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ФИЛОГЕНЕТИЧЕСКОЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ РАЗЛИЧИЕ БИОЛОГИЧЕСКИХ 
РЕАКЦИЙ ГИДРОДИНАМИЧЕСКОГО И АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ. ЛОКАЛЬНАЯ 
БИОЛОГИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ ВОСПАЛЕНИЯ И СИСТЕМНОЕ ПОВЫШЕНИЕ 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

ФГБУ Российский кардиологический научно-производственный комплекс Минздрава России, 121552, г. Москва,  
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В филогенезе регуляция метаболизма сформировалась раздельно аутокринно, в паракринно регулируемых сообществах клеток 
(ПС) и на уровне организма. При эссенциальной (метаболической) артериальной гипертонии (АГ) органы-мишени вовлечены в 
патологический процесс вторично; вторично нарушена и реализация биологических функций гомеостаза, трофологии, эндо-
экологии и адаптации. Каждый орган-мишень регулирует in vivo функцию локальных гидродинамических систем: почки – пул 
первичной мочи; головной мозг – пул спинномозговой жидкости, легкие – кровь малого круга кровообращения. Не почки повы-
шают артериальное давление (АД), а сосудодвигательный центр, на основе афферентной информации с хеморецепторов о 
нарушении метаболизма и микроциркуляции, инициирует эфферентную стимуляцию сердца, повышение АД в проксимальном 
и гидродинамическое давление (ГД) в дистальном отделе артериального русла. Повышение ГД в афферентной артериоле 
клубочков может увеличить фильтрацию больше, чем проксимальные канальца могут реабсорбировать первичную мочу. По-
нижать ГД над базальной мембраной призван ангиотензин II; вместе с альдостероном они сохраняют параметры межкле-
точной среды in vivo. Цель сосудодвигательного центра при метаболической АГ: а) улучшить реализацию биологической функ-
ции эндоэкологии; б) понизить в межклеточной среде количество биологического “мусора” малых размеров и “уремических 
токсинов”; в) снизить афферентную, парасимпатическую сигнализацию с хеморецепторов и г) ослабить симпатическую 
стимуляцию сердца. Формирование в филогенезе трех этапов относительного “биологического совершенства” и не устра-
ненные “регуляторные несоответствия” на аутокринном уровне, в ПС и на уровне организма, составляют патогенетиче-
скую основу, единый алгоритм патогенеза всех метаболических пандемий – “болезней цивилизации”, включая метаболическую 
АГ, метаболический синдром, атеросклероз, резистентность к инсулину и ожирение. Этиологическим фактором метаболи-
ческих пандемий, наиболее часто являются афизиологичные воздействия внешней среды. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  артериальное давление; гидродинамическое давление; артериальная гипертония; ангиотензин II;  
органы-мишени.
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The phylogenetic and functional difference of biological reactions of hydro-
dynamic and arterial pressure. The local biological reaction of inflammation and 
systemic increase of arterial pressure
In phylogenesis, regulation of metabolism formed autocrine separately in paracrin regulated cells cenosises and on the level of 
organism. Under essential (metabolic) arterial hypertension organs-targets are involved into pathological process for the second 
time; realization of biological functions of homeostasis, trophology, endoecology and adaptation are disturbed for the second time 
too. Every organ-target regulates in vivo function of local hydro-dynamic systems: kidneys - pool of primary urine; brain - pool 
of cerebrospinal fluid; lungs - blood of pulmonary circulation. The arterial pressure is increased not by kidneys but by vasomotor 
center on the basis of afferent information from chemoreceptors about disorder of metabolism and micro-circulation n and hence 
initiates efferent stimulation of heart, increase of arterial pressure in proximal and hydro-dynamic pressure in distal section of 
arterial flow. The increasing of arterial pressure in afferent arteriole of glomeruli can increase filtration more than proximal tubules 
can reabsorb primary urine. The angiotensin is called to decrease arterial pressure over basal membrane because together with 
aldosterone they preserve parameters of intercellular medium in vivo. Under metabolic arterial pressure, the purpose of vasomotor 
center is to ameliorate realization of biological function of endoecology; to decrease amount of biological “garbage” of small 
sizes and “uremic toxins” in intercellular medium; to decrease afferent, parasympathetic signalization from chemoreceptors; 
to decrease sympathetic stimulation of heart. The formation of three stages of relative “biological perfection” in phylogenesis 
and non-eliminated “regulatory inconsistencies” on autocrine level, both in paracrin regulated cells cenosises and on level of 
organism, constitute pathogenic foundation, united algorithm of pathogenesis of all metabolic pandemic - “civilization diseases”, 
including metabolic syndrome, metabolic arterial pressure, atherosclerosis, insulin resistance and obesity. The aphysiologic 
impacts of environment are most often the etiological factor of metabolic epidemic.

K e y w o r d s :  arterial pressure; hydro-dynamic pressure; arterial hypertension; angiotensin II; organ-target 
Citation: Klinicheskaya Laboratornaya Diagnostika. 2015; 60 (7) : 14–24. (in Russ.)

Если перечислять публикации, посвященные повыше-
нию артериального давления (АД), к примеру, при метабо-
лическом синдроме, ожирении, высоком содержании в крови 
гуморальных медиаторов лептина и адипонектина, мы про-
цитируем сотни статей, которые, однако, не продвинут нас 
в понимании патогенеза артериальной гипертонии (АГ) [1]. 
Наши представления о роли двух биологических реакций – 
реакции гидродинамического давления (ГД) и реакции АД 
– пока не дифференцированы и далеки от того, что сформи-
ровала природа на ступенях филогенеза. С позиций общей 
биологии и филогенетического становления биологических 
функций и биологических реакций ГД и АД – это функцио-
нально разные биологические реакции: реакция ГД сформи-
рована на ранних ступенях филогенеза, биологическая реак-
ция АД – намного позже; реализуют они разные биологиче-
ские функции; регуляция биологических реакций ГД и АД 
также разная [2].

Реализована активность биологических реакций ГД и АД 
в филогенетически и анатомически разных отделах артери-
ального русла – в раннем дистальном и в позднем прокси-
мальном. Дистальная часть артериального русла – миллионы 
филогенетически ранних перистальтических насосов – арте-
риол мышечного типа в каждом из паракринно регулируемых 
сообществ (ПС) клеток. Проксимальная часть – в филогенезе 
сердце, аорта, артерии эластического и смешанного типа. По-
нять роль и регуляторное различие ГД и АД можно согласно  
филогенетической теории общей патологии.

Филогенетическая теория общей патологии, биологи-
ческие функции и биологические реакции

Во второй половине ХIХ века Р. Вирхов изложил клеточ-
ную теорию общей патологии. Он постулировал: все, что 
происходит in vivo, является результатом изменения функции 
клеток; надо внимательно относиться к увеличению кровото-
ка в органе и всегда стараться понять причину, рассматривая 
его часто как явление нежелательное, которое не остается без 
последствий. В дополнение к тому, что сделал Р. Вирхов, мы 
предложили современную филогенетическую теорию общей 
патологии; мы полагаем, что развитие патологических про-
цессов происходило на ступенях филогенеза в течение мил-
лионов лет одновременно со становлением каждой из био-
логических функций и биологических реакций [3].

Нарушения ДНК и далее первичной структуры протеинов 
являются причиной врожденных нарушений метаболизма; 
они встречаются не часто и мало связаны с заболеваниями, 
которые мы называем «болезни цивилизации», «метаболиче-

ские пандемии». Согласно теории общей патологии, основой 
патогенеза «болезней цивилизации» являются оставшиеся 
не преодоленными на ступенях филогенеза «регуляторные 
несоответствия» между тремя уровнями гуморальной и ней-
рогуморальной регуляции. Инициируют метаболические 
пандемии афизиологичные факторы, воздействие внешней 
среды.

Согласно филогенетической теории общей патологии, 
регуляция метаболизма in vivo осуществлена последователь-
но на трех филогенетически разных уровнях: а) на уровне 
клеток – аутокринном уровне; б) в паракринно регулируемых 
сообществах клеток, структурных и функциональных еди-
ницах каждого из органов и в) на уровне организма. Между 
формированием отдельных уровней регуляции проходили 
миллионы лет. Каждый следующий уровень регуляции фор-
мировался при достижении степени относительного «био-
логического совершенства», когда созревали условия для 
становления регуляции на более высоком уровне. Проходило 
это на ступенях филогенеза, в частности, при становлении 
новых биологических функций и биологических реакций; в 
афизиологичных условиях – при формировании симптомов и 
синдромов. Синдромом, мы полагаем, является кластер симп- 
томов, которые объединены единым патогенезом. Все, что 
происходит in vivo, мы предлагаем рассматривать с позиций 
биологических функций и биологических реакций.

Согласно филогенетической теории, методологическими 
подходами общей биологии, на основе которых сформиро-
ваны представления о трех уровнях регуляции метаболиз-
ма, являются: а) системный подход; б) биологическая пре-
емственность и в) биологическая субординация. Во-первых, 
действие разных медиаторов на всех уровнях регуляции мы 
рассматриваем как единую систему. Во-вторых, развитие 
организмов в филогенезе происходило путем длительного 
совершенствования того, что сформировано ранее; образова-
ние чего-то нового – удел мутаций и биологической функции 
адаптации. В-третьих, новые гуморальные (нейрогумораль-
ные, нервные) регуляторы функционально надстраиваются 
над более ранними, тесно с ними взаимодействуют, однако 
отменить действие более раннего медиатора более поздний 
не может. Все это явилось основой того, что система регу-
ляции метаболизма, сформированная в филогенезе на трех 
уровнях относительного «биологического совершенства» на 
протяжении сотен миллионов лет и при изменении условий 
внешней среды, функционирует как единое целое. Однако на 
ступенях филогенеза не удалось преодолеть все «регулятор-
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ные несоответствия» между тремя уровнями регуляции ме-
таболизма in vivo; вот они-то при действии неблагоприятных 
факторов внешней среды и составляют основу патогенеза 
всех метаболических пандемий.

Основой регуляции метаболизма на трех филогенетиче-
ских уровнях является принцип функциональной обратной 
связи; а) аутокринно его формируют гуморальные медиато-
ры; б) в ПС – медиаторы и нейрогуморальная активность 
синапсов и в) на уровне организма – афферентная, интеро-
цептивная, нейрогормональная, эфферентная сигнализация 
и действие вегетативной нервной системы, парасимпатиче-
ских и симпатических нервных волокон. На этапе переда-
чи электрического сигнала из нервного волокна на клетки-
исполнители в синапсах происходит вынужденное преобра-
зование электрического импульса в действие гуморальных 
медиаторов. Это определено тем, что филогенетически ран-
ние клетки ПС, воспринимают только филогенетически ран-
нюю, гуморальную регуляцию (рис. 1).

Согласно филогенетической теории общей патологии, 
каждое из миллионов ПС состоит из трех пулов клеток.

1. Пул специализированных клеток, которые определя-
ют специфическую функцию ПС. Согласно биологической 
функции гомеостаза, для каждой из клеток в межклеточной 
среде всегда должно быть достаточно всего. Содержание 
всех аналитов (параметров) в плазме крови не должно быть 
меньше нижнего физиологичного уровня. 

2. Локальный перистальтический насос – артериола мы-
шечного типа, монослой клеток эндотелия (мезотелия) + 
гладкомышечные клетки, которые совместно осуществляют 
перфузию межклеточной среды в каждом ПС. Артериола мы-
шечного типа в ПС реализует биологические функции гомео-
стаза, трофологии и эндоэкологии – в межклеточной среде 
всегда должно быть «чисто». 

3. Пул клеток рыхлой соединительной ткани (РСТ); они 
реализуют биологическую функцию эндоэкологии, утилизи-
руют in situ биологический «мусор» большого размера (более 
70 кДа) при реализации биологической реакции воспаления. 
Происходит это потому, что биологический «мусор» больших 
размеров невозможно вывести из организма при реализации 
биологической реакции экскреции. Клетки РСТ реализуют 
регуляцию ПС, биологическую функцию адаптации – био-
логические реакции стресса и компенсации. Биологическим 
«мусором» in vivo становится каждый из аналитов (субстра-
ты, катаболиты, промежуточные продукты метаболизма, 
ионы), если его концентрация превышает верхний уровень 
физиологичного интервала.

За миллионы лет до формирования анато-
мически очерченной системы желез внутрен-
ней секреции, с ранних ступеней филогенеза, 
клетки РСТ в СП in situ синтезировали все гор-
моны за исключением инсулина. Миллионы лет 
они синтезировали только инсулиноподобный 
фактор роста, который, однако, не обладает ре-
гуляторными свойствами инсулина. Согласно 
единой технологии становления в филогенезе 
функциональных систем, ПС явились прообра-
зом и гипоталамуса, регуляции метаболизма на 
уровне организма. В ПС сформированы и специ- 
фичные нейроны реализации когнитивной 
биологической функции, функции интеллекта. 
Пул РСТ явился предшественником и нейроэн-
докринной функции гипоталамических ядер, 
центров продолговатого мозга и ретикулярной 
формации; образовались и астроциты; послед-
ние вместе с монослоем эндотелия сформиро-
вали гематоэнцефалический барьер. Миллионы 
лет биологическая функция локальных пери-
стальтических насосов оставалась той же: они 
реализуют биологические функции гомеостаза, 
трофологии, эндоэкологии и адаптации, осу-
ществляя перфузию межклеточной среды в ПС. 

Выраженное нарушение перфузии в ПС, снижение микроцир-
куляции и метаболизма порой влекут за собой необратимые 
последствия при активации биологической функции адапта-
ции; реализована она как в ПС, так и на уровне организма.

Становление в филогенезе биологических реакций ги-
дродинамического и артериального давления

После миллионов лет жизни в межклеточной среде ПС 
функционально разных клеток с гуморальной, локальной 
регуляцией стали формировать функциональные ассоциаты 
– прообразы будущих органов. Структурное объединение 
ПС в реализации биологической функции явилось, вероятно, 
результатом синтеза новых гуморальных медиаторов, кото-
рые стали регуляторно объединять функционально близкие 
ПС. К примеру, в ПС энтероцитов эпителиальные клетки вса-
сывали жирные кислоты (ЖК) пищи, этерифицировали их в 
триглицериды (ТГ). Далее микросомальный белок, перено-
сящий ТГ, в канальцах эндоплазматической сети формировал 
комплексы из ТГ; депонировать их стали жировые клетки в 
пуле РСТ. Перенос гидрофобных ТГ от энтероцитов в жиро-
вые клетки РСТ проходил в одном ПС, можно полагать, при 
соединении каналов эндоплазматической сети энтероцитов 
и жировых клеток РСТ – структурно опосредованный меж-
клеточный перенос; он объединил клетки в функциональную 
сеть – прообраз лимфатической системы. Произошло это, 
можно полагать, за миллионы лет до начала образования не-
замкнутой системы лимфо- и гемолимфообращения. В за-
вершенной форме лимфатическая система, объединяя все ПС  
in vivo, продолжает реализовать и филогенетически раннюю 
функцию – перенос гидрофобных ТГ. Из лимфы ТГ в форме 
первичных хиломикронов [4] изливаются в венозное русло, 
во внутрисосудистой пул межклеточной среды.

В каждом ПС осуществлена самостоятельная система 
перфузии межклеточной среды; обеспечивает ее локальный 
перистальтический насос; производительность его меняется 
в зависимости от функциональной активности ПС. Поскольку 
короткие перистальтические насосы не имеют клапанов для 
предупреждения ретроградного потока межклеточной сре-
ды, физиологичным состоянием артериол мышечного типа 
является постоянное умеренное сокращение. Гуморальным 
медиатором сокращения является эндотелин; синтезируют 
его клетки эндотелия – артериолы мышечного типа. Гумо-
ральным дилататором гладкомышечных клеток перистальти-
ческого насоса является оксид азота (NO); секретируют его 
тоже клетки эндотелия. 

NO является активным вазодилататором артериол мы-
шечного типа; активирует синтез NO фермент NO-синтаза 

Рис. 1. Преобразование нервного импульса в действие гуморальных медиато-
ров; воспринимают их рецепторы филогенетически ранних клеток.



17

БИОХИМИЯ

из субстрата – L-аргинина [5]. Активатором синтеза 
является гуморальный медиатор ПС – ацетилхолин; 
синтезируют его клетки РСТ. При формировании ве-
гетативной нервной системы ацетилхолин стал гумо-
ральным медиатором синапсов (окончаний) парасим-
патических нервов. Быстрое, циклическое превра-
щение NO в его метаболиты – нитриты и нитраты и 
обратно в NO – формирует цикл NO. Это обусловли-
вает формирование волны перистальтики гладкомы-
шечных клеток по длине артериолы мышечного типа; 
происходит сокращение спиралеобразно. Во время 
секреции монослоем эндотелия NO постоянный син-
тез эндотелина прерывается; синтез эндотелина и NO 
эндотелий осуществляет реципрокно [6]. 

Можно полагать, что на ступенях филогенеза веге-
тативной нервной системы в ассоциатах ПС и органов 
стали формироваться «с периферии», c ПС, параллель-
но с формированием лимфотока, в качестве векторной 
регуляции, гуморальные медиаторы. Медиатором в 
синапсах эфферентных нервных волокон стал нора-
дреналин. Лимфа, вероятно, первая векторная система 
для гуморальной регуляции, вегетативная информа-
ция – вторая; они локально объединили функциональ-
но разные ПС клеток при формировании органов и 
систем органов. Мы полагаем, что на ступенях фило-
генеза система незамкнутого лимфо-, гемолимфотока, 
который определяют миллионы локальных перистальтических 
насосов (артериол мышечного типа), претерпела три этапа.  
1. Функциональное, регуляторное, реципрокное взаимодей-
ствие в ПС гуморальных медиаторов – вазодилататора NO и 
вазоконстриктора эндотелина (рис. 2). 2. Регуляторное взаи-
модействие реципрокных сигналов парасимпатических и сим-
патических окончаний в артериолах мышечного типа в ПС и в 
органах in vivo. 3. Регуляция активности миллионов локальных 
перистальтических насосов и предшественника центрального 
насоса – гипертрофированной артериолы мышечного типа. 
Происходило это при формировании биологической функции 
локомоции, реакции сдвига на клеточной мембране эндотелия 
и реакции потокзависимой вазодилатации; при становлении 
компенсаторных реакций; призваны они постоянно нормали-
зовать параметры первичных систем кровообращения как в 
ПС, так и на уровне организма, когда возможностей нормали-
зовать ГД в ПС оказывается недостаточно. 

Через миллионы лет на ступенях филогенеза произошло 
формирование замкнутого кровообращения; еще позже сфор-
мировалось сердце как центральный насос. Согласно мето-
дологическому приему биологической преемственности, на 
ступенях филогенеза и сердце и артерии эластического ти-
па встроились в систему миллионы лет функционирующих 
локальных перистальтических насосов в ПС – в сосудистую 
систему. Инициатором столь выраженных анатомических и 
функциональных изменений в сосудисто-сердечной системе 
явилось формирование в филогенезе биологической функ-
ции локомоции – движения за счет сокращения поперечно-
полосатых, скелетных миоцитов. При этом сосудисто-
сердечная система стала анатомически и функционально 
состоять из филогенетически ранних перистальтических 
насосов (артериол мышечного типа, дистального отдела 
артериального русла) и филогенетически поздних артерий 
эластического типа (проксимального отдела артериального 
русла) и сердца как центрального насоса. 

Согласно методологическому приему биологической 
субординации, филогенетически поздние регуляторы (гу-
моральные, нейрогормональные и нервные электрические 
импульсы) в филогенетически более поздних структурах 
не могут оказать влияние на филогенетически ранние гумо-
ральные медиаторы и системы. Исходя из этого, вне реали-
зации биологической функции локомоции физиологичные 
изменения функции сердца и артерий эластического типа в 
проксимальном отделе сосудисто-сердечной системы не мо-
гут оказать прямое влияние на функцию дистального отдела 

артериального русла. Локальные же изменения в дистальном 
отделе артериального русла постоянно оказывают выражен-
ное влияние на функцию сердца и демпферной системы в 
форме аорты и артерий эластического типа. 

В состоянии покоя, сна в регуляции кровотока доминирует 
дистальный отдел артериального русла. Основой этого явля-
ется биологическая реакция эндотелийзависимой вазодила-
тации. Действие NO (вазодилататора) и ингибирование син-
теза эндотелина (вазоконстриктора) определяют параметры 
перфузии в ПС клеток, в дистальном отделе артериального 
русла. Нарушение реакции эндотелийзависимой вазодилата-
ции проявляется в форме снижения синтеза вазодилататора 
NO, усиления синтеза вазоконстриктора эндотелина и наибо-
лее часто – в инактивации NO в межклеточной среде ПС – в 
снижении биодоступности NO для гладкомышечных клеток. 
Физиологичное действие NO зависимо от одновременного 
синтеза в ПС с ῲ-3 и ῲ-6 простациклинов; они выступают в 
роли факторов поляризации клеток. Химически инактивиру-
ют NO активные формы кислорода (АФК) при нормальном 
или патофизиологичном усилении образования их в реали-
зации локальной биологической реакции воспаления, при 
поддержании «чистоты» межклеточной среды и утилизации 
макрофагами in situ биологического «мусора» больших раз-
меров, более 70 кДа. Активация продукции АФК клетками 
РСТ в ПС происходит при нарушении биологических функ-
ций гомеостаза, трофологии, биологической функции эндо-
экологии и адаптации. Усиление образования АФК клетками 
РСТ и циркулирующими нейтрофилами в биологической 
функции эндоэкологии, биологической реакции воспаления 
является физиологичным при условии, что содержание био-
логического «мусора» в межклеточной среде находится тоже 
в физиологичных параметрах [7]. 

В покое, вне физической активности, сердце как централь-
ный насос инициирует поток крови главным образом в прок-
симальном отделе артериального русла. В дистальном отделе 
локально регулируемые в ПС артериолы мышечного типа рас-
пределяют кровоток между органами, системами органов. ПС 
формируют величину периферического сопротивления крово-
току в дистальном отделе артериального русла, скоростные и 
объемные параметры перфузии, объем артериального русла, 
сброс крови по артериовенозным шунтам. И если объем прок-
симального отдела артериального русла меняется мало, объ-
ем дистального отдела может увеличиться значительно. При 
общем объеме дистального отдела артериального русла ≈ 20 л, 
функционально его заполняют всего 5–7 л крови. Сердце, че-

Рис. 2. Синтез эндотелием вазоконстриктора эндотелина, вазодилата-
тора NO, простациклина (PGI2) – гуморальных медиаторов биологиче-
ской реакции эндотелийзависимой вазодилатации.
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тырехкамерный, цикличный насос, филогенетически, мы по-
лагаем, это до неузнаваемости измененная артериола мышеч-
ного типа, и сокращается-то оно по спирали. И хотя в фило-
генезе сформировалась сосудисто-сердечная система, мы 400 
лет, со времен У. Гарвея, называем ее сердечно-сосудистая; так 
и будем продолжать. Однако когда речь заходит о регуляции 
кровообращения, следует вспоминать, что in vivo функциони-
рует сосудисто-сердечная система.

В биологии роль сердца, центрального насоса системы 
кровообращения, состоит в реализации биологической функ-
ции локомоции, в движении организма за счет поперечно-
полосатых миоцитов. Формирование замкнутой системы кро-
вообращения и центрального насоса в биологической функции 
локомоции способствовало прогрессу in vivo всех биологиче-
ских функций и биологических реакций. При этом первым в 
регуляции кровообращения становится проксимальный от-
дел артериального русла. Дистальный отдел адаптируется к 
главенствующей роли сердца при реализации биологической 
функции локомоции; происходит это путем биологической 
реакции сдвига на поверхности монослоя эндотелия [8] и био-
логической реакции потокзависимой вазодилатации (рис. 3).  
При физической активности артериолы мышечного типа 
дистального отдела артериального русла формируют как бы 
«бегущую волну» вазодилатации, которая, опережая ударную 
порцию крови, старается довести ее до самых малых по диа-
метру артериол [9]. В реализации биологической функции ло-
комоции проксимальный и дистальный отделы артериального 
русла действуют как синергисты при главенствующей роли 
проксимального отдела и центрального насоса – сердца. В то 
же время вне биологической функции локомоции, в ситуациях 
патофизиологии, взаимоотношение двух отделов артериаль-
ного русла не является столь же синергичным. 

Биологическая реакция воспаления, апоптоз, аутофа-
гия, некроз и регуляция ГД в дистальном отделе артери-
ального русла

Какими бы по этиологии не были эндогенные патологиче-
ские процессы, все они в конечном итоге заканчиваются гибе-

лью клеток. И если причины гибели функциональных 
клеток являются разными, погибают они по типу: а) 
запрограммированной в геноме биологической реак-
ции апоптоза; б) патофизиологичной аутофагии и в) 
отработанного в филогенезе алгоритма некроза [10]. 
В чем же состоит принципиальное различие гибели 
клеток? Апоптоз – единый для всех клеток последо-
вательный процесс «сворачивания жизни», физиоло-
гичная гибель клеток, которые исполнили свою био-
логическую функцию. Определено это запрограмми-
рованным в геноме кратким периодом жизни клеток 
in vivo (длительность жизни нейтрофила в межкле-
точной среде составляет 4–6 ч) и даже инволюцией 
органов. Гибель клеток по типу апоптоза требует за-
трат энергии, особенно для деструкции плазматиче-
ской мембраны; при апоптозе митохондрии заканчи-
вают функцию последними [11]. 

Апоптоз – запрограммированное, физиологичное 
«сворачивание жизни» – превращает клетки в малые 
тельца апоптоза, в которых активированные каспазы 
(цистеиновые протеазы) гидролизовали биологиче-
ски активные пептиды и гуморальные медиаторы; 
все тельца апоптоза «одеты» плазматической мем-
браной. Правда, у части телец мембрана вывернута 
внутренним слоем наружу. При этом аминофосфоли-
пиды внутреннего монослоя мембраны, физиологич-
но скрытые компоненты антигенных детерминант, 
контактируют в межклеточной среде с рецепторами 
иммунокомпетентных клеток. Это влечет за собой 
аутоактивацию биологической реакции гуморального 
иммунитета, синтез антифосфолипидных аутоанти-
тел и развитие антифосфолипидного синдрома.

Аутофагия – набухание митохондрий, цистерн 
эндоплазматической сети, увеличение аппарата Голь-

джи, секвестрация органелл клетки аутофагирующими ваку-
олями, конденсация хроматина и коллапс ядра. Основными 
исполнителями реакции аутофагии являются лизосомы; они 
деградируют поглощенные ими клеточные органеллы при 
действии гидролаз, липаз и нуклеаз. Аутофагия чаще проис-
ходит при нейродегенеративных заболеваниях, при гибели 
нейронов и астроцитов [12]. Полагают, что гибель клеток по 
типу аутофагии может активировать процессы регенерации и 
компенсаторной гипертрофии за счет омолаживающего дей-
ствия аутофагии в клетках [13]. Под аутофагией как биологи-
ческой реакцией подразумевают и перенос цитоплазматиче-
ского биологического «мусора» в лизосомы для утилизации, 
т. е. реализации на аутокринном уровне биологической функ-
ции эндоэкологии [14]. Аутофагия происходит постоянно; 
стимулирует ее биологическая функция адаптации, биологи-
ческая реакция стресса, локальный синтез всеми клетками 
при стрессе белков-шаперонов [15]. 

Некроз характеризует раннее набухание митохондрий эн-
доплазматической сети, разрушение лизосом и выход лизо-
сомальных ферментов в цитоплазму, деградацию цитоскеле-
тона и ядра. При осмотическом разрыве клеточной мембра-
ны все биологически активное содержимое деградированной 
клетки оказывается в межклеточной среде. Это – причина бо-
лее выраженной биологической реакции воспаления при ги-
бели клеток по типу некроза. В пораженной патологическим 
процессом ткани при действии как эндогенных флогогенов, 
так и экзогенных патогенов можно проследить реализацию 
всех форм гибели клеток. В ткани миокарда после ишемии и 
реперфузии преобладает гибель кардиомиоцитов по типу не-
кроза, в периинфарктной зоне, при менее выраженной гипок-
сии, клетки гибнут по типу апоптоза (рис. 4). В очаге гибели 
клеток по типу некроза «замусоривание» межклеточной сре-
ды эндогенными флогогенами, биологическая реакция вос-
паления, нарушение метаболизма и микроциркуляции в ПС, 
снижение ГД в дистальном отделе артериального русла вы-
ражены в наибольшей мере. Эти нарушения менее выражены 
при аутофагии [17]; клинические проявления гибели клеток 

Рис. 3. Регуляция реакции потокзависимой вазодилатации в дисталь-
ном отделе артериального русла при действии АД в биологической 
функции локомоции.
TNF – фактор некроза опухоли α; IL-1 – интерлейкин-1; цГМФ – циклический гуа-
нидинмонофосфат.
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по типу апоптоза могут быть почти стертыми. Вероятно, все 
клетки in vivo могли бы погибать по типу апоптоза, однако 
ранняя патология митохондрий и недостаточная продукция 
АТФ сделать это не позволяют [18]. 

 По типу некроза погибают жировые клетки при фор-
мировании эндоплазматического стресса при перегрузке их 
ТГ, пенистые клетки – филогенетически ранние макрофаги 
в интиме артерий эластического типа при избыточном нако-
плении полиеновых ЖК, этерифицированных спиртом холе-
стерином. Чем в большей мере происходит «замусоривание» 
межклеточной среды эндогенными флогогенами, чем актив-
нее формируется биологическая реакция воспаления, тем в 
большей мере снижается ГД в артериолах мышечного типа 
и нарушается перфузия в ПС. В очаге гибели клеток одно-
временно происходит нарушение биологических функций 
гомеостаза, трофологии, биологических функций эндоэколо-
гии и адаптации. 

Независимо от того, какой биологический «мусор» боль-
шой молекулярной массы (эндогенный или экзогенный) нака-
пливается в межклеточной среде, утилизация его in situ про-
исходит по единому, в филогенезе отработанному алгоритму: 
а) Толл-подобные рецепторы иммунокомпетентных клеток, 
идентифицируя белки по типу «свой – не свой», оценивают 
эндогенные флогогены как «не свои»; б) гуморальные медиа-
торы макрофагов активируют клетки врожденного иммуни-
тета; они синтезируют семейство первичных (интерлейкины) 
и вторичных (белки острой фазы) гуморальных инициаторов 
биологической реакции воспаления; в) циркулирующие ней-
трофилы физиологично денатурируют эндогенные макромо-
лекулы белка при окислении их АФК, которые сами и нараба-
тывают; г) компоненты системы комплемента опсонизируют 
денатурированные макромолекулы, формируя функциональ-
ную метку – «подлежит удалению»; д) специализированные 

фагоциты (филогенетически ранние оседлые макрофаги ин-
тимы и филогенетически поздние макрофаги Купфера) фаго-
цитируют опсонизированные флогогены путем неспецифич-
ного скевенджер-эндоцитоза через «рецепторы-мусорщики». 
В лизосомах филогенетически поздних макрофагов Купфера 
происходит полная утилизация всех эндогенных флогогенов 
и экзогенных патогенов. Это трудно сказать в отношении 
филогенетически ранних, оседлых макрофагов интимы ар-
терий, которые являются более ранними и не столь универ-
сальными [19]. 

Формирование биологической реакции воспаления про-
исходит на уровне ПС, и первые компенсаторные реакции в 
ответ на возникающие нарушения формируются также в ПС. 
В ответ на «замусоривание» межклеточной среды клетки 
РСТ в ПС формируют синдром системного воспалительного 
ответа. Гуморальные медиаторы РСТ понуждают нейтрофи-
лы нарабатывать АФК [20]; происходит это физиологично, 
но в большем количестве, чем необходимо для денатурации 
флогогенов (с запасом); чем больше в межклеточной сре-
де биологического «мусора», тем выше продукция АФК.  
В межклеточной среде избыточное количество АФК реаги-
рует с NO, образуя ионы нитрозила (OOON)-; это не дает NO 
реализовать биологическую реакцию эндотелийзависимой 
вазодилатации, расслаблять артериолы мышечного типа и 
усиливать перфузию ПС [21]. В местах биологической ре-
акции воспаления биодоступность NO для гладкомышечных 
клеток артериол мышечного типа, локальных перистальтиче-
ских насосов, становится низкой. 

Синдром компенсаторной противовоспалительной защи-
ты, гуморальная компенсация нарушенной микроциркуляции 
и сниженного ГД в ПС заключается в увеличении синтеза 
NO и нормализации реакции эндотелийзависимой вазодила-
тации; а также в коррекции реакций метаболизма, которые 

Рис. 4. Роль митохондрий в реализации разных форм запрограммированной гибели клеток (ПГК) [16].
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артериального русла призвано с уровня организма компен-
сировать нарушенную функцию органов, в том числе и по-
чек. Почки и ПС почек – нефрон путем секреции гумораль-
ных медиаторов регулируют только ГД и только на уровне 
нефрона. Монослой эндотелия и гладкомышечные клетки 
проксимального отдела артериального русла являются фило-
генетически поздними; они не имеют рецепторов для вос-
приятия филогенетически ранних гуморальных медиаторов. 
Действие гуморальных медиаторов нефрона (и всех иных 
органов) реализовано только в дистальном отделе артериаль-
ного русла, в ПС [24]. 

Гуморальные медиаторы, которые секретируют клетки 
РСТ на уровне ПС, органов и систем органов, предназначены 
для регуляции: а) только ГД; б) только в дистальном отделе 
артериального русла; в) только при реализации биологиче-
ской функции адаптации, биологической реакции компенса-
ции. Синтез в ПС нефрона ацетилхолина, NO, простацикли-
нов, резольвинов, ренина, ангиотензиногена, ангиотензина I, 
эндотелина – это регуляция локальной микроциркуляции в 
дистальном отделе, регуляция ГД. Гуморальные медиаторы, 
секретированные юкстрагломерулярными клетками РСТ, ре-
гулируют в нефроне параметры реализации биологической 
функции эндоэкологии, биологической реакции экскреции. 
Гуморальные медиаторы нефрона в ПС могут биологиче-
скую реакцию экскреции как усилить, так и понизить. При 
первичной патологии почек все гуморальные медиаторы ре-
гулируют параметры перфузии, ГД, фильтрацию в гломеру-
лах ПС нефрона, в почках как органе и не более. Представ-
ление о том, что ангиотензин II может проявлять действие 
вазоконстриктора за пределами дистального отдела артери-
ального русла, не соответствует становлению биологических 
функций на ступенях филогенеза.

При разной по этиологии гибели клеток в ПС формируют-
ся очаг биологической реакции воспаления, нарушение реак-
ции эндотелийзависимой вазодилатации, микроциркуляции и 
снижение ГД в артериолах мышечного типа. И если компен-
саторных возможностей ПС для нормализации локальных 
нарушений in situ основных биологических функций гомео-
стаза, трофологии, эндоэкологии и адаптации недостаточно, 
присоединяется компенсаторная реакция с уровня организ-
ма. Поскольку в филогенезе развитие подобных нарушений 
происходило часто, на поздних ступенях, при формировании 
сердца и замкнутой системы кровообращения, в организме 
сформировалась компенсаторная реакция – повышение АД. 

Биологическая роль АД (вне реализации биологической 
функции локомоции) состоит в компенсации с уровня орга-
низма нарушений метаболизма в ПС четырех биологических 
функций. Происходит это, к сожалению, неспецифично, не 
только в местах нарушенной микроциркуляции и снижения 
ГД, где это действительно необходимо, а системно во всех ар-
териолах дистального отдела. Повышение ГД компенсаторно 
происходит и в ПС, в которых необходимости в этом нет. На 
ступенях филогенеза при последовательном формировании 
ГД и АД не устранены «регуляторные несоответствия» меж-
ду уровнями ПС и организма; они и являются патогенетиче-
ской основой эссенциальной, метаболической АГ:

а) нейтрофилы, которые в биологической реакции вос-
паления физиологично нарабатывают АФК для физиологич-
ной денатурации эндогенных флогогенов, одновременно in 
situ химически инактивируют NO, нарушают реакцию эн-
дотелийзависимой вазодилатации, снижают ГД и нарушают 
микроциркуляцию в ПС [25];

б) при локальном снижении ГД в дистальном отделе арте-
риального русла, возможно, всего-то в нескольких ПС, ком-
пенсаторное повышение АД в проксимальном отделе повы-
шает ГД не локально, что было бы физиологично, а системно, 
афизиологично во всем дистальном отделе;

в) АД повышает ГД в ПС дистального отдела, где это не-
обходимо, и в ПС, которым это не нужно; в некоторых ПС 
компенсаторное повышение ГД при действии АД становится 
афизиологичным. Системное повышение ГД в дистальном 

привели к гибели клеток по типу некроза. Усиление синтеза 
NO в ПС активировано путем секреции клетками РСТ аце-
тилхолина, увеличения чувствительности гладкомышечных 
клеток к NO при усилении синтеза ω-3 простациклинов и до-
статочное количество субстрата – L-аргинина. Оптимизации 
продукции нейтрофилами АФК в реакции «респираторного 
взрыва» способствует активация в клетках РСТ в ПС синтеза 
глюкокортикоидов, простациклинов, противовоспалитель-
ных ω-3 лейкотриенов и резольвинов [33]. Так реализовано 
и противовоспалительное действие на уровне ПС и ω-3 по-
лиеновых ЖК [23].

Устранение нарушений метаболизма и биологической 
реакции воспаления в ПС способствует нормализации био-
логических функций гомеостаза, трофологии, эндоэкологии 
и адаптации. Это восстанавливает кровоток и повышает ГД в 
спазмированных артериолах мышечного типа. Компенсатор-
ные возможности ПС в нормализации эндотелийзависимой 
вазодилатации невелики; функционально важно то, что ком-
пенсация нарушений микроциркуляции в артериолах мышеч-
ного типа происходит локально – только в очаге биологической 
реакции воспаления, а не во всем дистальном отделе. Пропор-
ционально уменьшению ГД в артериолах мышечного типа ПС 
возрастает периферическое сопротивление кровотоку. 

Каковы гуморальные медиаторы, инициаторы компенса-
ции реакции эндотелийзависимой вазодилатации в ПС, по-
ка неясно. Ясно одно: афизиологичное снижение ГД в арте-
риолах ПС всегда приводит к повышению периферического 
сопротивления и далее к компенсаторному повышению АД 
в проксимальном отделе артериального русла. Цель повы-
шения АД – «преодолеть, продавить» дистальный отдел ар-
териального русла и нормализовать локальные нарушения 
микроциркуляции и ГД, устранить нарушения метаболизма. 
Если гуморальные медиаторы в ПС «стараются» нормали-
зовать функцию артериол мышечного типа повысить ГД, то 
нормализация ГД в дистальном отделе путем «продавлива-
ния» повышенным АД крови из проксимального отдела ар-
териального русла, регулировано с уровня организма. Ком-
пенсаторное повышение АД – физический способ регуляции 
метаболизма и величины ГД, который регулирован на уровне 
организма, действует системно и неспецифично, повышая 
ГД во всем дистальном отделе артериального русла. 

Гидродинамическое давление, артериальное давление 
и нормализация нарушенных биологических функций

В учебниках по физиологии, в разделе о регуляции АД, 
изложены механизмы «стабилизации АД разными органа-
ми». С позиций филогенетической теории общей патологии 
действия такого быть не может. АД – это физическая, по су-
ти, компенсаторная реакция; формирует ее сердце в прокси-
мальном отделе артериального русла при регуляции с уровня  
организма – гипоталамуса, сосудодвигательного центра и ре-
тикулярной формации. Высокое АД в проксимальном отделе 
призвано компенсировать в дистальном отделе, в ПС, нару-
шения метаболизма, снижение ГД, устранить блокаду био-
логической реакции эндотелийзависимой вазодилатации и 
нормализовать биологическую реакцию воспаления. Эта ре-
акция вызвана локальным патологическим процессом в ПС, 
гибелью клеток по типу апоптоза, аутолиза, более часто не-
кроза и нарушением биологической функции эндоэкологии, 
биологической реакции воспаления. Формирование органов, 
гуморальная их регуляция на ступенях филогенеза произош-
ли на миллионы лет раньше образования замкнутой системы 
кровообращения. Поэтому гуморальные медиаторы всех ор-
ганов не могут прямо оказать влияние на величину АД. Ни 
один из органов в гуморальной регуляции АД не участвует; 
все компенсаторные возможности гуморальных медиаторов 
ПС и органов реализованы только на уровне ПС. 

Биологическая реакций АД призвана с уровня организма  
компенсировать нарушение метаболизма и перфузии в ПС и 
органах. Вынесенное из практики выражение «почки регули-
руют АД» требует дополнительного разъяснения; не почки 
регулируют АД, а повышение АД в проксимальном отделе 
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отделе при возрастании АД в проксималь-
ном отделе артериального русла, вызывает 
афизиологичные изменения в ПС почек, 
головного мозга и легких. Для сохранения 
физиологичной функции локальная регу-
ляция в ПС этих органов вынуждена повы-
шенное при действии АД гидродинамиче-
ское давление даже понижать. 

Компенсаторное сужение артериол мы-
шечного типа гуморальными медиаторами 
на уровне ПС нормализует нарушения, 
вызванные действием АД. При этом по-
вышается периферическое сопротивление 
кровотоку. Затем происходит следующее 
компенсаторное повышение АД в прокси-
мальном отделе и ГД в дистальном отделе 
артериального русла опять возрастает. Не 
устраненные в филогенезе «регуляторные 
несоответствия» на уровне ПС и организ-
ма являются основой патогенеза метабо-
лической АГ, формирования синдрома па-
тологической компенсации. Формируемый 
при метаболической АГ порочный круг 
взаимовлияния ГД и АД является основой 
поражения органов- мишеней – почек, головного мозга и лег-
ких [26]. 

Поражение органов-мишеней при метаболической АГ 
происходит вторично, в процессе много лет протекающей па-
тологической компенсации. Инициирована она с уровня ор-
ганизма, гипоталамической области, продолговатого мозга, 
сосудодвигательного центра. Длительное время при симп- 
томатической терапии метаболической АГ мы блокируем: 
а) реакции физиологичной компенсации на уровне ПС не-
фрона, в дистальном отделе; б) информирование сердечно-
сосудистого центра о происходящих в ПС нарушениях и 
этим понижаем АД в проксимальном отделе артериального 
русла. Однако локальные нарушения метаболизма in vivo, 
очаги гибели клеток по типу некроза и апоптоза, «замусо-
ривание» межклеточной среды эндогенными флогогенами, 
как и формирование биологической реакции воспаления 
остаются нераспознанными [27]; развитие патологического 
процесса продолжается [28]. Существенно улучшая каче-
ство жизни пациентов, мы патогенетически обоснованного 
лечения метаболической АГ пока не проводим [29, 30]. Сре-
ди этиологических факторов, которые запускают патогенез 
метаболической АГ, большую роль играют афизиологичные 
воздействия внешней среды, вирусы, синдром приобретен-
ного иммунодефицита [31], биологическая реакция воспале-
ния [32] и, возможно, действие афизиологичных компонен-
тов пищи, биологической реакции экзотрофии.

Компенсация биологических функций в ПС с уровня ор-
ганизма при действии физического фактора – АД

Регуляция биологических функций аутокринно в ПС и на 
уровне организма сформировалась на ступенях филогенеза 
последовательно. С уровня организма следует системная ре-
гуляция путем действия главным образом физических фак-
торов, а также системных гуморальных медиаторов в форме 
тропных гормонов адено-, нейрогипофиза и эпифиза. Наибо-
лее действенными системными регуляторами метаболизма с 
уровня организма являются повышение АД в проксимальном 
отделе артериального русла и биологическая реакция гипер-
термии. АД компенсаторно повышает ГД, «продавливая», 
преодолевая длительно спазмированные артериолы мышеч-
ного типа в ПС органов и тканей; гипертермия повышает 
проницаемость бислойных структур на границе локальных 
пулов межклеточной среды: гематоэнцефалический барьер, 
гломерулярный, плацентарный барьер, интимальный и ле-
гочный барьеры.

Из каких же звеньев составлена реализация компенсатор-
ной реакции АД с уровня организма? Это: а) парасимпати-
ческая, афферентная, интероцептивная, нейрогуморальная 

информация с хеморецепторов о нарушениях метаболизма 
в ПС органов и тканей; она достигает сосудодвигательного 
центра продолговатого мозга и ядер гипоталамуса; б) сим-
патическая, эфферентная, нервная сигнализация на сердце, 
которая инициирует повышение АД в проксимальном отделе 
артериального русла с целью компенсировать, восстановить 
микроциркуляцию, повысить ГД системно во всех ПС дис-
тального отдела артериального русла и нормализовать био-
логические функции гомеостаза, трофологии, биологические 
функции эндоэкологии и адаптации, особенно биологиче-
скую реакцию воспаления.

Нарушение перфузии в ПС дистального отдела артери-
ального русла, в органах приводит к гипоксии, гиперкапнии, 
гипогликемии и метаболическому ацидозу. Интероцептив-
ные хеморецепторы фиксируют нарушения параметров меж-
клеточной среды; по волокнам парасимпатической нервной 
системы они посылают афферентную информацию, которая 
достигает сосудодвигательного центра. Одновременно фило-
генетически ранняя гуморальная регуляция с уровня ПС при 
действии локальных, гуморальных, модифицированных ме-
диаторов достигает рецепторов на мембране нейросекретор-
ных клеток гипоталамических ядер головного мозга. Норма-
лизуя нарушения биологических функций в ПС in vivo, сосу-
додвигательный центр повышает АД в проксимальном и ГД 
в дистальном отделе артериального русла и восстанавливает 
нарушенную перфузию. Происходит это путем активации 
симпатической, эфферентной, вегетативной, электрической 
сигнализации на сердце, повышения ударного и минутного 
объема крови и возрастания АД в проксимальном отделе ар-
териального русла.

«Несогласованность» регуляции, которая не преодолена 
в филогенезе, состоит в том, что повышенное АД в прокси-
мальном отделе компенсирует нарушение ГД в дистальном 
отделе артериального русла при условии, что биологическая 
реакция воспаления в ПС и органах, нарушения метаболиз-
ма продолжаются недолго. При хронической гибели клеток 
процессы компенсации метаболизма с уровня организма при 
повышении АД сопряжены с нежелательными последствия-
ми. При метаболической АГ происходит медленное, прогрес-
сирующее поражение органов-мишеней – почек, головного 
мозга (рис. 5), легких и сердца. Единственными тестами, ко-
торые при метаболической АГ неспецифично указывают на 
формирование in vivo синдрома системного воспалительного 
ответа, являются; а) С-реактивный белок в субклиническом 
интервале при определении его высокочувствительным ме-
тодом [33, 34]; б) тест микроальбуминурии [35] и в) умерен-
ное повышение содержания в плазме крови мочевой кислоты 

Рис. 5. Локальный пул гидродинамики в головном мозге – система спинно-
мозговой жидкости.
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как эндогенного акцептора АФК [36, 37]. Как же это проис-
ходит?

Особенность функции органов-мишеней (почки, голов-
ной мозг, легкие) состоит в том, что каждый из них форми-
рует и регулирует функцию локальных пулов межклеточной 
среды с локальной (на уровне ПС) регуляцией их гидроди-
намики. Для почек это локальный пул первичной мочи, для 
головного мозга – локальный пул спинномозговой жидкости, 
для легких – малый круг кровообращения. И когда повыше-
ние АД в проксимальном и ГД в дистальном отделе артери-
ального русла становится длительным, это нарушает локаль-
ную гидродинамику в паракринных сообществах нефрона, 
гидродинамику пула спинномозговой жидкости головного 
мозга и параметры диффузии газов в малом круге крово-
обращения. Согласно единой технологии становления в фи-
логенезе функциональных систем, клетки РСТ в нефроне, в 
ПС нейронов и в ПС пневмоцитов активируют синтез едино-
го гуморального медиатора ангиотензина II и реализуют био-
логическую систему обратной связи. При этом на уровне ПС 
(локально) при действии ангиотензина II приходится компен-
сировать излишне активную компенсаторную реакцию АД с 
уровня организма. В этом и состоит неустраненное в фило-
генезе «регуляторное несоответствие» реакций компенсации 
– регуляция в ПС ↔ регуляция на уровне организма и опять 
в ПС.

При повышении ГД над базальной мембраной клубочков 
нефрона активно увеличенная гломерулярная фильтрация 
может превысить возможности пассивной реабсорбции пер-
вичной мочи в канальцах. Это может привести к потере части 
пула межклеточной среды; активно противостоит этому со-
четанное действие ангиотензина II и альдостерона. Биологи-
ческая роль альдостерона – неукоснительно сохранять пара-
метры пула межклеточной среды, приватизированного каж-
дым организмом «кусочка» третьего мирового океана. В нем, 
как и многими миллионами лет ранее в воде, продолжают 
жить все клетки [38]. Ангиотензин II понижает фильтрацию 
в клубочках путем спазмирования афферентной артериолы, 
приводя в соответствие биологические реакции фильтрации 
и реабсорбции [39]. Однако при этом возрастает перифери-
ческое сопротивление кровотоку, следует повторное сниже-
ние микроциркуляции в очаге нарушенного метаболизма и, 
согласно изложенным выше механизмам, АД в проксималь-
ном отделе артериального русла компенсаторно повышается 
вновь. В ответ нефрон опять повышает секрецию ангиотен-
зина II и все многократно, годами повторяется. Длительное 
противостояние заканчивается одинаково плачевно как для 
почек, так и для сердца. В почках развивается гломерулоскле-
роз и почечная недостаточность, в сердце – симпатическая 
гиперстимуляция [40] с уровня сосудодвигательного центра 
приводит к гипертрофической кардиомиопатии и сердечной 
недостаточности. 

Системное компенсаторное повышение ГД в артериолах 
мышечного типа, в том числе и головного мозга, приводит к 
повышению давления в пуле спинномозговой жидкости [41]. 
За этим следуют активация секреции единого для всех ПС 
in vivo гуморального медиатора системы обратной связи – 
ангиотензина II и развитие патологических изменений как в 
ткани головного мозга [42], так и в миокарде. Повышение ГД 
и увеличение скорости кровотока в венозных артериолах мы-
шечного типа в легких является причиной падения диффузии 
газов (О2 и СО2) через бислой пневмоциты – эндотелий; в 
крови развивается гипоксия и гиперкапния. В ответ клетки 
РСТ в ПС пневмоцитов активируют секрецию гуморально-
го медиатора обратной связи – ангиотензин II и спазмиру-
ют артериолы мышечного типа в легких, понижая скорость 
кровотока. Исход противостояния регуляторных процессов 
на уровне организма и ПС является тем же. На основании 
изложения того, что происходит in vivo, можно понять, сколь 
дорого для Homo sapiens обходятся не устраненные на сту-
пенях филогенеза «регуляторные несоответствия» на уровне 
ПС и организма. 

Можно понять, что при метаболической АГ почки и все 
органы-мишени вовлекаются в патологический процесс вто-
рично [43, 44]; вторично происходит нарушение и биологи-
ческих функций гомеостаза, трофологии, эндоэкологии и 
биологической функции адаптации. Не почки повышают АД, 
а сосудодвигательный центр при начальных явлениях почеч-
ной недостаточности, руководствуясь афферентной инфор-
мацией с хеморецепторов в ПС, инициирует эфферентную 
стимуляцию сердца, афизиологичное повышение АД в прок-
симальном и ГД в дистальном отделе артериального русла, 
нарушение функции органов-мишеней. Цель – даже при реф-
рактерной форме АГ и гломерулосклерозе хотя бы в малой 
мере «заставить» почки усилить реализацию биологической 
функции эндоэкологии. Надежда – улучшить реализацию 
биологической функции эндоэкологии, понизить в межкле-
точной среде количество малого биологического «мусора» и 
содержание «уремических токсинов», снизить афферентную, 
парасимпатическую сигнализацию с хеморецепторов и осла-
бить афизиологичную симпатическую «стимуляцию отчая-
ния» из сосудодвигательного центра на сердце. 

В условиях хронической почечной недостаточности, ког-
да сосудодвигательный центр формирует рефрактерную АГ 
[45], в клинике принимают решение применить метод денер-
вации почек. Это симптоматическое воздействие блокирует 
в первую очередь афферентную, парасимпатическую инфор-
мацию в сосудодвигательном центре; ответом является сни-
жение эфферентной, симпатической стимуляции со стороны 
сосудодвигательного центра на сердце, что способствует не-
которому понижению АД. Несколько десятилетий назад для 
этой же цели проводили двустороннюю, поясничную симпат-
эктомию, операцию Лериша. 

Филогенетическая теория общей патологии позволяет со-
ставить последовательность событий in vivo при гибели кле-
ток, афизологичном метаболизме на уровне клеток, в ПС и 
на уровне организма. Согласно теории, пул пациентов с диаг-
нозом метаболическая (эссенциальная) АГ с позиций пато-
генеза можно разделить в зависимости от преимуществен-
ного нарушения in vivo биологической функции гомеостаза 
или трофологии, биологической функции эндоэкологии или 
адаптации. Провести дифференциальную диагностику мож-
но попробовать на основании современных методов клини-
ческой биохимии, используя в первую очередь современные 
методы метаболомики. Однако для этого необходимо объеди-
нить усилия и творческий потенциал научных учреждений, 
исследователей [47] и понять, что иного подхода к диффе-
ренциальной диагностике и патогенетической терапии мета-
болической гипертонии пока нет. Формирование на ступенях 
филогенеза трех этапов относительного «биологического со-
вершенства» и не устраненные в филогенезе «регуляторные 
несоответствия» на аутокринном уровне, в ПС и при регу-
ляции на уровне организма составляют патогенетическую 
основу, единый алгоритм патогенеза всех метаболических 
пандемий – «болезней цивилизации», включая метаболиче-
скую АГ, метаболический синдром, атеросклероз, резистент-
ность к инсулину и ожирение. Этиологическим же фактором 
метаболических пандемий наиболее часто являются афизио-
логичные воздействия факторов внешней среды.
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