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Артериальная гипертензия рассматривается как фактор риска развития 

хронической ишемии мозга, однако причины этого явления остаются 

малоизученными. В этой связи обсуждаются роль и взаимодействие 

симпатоадреналовой и ренин-ангиотензиновой систем организма в на-

рушении функции комплекса «сосуд–глия–нейрон». В статье представ-

лены факты, касающиеся особенностей адренергической регуляции 

мозгового кровообращения, возможного участия адренорецепторов в ког-

нитивных нарушениях и развитии нейровоспаления. Рассматривается 

связь ангиотензина-2 с ремоделированием сосудистой стенки и проница-

емостью гематоэнцефалического барьера, активацией глиальных клеток. 

Приведенные данные обосновывают необходимость изучения селектив-

ных агонистов α-, β-адренорецепторов и блокаторов АТ1-рецепторов для 

лечения пациентов с нарушениями мозгового кровообращения.
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следственных каскадов, развивающихся в мозге при 
активации симпатоадреналовой системы (САС), кото-
рые провоцируют прогрессирование ХИМ.

Адренергическая регуляция регионарного кровообра-
щения. Известно, что гиперактивность САС связана 
с развитием патологии сердечно-сосудистой системы [1, 
2]. В этом контексте просматривается участие адрено-
рецепторов в центральном контроле кровообращения, 
причем важное место в этой регуляции занимает вза-
имодействие катехоламинов и ангиотензина-2 (АTII) 
[3], а также – в периферической вазоконстрикции, по-
скольку α-адренорецепторы представлены в несколь-
ких типах клеток стенки сосудов (эндотелиальных, 
гладкомышечных и адвентициальных клетках, нервных 
терминалях) [4]. Адренергическая вазоконстрикция яв-
ляется следствием нарушения баланса между прямым 
действием катехоламинов на гладкие миоциты стен-
ки сосудов и непрямым вазорелаксантным действием, 
cвязанным с высвобождением NO при стимуляции 
адренорецепторов эндотелия [5]. Полиморфизм экс-
прессии адренорецепторов лежит в основе процесса 
старения мозга, ХИМ и индивидуальной реакции сосу-
дов мозга на лекарственные препараты. Адренорецеп-
торы принимают участие в поддержании тонуса цере-
бральных сосудов и ауторегуляции мозгового кровотока 
[6]. Отмечается сходство изменений микроциркулятор-
ного русла мозга и глаза при повышении системного АД 
[7], что связано со стереотипной реакцией стенки сосу-
дов в ответ на активацию симпатического отдела вегета-
тивной нервной системы. Данный феномен позволяет 
анализировать адренергическую регуляцию мозгового 
кровообращения на основании морфологического из-
учения сосудов сетчатки глаза. Нейровоспаление и ак-
тивация ренин-ангиотензиновой системы (РАС) усили-
вают симпатическую регуляцию сосудистого русла [8]. 

Роль адренорецепторов при когнитивных нарушени-
ях. Во-первых, установлено, что стресс является про-
воцирующим фактором при нервно-психических за-
болеваниях [9]; отмечается высокая проницаемость 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) для лигандов 
адренорецепторов [10]; α

2
-адренорецепторы представ-

лены в центральной и периферической нервной систе-
ме, в частности, в голубом пятне, медулоспинальных 
трактах, ростральном вентролатеральном мозговом ве-
ществе и дорсальном роге спинного мозга [11], причем 
активация адренорецепторов, расположенных в интер-
нейронах, изменяет возбудимость пирамидных клеток 
коры. Агонисты α

2
-адренорецепторов вызывают нейро-

модуляцию в указанных центрах, что приводит к седа-
ции, аналгезии, вазодилатации и брадикардии.

Нейромодуляция регулирует критические функции 
синапсов ЦНС, начиная от развития нервной системы 
и заканчивая когнитивными процессами высокого по-
рядка, включая обучение и память [12]. Эта широкая 
сфера действия обычно опосредована изменениями 
силы синаптической передачи (синаптической пла-

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И АКТИВНОСТЬ АДРЕНО-
РЕЦЕПТОРОВ МОЗГА

Артериальная гипертензия (АГ) рассматрива-
ется как фактор риска развития хронической 

ишемии мозга (ХИМ), однако причины этого явления 
остаются малоизученными, поскольку априори счи-
тается, что повышение АД нарушает функциональное 
состояние комплекса «сосуд–глия–нейрон». Вероятно, 
стимуляция α-, β-адренорецепторов и ангиотензино-
вых рецепторов типа 1 (АТ

1
-рецепторов) на структурах 

мозга оказывает влияние на развитие ХИМ. Однако 
конкретные механизмы данного процесса не получи-
ли должного обсуждения в литературе, что сдерживает 
разработку таргетной терапии. С нашей точки зрения, 
можно выделить несколько патологических причинно-
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стичности). Норадреналин (НА) активирует метабо-
тропные рецепторы, инициируя внутриклеточные сиг-
нальные каскады, которые способствуют длительным 
изменениям синаптической силы и облегчают хранение 
памяти [13]. Понимание эффекта катехоламинов в этих 
процессах может служить основой для совершенствова-
ния стратегии лечения множества заболеваний голов-
ного мозга, начиная от посттравматического стрессо-
вого расстройства и заканчивая болезнью Альцгеймера.

Во-вторых, дифференцированное анатомическое 
и клеточное распределение подтипов β-адренорецеп-
торов в мозге позволяет предположить, что они игра-
ют разные роли в формировании памяти, хотя многое 
об их специфическом вкладе и механизмах действия 
еще предстоит выяснить. V. Gao и соавт. [14] показа-
ли, что астроцитарные, а не нейронные β

2
-адреноре-

цепторы в гиппокампе играют ключевую роль в кон-
солидации контекстуальной памяти при стрессе. 
Эти β

2
-адренорецепторы гиппокампа (но не β

1
-адрено-

рецепторы) связаны с зависимым от тренировки высво-
бождением лактата из астроцитов, что необходимо для 
формирования долговременной памяти и лежащих в ее 
основе молекулярных изменений. Метаболическая роль 
астроцитарных β

2
-адренорецепторов может представ-

лять новый целевой механизм для коррекции связанных 
со стрессом психопатологий и нейродегенерации.

В-третьих, ХИМ усиливает вызванное НА ингиби-
рование высвобождения глутамата посредством преси-
наптических α

2
-адренорецепторов; изменения рассмат-

риваются как адаптация ЦНС к снижению мозгового 
кровообращения [15].

В-четвертых, эмоциональное возбуждение улучша-
ет восприятие и память высокоприоритетной инфор-
мации, но ухудшает обработку другой поступающей 
информации. В основе данного феномена может ле-
жать взаимоотношение локального уровня глутамата и 
НА. Так, полагают [16], что высокий уровень глутамата 
в структурах приоритетных представлений информа-
ции увеличивает локальное высвобождение НА, созда-
вая «горячие точки (hotspots)». В этих точках локальное 
высвобождение глутамата и НА усиливают эффекты 
друг друга и обеспечивают активацию приоритетных 
представлений. При этом пик выброса НА до, во время 
или после кодирования информации повышает синап-
тическую пластичность, вызывая процессы локального 
синтеза белков, усиливающих селективную консоли-
дацию памяти. Таким образом, норадренергические 
механизмы способствуют избирательному вниманию 
и памяти при возбуждении адренорецепторов.

Участие адренорецепторов в нейровоспалении. Пер-
вичные и вторичные лимфоидные органы получают 
обширную симпатическую/норадренергическую ин-
нервацию. При активации САС катехоламины вы-
свобождаются из симпатических нервных окончаний 
и связываются с адренорецепторами, которые экс-
прессируются на иммунных клетках [17]. Посредством 

стимуляции этих рецепторов контролируются проли-
ферация, дифференцировка и миграция лимфоцитов, 
а также модулируется их функциональная активность. 
НА и адреналин посредством стимуляции сигнального 
пути β

2
-адренорецептор–цАМФ–протеинкиназа А ин-

гибируют продукцию провоспалительных цитокинов 
(интерлейкина – ИЛ12, фактора некроза опухоли- – 
ФНО и интерферона- – ИФН антигенпрезентирую-
щими клетками, Т-хелперами) и стимулируют выработ-
ку противовоспалительных цитокинов (ИЛ10, транс-
формирующий фактор роста-β – ТФРβ). Посредством 
этого механизма системные катехоламины могут вы-
зывать избирательное подавление ответов гуморально-
го и клеточного иммунитета, а также сдвиг Т-хелперов 
(Th2) в сторону доминирования гуморального иммуни-
тета. При определенных условиях (гипоксия/ишемия) 
катехоламины могут усиливать региональные иммун-
ные ответы посредством индукции ИЛ1β, ФНО и ИЛ8. 
Активация симпатической нервной системы (СНС) 
во время иммунного ответа может быть направлена на 
ограничение воспалительного ответа посредством огра-
ничения инфильтрации нейтрофилов и стимуляции бо-
лее специфических гуморальных иммунных ответов. 
Фармакологическое управление адренергическим/им-
мунным интерфейсом с использованием селективных 
агонистов α

2
- и β

2
-адренорецепторов и ингибиторов 

фосфодиэстеразы IV типа может оказаться перспектив-
ным в лечении ХИМ.

Известно, что инсульт вызывает многофазный си-
стемный иммунный ответ, однако только в последнее 
время удалось установить влияние этого ответа на ате-
росклероз – основную причину повторяющихся со-
судистых событий. S. Roth и соавт. [18] показали, что 
инсульт усугубляет атеропрогрессию через альармин 
(alarmin)-опосредованное распространение сосудисто-
го воспаления. Высвобождаемый мозгом белок альар-
мин индуцировал активацию моноцитов и эндотелия 
через рецептор каскада сигнальных продуктов гликиро-
вания (RAGE), тем самым увеличивая уязвимость сосу-
дистой стенки. Рекрутирование активированных моно-
цитов с помощью пути 2-CC-хемокинового рецептора 
было критическим для индуцированного инсультом со-
судистого воспаления. Нейтрализация циркулирующих 
аларминов или выключение RAGE-каскада ослабляла 
атеропрогрессию. Блокада β

3
-адренорецепторов после 

инсульта ослабляла выход из костного мозга миелоид-
ных моноцитов, тогда как нейтрализация циркулиру-
ющих аларминов была необходима для уменьшения 
системной активации моноцитов и инвазии аорты. 
Представленные результаты идентифицируют синерги-
ческий эффект реакции САС и вызванного алармином 
воспаления через RAGE-каскад как критический меха-
низм усиленной атеропрогрессии после инсульта.

Известно участие микроглии в нейровоспалении, 
поскольку клетки глии генерируют и высвобождают про-
воспалительные медиаторы, такие как цитокины и мета-
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болиты арахидоновой кислоты [19]. При этом НА снижа-
ет выработку цитокинов активированной микроглией, 
но усиливает экспрессию циклооксигеназы-2 (ЦОГ2) 
и продукцию простогландина Е2 (ПГЕ2). Последний 
эффект, вероятно, опосредован β-адренорецепторами, 
поскольку их агонисты воспроизводят сходные резуль-
таты. Учитывая, что ПГЕ2 играет важную роль в нейро-
воспалительных и нейродегенеративных заболеваниях, 
можно предположить, что НА может выполнять важную 
функцию в модуляции этих процессов при ХИМ.

АКТИВНОСТЬ РАС МОЗГА ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕН-
ЗИИ

Предрасполагающим фактором нейродегенератив-
ных заболеваний считается активация РАС – как на пе-
риферии, так и в головном мозге [20].

Имеется гипотеза о существовании независимой 
РАС мозга, однако доказательства этой концепции 
слабые. Самое главное – в мозге отсутствует ренин, 
а уровни ангиотензиногена и ATII исключительно низ-
кие. Фактически уровень АТII в мозге поддержива-
ется его поглощением из циркулирующей крови [21]. 
Тем не менее исследования пограничной гипертонии 
у людей и предгипертензивных состояний в экспе-
рименте на животных выявили повышение не только 
центральной симпатической активности, но и акти-
вацию АТ

1
-рецепторов [22]. Причем гиперактивация 

РАС, окислительный стресс и нейровоспаление в сер-
дечно-сосудистых центрах ствола мозга и других обла-
стях головного мозга являются ключевыми факторами 
усиления симпатической активности при гипертонии. 
Согласно гипотезе этого влияния [23], активация АТ

1
-

рецепторов в паравентрикулярном ядре гипоталамуса 
играет критическую роль в регуляции возбуждающих 
и тормозных сигналов, модулирующих выброс катехо-
ламинов при регуляции АД. Было показано, что ATII, 
основной эффекторный пептид РАС, вызывает значи-
тельный подъем провоспалительных цитокинов и ак-
тивных форм кислорода (АФК).

В этой связи необходимо уточнить влияние ATII и 
нейровоспалительных медиаторов на нарушение кар-
диорегуляторных центров в головном мозге и иссле-
довать роль глии в АТII-опосредованном возбуждении 
симпатической регуляции. Понимание механизмов, 
усиливающих нейровоспаление, и возможных путей 
противодействия этому процессу может помочь в раз-
работке более эффективных терапевтических стратегий 
для лечения сердечно-сосудистых заболеваний.

В последнее время удалось установить [24], что 
повышенный уровень ФНОα в головном мозге при 
сердечной недостаточности (СН) свидетельству-
ют об усилении опосредованного TACE (TNF-α-
convertingenzyme) процесса выделения цитокина; 
причем TACE усиленно экспрессировался в субфори-
кальном органе и паравентрикулярном ядре. Эти дан-
ные свидетельствуют о том, что ТАСЕ-опосредованное 

увеличение уровня растворимого ФНОα в мозге спо-
собствует симпатическому возбуждению при СН.

Фактором риска ишемии мозга может быть и хро-
ническая сердечная недостаточность (ХСН), возника-
ющая при АГ. Клинические и биохимические проявле-
ния ХСН могут быть обусловлены нейрогуморальными 
реакциями, такими как активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и СНС. Поскольку ХСН свя-
зана с вегетативным дисбалансом, который проявляется 
гиперактивностью симпатической и отменой парасим-
патической активности, данное заболевание часто рас-
сматривают как следствие нарушения медиаторных 
процессов в головном мозге [25]. Это явление может 
быть результатом усиления системной и церебральной 
передачи сигналов ATII, поскольку его уровень в плаз-
ме крови повышен у больных ХСН. Активация пере-
дачи сигналов ATII в различных участках головного 
мозга, таких как паравентрикулярное ядро гипоталаму-
са, ростральное вентролатеральное вещество и область 
пострема, может увеличивать высвобождение НА, ини-
циировать окислительный стресс и воспаление, что со-
провождается увеличением сократимости сердца. При 
ХСН повышенная концентрация ATII в крови может 
непосредственно воздействовать на ЦНС через субфор-
никальный орган, увеличивая выброс катехоламинов. 
Это приводит к нейрогуморальной дисфункции, или 
повышает в вегетативной нервной системе высвобож-
дение и синтез НА, а также ингибирует обратный за-
хват НА в нервных окончаниях, что может поддержи-
вать гиперактивацию САС. Логично, что РАС с учетом 
ее роли в развитии АГ, нейровоспаления, индукции 
окислительного стресса, снижении мозгового крово-
тока, ремоделировании сосудистой стенки, нарушении 
консолидации и восстановления памяти [26] вызывает 
значительный интерес в контексте анализа возможных 
механизмов влияния факторов риска на прогрессиро-
вание ХИМ.

Влияние ATII на сосуды мозга. Важное прикладное 
значение имеет связь ATII с ремоделированием сосуди-
стой стенки и проницаемостью ГЭБ. Приводятся сле-
дующие аргументы: во-первых, ATII повышает уровень 
асимметричного диметиларгинина (ADMA) в крови, 
который является эндогенным ингибитором синтазы 
оксида азота (eNOS) и маркером повреждения эндоте-
лия сосудов [27].

Во-вторых, ATII стимулирует пролиферацию глад-
комышечных клеток, которая является основной 
причиной ремоделирования сосудистого русла моз-
га [28]. Выключение субъединицы хлоридного канала 
(LRRC8A) снижает ATII-индуцированную пролифера-
цию гладкомышечных клеток посредством ингибиро-
вания пути PI3K/Akt. Видимо, хлоридный канал может 
быть новой молекулярной мишенью в лечении сосуди-
стого ремоделирования и профилактики инсульта.

В-третьих, ATII является сильным стимулом для ге-
нерации АФК в сосудистой стенке [29]. Эти соединения 
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генерируются эндотелиальными и гладкомышечными 
клетками, а также адвентициальными фибробластами. 
При гипертонии возникает избыток АФК, который не 
уравновешивается эндогенными антиоксидантными 
механизмами, что приводит к состоянию окислитель-
ного стресса.

В-четвертых, ATII повышает проницаемость эн-
дотелия, который является структурным элементом 
ГЭБ. Ангиопоэтины (ATI/ATII) действуют как анта-
гонистические молекулы в регуляции ангиогенеза, 
поддержании стабильности сосудистой стенки и из-
менении проницаемости гемокапилляров. Анализ 
экспрессии белков эндотелиальных клеток головного 
мозга выявил нарушение регуляторных возможностей 
молекул плотного/адгезивного соединения, а так-
же увеличение содержания кавеолина-1 – молекулы, 
связанной с трансцитозной проницаемостью [30]. Эти 
результаты демонстрируют, что ATII изменяет про-
ницаемость ГЭБ через парацеллюлярные и трансцел-
люлярные пути. У пациентов с цереброваскулярными 
расстройствами при нарушении функционирования 
ГЭБ уровень ATII был повышенным. Проницаемость 
эндотелия ограничивалась активацией передачи сиг-
налов Tie2 (Tyrosine-proteinkinase receptor) и не зави-
села от фосфорилирования VE-кадгерина. Последую-
щие исследования на культуре эндотелиальных клеток 
головного мозга человека показали, что влияние ATII 
на проницаемость связана с нарушением мембранного 
распределения белков межклеточных контактов, сни-
жением экспрессии белков JAM-A, Mfsd2a и увеличе-
нием содержания кавеолина-1 [30]. Причем эффек-
ты ATII связаны с дефосфорилированием рецептора 
PPAR-α (Peroxisome proliferator-activated receptors). 
Можно прийти к заключению, что ATII – один из 
регуляторов проницаемости ГЭБ, а сигнальные пути 
эндотелиальных клеток, связанные с Tie2 и PPAR-α, 
являются потенциальными терапевтическими мише-
нями для ограничения этих негативных эффектов при 
активации РАС.

Роль ATII в когнитивных нарушениях. АГ считает-
ся фактором риска развития когнитивных нарушений 
[31], причем РАС участвует в развитии этой церебраль-
ной патологии [32]. Приводятся доказательства раз-
вития нейрокогнитивных расстройств при СН [33]. 
В качестве основных причин рассматриваются цере-
бральная ишемия, нейровоспаление и окислительный 
стресс. Можно предположить, что на раннем этапе раз-
вития СН компенсаторное повышение уровня катехо-
ламинов и ATII способствует генерации АФК в мозге 
и развитию окислительного стресса, и, как следствие, 
развивается нейровоспаление. На более поздних этапах 
СН провоспалительный путь АФК может распростра-
няться в структурах головного мозга и способствовать 
развитию когнитивных нарушений вследствие актива-
ции/ингибирования ключевых молекулярных путей, 
участвующих в поддержании когнитивных функций; 

в этой связи представляет интерес сигнальный путь 
Wnt, изменяющий митохондриальную ДНК.

Митохондриальная дисфункция считается основ-
ным механизмом инициации клеточных каскадов, 
которые приводят к повреждению нейронов после це-
ребральной ишемии [34]. Установлено, что блокато-
ры AT1-рецепторов обладают нейропротективными 
свойствами при ишемии мозга, поскольку сохраняют 
дыхательную функцию митохондрий, ограничивают 
окислительный стресс, снижают апоптоз нейронов 
и ограничивают нейровоспаление. 

Результаты экспериментальных исследований под-
тверждают, что окислительный стресс играет важную 
роль в нейродегенерации, связанной со старением. Так, 
при старении мозга у крыс отмечены высокие уровни 
продукции ATII АФК, а также активация фермента 
ERK1/2, транскрипционного фактора p53 и гистона 
γH2AX, следствием чего является снижение количе-
ства капилляров и нейронов [35]. При ХИМ выявлено 
значительное повышение уровня ATII в крови, коре 
головного мозга и гиппокампе [36]. При этом обнару-
жено снижение пространственного обучения и памя-
ти у крыс, а также увеличение апоптоза в гиппокампе. 
Ингибиторы РАС улучшали пространственное обуче-
ние и память крыс и защищали от повреждения голов-
ного мозга путем ингибирования апоптоза нейронов. 
H. Salmani и соавт. [37] подтвердили, что блокада АТ

1
-

рецептора улучшает способность к обучению и память, 
уменьшает тревожное поведение, ограничивает воспа-
ление мозга и окислительный стресс. 

Необходимо отметить, что продолжается поиск но-
вых методов лечения, способных ограничить негатив-
ное влияние факторов риска развития ХИМ (гиперто-
ния, СН, сахарный диабет, хроническое заболевание 
почек) и обеспечить профилактику ранних нарушений 
мозгового кровотока, связанных со снижением ок-
сигенации мозга, транспорта и метаболизма глюко-
зы, развития хронического воспаления и ограничение 
эксайтотоксичности глутамата. Блокаторы рецепторов 
к ATII отвечают этим требованиям, поскольку являют-
ся нейропротекторами в отношении нейронов, астро-
цитов, микроглии и эндотелиальных клеток сосудов 
мозга [38–40]. 

РАС-индуцированные механизмы нейровоспаления. 
Помимо хорошо известных механизмов, с помощью 
которых активация РАС может привести к развитию 
гипертонии, взаимодействие между ATII и клетками 
иммунной системы в мозге могут играть существенную 
роль в патогенезе АГ. Доказано влияние ATII на им-
мунную систему посредством АТ

1
-рецептора, который 

экспрессируется в клетках лимфоидных органов и над-
почечниках, мозге и гипофизе [41]. В физиологических 
условиях взаимодействие иммунной системы и мозга 
осуществляется через циркум-вентрикулярную об-
ласть, лишенную ГЭБ. При гипертонии ГЭБ становит-
ся проницаемым, и ATII может получать доступ к ядрам 
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мозга, контролирующим сердечно-сосудистые функ-
ции. ATII также индуцирует активацию Т-лимфоцитов 
и инфильтрацию стенки сосудов лейкоцитами. Экс-
периментальные исследования позволили установить, 
что при моделировании ХИМ возрастает глиальная 
пролиферации, что сопровождается повышением экс-
прессии провоспалительных цитокинов (ФНОα, ИЛ1β 
и ИЛ6), рецепторов TLR4 (Тoll-like receptor) и RAGE 
(receptor for advanced glycation end products), уровня 
ATII и фосфорилированных MAPK (mitogen-activated 
proteinkinases – ERK, р38 и JNK) [42]. При этом именно 
ATII стимулировал провоспалительные и митогенные 
процессы в астроцитах, что позволяет рассматривать 
эти глиальные клетки в качестве ключевых элементов 
при развитии нейровоспаления. Также установлено 
[43], что ATII увеличивал экспрессию фермента ЦОГ2 в 
астроцитах мозга. Полагают, что ATII способен стиму-
лировать образование нейровоспалительных медиато-
ров в астроцитах и тем самым провоцировать развитие 
АГ. Стимуляция провоспалительных путей в областях 
мозга, ответственных за симпатическую регуляцию, 
подтверждается в других исследованиях как основной 
фактор, способствующий установлению и поддержа-
нию нейрогенной гипертонии [44].

Повышение АД часто сопровождается активацией 
иммунной системы, в связи с чем концепция участия 
воспаления в нейродегенерации, связанной с гиперто-
нией, привлекает все большее внимание. В частности, 
связанное с гипертонией повышение циркулирующей 
популяции Т-лимфоцитов и повреждение органов-
мишеней стимулировали интерес к изучению меха-
низмов, ведущих к нейровоспалению. N. Don-Doncow 
и соавт. [45] считают, что сфингозин-1-фосфат (S1P) 
вносит основной вклад в хемотаксис Т-клеток в мозг 
во время ассоциированного с гипертонией нейровос-
паления и развивающихся когнитивных нарушений. 
Иммунные клетки являются ключевыми регулятора-
ми сосудистого воспалительного ответа, характерного 
для гипертонии [46]. Так, в эксперименте обнаружено, 
что регуляторные Т-лимфоциты (Treg, CD4+, CD25+) 
предотвращали повреждение сосудов и эндотелиаль-
ную дисфункцию при нарушении мозгового крово-
обращения и ATII-индуцированной гипертонии. Ней-
ропротективые эффекты Treg связывают с модуляцией 
воспаления в мозге.

Представленные факты позволяют предполо-
жить, что использование селективных агонистов α-, 
β-адренорецепторов и блокаторов АТ

1
-рецепторов 

может привести к разработке новых терапевтических 
стратегий, позволяющих ограничить нейровоспаление 
и проницаемость ГЭБ, восстановить пластичность си-
напсов и ускорить восстановление мозга после наруше-
ния мозгового кровообращения.

* * *
Авторы заявляют об отсутствии 

финансовых и иных конфликтных интересов. 
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ARTERIAL HYPERTENSION: POSSIBLE PATHOGENETIC MECHANISMS 
FOR THE DEVELOPMENT OF CHRONIC BRAIN ISCHEMIA
Professor E. Barinov, MD; T. Faber; V. Sokhina 
M.  Gorky Donetsk National Medical University, Ukraine

Arterial hypertension is considered as a risk factor for the development of 
chronic cerebral ischemia (CСI) but the causes of this phenomenon remain 
poorly understood. Due to the role and interaction of the sympathoadrenal and 
renin-angiotensin systems of the body in impaired function of the «vessel-
glia-neuron» system is discussed. The review presents facts regarding 
the features of adrenergic regulation of cerebral circulation, the possible 
participation of adrenoreceptors in cognitive impairment and the development 
of neuroinflammation. The relationship of angiotensin-2 with remodeling of the 
vascular wall and the permeability of the blood-brain barrier, activation of glial 
cells is considered. These data substantiate the need to study selective agonists 
of α-, β-adrenergic receptors and blockers of AT1 receptors for the treatment of 
patients with cerebrovascular disorders.
Key words: neurology, hematology, cardiology, arterial hypertension, chronic 
brain ischemia, adrenergic receptors, renin-angiotensin system.
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