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Резюме
Актуальность. У больных с абдоминальным ожирением (АО) повышена активность ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы (РААС). Однако вопрос о том, что первично активирует РААС — АО 
или артериальная гипертензия (АГ), развивающаяся более чем у половины пациентов с данной патологи-
ей, остается актуальным по настоящее время. Материалы и методы. В работе оценивались активность 
ренина плазмы (АРП), концентрация альдостерона плазмы крови (КАП), коэффициент КАП/АРП у па-
циентов с АО и сопутствующей АГ, а также у людей без АО и АГ. Результаты. У больных АО выявлено 
увеличение АРП по сравнению с людьми без АО (2,5 ± 0,2 и 1,7 ± 0,7 нг/мл/час, p = 0,013), с отчетливой 
тенденцией к снижению коэффициента КАП/АРП у больных АО (14,6 ± 0,9 и 19,7 ± 3,3, p = 0,08). В под-
группе пациентов с АО и АГ АРП была значительно выше, а соотношение КАП/АРП существенно ниже 
по сравнению с больными АО без АГ (АРП: 3,3 ± 0,4 и 1,7 ± 0,2 нг/мл/час, p = 0,005; КАП/АРП: 11,4 ± 1,1 
и 17,4 ± 1,4, p < 0,0001). Выявлена положительная корреляция между АРП и уровнем систолического 
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Введение
В настоящее время большинство исследовате-

лей рассматривают абдоминальное ожирение (АО) 
как один из ведущих факторов риска развития 
сердечно-сосудистой патологии [1–3], запускающих 
сердечно-сосудистый континуум [4]. Жировая ткань 
абдоминальной области вырабатывает большое 

артериального давления. У лиц с выраженным ожирением (3-й степени по классификации Всемирной 
организации здравоохранения) нельзя исключить влияние ожирения на увеличение активности РААС, 
особенно при отсутствии сопутствующей АГ. Коэффициент КАП/АРП у пациентов с АО и избыточной 
массой тела был значительно выше по сравнению с таковым у больных АО с ИМТ ≥ 30,0 кг/м2 (17,2 ± 1,7 
и 12,5 ± 1,0 кг/м2, р = 0,04). При оценке активности РААС в зависимости от длительности ожирения, АРП 
была значительно выше только у больных АО в сочетании с АГ (3,4 ± 0,7 и 1,1 ± 0,2 нг/мл/час, р = 0,04). 
Выводы. У больных АО отмечается повышение активности РААС, в том числе и за счет сопутствующей 
АГ. При отсутствии АГ нельзя исключить самостоятельной роли ожирения в активации РААС.

Ключевые слова: абдоминальное ожирение, ренин-ангиотензин-альдостероновая система, артери-
альная гипертензия.
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Abstract
Objective. The activity of renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) is increased in patients with ab-

dominal obesity (AO). However, till present time it is unclear whether RAAS activation or hypertension (HTN) 
found in 50 % patients is the primary disorder. Design and methods. We have studied plasma renin activity 
(PRA), plasma aldosterone concentration (PAC), their ratio PAC/PRA in patients with AO and related HTN and 
in subjects without AO. Results. PRA was higher in patients with AO versus people without obesity (2,5 ± 0,2 
and 1,7 ± 0,7 ng/ml/hr, p = 0,013), there was a tendency to the reduction of the ratio PAC/PRA in obese patients 
(14,6 ± 0,9 and 19,7 ± 3,3, p = 0,08). In the subgroup of patients with AO and HTN the PRA was higher, and the 
ratio PAC/PRA was lower than in obese patients without HTN (PRA: 3,3 ± 0,4 and 1,7±0,2 ng/ml/hr, p = 0,005; 
PAC/PRA: 11,4 ± 1,1 and 17,4 ± 1,4, p < 0,0001). PRA and systolic blood pressure positively correlated. In 
patients with morbid obesity (3 degree according to the WHO classification) obesity may play a significant role 
in the increase of RAAS activity, especially in the absence of concomitant HTN. The ratio PAC/PRA in over-
weight patients with AO was higher than in patients with AO and body mass index ≥ 30,0 kg/m2 (17,2 ± 1,7 and 
12,5 ± 1,0 kg/m2, p = 0,04). PRA was higher only in patients with AO and co-existing hypertension (3,4 ± 0,7 
and 1,1 ± 0,2 ng/ml/hr, p = 0,04). Conclusions. RAAS activity is increased in patients with AO, also due to the 
co-existing HTN. However, in the absence of elevated blood pressure obesity per se may play a significant role 
in RAAS hyperactivity.

Key words: abdominal obesity, renin-angiotensin-aldosterone system, hypertension.
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количество различных адипоцитокинов, провос-
палительных и профибротических факторов [5–9], 
а также является источником локальной ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) [10, 
11]. При этом установлено, что у больных АО по-
вышена активность как локальной, так и системной 
РААС [2, 12]. Также выявлено, что уровень ангио-
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тензиногена увеличивается при ожирении по мере 
нарастания индекса массы тела (ИМТ) [13].

РААС не только принимает активное участие 
в развитии артериальной гипертензии (АГ) у па-
циентов с АО, но и играет немаловажную роль в 
формировании у этих больных инсулинорезистент-
ности [14–16]. Однако до настоящего времени 
исследователи продолжают изучать вопрос, с чем 
непосредственно связано увеличение активности 
РААС у больных АО. Одни авторы утверждают, 
что собственно АО приводит к повышению актив-
ности ренина и уровня альдостерона плазмы крови, 
обусловливая в дальнейшем развитие сердечно-
сосудистых заболеваний, в том числе АГ [17–19]. 
Другие исследователи связывают повышение актив-
ности РААС в первую очередь с АГ, сопутствующей 
ожирению и развивающейся более чем у половины 
пациентов с АО [11, 12].

Учитывая вышесказанное, целью нашего ис-
следования явилась оценка активности РААС у 
больных АО с сопутствующей АГ и без АГ.

Материалы и методы
Обследованы 254 пациента трудоспособного 

возраста (229 женщин и 25 мужчин) с АО, а также 
33 человека без АО, составившие группу сравнения. 
Наличие АО устанавливали в соответствии с кри-
териями Международной федерации диабетологов 
(IDF, 2005) при окружности талии (ОТ) ≥ 94 см у 
мужчин и ≥ 80 см у женщин. В нашем исследовании 
ОТ в группе больных АО составила: у мужчин — 
110,3 ± 1,2 см, у женщин — 99,0 ± 0,6 см.

ИМТ рассчитывали по формуле Кетле [13]: 
масса тела/рост2 (кг/м2). При этом за нормальную 
массу тела принимали ИМТ 18,5–24,9 кг/м2, ИМТ 
25,0–29,9 кг/м2 расценивали как избыточную массу 
тела (ИЗМТ), а за ожирение принимали показатель 
ИМТ  ≥  30  кг/м2. Независимо от величины ОТ, 
нормальные значения ИМТ были у 7,2 % больных. 
У  33,0  % пациентов отмечена ИЗМТ, у 59,8  % 
больных выявлено ожирение, при этом ожирение 
1-й степени диагностировано у 34,6 % пациентов, 
2-й степени — у 15,1 % и 3-й степени — у 10,1 % 
больных. ИМТ у мужчин и женщин с АО не отли-
чался (32,0 ± 0,3 и 32,0 ± 0,5 кг/м2 соответственно, 
р > 0,05).

АГ была диагностирована у 49,8 % больных АО. 
Отягощенная по сердечно-сосудистой патологии 
наследственность была у 89,6 % пациентов. Курили 
34,4 % обследованных больных.

Активность ренина плазмы (АРП) и концентра-
цию альдостерона плазмы крови оценивали мето-
дом радиоиммунного анализа (Immunotech, Фран-
ция). Забор крови из периферической вены у всех 

обследуемых производили в состоянии покоя, после 
30-минутного отдыха. Кровь забирали в холодную 
пробирку, находившуюся в контейнере со льдом, 
для получения плазмы кровь центрифугировали в 
течение 30 минут при температуре минус 4 оС.

При статистической обработке использовали 
программу SPSS 17.0RU для Windows. Данные 
представлены как среднее ± стандартное отклоне-
ние. При обработке данных применялись параме-
трические методы статистического анализа. Для 
выявления связей между исследуемыми параме-
трами применялся корреляционный анализ Спир-
мена. Различия считались значимыми при уровне 
значимости р < 0,05.

Результаты
АРП у больных АО была значительно выше, 

чем в группе сравнения (2,5 ± 0,2 и 1,7 ± 0,7 нг/мл/
час, p = 0,03), при этом концентрация альдостерона 
плазмы крови (КАП) и отношение КАП/АРП у боль-
ных АО и в группе сравнения не различались (КАП: 
160,0 ± 8,5 и 116,7 ± 9,8 пг/мл, p > 0,05; КАП/АРП: 
14,4 ± 0,9 и 20,0 ± 3,3, p = 0,08), однако выявлялась 
отчетливая тенденция к уменьшению коэффициента 
КАП/АРП в группе сравнения.

В группе пациентов с АО проводилась оценка 
показателей, характеризующих активность РААС в 
зависимости от ИМТ. При сравнении АРП и КАП 
в подгруппах больных АО с ИЗМТ и ИМТ ≥ 30,0 
кг/м2 существенные отличия выявлены не были 
(АРП: 2,3 ± 0,4 и 2,6 ± 0,8 нг/мл/час, p > 0,05; КАП: 
171,2 ± 14,3 и 151,1 ± 10,4 пг/мл, p > 0,05). Однако 
коэффициент КАП/АРП у пациентов с АО и ИЗМТ 
был выше по сравнению с таковым у больных АО с 
ИМТ ≥ 30,0 кг/м2 (17,2 ± 1,7 и 12,5 ± 1,0, р = 0,04). 
Среди больных АО с разной степенью ожирения 
значимые отличия исследуемых показателей актив-
ности РААС не выявлены (p > 0,05).

Установлено, что у пациентов с АГ активность 
РААС повышена. Исходя из этого, АРП, КАП и 
отношение КАП/АРП были определены в под-
группах больных АО с сопутствующей АГ и без 
таковой. АРП была выше у больных АО и АГ по 
сравнению с пациентами с АО без АГ (3,3 ± 0,4 
и 1,7 ± 0,2 нг/мл/час соответственно, p = 0,002). 
КАП у больных АО с АГ и без нее не различалась 
(153,9 ± 10,6 и 166,7 ± 13,3 пг/мл соответственно, 
p  >  0,05). Отношение КАП/АРП было ниже в 
подгруппе пациентов с АО и АГ по сравнению с 
больными АО без сопутствующей АГ (11,4 ± 1,1 
и 17,4 ± 1,4, p < 0,0001). По данным корреляци-
онного анализа была выявлена положительная 
связь между АРП и систолическим артериальным 
давлением (r = 0,2, p = 0,001).
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Показатели активности РААС были проанали-
зированы у больных АО с сопутствующей АГ и без 
АГ с различной степенью ожирения (в зависимости 
от ИМТ). Внутри подгруппы больных АО с сопут-
ствующей АГ и различной степенью ожирения не 
было выявлено существенных различий исследуе-
мых параметров (табл. 1).

При проведении сравнительного анализа в 
подгруппе пациентов с АО без АГ были выявлены 
следующие изменения: увеличение АРП и сниже-
ние коэффициента КАП/АРП у пациентов с ожире-
нием 3-й степени (ИМТ ≥ 40 кг/м2) по сравнению с 
больными АО без сопутствующей АГ и ожирением 
1-й степени (АРП: 4,6 ± 1,7 и 1,7 ± 0,3 нг/мл/час, 
р = 0,04; КАП: 190,6 ± 34,5 и 157,3 ± 22,8 пг/мл; 
р = 0,04). Между другими подгруппами исследуе-
мые параметры не различались (табл. 2).

Учитывая полученные данные, мы провели 
сравнительный анализ АРП, КАП и отношения 
КАП/АРП в подгруппах пациентов с одинаковой 
степенью ожирения с сопутствующей АГ и без АГ. 
При сравнении подгрупп больных АО и АГ с ожире-
нием 1-й степени и больных АО без сопутствующей 
АГ с ожирением 1-й степени были выявлены более 
высокие значения АРП и более низкие значения 
отношения КАП/АРП при наличии АГ (АРП у 
больных АО и АГ — 3,8 ± 0,7 нг/мл/час и АРП у 
больных АО без АГ — 1,7 ± 0,3 нг/мл/час, р = 0,02; 
КАП/АРП у больных АО и АГ — 9,6 ± 1,5 и КАП/

АРП у больных АО без АГ — 15,3 ± 2,0, р = 0,007). 
КАП в исследуемых подгруппах существенно не 
отличалась. При сравнении подгрупп больных АО 
и АГ с ожирением 2-й степени и больных АО без 
сопутствующей АГ с ожирением 2-й степени так-
же были выявлены более высокие значения АРП и 
более низкие значения отношения КАП/АРП при 
наличии АГ (АРП у больных АО и АГ — 2,5 ± 0,5 
нг/мл/час и АРП у больных АО без АГ — 1,5 ± 0,5 
нг/мл/час, р  =  0,04; КАП/АРП у больных АО и 
АГ  — 11,7  ±  2,8 и КАП/АРП у больных АО без 
АГ  — 20,5  ±  4,2, р  =  0,03). КАП в исследуемых 
подгруппах значимо не отличалась.

Тем не менее при сопоставлении показателей 
активности РААС у больных АО и АГ с ожирени-
ем 3-й степени и больных АО без сопутствующей 
АГ с такой же степенью ожирения существенные 
отличия выявлены не были. Однако следует от-
метить, что АРП у больных АО и АГ с ожирением 
3-й степени была вдвое ниже, чем АРП у паци-
ентов с АО без АГ с ИМТ ≥ 40 кг/м2 (2,7 ± 1,3 и 
4,6  ±  1,7  нг/мл/час, р  >  0,05), однако различия 
были статистически незначимы. Необходимо учи-
тывать, что эта группа пациентов была немного-
численной и включала 25 человек (18 больных АО 
с сопутствующей АГ и 7 пациентов АО без АГ). 
Отсутствие различий АРП и коэффициента КАП/
АРП, вероятнее всего, связано с малой выборкой 
пациентов в данных подгруппах. Тем не менее 

Таблица 1
ПОКАЗАТЕЛИ АТИВНОСТИ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ 

У ЛИЦ С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
С ИНДЕКСОМ МАССЫ ТЕЛА ≥ 30,0 кг/м2 (*)

Показатель ИМТ = 30–34,9 кг/м2 ИМТ = 35–39,9 кг/м2 ИМТ ≥ 40 кг/м2

АРП, нг/мл/час 3,8 ± 0,7 2,5 ± 0,5 2,7 ± 1,3 
КАП, пг/мл 170,2 ± 21,1 139,5 ± 19,2 128,5 ± 32,9 
КАП/АРП 9,6 ± 1,5 11,7 ± 2,9 10,3 ± 2,4

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; АРП — активность ренина плазмы; КАП — концентрация альдостерона плазмы; 
* — при сравнении всех исследуемых подгрупп р > 0,05.

Таблица 2
ПОКАЗАТЕЛИ АКТИВНОСТИ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ 

У ЛИЦ С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ БЕЗ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
С ИНДЕКСОМ МАССЫ ТЕЛА ≥ 30,0 кг/м2 

Показатель ИМТ = 30–34,9 кг/м2 ИМТ = 35–39,9 кг/м2 ИМТ ≥ 40 кг/м2

АРП, нг/мл/час 1,7 ± 0,3 1,5 ± 0,5 4,6 ± 1,7*
КАП, пг/мл 157,8 ± 22,8 133,1 ± 26,7 190,6 ± 34,5*
КАП/АРП 15,3 ± 2,0 20,5 ± 4,2 7,7 ± 2,0

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; АРП — активность ренина плазмы; КАП — концентрация альдостерона плазмы; 
* — р = 0,04.
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была отмечена отчетливая тенденция к увеличе-
нию АРП у больных с выраженным ожирением 
без сопутствующей АГ.

Также мы провели сравнительный анализ паци-
ентов в зависимости от уровня АРП. Все больные 
АО были разделены на 3 подгруппы: с низкой АРП 
(< 0,5 нг/мл/час), нормальной АРП (0,5–1,9 нг/мл/
час) и высокой АРП (> 1,9 нг/мл/час). Нормы для 
АРП являются стандартными при данной методике 
оценки у больных, находящихся в состоянии покоя 
во время забора крови. Показатели АРП, КАП и 
коэффициент КАП/АРП были проанализированы 
у больных АО с различной АРП при наличии 
сопутствующей АГ и без таковой (табл. 3). При 
анализе подгруппы пациентов с АО и сопут-
ствующей АГ наиболее высокие значения КАП и 
низкий коэффициент КАП/АРП были у больных 
АО с высокой АРП по сравнению с больными АО 
с низкими и нормальными показателями АРП 
(p < 0,0001) (табл. 3). Такие же данные получены 
и при анализе пациентов с АО без сопутствующей 
АГ (p < 0,0001) (табл. 4).

При анализе исследуемых показателей внутри 
подгрупп с разной АРП были выявлены более низ-
кие значения соотношения КАП/АРП у больных АО 
с сопутствующей АГ и высокими значениями АРП 
по сравнению с такими же пациентами с АО и без 
АГ (4,8 ± 0,7 и 7,4 ± 1,1, р = 0,04). Остальные ис-
следуемые показатели в подгруппах с разной актив-
ностью ренина значимо не отличались (p > 0,05).

Учитывая возможную связь повышения актив-
ности РААС с длительностью ожирения, АРП, КАП 
и отношение КАП/АРП были проанализированы в 
зависимости от давности ожирения. Было выявлено, 
что у пациентов, страдающих ожирением в течение 
6–10  лет, АРП была выше, чем у больных АО с 
давностью ожирения 1 год (2,8 ± 0,5 и 1,5 ± 0,4 нг/
мл/час соответственно, p = 0,02). КАП и отношение 
КАП/АРП в исследуемых подгруппах значимо не 
отличались (КАП: 143,4 ± 27,6 и 160,0 ± 15,9 пг/мл, 
р > 0,05; КАП/АРП: 17,7 ± 3,3 и 10,5 ± 1,3, р = 0,08), 
хотя отмечена тенденция к снижению КАП/АРП с 
увеличением длительности ожирения.

Были проанализированы подгруппы пациен-
тов с различной длительностью ожирения с АГ и 
без АГ (табл. 5), и выявлено, что АРП была выше 
только в подгруппе больных АО с длительностью 
ожирения 6–10 лет и сопутствующей АГ (р = 0,04) 
(табл. 5, рис. 1).

Обсуждение
В последние годы АО рассматривается в ка-

честве одного из основных и наиболее важных 
предикторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также роста смертности от сердечно-
сосудистой патологии [1–4, 23, 24]. Много-
численными исследованиями установлено, что 
жировая ткань  — активный эндокринный орган, 
вырабатывающий большое количество различных 
веществ (адипоцитокинов, протромботических и 

Таблица 3
ПАРАМЕТРЫ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ У ЛИЦ С АБДОМИНАЛЬНЫМ 

ОЖИРЕНИЕМ И РАЗЛИЧНОЙ АКТИВНОСТЬЮ РЕНИНА ПЛАЗМЫ КРОВИ 
С СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ (*)

Показатель Низкая АРП Норма Высокая АРП
АРП, нг/мл/час 0,3 ± 0,02 1,0 ± 0,1 6,4 ± 0,7
КАП, пг/мл 90,1 ± 17,6 123,7 ± 10,8 196,0 ± 19,1
КАП/АРП 31,8 ± 5,5 13,3 ± 1,4 4,8 ± 0,7

Примечание: АРП — активность ренина плазмы; КАП — концентрация альдостерона плазмы крови; * — при сравнении 
всех исследуемых групп p < 0,0001.

Таблица 4
ПОКАЗАТЕЛИ АКТИВНОСТИ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ 

У ЛИЦ С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ И РАЗЛИЧНОЙ АКТИВНОСТЬЮ РЕНИНА ПЛАЗМЫ КРОВИ 
БЕЗ СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ (*)

Показатель Низкая АРП Норма Высокая АРП
АРП, нг/мл/час 0,3 ± 0,02 1,1 ± 0,03 4,5 ± 0,5
КАП, пг/мл 81,1 ± 6,2 159,7 ± 14,7 222,1 ± 26,5
КАП/АРП 34,3 ± 3,2 15,5 ± 1,4 7,4 ± 1,1

Примечание: АРП — активность ренина плазмы; КАП — концентрация альдостерона плазмы; * — при сравнении всех 
исследуемых подгрупп р < 0,0001.
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провоспалительных факторов) [5–9, 25–27]. Также 
установлено, что в жировой ткани вырабатываются 
компоненты РААС [10, 11], и наиболее вероятным 
источником компонентов РААС в жировой ткани 
являются адипоциты. Доказанным является факт 
значительного увеличения активности как систем-
ной, так и локальной РААС у больных АО [10, 11]. 
В нашем исследовании АРП у больных АО была 
выше, чем в группе сравнения, при этом КАП и 
коэффициент КАП/АРП у пациентов с АО и в груп-
пе сравнения существенно не различались, однако 
была отмечена тенденция к увеличению КАП и 
снижению отношения КАП/АРП у больных АО.

Повышение активности РААС тесно связано с 
АГ [28]. Установлено, что возникающая при висце-
ральном ожирении АГ является причиной активной 
выработки адипоцитами компонентов РААС, осо-
бенно ангиотензина II [10]. В нашей работе АРП и 
уровень альдостерона плазмы крови оценивались 
в подгруппах больных АО с сопутствующей АГ и 

без нее. Было выявлено увеличение АРП у больных 
АО при наличии сопутствующей АГ. Кроме того, мы 
установили наличие положительной связи между 
АРП и уровнем систолического артериального 
давления, что подтверждает данные ряда авторов, 
указывающих на значимую роль сопутствующей 
ожирению АГ в активации как системной, так и 
локальной РААС у больных АО [10, 11, 29].

Некоторые исследователи выдвигают гипотезу 
о независимой роли АО в активации РААС еще до 
развития АГ [10, 15]. Действительно, существуют 
данные о повышении активности РААС у пациен-
тов с висцеральным ожирением [12, 17–19]. Мы 
проводили оценку АРП, КАП и отношения КАП/
АРП у больных АО с различными значения ИМТ. 
При сравнении подгрупп пациентов с ИЗМТ и 
ожирением (ИМТ  ≥  30  кг/м2) не было выявлено 
значимых отличий АРП и КАП. При сравнении этих 
же показателей активности РААС (АРП и КАП) у 
больных с разной степенью ожирения различия 

Таблица 5
АКТИВНОСТЬ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ 

У ЛИЦ С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
И БЕЗ НЕЕ С РАЗНОЙ ДАВНОСТЬЮ ОЖИРЕНИЯ

Показатель
Лица с АГ Лица без АГ

Давность ожирения
1 год 6–10 лет 1 год 6–10 лет

АРП, нг/мл/час 1,1 ± 0,2 3,4 ± 0,7* 1,6 ± 0,6 2,2 ± 0,6
КАП, пг/мл 126,6 ± 32,5 180,1 ± 26,1 149,4 ± 36,1 139,0 ± 17,1
КАП/АРП 10,8 ± 2,1 9,0 ± 1,5 20,2 ± 4,3 12,1 ± 2,2

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; АРП — активность ренина плазмы; КАП — концентрация альдостерона 
плазмы; * — р = 0,04.

Рисунок 1. Активность ренина плазмы у лиц с абдоминальным ожирением 
различной длительности, с наличием и отсутствием артериальной гипертензии

Примечание: АО — абдоминальное ожирение; ГБ — гипертоническая болезнь.
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также не выявлялись. Тем не менее коэффициент 
КАП/АРП был ниже у больных АО с ИМТ ≥ 30 кг/
м2, что косвенно может указывать на увеличение 
АРП у больных АО по мере нарастания ИМТ. 
По некоторым литературным данным отмечено 
уменьшение веса у пациентов с ожирением на фоне 
терапии ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента [15].

Так как практически у половины пациентов 
была выявлена АГ, проводилась попытка разгра-
ничить влияния АГ и висцерального ожирения 
на активность РААС. В связи с этим АРП, КАП и 
коэффициент КАП/АРП были проанализированы у 
больных с разной степенью ожирения (по уровню 
ИМТ) с сопутствующей АГ и без сопутствующей 
АГ. Внутри подгруппы пациентов с АО и АГ ис-
следуемые показатели у больных с разной степенью 
ожирения не отличались.

Вместе с тем при оценке исследуемых показа-
телей в подгруппе пациентов с АО без АГ именно 
у больных с выраженным ожирением (ИМТ ≥ 40 
кг/м2) были выявлены значимое увеличение АРП 
и снижение отношения КАП/АРП по сравнению с 
пациентами с АО без АГ и 1-й степенью ожирения. 
Таким образом, мы получили неоднозначные дан-
ные, не позволяющие отвергнуть предположение 
о самостоятельной роли ожирения в увеличении 
активности РААС. Именно поэтому был проведен 
сравнительный анализ подгрупп больных АО с раз-
ной степенью ожирения с АГ и без АГ. У больных 
с 1-й и 2-й степенью ожирения АРП была выше, 
а коэффициент КАП/АРП существенно ниже при 
наличии сопутствующей АГ, что подтверждает 
современную концепцию о роли АГ в повышении 
активности РААС при АО.

Тем не менее следует отметить факт повышения 
практически в 2 раза АРП у лиц с ожирением 3-й 
степени без АГ по сравнению с такими же больными 
АО с сопутствующей АГ. Мы не выявили значимых 
отличий по данному показателю, однако это может 
быть связано с малой выборкой пациентов — в дан-
ной группе было 25 человек, из них без АГ — всего 
лишь 7. Полученные данные позволяют обсуждать 
вопрос самостоятельного влияния ожирения вы-
сокой степени на активацию РААС, что, возмож-
но, связано со значительным увеличением массы 
жировой ткани и большим количеством жировых 
клеток. Установлено, что жировая ткань выраба-
тывает компоненты локальной РААС [10, 11]. Не 
исключено, что именно за счет активации локальной 
РААС в жировой ткани у больных с выраженным 
ожирением выявлялось повышение АРП.

Исходя из полученных данных, мы провели 
оценку связи длительности ожирения с повыше-

нием активности РААС. Мы обнаружили более 
высокие значения АРП в подгруппе больных АО с 
длительностью ожирения 6–10 лет по сравнению 
с пациентами с АО и длительностью ожирения 
1  год. Однако при сопоставлении АРП, КАП и 
коэффициента КАП/АРП в подгруппах больных 
с разной давностью ожирения и наличием и/или 
отсутствием АГ были получены доказательства 
увеличения активности РААС только у больных АО 
с сопутствующей АГ.

Таким образом, результаты проведенной ра-
боты неоднозначны. С одной стороны, мы под-
твердили данные многочисленных исследований 
о значительной активации РААС у пациентов с 
АО и сопутствующей АГ. Вместе с тем вопрос о 
возможном первичном влиянии АО на активность 
РААС остается открытым и требует дальнейших 
исследований. Возможно, у больных АО со срав-
нительно низкой жировой массой (ожирением 1-й 
или 2-й степени по классификации Всемирной 
организации здравоохранения) АО не оказывает 
определяющего влияния на значительную актива-
цию РААС, и только присоединившаяся АГ приво-
дит к повышению активности РААС и увеличению 
уровня факторов, характеризующих ее активность. 
Однако у больных с выраженным ожирением нельзя 
исключить значительное повышение активности 
РААС именно за счет влияния жировой ткани, осо-
бенно при отсутствии АГ.

Выводы
1. У больных АО отмечается повышение актив-

ности РААС.
2. Сопутствующая АГ вносит существенный 

вклад в активацию РААС у пациентов с АО.
3. У больных с выраженным ожирением (3-й 

степени по классификации Всемирной организации 
здравоохранения) при отсутствии АГ нельзя исклю-
чить самостоятельной роли ожирения в активации 
РААС.
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