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Артериальная гипертония (АГ) является самым ча-

стым сердечно-сосудистым заболеванием, и её рас-

пространенность в России достигает 37,2% среди

мужчин и 40,4% среди женщин [1]. В настоящее вре-

мя АГ рассматривается как ключевой компонент по-

чечного и сердечно-сосудистого континуума [2,3].

Общеизвестны гендерные особенности распростра-

ненности АГ, проявляющиеся значительным увеличе-

нием заболеваемости у женщин после 50 лет. Этот фе-

номен связывают с гормональной перестройкой в пе-

рименопаузальном периоде [4-6], проявляющейся

дефицитом женских половых гормонов [7], дигид-

роэпиандростерона сульфата [8,9], избытком кортизола

и андрогенов [10,11].

Все известные и предполагаемые гуморальные из-

менения, сопровождающие перименопаузальный пе-

риод, вызывают формирование абдоминального ожи-

рения и инсулинорезистентности [12-16], что спо-

собствует развитию поражения органов-мишеней, в том

числе гломерулосклероза, тубулоинтерстициального и

периваскулярного фиброза [17-23]. Имеются данные

о том, что висцеральная жировая ткань принимает уча-

стие в активации циркулирующей и тканевой ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) путем

синтеза адипоцитами ангиотензиногена, который под
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Цель. Изучить взаимосвязь состояния ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) с уровнем женских половых гормонов и маркерами поражения органов-
мишеней при артериальной гипертонии (АГ).
Материал и методы. Обследовано 20 мужчин и 39 женщин с АГ 1-3 степени. Все женщины находились в постменопаузе. Проведены динамическая ангиосцинти-
графия почек и эхокардиография, определены активность ренина плазмы (АРП), уровени альдостерона, эстрадиола, 17-гидроксипрогестерона методом радиоиммунного
анализа.
Результаты. У женщин зарегистрирована достоверно более высокая концентрация альдостерона, чем у мужчин: 212,5±123,9пг/мл и 148,9±82,5пг/м, соответственно
(р=0,03). У женщин обнаружена отрицательная связь между концентрациями альдостерона и уровнями эстрадиола (r=-0,3; p=0,04) и 17-гидроксипрогестерона
(r=-0,318; p=0,04), а также положительная связь между концентрацией альдостерона и АРП (r=0,555; p=0,04). Кроме того, у женщин установлена корреляция меж-
ду концентрациями женских половых гормонов, альдостерона и показателями почечного кровотока, скорости клубочковой фильтрации, индексом массы миокарда
левого желудочка (ИММЛЖ). У мужчин данных корреляций не установлено. 
Заключение. У больных АГ выявлены гендерные различия состояния РААС с более высокой концентрацией альдостерона у женщин в постменопаузе. Также у жен-
щин с АГ выявлена взаимосвязь между АРП, уровнем альдостерона, половыми гормонами и показателями почечной гемодинамики и ИММЛЖ.
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Aim. To study the correlation of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) activity with the female sex hormone levels and markers of target organ damage in patients
with arterial hypertension (HT).
Material and methods. Patients with HT (20 men and 39 postmenopausal women) were involved into the study. The dynamic renal angioscintigraphy and echocardiography
were performed, plasma rennin activity (PRA), levels of aldosterone, estradiole and 17-hydroxiprogesterone were determined by radioimmunoassay.
Results. Higher aldosterone level was found in women in comparison with men (212,5±123,9 pg/ml and 148,9±82,5 pg/m, respectively, р=0,03). Negative relations between
aldosterone and estradiol levels (r=-0,3; p=0,04), and between aldosterone and 17-hydroxyprogesterone levels (r=-0,318; p=0,04), and positive relations between aldosterone
concentration and PRA (r=0,555; p=0,04) was found in women. Besides, correlation between levels of female sex hormones, aldosterone and renal blood flow indicators, glomeru-
lar filtration rate, left ventricular mass index (LVMI) were found in women. These correlations were not found in men.
Conclusion. The gender differences of RAAS activity were revealed with higher aldosterone level in postmenopausal hypertensive women in comparison with men. Relationships
between PRA, levels of aldosterone and female sex hormones and renal blood flow indices, LVMI were also found in women.
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воздействием локально продуцируемого ренина и

ангиотензинпревращающего фермента трансформи-

руется в АТ II, который в свою очередь индуцирует по-

вышение концентрации лептина в крови, усугубляя ин-

сулинорезистентность и почечную дисфункцию [24,25].

Результаты современных исследований, изучающих

состояние РААС у женщин в перименопаузе, проти-

воречивы. В ряде работ у женщин в период инволю-

тивных изменений репродуктивной системы выявле-

на высокая активность ренина плазмы (АРП) [26,27].

Так, в исследовании J.F. Reckelhoff показано, что АРП у

женщин ниже, чем у мужчин, однако она повышается

после наступления менопаузы [27]. 

Наряду с этим имеются данные [7,28-31], свиде-

тельствующие о достоверно более низкой АРП у здо-

ровых женщин в постменопаузе по сравнению с сопо-

ставимыми группами мужчин и женщин репродук-

тивного возраста. Более того, в отечественных иссле-

дованиях показано, что частота низкорениновой фор-

мы АГ у женщин в постменопаузе достоверно выше, чем

у мужчин [7]. 

Таким образом, несмотря на значительный интерес

к изучению вопросов патогенеза АГ у женщин, данные

литературы в отношении особенностей функциони-

рования РААС в период гормональной перестройки

женского организма весьма неоднозначны. Целью

нашего исследования было изучить взаимосвязь со-

стояния РААС с уровнем женских половых гормонов и

маркерами поражения органов-мишеней при арте-

риальной гипертонии.

Материалы и методы
В исследование были включены 59 человек (20 муж-

чин и 39 женщин) с АГ 1-3 степени в возрасте 40±6 лет.

Все женщины находились в постменопаузе (средняя

продолжительность 5±2 лет).

Критериями исключения из исследования были

наличие симптоматической АГ, клинических проявле-

ний атеросклероза, в том числе ишемической болез-

ни сердца, цереброваскулярной болезни, клинико-ла-

бораторных проявлений хронических заболеваний

печени и почек, воспалительных заболеваний любой

локализации, сахарного диабета.

Всем пациентам проведены динамическая ангиос-

цинтиграфия почек, эхокардиография (ЭхоКГ) и опре-

деление активности ренина плазмы и уровней альдо-

стерона, эстрадиола, 17-гидроксипрогестерона мето-

дом радиоиммунного анализа.

Для оценки почечной гемодинамики использовал-

ся метод динамической ангиосцинтиграфии почек с Тс99m

в положении сидя. Показатель скорости клубочковой

фильтрации (СКФ) рассчитывали, учитывая площадь

поверхности тела. Нормальными значениями СКФ

считали 90-120 мл/мин/1,73 м2. 

Методом ЭхоКГ проводилась оценка стандартных

параметров. Массу миокарда левого желудочка

(ММЛЖ) рассчитывали по формуле R.B.Devereux и N.Re-

ichek с последующим вычислением индекса ММЛЖ

(ИММЛЖ). Наличие гипертрофии левого желудочка

(ГЛЖ) диагностировали при ИММЛЖ >134 г/м2 у

мужчин и >110 г/м2 у женщин. 

Статистическую обработку результатов проводили

с помощью программного пакета SPSS 11.0. Данные

представлены в виде средних величин ± стандартное

отклонение. Для сравнения средних показателей меж-

ду двумя независимыми выборками применяли тест

Манна-Уитни. Достоверность различий между каче-

ственными показателями оценивали с помощью кри-

терия χ2. Корреляции оценивали при помощи коэф-

фициента корреляции Пирсона. Различия и корреля-

ции считали достоверными при р <0,05.

Результаты
Клиническая характеристика обследованных муж-

чин и женщин представлена в табл. 1. Больные были

сопоставимы по возрасту, длительности и степени АГ,

индексу массы тела (ИМТ).

У обследованных больных выявлены достоверные

половые различия показателей почечной гемодинамики

(табл. 2): почечного кровотока и сосудистого объема.

У женщин установлены достоверно более низкие по-

казатели СКФ, чем у мужчин: 108,4±30,3 

мл/мин/1,73 м2 и 138,7±35,7 мл/мин/1,73 м2

(р=0,03), соответственно. Сопоставление данных

ЭхоКГ выявило более высокий ИММЛЖ у мужчин —

132,04±28,7 г/м2 — по сравнению с женщинами —

102,8±32,1 г/м2 (р=0,041). При этом распростра-

ненность ГЛЖ была выше у женщин, чем у мужчин, и

составила 39% против 32%, соответственно.

У женщин зарегистрирована достоверно более вы-

сокая концентрация альдостерона (212,5±123,9

пг/мл), чем у мужчин (148,9±82,5 пг/мл; р=0,03) 

(Рис. 1). АРП у женщин была выше (3,2±2,3 нг/мл/ч),

Мужчины Женщины
(n=20) (n=39) p

Возраст, лет 53,9±6,8 53,4±6,1 >0,05

Длительность АГ, лет 11,2±9,7 13,4±9,8 >0,05

САД, мм.рт.ст. 183,2±29,9 185,4±28,1 >0,05

ДАД, мм.рт.ст. 101,8±12,7 100,4±11,1 >0,05

Степень АГ 1/2/3,% 0/58/42 0/55/45 >0,05

ИМТ, кг/м2 30,1±6,2 29,5±6,3 >0,05

САД - систолическое артериальное давление

ДАД - диастолическое артериальное давление

Таблица 1. Клиническая характеристика 

обследованной группы
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чем у мужчин (2,1±1,7 нг/мл/ч), однако достоверности

различий не получено (р=0,2).

При проведении корреляционного анализа у жен-

щин выявлена отрицательная связь средней силы

между концентрациями альдостерона и уровнями

эстрадиола (r=-0,3; p=0,04) и 17-гидроксипрогесте-

рона (r=-0,318; p=0,04) (Рис. 2), а также положи-

тельная связь средней силы между концентрацией

альдостерона и АРП (r=0,555; p=0,04). 

Кроме того, у женщин установлены достоверные кор-

реляции между показателями почечного кровотока и

концентрациями эстрадиола и альдостерона (Табл. 3).

Выявлены достоверные корреляции между пока-

зателем СКФ и концентрациями женских половых

гормонов (Рис. 3), ИММЛЖ и концентрациями женских

половых гормонов (Рис. 4), а также между концент-

рацией альдостерона и показателями СКФ (r=-0,3,

р=0,04) и ИММЛЖ (r=0,3, р=0,05).

Обсуждение результатов
Выявленная в данном исследовании более высокая

концентрация альдостерона у женщин по сравнению

с мужчинами подтверждает концепцию о развитии ги-

перальдостеронизма в период менопаузы [7]. Мнения

о генезе подобных гуморальных сдвигов противо-

речивы. Высказывается предположение о том, что де-

фицит прогестерона, обладающего антиминералкор-

тикоидными свойствами, приводит к развитию отно-

сительного гиперальдостеронизма [7]. В пользу этого

свидетельствуют отрицательные корреляции между кон-

центрацией альдостерона и концентрациями эстрадиола

и 17-гидроксипрогестерона. Однако в рамках данной

гипотезы отсутствует активация всей РААС и АГ имеет

низкорениновый характер [32-34]. Тем не менее, по-

лученные нами данные свидетельствуют о достаточно

высоком уровне ренина у женщин в постменопаузе в

сравнении с сопоставимой группой мужчин. Помимо

этого, достоверная корреляция между АРП и кон-

Показатели Мужчины Женщины p
(n=19) (n=38)

Почечный кровоток, мл/мин

левая почка 320,2±91,8 190,7±70,5 0,001

правая почка 312,7±90,3 198,2±79,8 0,001

Сосудистый объём, мл

левая почка 55,3±20,1 30,2±11,7 0,001

правая почка 56,4±25,1 32,5±12,2 0,001

СКФ, мл/мин/1,73м2 138,7±35,7 108,4±30,3 0,03

ИММЛЖ, г/м2 132,04±28,7 102,8±32,1 0,041

Таблица 2. Показатели почечной и центральной 

гемодинамики

Показатели Почечный кровоток Почечный кровоток
в левой почке в правой почке

r p r р

Эстрадиол 0,37 0,03 0,301 0,03

Альдостерон -0,35 0,04 -0,3 0,04

Таблица 3. Корреляции между показателем почечного

кровотока, эстрадиолом и альдостероном у

женщин с АГ в постменопаузе

Рисунок 1. Гендерные различия уровня альдостерона 
у пациентов с АГ

Рисунок 2. Корреляция между концентрацией альдостерона и половых гормонов у женщин в постменопаузе с АГ
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центрацией альдостерона также противоречит гипотезе

о формировании в постменопаузе относительного ги-

перальдостеронизма. Таким образом, наиболее ве-

роятен многокомпонентный генез гиперальдостеро-

низма, включающий как прямую активацию всей РААС,

так и уменьшение ингибиторных влияний прогестерона. 

Корреляции между ИММЛЖ и концентрациями

эстрадиола (r=-0,48; p=0,03), 17-гидроксипрогесте-

рона (r=-0,59; p=0,005) и альдостерона (r=0,3;

p=0,05) позволяют предположить, что дефицит жен-

ских половых гормонов и гиперальдостеронизм уча-

ствуют в развитии ГЛЖ у женщин в постменопаузе. В ра-

боте M. Koren и соавт. [35] показано, что даже при мяг-

кой АГ у женщин в постменопаузе ГЛЖ встречается при-

мерно в 1,4 раза чаще, чем у мужчин с сопоставимой

АГ или у женщин в репродуктивном периоде. Дей-

ствительно, по мнению ряда авторов [7,36], высокая

распространенность ГЛЖ у женщин в период менопаузы

объясняется гормональным дисбалансом. Известно, что

альдостерон, взаимодействуя со специфическими ми-

нералокортикоидными рецепторами в миокарде [37],

способствует развитию миокардиального фиброза,

ГЛЖ [38], а в дальнейшем — диастолической и систо-

лической дисфункции ЛЖ [39]. 

Учитывая то, что в настоящее время ИММЛЖ рас-

сматривается как маркер ремоделирования сердечно-

сосудистой системы, возможно предположить сходные

структурные изменения и в сосудистом русле, в том чис-

ле в сосудах почек. Утолщение интима-медиа почеч-

ных сосудов может быть причиной ограничения по-

чечного кровотока и, как следствие, снижения СКФ у

лиц с ГЛЖ. 

Принимая во внимание корреляции между марке-

ром гипертрофии и гормональными факторами, была

оценена связь между показателями почечного крово-

тока, СКФ и концентрациями женских половых гор-

монов и альдостерона. Корреляции между показате-

лем почечного кровотока, СКФ и концентрациями

женских половых гормонов и альдостерона могут

подтверждать гипотезу о развитии структурных изме-

нений в почечных клубочках на фоне дефицита жен-

ских половых гормонов [40,41] и активации РААС, ком-

поненты которой обладают профибротическим дей-

ствием [42] и способствуют ремоделированию артериол

Рисунок 3. Корреляция между СКФ и концентрацией половых гормонов у женщин в постменопаузе с АГ
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Рисунок 4. Корреляция между ИММЛЖ и концентрацией половых гормонов у женщин в постменопаузе с АГ
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Гендерные особенности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы

[43,44]. Так, в ряде исследований [45,46] показано, что

альдостерон стимулирует неэпителиальные минера-

локортикоидные рецепторы, локализованные в глад-

кой мускулатуре почечных сосудов и мезангиальных

клетках клубочков, вызывая периваскулярный и ин-

терстициальный фиброз почечной ткани, деструкцию

клубочков, а также увеличивает экспрессию ингибитора

активатора плазминогена-1 и трансформирующего

фактора роста-β. 

Заключение
У женщин с АГ в постменопаузе зарегистрирована

достоверно более высокая концентрация альдостеро-

на, чем у мужчин сопоставимой группы. Кроме того, у

женщин с АГ в постменопаузе зарегистрированы до-

стоверная отрицательная корреляция между концент-

рацией альдостерона и женских половых гормонов, а

также положительная — между концентрацией альдо-

стерона и активностью ренина плазмы. Также у них об-

наружена достоверная положительная корреляция

показателя почечного кровотока, СКФ с концентраци-

ей женских половых гормонов и отрицательная — с кон-

центрацией альдостерона. У женщин с АГ в постмено-

паузе выявлена достоверная положительная корреля-

ция ИММЛЖ с концентрацией альдостерона и отри-

цательная — с концентрацией женских половых гор-

монов
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