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РЕМОДЕЛЮВАННЯ МІОКАРДА ТА АРТЕРІАЛЬНИХ СУДИН І АКТИВНІСТЬ РЕНІНУ У ХВОРИХ НА 

АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ ТА СТАБІЛЬНУ СТЕНОКАРДІЮ

Запорізька медична академія післядипломно освіти

РЕМОДЕЛЮВАННЯ МІОКАРДА ТА АРТЕРІАЛЬНИХ СУДИН І АКТИВНІСТЬ 
РЕНІНУ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ ТА СТАБІЛЬНУ СТЕНО
КАРДІЮ -  Метою дослідження було вивчення стану ренін-ангіотензин- 
альдостероново системи у хворих на іш емічну хворобу серця з артері
альною гіпертензією, вивчення зв ’язків ренін-ангіотензин-альдостеро- 
ново системи та ремоделювання судин у ціє групи хворих. Виконували 
ультразвукове дослідження серця, доплерографію, реовазографію. А к
тивність плазматичного реніну визначалась радіоімунологічним мето
дом . Виявлено, що концентрація плазматичного реніну у хворих на 
іш ем ічну хворобу серця з артеріальною гіпертензією  достовірно не 
відрізнялось від концентраці реніну у хворих на ІХС чи АГ. Кореляція 
м іж  показниками реовазографі та концентрацією реніну була недосто
вірною, втім виявлено зв ’язок м іж  підвищ енням  жорсткості внутріш 
ньо сонно а рте р і, погірш енням кровообігу у периферичних судинах 
голови, ознаками концентрично гіпертрофі міокарда та концентрацією 
реніну у хворих зі сполученням ІХС з АГ та ізольованою АГ.

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА И АРТЕРИАЛЬНЫХ СОСУДОВ И АК
ТИВНОСТЬ РЕНИНА У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И 
СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ -  Целью исследования было изучение со
стояния ренин-ангиотензин-альдостероновой системы у пациентов с 
сочетанием ишемической болезни сердца и артериальной гипертензии, 
изучение связей ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и ремо
делирования сосудов у этой группы пациентов. Выполняли ультразву
ковое исследование сердца, допплерографию, реовазографию. Актив
ность ренина плазмы определялась радиоиммунологическим методом. 
Обнаружено, что концентрация ренина у пациентов с иш емической 
болезнью сердца и артериальной гипертензией достоверно не отлича
лась от концентрации ренина у пациентов с ИБС или АГ. Корреляция 
между показателями реовазографии и концентрацией ренина была 
недостоверной, однако обнаружена связь между повышением жесткости 
внутренней сонной артерии, ухудшением кровообращения в перифе
рических сосудах головы, признаками концентрической гипертрофии 
миокарда и концентрацией ренина у пациентов с сочетанием ИБС и АГ 
и изолированной артериальной гипертензией.

REMODEUNG OF MYOCARDIUM AND ARTERIAL VESSELS AND RENIN ACTIVITY 
IN PATIENTS SUFFERING FROM ARTE RIAL HYPE RTENSION AND STABLE ANGINA 
-  The aim of our study was the investigation of renin-angiotensin-aldosterone 
system in patients w ith  stable angina and arterial hypertension combination. 
We have investigated correl ation of renin w ith  vessels and m yocardial 
remodeling. We have carried out echocardioscopy, arteriovasography of large 
arteries, measured pulse wave velocity on aorta and aortic-femoral segment. 
Blood pl asma reni n was measured by radioimmunological method. We have 
discovered that concentration of renin in patients w ith  combination of stable 
angina and arterial hypertension d idn ’t  d iffe r from  renin concentration in 
patients suffering from stable angina or arterial hypertension. There w asn’t  
s ig n ifica n t correla tion between arteriovasography parameters and renin 
concentration. Elevation of internal carotid artery stiffness, worsened circulation 
in peripheral head vessels and concentric hypertrophy of myocardium was 
l i nked w ith  serum renin concentration.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, артеріальна гіпертензія, 
ренін, ремоделювання судин, ремоделювання міокарда, реовазографія.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, артериальная ги
пертензия, ренин, ремоделирование сосудов, ремоделирование мио
карда, реовазография.

Key words: stable angina, arterial hypertens io n , ren in , remodeling of 
arterial vessels, myocard ial remode li ng, arteriovasograp hy .

ВСТУП Серцево-судинні захворювання залишаються 
однією з провідних причин смерті у більшості розвинених 
кран. Несприятливим є перебіг артеріально гіпертензі (АГ) 
у сполученні з ішемічною хворобою серця (ІХС), в цьому 
випадку захворювання супроводжується швидким розвит
ком ремоделювання артеріальних судин та міокарда. Го
ловною стратегією у профілактиці ускладнень серцево-су
динних захворювань є корекція факторів ризику у хворих, 
в зв’ язку з чим надзвичайно важливим є індивідуальне 
оцінювання ризику, в структурі якого провідне місце по
сідає рання діагностика змін пружно-еластичних власти
востей судин.

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система ( РААС) 
відіграє провідну роль у підтриманні серцево-судинного 
гомеостазу [9]. Однією з функцій РААС є забезпечення пер- 
фузійного тиску в судинах [3], система бере участь в гіпер- 
тензивному ремоделюванні [10]. У хворих на АГ виявлена 
активація РААС [4,5], з гіперпродукцією ангіотензину-II та 
альдостерону [2 ]. Підвищена або нормальна активність 
реніну плазми спостерігалась при лабільному перебігу АГ, 
а при стабільному перебігу активність реніну дещо змен
шувалась [1]. Ангіотензин-ІІ негативно впливає на функ
цію ендотелію, призводить до гіпертрофі непосмугованих 
м’язових клітин судинно стінки, що спричиняє зниження 
еластичності [8]. Підвищення концентраці альдостерону 
веде до порушення функці ендотелію, знижує здатність до 
ендотелій-залежно релаксаці судин [6]. За результатами 
великих скринінгових досліджень хворих на есенціальну 
гіпертензію у 15% пацієнтів збільшувалось відношення 
альдостерон/ренін, що свідчить про відносний надлишок 
альдостерону [11,12]. У пацієнтів з резистентною АГ у 22% 
випадків спостерігали підвищення рівня альдостерону [7], 
лише у половини цих випадків гіпертензію можна було по
яснити наявністю аденоми наднирників.

Незважаючи на докладне вивчення функці РААС у 
хворих на АГ та ІХС, в наявній літературі недостатньо вис
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вітлене питання про зміни стану РААС у хворих зі сполуче
ним перебігом ІХС та АГ, недостатньо вивчені механізми 
впливу РААС на ремоделювання судин у таких хворих.

Метою нашого дослідження було вивчення стану РААС 
у хворих на ІХС у сполученні з АГ, вивчення зв’язків РААС 
та ремоделювання судин у ціє групи хворих.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В дослідження включено 104 
пацієнти. Основну групу склали 45 пацієнтів (18 чоловіків) 
зі сполученням ІХС та АГ віком від 46 до 74 років. 35 
пацієнтів з АГ (9 чоловіків) віком від 35 до 74 років увійш
ли до 1- контрольно групи, а 34 пацієнти з ІХС (20 чо
ловіків) віком від 46 до 85 років -  до 2- контрольно групи.

Головними критеріями включення до основно групи 
були: АГ II стаді , стенокардія напруження, маніфестація ІХС 
до маніфестаці АГ, вік від 40 до 75 років. Критері виклю
чення: судинні поді в анамнезі (інфаркт міокарда, гостре 
порушення мозкового кровообігу?, цукровий діабет, сис
темні захворювання сполучно тканини. Діагноз АГ вери- 
фікували відповідно до рекомендацій ESH/ESC (2007), ІХС 
верифікували згідно з рекомендаціями ESC (2006). Для 
визначення функціонального класу стенокарді виконува
ли тести з навантаженням (шестихвилинна проба з ходін
ням зі звичною швидкістю горизонтальною поверхнею або 
велоергометрія?.

Виконувалось стандартне ультразвукове дослідження 
(УЗД ) серця в М- та В-режимах, доплерографія з викорис
танням приладу ультразвукового скануючого Ultima Pro 30 
(Укра на), реографічне дослідження виконували з викорис
танням реографічного комплексу РЕОКОМ (Укра на). Реє
стрували реовазограму ділянки плеча, стегна, реоенцефа- 
лограму, визначали швидкість поширення пульсово хвилі 
(ШПХ) аортою та аорто-стегновим сегментом. Активність 
плазматичного реніну визначалась радіоімунологічним 
методом.

Статистичну обробку результатів дослідження викону
вали на персональній ЕОМ з використанням пакета про
грам Statistica 6.0 для Windows. Вивчали тип розподілу по
казників для оцінки статистично вірогідності різниці між 
групами використовувався Mann-Whitney U-тест. Визна
чали кореляцію між найважливішими параметрами рео- 
вазограми, УЗД та активністю реніну плазми окремо в 
кожній групі.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖ ЕНЬ ТА X О БГОВОРЕН
НЯ При проведенні аналізу розподілу реніну в досліджу
ваній популяці не вдалося довести нормальний тип розпо
ділу, тому для варіаційного аналізу використаний U-тест. 
Концентрація плазматичного реніну в основній групі скла
дала 0,85 (0,20; 1,40) нг/мл/год, в групі з АГ -  0,37 (0,20;

0,60) нг/мл/год, в групі з ІХС -  1,20 (0,60; 2;70) нг/мл/год. 
Проте різниця між групами не достовірна.

Ми вивчали кореляційні зв’язки показників реовазо- 
грами та УЗД з концентрацією реніну в кожній досліджу
ваній групі.

На плечовій артері (табл. 1) значущо кореляці з кон
центрацією реніну не виявлено, проте в усіх групах, крім 
групи з ІХС, наявна кореляція вказує на зв’язок концент- 
раці реніну з підвищенням судинного опору. Лише в групі 
з ІХС виявлена зворотна кореляція з часом швидкого кро- 
вонаповнення, що може бути пов’язане з дегенеративно- 
дистрофічними змінами судинно стінки великих судин. 
Зворотна кореляція з асиметрію кровонаповнення у хворих 
основно групи може бути пояснена поєднанням процесів 
ремоделювання судин внаслідок АГ та вікових дистрофіч
них змін, що в підсумку призводить до збільшення крово- 
наповнення в великих судинах досліджуваного басейну. 
Окрім цього, на відміну від хворих з ізольованою ІХС чи 
АГ, у хворих основно групи виявлений зв’язок підвищен
ня концентраці реніну з покращенням венозного відтоку.

При вивченні реовазограми судинного басейну стегно
во артері (табл. 2) виявлена, на відміну від басейну пле
чово артері , кореляція збільшення концентраці реніну зі 
зменшенням часу повільного кровонаповнення в групах з 
ізольованою ІХС та АГ. Така ж ситуація спостерігається і щодо 
міжамплітудного показника інцизури. Якщо звернути ува
гу на зворотну кореляцію концентраці реніну з міжамплі- 
тудним показником діастолічно хвилі та пряму кореляцію 
з коефіцієнтом периферичного опору (окрім основно групи), 
то ці зміни можуть бути пояснені прогресуванням атероск
леротичного процесу, насамперед, великих судин, проте із 
залученням і периферійних судин, з огляду на що змен
шується кровообіг у досліджуваній ділянці і погіршується 
венозний кровообіг за дефіцитним типом. Відмінності ко
релятивних зв’язків в основній групі (а саме пряма слабка 
кореляція з часом повільного кровонаповнення? можуть 
пояснюватись більш вираженим ураженням периферійних 
судин при сполученому перебігу АГ та ІХС. Проте отримані 
значення кореляці також були статистично не достовірні.

Регуляція кровообігу судин головного мозку 
відрізняється дещо від регуляці периферичних судин та 
має деяку автономію. Саме цим можна пояснити поєднан
ня підвищення тонусу судин (табл. 3), подібне до артерій 
плеча і стегна та збільшення притоку крові до середніх та 
дрібних судин і погіршення венозного відтоку. Більшість 
отриманих даних -  статистично достовірні. У хворих зі спо
лученим перебігом АГ та ІХС зміни подібні до хворих на АГ 
без ІХС, зміни у хворих на ізольовану ІХС можуть поясню-

Т аблиця 1. К ореляц ія  п а р а м е тр ів  ре ов азо гр ам и  з к о н ц е н тр а ц ією  п л азм ати чного  р е н ін у , плече

Параметри ІХС та АГ (I?p 45), r ІХС (I?p34), r АГ (I?p35), r
Час швидкого кровонаповнення, с 0,13 -0,55 0,33
Час повільного кровонаповнення, с 0,24 0,56 0,32
Амплітуда систолічно хвилі, Ом 0,04 -0,07 -0,25
Коефіцієнт периферичного опору 0,08 0,14 0,46
Асиметрія кровонаповнення, % -0,29 0,34 0,47
Міжамплітудний показник діастолічно хвилі, % -0,31 0,20 0,24
Міжамплітудний показник інцизури, % 0,04 0,37 0,06

Т аблиця 2. К ореляц ія  п а р а м е тр ів  ре о в а зо гр а м и  з к о н ц е н тр а ц ією  пл азм а ти ч н о го  р е н ін у , стегно

Параметри ІХС та АГ (I?p 45), r ІХС (I?p34), r АГ (I?p35), r
Час швидкого кровонаповнення, с 0,56 0,31 0,09
Час повільного кровонаповнення, с 0,11 -0,62 -0,18
Амплітуда систолічно хвилі, Ом -0,16 -0,51
Коефіцієнт периферичного опору -0,07 0,34 0,36
Асиметрія кровонаповнення, % -0,24 -0,55 0,37
Міжамплітудний показник діастолічно хвилі, % -0,53 -0,01 -0,04
Міжамплітудний показник інцизури, % -0,28 -0,14 -0,08
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Т аблиця 3. К орел яц ія  п а р а м е тр ів  р е о в а зо гр а м и  з ко н ц е н тр а ц іє ю  п л а зм а ти ч н о го  р е н ін у , в н утр іш н я
сонна  а р те р ія

Параметри ІХС та АГ (N=45), г ІХС (N=34), г АГ (N=35), г
Час швидкого кровонаповнення, с 0,74* -0,02 0,61*
Час повільного кровонаповнення, с -0,71* -0,37 -0,25
Амплітуда систолічно хвилі, Ом -0,25 0,18 -0,62*
Коефіцієнт периферичного опору 0,64* 0,73 0,83*
Асиметрія кровонаповнення, % 0,01 -0,27 -0,03
Міжамплітудний показник діастолічно хвилі, % 0,64* 0,64 0,22
Міжамплітудний показник інцизури, % 0,76* 0,78 -0,07
ШПВ на аорті -0,16 -0,17 -0,01
ШПВ на аорто-стегновому сегменті 0,66* -0,44 0,10

* -  р<0,05

ватись участю реніну у підтриманні перфузійного тиску, 
оскільки підвищення концентраці плазматичного реніну 
корелює зі збільшенням амплітуди систолічно хвилі та 
зменшенням коефіцієнту асиметрі .

Виявлена слабка зворотна кореляція концентраці плаз
матичного реніну та ШПХ на аорті, проте вона не була стати
стично достовірною. На аорто-стегновому сегменті визначена 
пряма достовірна кореляція ШПХ з концентрацією реніну се
реднього ступеня у хворих основно групи, також слабка пря
ма кореляція ШПХ з концентрацією реніну виявлена у хворих 
на АГ, але вона не була достовірною. Проте у хворих на ІХС 
кореляція ШПХ з реніном протилежна за напрямом і може бути 
пояснена віковим зниженням еластичності судин.

Відносно центрально гемодинаміки та ремоделюван- 
ня міокарда ЛШ (табл. 4), як можна бачити з подано таб
лиці, принципових відмінностей між групами не було, 
підвищення концентраці реніну корелювало з ознаками 
концентрично гіпертрофі міокарда -  зменшенням кінце
во-систолічного та кінцево-діастолічного об’ємів та озна
ками гіпертрофі міжшлуночково перетинки та задньо 
стінки лівого шлуночка. Лише фракція викиду ЛШ у хво
рих на ІХС демонструвала пряму достовірну кореляцію 
сильного ступеня з концентрацією плазматичного реніну, 
тоді як у хворих на ІХС у сполученні з АГ та АГ без ІХС 
визначена зворотна, статистично недостовірна кореляція 
з концентрацією реніну.

Т аблиця 4 . К ореляц ія  п а р а м е тр ів  УЗД з ко н ц е н тр а ц ією  п л азм ати чного  р е н ін у

Параметри ІХС та АГ (N=45), г ІХС (N=34), г АГ (N=35), г
Відкриття клапана аорти, см -0,18 0,60 -0,09
Діаметр лівого передсердя, см -0,80* -0,44 -0,46
Кінцево-діастолічний розмір лівого шлуночка (ЛШ), см -0,63 -0,84* -0,68*
Кінцево-систолічний розмір ЛШ, см -0,39 -0,94* -0,51
Товщина міжшлуночково перетинки, см 0,39 0,56 0,35
Товщина задньо стінки ЛШ, см 0,35 -0,05 0,26
Тиск в легеневій артері , mmHg -0,01 -0,90* -0,49
Фракція викиду ЛШ, % -0,35 0,98* -0,03

* -  р<0,05

ВИСНОВКИ 1. Концентрація плазматичного реніну у 
хворих на ІХС у сполученні з АГ достовірно не відрізнялась 
від концентраці реніну у хворих на ІХС чи АГ. 2. Достовір
но кореляці між показниками периферично реовазографі 
та концентрацією реніну не виявлено. 3. Наявний достовір
ний зв’язок між підвищенням жорсткості внутрішньо сон
но артері , погіршенням кровообігу у периферичних суди
нах голови та концентрацією реніну у хворих на ІХС у спо
лученні з АГ та ізольовану АГ. 4. Виявлена пряма кореляція 
концентраці плазматичного реніну з ознаками концент
рично гіпертрофі міокарда.

У подальшому планується вивчення впливу інших ком
понентів РААС на судинне ремоделювання та міокард, зок
рема вивчення впливу відносного надлишку альдостеро
ну на ремоделювання судин та міокарда.
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