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Аннотация
В патогенезе артериальной гипертензии (АГ) ренин-ангиотензин-альдостероновая система играет ключевую роль, спо-
собствуя поддержанию повышенного уровня артериального давления. При этом состояние продукции ангиотензина II
(АТ II) и уровень экспрессии его рецепторов на клетках-мишенях определяют формирование большинства эффектов,
лежащих в основе патогенеза ассоциированных клинических состояний у таких больных. Таким образом, изучение па-
тогенеза АГ, а именно исследование роли оси АТ II – рецептор АТ II, является актуальной научно-практической задачей.
Цель. С учетом важной роли рецепторов 1-го типа к АТ II (AT1R) в формировании патологических изменений при АГ
цель исследования заключалась в оценке влияния их экспрессии на биохимические процессы у пациентов с АГ.
Материал и методы. Обследованы 45 пациентов обоих полов в возрасте от 45 до 55 лет, поступивших на стационар-
ное лечение для плановой терапии АГ, а также 15 практически здоровых лиц обоих полов. В зависимости от концентра-
ции в сыворотке растворимой формы AT1R пациенты разделены на 2 подгруппы с условно низкой (соответствовавшей
концентрации растворимой формы рецептора к АТ II 0,66 нг/мл) и условно высокой (1,57 нг/мл) экспрессией AT1R.
Установили, что высокая экспрессия AT1R связана с повышенной на 30,8% (р=0,0005) концентрацией в плазме ренина,
на 48,1% (р=0,00001) – АТ II, на 47,9% (р=0,0001) – эндотелиального селектина, на 29,1% (р=0,00001) – VCAM-1, на 52,9%
(р=0,00001) – ICAM-1, на 50,9% (р=0,00001) – VE-кадгерина, на 48,8% (р=0,0005) – эндотелина-1, на 13,6% (р=0,047) – ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), а также С-реактивного белка – на 74,1% (р=0,00002) и эндо-
перекисей – на 29,7% (р=0,009). Высокий уровень экспрессии AT1R сопровождался уменьшением сывороточного уровня
аполипопротеина А-1 (АпоА-1) на 21,6% (р=0,027), АПФ – на 20,1% (р=0,1), антиоксидантов – на 22,3% (р=0,00001). 
В свою очередь, высокий уровень AT1R ассоциировался с повышенным на 24,5 мм рт. ст. (р=0,011) уровнем систоличе-
ского артериального давления. Проводимая терапия в группе с высокой экспрессией AT1R способствовала снижению
активности ренина плазмы на 20,3% (р=0,013), эндоперекисей – на 8,4% (р=0,038), ИАПФ – на 14,6% (р=0,02). Указанные
изменения ассоциировались с повышением концентрации АпоА-1 на 8,5% (р=0,036), антиоксидантов – на 8,6%
(р=0,036), ICAM-1 – на 5,3% (р=0,05), VE-кадгерина – на 2,5% (р=0,07). Концентрация других исследованных показателей
существенной динамики не претерпевала. Напротив, в подгруппе с низкой экспрессией AT1R отмечали менее выражен-
ное влияние проводимой терапии на исследованные показатели. При этом имело место снижение концентрации эндо-
перекисей на 12,8% (р=0,031), ИАПФ – на 5,5% (р=0,044).
Заключение. Уровень экспрессии AT1R тесно связан с иммуновоспалительной и антиоксидантной активностью, а так-
же с состоянием ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, что также связано с более высоким уровнем артериаль-
ного давления и низким уровнем АпоА-1. Гипотензивная терапия приводит к частичной коррекции указанных проявле-
ний патологического процесса, включая активацию антиоксидантов, снижению активности ренина, повышению кон-
центрации АпоА-1. Вместе с тем на фоне медикаментозной гипотензивной терапии сохраняются высокий уровень АТ II,
а также повышенная экспрессия AT1R. Полученные результаты свидетельствуют о целесообразности дальнейшей опти-
мизации гипотензивной терапии у пациентов с АГ, сочетающейся с клинически значимыми сердечно-сосудистыми за-
болеваниями.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, рецепторы 1-го типа к ангиотензину II, ангиотензин II, ренин-ангиотен-
зин-альдостероновая система.
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Введение
В патогенезе артериальной гипертензии (АГ) важное

значение имеет состояние ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС), а также депрессорных ме-
ханизмов, из которых наиболее важными являются
окись азота (NO) и брадикинин [1, 2]. Баланс активно-
сти указанных факторов во многом определяет уро-
вень артериального давления (АД), при этом повыше-
ние активности РААС, в частности ангиотензина II 
(АТ II), способствует поддержанию АГ и развитию ассо-
циированных клинических состояний [3]. Эффекты АТ
II, связанные с прогрессированием АГ, определяются
активацией рецепторов 1-го типа к АТ II (AT1R), приво-
дящей к вазоконстрикции, гипертрофии кардиомио-
цитов, пролиферации гладкомышечных клеток сосу-
дистой стенки, стимуляции высвобождения вазопрес-
сина, стимуляции секреции альдостерона и др. [4].

В прогрессировании АГ также немаловажное
значение имеет нарушение межклеточных эндотели-
альных взаимодействий, опосредованных VE-кадге-
рином, провоспалительная активация эндотелиоци-
тов, сопровождающаяся повышением экспрессии
молекул адгезии, в частности, ICAM-1, VCAM-1, Е-се-
лектина и т.п. [5–9]. Показано, что провоспалитель-
ная активация эндотелия, а также иммунокомпетент-
ных клеток периферической крови поддерживается

компонентами РААС, в частности АТ II, что также
определяется активацией AT1R и опосредуется внут-
риклеточной активацией G-белков [10, 11]. При этом
поддержанию провоспалительной активности имму-
нокомпетентных клеток периферической крови так-
же способствует дефицит антиоксидантов (АОС) и
избыток эндоперекисей, способствующий окисле-
нию липопротеинов крови и их поглощению макро-
фагами, с последующим их проникновением в сосу-
дистую стенку [12].

Таким образом, с учетом ведущей роли АТ II в патоге-
незе АГ, а также недостаточно полно исследованного
вопроса о взаимосвязи активности РААС с состоянием
провоспалительных, метаболических и депрессорных
вазоактивных механизмов цель исследования – 
изучение особенностей экспрессии AT1R у пациен-
тов с АГ на фоне терапии.

Материал и методы
В ходе когортного исследования обследованы 

45 пациентов обоих полов (30 мужчин и 15 женщин)
с эссенциальной АГ I–II стадии со средним и высо-
ким сердечно-сосудистым риском. Средний возраст
обследованных – 50,4 года (47–65 лет). При этом у 
18 пациентов диагностирована хроническая болезнь
почек (скорость клубочковой фильтрации менее 

Abstract
In the pathogenesis of arterial hypertension (AH), the renin-angiotensin-aldosterone system plays a key role in helping to mainta-
in elevated blood pressure. At the same time, the state of angiotensin-II production (AT II) and the expression level of its receptors
on target cells determine the formation of most of the effects underlying the pathogenesis of associated clinical conditions in
such patients. Thus, the study of the pathogenesis of AH, namely the study of the role of the AT II axis, the AT II receptor, is an actu-
al scientific and practical task.
Aim. Given the important role of type 1 receptors for AT II in the formation of pathological changes in arterial hypertension, the
purpose of this study was to study the peculiarities of the effect of their expression on biochemical processes in patients with arte-
rial hypertension.
Material and methods. In the course of the clinical study, 60 patients of both sexes with hypertension aged 45 to 55 years old
were admitted to the clinic for planned treatment. Depending on the initial level of expression of receptors for AT II (AT1R), de-
termined by the serum concentration of the soluble form of type 1 receptors for AT II, the patients were divided into two subgro-
ups with conditionally low (corresponding to the concentration of the soluble form of the receptor for AT II 0.66 ng/ml) and
conditionally high (1.57 ng/ml) expression. The analysis showed that high expression of AT1R is associated with elevated plasma
levels of renin by 30.8% (p=0.0005), AT II by 48.1% (p=0.00001), E-selectin by 47.9% (p=0.0001), VCAM-1 by 29.1% (p=0.00001),
ICAM-1 by 52.9% (p=0.00001), VE-cadherin by 50.9% (p=0.00001), endothelin-1 by 48.8% (p=0.0005), an ACE inhibitor by 13.6%
(p=0.047), and CRP by 74.1% (p=0.00002 ) and endoperoxide by 29.7% (p=0.009). Against this background, there was a decrease
in the level of apoA1 by 21.6% (p=0.027), ACE by 20.1% (p=0.1), the level of antioxidants by 22.3% (p=0.00001). The analysis sho-
wed that in the group with initially high expression of AT1R, there was an increased blood pressure, the level of which, on average,
exceeded the values of patients with low expression of the indicated receptor by 24.5 mm Hg (p=0.011). Against the background
of therapy in the group with high expression of AT1R, plasma renin activity decreased by 20.3% (p=0.013), endoperoxide by 8.4%
(p=0.038), an ACE inhibitor by 14.6% (p=0.02). At the same time, the level of apoA1 increased by 8.5% (p=0.036), antioxidants by
8.6% (p=0.036), ICAM-1 by 5.3% (p=0.05), VE-cadherin by 2.5% (p=0.07). The level of the remaining factors was not statistically
significant. In the subgroup with low expression of the AT II receptor, during treatment, there was a decrease in endoperoxide by
12.8% (p=0.031), an ACE inhibitor by 5.5% (p=0.044) without significant changes in other indicators.
Conclusion. In hypertensive patients, higher expression of AT1R is associated with high activation of immune-inflammatory
mechanisms, dyslipidemia, an imbalance of the lipid peroxidation system and antioxidant protection, as well as higher renin-an-
giotensin-aldosterone system activity and increased arterial pressure. On the background of antihypertensive therapy, partial
compensation of the identified changes is achieved, including a moderate increase in the level of antioxidants, a decrease in the
concentration of endoperoxide, renin activity and an increase in the level of apoA1, while maintaining an increased level of AT II,
high expression of receptors to it. These changes indicate the need for further search for effective antihypertensive therapy strate-
gies aimed at limiting the activity of renin-angiotensin-aldosterone system in patients with hypertension.
Key words: arterial hypertension, receptors for angiotensin II, angiotensin II production, renin-angiotensin-aldosterone system.
For citation: Logatkina A.V., Nikiforov V.S., Bondar S.S. et al. Cardiosomatics. 2020; 11 (3): 16–21. 
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АГ – артериальная гипертензия
АОС – антиоксидант
АпоА-1 – аполипопротеин А-1
АпоВ – аполипопротеин B
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент
аР – активность ренина
АТ II – ангиотензин II
ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента 

Ме – медиана
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
СРБ – С-реактивный белок
ЭТ-1 – эндотелин-1
ANP – предсердный натрийуретический пептид
AT1R – рецепторы 1-го типа к ангиотензину II
NO – окись азота
PEROX – перекиси



18 | КАРДИОСОМАТИКА | 2020 | ТОМ 11 | № 3 | omnidoctor.ru |                                                                                                           | CARDIOSOMATICS | 2020 | VOL. 11 | No 3 | omnidoctor.ru |

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ / PATHOGENETIC ASPECTS OF CARDIOVASCULAR DISEASES

60 мл/мин/1,73 м2), у 39 – стенокардия напряжения
I–II функционального класса, у 18 – признаки гипер-
трофии миокарда, у 33 – дислипидемия и/или гипер-
холестеринемия (уровень холестерина сыворотки
˃5,5 ммоль/л либо уровень липопротеидов высокой
плотности ˃3,0 ммоль/л при уровне липопротеидов
высокой плотности <1,0 ммоль/л). Контрольная груп-
па включала 15 практически здоровых лиц из числа
доноров крови в возрасте 48,9 года (45–59) без пато-
логии сердечно-сосудистой системы (АГ, ишемиче-
ская болезнь сердца), а также острой инфекционно-
воспалительной патологии и уровнем холестерина
сыворотки крови, не превышавшем 5,5 ммоль/л.

Протокол исследования одобрен локальным эти-
ческим комитетом ГОУ ВПО «Саратовский военно-
медицинский институт». На амбулаторном этапе в ка-
честве гипотензивной терапии больные получали
комбинированную терапию ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента (ИАПФ) в сочета-
нии с блокаторами кальциевых каналов либо b-адре-
ноблокаторами. В стационаре (среднее пребывание
13,0±2,0 сут) пациенты получали комбинированную
гипотензивную терапию (лозартан, 50 мг однократ-
но утром, либо лизиноприл, 10 мг однократно, а так-
же бисопролол, 5 мг), диуретики (индапамид ретард,
1,5 мг однократно); по показаниям – аторвастатин
(20 мг однократно), ацетилсалициловую кислоту
(100 мг однократно).

Критерии включения в исследование: установлен-
ный диагноз АГ, возраст 55–75 лет, отсутствие ин-
фаркта миокарда и церебрального инсульта, а также
транзиторных ишемических атак в анамнезе в тече-
ние 3 мес, предшествующих госпитализации, острых
бактериальных и вирусных инфекций, обострения
хронической воспалительной патологии внутрен-
них органов, наличие добровольного информиро-
ванного согласия на участие в исследовании. Крите-
риями исключения являлись обострение хрониче-
ских воспалительных заболеваний внутренних орга-
нов или развитие острых воспалительных заболева-
ний, декомпенсация сахарного диабета, отказ от уча-
стия в исследовании.

Методом иммуноферментного анализа в сыворот-
ке крови пациентов определяли концентрацию NO,
AT II, эндотелина-1 (ЭТ-1), ренина и его активности
(аР), АОС и перекисей (PEROX), а также AT1R. Также в
сыворотке крови оценивали концентрацию раство-
римой формы ICAM-1, молекулы VCAM-1, VE-кадге-
рина, Е-селектина, предсердного натрийуретическо-
го пептида (ANP, 1–98), аполипопротеинов А1 (АпоА-
1) и В (АпоВ). Исследование проводили с использова-
нием реагентов фирмы BenderMedSystems (Австрия).
Забор крови для исследования проводили натощак в
утренние часы [8].

Статистическую обработку данных проводили с
использованием пакета прикладных программ Stati-
stica 7.0 (StatSoft, США). Результаты представляли в
виде среднего значения (х), медианы (Ме), 25 и 75-го
процентилей выборки (25%; 75%). Сравнение меж-
групповых значений проводили с использованием
U-критерия Манна–Уитни. Характер взаимосвязей
между исследуемыми показателями оценивали мето-
дом линейного корреляционного анализа.

Результаты 
Проведенный анализ показал, что у обследованных

пациентов с АГ средняя концентрация в плазме кро-
ви растворимой формы AT1R составила 1,02 нг/мл
(Ме выборки – 0,82 нг/мл, 25% – 0,68 нг/мл, 75% –
1,53 нг/мл). В группе контроля соответствующие по-
казатели составили 0,56 нг/мл (0,48, 0,42, 0,75 нг/мл).
Таким образом, АГ ассоциирована с повышением на
79,8% экспрессии рецепторов к AT1R (р=0,017).

В соответствии с целью исследования основная
группа разделена на 2 подгруппы: в 1-ю подгруппу
(подгруппа 1) включены пациенты (n=27), уровень
растворимой формы рецепторов к АТ II у которых
был меньше Ме выборки (менее 0,82 нг/мл), во 2-ю
подгруппу (подгруппа 2) вошли пациенты (n=18) с
уровнем растворимой формы рецептора 0,82 нг/мл.
Проведенный анализ показал, что в подгруппе 1 уро-
вень АД у пациентов составил 145,0 и 85,0 мм рт. ст., в
подгруппе 2 – 169,5 и 90,5 мм рт. ст. (р=0,021). Соот-
ношение числа пациентов с высоким/очень высоким

Таблица 1. Исходный уровень исследованных факторов в подгруппах

Фактор
Подгруппа 1 (n=27) Подгруппа 2 (n=18)

х Ме (25; 75%) х Ме (25; 75%)

NO, мкмоль/л 21,6 21,3 (19,7; 23,2) 23,4 23,1 (19,9; 25,4)

Ренин, нг/мл 3,37 3,7 (2,8; 3,9) 4,41 4,7 (4,1; 4,7)

at II, пг/мл 22,9 22,0 (20,0; 24,1) 33,9 36,7 (30,7; 37,3)

апоа-1, г/л 1,06 1,0 (0,9; 1,3) 0,83 0,8 (0,7; 0,9)

апоВ, г/л 1,12 1,0 (0,9; 1,4) 1,42 1,5 (1,3; 1,5)

e-селектин, нг/мл 1,95 1,9 (1,7; 3,6) 2,89 3,1 (2,4; 3,6)

VcaM-1, нг/мл 462,9 455,4 (439,9; 476,0) 598,8 611,5 (574,5; 644,7)

IcaM-1, нг/мл 281,0 276,4 (267,2; 294,2) 430,0 384,9 (296,3; 556,3)

Ve-кадгерин, нг/мл 0,9 0,9 (0,8; 1,1) 0,44 0,4 (0,2; 0,6)

Эт-1, пг/мл 0,3 0,3 (0,3; 0,3) 0,45 0,5 (0,4; 0,6)

сРБ, мг/л 2,92 2,9 (2,6; 3,6) 5,08 5,0 (3,8; 6,2)

аР, нг/мл 1,75 1,6 (1,3; 2,2) 2,11 2,2 (1,8; 2,3)

аПФ, нг/мл 20,3 20,7 (15,5; 25,7) 16,2 15,6 (13,8; 16,9)

aNP, пг/мл 50,5 46,4 (34,5; 56,5) 123,3 152,6 (58,6; 153,5)

аОс, ммоль/л 1,74 1,8 (1,6; 1,9) 1,35 1,3 (1,2; 1,4)

ИаПФ, нмоль/л 1,5 1,5 (1,3; 1,7) 1,68 1,5 (1,5; 1,7)

PerOX, мкмоль/л 280,2 287,5 (187,7; 349,8) 363,3 354,7 (342,3; 396,6)

at1r, мг/мл 0,66 0,7 (0,5; 0,8) 1,57 1,6 (1,5; 1,7)
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риском в подгруппе 1 составило 4/23, в подгруппе 2 –
2/16 (р=0,48).

Уровень исследованных факторов представлен в
табл. 1.

Проведенный анализ показал, что высокая экс-
прессия AT1R сопровождалась повышением уровня
ренина на 30,8% (р=0,0005), АТ II – на 48,1%
(р=0,00001), Е-селектина – на 47,9% (р=0,0001),
VCAM-1 – на 29,1% (р=0,00001), ICAM-1 – на 52,9%
(р=0,00001), ЭТ-1 – на 48,8% (р=0,0005), ИАПФ – на
13,6% (р=0,047), С-реактивного белка (СРБ) – на
74,1% (р=0,00002), а эндоперекисей – на 29,7%
(р=0,009). Кроме того, высокий уровень экспрессии
рецепторов к АТ II ассоциирован с повышением на
143,9% (р=0,0001) уровня ANP и на 27,5% (р=0,009) –
концентрации АпоВ. На этом фоне отмечали сниже-
ние концентрации АпоА-1 на 21,6% (р=0,027), АПФ –
на 20,1% (р=0,1), уровня АОС – на 22,3% (р=0,00001),
VE-кадгерина – на 50,9% (р=0,00001).

Указанные изменения, как отмечено выше, сопро-
вождались повышенным уровнем АД.

Таким образом, повышение уровня AT1R в 2,37 раза
ассоциировано с активацией вазопрессорных и им-
муновоспалительных механизмов патогенеза АГ, а
также более выраженной АГ и дисфункцией эндоте-
лия. Уровень исследованных факторов на фоне про-
водимой терапии представлен в табл. 2.

На фоне терапии в группе с высоким уровнем экс-
прессии AT1R отметили снижение аР на 20,3%
(р=0,013), эндоперекисей – на 8,4% (р=0,038), ИАПФ –
на 14,6% (р=0,02). На этом фоне отмечен рост кон-
центрации АпоА-1 на 8,5% (р=0,036), АОС-1 – на 8,6%
(р=0,036), ICAM-1 – на 5,3% (р=0,05). Концентрация
остальных факторов существенно не изменялась. 
В подгруппе с низкой экспрессией AT1R на фоне
лечения отмечали снижение эндоперекисей на 12,8%
(р=0,031), ИАПФ – на 5,5% (р=0,044) без существен-
ных различий концентраций других показателей.

Проведенный анализ также показал, что в подгруп-
пе с исходно низкой экспрессией AT1R уровень АД
к исходу лечения составил 135,5±2,5 и 80,0±2,5 мм рт. ст.,
в подгруппе с исходно высокой экспрессией –

145,5±3,0 и 87,5±2,5 мм рт. ст., при этом данные раз-
личия носили статистически значимый характер
(р=0,052).

Обсуждение
РААС играет ключевую роль в физиологии и пато-

логии сердечно-сосудистой системы, при этом
большинство функций ключевого компонента – 
АТ II – опосредуется AT1R. Избыточная активация
указанного рецептора вызывает задержку натрия и
воды, повышение АД, ремоделирование сосудистого
русла, приводя к повреждению органов-мишеней,
включая почки, нервную систему, сосудистый эндо-
телий [14]. Очевидно, что активация указанных па-
тофизиологических механизмов, с одной стороны,
находится в зависимости от продукции АТ II, а с дру-
гой – от уровня экспрессии соответствующих ре-
цепторов на клетках органов-мишеней. При этом
сигнальный путь AT1R задействует вторичные по-
средники – G-белки, передающие сигнал от рецеп-
тора на фосфолипазу С для реализации физиологи-
ческих функций АТ II [4, 10]. Отрицательная обрат-
ная связь в данной сигнальной системе реализуется
с помощью протеина RGS2, блокирующего актив-
ность субъединицы G-белка – Gq/11 [13].

В исследовании выявлена ассоциация уровня рас-
творимой формы AT1R, отражающая уровень его экс-
прессии, с уровнем АГ, а также концентрацией рени-
на, ЭТ-1, АТ II. При этом на фоне повышенной акти-
вации РААС в группе с высокой экспрессией AT1R
также отмечается повышение уровня ANP более чем в
2 раза от уровня верхней границы нормы, очевидно,
определяющееся повышением секреции АТ II, а так-
же увеличением объема циркулирующей крови
вследствие задержки натрия и воды. Вместе с тем на
фоне терапии ИАПФ имеющее место повышение
уровня ИАПФ в сочетании со снижением уровня АПФ
в целом свидетельствует об эффективности проводи-
мой гипотензивной терапии. При этом ограничение
активности AT1R на фоне приема лозартана сопро-
вождается угнетением митоген-активируемого/
стресс-активируемого (МАРК/SAPK)-сигнальных пу-

Таблица 2. Содержание исследованных факторов в подгруппах на фоне проводимой гипотензивной терапии

Фактор
Подгруппа 1 (n=27) Подгруппа 2 (n=18)

х Ме (25; 75%) х Ме (25; 75%)

NO, мкмоль/л 22,1 21,7 (20,6; 23,7) 23,8 22,4 (20,4; 25,4)

Ренин, нг/мл 3,29 3,5 (2,6; 3,7) 4,28 4,4 (4,1; 4,5)

at II, пг/мл 22,2 21,7 (19,1; 23,1) 32,6 35,8 (27,5; 36,1)

апоa-1, г/л 1,08 1,1 (0,9; 1,3) 0,91 0,9 (0,7; 1,0)

апоВ, г/л 1,1 1,1 (0,9; 1,4) 1,35 1,4 (1,3; 1,4)

e-селектин, нг/мл 1,93 1,8 (1,6; 3,4) 2,8 3,0 (2,4; 3,4)

VcaM-1, нг/мл 461,5 454,2 (442,0; 474,7) 580,2 603,6 (568,5; 641,5)

IcaM-1, нг/мл 297,4 274,6 (264,5; 294,3) 407,2 383,9 (296,7; 487,3)

Ve-кадгерин, нг/мл 0,9 0,9 (0,8; 1,1) 0,45 0,4 (0,2; 0,6)

Эт-1, пг/мл 0,3 0,3 (0,3; 0,3) 0,44 0,5 (0,4; 0,6)

сРБ, мг/л 2,91 3,2 (2,3; 3,3) 4,97 5,2 (3,9; 6,1)

аР, нг/мл 1,78 1,6 (1,4; 2,2) 1,68 1,5 (1,3; 1,8)

аПФ, нг/мл 20,5 21,3 (15,2; 25,6) 16,5 16,6 (14,2; 17,4)

aNP, пг/мл 51,5 52,7 (36,2; 55,8) 123,5 154,5 (61,3; 163,3)

аОс, ммоль/л 1,69 1,8 (1,6; 1,9) 1,47 1,4 (1,3; 1,6)

ИаПФ, нмоль/л 1,41 1,4 (1,3; 1,6) 1,44 1,4 (1,3; 1,6)

PerOX, мкмоль/л 244,3 257,3 (164,8; 284,2) 332,7 341,2 (307,2; 363,3)

at1r, мг/мл 0,64 0,6 (0,6; 0,8) 1,57 1,6 (1,5; 1,8)
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тей, в частности протеинкиназ ASK1 и JNK3, что ука-
зывает на их важную роль в формировании эффек-
тов АТ II, в частности провоспалительную активацию
иммунокомпетентных клеток и эндотелия, позволяя
считать указанные факторы молекулярными мише-
нями терапии пациентов с АГ [14, 15].

Повышение экспрессии AT1R связано с повышени-
ем уровня АпоВ, СРБ, эндоперекисей и молекул адге-
зии, а также снижением АпоА, уровня VE-кадгерина и
АОС, что позволяет говорить об имеющих место взаи-
мосвязях между активностью РААС и дислипидемией, а
также воспалительным процессом сосудистой стенки
и нарушением антиоксидантного статуса.

Ассоциация уровня растворимой формы AT1R с та-
кими предикторами неблагоприятного исхода забо-
левания, как молекула адгезии VCAM-1, имеющая дока-
занную связь с 5-летней смертностью у пациентов с АГ,
позволяет говорить о прогностической роли AT1R у
обследованных больных [16]. В этой связи экспрессию
молекул адгезии, в частности VCAM-1 и VE-кадгерина,
а также АОС и уровня NO можно рассматривать в каче-
стве терапевтических мишеней у пациентов с высо-
ким уровнем экспрессии AT1R [11, 16, 17].

Вместе с тем результаты проведенного исследова-
ния свидетельствуют о том, что медикаментозная ги-
потензивная терапия не в полной мере корригирует
рассмотренные патогенетические механизмы, в
частности определяющие поражение органов-мише-
ней, что свидетельствует о целесообразности расши-
рения спектра применяемых терапевтических мето-
дов у таких пациентов. В связи с вышеуказанным
можно отметить стимулирующее влияние низко-
интенсивных микроволн частотой 1 ГГц на процессы
антиоксидантной защиты, противовоспалительную
активность иммунокомпетентных клеток крови, а
также их способность влиять на внутриклеточные
механизмы передачи рецепторной информации, в
том числе компоненты MAPK/SAPK-сигнальных пу-
тей и G-белков, включая протеин RGS2 [18–20]. Ис-
пользование микроволн в комплексном лечении АГ
способно усиливать действие лекарственных препа-
ратов, в частности, ускорять нормализацию дисли-
пидемии, снижать экспрессию молекул адгезии и
AT1R [21].

Заключение
1. АГ, сочетающаяся с клинически значимыми сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, ассоциирована
с повышенной экспрессией рецепторов к AT1R, по-
вышенным уровнем ренина, АТ II, Е-селектина,
VCAM-1, ICAM-1, ЭТ-1, ИАПФ, СРБ, эндоперекисей,
уровнем ANP и АпоВ, наблюдающимся на фоне сни-
жения уровня АпоА-1, АПФ, АОС и VE-кадгерина. Вы-
явленные изменения позволяют говорить о взаимо-
связи молекулярных механизмов реализации эффек-
тов АТ II с нарушениями перекисного окисления/ан-
тиоксидантной защиты, обмена липидов и провоспа-
лительной активацией эндотелия.

2. На фоне проводимой терапии в группе с высокой
экспрессией AT1R имело место снижение активности
ренина плазмы, эндоперекисей и ИАПФ, чему соответ-
ствовало повышение уровня АпоА-1, АОС и ICAM-1.
При этом у пациентов с низкой экспрессией AT1R от-
метили снижение эндоперекисей и ИАПФ. Уровень
АД к исходу лечения значимо различался в исследуе-
мых подгруппах, оставаясь более высоким у пациен-
тов с исходно высокой экспрессией AT1R (145,5±3,0
и 87,5±2,5 и 135,5±2,5 и 80,0±2,5 мм рт. ст. соответ-
ственно).

3. Проводимая медикаментозная терапия не оказы-
вает значимого влияния на ряд важных патогенети-
ческих механизмов развития поражений органов-
мишеней, в частности активность иммуновоспали-
тельного процесса и экспрессию молекул сосуди-
стой адгезии. С учетом имеющихся различий в харак-
тере выявленных нарушений с целью прогнозирова-
ния достижения целевых показателей при назначе-
нии гипотензивной терапии у пациентов с АГ целе-
сообразно учитывать особенности экспрессии AT1R.
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