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Компоненты ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) относятся к основным 
регуляторам сосудистого тонуса, артериально-
го давления, функционального состояния серд-
ца электролитного и кислотно-основного равно-
весия, а также баланса натрия [1, 6]. Компонен-
ты РААС также принимают участие в развитии 
артериальной гипертензии (АГ), атеросклероза, 
ишемической болезни сердца, сердечной недо-
статочности, оказывают влияние на их клиниче-
ское течение [11, 14]. Основными компонентами 
РААС являются ренин, ангиотензиноген (ренин-
субстрат), агиотензинпревращающий фермент, 
ангиотензин I (A I), ангиотензин II (A II) и альдо-
стерон.

Ренин – высокоспецифический протеолити-
ческий фермент, который синтезируется и 
секретируется специфическими клетками 
юкста  гломерулярного аппарата (ЮГА) почек. 
Секреция ренина ЮГА регулируется четырьмя 
механизмами: артериальным давлением в 
почечных артериях, активностью симпатической 
нервной системы, балансом натрия и негатив-
ным фидбек-механизмом A II [15]. Высво-
бождение ренина увеличивается в ответ на 
ограничение поступления натрия, уменьшение 
объема плазмы, снижение перфузионного дав-
ления в почках и при переходе в вертикальное 
положение тела. Следствием активации симпа-
тической нервной системы считают опосредо-
ванное β-адренорецепторами высвобождение 
ренина почками, что, в свою очередь, повышает 
уровень ангиотензина [5].

Ренин встречается в двух основных фор-
мах: обыкновенный ренин с молекулярной мас-
сой около 40 000 Да и связанный, или «боль-
шой», ренин с молекулярной массой около 
60 000 Да. Обе формы ренина обнаружены в 
плазме крови и экстрактах почечной ткани. 
«Большой» ренин (проренин) представляет 
собой неактивную форму фермента при физио-
логических значениях pH, он приобретает 
активность после воздействия среды с кислой 
pH или кислыми протеазами [13]. Ренин сво-
бодно фильтруется почками и почти полностью 
реабсорбируется почечными канальцами. 
Инактивируется этот фермент главным обра-
зом в печени [15]. Точная структура ренина не 
установлена. Физиологические эффекты само-
го ренина неизвестны. Все они связаны с обра-
зованием ангиотензина. Физиологические 
реакции на ангиотензин могут определяться 
как чувствительностью его органов-мишеней, 
так и его концентрацией в плазме крови, при-
чем вариабельность реакций связана с измене-
нием числа и сродства ангиотензиновых рецеп-
торов [5, 10].

Ангиотензиноген – гликопротеин с молеку-
лярной массой 57 000 Да, который синтезирует-
ся в печени и поступает в кровоток. Активный 
ренин воздействует на циркулирующий в плаз-
ме крови ангиотензиноген и расщепляет его с 
образованием декапептида A I с молекулярной 
массой около 1300 Да. Последний не обладает 
вазопрессорной активностью, так как является 
физиологически неактивным прогормоном. 
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Концентрация A I в крови зависит от уровня 
секреции ренина ЮГА.

Установлен факт преобразования неактив-
ного A I в активный сосудосуживающий фак-
      тор – A II, которое осуществляется с участием 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ). 
Угне тение АПФ сопровождается уменьшением 
образования A II, секреции альдостерона и де -
градации брадикинина [3, 14]. АПФ представля-
ет собой цинксодержащий гликопротеин (дипеп-
тидил-карбокси-пептидаза), который образует-
ся в поверхностной мембране эндотелиальных 
клеток сосудов легких и почек, инактивирует A I. 
В результате отщепления двух С-терминальных 
аминокислот A I превращается в стойкий био-
логически активный октапептид – A II [15]. 

A II – гормональный продукт системы ренин-
ангиотензин с коротким периодом полужизни в 
организме (15–20 с). Это наиболее сильный 
вазопрессорный фактор, осуществляющий свое 
действие через гладкие мышечные волокна 
сосудистой стенки. A II обладает мощным вазо-
констрикторным действием, в почках он вызы-
вает более выраженную констрикцию эффе-
рентных артериол, чем афферентных, благода-
ря чему способствует повышению гломеруляр-
ного давления и усилению фильтрации жидкости 
из крови [3, 6]. Реакция сосудов на A II реализу-
ется через специфические рецепторы к нему, 
имеющиеся в сосудах. Она связана с освобож-
дением ионов кальция из микросом гладкомы-
шечной клетки. Повышение внутриклеточной 
концентрации ионов кальция вызывает сокра-
щение гладких мышечных волокон стенки арте-
риолы. A II стимулирует секрецию альдостерона 
клубочковой зоной коркового вещества надпо-
чечных желез, он является фактором, приводя-
щим к развитию сердечно-сосудистых заболе-
ваний, прежде всего АГ. Под действием АПФ в 
периферических капиллярах происходит распад 
A II с образованием биологически малоактивных 
продуктов. Среди них наиболее активный гепта-
пептид ангиотензин ІІІ – метаболит A II. Уровень 
ангиотензина III в крови человека значительно 
ниже, чем A II, что свидетельствует о том, что он 
не играет большой роли в организме [5, 7].

Альдостерон – основной минералокортико-
идный гормон, синтезируемый в клубочковой 
зоне коркового вещества надпочечных желез, 
высвобождается под действием A II и калия, 
действует через соответствующие минерало-
кортикоидные рецепторы [3 ].

Главная физиологическая роль альдостеро-
на состоит в регуляции водно-солевого обмена, 
он задерживает натрий и воду в организме, 
повышает выделение из организма калия. 
Альдостерон стимулирует транспорт ионов 
калия и натрия через клеточные мембраны, уси-
ливает фильтрацию в клубочках почек. На долю 
альдостерона приходится 70 % минералокорти-
коидной активности [3, 12]. Среди гормонов на 
втором месте по выраженности минералокорти-
коидного действия – дезоксикортикостерон, 
биологическая активность которого значитель-
но меньше, чем альдостерона. Он секретирует-
ся корковым веществом надпочечных желез [9].

Для характеристики функционального сос-
тояния РААС целесообразно определять актив-
ность ренина плазмы крови (АРП), содержание 
A II и концентрацию альдостерона в плазме 
крови (КАП) и крови, взятой при селективной 
венографии из почечных и надпочечных вен. 
Забор крови у пациентов проводят натощак из 
локтевой вены, утром, при горизонтальном 
положении больного (при условии пребывания в 
нем не менее часа). Кровь помещают в охлаж-
денные пробирки с антикоагулянтом ЕДТА-Nа2 
(0,15 мл 6 % раствора на 10 мл крови). Пробирки 
с кровью центрифугируют при температуре 
0–4 ° С на протяжении 15 мин.

АРП и КАП определяют радиоиммунным 
методом с помощью наборов Immunotech 
Becman coulter company (Чехия) [9]. Эти показа-
тели у здоровых людей подвержены значитель-
ным колебаниям в течение суток. Самые высо-
кие уровни наблюдают утром (8:00–9:00), затем 
они снижаются днем (14:00) и достигают мини-
мума вечером (21:00). Более высокие уровни 
КАП, по сравнению с периферической кровью, 
наблюдают в крови, взятой при селективной 
венографии, из нижней полой вены и надпочеч-
никовых вен. Содержание альдостерона в крови 
из надпочечниковых вен в 4–10 раз превышает 
его уровень в нижней полой вене [9].

Для более точной оценки функционального 
состояния РААС используют препараты, стиму-
лирующие секрецию ренина ЮГА почек. 
Специфическим стимулятором системы ренин-
ангиотензин является фуросемид, введение 
которого снижает внеклеточный объем и содер-
жание натрия и увеличивает экскрецию его с 
мочой. Это обусловливает стимуляцию ЮГА 
почек и усиление секреции ренина у здоровых 
людей. При этом АРП крови у них повышается на 
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300 %, максимальный уровень его наблюдают на 
30-й минуте, а прекращение действия фуросе-
мида отмечают через 4–5 ч [9].

Классификация больных АГ по активности 
ренина позволяет судить о механизмах гипер-
тензии, уточнять диагноз и выбирать рациональ-
ные подходы к терапии. По уровню АРП в пери-
ферической крови пациентов с гипертонической 
болезнью (ГБ) можно условно разделить на три 
группы: с нормальным уровнем ренина в 
крови – показатели АРП не отличались от тако-
вых у здоровых лиц (норморениновая форма), с 
высоким уровнем ренина в крови – показатели 
АРП выше верхней границы нормы (высокорени-
новая форма) и низким уровнем ренина в крови 
(низкорениновая форма) [6].

Нашими исследованиями установлено, что 
при норморениновой ГБ суточный ритм колеба-
ний АРП в крови не отличался от такового у здо-
ровых лиц. Наиболее высокий уровень АРП 
наблюдали днем (14:00), а вечером (21:00) 
отмечено достоверное снижение АРП по срав-
нению с исходным уровнем. Вместе с тем суточ-
ный ритм содержания альдостерона в крови у 
этих больных был изменен, во все сроки иссле-
дования выявлен неизмененный уровень КАП по 
сравнению с исходным уровнем. Реакция ЮГА 
почек на острую нагрузку фуросемидом отсут-
ствовала, повышения АРП после введения сти-
мулятора не наблюдали. У пациентов с норморе-
ниновой ГБ реакция клубочковой зоны корково-
го вещества надпочечных желез на нагрузку 
салуретиком была выражено снижена, что может 
свидетельствовать о возможном нарушении 
адаптации ЮГА почек и всей системы в целом в 
условиях высокого артериального давления.

У лиц с высокорениновой ГБ суточный ритм 
АРП в крови был нарушен, во все сроки обследо-
вания у них наблюдали высокий уровень АРП в 
периферической крови. В то же время наиболее 
высокая концентрация альдостерона установле-
на утром – в 9:00, с достоверным снижением 
днем в 14:00 и особенно вечером в 21:00. При 
острой нагрузке фуросемидом реакция ЮГА 
почек снижена и замедлена, реакционная спо-
собность клубочковой зоны коры надпочечных 
желез нарушена. Через 30 мин после введения 
фуросемида КАП крови не отличалось от исход-
ного уровня, а через 60 мин даже несколько 
уменьшалась. Высокорениновая АГ может быть 
связана с поражением крупных или мелких сосу-
дов почек.

Повышенная активность РАС является также 
независимым фактором риска развития ишеми-
ческой болезни сердца и ее осложнений [8]. 
Имеются доказательства роли усиления секре-
ции ренина ишемической почкой в механизме 
реноваскулярной АГ [14, 15].

При низкорениновой ГБ установлен нару-
шенный суточный ритм АРП крови, максималь-
ную активность ренина отмечали в дневные и 
вечерние часы. Содержание альдостерона в 
крови в 9:00 и 14:00 не отличалось от такового в 
контрольной группе, а вечером в 21:00 досто-
верно снижалось. Под влиянием острой нагруз-
ки фуросемидом уровень АРП в крови, снижен-
ный у этой группы утром, достоверно увеличи-
вался на 30-й и 60-й минутах после введения 
стимулятора. Реакция клубочковой зоны корко-
вого вещества надпочечных желез на введение 
фуросемида отсутствовала [15]. Установлено, 
что тип реакции АРП со снижением уровней его 
после введения фуросемида ниже исходного 
показателя свидетельствует о неблагоприятном 
течении ГБ. Наоборот, реакция РААС, при кото-
рой наблюдают активацию АРП, хотя бы на 
одном этапе исследования, указывает на про-
гностически благоприятное течение заболева-
ния [17].

Исследование КАП и АРП в крови из надпо-
чечниковых и почечных вен у пациентов с ГБ, 
взятой при проведении селективной вено- и 
артериографии, подтвердило наличие нормо-, 
гипо- и гиперрениновых форм. При норморени-
новой ГБ уровень альдостерона в крови из обеих 
надпочечниковых вен был в пределах нормы или 
незначительно повышен [20, 21]. У больных с 
низкорениновой ГБ понижение АРП в крови из 
почечных вен сочетается с нормальной КАП в 
крови из надпочечниковых вен. При высокоре-
ниновой ГБ отмечено однонаправленное повы-
шение АРП в крови из почечных вен и КАП в 
крови из обеих надпочечниковых вен. У послед-
ней группы больных, как и у пациентов со злока-
чественной формой ГБ, изменения КАП были 
вторичными и обусловливались активацией 
ренин-ангиотензиновой системы. При злокаче-
ственной АГ КАП в крови из нижней полой и над-
почечниковых вен, а также АРП в крови из почеч-
ных вен, значительно повышены [9].

Определение АРП в крови из почечных вен 
имеет большое значение в диагностике ренова-
скулярной АГ [5]. У больных с односторонним 
стенозом почечной артерии, обнаруженным при 
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ангиографии, обычно наблюдают существенное 
различие в показателях АРП с обеих сторон. 
Градиент уровней АРП в крови из почечных вен 
составляет 1 : 2, 5–1 : 4.

Минералокортикоидную функцию надпочеч-
ных желез исследуют с помощью определения 
концентрации альдостерона и 11-дезоксикорти-
костерона в периферической крови и крови из 
нижней полой и надпочечниковых вен. Кон-
центрация альдостерона в крови из надпочечни-
ковых вен у этих больных умеренно повышена с 
обеих сторон или не изменена. У пациентов с 
почечно-паренхиматозной АГ и двухсторонним 
поражением почек АРП в крови из почечных вен 
увеличена равномерно с обеих сторон. Градиент 
уровней АРП составляет 1 : 1 [14].

Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) 
характеризуется автономной гиперпродукцией 
альдостерона клубочковой зоной коры надпо-
чечных желез. У пациентов с ПГА секреция аль-
достерона не зависит от ренин-ангиотензино-
вой системы, а натрийзадерживающий эффект 
минералокортикоидов обусловливает уменьше-
ние секреции ренина. У этих больных низкий 
уровень АРП оказывается относительно нечув-
ствительным к стимуляции, а высокий уровень 
альдостерона не снижается под влиянием соле-
вой нагрузки [5, 7, 18]. Около 75 % всех случаев 
первичного гиперальдостеронизма составляет 
аденома надпочечной железы (синдром Конна), 
которая обусловлена солитарной (70 %) или 
множественными (15 %) аденомами. Дву-
стороннюю микро- или макронодулярную, а 
также диффузную гиперплазию клубочковой 
зоны коркового вещества надпочечных желез 
наблюдают у 9–15 % пациентов [9].

У больных ПГА с гипертензивным синдро-
мом суточный ритм КАП в периферической 
крови нарушен. Уровни альдостерона в крови 
одинаково высоки как утром, так и днем и вече-
ром. Это может служить доказательством авто-
номности продукции альдостерона опухолью и 
отсутствия регулирующего влияния гипотала-
мо-гипофизарной системы. Суточный ритм АРП 
крови изменен, он характеризуется субнор -
мальным уровнем гормона в утренние часы и 
отсутствием существенных изменений его в 
течение дня. Результаты пробы с введением 
фуросемида свидетельствуют о неадекватной 
реакции клубочковой зоны коркового вещества 
надпочечных желез на стимуляцию. Повышен-
ный исходный уровень КАП в крови не изменял-

ся под влиянием нагрузки фуросемидом, а АРП, 
сниженная до стимуляции, достоверно повыша-
лась. Реакция ЮГА почек на введение стимуля-
тора у больных ПГА не отличается от таковой у 
здоровых лиц; превышение уровня АРП над 
исходным, как и в контрольной группе, состави-
ло 300 % [9, 16]. Концентрация альдостерона в 
крови, оттекающей от надпочечных желез, при 
ПГА увеличена в 5–8 раз на стороне опухоли. 
АРП у пациентов с синдромом Конна резко 
понижена и в периферической крови, и в крови, 
взятой из почечных вен [9].

У больных с идиопатическим гиперальдо-
стеронизмом (двухсторонняя гиперплазия клу-
бочковой зоны коркового вещества надпочеч-
ных желез) уровень КАП в периферической 
крови составлял 1112–1498 пмоль/л. Острая 
нагрузка фуросемидом сопровождалась пара-
доксальной реакцией клубочковой зоны коры 
надпочечных желез.

Вместо повышения КАП, которое наблюда-
ли у здоровых лиц, при идиопатическом гипер-
альдостеронизме установлено снижение кон-
центрации альдостерона через 30 и 60 мин 
после введения фуросемида. В крови, взятой из 
нижней полой вены, КАП крови повышена, а в 
крови из левой и правой надпочечниковых вен 
отмечены почти одинаково высокие уровни гор-
мона. АРП в периферической крови и крови из 
почечных вен, а также реакция ЮГА на введение 
фуросемида – в пределах нормы [9].

При опухолях хромаффинной ткани (фео-
хромоцитомах) с гипертензивным синдромом 
базальный уровень АРП и КАП в перифериче-
ской крови соответствовал норме. Отмечен 
неизмененный суточный ритм КАП в крови. 
Суточный ритм АРП нарушен, в вечерние часы 
вместо снижения АРП наблюдают значительное 
ее повышение. Реакция клубочковой зоны кор-
кового вещества надпочечных желез на нагрузку 
фуросемидом снижена, на что указывает умень-
шение превышения КАП по сравнению с исход-
ным уровнем. Реакция ЮГА почек у больных с 
феохромоцитомой снижена и замедлена, пре-
вышение АРП по сравнению с исходным уров-
нем уменьшено. У пациентов с односторонними 
феохромоцитомами КАП в крови из надпочечни-
ковых вен на стороне опухоли снижена в сред-
нем в 5 раз по сравнению с уровнем гормона в 
крови из вены контралатеральной надпочечной 
железы. Уровень АРП в крови из почечных вен 
был в 5–7 раз выше при расположении опухоли в 
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области ворот почки. Если феохромоцитома 
локализуется в стороне от ворот почки, то АРП в 
крови из обеих почечных вен не отличается от 
нормы. Вероятно, механическое сдавливание 
почечной артерии опухолью и нарушение кро-
воснабжения почки обусловливают увеличение 
образования ренина ЮГА. У больных с двусто-
ронними феохромоцитомами КАП в крови из 
обеих надпочечниковых вен снижена, причем 
более значительно на стороне, где опухоль 
больших размеров [9].

У пациентов с кортизолпродуцирующей 
опухолью надпочечных желез (кортикостеро-
мой), сопровождающейся гипертензивным 
синдромом, базальный уровень КАП в перифе-
рической крови несущественно, а АРП значи-
тельно повышены. Суточный ритм КАП и АРП 
крови нарушены. Пик КАП отмечен днем, 
а АРП – вечером. Наблюдают неадекватную 
реакцию РААС на нагрузку фуросемидом. 
Способность клубочковой зоны коркового 
вещества надпочечных желез реагировать на 
стимуляторы снижена и замедлена, а реакция 
ЮГА почек парадоксальная, вместо увеличе-
ния АРП в перифетрческой крови отмечается 
ее уменьшение. При кортикостероме установ-
лено снижение КАП в крови из надпочечнико-
вых вен на стороне локализации опухоли. АРП 
в крови из почечной вены на стороне пораже-
ния значительно увеличена у больных со зло-
качественной опухолью, прорастающей в 
сосудистую ножку почки. Вероятно, у пациен-
тов с кортикостеромой нарушения функцио-
нального состояния РААС играют важную роль 
в развитии гипертензивного синдрома [9].

Больных с опухолями надпочечных желез, 
сопровождающимися гипертензивным синдро-
мом, выявляли при более тщательном обследо-
вании в общей популяции пациентов с ГБ. 
Исследование функционального состояния 
РААС у этих больных имеет важное дифферен-
циально-диагностическое значение [9, 18].
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Ренін-ангіотензин-альдостеронова система в пацієнтів з гіпертонічною хворобою 
та ендокринними гіпертензіями
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Наведено аналіз даних літератури і власних досліджень стану ренін-ангіотензин-альдостеронової систе-
ми в пацієнтів з гіпертонічною хворобою й нормальним, високим і низьким рівнем реніну в крові, первин-
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ним та ідіопатичним гіперальдостеронізмом, пухлинами хромофінної тканини і кортизолпродуктивною 
пухлиною надниркових залоз, що супроводжуються гіпертензивним синдромом.

Ключові слова: система ренін-ангіотензин-альдостерон, гіпертонічна хвороба, первинний гіпер-
альдостеронізм, артеріальна гіпертензія ендокринна.

Renin-angiotensin-aldosterone system in patients with essential and endocrine hypertension

V.N. Slavnov, S.Yu. Savitsky, N.P. Stroganova

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine 

The lecture provides analysis of literature data and original results of renin-angiotensin-aldosterone system 
status in patients with essential hypertension and different plasma renin activity: normal, high and low renin 
activity hypertension, primary and idiopathic hyperaldosteronism, hromaffin tissue tumor and cortisol-producing 
suprarenal tumor complicated with secondary hypertension.

Key words: renin-angiotensin-aldosterone system, essential hypertension, primary hyperaldosteronism, 
endocrine arterial hypertension.




