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В борьбе с сердечно-сосудистой патологией 
клапанная болезнь сердца (КБС) и артериальная 
гипертензия (АГ) продолжают оставаться актуаль-
ной проблемой современной клинической медици-
ны (Мясников А.Л., 1965; Тестеров А.И., 1973; Васи-
ленко В.Х., 1983; Шхвабацкая И.К., 1992). Наиболее 
частыми причинами КБС считают ревматичес-
кие и врожденные пороки сердца, в меньшей сте-
пени — атеросклеротическое поражение клапа-
нов сердца, инфекционный эндокардит, пролапсы 
митрального и аортального клапанов с регургита-
цией крови. По данным литературы при ревма-
тизме выявляют АГ в 14–35% случаев (Ланг Г.Ф., 
1950; Грохотова С.Г., 1951). М.В. Черноруцкий 
(1947) во время Великой Отечественной войны в 
Ленинграде отмечал развитие АГ при ревматизме 
в 52% случаев. При этом структуру патогенетичес-
ких форм АГ при пороках сердца составляют при-
обретенные формы симптоматической (вторичной) 
гипертензии и констелляции пороков сердца с ги-
пертонической болезнью (ГБ). Чаще всего при со-
четании КБС с различными формами симптомати-
ческих АГ (САГ) выявляют почечную, застойную и 
центрогенно-нервную гипертензии, реже — дру-
гие формы САГ. Среди первых причин появления 
САГ при КБС следует назвать активный ревмати-
ческий процесс, васкулит, захватывающий сосуды 
почек, центральной нервной системы, хроничес-
кую сердечно-сосудистую недостаточность, ги-
пертензию в малом круге кровообращения, ин-
фаркт почек, нефропатию беременных, побочное 
действие кортикостероидов и нестероидных про-
тивовоспалительных средств, поражение некото-
рых эндокринных органов.

В ответ на повышение уровня прессорных 
биологически активных факторов по принципу 

обратной связи активизируются депрессорные 
субстанции.

Данные литературы по состоянию депрессор-
ной системы при КБС на фоне АГ немногочис-
ленны (Василенко Н.Я., 1963; Носова В.Ф., 
1979). Большинство авторов указывают на повы-
шение активности калликреин-кининовой систе-
мы (ККС) крови у пациентов с пороком сердца 
по мере повышения активности ревматического 
процесса и усугубления процессов нарушения ге-
модинамики.

Под термином «моноаминоксидаза» (МАО) под-
разумевают различные ферменты, которые ка-
тализируют окислительное дезаминирование 
тирамина, триптамина, серотонина, катехолами-
нов и других биогенных аминов. Сдвиги в активнос-
ти МАО у пациентов с КБС и АГ с учетом формы АГ и 
активности ревматологического процесса характе-
ризуются повышением активности ферментов, ме-
ханизм которого может быть обусловлен повыше-
нием содержания биогенных аминов (БА). 

Задача настоящего исследования — изучение 
участия ККС и активности МАО в формировании 
различных форм АГ при КБС.

Проведено обследование 145 больных с КБС в 
возрасте от 35 до 65 лет. У 70 из них пороки серд-
ца сочетались с АГ, у 45 пациентов с КБС — нор-
мальные показатели АД. Учитывая своеобразные 
гемодинамические изменения АД при недостаточ-
ности аортального клапана и полной атриовентри-
кулярной блокаде, указанные больные из наших 
обследуемых исключались. Основную группу боль-
ных с КБС (84%) составили лица в возрасте старше 
40 лет, что соответствует данным литературы о по-
вышении частоты развития АГ у лиц старше 40 лет. 
Выявлено явное преобладание лиц женского пола 
как среди больных с КБС и АГ, так и среди больных 
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с КБС на фоне нормальных цифр АД (77 женщин). 
Активный ревматический процесс среди пациен-
тов с ревматическими пороками сердца выяв-
лен у 25 (20,9%) пациентов. Соотношение различ-
ных форм АГ было следующим: 60% — сочетание 
КБС с ГБ, 25% — КБС в сочетании с застойной АГ, 
15% — пороки сердца на фоне почечной АГ. Забор 
крови производили до и после физической нагруз-
ки (ходьба в течение 1 ч).

Содержание МАО определяли по методу 
Mc. ������ в модификации Д.М. Аронова, З.М. Ки-. ������ в модификации Д.М. Аронова, З.М. Ки-������ в модификации Д.М. Аронова, З.М. Ки- в модификации Д.М. Аронова, З.М. Ки-
селевой. Методика определения активности 
МАО основана на ее свойстве превращать бен-
зиламин в бензальдегид. Количество МАО выра-
жалось в условных единицах.

В качестве показателя уровня кининобра-
зующей способности сыворотки крови иссле-
довали активность калликреина параллельным 
определением его неактивного предшественни-
ка — калликреиногена методом Т.С. Васхиной и 
А.В. Кринской. За единицу активности принимали 
то количество калликреина, которое, катализируя 
энтеролитический распад БАЭЭ НС1 в стандартных 
условиях, освобождало БА за 1 мин (табл. 1).

Таблица 1
Калликреин, прекалликреин и общая БАЭЭ-эстеразная

 активность сыворотки крови у больных с КБС на фоне АГ
 в зависимости от патогенетической формы АГ

Группа 
Калликре-

ин,
М/мл

Прекаллик-
реин,
М/мл

Общая
БАЭЭ-эсте-

разная 
активность, 

М/мл
Здоровые 12,21±0,43 378,69±34,30 362,34±24,43
кБс с нормальным Ад 24,39±3,07 252,00±20,40 320,10±24,36
кБс с ГБ 15,87±1,80 336,76±18,64 307,34±23,90
кБс с почечной АГ 23,28±2,69 283,12±24,68 311,16±25,34
кБс с застойной АГ 19,82±2,60 321,12±21,54 340,22±26,17
достоверность различия

Р1–2

Р1–3

Р1–4

Р1–5

Р2–3

Р2–4

Р2–5

<0,001
>0,05

<0,001
<0,05
<0,05
>0,05
<0,05

<0,02
>0,5

<0,02
>0,05
<0,02
>0,05
<0,05

<0,02
>0,5

>0,05
>0,5
>0,5
>0,5

>0,05
Р3–4

Р3–5

<0,05
>0,05

<0,05
<0,05

>0,5
>0,05

Как следует из представленных данных, у 
больных с нормальным уровнем АД в контроль-
ной группе выявлено достоверное повышение уров-
ня калликреина, снижение уровня прекалликреи-
на крови и общей БАЭЭ-эстеразной активности по 
сравнению с показателями группы здоровых лиц. 
Это указывает на повышение активности калликреи-
на крови.

В основной группе больных с КБС и АГ уровень 
калликреина, прекалликреина и общей БАЭЭ-эс-
теразной активности был достоверно выше, чем 
у здоровых лиц, но не отличался от показателей в 
контрольной группе пациентов с нормальным АД. 
При этом уровень калликреина в случаях сочетания 
КБС с ГБ был ниже в сравнении с группой пациен-
тов с пороками сердца в сочетании с САГ и боль-
ными с нормальным АД.

Уровень прекалликреина был выше у больных с 
пороками сердца в сочетании с ГБ по сравнению с 
двумя предыдущими группами. Общая БАЭЭ-эс-
теразная активность существенно не различалась 
во всех трех группах больных с КБС (табл. 2, 3).

Таблица 2
Калликреин, прекалликреин и общая БАЭЭ-эстеразная 

активность сыворотки крови у больных с КБС и нормальным АД 
в зависимости от стадии сердечной недостаточности

Группа Калликреин,
М/мл

Прекаллик-
реин,
М/мл

Общая БАЭЭ-
эстеразная ак-
тивность, М/мл

Здоровые 12,21±0,43 378,69±34,30 362,34±34,43
кБс с XCH I стадии 21,80±1,54 367,52±26,44 35318±25,18
кБс с Хсн ііА стадии 24,20±2,03 292,36±25,35 324,48±5,12
кБс с Хсн ііБ стадии 33,62±2,48 260,74±28,15 290,10±37,05
достоверность раз-
личия 

Р1–2

Р1–3

Р1–4

Р2–3

Р3–4

<0,01
0,001

<0,001
>0,05
<0,01

>0,05
<0,05
<0,05
<0,05
>0,5

>0,05
>0,05
>0,5
>0,5

>0,05

Таблица 3
Калликреин, прекалликреин и общая БАЭЭ-эстразная активность 

сыворотки крови у больных с КБС с АГ взависимости от фазы 
течения АГ

Группа 
Калликре-

ин,
М/мл

Прекаллик-
реин,
М/мл

Общая 
БАЭЭ-эсте-
разная ак-
тивность, 

М/мл
Здоровые 12,21±0,43 378,69±24,30 362,34±24,43
кБс с нормальным Ад 34,39±3,07 252,08±20,4, 320,10±34,71
кБс с лабильной фазой АГ 19,74±2,80 489,14±23,60 358,23±24,71
кБс со стабильной 
фазой АГ

14,57±3,95 325,10±30,12 324,56±28,00

достоверность различий
Р1–2

Р1–3

Р1–4

Р2–3

Р2–4

Р3–4

<0,001
<0,05
>0,05
>0,05
<0,05
>0,05

<0,01
>0,05
>0,05

<0,001
<0,05
<0,05

>0,05
>0,5
>0,5
>0,5
>0,5
>0,5

В зависимости от стадии ГБ у больных с КБС ак-
тивность калликреина крови была различной. Так, 
при ГБ І стадии уровень калликреина был повышен 
по сравнению с группой здоровых лиц, отмечена 
тенденция к повышению содержания прекалликреи-
на, общая БАЭЭ-эстеразная активность также не 
отличалась от показателей контрольной группы. 
У пациентов с КБС на фоне ГБ �� стадии уровень кал-�� стадии уровень кал- стадии уровень кал-
ликреина крови снижался в сопоставлении с паци-
ентами ГБ � стадии, но был повышен по сравнению� стадии, но был повышен по сравнению стадии, но был повышен по сравнению 
с контрольной группой. Общая БАЭЭ-эстеразная 
активность также снижалась. Уровень прекаллик-
реина не менялся при обеих стадиях ГБ. При симп-
томатической АГ выявлено достоверное повыше-
ние калликреина, снижение прекалликреина и не-
изменность общей БАЭЭ-эстеразной активности 
по сравнению с группой здоровых лиц. У пациентов 
с застойной АГ показатели калликреина незначи-
тельно отличались от показателей у больных с КБС 
с нормальными показателями АД.

При лабильной форме АГ у 47% больных вы-
явлены высокие уровни калликреина крови и об-
щей БАЭЭ-эстеразной активности, у 30% эти по-
казатели ниже средних значений группы здоровых 
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лиц. В целом уровень калликреина, прекалликреи-
на и БАЭЭ-эстеразной активности был достоверно 
выше по сравнению с группой здоровых лиц, но не 
существенно отличался от показателей у больных 
с КБС и нормальным АД. 

При стабильной форме АГ на фоне КБС уро-
вень калликреина был достоверно сниженным в 
сравнении с больными с нормальным АД и при-
ближался к уровню здоровых лиц. Выявлена тен-
денция к снижению содержания прекалликреина 
по сравнению с группой здоровых лиц, но повы-
шения в сравнении с группой пациентов с КБС на 
фоне нормального АД.

В начальной стадии ХСН активность калликреи-
на крови повышалась умеренно (повышались уров-
ни калликреина, общей БАЭЭ-эстеразной актив-
ности крови и отмечали тенденцию к снижению 
прекалликреина). При ХСН ���� стадии активность���� стадии активность стадии активность 
ККС возрастала (калликреин достигал макси-
мальных значений, снижался уровень прекал-
ликреина). Уровень БАЭЭ-эстеразной активности 
не различался при всех стадиях ХСН. У больных с 
КБС и АГ на фоне ХСН ��Б стадии активность ККС��Б стадии активность ККСБ стадии активность ККС 
снижалась и приближалась к показателям группы 
здоровых лиц.

Под влиянием физической нагрузки у боль-
ных с КБС и АГ выявлены изменения ККС, сви-
детельствующие об ее истощении уже на этапах 
становления АГ. При лабильной форме АГ отмеча-
ли отсутствие изменений калликреина и прекаллик-
реина в ответ на физическую нагрузку и снижение 
уровней калликреина и прекалликреина у больных 
со стабильной фазой АГ.

Результаты коррелятивного анализа свидетель-
ствуют о том, что у больных с КБС и АГ сущест-
вует прямая тесная связь между активностью 
калликреина и экскрецией дофамина(��0,63;��0,63;�0,63; 
p�0,001); активность калликреина и активность�0,001); активность калликреина и активность 
ренина плазмы (��0,58; p�0,01) менее тесная, но��0,58; p�0,01) менее тесная, но�0,58; p�0,01) менее тесная, ноp�0,01) менее тесная, но�0,01) менее тесная, но 
достоверная корреляция выявлена между актив-
ностью калликреина и концентрацией альдосте-
рона (��0,44; p�0,05), содержанием прекал-��0,44; p�0,05), содержанием прекал-�0,44; p�0,05), содержанием прекал-p�0,05), содержанием прекал-�0,05), содержанием прекал-
ликреина и концентрацией альдостерона плазмы 
крови (��0,48; p�0,01). Отрицательная зависи-��0,48; p�0,01). Отрицательная зависи-�0,48; p�0,01). Отрицательная зависи-p�0,01). Отрицательная зависи-�0,01). Отрицательная зависи-
мость выявлена между содержанием прекаллик-
реина в плазме крови и экскрецией дофамина 
(��–0,47; p�0,05).��–0,47; p�0,05).�–0,47; p�0,05).p�0,05).�0,05).

Выявленное повышение активности ККС крови у 
больных с КБС, вероятно, длительно препятствует 
развитию у них АГ, что способствует нормализации 
обменных процессов, нарушенных под воздействи-
ем прессорных биологически активных веществ.

Также изучали активность МАО у больных с 
КБС на фоне различных форм АГ. В результате 
проведенных исследований в контрольной груп-
пе больных с КБС и нормальным АД не выяв-
лено существенных различий активности МАО 
(12,35±1,03) по сравнению с группой здоровых 
лиц (13,58±0,92). При ХСН ��А стадии активность��А стадии активностьА стадии активность 
МАО у лиц с КБС на фоне нормального уровня АД 
(13,35±1,66) была выше. При СН ��Б стадии актив-��Б стадии актив-Б стадии актив-
ность МАО у пациентов с КБС и нормальным АД 

имеет тенденцию к снижению (11,42±1,36) по срав-
нению с группой здоровых лиц и пациентов с ХСН 
� и ��А стадии. При САГ отмечали повышение ак- и ��А стадии. При САГ отмечали повышение ак-
тивности МАО (20,34±1,86) при лабильной АГ и 
14,83±1,85 — при стабильной форме АГ в срав-
нении с контролем, причем при стабилизации АД 
активность МАО снижается. Полученные данные 
также свидетельствуют о повышении МАО при ГБ 
� стадии (13,36±1,97), а также при САГ в лабильной стадии (13,36±1,97), а также при САГ в лабильной 
фазе (20,34±1,86). При ГБ �� стадии в сочетании с�� стадии в сочетании с стадии в сочетании с 
КБС активность МАО (11,42±1,36) близка к по-
казателю контрольной группы больных с КБС и 
нормальным АД (12,35±1,03). Анализируя актив-
ность МАО у больных с КБС и АГ можно сделать вы-
вод, что максимальные значения в группе больных 
с КБС в сочетании с ГБ (19,58±1,13), а также с ла-
бильной формой САГ (почечной САГ — 15,0±1,05; 
застойной САГ — 10,33±1,4).

В дифференцированном изучении актив-
ности МАО у больных с КБС и АГ в зависимости от 
степени гемодинамических нарушений не уста-
новлено существенных изменений активнос-
ти показателя с повышением стадии ХНК (здоро-
вые — 12,58±0,42, ХНК �–���� стадии — 13,35±1,66,�–���� стадии — 13,35±1,66,–���� стадии — 13,35±1,66,���� стадии — 13,35±1,66, стадии — 13,35±1,66, 
ХНК ��Б стадии —11,42±1,36). Установлена тесная��Б стадии —11,42±1,36). Установлена теснаяБ стадии —11,42±1,36). Установлена тесная 
положительная коррелятивная связь между актив-
ностью МАО и экскрецией норадреналина (��0,55;��0,55;�0,55; 
p�0,01), высокодостоверная положительная взаи-
мосвязь между активностью МАО и экскрецией кал-
ликреина (��0,65; p�0,01), отрицательная взаимо-��0,65; p�0,01), отрицательная взаимо-�0,65; p�0,01), отрицательная взаимо-
связь между активностью МАО и уровнем пре-
калликреина в крови (��–0,49; p�0,02). У больных��–0,49; p�0,02). У больных�–0,49; p�0,02). У больных 
со стабильным течением АГ выявлена отрицатель-
ная взаимосвязь между значениями МАО и ренина 
(��0,44; p�0,01), активностью МАО и уровнем аль-��0,44; p�0,01), активностью МАО и уровнем аль-�0,44; p�0,01), активностью МАО и уровнем аль-
достерона (��0,04; p�0,01). Вместе с тем у боль-��0,04; p�0,01). Вместе с тем у боль-�0,04; p�0,01). Вместе с тем у боль-
ных с КБС в сочетании с АГ имела место положи-
тельная корреляция между активностью МАО и ре-
нином (��0,06; p�0,01), активностью МАО и уровнем��0,06; p�0,01), активностью МАО и уровнем�0,06; p�0,01), активностью МАО и уровнем 
альдостерона (��0,66; p�0,01).��0,66; p�0,01).�0,66; p�0,01).

Таким образом, в результате исследования 
установлены значительные изменения активности 
МАО при КБС с нормальным АД и при сочетании 
с АГ. При этом установлено, что при пороках 
сердца с нормальными показателями АД актив-
ность МАО повышена лишь при умеренно выра-
женных гемодинамических нарушениях, а при на-
растании последних приближается к нормальным 
показателям и даже отмечена тенденция к сниже-
нию. Можно предположить, что повышение актив-
ности МАО является ответом на повышенный син-
тез катехоламинов и серотонина.
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СТАН ДЕПРЕСОРНИХ ГУМОРАЛЬНИХ 
СУБСТАНЦІЙ У ПАЦІєНТІВ 
З КЛАПАННОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ 
В ПОєДНАННІ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПЕРТЕНЗІєЮ

В.�. Бобров�� Л.�. В�тохина���. Бобров�� Л.�. В�тохина�� 
�.В. Боброва�� Н.В. Бортняк

Резюме. Проведено обстеження 145 пацієн­
тів з клапанною хворобою серця. У 70 з них від­
значали поєднання з артеріальною гіпертен­
зією (60% — гіпертонічна хвороба, 25% — «за­
стійна» артеріальна гіпертензія, 15% — ниркова 
артеріальна гіпертензія), у 45 — нормальні по­
казники артеріального тиску. Визначені такі по­
казники — вміст моноаміноксидази, активність 
калікреїну та калікреїногену до та після фізич­
ного навантаження. Виявляли зміни зазначених 
показників залежно від рівня артеріального тис­
ку та генезу артеріальної гіпертензії.

Ключові слова: клапанна хвороба серця, 
артеріальна гіпертензія, регургітація, 
моноаміноксидаза, калікреїн, калікреїноген, 
хронічна серцева недостатність.

THE CONDITION OF DEPRESOOR 
HUMORAL SUBSTANCES IN PATIENTS 
WITH VALVE HEART DISEASE AND 
ARTERIAL HYPERTENSION

V.О. Bobrov�� L.I. Vitohina�� 
О.V. Bobrova�� N.V. Bortnyak

Summary. 145 patients with valve heart disease 
were included examined. 70 patients had co­mor­
bidity­arterial hypertension (60% cases — essen­
tial arterial hypertension, 25% — «congestive» ar­
terial hypertension, 15% — renal arterial hyper­
tension). 45 patients had normal value of arterial 
pressure. We determine the blood maintenance 
of monoamine oxidase, kallikrein and kallikreino­
gen blood activity before and after physical train­
ing. We defined the changes of these values de­
pend on arterial blood pressure and the reason of 
arterial hypertension. 

Key words: �al�� h�a�t d�s�as�, a�t���al 
hyp��t���s�o��, ��gu�g�tat�o��, mo��oam���� ox�das�, 
kall�k�����, kall�k�����og���, ch�o���c ca�d�ac 
���suff�c����cy.
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Р е ф е Р А Т И В н А  і н ф о Р М А ц і я
Биопсия почки у пациентов с СКВ и низким 

уровнем протеинурии
Christopher­Stine L., Siedner M., Lin J., Haas M., 

Pakern H., Petri M., Fine D. M. (2007)
Renal biopsy in lupus patients with low levels of 

proteinuria.
J. Rheumatol., 34: 332–335.

Цель. Раннее и точное определение пораже-
ния почек при системной красной волчанке (СКВ) 
улучшает прогноз заболевания. Биопсия почек яв-
ляется необходимым методом  более точной диа-
гностики люпус-нефрита (ЛН). При отсутствии ос-
трой почечной недостаточности (ОПН) умерен-
ный уровень суточной протеинурии (>1000 мг) 
рассматривается некоторыми авторами как по-
казание для проведения биопсии. Нами выяв-
лено, что у пациентов с низким уровнем протеи-
нурии без ОПН заболевания почек достоверны, 
пациентам показана биопсия в обычной меди-
цинской практике.

Методы. Нами ретроспективно оценены данные 
21 пациента с СКВ с уровнем суточной протеинурии 
�1000 мг, которым проводили биопсию почки. По-

казания для биопсии включали впервые выявлен-
ную протеинурию, повышение уровня протеинурии 
или гематурию (>5 эритроцитов в поле зрения). Ни 
у одного пациента не было ОПН.

Результаты. У 16 (77%) из 21 биопсий диагнос-
тировали ЛН: 3 — ІІ класс, 10 — ІІІ (5 с наложени-
ем �� класса), 2 — І�� (1 с наложением �� класса), 1 —�� класса), 2 — І�� (1 с наложением �� класса), 1 — класса), 2 — І�� (1 с наложением �� класса), 1 —�� (1 с наложением �� класса), 1 — (1 с наложением �� класса), 1 —�� класса), 1 — класса), 1 —  
�� класс. У 1 пациента выявлена тромботическая класс. У 1 пациента выявлена тромботическая 
микроангиопатия. У 4 (23%) пациентов диагности-
ровано неволчаночное поражение почек. В измене-
нии терапевтических назначений с учетом резуль-
татов биопсии нуждались 13 пациентов с ��� классом��� классом классом  
и более. Из 7 пациентов без гематурии на момент 
биопсии у 4 (57%) определен класс ІІІ; ��� или �� ЛН.��� или �� ЛН. или �� ЛН.�� ЛН. ЛН.  
У 1 пациента без гематурии и уровнем суточной про-
теинурии �500 мг определен ЛН ІІІ класса.

Вывод. Установлено достоверное поражение 
почек (ЛН ІІІ; І��; �� класса) у пациентов с СКВ и уров-��; �� класса) у пациентов с СКВ и уров-; �� класса) у пациентов с СКВ и уров-�� класса) у пациентов с СКВ и уров- класса) у пациентов с СКВ и уров-
нем суточной протеинурии �1000 мг с или без ге-
матурии. Наши результаты свидетельствуют о не-
обходимости пересмотра существующих показа-
ний к применению биопсии в данной популяции 
пациентов.
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