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АННОТАЦИЯ
Актуальность настоящей работы обусловлена чрезвычайно высокой распространённостью первичной артериальной ги-
пертензии и её вкладом в структуру сердечно-сосудистой смертности, инвалидизации и экономических потерь. Несмотря 
на широкое применение препаратов, влияющих на ренин-ангиотензин-альдостероновую систему, симпатическую нерв-
ную систему и водно-солевой баланс, у значительной части пациентов сохраняется неконтролируемое или резистент-
ное повышение артериального давления, а также продолжается прогрессирующее поражение органов-мишеней. Это 
указывает на неполноту классических нейрогуморальных представлений и обусловливает необходимость поиска новых 
патогенетических мишеней, особенно в условиях нарастающей коморбидности (ожирение, метаболический синдром, 
нарушения микробиоты кишечника). 
Цель обзора — проанализировать первичную артериальную гипертензию как состояние хронического низкоинтенсив-
ного воспаления и показать, что именно иммуновоспалительные механизмы формируют основу устойчивой гипертензии 
и ремоделирования органов-мишеней. 
Научная новизна работы состоит в комплексном рассмотрении роли врождённого и адаптивного иммунитета (макрофаги, 
дендритные клетки, NLRP3-инфламмасома, субпопуляции Т-лимфоцитов Th17, CD8+, Treg) в тесной связи с оксидативным 
стрессом, эндотелиальной дисфункцией и активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Подчёркивается 
значение висцерального ожирения и дисбиоза кишечного микробиома как ключевых источников системного субклини-
ческого воспаления, переводящих механический и метаболический стресс в устойчивый иммунный ответ. Особое внима-
ние уделяется концепции воспалительного ремоделирования сосудистой стенки, миокарда и почечной ткани как пато
генетической основе повышенной сосудистой жёсткости, фиксированной гипертензии и прогрессирующего органного 
повреждения. 
Практическая значимость обзора заключается в обосновании перспектив терапии, направленной на модуляцию иммун-
ного ответа: блокаду отдельных цитокиновых звеньев, регуляцию активности инфламмасомы NLRP3, коррекцию Th17/
Treg-дисбаланса, воздействие на микробиоту кишечника. 
Показано, что переход от исключительно нейрогуморальной к воспалительной парадигме гипертонической болезни от-
крывает возможности для разработки новых стратегий профилактики, ранней диагностики и лечения, ориентированных 
на предотвращение долговременного воспалительного повреждения органов-мишеней.
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ABSTRACT
The relevance of this work is determined by the extremely high prevalence of essential hypertension and its contribution 
to cardiovascular mortality, disability, and economic burden. Despite the widespread use of agents targeting the renin–
angiotensin–aldosterone system, the sympathetic nervous system, and water–salt balance, uncontrolled or resistant elevation 
of blood pressure persists in a substantial proportion of patients, along with progressive target organ damage. This indicates 
the limitations of classical neurohumoral concepts and necessitates the search for new pathogenetic targets, particularly 
in the context of increasing comorbidity (obesity, metabolic syndrome, and gut microbiota dysbiosis). 
This work aimed to analyze essential hypertension as a chronic low-grade inflammation and to demonstrate that immuno
inflammatory mechanisms underlie persistent hypertension and target organ remodeling. 
The scientific novelty of this work lies in a comprehensive consideration of the role of innate and adaptive immunity 
(macrophages, dendritic cells, the NLRP3 inflammasome, and T-lymphocyte subpopulations, including Th17, CD8+, and 
regulatory T cells [Treg]) in close association with oxidative stress, endothelial dysfunction, and activation of the renin–
angiotensin–aldosterone system. The critical role of visceral obesity and gut microbiota dysbiosis as key sources of systemic 
low-grade inflammation that convert mechanical and metabolic stress into a sustained immune response is emphasized. 
Particular attention is given to the concept of inflammatory remodeling of the vascular wall, myocardium, and renal tissue 
as the pathogenetic basis of increased vascular stiffness, sustained hypertension, and progressive target organ damage. 
The practical relevance of the review lies in substantiating the prospects of immunomodulatory therapies: blockade of specific 
cytokine pathways, regulation of NLRP3 inflammasome activity, correction of Th17/Treg imbalance, and modulation of the gut 
microbiota. 
It is shown that the transition from an exclusively neurohumoral to an inflammatory paradigm of hypertension opens oppor-
tunities for new strategies for the prevention, early diagnosis, and treatment focused on preventing long-term inflammatory 
damage to target organs.

Keywords: essential hypertension; chronic inflammation; oxidative stress; endothelial dysfunction; proinflammatory interleu-
kins; review.
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Обзоры

ВВЕДЕНИЕ
Первичная артериальная гипертензия является слож-
ным полигенным, мультифакторным заболеванием, 
в основе которого лежит взаимодействие механизмов 
нейрогуморальной регуляции, почечного давления, со-
судистого тонуса, метаболических процессов и иммунной 
системы [1]. Классические патогенетические концепции 
на протяжении 10-летий фокусировались главным обра-
зом на активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), симпатической нервной системы, изме-
нениях функции почек, нарушении натриевого гомеостаза 
и структурно-функциональных перестройках сосудистой 
стенки [2]. Однако в последние два 10-летия в кардио-
логии сформировалось новое понимание природы ги-
пертензии — воспалительная теория, согласно которой 
первичная артериальная гипертензия рассматривается 
как состояние хронического неспецифического низкоин-
тенсивного воспаления, распространяющегося на сосуди-
стую стенку, почки, сердце и другие органы-мишени [3].

Фундаментальные исследования показали, что воспа-
лительные процессы присутствуют даже при ранних ста-
диях артериальной гипертензии, предшествуют развитию 
стойкого повышения артериального давления и вносят 
ключевой вклад в формирование поражения органов-
мишеней [4, 5]. Воспаление при первичной артериальной 
гипертензии проявляется в увеличении уровней провос-
палительных цитокинов, активации клеток врождённо-
го и адаптивного иммунитета, усилении оксидативного 
стресса, выраженной дисфункции эндотелия и активации 
профибротических механизмов [6]. Таким образом, вос-
палительная теория объединяет данные молекулярной 
биологии, иммунологии, сосудистой физиологии и кли-
нической медицины, формируя целостное представле-
ние о комплексной природе первичной артериальной 
гипертензии.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ДАННЫХ
Поиск публикаций проведён в базах PubMed/Medline, Web 
of Science Core Collection, Scopus, eLibrary.Ru и Google 
Scholar за период с 2011 по 2025 год. Поисковые запросы 
включали словосочетания: «первичная артериальная ги-
пертензия» («primary arterial hypertension»), «хроническое 
воспаление» («chronic inflammation»), «оксидативный 
стресс» («oxidative stress»), «эндотелиальная дисфунк-
ция» («endothelial dysfunction»), «провоспалительные ин-
терлейкины» («pro-inflammatory interleukins»).

В обзор были включены клинические и эксперимен-
тальные работы, в том числе рандомизированные и об-
сервационные клинические исследования, а также ли-
тературные обзоры и метаанализы. Критериями отбора 

служили публикация в рецензируемом научном журна-
ле и наличие полнотекстового доступа к материалам. Ис-
ключали публикации без новых клинических данных, те-
зисы конференций, диссертационные работы и источники, 
не прошедшие научное рецензирование. В итоговую вы-
борку для интегративного анализа включены 83 публи-
кации, соответствующие представленной тематике. Полу-
ченные результаты обобщены в формате сводного обзора 
с обсуждением ключевых тенденций и основных выводов.

ХРОНИЧЕСКОЕ СУБКЛИНИЧЕСКОЕ 
ВОСПАЛЕНИЕ КАК СИСТЕМНЫЙ ФОН 
ПРИ ПЕРВИЧНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ
Воспалительный процесс при артериальной гипертензии 
имеет характер низкоинтенсивного системного воспале-
ния, которое сохраняется длительное время и не связано 
с инфекциями или острыми патологическими процесса-
ми [7]. Источники такого воспаления многообразны. Од-
ним из наиболее значимых факторов является висцераль-
ное ожирение, при котором жировая ткань превращается 
в активный иммунно-эндокринный орган, секретирующий 
широкий спектр медиаторов: лептин, резистин, адипонек-
тин, фактор некроза опухоли-α (TNF-α), интерлейкин-6 
(IL-6), моноцитарный хемотаксический протеин-1 (MCP-1) 
и др. [8]. Лептин, уровень которого существенно повыша-
ется при ожирении, стимулирует симпатическую актив-
ность и способствует активации Т-лимфоцитов, усиливая 
воспалительный ответ [9]. Параллельно происходит ин-
фильтрация жировой ткани макрофагами М1-фенотипа, 
секретирующие IL-1β, IL-6 И TNF-α, системно влияя на со-
суды и сердце [10].

Значительный вклад в хроническое воспаление вно-
сит дисбиоз кишечного микробиома [11]. Было установле-
но, что у пациентов с гипертензией наблюдается сниже-
ние разнообразия микробиоты и изменение соотношения 
firmicutes/bacteroidetes [12]. Повышение проницаемости 
кишечного барьера приводит к поступлению липополиса-
харидов в кровоток и активации Toll-подобных рецепто-
ров (TLR2 И TLR4) на клетках иммунной системы, что вы-
зывает системный воспалительный ответ [13, 14].

Кроме того, повышение артериального давления 
само по себе создаёт механический стресс, поврежда-
ющий эндотелий сосудов. Сдвиговое напряжение вы-
зывает активацию NF-κB — основного транскрипцион-
ного фактора воспаления, стимулирующего экспрессию 
ICAM-1, VCAM-1, IL-6, COX-2 и множества других медиато-
ров [15, 16]. Таким образом, механические изменения со-
судистой стенки превращаются в биохимические сигналы, 
приводящие к активации врождённого иммунитета.
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РОЛЬ ВРОЖДЁННОГО ИММУНИТЕТА 
В ПАТОГЕНЕЗЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ
Основными клетками врождённого иммунитета, вовле-
чёнными в формирование артериальной гипертензии, 
являются макрофаги, нейтрофилы, дендритные клетки 
и компоненты инфламмасом. Макрофаги М1-типа выяв-
ляются в адвентиции сосудов и интерстиции почек уже 
на ранних стадиях гипертонии [17]. Они секретируют про-
воспалительные цитокины, активируют NADPH-оксидазу 
и способствуют повышению уровня свободных радика-
лов кислорода, что приводит к снижению биодоступности 
NO — ключевого вазодилататора [18, 19]. Активирован-
ные макрофаги формируют цитокиновую среду, стимули-
рующую миграцию Т-лимфоцитов, что связывает врож-
дённый и адаптивный иммунитет [20].

Особое значение имеет активация NLRP3-инфлам
масомы, белкового комплекса, отвечающего за процес-
синг IL-1β и IL-18 [21]. Стимуляторами инфламмасомы 
выступают свободные радикалы кислорода, мито
хондриальная дисфункция, изменение внутриклеточного 
K+, кристаллы холестерина и механическое повреждение 
тканей [22]. Одним из ключевых проявлений её активации 
является эндотелиальная дисфункция: повышение уровня 
IL-1β приводит к снижению биодоступности оксида азота, 
что нарушает вазодилатацию, усиливает вазоконстрик-
цию и способствует адгезии лейкоцитов к эндотелию, под-
держивая хроническое воспаление интимы сосудов [23]. 
Одновременно с этим NLRP3-инфламмасома играет цен-
тральную роль в ремоделировании сосудистой стенки: 
IL-1β и IL-18 стимулируют пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток, усиливают фиброз и ведут к гипертрофии со-
судов, что снижает их эластичность и повышает перифе-
рическое сопротивление [24]. В почках активация NLRP3 
способствует развитию тубулоинтерстициального воспа-
ления, усилению альбуминурии и склеротическим изме-
нениям, формируя порочный круг ренин-зависимой ги-
пертензии и прогрессии поражения почечной ткани [25]. 
Провоспалительные цитокины, в первую очередь IL-1β, 
воздействуют на центральные механизмы регуляции кро-
вообращения: активируя гипоталамические структуры, 
они усиливают симпатический тонус, что сопровожда-
ется увеличением частоты сердечных сокращений, ро-
стом общего периферического сосудистого сопротивления 
и дальнейшим повышением артериального давления [26]. 

Таким образом, NLRP3-инфламмасома является важ-
нейшим патогенетическим узлом, интегрирующим сосуди-
стое воспаление, ремоделирование, почечные нарушения 
и нейрогуморальную дисрегуляцию при первичной арте-
риальной гипертензии. Дендритные клетки также игра-
ют важную роль в запуске адаптивного иммунного ответа. 

При гипертензии они подвергаются окислительному стрес-
су и модификациям белков, что приводит к образованию 
неоантигенов, вызывающих активацию T-клеток [27].

АДАПТИВНЫЙ ИММУНИТЕТ 
КАК КЛЮЧЕВОЙ УЧАСТНИК 
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ПЕРВИЧНОЙ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Роль Т-лимфоцитов в патогенезе артериальной гипертен-
зии сегодня считается доказанной. Экспериментальные 
исследования демонстрируют, что у мышей без Т-клеток 
гипертензия развивается значительно слабее [28]. Сре-
ди субпопуляций Т-клеток особое значение имеют Th17-
клетки, секретирующие IL-17A. Этот цитокин вызыва-
ет уменьшение чувствительности сосудов к оксиду азоту, 
повышение синтеза коллагена, активацию пути JAK-STAT, 
усиление ответов на ангиотензин II, увеличение продук-
ции свободных радикалов кислорода [29]. Показано, 
что блокада IL-17А приводит к снижению артериального 
давления и уменьшению ремоделирования сосудов [30, 
31]. CD8+ T-клетки инфильтрируют почки и нарушают регу-
ляцию натрийуреза, способствуя задержке натрия и про-
грессированию гипертензии. Они секретируют IFN-γ, уси-
ливающий воспаление [32]. Регуляторные T-клетки (Treg), 
напротив, обладают защитными свойствами. Их коли-
чество у больных артериальной гипертензией снижено, 
что ведёт к потере противовоспалительного контроля [33]. 

ХРОНИЧЕСКОЕ НИЗКОИНТЕНСИВНОЕ 
ВОСПАЛЕНИЕ КАК АДАПТИВНЫЙ 
МЕХАНИЗМ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ И СОСУДИСТОМ 
РЕМОДЕЛИРОВАНИИ
В контексте артериальной гипертензии хроническое низ-
коинтенсивное воспаление может рассматриваться 
не только как патогенетический фактор, но и как эволюци-
онно сформированный адаптационный ответ на длитель-
ное повышение гемодинамической нагрузки [34]. В ус-
ловиях устойчивого увеличения артериального давления 
сосудистая стенка и миокард подвергаются постоянному 
механическому стрессу, требующему структурной и функ-
циональной перестройки для поддержания перфузии 
жизненно важных органов [35]. 

Активация врождённого иммунитета и локального 
воспалительного ответа в сосудистой стенке способству-
ет адаптивному ремоделированию артерий, включая ги-
пертрофию гладкомышечных клеток, перестройку вне-
клеточного матрикса и изменение соотношения коллагена 
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и эластина [36]. Эти процессы первоначально направлены 
на нормализацию напряжения стенки и предотвращение 
разрыва сосудов при повышенном давлении. Таким обра-
зом, воспаление на ранних стадиях гипертензии выполня-
ет защитную механическую функцию, повышая устойчи-
вость сосудистой стенки к хронической нагрузке [37]. 

Иммуновоспалительные медиаторы, такие как цито-
кины, хемокины и активные формы кислорода, участву-
ют в регуляции тонуса сосудов, ангиогенеза и репарации 
микроповреждений эндотелия. Умеренная активация этих 
путей способствует поддержанию эндотелиальной це-
лостности и адаптации сосудистого русла к изменяющим-
ся условиям кровотока [38]. В эволюционном контексте 
подобный механизм позволяет организму сохранять адек-
ватное кровоснабжение органов в условиях хронического 
стресса, травм или высокой физической активности [39]. 

Однако при длительном существовании гипертен-
зии и отсутствии адекватных компенсаторных ограниче-
ний адаптивное воспаление приобретает дезадаптивный 
характер. Персистирующая активация иммунных клеток 
и оксидативного стресса приводит к избыточному фибро-
зу, утолщению сосудистой стенки, снижению её эластич-
ности и формированию повышенной сосудистой жёст-
кости [40]. В результате адаптивное ремоделирование 
трансформируется в воспалительное ремоделирование, 
лежащее в основе фиксированной гипертензии и про-
грессирующего поражения органов-мишеней [41]. 

Аналогичные механизмы реализуются в миокарде 
и почечной ткани, где хроническое воспаление первона-
чально способствует компенсации повышенной нагрузки, 
но при длительной активации приводит к гипертрофии, 
интерстициальному фиброзу и нарушению функции [42]. 
Таким образом, артериальная гипертензия может рассма-
триваться как состояние, при котором эволюционно по-
лезный воспалительный ответ на механический стресс 
утрачивает регуляторные ограничения и становится цен-
тральным механизмом патогенеза [43]. 

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ВОСПАЛЕНИЯ 
И РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-
АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ
Воспаление и РААС образуют самоподдерживающийся 
патогенетический порочный круг, в котором каждый ком-
понент усиливает другой. Ангиотензин II, один из клю-
чевых эффекторов РААС, обладает не только вазокон-
стрикторными, но и выраженными провоспалительными 
свойствами, которые реализуются через активацию ре-
цепторов AT1R [44]. Он вызывает генерацию активных ра-
дикалов кислорода через NADPH-оксидазу, активирует 
транскрипционный фактор NF-κB, увеличивает экспрес-
сию цитокинов IL-6, TNF-α и хемокинов, включая MCP-1, 
которые привлекают моноциты и макрофаги в сосудистую 
стенку [45].

Ангиотензин II способен стимулировать экспрессию 
TLR4, превращая механическое и оксидативное повреж-
дение тканей в иммунный сигнал [46]. Повышение экс-
прессии TLR4 ведёт к усилению воспалительных каскадов, 
активации инфламмасомы NLRP3 и дальнейшему высво-
бождению IL-1β, что увеличивает тонус сосудов и снижает 
способность эндотелия к вазодилатации [47]. 

Немаловажную роль играет альдостерон — гормон, 
традиционно рассматриваемый как регулятор водно-со-
левого обмена, но обладающий также выраженной имму-
номодулирующей активностью. Альдостерон стимулиру-
ет миграцию макрофагов в сосудистую стенку и миокард, 
способствует экспрессии TGF-β и COL1A1, усиливая про-
фибротические процессы [48, 49]. Он увеличивает прони-
цаемость сосудов и активирует ремоделирование арте-
рий — ключевой структурный компонент формирования 
устойчивой гипертензии [50].

Провоспалительные цитокины, такие как TNF-α, IL-6 
и IL-17, в свою очередь усиливают экспрессию ренина, ан-
гиотензиногена и ангиотензинпревращающего фермента, 
что приводит к повышению уровня ангиотензина II [51]. Та-
ким образом, формируется порочный круг, в котором вос-
паление активирует РААС, а РААС усиливает воспаление.

Доказано, что у пациентов с резистентной гипертонией 
активность циркулирующего и тканевого РААС значитель-
но выше, чем у больных c контролируемой гипертензи-
ей, а уровни IL-6, CRP и TNF-α коррелируют с активностью 
всех компонентов системы [52].

ОКСИДАТИВНЫЙ СТРЕСС В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ
Оксидативный стресс является ключевым объединяющим 
звеном между механическими, гормональными и иммун-
ными нарушениями при первичной артериальной гипер
тензии. При этом активность NADPH-оксидазы (NOX1, 
NOX2, NOX4) повышается под воздействием ангиотензи-
на II, альдостерона, механического стресса и цитокинов 
IL-17, TNF-α, IL-1β [53].

Повышение уровня реактивных форм кислоро-
да запускает ряд ключевых патологических процес-
сов, существенно влияющих на сосудистую функцию 
и прогрессирование гипертензии [54]. Одним из пер-
вых эффектов становится инактивация оксида азота (NO), 
что ведёт к утрате нормальной вазодилатации и повыше-
нию сосудистого тонуса [55]. Параллельно активные ради-
калы кислорода способствуют образованию пероксини-
трита (ONOO⁻), агрессивного окислителя, повреждающего 
липиды клеточных мембран, белковые структуры и моле-
кулы ДНК [56]. Под воздействием активных радикалов кис-
лорода происходит окисление липопротеинов, вследствие 
чего образуются неоантигены, распознаваемые дендрит-
ными клетками и инициирующие иммунный ответ [57]. 
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Существенное значение имеет и активация транскрип-
ционного фактора NF-κB, который поддерживает хро-
ническое воспаление за счёт усиленной транскрипции 
провоспалительных генов. Дополнительно активные ра-
дикалы кислорода стимулируют активацию инфламмасо-
мы NLRP3, приводящей к высвобождению IL-1β — одно-
го из наиболее мощных воспалительных медиаторов [58]. 
Совокупно эти процессы усиливают фиброз тканей, глав-
ным образом за счёт активации TGF-β, что способству-
ет структурному ремоделированию сосудистой стен-
ки и дальнейшему прогрессированию гипертензии [59]. 

Снижение NO является одним из ключевых ранних 
событий патогенеза артериальной гипертензии. Даже 
умеренное повышение супероксид-аниона (О₂⁻) приво-
дит к мгновенной инактивации NO, поскольку реакция 
NO+О₂⁻ → пероксинитрит протекает значительно быстрее, 
чем физиологическая диффузия NO к гладкомышечным 
клеткам. Это приводит к стойкому повышению тонуса ар-
терий [60].

Кроме того, активные формы кислорода вызыва-
ют повреждение эндотелиальных клеток, усиливают экс-
прессию адгезионных молекул и стимулируют миграцию 
нейтрофилов и моноцитов [61]. Свободно радикально-за-
висимые изменения активируют процессы хроническо-
го сосудистого ремоделирования, ведущие к утолщению 
стенки сосудов, снижению эластичности и формированию 
повышенного периферического сопротивления — струк-
турной основы артериальной гипертензии [62].

ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ 
КАК КЛЮЧЕВОЕ ЗВЕНО ВОСПАЛЕНИЯ 
ПРИ ПЕРВИЧНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ 
Эндотелий является одним из наиболее чувствитель-
ных к воспалению органов. При артериальной гипертен-
зии наблюдается снижение активности эндотелиальной 
NO-синтазы (eNOS), уменьшение синтеза NO и повышение 
выработки профибротических факторов, включая эндоте-
лин-1 и ангиотензин II [63].

Под воздействием провоспалительных цитокинов, та-
ких как IL-6 и TNF-α, повышенного уровня активных ра-
дикалов кислорода и механического стресса происходит 
выраженная дезорганизация эндотелиальной функции. 
Эндотелий постепенно утрачивает способность обеспе-
чивать физиологическую вазодилатацию, поскольку сни-
жается биодоступность оксида азота и нарушается работа 
эндотелиальной NO-синтазы [64]. Одновременно усили-
вается продукция эндотелина-1 — одного из наиболее 
мощных эндогенных вазоконстрикторов, что дополни-
тельно повышает сосудистый тонус. Под действием вос-
палительных стимулов эндотелиальные клетки значи-
тельно увеличивают экспрессию молекул адгезии ICAM-1 
и VCAM-1, что способствует активному прикреплению 

лейкоцитов к сосудистой стенке и формированию очагов 
воспаления [65]. Эти изменения сопровождаются процес-
сами так называемой эндотелиальной активации, вклю-
чающими повышение проницаемости сосудистой стенки, 
утрату барьерной функции и облегчение трансмиграции 
иммунных клеток [66]. В результате усиливается эмигра-
ция макрофагов в интиму сосудов, что запускает дальней-
шие воспалительные и ремоделирующие процессы, ха-
рактерные для прогрессирующей гипертензии [67].

Дисфункция эндотелия — одно из наиболее ранних 
и чувствительных проявлений артериальной гипертензии. 
Она не только сопровождает, но и предшествует клини-
ческому повышению артериального давления, что под-
тверждено как в экспериментальных моделях, так и у па-
циентов с пограничной гипертензией [68].

ВОСПАЛИТЕЛЬНОЕ ПОРАЖЕНИЕ 
ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ 
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Почки представляют собой один из ключевых органов-
мишеней при артериальной гипертензии, и воспалитель-
ные изменения в них играют важную роль в формирова-
нии устойчивого повышения артериального давления [69]. 
У пациентов с гипертонией наблюдается выраженная ин-
фильтрация интерстиция Т-лимфоцитами CD4+ и CD8+, 
что свидетельствует о вовлечении адаптивного иммун-
ного ответа в повреждение почечной ткани [70]. Одно-
временно отмечается проникновение макрофагов М1-
фенотипа, которые усиливают локальное воспаление 
и поддерживают выработку провоспалительных медиа-
торов [71]. Существенным компонентом почечного вос-
паления является активация инфламмасомы NLRP3 и по-
следующее повышение уровня IL-1β, что способствует 
прогрессированию тканевого повреждения. На фоне этих 
процессов возрастает экспрессия TGF-β, запускающе-
го механизмы фиброза и структурного ремоделирования 
почек [72]. Дополнительным звеном патогенеза считает-
ся нарушение тубулогломерулярной обратной связи, при-
водящее к расстройству регуляции клубочковой филь-
трации [73]. Воспаление в проксимальных канальцах 
приводит к усиленной реабсорбции натрия, что фиксирует 
гипертензию и поддерживает её дальнейшее прогресси-
рование [74]. Воспаление почек снижает способность ор-
гана к экскреции натрия и жидкости, формируя устойчи-
вую гипертензию [75]. 

Хроническое воспаление в миокарде при артериальной 
гипертензии приводит к прогрессирующим структурным 
и функциональным изменениям миокарда. Постоянное 
воздействие провоспалительных цитокинов, оксидатив-
ного стресса и активации нейрогуморальных систем вы-
зывает гипертрофию кардиомиоцитов, что представля-
ет собой компенсаторный ответ на повышенную нагрузку, 
но со временем становится фактором декомпенсации [76]. 
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Одновременно активируются профибротические сигналь-
ные пути, включая TGF-β и CTGF, которые стимулиру-
ют пролиферацию фибробластов и усиленное отложение 
компонентов внеклеточного матрикса. В миокарде фор-
мируется инфильтрация Т-лимфоцитами и макрофагами, 
усиливающая локальный воспалительный ответ и способ-
ствующая повреждению клеточных структур [77]. Эти про-
цессы приводят к развитию диффузного интерстициаль-
ного фиброза, снижающего эластичность сердечной ткани 
и нарушающего диастолическое расслабление желудоч-
ков. Постепенно ухудшается диастолическая функция, 
что создаёт условия для увеличения давления наполне-
ния и развития сердечной недостаточности с сохранённой 
фракцией выброса [78]. На фоне продолжающегося вос-
паления и фиброза происходит ремоделирование мио
карда левого желудочка, включающее утолщение стенки, 
изменение её геометрии и снижение насосной функции 
сердца [79].

IL-17A способствует развитию фиброза миокарда, усу-
губляя диастолическую дисфункцию и повышая риск сер-
дечно-сосудистых осложнений [80].

В условиях хронического воспаления сосудистая стен-
ка претерпевает глубокие и последовательные структур-
ные изменения, лежащие в основе прогрессирующего 
увеличения периферического сопротивления и форми-
рования устойчивой артериальной гипертензии. Под воз-
действием провоспалительных цитокинов, оксидативного 
стресса и механического напряжения происходит гипер-
трофия гладкомышечных клеток, что повышает реактив-
ность сосудов [81]. Одновременно развивается утолщение 
медии, обусловленное как увеличением массы гладко-
мышечных клеток, так и накоплением компонентов вне-
клеточного матрикса. В процессе ремоделирования от-
мечается выраженное изменение архитектуры матрикса: 
уменьшается содержание эластина, снижающего способ-
ность сосудов к растяжению, и усиливается образование 
коллагена, приводящее к их уплотнению и снижению эла-
стичности [82]. Эти процессы формируют повышенную ри-
гидность крупных артерий, нарушают их амортизирующую 
функцию и способствуют усилению отражённых пульсо-
вых волн. В результате повышается пульсовое давление, 
увеличивается нагрузка на миокард и создаются условия 
для дальнейшего прогрессирования артериальной гипер-
тензии и поражения органов-мишеней [83]. Сосудистое 
воспаление является центральным механизмом формиро-
вания повышенной сосудистой жёсткости, которая в свою 
очередь поддерживает артериальную гипертензию.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Современное понимание патогенеза первичной артери-
альной гипертензии смещается от сугубо нейрогумораль-
ных представлений к концепции хронического низко-
интенсивного воспалительного процесса. В центре этой 
парадигмы находится сложная сеть взаимодействий 

между врождённым и адаптивным иммунитетом, окси-
дативным стрессом, эндотелиальной дисфункцией и ак-
тивацией РААС-системы. Ключевую роль играют иммун-
ные механизмы: активация макрофагов, инфильтрация 
сосудов и почек Т-лимфоцитами, формирование неоан-
тигенов, дисбаланс Th17/Treg, активация инфламмасомы 
NLRP3 и усиленная секреция провоспалительных цитоки-
нов. Эти факторы напрямую воздействуют на сосудистый 
тонус, жёсткость артерий, водно-солевой баланс и про-
грессирующее ремоделирование органов-мишеней. 

Таким образом, воспалительная теория патогенеза ги-
пертонической болезни является сегодня одним из наи-
более динамичных и перспективных направлений науч-
ных исследований. Она предоставляет ключ к пониманию 
устойчивых форм гипертензии и механизмов поражения 
органов-мишеней. Переход от исключительно нейрогумо-
ральной к воспалительной теории первичной артериаль-
ной гипертензии открывает возможности для разработ-
ки новых стратегий профилактики, ранней диагностики 
и лечения, ориентированных на предотвращение воспа-
лительного повреждения органов-мишеней.
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