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Резюме: Поддержание артериального давления на необходимом уровне является адаптивным механизмом 
организма. В норме он регулируется в зависимости от состояния, в котором находится человек. В момент 
стрессовой ситуации или физического напряжения активизируется симпатическая нервная система. Повышение 
артериального давления при симпатической стимуляции является одним из проявлений гемодинамических 
изменений, направленных на централизацию кровообращения. При отсутствии опасности симпатические им-
пульсы уравновешиваются влиянием парасимпатической системы, и давление удерживается на нормальном 
уровне. Нейрогуморальная система оказывает своё влияние на гемодинамику через регуляторные отделы 
центральной нервной системы, исполнительные периферические структуры и биологически активные веще-
ства. Нервный импульс, распространяясь по симпатическим или парасимпатическим волокнам, стимулирует 
высвобождение биологически активных веществ для активации определенных рецепторов. Результатом 
воздействия на рецептор гладкомышечных клеток сосудов может стать повышение или снижение тонуса со-
судов. Возбуждение рецепторов юкста-гломерулярного аппарата почки приводит к ферментативной активации 
ангиотензина II и прямому (вазоконстрикция, усиление сокращений миокарда, увеличение реабсорбции натрия 
и воды в почках) или опосредованному (синтез альдостерона и катехоламинов) увеличению артериального 
давления. Активация кининовых рецепторов оказывает гипотензивное действие через синтез кининов и 
выделение эндотелием сосудов вазодилятирующих факторов. Нарушение какого-либо звена регуляции арте-
риального давления приводит к развитию артериальной гипертензии. Длительная артериальная гипертензия 
способствует ремоделированию сердечно-сосудистой системы с формированием стойкой патологии.
Ключевые слова: патогенез, артериальная гипертензия, ренин-ангиотензин-альдостероновая система, 
ремоделирование сердечно-сосудистой системы.
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Abstract:  Maintaining blood pressure at the required level is an adaptive mechanism of the body. Normally it is regu-
lated depending on the condition in which the person is. At the moment of a stressful situation or physical tension, the 
sympathetic nervous system is activated. Increased blood pressure during sympathetic stimulation — is one of the 
manifestations of hemodynamic changes aimed at centralizing circulation. In the absence of danger, sympathetic impulses 
are balanced by the influence of the parasympathetic system and blood pressure is maintained at a normal level. The 
neurohumoral system exerts its influence on hemodynamics through the regulatory departments of the central nervous 
system, executive peripheral structures and biologically active substances. Nerve impulse, spreading through sympa-
thetic or parasympathetic fibers, stimulates the release of biologically active substances to activate certain receptors. 
The effect on the receptor of smooth muscle cells of vessels can be an increase or decrease in the tone of the vessels. 
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The arousal of receptors of the yuxt-glomerular apparatus of the kidney leads to the enzymatic activation of angiotensin 
II and direct (vasoconstriction, amplification of myocardial contractions, increased reabsorption of sodium and water 
in the kidneys) or mediated (synthesis aldosterone and catecholamines) increase ad. The activation of kinin receptors 
has a hypotensive effect through the synthesis of kinins and the release of endothelium vessels vasodilating factors. 
Violation of any link in the regulation of blood pressure leads to the development of hypertension. Prolonged arterial 
hypertension contributes to the remodeling of the cardiovascular system with the formation of persistent pathology.
Key words: pathogenesis, arterial hypertension, renin-angiotensin-aldosteron system, cardiovascular system remodeling.

симальных канальцах почек, снижает высвобождение кате-
холаминов надпочечниками, вызывая снижение давления в 
сосудах [3, 6, 7].

Другим путем регуляции артериального давления являет-
ся ренин-ангиотензиновая система — сложно организованная 
функциональная структура, включающая ряд взаимодейст-
вующих субстанций (ренин, ангиотензиноген, ангиотензин I, 
ангиотензин превращающий фермент, ангиотензин II и др.). 
Ренин-ангиотензиновая система подразделяется на циркули-
рующую (переносимые с кровью факторы) и локальную (при-
сутствующие в миокарде, сосудах, почках и головном мозге 
компоненты) [8, 16].

Механизм действия ренин-ангиотензиновой системы акти-
вируется высвобождением ренина в результате стимуляции 
β1- и β2-адренорецепторов юкста-гломерулярного аппарата по-
чек, падением давления в сосудах клубочков, снижением кон-
центрации натрия, хлора и повышением уровня калия в плазме 
крови. Под действием ренина через ряд ферментативных реак-
ций ангиотензиноген превращается в биологически активные 
вещества белковой природы — ангиотензин и ангиотензин-II 
(являющиеся по своему действию антагонистами). Описанные 
химические превращения происходят под действием ангиотен-
зин-превращающего фермента (АПФ, АПФ-2) [8, 10].

Ангиотензин-II является главным звеном ренин-ангиотен-
зиновой системы, оказывающим влияние на многие органы 
и ткани через специфические рецепторы 1-го и 2-го типов 
(AT1- и АТ2). К непосредственным эффектам ангиотензина-II 
относятся усиление сокращений миокарда, вазоконстрикция 
артерий и артериол, усиление синтеза альдостерона и вы-
броса катехоламинов (адреналина и норадреналина) надпо-
чечниками, увеличение реабсорбции натрия и воды в почках, 
стимуляция выброса норадреналина симпатическими нерв-
ными окончаниями [4, 8, 9, 10, 17].

Результатом действия циркулирующей ренин-ангиотен-
зиновой системы является быстрое, но кратковременное 
поддержание необходимого уровня артериального давления. 
Напротив, эффектом локальной (тканевой) системы данно-
го каскада является поддержание необходимых параметров 
давления за счет долгосрочно действующих механизмов 
(утолщения стенок сосудов, гипертрофии миокарда, гипер-
трофии почечных клубочков, нефроангиосклероза и др.). 
Дезорганизация обеих составляющих (циркулирующей и тка-
невой) ренин-ангиотензиновой системы является важной при-
чиной развития артериальной гипертензии [11, 12].

Артериальная гипертензия — синдром стойкого повыше-
ния артериального давления с многофакторными механизма-
ми развития. По современным представлениям данное пато-
логическое состояние рассматривается с позиций дезоргани-
зации различных звеньев сложной системы, удерживающей 
артериальное давление на нормальном уровне [1, 2].

Основная роль в поддержании давления в артериях при-
надлежит симпато-адреналовой системе — условно выде-
ленной структуре, которая включает определённые отделы 
головного мозга (гипоталамус, нейроретикулярную форма-
цию ствола), периферические симпатические ганглии, симпа-
тические нервы и мозговое вещество надпочечников.

Повышение активности центральных отделов симпато-
адреналовой системы приводит к генерированию импульсов, 
передающихся через симпатические нервы к тканям-мише-
ням. Более крупные нервы, подходящие к сосудам, развет-
вляются на тонкую сеть волокон, имеющих на конце расшире-
ния — адренергические синапсы (структуры передачи сигна-
ла). Под влиянием нервных импульсов в синапсах происходит 
высвобождение медиатора (биологически активного вещест-
ва) — норадреналина, воздействующего на рецепторы глад-
комышечных клеток сосудов [3].

Адренергические синапсы мышечных клеток артерий и ар-
териол имеют в своей структуре α-адренорецепторы (α1 и α2) и 
β-адренорецепторы (β1 и β2). Активация α1-адренорецепторов 
приводит к вазоконстрикции (уменьшению просвета сосуда), 
β2-адренорецепторов — к вазодилатации (расширению прос-
вета). Количество постсинаптических α1-адренорецепторов 
значительно преобладает над β-адренорецепторами, поэ-
тому выброс из синапсов норадреналина в итоге вызывает 
сужение сосудов (вазоконстрикцию) [4].

Активность симпато-адреналовой системы регулируется 
центрами, расположенными в рострально-вентролатеральной 
области продолговатого мозга, и получающими информацию 
от барорецепторов (реагирующих на изменения давления) си-
нокаротидной зоны (сегмента сонных артерий) и аорты [5].

Возбуждение α2-адрено- и I1-имидазолиновых рецепторов 
продолговатого мозга снижает активность симпатического и 
стимулирует деятельность парасимпатического отдела ве-
гетативной нервной системы (являющегося антагонистом 
симпатического). Перечисленные эффекты ведут к снижению 
тонуса артерий и артериол, и, следовательно, величины ар-
териального давления. Стимуляция I1-рецепторов уменьшает 
реабсорбцию (обратного всасывания) натрия и воды в прок-
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Ещё одним важным механизмом регуляции системно-
го сосудистого давления (а также — водно-электролитного 
баланса) является калликреин-кининовая система, которая 
также подразделяется на циркулирующую (плазменную) и 
тканевую (локальную). Звеньями биохимического каскада 
являются прекалликреин, калликреины, кининогены, кинин-
превращающий фермент, брадикинин (и другие кинины) [8].

Под действием специфических ферментов прекалликреин 
превращается в калликреин, стимулирующий трансформа-
цию кининогенов в кинины (биологически активные вещества 
с широким спектром эффектов). Реализация действия данной 
группы медиаторов на ткани происходит через активацию ки-
ниновых рецепторов (В1-В5) [8, 15].

Сосудорасширяющее и гипотензивное действие кининов 
происходит за счет непосредственного воздействия на стенку 
артерий и стимулирования выделения эндотелием вазодиля-
тирующих факторов: оксида азота, простациклина, проста-
гландина E2. Кинины увеличивают выделение натрия и воды 
почками, уменьшают секрецию адреналина надпочечниками 
и выделение норадреналина симпатической нервной систе-
мой [13, 14].

При артериальной гипертензии отмечается снижение 
синтеза калликреина и ускорение дезактивации кининов. Де-
прессия калликреин-кининовой системы способствует прояв-
лению эффектов эндотелиальных сосудосуживающих факто-
ров, ренин-ангиотезиновой и симпато-адреналовой систем, 
способствуя развитию артериальной гипертензии [2, 3, 8].

Важным механизмом регуляции тонуса сосудов и уровня 
артериального давления являются вырабатываемые эндоте-
лием (внутренним слоем) сосудов вазоактивные биологиче-
ски активные вещества [12, 13, 14].

Наиболее активным сосудорасширяющим фактором из 
данной группы медиаторов является оксид азота (NO). Обра-
зование NO в эндотелиоцитах происходит из L-аргинина под 
действием фермента NO-синтетазы. Ключевыми медиатора-
ми синтеза оксида азота являются брадикинин и ацетилхо-
лин. Синтезированные молекулы NO диффундируют через 
стенку сосуда в гладкомышечные клетки, где запускают цепь 
ферментативных превращений, приводящих в итоге к сниже-
нию концентрации ионизированного кальция. Результатом 
указанных химических реакций является расслабление мио-
цитов сосудов и вазодилатация [12, 14].

К другим биологически-активным веществам эндотели-
ального происхождения, обладающим сосудорасширяющим 
эффектом, относятся эндотелиальный вазодилатирующий 
гиперполяризующий фактор, простациклин, адреномедулин, 
натрийуретические пептиды (А, В, С) [14].

Недостаточности продукции клетками эндотелия снижаю-
щих тонус сосудов медиаторов, в первую очередь — NO, в 
настоящее время отводится одна из ключевых ролей в разви-
тии артериальной гипертензии.

Подводя итог обзору различных механизмов развития арте-
риальной гипертензии, следует подчеркнуть этиологическую и 
патогенетическую многофакторность этого заболевания. Стой-

кое повышение артериального давления является следствием 
взаимодействия генетических особенностей индивидуума и 
факторов внешней среды, приводящее к запуску основных па-
тогенетических механизмов развития заболевания: активации 
симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин-альдостероновой 
систем, снижения активности калликреин-кининовой системы 
и депрессорной функции почек, синтетической дисфункции 
эндотелия. Важнейшим звеном патогенеза артериальной ги-
пертензии является истощение депрессорной системы орга-
низма (механизмов снижения артериального давления), стой-
кая вазоконстрикция и ремоделирование строения артерий 
(утолщение стенок и т.д.), приводящие к значительному росту 
периферического сосудистого сопротивления и стабилизации 
высокого артериального давления [1, 2, 3].
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