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Ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС)
играет ключевую роль в поддержании и регулировании
уровня артериального давления (АД) и водно-элек-
тролитного гомеостаза [1,2]. Ренин и ангиотензин II –
основные компоненты, определяющие активность
РААС. Ренин – протеолитический фермент, вырабаты-
ваемый юкстагломерулярным аппаратом почек, за-
пускающий систему каскада РААС и выработку главного
прессорного фактора – ангиотензина II [2]. Высво-
бождение ангиотензина II ответственно не только за со-
судосуживающие действие, но также за процессы кле-
точной пролиферации, гипертрофии, апоптоза, окси-

дативного стресса и тканевого воспаления [3-5]. Со вре-
менем в условиях сосудистого старения происходит ре-
моделирование микроциркуляторного русла, гипер-
трофия мышечного слоя артерий мелкого и среднего ка-
либра, утолщение интимо-медиального слоя крупных
артерий, снижение эластичности аорты и развитие
артериальной ригидности, что приводит к стабильно-
му повышению АД и формированию артериальной ги-
пертонии (АГ). Имеются данные о взаимосвязи пара-
метров активности РААС с повышением артериальной
ригидности и усилением отраженной волны [6,7,14].
Продолжение изучения этих взаимосвязей по-прежнему
актуально. 

Определение активности ренина плазмы (АРП)
привлекает все больший интерес не только с целью вы-
явления механизма, ответственного за развитие АГ, но
также для выбора последующей тактики лечения [8-13].
На основании классификации АГ на ренин-ангиотен-
зин- и натрий-объем-зависимую формы разработаны
алгоритмы назначения антигипертензивной терапии с
учетом уровня АРП [8-9]. 
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Цель. Изучить характеристики ренинового профиля и параметры центральной пульсовой волны и артериальной ригидности у больных с ранее нелеченой артериальной
гипертонией (АГ).
Материал и методы. В исследование включено 83 пациента (39 мужчин (47%), возраст 57,3±7,6 года) с неосложненной нелеченой АГ 1-2 степени без установ-
ленных ассоциированных клинических состояний и сахарного диабета, со скоростью клубочковой фильтрации >60 мл/мин/1,73м2. Определяли активность ренина
плазмы (АРП), концентрацию ренина и ангиотензина II в плазме. Проведен анализ центральной пульсовой волны, измерение скорости распространения пульсовой
волны (СРПВ). 
Результаты. У больных нелеченой неосложненной АГ частота объем-зависимой (АРП<0,65 нг/мл/ч) АГ составляет 69%, ренин-зависимой АГ с нормальной АРП (0,65-
6,5 нг/мл/ч) – 31%. Больные с низкой АРП характеризуются более старшим возрастом, высоким уровнем систолического артериального давления (АД) и более вы-
сокой артериальной ригидностью (увеличение СРПВ, давления прироста и индекса аугментации со снижением амплификации пульсового давления) после коррек-
ции по указанным факторам. 
Заключение. Наличие объем-зависимой АГ ассоциировано с более старшим возрастом, высоким уровнем клинического систолического АД и независимым от воз-
раста и АД повышением артериальной ригидности. 
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Aim. To study the characteristics of renin profile and parameters of central pulse wave and arterial stiffness in patients with previously untreated arterial hypertension (HT).
Material and methods. Patients (n=83; 39 males (47%); age 57.3±7.6 years) with untreated uncomplicated 1-2 degree HT without associated clinical conditions and dia-
betes, with glomerular filtration rate>60 ml/min/1.73m2 were enrolled into the study. Plasma renin activity (PRA), plasma renin level and angiotensin II level were evaluated. The
analysis of the central pulse wave, and pulse wave velocity (PWV) measurements were performed.
Results. The incidence of volume-dependent HT (PRA <0.65 ng/mL/h) was 69%, and the renin-dependent HT with normal PRA (0.65-6.5 ng/ml/h) – 31% in patients with
untreated uncomplicated HT. Patients with low PRA are characterized by older age, higher systolic blood pressure (BP) and higher arterial stiffness (increased PWV, increment pres-
sure, augmentation index with a decrease in pulse pressure amplification) after adjustment for these factors.
Conclusion. The presence of volume-dependent HT is associated with older age, higher level of systolic BP and increase in arterial stiffness independent of age and BP. 
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Целью настоящего исследования стало изучение ха-
рактеристик ренинового профиля и параметров арте-
риальной ригидности у больных с нелеченой АГ.

Материал и методы
В исследование включали пациентов в возрасте

50-65 лет с неосложненной АГ, ранее не леченой, с уров-
нем систолического АД (САД) 140-179 и/или диасто-
лического АД (ДАД) 90-109 мм рт.ст. 

Критерии невключения: САД/ДАД≥180/110 мм
рт.ст.; вторичная или злокачественная АГ; наличие 
ассоциированных клинических состояний; сахар-
ный диабет; скорость клубочковой фильтрации 
(СКФCKD-EPI)<60 мл/мин/1,73 м2; сопутствующая тя-
желая патология.

Всем пациентам была выполнена оценка АРП, плаз-
менной концентрации ренина (ПКР) и ангиотензина II
(АII) (лаборатория ООО «Научно-методический центр
клинической лабораторной диагностики Ситилаб»,
Москва) радиоиммунным методом с использованием
наборов Immunotech (Франция/Чехия) согласно при-
лагаемым к ним инструкциям. Взятие проб крови про-
изводили при стандартных условиях потребления нат-
рия, в горизонтальном положении тела после 30-ми-
нутного отдыха пациента в охлажденные пробирки, со-
держащие ЭДТА. Центрифугирование плазмы прово-
дилось при температуре +4°С. АРП определялась как
количество ангиотензина I, образующегося в 1 мл об-
разца в течение 1 часа. В зависимости от АРП выделя-
ли следующие типы АГ: объем-зависимая  (низкоре-
ниновая) – при АРП <0,65 нг/мл/ч; ренин-зависимая
с нормальной АРП – 0,65-6,5 нг/мл/ч; ренин-зави-
симая с высокой АРП – >6,5 нг/мл/ч.  

Клиническое измерение АД выполнялось после
10-минутного отдыха с использованием валидиро-
ванного осциллометрического прибора (UA 787; AND,
Япония). Выполнялось 3 последовательных измерения
АД с интервалом в 1 мин в положении сидя. Среднее
значение трех измерений принимали за АД на визите. 

Для оценки центральной пульсовой волны и арте-
риальной ригидности использовали систему Sphygmocor
(AtCor, Австралия). После отдыха пациента в положе-
нии лежа в течение 10 мин производилось трехкрат-
ное измерение АД с помощью автоматического ос-
циллометрического прибора. Среднее значение си-
столического и диастолического АД использовалось для
калибровки пульсовой волны. Пульсовая волна, заре-
гистрированная на лучевой артерии, преобразовыва-
лась в центральную с использованием компьютерной
трансформирующей функции программного обес-
печения прибора. Автоматически рассчитывались
уровни АД в аорте [САД, ДАД и пульсового (ПД)], дав-
ление прироста (АР), индекс прироста, нормированный
по ЧСС (ИП@75) и время отраженной волны (Tr).

Скорость распространения пульсовой волны в аорте
(СРПВ) измерялась путем последовательной регистра-
ции пульсовой волны на сонной и на бедренной артериях. 

Статистический анализ результатов исследования
проводился с использованием программы Statistica
7.0 (Statsoft Inc., США). Данные приведены в виде
M±SD. Оценку достоверности различий между группами
проводили при помощи непараметрического критерия
Манн-Уитни. Частоты признаков сравнивали по кри-
терию χ2. Проводился корреляционный анализ по
Спирману. При p<0,05 различия считали статистически
достоверными. 

Результаты
Общая характеристика больных 

В исследование было включено 83 пациента с не-
осложненной ранее не леченой АГ. Клинико-демо-
графическая характеристика пациентов представлена
в табл. 1.

Среднее значение АРП составило 0,86 нг/мл/ч, ПКР
– 13,4 нг/мл, АII – 2,0 пмоль/л. Характеристики цент-
ральной пульсовой волны и СРПВ у больных с нелече-
ной АГ приведены в табл. 2.

Показатель Значение

Пол (м/ж), n (%) 39(47)/44(53)

Возраст, годы 57,3±7,6

Курение, n (%) 19(23)

Наследственность по ССЗ, n (%) 42(51)

Длительность АГ, годы  (n=30) 11,4±7,3

САД/ДАД, мм рт.ст. 154,6±13,0/100,8±3,7

ПД, мм рт.ст. 52±10,9

ИМТ, кг/м2 29,5±3,4

Абдоминальное ожирение,n(%) 52(63)

ОХС, ммоль/л 5,6±1,1

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,4±0,8

ТГ, ммоль/л 1,7±1,1

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,4±0,4

Дислипидемия, n(%) 70(58)

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 5,7±0,8

HbA1C, % 5,8±0,5

Мочевая кислота, мкмоль/л 355,5±93,6

Калий, ммоль/л 4,2±0,3

Креатинин, мкмоль/л 76,4±13,9

СКФCKD-EPI, мл/мин/1,73м2 85,9±12,2
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; АГ – артериальная гипертония; САД –
систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое аретриалное дав-
ление; ПД – пульсовое артериальное давление; ИМТ – индекс массы тела; ОХС
– общий холестерин; ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности;
ТГ – триглицериды; ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности;
HbA1C-гликозилированный гемоглобин; СКФCKD-EPI – скорость клубочковой
фильтрации, рассчитанная по формуле CKD-EPI

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика

больных с нелеченой АГ (n=83)
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Параметры активности РАСС в зависимости 
от клинических характеристик больных

При анализе параметров РААС в зависимости от воз-
раста были выявлены достоверные различия между АРП,
ПКР и АII. Пациенты более молодого возраста (<57 лет)
по сравнению с пациентами старшего возраста харак-
теризовались более высокими значениями АРП, ПКР и
АII (p<0,001) (табл. 3).

При анализе в зависимости от уровня клиническо-
го АД установлено, что больные с более низкими
значениями САД характеризуются более высоким
значениями АРП (табл. 4). Зависимости от уровня
ДАД не было выявлено. При анализе характеристик
РААС в зависимости от пола, ИМТ, абдоминального ожи-
рения различий не выявлено.

Большинство пациентов (69%) характеризовались
наличием объем-зависимой АГ (АРП <0,65 нг/мл/ч),
в то время как 31% - ренин-зависимой АГ с нормаль-
ной АРП (>0,65 нг/мл/ч). Пациентов с высокой АРП
(>6,5 нг/мл/ч) зарегистрировано не было.

Клинические характеристики и параметры 
артериальной ригидности в зависимости 
от активности ренина плазмы 

При анализе клинико-демографических характе-
ристик пациентов в зависимости от активности рени-
на плазмы пациенты с уровнем АРП<0,65 нг/мл/ч 
(объем-зависимая АГ) по сравнению с пациентами с
АРП>0,65 нг/мл/ч (ренин-зависимая АГ) характери-
зовались более старшим возрастом (p<0,001), более
высокими клиническим САД (p<0,01) и меньшей кон-
центрацией АII в плазме (p<0,001) (табл. 5). 

При оценке клинико-демографических характери-
стик в зависимости от АРП выявлены достоверные
различия внутри группы объем-зависимой АГ. Пациенты
с наиболее низкой АРП (≤0,2) по сравнению с паци-
ентами со средней АРП (0,21-0,6) характеризова-
лись достоверно более высоким уровнем креатинина
сыворотки (80,6±13,7 против 71±13,2 мкмоль/л,
р<0,01), К (4,3±0,3 против 4,2±0,3 ммоль/л; р<0,05)
со снижением СКФ (81,3±11,74 88,8±10,5
мл/мин/1,73м2; р<0,05), соответствующей нор-
мальному диапазону.

При анализе в зависимости от АРП были установлены
достоверные различия в параметрах отраженной вол-
ны и артериальной ригидности. Объем-зависимая АГ
ассоциировалась с повышенной артериальной ригид-
ностью. Пациенты с АРП<0,65 нг/мл/ч по сравнению
с пациентами с АРП>0,65 нг/мл/ч характеризова-

Показатель Значение

САД в аорте, мм рт.ст. 142,0±14,6

ДАД в аорте, мм рт.ст. 100,1±8,7

ПД в аорте, мм рт.ст. 46,3±11,6

Время отраженной волны Tr, мс 137,7±14,4

ДП, мм рт.ст. 17±8,0

ИП@75, % 27,6±11,8

СРПВ, м/с 14,2±3,3

САД в аорте – центральное систолическое артериальное давление; ДАД в аорте
– центральное диастолическое артериальное давление; ПД в аорте – централь-
ное пульсовое артериальное давление; ДП – давление прироста; ИП – аугмен-
тационный индекс (отношение ДП/ПД и амплитуд пиков П1 и П2); ИП@75 –
аугментационный индекс, рассчитанный для частоты сердечных сокращений,
равной 75 уд/мин; СРПВ – скорость распространения пульсовой волны

Таблица 2. Характеристика параметров отраженной

волны и артериальной ригидности у пациен-

тов с нелеченой АГ (n=83)

Показатель Возрастная подгруппа

<57 лет (n=26) 57-62 лет (n=37) >62 лет (n=20)

АРП, нг/мл/ч 1,5±2,3 0,7±1,1* 0,4±0,3*

ПКР, нг/л 11,5±13,5 19,6±49,2* 4,5±3,3*

Ангиотензин II, пмоль/л 3,0±2,9 1,5±1,8* 2,1±4,7

*p<0,05 – при сравнении с аналогичным показателем подгруппы <57 лет
АРП – активность ренина плазмы; ПКР – плазменная концентрация ренина

Таблица 3. Характеристика профиля РААС нелеченой АГ в зависимости от возраста (n=83)

Показатель Подгруппа САД

<146 мм рт.ст. (n=36) 146-163 мм рт.ст. (n=34) >163 мм рт.ст. (n=13)

АРП, нг/мл/ч 1,6±2,0 0,7±0,8 0,5±0,4*

ПКР, нг/л 15±20,8 5,3±4,0* 5,1±3,8

Ангиотензин II, пмоль/л 2,7±2,5 1,6±2,2 2,3±5,5

*p<0,05 – при сравнении с аналогичным показателем в подгруппе САД<146 мм рт.ст.
АРП – активность ренина плазмы; ПКР – плазменная концентрация ренина

Таблица 4. Характеристика профиля РААС в зависимости от уровня САД (n=83)
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лись достоверно более высоким уровнем САД в аорте,
ПД в аорте, давлением прироста, индексом аугмента-
ции, СРПВ и более низкой амплификацией ПД (табл.
6). Достоверность различий сохранялась после кор-
рекции по возрасту. 

Выявлены достоверные различия внутри группы
объем-зависимой АГ при анализе параметров арте-
риальной ригидности. Пациенты с наиболее низкой АРП
(≤0,2) по сравнению с пациентами со средней АРП
(0,21-0,6) характеризовались достоверно более вы-
соким уровнем САД в аорте (147,9±7,2 против
138,7±6,4 мм рт.ст.; р<0,05), ПД в аорте (52,5±6,8
против 43,8±8,9 мм рт.ст.; р<0,05), давлением при-
роста (20,5±4,0 против 15,9±5,6 мм рт.ст.; р<0,05) и
СРПВ (14,7±1,9 против 13,8±1,8 м/с; р<0,05), что ас-
социировалось с повышенной артериальной ригид-

ностью. Достоверная взаимосвязь между АРП и ха-
рактеристиками артериальной ригидности сохранялась
после коррекции по возрасту. 

Взаимосвязь параметров РААС с клиническими
характеристиками и показателями артериальной
ригидности (одно-и многофакторный анализ)

При проведении однофакторного анализа уста-
новлены ассоциации параметров РААС и клинико-
демографических характеристик, параметров арте-
риальной ригидности. АРП обратно коррелировала с
возрастом (r=-0,4; р<0,001), клиническим САД (r=
-0,4; р<0,01), характеристиками центральной пульсовой
волны (центральным САД r=-0,4; p<0,05; центральным
ПД r=-0,5; p<0,001; ИП@75 уд/мин r=-0,4; p<0,05;
давлением прироста r=-0,5; p<0,001), СРПВ (r=-0,4;
p<0,05), и прямо – с СКФCKD-EPI (r=0,3; p<0,05), ин-
дексом амплификации ПД (r=0,4; p<0,01). ПКР обратно
коррелировала с возрастом (r=-0,4; р<0,01), клини-
ческим САД (r=-0,3; р<0,01), характеристиками цент-
ральной пульсовой волны (центральным САД r=-0,4;
p<0,05; центральным ПД r=-0,4; p<0,01; ИП@75
уд/мин r=-0,4; p<0,05; давлением прироста r=-0,4;
p<0,01), СРПВ (r=-0,4; p<0,05), и прямо – с индексом
амплификации ПД (r=0,4; p<0,01). АII обратно кор-
релировал с возрастом (r=-0,3, р<0,01), клиническим
САД (r=-0,3; р<0,01), характеристиками центральной
пульсовой волны (центральным САД r=-0,5; p<0,001,
центральным ПД r=-0,4; p<0,01, ИП@75 уд/мин r=
-0,4; p<0,01; давлением прироста r=-0,5; p<0,001) и

Показатель АРП<0,65 АРП>0,65
нг/мл/ч нг/мл/ч

(n=55) (n=28)

Пол (м/ж), n (%) 26 (47)/29(53) 12(48)/13(52)

Возраст, годы 59,3±4,6 52,0±10,4***

Курение, n (%) 10(19) 8(31)

Наследственность по ССЗ, n (%) 31(56) 12(46)

Длительность АГ, годы 11,2±8,3 10,9±9,8

САД, мм рт.ст. 157,9±11,8 146,7±12,6**

ДАД, мм рт.ст. 101,4±3,6 100,2±3,8

ПД,  мм рт.ст. 51,4±11,0 49,5±9,8

ИМТ, кг/м2 29,0±2,8 30,4±3,5

Абдоминальное ожирение, n(%) 32(59) 17(69)

ОХС, ммоль/л 5,6±1,2 5,7±1,0

ХС-ЛНП, ммоль/л 3,4±0,8 3,4±0,8

ТГ, ммоль/л 1,5±0,8 1,9±1,0

ХС-ЛВП, ммоль/л 1,37±0,4 1,3±0,3

Дислипидемия, n(%) 35(63) 14(54)

Ангиотензин II, пмоль/л 1,2±2,9 4±2,7***

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 5,6±0,5 5,7±1,2

HbA1C, % 5,8±0,4 5,7±0,5

Мочевая кислота, мкмоль/л 337,4±90,4 382,4±99,0*

Калий, ммоль/л 4,3±0,3 4,2±0,4

Креатинин, мкмоль/л 76,2±14,3 77,2±13,7

СКФCKD-EPI, мл/мин/1,73м2 84,8±11,8 88,5±13,4

*p<0,05; **p<0,01, ***р<0,001 – по сравнению с аналогичным показателем
противоположной подгруппы

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; АГ – артериальная гипертония; САД –
систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое аретриалное дав-
ление; ПД – пульсовое артериальное давление; ИМТ – индекс массы тела; ОХС
– общий холестерин; ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности;
ТГ – триглицериды; ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности;
HbA1C-гликозилированный гемоглобин; СКФCKD-EPI – скорость клубочковой
фильтрации, рассчитанная по формуле CKD-EPI

Таблица 5. Клинико-демографическая характеристика

пациентов в зависимости от АРП (n=83)

Показатель АРП<0,65 АРП>0,65
нг/мл/ч нг/мл/ч

(n=55) (n=28)

САД в аорте, мм рт.ст. 147,7±7,9 138,3±7,3*

ДАД в аорте, мм рт.ст. 101,0±7,6 100,1±6,2

ПД в аорте, мм рт.ст. 48,5±8,8 40,2±12,8***

Tr, мс 136,3±12,9 142,0±17,1

Амплификация ПД, % 114,8±6,8 128,5±22,3***

ДП, мм рт.ст. 18,4±5,3 12,9±9,7*

ИП@75, % 29,6±7,8 22,3±7,4*

СРПВ, м/с 14,6±3,1 13,1±3,2*

*p<0,05; ***p<0,001 – по сравнению с аналогичным показателем противопо-
ложной подгруппы

САД в аорте – центральное систолическое артериальное давление; ДАД в аорте
– центральное диастолическое артериальное давление; ПД в аорте – централь-
ное пульсовое артериальное давление; Tr – время отраженной волны; ДП –
давление прироста; ИП@75 – аугментационный индекс, рассчитанный для ча-
стоты сердечных сокращений, равной 75 уд/мин; СРПВ – скорость распростра-
нения пульсовой волны

Таблица 6. Характеристика параметров отраженной

волны и артериальной ригидности у пациен-

тов с нелеченой АГ в зависимости от АРП

(n=83)
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прямо – с индексом амплификации ПД (r=0,4; p<0,05).
Корреляции АII и СРПВ выявлено не было. 

При многофакторном анализе сохранилась взаи-
мосвязь АРП с клиническим САД (β=-0,52; p<0,001),
давлением прироста (β=-0,53; p<0,001), индексом ам-
плификации ПД (β=0,47; p<0,001) и СРПВ (β=-0,69;
p<0,0001), ПКР с клиническим САД (β=-0,47; p<0,01),
давлением прироста (β=-0,38; p<0,01) и индексом ам-
плификации ПД (β=0,45; p<0,01).

Обсуждение
Основу изучения механизмов регуляции и компо-

нентов РААС положили работы R. Tigerstedt и P. Bergman
[15], открывшие ренин, а также экспериментальная мо-
дель, предложенная H. Goldblatt [16]. В последствие
были открыты биохимические компоненты РААС [17],
идентифицированы чувствительные механизмы юкс-
тагломерулярного комплекса [18,19] и определена
роль почек в развитии стойкой гипертонии [20].

В настоящее время продолжают проводиться работы
по выявлению клинической значимости компонентов
РААС, создана стратегия амбулаторного определения
активности ренина плазмы. Уровень АРП определяют
с помощью высокочувствительного радиоиммунного ме-
тода, позволяющего точно определить концентрацию
ренина, исходя из количества образовавшегося ан-
гиотензина I [21-23]. 

Изучение АРП и ассоциаций с параметрами арте-
риальной ригидности важно для выявления предикторов
развития АГ. Данные Фрамингемского исследования
подтверждают, что артериальная ригидность является
предиктором развития АГ. В течение двухэтапного об-
следования 1759 пациентов (55% женщины, средний
возраст 60 лет) с интервалом 7 лет, среди которых 1048
имели исходно нормальный уровень АД, оценивали
взаимосвязь между уровнем АД и показателями арте-
риальной ригидности по данным аппланационной то-
нометрии (СРПВ, амплитуда ударной волны и индекс
прироста). Через 7 лет наблюдения было выявлено 388
новых случаев АГ, независимыми предикторами кото-
рых оказались характеристики артериальной ригид-
ности, при этом исходные показатели АД не предска-
зывали величину показателей артериальной ригидно-
сти через 7 лет [24].

В нашем исследовании была предпринята попытка
классифицировать пациентов с учетом АРП и установить
ассоциации с клинико-демографическими, лабора-
торными и инструментальными параметрами каждой
группы. Необходимо отметить важные характеристики
группы наблюдения. Объектом исследования являлись
больные с впервые выявленной или ранее нелеченой
неосложненной АГ 1-2 степени в узком возрастном диа-
пазоне от 50 до 65 лет (группу пациентов можно ха-
рактеризовать как больных АГ среднего возраста) без

наличия ассоциированных клинических состояний,
сахарного диабета и с уровнем СКФCKD-EPI>60
мл/мин/1,73 м2. Удалось продемонстрировать, что у
больных нелеченой неосложненной АГ имеется обратная
взаимосвязь между характеристиками ренинового
профиля – АРП, ПКР, АII и возрастом, уровнем клини-
ческого САД, а также характеристиками артериальной
ригидности. Причем АРП и ПКР имели однонаправ-
ленные взаимосвязи равной силы, что подтверждает ин-
формативность определения ПКР. Достоверная об-
ратная взаимосвязь между АРП, ПКР, АII и характери-
стиками артериальной ригидности сохранялась после
коррекции по возрасту. Пациенты с нелеченой АГ
были классифицированы в зависимости от АРП, и
выделены особенности каждой группы пациентов.
69% пациентов нелеченой неосложненной АГ были от-
несены к объем-зависимому варианту АГ, 31% – к ре-
нин-зависимому варианту АГ с нормальной АРП. Па-
циенты с низкой АРП характеризовались более старшим
возрастом, высоким уровнем клинического САД и вы-
сокой артериальной ригидностью (увеличение СРПВ,
давления прироста, индекса аугментации со снижением
амплификации ПД). При детальном анализе пациен-
ты с АРП<0,2 нг/мл/ч по сравнению с АРП 0,2-0,6
нг/мл/ч при сопоставимом возрасте и клиническом АД
имели достоверно более высокий уровень креатини-
на сыворотки со снижением СКФ, соответствующей нор-
мальному диапазону, и высокую артериальную ри-
гидность.

Полученные нами данные частично согласуются с ре-
зультатами исследования [25], в котором при обсле-
довании 3791 больных АГ (средний возраст 52 года)
с уровнем САД>140  и ДАД>90 мм рт.ст. была оцене-
на АРП и выявлена ассоциация с сердечно-сосудистой
и общей смертностью. В зависимости от уровня АРП па-
циенты были разделены на терцили (1 терциль АРП
0,06-0,77; 2 терциль АРП 0,78-2,00; 3 терциль АРП
2,01-16 нг/мл/ч). Пациенты с наиболее низкими
значениями АРП характеризовались достоверно более
старшим возрастом, высоким уровнем клинического
САД, ИМТ, ИММЛЖ по данным ЭКГ, имели тенденцию
к более высоким, однако статистически не значимым,
значениям СКФ (MDRD). В ходе длительного наблю-
дения была установлена следующая взаимосвязь меж-
ду АРП и общей, сердечно-сосудистой смертностью: па-
циенты с уровнем АРП в пределах 3 терциля имели на
37% чаще случаи общей смертности [отношение шан-
сов (ОШ) 1,37; 95% доверительный интервал (ДИ)
1,15-1,63; р<0,001) и на 70% чаще – случаи сердеч-
но-сосудистой смертности (ОШ 1,70; 95% ДИ 1,29–
2,23; р<0,001).

По данным другого анализа при обследовании и
определении АРП у 7887 пациентов с АГ (The Kaiser Per-
manente Southern California database) установлено, что
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низкая АРП ассоциировалась с более высокими циф-
рами АД и большим количеством приема антигипер-
тензивных препаратов [26].

Таким образом, изучение активности ренина плаз-
мы в ассоциации с параметрами артериальной ри-
гидности заслуживает внимания не только для пони-
мания механизмов, лежащих в основе развития АГ, и

выбора антигипертензивной терапии, но и для опре-
деления прогноза пациента. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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