном во многом объясняют сохранение высокого риска 
сердечно-сосудистых осложнений даже при достижении 
удовлетворительного гликемического контроля. В данном 
патофизиологическом контексте стабилизация сформи-
ровавшихся структурных нарушений вполне обоснован-
но может рассматриваться как протективный эффект  
лечения. 

Отсутствие повышения интенсивности МР-сигнала 
от области базальных ядер также в определенной мере 
исключает нарастание церебральной ишемии, которая 
наряду с пропитыванием перивазальных пространств 
жидкостью при нестабильности гемодинамики считается 
наиболее частой причиной усиления МР-сигнала в этой 
зоне. 

Что касается литературных данных о влиянии РДН 
на структуру головного мозга, то они весьма немногочис-
ленны и ограничены преимущественно больными РАГ 
без сопутствующих нарушений углеводного обмена [19]. 
Вместе с тем коморбидность АГ с СД значимо изменяет 
патофизиологию повреждения мозговой ткани [3], поэто-
му сравнивать наши результаты с ранее выполненными 
работами не представляется корректным.

Другим, не менее важным аспектом, имеющим клини-
ческую значимость, являются вопросы безопасности ле-
чения, поскольку быстрое и выраженное снижение АД в 
условиях нарушенной ауторегуляции, ремоделирования 
сосудистого русла, а также ограниченности анастомозов 
и коллатералей, питающих кортикальные и перивентри-
кулярные области, способно уменьшить мозговую пер-
фузию и привести к ишемическим повреждениям. От-
сутствие прогрессирования церебральных повреждений 
после РДН подтверждает безопасность вмешательства 
для данной категории больных.

Таким образом, РДН у больных резистентной АГ 
в сочетании с СД 2-го типа позволяет в подавляющем 
большинстве случаев лимитировать повреждения бело-
го вещества головного мозга и уменьшить выраженность 
ликвородинамических расстройств в течение одного года 
наблюдения. Церебропротективное действие процедуры 
не имеет прямой связи с динамикой АД, провоспали-
тельных цитокинов и состояния эндотелиальной функ-
ции. Важно отметить, что эти благоприятные эффекты 
могут значительно расширить возможности использова-
ния РДН.

Среди ограничений исследования следует выделить 
небольшой размер выборки, отсутствие группы контро-
ля, относительно короткий срок наблюдения и оценку 
приверженности к лечению по данным опроса.

Предметом дальнейших исследований может служить 
оценка церебропротективных эффектов РДН на большем 
количестве больных в течение более длительного пери-
ода наблюдения, в сравнении с больными РАГ без СД, 
а также изучение взаимосвязи изменения церебральных 
повреждений с динамикой цереброваскулярной реактив-
ности. Следует также отметить перспективность иссле-
дования церебропротективных возможностей анатоми-
чески оптимизированной денервации дистальных ветвей 
почечных артерий, которая продемонстрировала более 
значимое в сравнении со стандартным вмешательством 
антигипертензивное влияние [20]. Кроме того, областью 
актуальных исследовательских задач по-прежнему оста-
ется выявление предикторов реализации церебропротек-
тивной эффективности процедуры.
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