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РЕЗЮМЕ: в работе представлены особенности патогенеза, клинического течения ар-
териальной гипертензии, поражения органов-мишеней, в зависимости от активности 
ренин-ангиотензивной системы у женщин в перименопаузе. определен прогноз, мето-
ды профилактики и определение тактики лечения артериальной гипертензии у женщин 
с метаболическим синдромом в зависимости от активности ренин-ангиотензиновой си-
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ABSTRACT: the features of pathogenesis, clinical course of arterial hypertension, affection of 
target organs depending on activity of renin-angiotensine system in perimenopausal women are 
presented in the article. prognosis, methods of prevention and treatment of arterial hypertension 
in women with metabolic syndrome based on the data of renin-angiotensine activity were also 
defined.
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введение

метаболический синдром (мс) — сочета-
ние патогенетически связанных между собой 
метаболических, гемодинамических и гормо-
нальных нарушений. роль каждого из этих ком-
понентов неоднозначна, хотя между ними су-
ществуют тесные взаимосвязи [1, 3, 5, 9]. из-
вестные данные об увеличении артериального 
давления при нарушении перфузии почек и по-
вышения секреции ренина позволяют рассма-
тривать первоочередную роль ренин-ангио-
тензиновой системы (рас) в этиологии ги-
пертонической болезни, которая зачастую 
манифестирует в перименопаузе, а также в па-
тогенезе ее осложнений [1, 6, 7, 8]. ренин обра-
зуется в виде проренина и секретируется 
в юкстагломерулярном аппарате (ЮГа) почек 
клетками приносящей артериолы клубочка, се-
креция ренина в ЮГа регулируется четырьмя 
основными факторами:

1) артериальным давлением в принося-
щей артериоле, т. е. степенью ее растяже-
ния. снижение растяжения активирует, 
а его увеличение подавляет секрецию ре-
нина;

2) регуляция секреции ренина зависит 
от концентрации натрия в моче дистально-
го канальца. повышение концентрации 
натрия в моче приводит к повышению 
уровня секреции ренина;

3) секреция ренина регулируется симпатиче-
ской иннервацией, продукция норадрена-
лина стимулирует секрецию ренина;

4) регуляция секреции ренина осуществляет-
ся по механизму отрицательной обратной 
связи, включаемой уровнем в крови дру-
гих компонентов системы — ангиотензина 
и альдостерона, а также их эффектами — 
содержанием в крови натрия, калия, арте-
риальным давлением, концентрацией про-
стагландинов в почке, образующихся 
под влиянием ангиотензина [2, 3].

секретированный в кровь ренин вызывает 
расщепление альфа-глобулина плазмы кро-
ви — ангиотензиногена, образующегося в пе-
чени. при этом в крови образуется малоак-
тивный декапептид ангиотензин-1, который в 
сосудах почек, легких и других тканей подвер-
гается действию ангиотезинпревращающего 
фермента, отщепляющего от ангиотензина-1 
две аминокислоты. образующийся октапептид 
ангиотензин-ii обладает большим числом раз-
личных физиологических эффектов, в том 
 числе стимуляцией клубочковой зоны коры 
надпочечников, секретирующей альдостерон, 

что и дало основание называть эту систему 
 ренин-ангиотензин-альдостероновой (раас). 
ангиотензин-ii, кроме стимуляции продукции 
альдостерона, обладает следующими эффекта-
ми: 1) вызывает сужение артериальных сосу-
дов, 2) активирует симпатическую нервную 
систему как на уровне центров, так и способ-
ствуя синтезу и освобождению норадреналина 
в синапсах, 3) повышает сократимость мио-
карда, 4) увеличивает реабсорбцию натрия 
и ослаб ляет клубочковую фильтрацию в поч-
ках, 5) способствует формированию чувства 
жажды и питьевого поведения. таким образом, 
раас участвует в регуляции системного и по-
чечного кровообращения, объема циркулирую-
щей крови, водно-солевого обмена и поведения 
[2, 3, 4, 5, 8, 10, 11].

цель исследования

оценить особенности течения артериальной 
гипертензии (аГ), степень вовлечения орга-
нов-мишеней у пациенток с метаболическим 
синдромом в перименопаузе, имеющих повы-
шенную активность рас.

Материалы и Методы исследования

обследовано 25 женщин в перименопау-
зальном периоде. всем пациенткам были про-
ведены следующие исследования: эхокардио-
графия, суточное мониторирование артериаль-
ного давления, оценена скорость клубочковой 
фильтрации при помощи формулы cockcroft-
Gault, проведено определение уровня ренина 
и альдостерона в положении лежа. пациентки 
были разделены на две группы:

• i — основная (15 человек) с аГ в структу-
ре мс с высокой активностью раас (уро-
вень ренина выше 40 мкед/мл, альдосте-
рона выше 172 пг/мл; средний возраст со-
ставил 49,4±1,07 лет;

• ii — группа сравнения (10 человек) с аГ 
в структуре мс с низкой активностью 
раас (уровень ренина менее 40 мкед/мл, 
альдостерона менее 172 пг/мл); средний 
возраст составил 50,5±1,61 лет.

результаты

Было установлено, что у большинства паци-
енток аГ носит кризовый характер. показатели 
диастолического (дад) и среднего артериаль-
ного давления (ср. ад) оказались достоверно 
выше у пациенток основной группы: дад — 
97,2±3,2 и 91,8±3,2 мм рт. ст., ср. ад 111,2±3,84 
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и 96,8±1,11 мм рт. ст. соответственно (при 
р<0,05). средние значения массы миокарда 
 левого желудочка (ммлж) и индекса массы 
миокарда (имм) оказались существенно вы-
ше у пациенток основной группы: 218,2±35,1 г 
и 198,7±26,5 г; 114,08±16,3 г/м кв. 
и 99,36±10,1 г/м кв. соответственно (р<0,05). 
показатели индекса массы тела (имт) были 
сопоставимы в обеих группах 33,0±1,07 
и 31,3±1,12 (р>0,05). показатели скорости клу-
бочковой фильтрации у пациенток основной 
группы оказались достоверно ниже: 76,5±3,9 
и 87,89±6,3 мл/мин (р<0,05).

заклЮчение

артериальная гипертензия в составе мета-
болического синдрома с высокой активностью 
ренин-ангиотензиновой системы носит более 
агрессивный характер. высокая активность ре-
нин-ангиотензиновой системы женщин с арте-
риальной гипертензией в перименопаузе уве-
личивает степень ремоделирования миокарда 
и негативно влияет на скорость клубочковой 
фильтрации.

таким образом, в комплексном алгоритме 
обследования пациенток с метаболическим 
синдромом в перименопаузе необходимо обяза-
тельное определение активности ренина и аль-
достерона. при высокой активности ренин- 
ангиотензиновой системы у таких пациенток 
необходимо обязательное назначение ингиби-
торов апФ, антагонистов рецепторов к ангио-
тензину ii, блокаторов ренина, так как своевре-
менное назначение этих препаратов позволит 
замедлить неблагоприятный континуум разви-
тия осложнений артериальной гипертензии 
у пациенток с метаболическим синдромом 
в перименопаузе [4, 7, 8, 10, 11].
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