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Введение. В последнее десятилетие указывается на взаимосвязь между артериальной гипертензией и риском развития рака 
почки (РП). В некоторых исследованиях показано, что метаболический дисбаланс компонентов внутрипочечной ренин-ангиотен-
зиновой системы (РАС) связан с развитием и прогрессированием РП.
Цель исследования – изучить состояние РАС в опухолевой и перитуморальной тканях у больных РП на фоне артериальной гипер-
тензии.
Материалы и методы. У пациентов с локализованным РП стадии Т1N0M0 и артериальной гипертензией I–II степени (n = 40) 
без специального лечения в образцах опухолевой, перитуморальной и гистологически неизмененной тканей исследовали уровни 
ангиотензина 1, 2, 1–7 (АТ1, АТ2, АТ(1–7)) и ангиотензинпревращающих ферментов (АПФ и АПФ2) методом иммунофермент-
ного анализа. Группу сравнения составили больные РП без нарушения артериального давления (n = 55).
Результаты. У больных РП без артериальной гипертензии уровень АТ1 был выше в 1,5 раза (p <0,05), АТ2 – в 1,6 раза (p <0,05) 
в опухолевой ткани на фоне неизменного содержания в перитуморальной ткани по сравнению с таковым в гистологически неиз-
мененной ткани. Уровень АПФ в гистологически неизмененной ткани оказался выше в 2,7 раза, АПФ2 – в 1,6 раза (во всех случа-
ях р <0,05), в перитуморальной ткани идентичен таковому в гистологически неизмененной ткани.
У больных РП с артериальной гипертензией в опухолевой ткани уровень АТ1 был выше в 1,8 раза (p <0,05), АТ2 – в 2,1 раза (p <0,01), 
АТ(1–7) – в 1,6 раза (p <0,01). В перитуморальной ткани уровень АТ1 оказался выше в 1,6 раза (p <0,01), АТ2 – в 1,9 раза (p <0,05). 
Уровень АТ(1–7) в перитуморальной ткани идентичен значениям в гистологически неизмененной ткани. Содержание АПФ и АПФ2 
в опухолевой ткани выше в 3,6 и 2,9 раза соответственно, а в перитуморальной ткани идентично таковому в опухоли почки. 
Корреляционный анализ выявил достоверную прямую связь в исследуемых группах по всем параметрам. При этом в перитумораль-
ной ткани гипертензивных больных связь среднего артериального давления с показателями содержания пептидов и ферментов 
РАС была наиболее сильной.
Заключение. Показано повышение уровней АТ1, АТ2 и АПФ, АПФ2 в тканях опухоли почки и перитуморальной ткани у больных 
локализованным РП вне зависимости от наличия артериальной гипертензии при исходно более высоких значениях у гипертензив-
ных пациентов. Наличие артериальной гипертензии у больных РП меняет метаболизм локальной РАС в перитуморальной ткани 
и сопряжено с усилением корреляционных взаимосвязей между изменением компонентов РАС и артериальной гипертензией.

Ключевые слова: локализованный рак почки, артериальная гипертензия, локальная ренин-ангиотензиновая система, ангиотен-
зин, ангиотензинпревращающий фермент
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Диагностика и лечение опухолей мочеполовой системы. Рак почки

Background. In the last decade, the relationship between arterial hypertension and the risk of developing kidney cancer (KC) has been 
pointed out. Some studies have shown that the metabolic imbalance of the components of the renal renin-angiotensin system (RAS) is associ-
ated with the development and progression of KC.
Objective: to study the state of RAS in tumor and peritumoral tissues in patients with KC on the background of arterial hypertension.
Materials and methods. In patients with localized KC T1N0M0 and grade I–II arterial hypertension without special treatment (n = 40) in the samples 
of tumor, peritumoral and histologically unchanged tissue, the levels of angiotensins 1, 2, 1–7 (AT1, AT2, AT(1–7)) of angiotensin-conver-
ting enzymes (ACE, ACE2) were determined by ELISA. The comparison group consisted of patients with RC without impaired blood pressure 
(n = 55).
Results. In patients with KC, the level of AT1 is 1.5 times higher (p <0.05), and AT2 is 1.6 times higher (p <0.05) in tumor tissue against the 
background of unchanged content in peritumoral tissue compared with histologically unchanged tissue. The level of ACE is higher than histo-
logically unchanged tissue by 2.7 times, ACE2 – by 1.6 times (in all cases p <0.05), and in peritumoral tissue it is identical in histologically 
unchanged tissue.
In patients with KC and arterial hypertension, the level of AT1 and AT2 in the tumor tissue is 1.8 times higher (p <0.05) and 2.1 times (p <0.01), 
respectively, the content of AT(1–7) is 1.6 times (p <0.01). In peritumoral tissue, AT1 is 1.6 times higher (p <0.01) and AT2 is 1.9 times 
higher (p <0.05). The level of AT(1–7) in the peritumoral tissue is identical to the values in the histologically unchanged tissue. The content 
of ACE and ACE2 in tumor tissue is 3.6 and 2.9 times higher, respectively, and in peritumoral tissue is identical to that in tumor tissue. Cor-
relation analysis revealed a reliable direct relationship in the studied groups for all parameters, while in the peritumoral tissue of hypertensive 
patients, the relationship between the average blood pressure and the RAS peptide and enzymes content had a higher tightness.
Conclusion. An increase in the levels of AT1 and AT2, ACE and ACE2 in the tumor tissues and peritumoral tissue in patients with localized 
KC, regardless of the presence of arterial hypertension at initially higher values in hypertensive patients, was shown. The presence of arterial 
hypertension in patients with KC changes the metabolism of local RAS in peritumoral tissue and is associated with an increase in the correla-
tion between changes in the components of RAS and arterial hypertension.

Key words: localized kidney cancer, arterial hypertension, local renin-angiotensin system, angiotensin, angiotensin converting enzyme

For citation: Osokin R. A., Aboyan I. A., Komarova E. F. et al. Tissue synthesis of some components of the renin-angiotensin system in hyper-
tensive patients with localized kidney cancer. Onkourologiya = Cancer Urology 2020;16(1):27–34. (In Russ.).

Введение
Результаты исследований последних десятилетий 

показали взаимосвязь между артериальной гипертен-
зией и риском развития злокачественных новообразо-
ваний, в том числе рака почки (РП) [1–3]. K. Hidayat 
и соавт. провели обзор различных проспективных ис-
следований и, несмотря на их неоднородность, уста-
новили, что повышенный риск развития РП связан 
с гипертонией на 67 % и увеличение артериального 
давления на 10 мм рт. ст. коррелирует с повышением 
риска РП на 22 % [4].

Физиологическую регуляцию артериального дав-
ления обеспечивает в том числе ренин-ангиотензин-
альдостероновая система. В последнее время обнару-
жено участие ренин-ангиотензиновой системы (РАС) 
в стимулировании роста клеток и пролиферации тканей 
за счет паракринных и аутокринных механизмов, а также 
то, что нарушение ее функционирования ассоциировано 
с развитием рака [5–9]. Е. С. Alvarenga и соавт. объясняют 
механизм пролиферации и миграции клеточной линии 
меланомы ТМ-15 более выраженной активацией анги-
отензина 2 (АТ2) при связывании с ангиотензинпревра-
щающим ферментом (АПФ), чем с его классическим 
рецептором АТ2 типа 1 (ATR1), и запуском ядерного 
сигнала Ca2+ транслокацией комплекса АТ2 / АПФ в ядро 
с индукцией патологических изменений [10].

Метаболический дисбаланс компонентов внутри-
почечной РАС при опухолях почек показан в несколь-
ких исследованиях [11, 12]. При изучении экспрессии 

АПФ и АПФ2 продемонстрирована значительная кор-
реляция их повышенной активности с агрессивностью 
светлоклеточного почечно-клеточного рака [13]. Од-
нако в другом исследовании установлено, что фермен-
тативная активность и экспрессия АПФ и АПФ2 
в основном подавляются в тканях почечно-клеточно-
го рака и хромофобного РП, а также при почечной 
онкоцитоме, а уровни АПФ2 и матричной РНК сни-
жены только при хромофобном и онкоцитарном РП, 
а при почечно-клеточном раке не коррелируют [14]. 
Противоположные мнения высказывают исследова-
тели о роли АТ(1–7) в канцерогенезе РП. Одни авторы 
считают, что АТ(1–7) оказывает антипролиферативное 
и антиангиогенное действие [15], другие – что способ-
ствует миграции и инвазии клеток [16].

Цель исследования – изучить состояние РАС в опу-
холевой и перитуморальной тканях у больных РП 
на фоне артериальной гипертензии.

материалы и методы
Работа выполнена в отделении онкоурологии На-

ционального медицинского исследовательского цен-
тра онкологии и КДЦ «Здоровье» г. Ростова-на-Дону 
в 2016–2018 гг. Исследование было одобрено локаль-
ным независимым этическим комитетом Националь-
ного медицинского исследовательского центра онко-
логии. Все пациенты подписали информированное 
добровольное согласие на использование биологиче-
ского материала в научных целях.
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Диагностика и лечение опухолей мочеполовой системы. Рак почки

Критериями включения в исследование были пер-
вично выявленный гистологически подтвержденный 
локализованный РП стадии Т1N0M0 без специально-
го лечения, возраст 35–65 лет, эссенциальная артери-
альная гипертензия I–II степени без специального 
лечения. Критериями исключения явились сопутст-
вующая сердечно-сосудистая и эндокринная патология.

Все пациенты были разделены на группы: 1-я – 
больные РП без нарушения артериального давления 
(n = 55); 2-я – пациенты с РП и эссенциальной арте-
риальной гипертензией I–II степени без ее специаль-
ного лечения (n = 40).

Образцы тканей для исследования забирали при 
проведении робот-асcистированной резекции почки. 
Исследовали гомогенаты опухолевой, перитумораль-
ной (в пределах 10 мм от видимого края опухоли отсе-
чением конусовидных кусочков размером 0,5 × 0,3 см) 
и гистологически неизмененной тканей (на расстоя-
нии 10–15 мм от видимого края опухоли). Уровни 
пептидов АТ1, AT2, АТ(1–7), а также АПФ и АПФ2 
определяли методом иммуноферментного анализа.

Статистический анализ результатов проводили с по-
мощью программы Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США). 
Тип распределения выборки оценивали по критериям 
Шапиро–Уилка и Колмогорова–Смирнова. Достовер-
ность различий средних величин независимых выбо-

рок оценивали с помощью параметрического крите-
рия Стьюдента. Корреляционный анализ по Пирсону 
выполняли с оценкой статистической значимости 
коэффициента корреляции. Уровень значимости для 
использованных методов был установлен как p <0,05.

Результаты
В гомогенатах ткани опухоли больных 1-й группы 

обнаружен повышенный уровень всех изученных по-
казателей РАС относительно уровня в гистологически 
неизмененной ткани (табл. 1, 2). Так, средний уровень 
АТ1 был выше в 1,5 раза (p <0,05), АТ2 – в 1,6 раза 
(p <0,05) по сравнению с таковым в гистологически 
неизмененной ткани (см. табл. 1).

В тканях перитуморальной зоны в 1-й группе со-
держание пептидов РАС не имело статистически зна-
чимых различий с таковыми в гистологически неиз-
мененных тканях. При этом содержание АТ1 и АТ2 
в опухолевой и перитуморальной тканях в этой группе 
различалось значительно и было повышено в ткани 
опухоли в 1,6 и 1,4 раза соответственно (во всех случаях 
p <0,05). Однако содержание АТ(1–7) не изменялось 
в ткани опухоли и было идентично его уровню в гисто-
логически неизмененной и перитуморальной тканях.

Опухолевая ткань у больных 2-й группы характери-
зовалась повышенными уровнями АТ1 и АТ2 в 1,8 раза 

Таблица 1. Содержание пептидов ренин-ангиотензиновой системы в опухолевых тканях рака почки исследуемых групп, пг / г ткани

Table 1. The content of renin-angiotensin system peptides in tumor tissues kidney cancer, pg / g of tissue

Группа 
Group

Ткань 
Tissue

АТ1 АТ2 АТ(1–7) 

1-я 
1st

Опухолевая 
Tumor

17,1 ± 1,11, 2, 3 32,9 ± 2,91, 2, 3 5,4 ± 0,31

Перитуморальная 
Peritumoral

10,5 ± 0,81, 3 23,4 ± 2,51, 3 5,5 ± 0,31, 3

Гистологически неизмененная 
Histologically unchanged

11,1 ± 0,61, 2 20,9 ± 0,91, 2 5,3 ± 0,22

2-я 
2nd

Опухолевая 
Tumor

25,02 ± 1,81, 2 51,5 ± 4,51, 2 8,3 ± 0,61, 2, 3

Перитуморальная 
Peritumoral

22,7 ± 1,71, 4 45,7 ± 3,91, 4 5,5 ± 0,33

Гистологически неизмененная 
Histologically unchanged

13,9 ± 0,71, 2, 4 24,5 ± 1,11, 2, 4 5,3 ± 0,3

1Статистически значимое различие между 1-й и 2-й группами (p <0,05).
2Статистически значимое различие по показателям между опухолевой и гистологически неизмененной тканями (p <0,05).
3Статистически значимое различие по показателям между опухолевой и перитуморальной тканями (p <0,05).
4Статистически значимое различие по показателям между перитуморальной и гистологически неизмененной тканями (p <0,05).
Примечание. АТ1, АТ2, АТ(1–7) – ангиотензины 1, 2, 1–7. 
1Statistically significant difference between the 1st and 2nd groups (p <0.05). 
2Statistically significant difference in indicators between tumor and histologically unchanged tissue (p <0.05). 
3Statistically significant difference in indicators between tumor and peritumoral tissue (p <0.05). 
4Statistically significant difference in indices between peritumoral and histologically unchanged tissues (p <0.05). 
Note. AT1, AT2, AT(1–7) – angiotensins 1, 2, 1–7.
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(p <0,05) и 2,1 раза (p <0,01) соответственно по срав-
нению с показателями в неизмененной ткани почки 
(см. табл. 1). Содержание АТ(1–7) было повышено 
в опухоли относительно гистологически неизменен-
ной ткани в 1,6 раза (p <0,01). В перитуморальной тка-
ни концентрация АТ1 была выше в 1,6 раза (p <0,01) 
и АТ2 – в 1,9 раза (p <0,05), чем в гистологически не-
измененной ткани. При этом опухолевая и перитумо-
ральная ткани различались только по уровню АТ2, 
который в опухоли был выше в 1,2 раза (р <0,05). Уро-
вень АТ(1–7) в перитуморальной ткани отличался 
от показателя в самой опухоли в сторону уменьшения 
в 1,5 раза и был идентичен значениям в гистологиче-
ски неизмененной ткани.

Содержание ферментов РАС в опухолевой ткани 
РП больных обеих исследуемых групп также было вы-
ше показателей в гистологически неизмененной ткани 
(см. табл. 2).

У пациентов 1-й группы уровень АПФ превышал 
показатель в гистологически неизмененной ткани 
в 2,7 раза, АПФ2 – в 1,6 раза (во всех случаях р <0,05). 
В 1-й группе уровни АПФ и АПФ2 в перитуморальной 
ткани идентичны таковым в гистологически неизме-
ненной. У пациентов 2-й группы в ткани опухоли так-
же отмечалось повышенное содержание АПФ и АПФ2 
относительно условно здоровой ткани в 3,6 и 2,9 раза 

соответственно. Уровни АПФ и АПФ2 в перитумо-
ральной ткани у пациентов 2-й группы были идентич-
ны таковым в ткани опухоли.

Синтез АПФ превалирует над синтезом АПФ2 
в патологических тканях, о чем свидетельствует коэф-
фициент АПФ / АПФ2. В опухолевой ткани пациентов 
1-й группы соотношение ферментов оказалось выше 
в 1,8 раза, в ткани перитуморальной зоны – в 1,4 раза, 
чем в гистологически неизмененной ткани (во всех 
случаях р <0,05). Во 2-й группе отмечено также повы-
шение коэффициента АПФ / АПФ2 в 1,2 раза (р <0,05), 
однако в перитуморальной ткани он статистически 
не отличался от значения в опухоли.

При сравнительном анализе показателей во всех 
образцах тканей при РП у нормотензивных и гипертен-
зивных больных показан достоверно более высокий 
исходный уровень у больных 2-й группы (см. рисунок).

При этом характерной особенностью тканевого 
уровня показателей РАС у больных 2-й группы явля-
ется значительное повышение их в перитуморальной 
ткани относительно условно здоровой ткани почки 
против практически неизменного уровня таковых 
в перитуморальной ткани пациентов 1-й группы.

Была проведена оценка корреляционных связей 
среднего артериального давления с изменением содер-
жания показателей внутрипочечной РАС в различных 

Таблица 2. Содержание ферментов ренин-ангиотензиновой системы в опухолевых тканях рака почки исследуемых групп

Table 2. The content of renin-angiotensin system enzymes in tumor tissues kidney cancer

Группа 
Group

Ткань 
Tissue

АПФ, нг / г ткани 
ACE, ng / g of tissue

АПФ2, нг / г ткани 
ACE2, ng / g of tissue

АПФ / АПФ2 
ACE / АCE2

1-я 
1st

Опухолевая 
Tumor

73,2 ± 0,91, 2, 3 22,2 ± 1,41, 2, 3 3,4 ± 0,21, 2, 3

Перитуморальная 
Peritumoral

37,9 ± 3,31, 3 14,5 ± 0,91, 3 2,6 ± 0,41, 3

Гистологически неизмененная 
Histologically unchanged

27,1 ± 2,51, 2 13,9 ± 0,81, 2 1,9 ± 0,21, 2

2-я 
2nd

Опухолевая 
Tumor

128,9 ± 14,51, 2 30,5 ± 2,91, 2 4,2 ± 0,31, 2

Перитуморальная 
Peritumoral

103,8 ± 10,91, 4 23,8 ± 1,71, 4 4,4 ± 0,31, 4

Гистологически неизмененная 
Histologically unchanged

35,8 ± 3,31, 2, 4 10,5 ± 0,91, 2, 4 3,4 ± 0,21, 2

1Статистически значимое различие между 1-й и 2-й группами (p <0,05).
2Статистически значимое различие по показателям между опухолевой и гистологически неизмененной тканями (p <0,05).
3Статистически значимое различие по показателям между опухолевой и перитуморальной тканями (p <0,05).
4Статистически значимое различие по показателям между перитуморальной и гистологически неизмененной тканями (p <0,05).
Примечание. АПФ, АПФ2 – ангиотензинпревращающие ферменты. 
1Statistically significant difference between the 1st and 2nd groups (p <0.05). 
2Statistically significant difference in indicators between tumor and histologically unchanged tissue (p <0.05). 
3Statistically significant difference in indicators between tumor and peritumoral tissue (p <0.05). 
4Statistically significant difference in indices between peritumoral and histologically unchanged tissues (p <0.05). 
Note. ACE, ACE2 – angiotensin converting enzymes.
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Процентное изменение показателей ренин-ангиотензиновой системы у больных локализованным раком почки без артериальной гипертензии 
(1-я группа) и на ее фоне (2-я группа). За «0» принят уровень показателей в соответствующих гистологически неизмененных тканях. ОП – опу-
холевая ткань; ПТТ – перитуморальная ткань; АТ1, АТ2, АТ(1–7) – ангиотензины 1, 2, 1–7; АПФ, АПФ2 – ангиотензинпревращающие ферменты
Percentage change of renin-angiotensin system indices in patients with localized kidney cancer without arterial hypertension (1st group) and with arterial 
hypertension (2nd group). The level of indicators in the corresponding histologically unchanged tissues was taken as “0”. TT – tumor tissue; PTT – peritumoral 
tissue; AT1, AT2, AT(1–7) – angiotensins 1, 2, 1–7; ACE, ACE2 – angiotensin converting enzymes

подгруппах с учетом наличия или отсутствия артери-
альной гипертензии у больных локализованным РП 
(табл. 3, 4).

Корреляционный анализ продемонстрировал до-
стоверную положительную связь в исследуемых груп-
пах по всем параметрам вне зависимости от наличия 
у пациентов артериальной гипертензии. Однако сле-
дует отметить, что в перитуморальных тканях больных 
2-й группы связь среднего артериального давления 
с показателями содержания пептидов и ферментов 
РАС была наиболее сильной.

Обсуждение
При исследовании состояния локальной РАС 

в тканях больных РП показана ее активация, о чем 
свидетельствует повышенный синтез ее компонентов 
в исследуемых группах. Активация РАС не зависит от 
наличия артериальной гипертензии, на что указывают 
статистически значимые прямые корреляционные 
связи между показателями в обоих случаях. Считается, 
что сверхэкспрессия АПФ и рецептора АТ2 типа 1 
(ATR1) связана с ростом опухоли, метастазированием 
и прогрессированием [17], а АТ2 в качестве фактора 
роста может стимулировать неоваскуляризацию опу-
холи [18]. Обнаруженный нами повышенный синтез 
АТ2 и АПФ в опухолевых тканях почечно-клеточного 
рака согласуется с данными литературы и указывает 
на их потенциальную роль в неопластической транс-
формации клеток при данной нозологии.

В исследовании локального синтеза компонентов 
оси АПФ2 / АТ(1–7) / MasR нами показано, что в зло-
качественно трансформированных тканях пациентов 
с локализованным РП АПФ2 сверхэкспрессирован, 
а также повышен уровень АТ(1–7) в опухоли у боль-
ных РП с сопутствующей артериальной гипертензией. 
Традиционно считается, что ось АПФ2 / АТ(1–7) / MasR 
подавляет рост раковых клеток, метастазирование 
и опухолевый ангиогенез, выполняя свое противоопу-
холевое действие при многих злокачественных пато-
логиях, таких как рак молочной железы, колоректаль-
ный рак, рак поджелудочной железы и др. [19, 20]. 
Однако из данных литературы известно, что в случае 
почечно-клеточного рака АТ(1–7) может проявлять 
прометастатический эффект [16, 21].

Кроме этого, обнаружено, что в окружающей опу-
холь ткани у гипертензивных пациентов с РП содер-
жание изученных компонентов РАС значительно пре-
восходит таковое в гистологически неизмененной 
ткани, тогда как у нормотензивных больных РП оно 
идентично последней. Это свидетельствует о том, 
что в перитуморальных тканях РП при артериальной 
гипертензии аналогично опухолевому узлу активиро-
вана РАС. В исследованиях показано, что в условиях 
активации локальной РАС или через пути, не связан-
ные с рецептором Mas, АТ(1–7) может стимулировать 
рост эпителиальных клеток [22]. Вышесказанное поз-
воляет предполагать, что у больных РП с сопутствую-
щей артериальной гипертензией на фоне активации 

ОП / TT ПТТ / PTT ОП / TT ПТТ / PTT ОП / TT ПТТ / PTT ОП / TT ПТТ / PTT ОП / TT ПТТ / PTT

АТ1 АТ2 АТ(1–7) АПФ / ACE   АПФ2 / ACE2

    1-я группа / 1st group 54 5,4 57,4 11,9 1,9 3,8 170,1 39,7 59,7 4,3

    2-я группа /  2nd group 80 63,3 110,2 86,5 56,6 3,8 260,1 189,9 190,1 126,7

300
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Заключение
1. Выявлен повышенный уровень содержания АТ1 

и АТ2, АПФ и АПФ2 в ткани опухоли почки и пе-
ритуморальной ткани у больных локализованным 
РП вне зависимости от наличия артериальной ги-
пертензии.

2. В опухолевых тканях больных РП на фоне артериаль-
ной гипертензии концентрация изученных компонен-
тов РАС превышает таковую в соответствующих тка-
нях у нормотензивных больных локализованным РП.

3. Обнаружено повышение уровня АТ(1–7) в опухоле-
вой ткани пациентов с РП и артериальной гипер-
тензией на фоне неизменного показателя у больных 
РП без артериальной гипертензии.

4. Наличие артериальной гипертензии у больных РП 
меняет метаболизм локальной РАС в перитумораль-
ной ткани и сопряжено с усилением корреляцион-
ных связей изменения компонентов РАС с артери-
альной гипертензией.

Таблица 3. Корреляционная связь изменения содержания пептидов 
ренин-ангиотензиновой системы с наличием артериальной гипертен-
зии у больных локализованным раком почки

Table 3. Correlation between changes in the content of renin-angiotensin 
system peptides and the presence of arterial hypertension in patients 
with localized kidney cancer

Ткань 
Tissue

Наличие арте-
риальной 

гипертензии 
Presence  
of arterial 

hypertension

Показа-
тель 1 

Indicator 1

Показа-
тель 2 

Indicator 2
R p

Опухоле-
вая 
Tumor

 – СрАД 
MBP

АТ1 0,34 <0,001

+ СрАД 
MBP

АТ1 0,42 <0,05

Периту-
мораль-
ная 
Peritu- 
moral

 – СрАД 
MBP

АТ1 0,43 <0,001

+ СрАД 
MBP

АТ1 0,64 <0,001

Опухоле-
вая 
Tumor

 – СрАД 
MBP

АТ2 0,46 <0,05

+ СрАД 
MBP

АТ2 0,51 <0,001

Периту-
мораль-
ная 
Peritu- 
moral

 – СрАД 
MBP

АТ2 0,48 <0,01

+ СрАД 
MBP

АТ2 0,71 <0,001

Опухоле-
вая 
Tumor

 – СрАД 
MBP

АТ(1–7) 0,45 <0,01

+ СрАД 
MBP

АТ(1–7) 0,52 <0,001

Периту-
мораль-
ная 
Peritu- 
moral

 – СрАД 
MBP

АТ(1–7) 0,46 <0,05

+ СрАД 
MBP

АТ(1–7) 0,72 <0,001

Примечание. СрАД – среднее артериальное давление; АТ1, 
АТ2, АТ(1–7) – ангиотензины 1, 2, 1–7. 
Note. MBP – mean blood pressure; AT1, AT2, AT(1–7) – angiotensins 
1, 2, 1–7.

Таблица 4. Корреляционная связь изменения содержания ферментов 
ренин-ангиотензиновой системы с наличием артериальной гипертен-
зии у больных локализованным раком почки

Table 4. Correlation between changes in the content of renin-angiotensin 
system enzymes and the presence of arterial hypertension in patients 
with localized kidney cancer

Ткань 
Tissue

Наличие 
артериаль-

ной 
гипертензии 

Presence  
of arterial 

hypertension

Показа-
тель 1 

Indicator 1

Показа-
тель 2 

Indicator 2
R p

Опухоле-
вая 
Tumor

 – СрАД 
MBP

АПФ 
ACE

0,54 <0,05

+ СрАД 
MBP

АПФ 
ACE

0,72 <0,001

Периту-
мораль-
ная 
Peritumoral

 – СрАД 
MBP

АПФ 
ACE

0,43 <0,001

+ СрАД 
MBP

АПФ 
ACE

0,81 <0,05

Опухоле-
вая 
Tumor

 – СрАД 
MBP

АПФ2 
ACE2

0,39 <0,01

+ СрАД 
MBP

АПФ2 
ACE2

0,67 <0,001

Периту-
мораль-
ная 
Peritumoral

 – СрАД 
MBP

АПФ2 
ACE2

0,45 <0,01

+ СрАД 
MBP

АПФ2 
ACE2

0,69 <0,001

Примечание. СрАД – среднее артериальное давление; 
АПФ, АПФ2 – ангиотензинпревращающие ферменты. 
Note. MBP – mean blood pressure; ACE, ACE2 – angiotensin 
converting enzymes.

тканевой РАС повышенный локальный синтез АТ(1–7), 
возможно, способствует его протуморогенному эф-
фекту. Однако данное предположение требует иссле-
дования состояния всех звеньев этого метаболическо-
го пути РАС в тканях РП.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
между различными элементами локальной РАС может 
существовать сложная сеть взаимосвязей. Это указывает 
на необходимость дальнейшего изучения компонентов 
РАС при почечных неопластических заболеваниях, а так-
же в качестве потенциальных прогностических, диагно-
стических маркеров и таргетных мишеней для терапии.
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