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Аннотация
Пациенты с резистентной артериальной гипертензией (РАГ), ассоциированной с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), в особенности при неблагоприятном течении коронарного атеросклероза, составляют группу высочайшего 
риска кардиоваскулярных осложнений. Для фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α) и высокочувствительного С-ре-
активного белка (вч-СРБ) была показана независимая предикторная роль в развитии таких осложнений. При этом 
динамика данных маркеров и артериального давления (АД) под влиянием ренальной денервации (РДН) у этих боль-
ных ранее не рассматривалась.
Цель: изучить динамику АД и провоспалительных маркеров у пациентов с РАГ и ИБС после РДН, сравнить данные 
показатели в зависимости от тяжести течения коронарного атеросклероза.
Материал и методы. Проведен анализ историй болезни 35 пациентов с РАГ и ИБС, прошедших полное клинико-ин-
струментальное и лабораторное обследование до и через один год после РДН. 
Результаты. Наблюдалось снижение среднесуточного АД в среднем на 15 (0–21)/7 (–3–14) мм рт. ст., р < 0,05, ФНО-α 
с 7,8 (6,3; 9,6) до 7,3 (6,8; 8,6) пг/мл (р = 0,044) и тренд к снижению вч-СРБ с 2,4 (1,4; 6,0) до 1,8 (1,3; 3,6) мг/л  
(р = 0,186). В группе пациентов с неблагоприятным течением коронарного атеросклероза исходно (р = 0,040) и через 
год (р = 0,038) отмечались более высокие уровни ФНО-α, а значимой динамики АД не наблюдалось. Таким образом, 
полученные данные свидетельствуют о том, что у пациентов с неблагоприятным течением коронарного атероскле-
роза антигипертензивное действие РДН менее выражено. 
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Актуальность 
Артериальная гипертензия (АГ) является одним из ос-

новных факторов риска атеросклероза. На сегодняшний 
день имеются данные о том, что помимо гемодинами-
ческих эффектов [1] существенное значение имеет свой-
ственное АГ иммуновоспалительное повреждение сте-
нок сосудов [2]. Симпатическая гиперактивация, являясь 
основной причиной резистентности, рассматривается 
как один из патогенетических факторов прогрессирова-
ния атеросклероза посредством запуска каскада воспа-

Blood pressure and proinflammatory marker dynamics 
after renal denervation in patients with resistant 
hypertension and various severity of coronary 
atherosclerosis
Irina V. Zyubanova, Victor F. Mordovin, Stanislav E. Pekarskiy,  
Tatiana M. Ripp, Alla Yu. Falkovskaya, Valeria A. Lichikaki, Ekaterina S. Sitkova, 
Elmira K. Bukharova, Anna M. Gusakova, Andrey E. Baev 
Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy of Sciences, 
111a, Kievskaya str., Tomsk, 634012, Russian Federation 

Abstract 
Introduction. Patients with resistant hypertension (RH) associated with coronary heart disease (CHD) and, in particular, with 
an unfavorable course of coronary atherosclerosis have the highest risk of cardiovascular complications. Tumor necrosis 
factor-alpha (TNF-α) and high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) were shown to play a role of independent predictors 
for the development of such complications. However, the changes in these markers and blood pressure (BP) due to renal 
denervation (RDN) have not been a subject of investigation in this patient group yet. 
Objectives. To study changes in BP and proinflammatory markers in patients with RH and CHD after RDN and to compare 
the indicators depending on the severity of coronary atherosclerosis. 
Material and Methods. The study analyzed case histories of 35 patients with RH and CHD who underwent a full clinical, 
instrumental, and laboratory examination before and one year after RDN. 
Results. We observed a reduction of average 24-hour blood pressure by 15 (0–21) / 7(–3–14) mmHg (p < 0.05), a decrease 
in TNF-α from 7.8 (6.3; 9.6) to 7.3 (6.8; 8.6) pg/mL (p = 0.044), and a downward trend of hs-CRP values from 2.4 (1.4; 6.0) to 
1.8 (1.3; 3.6) mg/L (p = 0.186). Group of patients with unfavorable course of coronary atherosclerosis had higher levels of 
TNF-α initially (р = 0.040) and a year after RDN (р = 0.038), but no significant changes in BP were observed. 
Conclusions. Obtained data suggested that the antihypertensive effect of RDN was less pronounced in patients with an 
unfavorable course of coronary atherosclerosis.
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лительных реакций. Последний сопряжен с выбросом 
большого количества провоспалительных цитокинов, а 
также острофазовых белков [3]. 

Ранее результаты собственных исследований уже 
продемонстрировали выраженное (на 10 мм рт. ст. и 
более) снижение среднесуточных показателей систоли-
ческого артериального давления (САД) у 68,5% больных 
с гипертонической болезнью (ГБ) II и III стадии через  
12 мес. после вмешательства [4]. Рассмотрены антиги-
пертензивные, а также дополнительные положитель-
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ные эффекты ренальной денервации (РДН) в группах 
пациентов с гипертрофией левого желудочка [5], сахар-
ным диабетом (СД) 2-го типа [6], хронической болезнью 
почек [7], фибрилляцией предсердий [8] и хронической 
сердечной недостаточностью [9]. В ряде исследований 
описана положительная динамика цитокинового профи-
ля больных с резистентной артериальной гипертензией 
(РАГ) после РДН [10]. 

Можно предполагать, что у пациентов с РАГ, ассоци-
ированной с ишемической болезнью сердца (ИБС), на 
фоне более активно протекающих процессов субкли-
нического воспаления эффекты РДН могут существенно 
отличаться. С одной стороны, воздействие на локаль-
ные компоненты симпатоадреналовой системы может 
способствовать уменьшению интенсивности иммуно-
воспалительных изменений, с другой стороны, высокая 
активность асептического воспаления у пациентов с не-
благоприятно протекающим коронарным атеросклеро-
зом может препятствовать реализации антигипертен-
зивного действия РДН. 

Поскольку формирование коронарного атероскле-
роза на фоне РАГ является одним из наиболее частых 
и тяжелых ассоциированных состояний, исследование 
данной группы больных может иметь существенное 
клиническое значение. Однако до настоящего време-
ни эффекты вмешательства в данной группе пациентов 
прицельно не рассматривались. Особый интерес в дан-
ном аспекте вызывает динамика АД, а также фактора не-
кроза опухоли альфа (ФНО-α) и высокочувствительного 
С-реактивного белка (вч-СРБ), играющих независимую 
роль в стратификации кардиоваскулярного риска у па-
циентов с подтвержденным атеросклерозом [11]. 

Цель: изучить динамику АД и провоспалительных 
маркеров у пациентов с РАГ и ИБС после РДН, сравнить 
данные показатели в зависимости от тяжести течения 
коронарного атеросклероза.

Материал и методы
Проведен анализ историй болезни пациентов отде-

ления артериальных гипертоний НИИ кардиологии Том-
ского НИМЦ, наблюдавшихся в рамках научной темы 
«Разработка и внедрение новых методов диагностики и 
лечения пациентов с артериальной гипертонией и высо-
ким риском осложнений». Исследование одобрено ло-
кальным этическим комитетом. 

В исследование включены 35 пациентов: 22 женщины 
и 13 мужчин (средний возраст  60,7 ± 7,8 лет) с ГБ III ста- 
дии, резистентной к лечению АГ, ассоциированной с 
ИБС. Наличие ИБС подтверждалось документированной 
ишемией миокарда с учетом клинической (стенокардия 
либо ее эквиваленты) и ангиографической (наличие ко-
ронарного атеросклероза более 30%) картины либо на-
личием перенесенных инфаркта миокарда (ИМ) и/или 
реваскуляризации в анамнезе.

У всех больных имелся подтвержденный диагноз 
резистентной к медикаментозному лечению АГ, под ко-
торой понимали сохранение уровней АД более 140/90 
мм рт. ст. по результатам суточного мониторирования 
на фоне приема трех и более антигипертензивных пре-
паратов различных классов, включая диуретик, в макси-
мально переносимых дозах. После предварительного 
клинико-инструментального обследования им была вы-
полнена РДН. Исходный уровень САД, диастолического 
(ДАД) и пульсового АД (ПАД) составлял 154 ± 12; 82 ± 13 
и 73 ± 13 мм рт. ст. соответственно.

Каждый пациент получал индивидуально подобран-
ную схему антигипертензивных препаратов, среднее их 
количество составило 4,4 ± 0,9, статины, ацетилсалици-
ловую кислоту в низких дозах. Количество препаратов, 
их дозы, а также качественный состав антигипертензив-
ной терапии в динамике наблюдения значимо не меня-
лись. Некоторые параметры клинической характеристи-
ки пациентов представлены в таблице 1. 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов
Table 1. Clinical characteristics of patients

Показатели
Parameters n (%)

Мужчины
Male

13 (37)

Ожирение 
Obesity

27 (77)

Курение 
Smoking

5 (20)

Сахарный диабет
Diabetes

24 (69)

ОНМК в анамнезе
History of stroke

2 (6)

Постинфарктный кардиосклероз
Postinfarction cardiosclerosis

4 (11)

Стентирование в анамнезе
History of stenting

4 (11)

Аортокоронарное шунтирование в анамнезе 
History of coronary artery bypass grafting

1 (3)

28–37
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Показатели
Parameters n (%)

Поражение одной коронарной артерии
One-vessel coronary artery disease

14 (40)

Поражение двух коронарных артерий
Two-vessel coronary artery disease

9 (26)

Поражение трех и более коронарных артерий
Three (or more)-vessel coronary artery disease

12 (34)

Прием ингибиторов АПФ
ACE inhibitors

20 (57)

Прием блокаторов рецепторов АТ II
AT II receptor blockers

15 (43)

Прием антагонистов кальция
Calcium antagonists

29 (83)

Прием антагонистов альдостерона
Aldosterone antagonists

10 (29)

Прием антигипертензивных препаратов центрального действия
Centrally acting antihypertensives

11 (31)

Прием альфа-блокаторов
Alpha blockers

4 (11)

Прием бета-блокаторов
Beta blockers

28 (80)

Прием статинов
Statins

35 (100)

Прием ацетилсалициловой кислоты
Acetylsalicylic acid

35 (100)

Примечание: АПФ – ангиотензинпревращающий фермент, АТ II – ангиотензин II.

Note: ACE – angiotensin-converting enzyme; AT II – angiotensin II.

Окончание  табл. 1 
End of  table  1

На момент включения в исследование пяти больным 
уже была ранее выполнена реваскуляризация. Пока-
зания определялись в соответствии с существующими 
стандартами; анатомическая распространенность коро-
нарного атеросклероза оценивалась выполнением ко-
ронарографии либо мультиспиральной компьютерной 
томографии коронарных артерий, функциональная зна-
чимость стенозов определялась с использованием на-
грузочных тестов (велоэргометрия, нагрузочная сцинти-
графия миокарда, стресс-эхокардиография). При оценке 
количества пораженных коронарных артерий учитыва-
лись стенозы просвета сосуда 30% и более.

Клиническое и лабораторное обследование вы-
полнялось исходно и через один год после РДН. После 
взятия крови из вены ее центрифугировали, плазму 
замораживали и хранили при –70 °С до проведения 
окончательного анализа. Уровень вч-СРБ определялся 
наборами Biomerica (Германия), ФНО-α – наборами реа-
гентов производства ЗАО «Вектор-Бест» (Россия). Перед 
забором крови для дальнейшего исследования у па-
циентов исключались островоспалительные процессы 
путем оценки уровня лейкоцитов крови, скорости осе-
дания эритроцитов и СРБ в островоспалительном диапа-
зоне. Также исключался прием препаратов, потенциаль-
но влияющих на интенсивность воспаления. 

РДН выполнялась в условиях рентгеноперацион-
ной – НИИ кардиологии Томского НИМЦ с использова-
нием эндокардиального катетера (n = 16) либо систе-
мы SYMPLICITY (n = 19). Суточное мониторирование АД 
осуществлялось с применением системы полностью 
автоматического измерения артериального давления 
АВРМ-04 (Meditech, Венгрия), основанной на осцил-
лометрическом методе. Количественное определение 
биохимических показателей выполнялось с помощью 
метода иммуноферментного анализа до и через один 
год после РДН. 

Пациенты в течение пяти лет наблюдались в отделе-
нии артериальных гипертоний НИИ кардиологии Том-
ского НИМЦ, отслеживались случаи реваскуляризации и 
развития ИМ. Для сравнения эффектов РДН в отношении 
снижения АД и динамики провоспалительных цитоки-
нов у пациентов с благоприятным и неблагоприятным 
течением коронарного атеросклероза параллельно вы-
полнялось сравнение двух групп: 

1) Пациенты с неблагоприятным течением атеро-
склероза коронарных артерий, которым потребовалось 
выполнение реваскуляризации, в том числе и до РДН, а 
также больные, перенесшие ИМ, каждому из которых 
было выполнено чрескожное коронарное вмешатель-
ство (ЧКВ). 

И.В. Зюбанова, В.Ф. Мордовин, С.Е. Пекарский и др.
Особенности динамики артериального давления
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2) Пациенты с благоприятным течением коронарно-
го атеросклероза, которым не требовалось инвазивное 
лечение.

Статистическая обработка данных производилась с 
помощью пакета прикладных программ STATISTICA 10,0. 
Гипотеза о гауссовом распределении проверялась с по-
мощью критерия Колмогорова – Смирнова с поправкой 
Лиллиефорса. В случае нормального распределения 
выборки данные представлялись в виде среднего зна-
чения со среднеквадратичным отклонением (M ± SD), а 
сравнение данных в таких выборках проводилось с по-
мощью t-критерия Стьюдента. При отсутствии согласия с 
нормальным законом распределения данные представ-
лялись в виде медианы и межквартильного размаха [Me 
(LQ; UQ)]. Для определения значимости межгрупповых 
различий использовался тест Манна – Уитни, для оценки 
динамики показателей – тест Уилкоксона. Во всех проце-
дурах статистического анализа различия величин оцени-
вались как значимые при р < 0,05. 

Результаты
Уровни САД, ДАД и ПАД через год составили 144 ± 15; 

77 ± 11 и 67 ± 14 мм рт. ст., снизившись, таким образом, 
на 15 (0–21; р = 0,01), 7 (–3–14; р = 0,02) и 5 (–4–11;  
р = 0,11) мм рт. ст. соответственно.

Уровень ФНО-α значимо снижался с 7,8 (6,3; 9,6) до 
7,3 (6,8; 8,6) пг/мл (р = 0,044), а вч-СРБ демонстрировал 

тренд к снижению с 2,4 (1,4; 6,0) до 1,8 (1,3; 3,6) мг/л  
(р = 0,186) через год после РДН. 

В течение пятилетнего наблюдения после РДН семи 
больным выполнено стентирование, в том числе троим 
пациентам по экстренным показаниям ввиду ИМ; троим 
пациентам  КШ. Для оценки антигипертензивного и про-
тивовоспалительного эффектов РДН у пациентов с раз-
личной тяжестью течения коронарного атеросклероза 
проведено сравнение двух ретроспективно выделенных 
групп пациентов. В группу 1 вошли больные с неблаго-
приятным течением коронарного атеросклероза, кото-
рым потребовалось выполнение реваскуляризации, в 
том числе до РДН (n = 15); группу 2 составили больные с 
благоприятным течением заболевания, находящиеся на 
консервативной терапии (n = 20). При сравнении групп 
у пациентов с неблагоприятным течением атеросклеро-
тического процесса наблюдались более высокие уровни 
исходного ДАД и ПАД; а через год после РДН в этой груп-
пе сохранялся более высокий уровень ПАД (табл. 2). При 
этом группы оказались сопоставимы по полу, возрасту, 
проценту больных, страдавших СД 2-го типа, индексу 
массы тела, уровню исходного среднесуточного САД.

В группе пациентов, получавших консервативное 
лечение ИБС, отмечалось значимое снижение средне-
суточных САД и ДАД, тогда как в группе реваскуляриза-
ции значимой динамики АД через год не наблюдалось  
(р > 0,05).

Таблица 2. Динамика артериального давления после ренальной денервации в группах больных с потребностью в реваскуляризации  
(группа 1) и без нее (группа 2), М ± SD, Me (LQ; UQ)
Table 2. Changes in blood pressure after renal denervation in groups of patients requiring revascularization (group 1) and without it (group 2).  
М ± SD, Me (LQ; UQ)

Сроки  
Dates

Показатели
Parameters

Группа 1 (n = 15)
Group 1 (n = 15)

Группа 2 (n = 20)
Group 2 (n = 20) р*

Исходно
Baseline 

САД, мм рт. ст.
SBP, mmHg 153,4 ± 9,7 155,1 ± 13,5 0,68

ДАД, мм рт. ст.
DBP, mmHg 74,5 ± 9,2 86,1 ± 14,3 0,01

ПАД, мм рт. ст.
PBP, mmHg 78,9 ± 12,8 69,0 ± 12,1 0,03

1 год
1 year

САД, мм рт. ст.
SBP, mmHg 149,8 ± 15,5; р = 0,63 141,8 ± 13,94; р = 0,02 0,17

ДАД, мм рт. ст.
DBP, mmHg 75,6 ± 10,7; р = 0,96 78,8 ± 11,4; р < 0,01 0,46

ПАД, мм рт. ст.
PBP, mmHg 76,2 ± 15,5; р = 0,50 63,0 ± 11,9; р = 0,23 0,04

Δ

САД, мм рт. ст.
SBP, mmHg 9 (–7; 18,5) 15 (3; 23)

ДАД, мм рт. ст.
DBP, mmHg 1,5 (–7,5; 9,0) 7 (4; 16)

ПАД, мм рт. ст.
PBP, mmHg 4 (–6,5; 10,5) 3 (–4;11)

Примечание: Δ – дельта, САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД, ПАД – пульсовое АД, р – уровень статистической значимости 
для сравнения показателя через 12 мес. с исходным уровнем, р* – уровень статистической значимости для межгруппового сравнения.

Note: Δ – delta, SBP – systolic blood pressure, DBP – diastolic blood pressure, PBP – pulse blood pressure, p – significance value of differences between 
the parameters obtained 12 months after RDN and baseline values, р* – significance value of intergroup differences. 

28–37



33

Значения уровня ФНО-α как исходно (р = 0,040), так 
и через год после РДН (р = 0,038) были выше в группе 1, 
тогда как уровни вч-СРБ у больных не отличались. Через 
год наблюдения отмечалась однонаправленная дина-

мика показателей, тенденция к уменьшению вч-СРБ и 
ФНО-α в обеих группах без статистически значимых из-
менений преимущественно по причине малочисленно-
сти групп (табл. 3).

Таблица 3. Динамика высокочувствительного С-реактивного белка и фактора некроза опухоли альфа после ренальной денервации в группах 
пациентов с различной тяжестью течения коронарного атеросклероза, Me (LQ; UQ), p > 0,05
Table 3. Changes in hs-CRP and TNF-α after renal denervation in patients with different severity of coronary atherosclerosis, Me (LQ; UQ), p > 0.05

Показатели 
Parameters

Группа 1 (n = 15)
Group 1 (n = 15)

Группа 2 (n = 20)
Group 2 (n = 20)

Исходно
Baseline

1 год
1 year

Исходно
Baseline

1 год
1 year

вч-СРБ, мг/л
hs-CRP, mg/L 2,4 (1,1; 5,3) 1,7 (1,3; 3,1) 2,5 (1,5; 10,2) 2,2 (1,5; 5,2)

ФНО-α, пг/мл
TNF-α, pg/mL 9,3 (7,7; 9,7) 8,2 (7,3; 9,5) 6,6 (1,5; 8,4) 7,0 (1,0; 7,5)

Примечание: вч-СРБ – высокочувствительный С-реактивный белок, ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа.

Note: hs-CRP – high sensitivity C-reactive protein, TNF-α – tumor necrosis factor alpha.

Обсуждение
АГ удваивает риски развития ИБС и сердечно-сосуди-

стых осложнений (ССО) ввиду как стойкого повышения 
АД, так и развития и прогрессирования атеросклероза 
[12]. В наиболее тяжелом положении в этом отношении 
находятся пациенты с РАГ, у которых помимо отсутствия 
контроля АД наблюдается снижение коронарного ре-
зерва, по сравнению c лицами с контролируемым тече-
нием заболевания [13]. 

Помимо гемодинамики в процесс вовлекается ре-
нин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС), со 
своей стороны способствуя прогрессированию патоло-
гического процесса. Показана взаимосвязь системной 
активации РААС с распространенностью атеросклероза 
у лиц, страдающих СД 2-го типа, имеющих повышенные 
уровни ангиотензиногена, продуцируемого жировой 
тканью [14]. Имеются результаты исследования по вы-
явлению аллелей ангиотензиногена, ассоциированных 
с более высокими уровнями вч-СРБ и более тяжелым 
коронарным атеросклерозом [15]. Одним из механиз-
мов также можно считать провоспалительное действие 
ангиотензина II, который, взаимодействуя с рецептора-
ми гладких миоцитов, способствует их гипертрофии, ак-
тивируя при этом липоксигеназу, что повышает уровень 
воспаления и способствует окислению холестерина ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП) [16]. 

Воспалительный компонент, как известно, вносит 
существенный вклад в патогенез как АГ, так и атеро-
склероза. В крови увеличиваются концентрации провос-
палительных цитокинов, развивается эндотелиальная 
дисфункция. Так, показано, что у пациентов с АГ отмеча-
ются более высокие уровни ФНО-α по сравнению с лица-
ми без гипертензии [17]. Данный маркер участвует в ак-
тивации проатерогенных путей метаболизма липидов, 
сопровождающихся снижением холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ЛПВП), повышением ЛПНП, 

а также повышением экспрессии генов, отвечающих за 
увеличение продукции потенциально вредных метабо-
литов прехолестерина и подавление их выведения с по-
мощью желчных кислот [18].

Вч-СРБ  наиболее чувствительный лабораторный 
маркер воспаления и тканевого повреждения, включен-
ный в критерии стратификации риска развития ССО при 
АГ. Отмечается тесная взаимосвязь повышенных уров-
ней вч-СРБ с тяжестью поражения коронарного русла 
[19], а также с функцией сердца у больных ИБС. Пред-
принимаются попытки прогнозирования исходов ЧКВ в 
зависимости от уровня данного маркера [20].

Изменение цитокинового профиля – одно из след-
ствий гиперсимпатикотонии [3], известным методом 
воздействия на которую является РДН. Ранее описано 
снижение концентраций ФНО-α и вч-СРБ после вмеша-
тельства как в доклинических испытаниях, так и у паци-
ентов с РАГ [21–23]. Полученные в настоящем исследо-
вании снижение уровня ФНО-α и отчетливый тренд к 
снижению вч-СРБ согласуются с данными литературы. 
Однако следует отметить, что тяжелейшая в отношении 
кардиоваскулярного риска группа больных РАГ, ассоции-
рованной с ИБС, рассматривается нами впервые. 

 A.L.V. Barcelos и соавт. выявили ассоциацию повы-
шенных концентраций интерлейкина-10 с более тя-
желым атеросклерозом коронарных артерий в группе 
пациентов с метаболическим синдромом, тогда как в 
отношении ФНО-α такой закономерности авторами не 
отмечалось [24]. В нашем исследовании были проде-
монстрированы более высокие уровни ФНО-α у больных 
с РАГ и неблагоприятным течением коронарного атеро-
склероза, а также тренд к снижению данного маркера 
после вмешательства. 

Немалый интерес представляет антигипертензивный 
эффект РДН в группах пациентов с подтвержденным ко-
ронарным атеросклерозом и различной тяжестью его  

И.В. Зюбанова, В.Ф. Мордовин, С.Е. Пекарский и др.
Особенности динамики артериального давления
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течения. В общей группе больных с РАГ и ИБС наблюда-
лось значимое снижение САД и ДАД через год после вме-
шательства. Вместе с тем приходится констатировать от-
сутствие значимого снижения уровня ПАД у обследуемых 
пациентов. Учитывая, что ПАД в некоторой степени отра-
жает эластические свойства артериального русла, возрас-
тая при повышении сосудистой жесткости, отсутствие его 
снижения в нашем случае может быть объяснено необра-
тимостью имеющихся изменений стенок артерий на фоне 
выраженного атеросклеротического процесса.

При отдельном рассмотрении динамики АД в группе 
больных, перенесших реваскуляризацию, выявлено от-
сутствие значимого снижения САД и ДАД, из чего следу-
ет, что применение метода инвазивного лечения РАГ в 
данной группе менее эффективно. Кроме того, получен-
ные данные позволяют рассматривать исходный уро-
вень ФНО-α, который в данной группе оказался выше, 
как возможный биохимический маркер, обладающий 
предикторной значимостью в отношении прогнозирова-
ния антигипертензивной эффективности РДН.

Таким образом, впервые показано, что проведение 
РДН у больных РАГ и ИБС приводит не только к значимому 
снижению уровня АД, но и сопровождается снижением 
маркеров иммуновоспалительных изменений, которым 
придается большое значение в качестве патогенетиче-
ских факторов формирования атеросклероза, а также 
в прогнозировании неблагоприятных исходов. Данные 
эффекты не могут быть объяснены другими причинами, 
нежели воздействием РДН, учитывая отсутствие значи-
мых изменений в медикаментозной терапии в течение 
обсуждаемого периода, наличие конкретных патогене-

тических механизмов их реализации, а также отсутствие 
конфликта с ранее полученными и опубликованными ре-
зультатами на других группах пациентов [10, 23]. 

Однако следует отметить, что в группе с неблагопри-
ятным течением коронарного атеросклероза антигипер-
тензивное действие РДН оказалось менее выраженным. 
Также у этих больных отмечались более высокие уровни 
ФНО-α, что при более детальном изучении может явиться 
дополнительным критерием отбора пациентов для более 
эффективного применения инвазивного лечения РАГ.

Ограничения исследования: ретроспективный ха-
рактер, небольшой объем выборки, контроль привер-
женности к медикаментозному лечению путем опроса 
больного, техническая невозможность оценки тяжести 
коронарного атеросклероза по шкале SYNTAX.

Заключение
Таким образом, полученные данные свидетельству-

ют о том, что неблагоприятное течение коронарного ате-
росклероза у пациентов с РАГ снижает эффективность 
антигипертензивного действия РДН. 

Учитывая тот факт, что данное исследование имеет 
ограничения, представляя собой субанализ более круп-
ного проспективного исследования по оценке эффектив-
ности РДН у пациентов с РАГ, полученные данные откры-
вают перспективы для дальнейшего изучения влияния 
симпатической денервации почек на течение не только 
РАГ, но и ИБС посредством модуляции воспалительной 
активности, а также демонстрируют новые потенциаль-
ные критерии отбора пациентов для эффективного про-
ведения вмешательства.
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