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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ РЕНІН-АНГЮТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЇ 
СИСТЕМИ ЗАЛЕЖНО ВІД ФАЗИ ПАТОЛОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ V ВПЕРШЕ 
ДІАГНОСТОВАНИХ ХВОРИХ НА ДЕСТРУКТИВНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ 
ЛЕГЕНЬ ЗА УМОВ СТАНДАРТНОЇ ХІМІОТЕРАПІЇ 

М.М. Кузьмін 
БУКОВИНСЬКА ДЕРЖАВНА МЕДИЧНА АКАДЕ".' 9 

У вперше діагностованих хворих на деструктивний туберкульоз легень як в ексудативно-некротичнії 
так і в продуктивно-некротичній фазі процесу відбувається активація ренін-ангіотензин-альдостероново 
системи (РААС). У динаміці стандартного лікування показники РААС наростають в ексудативно-некротичній 
фазі (за рахунок прогіпоксичного впливу хіміотерапії) та знижуються в продуктивно-некротичній фазі (за 
рахунок виснаження захисного механізму). 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: туберкульоз легень, фаза процесу, ренін-ангіотензин-альдостеронова 
система. 

ВСТУП. Відомо, що у хворих на деструк-
тивний туберкульоз легень відзначаються 
підвищені плазмові рівні ангіотензин-конвер-
туючого ферменту, активності реніну плазми, 
ангіотензмн'у \\ та альдостерону, тобто відбу-
вається активація ренін-ангіотензин-альдо-
стероновоїсистеми (РААС) [1]. Окрім того, є 
дані про наявність ексудативно-некротичної та 
продуктивно-некротичної фаз перебігу тубер-
кульозного процесу [6]. Можливі відмінності у 
продукції вищевказаних гормонів за різних фаз 
перебігу туберкульозного процесу на даний час 
залишаються невідомими. Таким чином, 
актуальним є вивчення динаміки активності 
ангіотензин-конвертуючого ферменту, реніну 
плазми, концентрацій ангіотензину II, альдо-
стерону у вперше діагностованих хворих на 
деструктивний туберкульоз легень за умов 
зазначених фаз процесу. 

Метою роботи було з'ясувати динаміку 
концентрацій ангіотензину II, альдостерону, 
активності реніну плазми та ангіотензин-кон-
вертуючого ферменту у крові вперше діагно-
стованих хворих на туберкульоз легень за умов 
стандартної хіміо- та патогенетичної терапії. 

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. У динаміці (на 
початку лікування, після 2 місячного курсу 
терапії та при виписуванні) обстежено 51 впер-
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ше діагностованого хворого на інфільтративний 
та дисемінований туберкульоз легень у фазі 
р о з п а д у . Д о г р у п и к о н т р о л ю з а л у ч е н о 0 5 з д о -
рових волонтерів. У 70 % хворих діагностовано 
інфільтративний туберкульоз. Усіх хворих 
поділений на 2 групи. 1-шу склали пацієнти (21 
особа), в яких було встановлено ексудативно-
некротичну фазу процесу, до 2-ої ввійшли ЗО 
хворих із верифікованою продуктивно-некро-
тичною фазою запалення. Вік пацієнтів коли-
вався від 17 до 59 років. Серед них чоловіки 
становили 70 %. У всіх хворих виявлено бакте-
ріовиділення (у 60 % - масивне). Мікобактерії 
туберкульозу були чутливими до всіх анти-
мікобактеріальних препаратів у 48 хворих. 

Оцінку стану РААС проводили на підставі 
радіоімунологічного визначення активності ре-
ніну плазми (ЗВ-ЙЕИ-2, С15 ІпїегпаїіопаІ, Фран-
ція), ангіотензин-конвертуючого ферменту 
(ВиНІтапп І_аЬ. АС, Швейцарія), концентрацій 
ангіотензину II (ВиЬІтапп 1_аЬ. АС., Швейцарія), 
альдостерону (5В-АІ.ОО-2, СІ8 \гЛегпаїіопа\, 
Франція). 

Результати досліджень опрацьовували ме-
тодами варіаційного статистичного аналізу за 
допомогою комп'ютерних програм "5ТАТІ5ТІСА 
6.0" та "МЗ ЕхсеІ ХР". 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. За резуль-
татами нашого дослідження (табл. 1), легень у 
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хворих на деструктивний туберкульоз у ексу-
дативно-некротичній фазі на початку лікування 
концентрація ангіотензину II, альдостерону, 
активність реніну та ангіотензин-конвертуючого 
ферменту суттєво (майже вдвічі) перевищували 
аналогічні показники у контролі. Під впливом 
стандартного хіміо- та патогенетичного лікуван-
ня концентрація вищезгаданих речовин до-
стовірно зростали. У продуктивно-некротичній 
фазі (табл. 2) концентрації ангіотензину II, 
альдостерону, активність реніну та ангіотензин-
конвертуючого ферменту плазми на початку 
лікування значно перевищували такі як у кон-
тролі, так і в ексудативно-некротичній фазі. У 
подальшому, під впливом лікування, вміст 
вказаних гормонів достовірно знижувався але 
при виписуванні не досягав рівня контролю. 

Кореляційний аналіз виявив характерні взає-
мозв'язки між рівнями цитокінів у всіх групах 
порівняння. Вірогідні кореляційні залежності 
груп хворих на туберкульоз легень відображено 
у вигляді графіків регресійного аналізу (рис. 1). 

У контрольній групі активність реніну плаз-
ми позитивно корелювала з активністю аль-
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достерону (рис. 1а). У групі хворих з ексуда-
тивно-некротичною фазою процесу ангіотен-
зин-конвертуючий фермент виявляв додатний 
кореляційний зв'язок з ангіотензином II та аль-
достероном (рис. 16, в). Продуктивно-некро-
тична фаза туберкульозного процесу характе-
ризувалася наявністю позитивного кореляцій-
ного зв'язку між ангіотензин-конвертуючим 
ферментом та альдостероном (рис. 1г). 

Отримані дані пояснюють тим, що у хворих 
на деструктивний туберкульоз органів дихання 
розвивається гіпоксія внаслідок хронічного 
запального процесу і, внаслідок цього, змен-
шення площі ефективного газообміну [5, 10]. 
У відповідь на гіпоксію розвивається спазм 
судин малого кола (рефлекс Ейлера-Лілльєш-
трандта) [3] за рахунок активації РААС [5, 8, 
9], що й показано у нашому дослідженні. На 
гіпоксію реагує також нирка [4], продукуючи 
ренін, що запускає відомий каскад реакцій із 
утворенням у кінцевому рахунку ангіотензину 
II та альдостерону [2]. За умов ексудативно та 
продуктивно- некротичної фаз перебігу тубер-
кульозного процесу, як видно з експеримен-

Ангіотензин II = 9,5 + 0,26 * АПФ 
г = 0,433; п = 21; р < 0,05 
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Рис. 1. Регресійний аналіз взаємозв'язків між концентраціями показників ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи у плазмі крові здорових добровольців (а), хворих на деструктивний туберкульоз легень у ексудативній 
(б, в) та продуктивній фазах процесу (г). АПФ - ангіотензин-перетворювальний фермент; г - коефіцієнт кореляції'; 
р - достовірність кореляційного зв'язку; п - число спостережень. 

• Медична хімія - т. 7, № 1, 2005 • 
80 



Таблиця 1 - Ренін-ангіотензин-альдостеронова система у хворих на деструктивнй 
туберкульоз легень у динаміці лікування (ексудативно-некротична фаза) (х±8х) 

Показник 

Контроль 
(здорові 

добровольці), 
п=35 

Вперше діагностовані хворі на туберкульоз легень 

Показник 

Контроль 
(здорові 

добровольці), 
п=35 

Ексудативна фаза, п=21 Показник 

Контроль 
(здорові 

добровольці), 
п=35 

На початку 
лікування 

Після 2-місячного 
лікування При виписуванні 

| Активність ангіотен-
зин-конвертуючого 
ферменту, нг/мл/год 

10,100+0,478 20,800+1,330 
р^О.ООІ 

21,130+2,075 
р,<0,001 

25,710+1,828 
р^О.ООІ 
р?<0,05 

Активність реніну 
плазми, нг/мл/год 0,440+0,042 0,84+0,056 

р^О.ООІ 

1,040+0,053 
р,<0,001 
р?<0,05 

1,160+0,050 
р,<0,001 
р,<0,001 

Ангіотензин II, пг/мл 9,47010,664 14,840+0,787 
р,<0,001 

17,550+0,925 
р,<0,001 
р?<0,05 

18,920+1,351 
р^О.ООІ 
р?<0,05 

|Альдостерон, пг/мл 172,700+12,114 308,020+17,725 
р,<0,001 

345,790+18,742 
р,<0,001 

370,190+24,703 
р,<0,001 
р?<0,05 

Примітка. Тут і в наступній таблиці: Вірогідність відмінностей відзначено: р, - порівняно з контролем; р2 -
порівняно з показниками на початку лікування; р3 - між показниками після 2-місячного лікування та при випису-
ванні; п - число спостережень. 

Таблиця 2 - Ренін-ангіотензин-альдостеронова система у хворих на деструктивнй 
туберкульоз легень у динаміці лікування (продуктивно-некротична фаза) (х±5х) 

Показник 

Контроль 
(здорові 

добровольці), 
п=35 

Вперше діагностовані хворі на туберкульоз легень 

Показник 

Контроль 
(здорові 

добровольці), 
п=35 

П родуктивна фаза, п=30 Показник 

Контроль 
(здорові 

добровольці), 
п=35 

На початку 
лікування 

Після 2-місячного 
лікування При виписуванні 

Активність ангіотен-
зин-конвертуючого 
ферменту, нг/мл/год 

10,10+0,478 47,320+2,437 
р,<0,001 

37,950+2,325 
р,<0,001 
р?<0,01 

35,270+2,275 
р,<0,001 
р?<0,001 

Активність реніну 
плазми, нг/мл/год 0,440+0,042 1,430+0,034 

р,<0,001 

1,340+0,023 
р,<0,001 
р2<0,05 

1,220+0,013 
Р!<0,001 
р2<0,001 
р.,<0,001 

Ангіотензин II, пг/мл 9,470+0,664 29,830+0,999 
р,<0,001 

29,200+1,064 
р,<0,001 

27,880+1,018 
р,<0,001 

Альдостерон, пг/мл 172,700+12,114 512,450+19,806 
р,<0,001 

505,500+17,038 
р,<0,001 

481,250+16,375 
р,<0,001 

тальних даних, у динаміці рівнів компонентів 
РААС спостерігаються протилежні тенденції. 
Стимулювальний вплив стандартної поліхіміо-
терапії в ексудативно-некротичній фазі пояс-
нюється посиленням гіпоксії під її дією [7]. У 
хворих з продуктивно-некротичною фазою, 
ймовірно, відбувається виснаження захисного 
механізму, тому рівні біологічно активних речо-
вин поступово знижуються. 

Перспектива подальших розробок у да-
ному напрямку. Враховуючи профібротичний 
вплив тривалої активації РААС, доцільним є 

вивчення її впливу на параметри функції зов-
нішнього дихання та нирок у хворих на деструк-
тивний туберкульоз легень. 

ВИСНОВКИ. 1. У хворих на деструктивний 
туберкульоз легень за умов ексудативно- та 
продуктивно- некротичної фази процесу відбу-
вається активація РААС. 

2. Стандартна хіміо- та патогенетична те-
рапія погіршує показники РААС у вперше діаг-
ностованих хворих на деструктивний тубер-
кульоз легень. 
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ 
СИСТЕМИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФАЗЬІ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
У ВПЕРВЬІЕ ДИАГНОСТИРОВАННЬІХ БОЛЬНЬІХ ДЕСТРУКТИВНЬІМ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ В УСЛОВИЯХ СТАНДАРТНОЙ ХИМИОТЕРАПИИ 

Н.М. Кузьмин 

БУКОВИНСКАЯ ГОСУДАРСТВЕННАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ 

Резюме 
У впервьіе диагностированньїх больньїх деструктивним туберкулезом легких как в жссудативно-

некротической, так и в продуктивно-некротической фазе процесса происходит активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системьі (РААС). В динамике стандартного лечения показатели РААС 
нарастают в жссудативно-некротической фазе (за счет прогипоксического влияния химиотерапии) и 
снижаются в продуктивно-некротической фазе (за счет истощения защитного механизма). 

КЛЮЧЕВЬІЕ СЛОВА: туберкулез легких, фаза процесса, ренин-ангиотензин-альдостероновая 
система. 

БУ^МІС8 ОР ІШІСЕ8 ОР КЕІЧШ-АІЧСЮТЕ^ІГЧ-АІЛ)08ТЕК(ЖЕ 8У8ТЕМ 
СОМРСЖЕІЧТ8 БЕРЕШЕЧС (Ж ТНЕ РНА8Е ОГ РАТНОШСІСАЬ РКОСЕ88 
ЕЧ РАТІЕЇЧТ8 \¥ІТН №\¥ЬУ БІАС1Ч08ЕВ ОЕ8ТІШСТІУЕ ІДЖС ТІІВЕКСІІЕ08І8 
БІЖШС ТНЕ СОІЖ8Е ОР 8ТАШАБШ СНЕМОТНЕКАРУ, 

М.М. Кигтіп 
бІ/СОІ/УМАЛ/ 8ТАТЕ МЕОІСАІ АСАйЕМУ 

Зиттагу 
Іп раііепіз Шїї пешіу біадпозеб безігисіме Іипд іибегсиїозіз Ьоіґі іп єхидаіме-песгоНе апб ргодисїме-

песгоііс рґіазез оїіГіе ргосезз іґіе гепіп-апдіоіепзіп-аібозіегопе зузіет (ПАА5) асімаііоп оссигз. Тґіе зіапбагб 
ігеаітепі гезиііз іп іпегеазе оі іґіе РАА5 іпбісез бигіпд іґіе ехибаіме-песгоііс рґіазе (бие Іо ІГіе ргоіїурохіс 
іпїїиепсе ої с/іетоіґіегару) апб бесгеазе бигіпд іґіе ргобисі'ме-песгоііс рґіазе (бие іо №е ехіїаизііоп оі іГіе 
ргоіесіме тееґіапізт). 

КЕУ УЮРЮ5: Іипд їиЬегсиїозіз, рИазе ої *Ье ргосезз, гепіп-апдіоіепзіп-аісіозіегопе зузіет. 

Отримано 05.11.2004 р. 

Адреса для листування : М.М. Кузьмін, вул. Комарова, 14, кв. 25, Чернівці, 58018, Україна. 
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