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Фізіологічна активація ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи характеризується ренін-
залежним альдостеронізмом, що розвинувся для 
підтримки артеріального тиску у наземних ссавців 
в умовах дефіциту дієтичного споживання натрію. 
Незважаючи на цю високо розвинуту фізіологію, 
низькоренінова артеріальна гіпертензія нині є по-
ширеним біохімічним фенотипом, описаним у 30% 
гіпертоніків, залежно від віку і раси. Низькореніно-
ва артеріальна гіпертензія характеризується фізіо-
логічним пригніченням реніну, часто в контексті 
збільшення внутрішньосудинного об'єму. Таким 
чином, дослідження активності таких компонентів 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, як 
ренін і альдостерон, а також їх оцінка у гіпертензи-
вних пацієнтів в залежності від наявності та відсут-
ності ожиріння, є актуальною проблемою, що пот-
ребує подальшого вивчення. Відомо, що фенотип 
низькоренінової артеріальної гіпертензії відобра-
жає сімейну агрегацію, де описано кілька полімор-
фізмів і нових генів. В одному дослідженні сімейне 
носійство пояснювало 35% дисперсії рівня реніну, 
що значно перевищувало класичні низькочастотні 
моногенні причини. При цьому екологічні та харчові 
фактори, такі як ожиріння, діабет і високий рівень 
споживання натрію, також відіграють важливу роль 
у розвитку фенотипу низькоренінової артеріальної 
гіпертензії.  

Мета роботи полягала в оцінці вмісту альдос-
терону, реніну та їх співвідношення при артеріаль-
ній гіпертензії і супутньому ожирінні. Проведено 
обстеження 188 пацієнтів з гіпертонічною хворо-
бою та різною масою тіла. Встановлено, що у  
гіпертензивних пацієнтів наявність ожиріння асоці-
юється з меншою частотою випадків низькореніно-
вої артеріальної гіпертензії порівняно з пацієнтами 
з нормальною і надмірною масою тіла. При  
низькореніновій і високореніновій артеріальній гіпе-
ртензії, за наявності різниць рівнів реніну, альдос-
терону та альдостерон-ренінового коефіцієнта,  
не виявлено відмінностей антропометричних по-
казників.  

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ожирін-
ня, ренін-ангіотензин-альдостеронова система, 
низькоренінова гіпертензія. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом науково-
дослідної роботи кафедри фтизіатрії, пульмоноло-
гії та сімейної медицини Харківської медичної ака-
демії післядипломної освіти «Клітинно-молекулярні 
і нейрогуморальні механізми ремоделювання орга-
нів-мішеней, їх взаємозв’язки і корекція у хворих на 
ессенціальну артеріальну гіпертензію з супутнім 
ожирінням», № державної реєстрації 0117U006894. 

Вступ. Ренін-ангіотензин-альдостероноава 
система (РААС) відіграє ключову роль у регуляції 
артеріального тиску (АТ). ЇЇ надмірна активність 
відповідає за широкий спектр побічних ефектів у 
серцево-судинній системі, які внаслідок підвищеної 
концентрації ангіотензину II і альдостерону призво-
дять до збільшення АТ, збільшення об’єму позаклі-
тинної рідини, гіперкоагуляції, активації запального 
каскаду і прискорення процесів фіброзу в серці та 
судинах [1, 2]. Таким чином, фізіологічна активація 
РААС характеризується ренінзалежним альдосте-
ронізмом, що розвинувся для підтримки АТ у назе-
мних ссавців в умовах дефіциту дієтичного спожи-
вання натрію. Незважаючи на цю високо розвинуту 
фізіологію, низькоренінова (НР) артеріальна гіпер-
тензія (АГ) нині є поширеним біохімічним феноти-
пом, описаним у 30% гіпертоніків, залежно від віку і 
раси [1, 2]. НРАГ характеризується фізіологічним 
пригніченням реніну, часто в контексті збільшення 
внутрішньосудинного об'єму. 

НРАГ описана і досліджена майже 50 років  
[3, 4]. Незабаром після того, як Джером Конн впер-
ше описав первинний гіперальдостеронізм як умо-
ву надлишку альдостерону, незалежного від реніну 
[5], був досліджений фенотип АГ з низькою активні-
стю реніну без явного гіперальдостеронізму [3, 4]. 
Цей фенотип був відмінним від первинного альдос-
теронізму і називався НРАГ, а наступні досліджен-
ня описували його як стан, більш поширений у осіб 
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африканського походження та літніх людей, які 
також схильні до натрій-залежної гіпертензії [6]. У 
наступні десятиліття було припущення, що НРАГ 
може представляти собою гетерогенну суміш етіо-
логій, і може включати стани надмірної активації 
мінералокортикоїдних рецепторів (оскільки спочат-
ку у осіб з НРАГ виявлялося помітне зниження АТ у 
відповідь на дію антагоніста мінералокортикоїдних 
рецепторів (спіронолактона) та інгібітора синтезу 
стероїдів надниркових залоз (аміноглютетеміда))  
[7–11]. 

Відомо, що фенотип НРАГ відображає сімейну 
агрегацію, де описано кілька поліморфізмів і нових 
генів [12]. В одному дослідженні сімейне носійство 
пояснювало 35% дисперсії рівня реніну, що значно 
перевищувало класичні низькочастотні моногенні 
причини [12].  

При цьому екологічні та харчові фактори, такі 
як ожиріння, діабет і високий рівень споживання 
натрію, також відіграють важливу роль у розвитку 
фенотипу НРАГ. Передбачувані механізми цих 
зв'язків включають нові взаємодії мінералокортико-
їдних рецепторів, такі як їх ліганд-незалежна акти-
вація RAC1 [13] і епігенетичні модифікації  
НРАГ-залежних генів [14]. 

Таким чином, дослідження активності таких 
компонентів РААС, як ренін і альдостерон, а також 
їх оцінка у гіпертензивних пацієнтів в залежності 
від наявності та відсутності ожиріння, є актуальною 
проблемою, що потребує подальшого вивчення. 

Мета роботи: оцінка вмісту альдостерону, ре-
ніну та їх співвідношення при АГ і супутньому ожи-
рінні. 

Клінічна характеристика хворих і методи 
дослідження. Обстежено 188 пацієнтів з гіпертоні-
чною хворобою (ГХ), які відповідали критеріям 
включення. Дослідження виконані з дотриманням 
основних положень «Правил етичних принципів 
проведення наукових медичних досліджень за уча-
стю людини», затверджених Гельсінською декла-
рацією (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Дирек-
тиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ 
України № 690 від 23.09.2009 р., № 944  
від 14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. Кожен 
пацієнт підписував інформовану згоду на участь у 
дослідженні, і вжиті всі заходи для забезпечення 
анонімності пацієнтів. 

До першої групи увійшли 107 пацієнтів з ожи-
рінням І–ІІ ступенів, до другої – 40 пацієнтів з над-
мірною масою тіла, до третьої – 41 пацієнтів з нор-
мальною масою тіла. Всі групи були співставлені 
за віком, статтю, стадією ГХ, ступенем АГ, функціо-
нальним класом (ФК) хронічної серцевої недостат-
ності (ХСН). Контрольна група складалася з 25 
практично здорових осіб з нормальною масою тіла, 

співставлених за віком і статтю з пацієнтами основ-
ної групи. 

Критерії включення в дослідження: ГХ II стадії, 
2 ступеня; нормальна маса тіла (індекс маси тіла 
(ІМТ) – 18–24,9), надмірна вага (ІМТ – 25–29,9), 
ожиріння I ступеню (ІМТ – 30–34,9), ожиріння ІI сту-
пеню (ІМТ – 35–39,9), абдомінальне ожиріння (за 
критеріями IDF, 2005): обхват талії > 94 см для 
чоловіків і > 80 см для жінок; ХСН I–II ФК; збереже-
на фракція викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ); нор-
мальна швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), 
нормокреатинінемія, відсутність протеїнурії 
(допустима лише мікроальбумінурія); вік пацієнтів 
45–55 років. 

Критерії виключення з дослідження: наявність 
супутньої патології у пацієнтів з ГХ (гострий коро-
нарний синдром, постінфарктний кардіосклероз, 
важкі порушення ритму і провідності, ревматичні 
вади серця, системні захворювання сполучної тка-
нини, онкозахворювання, симптоматична АГ, за-
хворювання щитоподібної залози, гострі запальні 
процеси); ГХ ІІІ стадії, 3 ступеня; ожиріння III ступе-
ню; цукровий діабет 1 і 2 типів; ХСН III–IV ФК; помі-
рно знижена і знижена ФВ ЛШ; знижена ШКФ, ная-
вність протеїнурії; вік пацієнтів менше 45 і більше 
55 років; відмова пацієнтів від дослідження. 

Фізикальне обстеження пацієнтів включало 
вимірювання зросту, маси тіла та розрахунку індек-
са маси тіла (ІМТ). Пацієнтам проводилося вимірю-
вання окружності талії (ОТ), окружності стегон (ОС) 
і розраховувався індекс талія/стегно як співвідно-
шення ОТ до ОС.  

Зразки крові для вимірювання концентрації 
альдостерону і реніну плазми центрифугували при 
3000 обертах, відокремлюючи плазму і сироватку, 
з наступним заморожуванням зразків до –75 °C до 
проведення лабораторного аналізу. Концентрацію 
альдостерону в сироватці визначали за допомогою 
радіоімунного аналізу з використанням набору 
ALDO-RIACT (чутливість 7 пг/мл і коефіцієнт варіа-
ції < 7,5%). Концентрацію реніну визначали з того 
ж зразка за допомогою радіоімунного аналізу з ви-
користанням Ang I RIA KIT (чутливість 0,07 нг/мл і 
коефіцієнт варіації < 6,0%).  

При рівнях реніну < 0,65 нг/мл/год встановлю-
вали НРАГ, а при рівнях реніну ≥ 0,65 нг/мл/год – 
високоренінову (ВР) АГ. 

Альдостерон-реніновий коефіцієнт (АРК) ви-
значали за формулою: 

АРК = альдостерон / ренін. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Першочерговим етапом дослідження була оцінка 
зустрічаємості НРАГ при ГХ з різною масою  
тіла. Було встановлено, що пацієнти з супутнім 
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ожирінням мали достовірно (р < 0,05) нижчу часто-
ту випадків НРАГ, порівняно з гіпертензивними па-
цієнтами з нормальною і надмірною масою тіла. Це 
можна пояснити тим, що наявність ожиріння є до-
датковим фактором, що підвищує активність РААС 
(табл. 1).  

Пацієнти з АГ при різній масі тіла мали достові-
рно (р < 0,01) більш високі рівні альдостерону і ре-
ніну, порівняно з контрольною групою (при відсут-
ності відмінностей АРК). При цьому за зазначеними 
показниками гіпертензивні пацієнти з різною масою 
тіла достовірно не відрізнялися (табл. 1). 

Наступний етап дослідження полягав в оцінці 
можливих асоціацій антропометричних показників і 
показників активності РААС з фенотипами гіпертен-
зії (НРАГ і ВРАГ). Було встановлено, що пацієнти з 
НРАГ і ВРАГ достовірно не відрізнялися за віком, 
статтю та антропометричними показниками 
(табл. 2). 

При цьому у групі гіпертензивних пацієнтів з 
низьким рівнем реніну спостерігався достовірно (р 
< 0,05) нижчий рівень сироваткового альдостерону 

при достовірно (р < 0,001) більш високому АРК, ніж 
у групі високим рівнем реніну (таблиця 2). Зазначе-
ні особливості можна пояснити тим, що НРАГ де-
монструє бімодальний розподіл рівнів альдостеро-
ну в популяційних дослідженнях, що підтверджує 
існування двох широких категорій НРАГ: осіб зі зни-
женим рівнем альдостерону і осіб з нормальним 
або підвищеним альдостероном [15–19]. Тоді як 
наявність високого рівня реніну сприяє зростанню 
рівня ангіотензину ІІ і альдостерону, що є одним з 
основних механізмів регуляції активності РААС. 

Висновки. У гіпертензивних пацієнтів наявність 
ожиріння асоціюється з меншою частотою випадків 
низькоренінової артеріальної гіпертензії порівняно 
з пацієнтами з нормальною і надмірною масою ті-
ла. 

При низькореніновій і високореніновій артеріа-
льній гіпертензії, за наявності різниць рівнів реніну, 
альдостерону та альдостерон-ренінового коефіціє-
нта, не встановлено відмінностей антропометрич-
них показників. 

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють в оцінці метаболічних показників при низькоре-
ніновій і високореніновій артеріальній гіпертензії 
при різній масі тіла пацієнтів. 

Таблиця 1 – Активність компонентів РААС у групах 
дослідження 

Показники 

Група 1 
АГ з ожи-

рінням  
І–ІІ ст. 
n = 107 

Група 2 
АГ з над-
мірною 
масою 

тіла 
n = 40 

Група 3 
АГ з нор-
мальною 

масою 
тіла 

n = 41 

Конт-
рольна 
група 
n = 25 

НРАГ, % 10 (9,4) 7 (17,5) 1-2 8 (19,5) 1-3 – 

ВРАГ, % 97 (90,6) 33 (82,5) 33 (80,5) – 

Альдосте-
рон, нг/дл 

16,9 ±  
± 1,31-К  

16,8 ±  
± 1,42-К  

17,4 ±  
± 1,33-К 5,8 ± 0,5 

Ренін,  
нг/мл/год 

2,41 ±  
± 0,021-К  

2,33 ±  
± 0,022-К  

2,23 ±  
± 0,013-К 

0,91 ±  
± 0,01 

АРК 8,5 ± 0,5 10,1 ± 0,6 10,6 ± 0,9 8,2 ± 0,8 

Примітки :  1-2 – статистично значущі відмінності між 
першою і другою групами; 1-3 – статистично значущі від-
мінності між першою і третьою групами; 1-К – статистично 
значущі відмінності між першою і контрольною групами;  
2-К – статистично значущі відмінності між другою і конт-
рольною групами; 3-К – статистично значущі відмінності 
між третьою і контрольною групами. 

Таблиця 2 – Антропометричні показники та показни-
ки активності РААС при НРАГ і ВРАГ 

Показники НРАГ 
n = 27 

ВРАГ 
n = 161 

Вік, роки 51,9 ± 0,6 52,1 ± 0,7 

Співвідношення  
чоловіки/жінки, % 

12/15  
(44,5/55,6) 

78/83  
(48,4/51,6) 

Маса тіла, кг 83,5 ± 2,3 84,6 ± 2,6 

ІМТ, кг/м2 29,8 ± 1,2 30,3 ± 1,4 

ОТ, см 94,2 ± 3,9 95,5 ± 4,2 

ОС, см 107,5 ± 5,3 106,1 ± 5,8 

Індекс талія/стегно 0,78 ± 0,02 0,76 ± 0,01 

Альдостерон, нг/дл 12,3 ± 1,2 17,8 ± 1,6* 

Ренін, нг/мл/год 0,49 ± 0,01 2,65 ± 0,03* 

АРК 27,2 ± 1,5 7,2 ± 0,6* 

Примітка :  * – статистично значущі відмінності між 
групами. 
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УДК 616.12-008.331.1:613.25:616.43 
ОСОБЕННОСТИ АКТИВНОСТИ ОТДЕЛЬНЫХ КОМПОНЕНТОВ  
РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН- АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ  
ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ И СОПУТСТВУЮЩЕМ ОЖИРЕНИИ 
Псарёва В. Г. 
Резюме. Физиологическая активация ренин-ангиотензин-характеризуется ренинзависимой альдосте-

ронизмом, развившегося для поддержания артериального давления у наземных млекопитающих в усло-
виях дефицита диетического потребления натрия. Несмотря на эту высоко развитую физиологию, низко-
рениновая артериальная гипертензия сейчас является распространенным биохимическим фенотипом, 
описанным у 30% гипертоников в зависимости от возраста и расы. Низкорениновая артериальная гипер-
тензия характеризуется физиологическим угнетением ренина, часто в контексте увеличения внутрисосу-
дистого объема. Таким образом, исследование активности таких компонент ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, как ренин и альдостерон, а также их оценка у гипертензивных пациентов в 
зависимости от наличия или отсутствия ожирения, является актуальной проблемой, требующей даль-
нейшего изучения. Известно, что фенотип низкорениновой артериальной гипертензии отражает семей-
ную агрегацию, где описано несколько полиморфизмов и новых генов. В одном исследовании семейное 
носительство объясняло 35% дисперсии уровня ренина, что значительно превышало классические низ-
кочастотные моногенные причины. При этом экологические и пищевые факторы, такие как ожирение, 
диабет и высокий уровень потребления натрия, также играют важную роль в развитии фенотипа низко-
рениновой артериальной гипертензии. 
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Цель работы заключалась в оценке содержания альдостерона, ренина и их соотношения при артери-
альной гипертензии и сопутствующем ожирении. Проведено обследование 188 пациентов с гипертониче-
ской болезнью с различной массой тела.  

Установлено, что пациенты с сопутствующим ожирением имели значительно более низкую частоту 
низкорениновой гипертонии по сравнению с гипертензивными пациентами с нормальной и избыточной 
массой тела. Пациенты с низкорениновой и высокорениновой артериальной гипертензией достоверно не 
отличались по возрасту, полу и антропометрическим показателям; однако пациенты с низкорениновой 
гипертензией имели достоверно более низкие уровни альдостероны сыворотки крови и достоверно бо-
лее высокое альдостерон-рениновое соотношение по сравнению с пациентами с высокорениновой ги-
пертензией.  

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ожирение, ренин-ангиотензин-альдостероновая систе-
ма, низкорениновая гипертензия. 
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Features of the Activity of Separate Components  
of the Renin-Angiotensin-Aldosterone System in Arterial Hypertension  
and Concomitant Obesity 
Psarova V. G. 
Abstract. Renin-angiotensin-aldosterone system plays a key role in the blood pressure regulation. The 

study of the activity of such components of the renin-angiotensin-aldosterone system as renin and aldosterone, 
as well as their ratio in hypertensive patients, depending on the presence and absence of obesity, is an acute 
problem that requires further study. 

The purpose of the study was to evaluate the content of aldosterone, renin and their ratio in arterial hyper-
tension and concomitant obesity. 

Material and methods. The study included 188 patients with arterial hypertension. The first group consisted 
of 107 patients with obesity of I-II degrees, the second group had 40 patients with overweight, the third group 
included 41 patients with normal body weight. The control group consisted of 25 practically healthy individuals. 
The concentrations of aldosterone and renin in serum were determined. At the renin levels < 0.65 ng/ml/h, low-
renin hypertension was established, and the renin levels ≥ 0.65 ng/ml/h, high-renin hypertension was estab-
lished. 

Results and discussion. The patients with concomitant obesity had a significantly lower incidence of low-
renin hypertension compared to hypertensive patients with normal body weight and overweight. Hypertensive 
patients with different body mass had significantly higher aldosterone and renin levels compared to the control 
group (in the absence of differences in aldosterone-renin ratio). At the same time hypertensive patients with 
different body mass were not significantly different as to the indicated parameters. Patients with low-renin and 
high-renin arterial hypertension did not differ significantly in age, sex, and anthropometric indices; however, low-
renin hypertensive patients had a significantly lower aldosterone serum and a significantly higher aldosterone-
renin ratio in comparison with high-renin hypertensive patients. 

Conclusions. In hypertensive patients, obesity is associated with a lower incidence of low-renin hyperten-
sion compared to patients with normal body weight and overweight. We found no differences in anthropometric 
indices in low-renin and high-renin arterial hypertension, in the presence of differences in levels of renin, aldos-
terone and aldosterone-renin ratio. 

Keywords: arterial hypertension, obesity, renin-angiotensin-aldosterone system, low-renin hypertension. 
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