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Дофамин – эндогенный катехоламин, эффекты которого не ограничиваются центральной нервной 
системой. Так, дофамин влияет на моторику желудочно-кишечного тракта, высвобождение гор-
монов, баланс натрия. Последние десятилетия активно изучается роль периферического дофа-
мина в регуляции функций сердечно-сосудистой системы.  
Цель обзора – обобщить имеющиеся на сегодняшний день данные, касающиеся участия дофамина в 
регуляции системы кровообращения. 
Материалы и методы. Для написания литературного обзора были использованы базы данных 
PubMed, Google Scholar, eLIBRARY.RU. 
Результаты. Дофамин, являясь агонистом сердечных α- и β-адренорецепторов, оказывает положи-
тельные хронотропные и инотропные эффекты на сердце. В проксимальных артериях катехола-
мин вызывает дозозависимое сокращение, тогда как в дистальных артериях низкие концентрации 
дофамина приводят к дилатации, а высокие концентрации – к сокращению. Благодаря широкому 
разнообразию своих рецепторов дофамин оказывает кардиопротективный эффект, уменьшая ги-
пертрофию и фиброз сердца. В экспериментальных работах с участием лабораторных животных 
показано, что катехоламин подавляет воспаление, опосредованное активацией инфламмасомы 
NLRP3 в кардиомиоцитах, снижает высвобождение IL-6 и эндотелина-1. Дофамин играет важную 
роль в патогенезе гипертонии, регулируя эпителиальный транспорт натрия и взаимодействуя с 
вазоактивными гормонами / гуморальными факторами, такими как альдостерон, ангиотензин, 
ренин, вазопрессин. Дофамин может оказывать и негативное влияние на сердечно-сосудистую си-
стему. Использование агониста дофаминовых и адренергических рецепторов увеличивает риск 
смерти среди пациентов с прогрессирующей сердечной недостаточностью, а высокий уровень сво-
бодного катехоламина является независимым фактором риска будущих коронарных событий у па-
циентов с ишемической болезнью сердца.  
Выводы. Дофамин играет особую роль в регуляции сердечно-сосудистой системы. Однако необхо-
димо его дальнейшее изучение, а также исследование изменений концентрации катехоламина при 
различных патологиях системы кровообращения. В будущем это будет способствовать разра-
ботке эффективных диагностических, профилактических и терапевтических мероприятий. 
 
Ключевые слова: дофамин, катехоламины, дофаминовые рецепторы, сердечно-сосудистая си-
стема, гипертония, сердце. 

 
Введение. Дофамин (3-гидрокситирамин, 

ДА) – один из пяти биогенных аминов, эндо-

генный катехоламин, оказывающий множество 

эффектов на различные процессы в организме: 

от регуляции деятельности центральной нерв-

ной системы (ЦНС) до поддержания артери-

ального давления и уровня глюкозы [1]. ДА 

впервые был синтезирован в 1910 г. и первона-

чально рассматривался как слабый симпатоми-

метик [2]. Однако последующие исследования 

открыли новые функции этого катехоламина. 

Ученые доказали, что ДА является предше-

ственником норадреналина (НА) и адреналина 

(А), а также действует как нейротрансмиттер и 

имеет уникальное распределение в головном 

мозге и периферических тканях организма [3].   

Цель исследования. Обобщить имеющи-

еся на сегодняшний день данные, касающиеся 

участия дофамина в регуляции сердечно-сосу-

дистой системы. 
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Материалы и методы. Для написания 

литературного обзора были использованы 

следующие базы данных: PubMed, Google 

Scholar, eLIBRARY.RU. Глубина архивного 

поиска составила 40 лет, однако предпочтение 

отдавалось статьям, опубликованным в по-

следние 10–15 лет.  

Результаты и обсуждение. Биосинтез 

дофамина и разнообразие его рецепторов. 

Наибольшее количество ДА синтезируется в 

дофаминергических нейронах, однако обнару-

жено, что иммунные клетки и клетки других 

периферических тканей также экспрессируют 

необходимые ферменты для его образования 

[4, 5]. ДА синтезируется по катехоламино-

вому пути, первым этапом которого является 

превращение тирозина в L-3,4-дигидроксифе-

нилаланин (ДОФА) под действием тирозин-

гидроксилазы (ТГ) [3, 6]. Затем при участии 

декарбоксилазы ароматических аминокислот 

(AADC) из ДОФА образуется ДА [3]. После 

синтеза ДА либо сохраняется в синаптических 

везикулах для будущего высвобождения, либо 

гидролизуется с образованием последующих 

продуктов синтеза катехоламинов [4]. ДА – 

предшественник НА и А, которые последова-

тельно синтезируются с помощью дофамин-β-

гидроксилазы и фенилэтаноламин-N-мети-

лтрансферазы [3, 7]. При возбуждении нейро-

на ДА высвобождается в синаптическую 

щель. Избыток катехоламина возвращается в 

клетку путем обратного захвата при помощи 

транспортера дофамина (DAT), который рас-

полагается на пресинаптической мембране. 

Транспортер норадреналина (NET) также мо-

жет участвовать в обратном захвате ДА в об-

ластях с низкой концентрацией DAT. После 

возвращения в нейрон ДА под воздействием 

везикулярного переносчика моноаминов 2 

(VMAT2) переносится из цитоплазмы в си-

наптические пузырьки. Оставшийся в цито-

плазме катехоламин инактивируется двумя 

путями: 1) ДА под воздействием моноаминок-

сидазы (МАО) дезаминируется до 3,4-дигид-

рофенилацетальдегида, который впослед-

ствии окисляется до 3,4-дигидроксифенилук-

сусной кислоты (ДОФУК); 2) из ДА при по-

мощи катехол-О-метилтрансферазы (COMT) 

образуется 3-метокситирамин (3-МТ). Дофа-

мин также может окисляться, производя ак-

тивные формы кислорода (АФК), которые вы-

зывают повреждение клеток и нейродегенера-

цию [4].  

Концентрация ДА в плазме человека со-

ставляет примерно 0,1 пмоль/мл. В основном 

он образуется в симпатических норадренерги-

ческих нервных волокнах [3]. Помимо нерв-

ной системы, ДА может синтезироваться и ло-

кально в некоторых периферических органах 

и клетках [8, 9]. Желудочно-кишечный тракт 

(ЖКТ) – один из основных источников пери-

ферического ДА [1]. Запасы ДА, его рецеп-

торы, белки синтеза и транспорта были обна-

ружены также в селезенке и тимусе лабора-

торных крыс [10]. ДА может синтезироваться 

в хромаффинных клетках мозгового вещества 

надпочечников и напрямую высвобождаться в 

кровоток [11]. Концентрация свободного ДА в 

кровотоке варьируется в диапазоне от пико-

молярного до фемтомолярного и составляет 

лишь 5 % катехоламина в плазме. Большая 

часть периферического ДА находится в двух 

биологически неактивных формах: конъюги-

рована в виде сульфатов или глюкуронидов. 

Период полураспада конъюгированных форм 

ДА в несколько раз больше, чем немодифици-

рованного: несколько часов против несколь-

ких минут [2]. Источниками конъюгирован-

ных форм ДА, по данным последних исследо-

ваний, могут быть надпочечники [12]. В отли-

чие от инактивации ДА путем дезаминирова-

ния или О-метилирования сульфоконъюгиро-

вание и глюкоронирование – обратимые про-

цессы. Биологически активный ДА может 

быть обратно преобразован под действием  

β-глюкуронидазы и арилсульфатазы A, кото-

рые были обнаружены как в ЦНС, так и в пе-

риферических органах и тканях. Причины 

конъюгации и функции конъюгированного 

ДА неясны. Предполагают, что конъюгация 

ДА – защитный механизм, который использу-

ется для предотвращения накопления биоло-

гически активного катехоламина в кровотоке 

[4]. На сегодняшний день высокие уровни ДА 

в плазме крови недостаточно изучены. Одно 

из возможных объяснений – недооценка объ-
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ема синтеза и метаболизма катехоламина в не-

нейрональных клетках на периферии [2]. Эта 

гипотеза подтверждается высокой экскрецией 

ДОФУК и гомованилиновой кислоты с мочой, 

а также значительными концентрациями 

конъюгатов ДА на периферии [13].   

Дофамин в организме выполняет широ-

кий спектр функций, воздействуя на различ-

ные типы клеток благодаря большому разно-

образию рецепторов. Дофаминовые рецеп-

торы относятся к семейству трансмембранных 

(GPCR) [2]. Рецепторы ДА функционально 

классифицируются на D1-подобные (стиму-

лирующие рецепторы D1R и D5R) и D2-по-

добные подтипы (ингибирующие рецепторы 

D2RL, D2RS, D3R и D4R) на основании их 

способности стимулировать образование или 

ингибирование циклического аденозинмоно-

фосфата [3]. В ЦНС рецепторы дофамина ши-

роко распространены, поскольку они участ-

вуют в контроле движений, познания, эмоций, 

а также в нейроэндокринной секреции. На пе-

риферии дофаминовые рецепторы наиболее 

часто встречаются в почках, сердечно-сосуди-

стой системе и гипофизе [14].  

Дофамин и сердечно-сосудистая система. 

В 1960 г. Эрингер и Хорникевич доказали, что 

дефицит ДА занимает ключевое место в пато-

генезе болезни Паркинсона [4]. Снижение 

уровня ДА характерно для синдрома дефи-

цита внимания и гиперактивности, а повыше-

ние – для шизофрении [2].  

ДА – важный игрок и на периферии [2]. 

Так, в 1972 г. была впервые описана его роль 

в почечной и сердечно-сосудистой системах 

[15]. С тех пор было доказано, что катехола-

мин регулирует моторику ЖКТ, баланс 

натрия в организме, секрецию гормонов, кро-

вяное давление [4]. Исследования последних 

лет показывают, что ДА может оказывать су-

щественное влияние на функцию иммунных 

клеток и являться важным иммуномодулиру-

ющим фактором [2].  

Дофамин значим для регуляции не только 

артериального давления, но и всей сердечно-

сосудистой системы [2]. Он не проходит через 

гематоэнцефалический барьер, соответствен-

но, обнаруживаемый в сердце или плазме 

крови катехоламин вырабатывается в перифе-

рических органах [16]. В сердце концентрация 

дофамина определяется в высоком наномо-

лярном диапазоне, что позволяет предполо-

жить, что катехоламин в этом органе может 

образовываться ненейронно. Исследования 

показали, что ДА может синтезироваться в 

сердце независимо от норадренергических не-

рвов, предположительно – в хромаффинных 

клетках, обнаруженных в параганглиях 

сердца [4]. Дофамин определяется даже после 

ортотопической трансплантации человече-

ского сердца, хотя и в более низких концен-

трациях [17].  

Сосуды. В сердечно-сосудистой системе 

ДА действует через D1- и D2-подобные рецеп-

торы, экспрессируемые в сердце человека, а 

также в почечных, коронарных, брыжеечных 

и церебральных артериях [2]. Ozono и соавт. в 

своем исследовании определили D1-подоб-

ные рецепторы в кардиомиоцитах крыс, и 

плотность этих рецепторов была выше в пред-

сердиях, чем в желудочках [18]. В большин-

стве тканей и некоторых иммунных клетках 

D2-подобные рецепторы обладают противо-

воспалительными и антифиброзными свой-

ствами, тогда как противовоспалительные эф-

фекты D1-подобных рецепторов по большей 

части связаны с регуляцией окислительного 

стресса и функцией инфильтрирующих им-

мунных клеток [8]. Интересно, что в венах 

экспрессия этих рецепторов не была обнару-

жена [2, 19]. Данный факт указывает на то, что 

влияние ДА на сосудистую сеть в первую оче-

редь сосредоточено вокруг артериальных со-

судов [2]. Экспрессия рецепторов ДА отлича-

ется в зависимости от слоя кровеносного со-

суда. D1-подобные рецепторы обнаружива-

ются в медиальном слое кровеносных сосу-

дов, D2-подобные – в адвентиции и интиме 

[20]. Эффекты ДА зависят от подмножества 

рецепторов, расположенных в определенной 

области, и его концентрации. В проксималь-

ных артериях ДА вызывает дозозависимое со-

кращение, тогда как в дистальных артериях 

низкие концентрации дофамина приводят к 

дилатации, а высокие концентрации – к сокра-

щению [21]. Высокие концентрации ДА могут 
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увеличивать высвобождение НА. Таким обра-

зом, ДА действует как непрямой симпатоми-

метический препарат, а высвобождаемый но-

радреналин стимулирует вазоконстрикцию 

через α1-адренорецепторы [16].  

Сердце. ДА является агонистом сердеч-

ных α- и β-адренорецепторов. ДА, действуя 

через β-адренорецептор, оказывает положи-

тельные хронотропные и инотропные эф-

фекты на сердце [16]. В экспериментальной 

работе с участием животных было показано, 

что низкая доза дофамина, введенная собаке 

внутривенно, приводила к положительному 

инотропному эффекту, и только при более вы-

сокой дозе отмечался положительный хроно-

тропный эффект [22]. Концентрации ДА в 

сердце достаточно высоки, чтобы оказывать 

положительное инотропное действие даже в 

эксплантированных сердцах пациентов с тя-

желой сердечной недостаточностью [23]. В 

изолированных препаратах предсердий чело-

века дофамин мог вызывать положительные 

инотропные эффекты через α1-адренорецеп-

торы [24]. Исследования последних лет пока-

зывают, что, предположительно, дофамин 

увеличивает силу сокращения и посредством 

стимуляции рецепторов D1 на кардиомиоци-

тах в сердце [16]. У трансгенных мышей с по-

вышенной экспрессией человеческого рецеп-

тора дофамина D1 только в кардиомиоцитах 

агонист рецептора дофамина D1 SKF-38393 

оказывал положительный инотропный эф-

фект. Это указывает на то, что человеческий 

рецептор дофамина D1 может увеличить 

силу сердечного сокращения в сердце млеко-

питающих [25]. Существует возрастная зави-

симость эффектов ДА в сердце [16]. Matsu-

moto и соавт. обнаружили, что экспрессия ре-

цепторов дофамина типа D1A в сердце выше 

у крыс в возрасте 4 нед. по сравнению с 8- и 

20-недельными [26]. Схожие результаты бы-

ли получены и в сердцах лабораторных кро-

ликов [27].  

В сердце ДА принимает участие в гипер-

трофии и фиброзе миокарда. Его рецепторы 

экспрессируются в стенках предсердий и же-

лудочков [8]. В эндокарде, миокарде и эпи-

карде, кровеносных сосудах были обнару-

жены все пять подтипов дофаминовых рецеп-

торов [19, 28]. Конкретная роль каждого ре-

цептора в сердце еще не выяснена [8]. В одном 

из экспериментов было обнаружено, что пере-

дача сигналов рецептора D1 подавляла воспа-

ление, опосредованное активацией инфламма-

сомы NLRP3 в кардиомиоцитах, обработан-

ных доксорубицином, и уменьшала поврежде-

ние сердца и фиброз у мышей, получавших 

противоопухолевый препарат [29]. NLRP3-

инфламмасома – связующее звено между от-

ложением атерогенных липопротеидов в 

стенке артериальных сосудов и воспалением, 

способствующим возникновению и прогрес-

сированию сердечно-сосудистых заболеваний 

атеросклеротического генеза [30, 31]. На мо-

делях крыс было показано, что стимуляция 

D2-подобных рецепторов бромокриптином в 

культурах желудочковых миоцитов новорож-

денных животных ингибировала индуциро-

ванную ангиотензином II гипертрофию желу-

дочковых миоцитов и уменьшала апоптоз в 

миоцитах, подвергнутых ишемии / реперфузи-

онному повреждению [32, 33]. Ученые при-

шли к выводу, что бромокриптин, агонист до-

фамина, может оказывать кардиопротектив-

ный эффект, уменьшая гипертрофию [34]. У 

здоровых мышей линии C57BL/6J активация 

рецептора D3 прамипексолом уменьшала ги-

пертрофию сердца после введения морфина 

[35]. В экспериментах ex vivo и in vitro актива-

ция рецептора D4 с помощью агониста рецеп-

тора PD168077 улучшала сердечную функцию 

при ишемии/реперфузии, уменьшала размер 

инфаркта и повышала жизнеспособность по-

врежденных кардиомиоцитов [36].  

Niewiarowska-Sendo и соавт. в серии иссле-

дований обнаружили, что в эндотелиальных 

клетках суманирол, специфический агонист ре-

цептора D2, снижает избыточную продукцию 

активных форм кислорода, вызванную бради-

кинином, и этот эффект сопровождается повы-

шенным синтезом оксида азота. Костимуляция 

эндотелиальных клеток агонистами рецептора 

брадикинина типа 2 и рецептора D2 подавляла 

высвобождение IL-6 и эндотелина-1 и модули-

ровала экспрессию маркеров апоптоза, таких 

как Bcl-2, Bcl-xL, Bax. Полученные резуль-
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таты свидетельствуют о том, что агонист рецеп-

тора D2 противодействует прооксидантным, 

провоспалительным и проапоптотическим эф-

фектам, уменьшая эндотелиальную дисфунк-

цию [37]. Обнаружено, что провоспалительные 

цитокины, например IL-1β, который играет 

важную роль в развитии и прогрессировании 

атеросклероза, способствуют дифференци-

ровке мезэнцефалических клеток-предшествен-

ников в дофаминергические нейроны [38, 39].  

В эндотелиальных клетках дофамин инги-

бирует секрецию фактора фон Виллебранда 

(VWF) через рецепторы D2-D4. VWF – адгезив-

ный гликопротеин, который играет ключевую 

роль в адгезии тромбоцитов к сосудистому суб-

эндотелию [40]. В многоцентровых исследова-

ниях было доказано, что повышенная актив-

ность VWF является независимым фактором 

риска развития тяжелого течения ИБС [41, 42].  

Гипертония. Дофамин играет важную 

роль в патогенезе гипертонии, регулируя эпи-

телиальный транспорт натрия и взаимодей-

ствуя с вазоактивными гормонами / гумораль-

ными факторами, такими как альдостерон, ан-

гиотензин, эндотелин, ренин, вазопрессин и 

др. Все подтипы дофаминовых рецепторов 

участвуют в регуляции баланса натрия инди-

видуально и путем взаимодействия друг с дру-

гом. Все рецепторы, за исключением D4, об-

ладают также и антиоксидантными свой-

ствами. Дефицит продукции дофамина и/или 

дисфункция дофаминовых рецепторов спо-

собствуют развитию различных форм гипер-

тонии как у людей, так и у животных [43]. 

Olsen и соавт. в своем исследовании обнару-

жили дозозависимый эффект экзогенного до-

фамина, оказываемый на регуляцию артери-

ального давления. Более высокие дозы дофа-

мина (7,5, 10 и 12,5 мкг/кг/мин) увеличивали 

сердечный выброс и среднее артериальное дав-

ление, тогда как более низкие (1–2 мкг/кг/мин) 

снижали среднее значение артериального дав-

ления [2, 44]. В высоких концентрациях дофа-

мин может взаимодействовать с адренергиче-

скими рецепторами, включая α-адренергиче-

ские, которые опосредуют почечные сосудо-

расширяющие эффекты [44]. Активация D1-

подобных рецепторов может вызывать почеч-

ную вазодилатацию, диуретический и натрий-

уретический эффекты. Передача сигналов че-

рез D1-подобные рецепторы уменьшает по-

ступление Na+ путем ингибирования активно-

сти Na/H-обменника и Na/K-аденозинтрифос-

фатазы [2, 45]. На моделях спонтанно гипер-

тензивных крыс было обнаружено, что карби-

допа, которая приводит к снижению концен-

трации периферического дофамина, значи-

тельно ускоряла развитие гипертонии, снижала 

экскрецию натрия с мочой и уровень мочевого 

и почечного дофамина [46]. У людей блокада 

D1-подобного рецептора при применении эко-

пипама, антагониста длительного действия, 

вызывала повышение артериального давления, 

в то время как лечение фенолдопамом, агони-

стом рецептора D1, его безопасно и эффек-

тивно снижало [47, 48].  

Отрицательные эффекты дофамина. 

Несмотря на большое количество работ, посвя-

щенных кардиопротективным эффектам ДА, в 

части исследований сообщается и об его нега-

тивном влиянии на сердечно-сосудистую си-

стему [2]. Хэмптон и соавт. обнаружили, что 

применение ибопамина, агониста дофамино-

вых и адренергических рецепторов, увеличи-

вало риск смерти среди пациентов с прогресси-

рующей сердечной недостаточностью [49]. До-

фамин и препараты, действующие на дофами-

новые рецепторы, также могут оказывать и 

проаритмическое действие, однако частота до-

фамин-ассоциированных аритмий относитель-

но невелика [2, 50]. В другом, японском иссле-

довании ученые выявили, что уровень свобод-

ного ДА в плазме рос в связи со снижением 

функции левого желудочка и увеличением 

маркеров воспаления. У пациентов с более вы-

сокими уровнями ДА была более низкая фрак-

ция выброса левого желудочка и более высокие 

уровни мозгового натрийуретического пеп-

тида, С-реактивного белка и фибриногена, чем 

у пациентов с более низкими уровнями катехо-

ламина. Высокий уровень свободного ДА яв-

лялся независимым фактором риска будущих 

коронарных событий у пациентов с ишемиче-

ской болезнью сердца [51].  

Заключение. Дофаминергическая система 

оказывает существенное влияние на многие 
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функции в организме как в ЦНС, так и на пери-

ферии. Благодаря большому разнообразию ре-

цепторов ДА регулирует моторику ЖКТ, ба-

ланс натрия, секрецию гормонов. Особую роль 

катехоламин играет и в регуляции сердечно-со-

судистой системы: обладает кардиопротектив-

ным действием (уменьшет гипертрофию и 

фиброз в сердце), регулирует кровяное давле-

ние, ингибирует опосредованное инфламмасо-

мой NLRP3 воспаление, подавляет высвобож-

дение IL-6 и эндотелина-1 в эндотелиальных 

клетках. Дофамин может оказывать и негатив-

ное влияние на сердечно-сосудистую систему, 

приводя к развитию дофамин-ассоциирован-

ных аритмий у пациентов с сердечной недоста-

точностью. Однако физиологические концен-

трации дофамина во многих органах и тканях, 

особенно в периферических системах, оста-

ются неясными из-за относительной скудности 

данных по этой теме и большой вариабельно-

сти проведенных экспериментов. Необходимо 

дальнейшее изучение дофаминергической си-

стемы, исследование ее изменений при таких 

патологиях сердечно-сосудистой системы, как 

атеросклероз и семейная гиперхолестеринемия. 

В будущем это будет способствовать разработке 

более эффективных диагностических, профи-

лактических и терапевтических мероприятий.
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ROLE OF DOPAMINE IN THE REGULATION  
OF CARDIOVASCULAR SYSTEM 
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E.S. Slastnikova1, 2, L.R. Khusnutdinova1 
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2 Children's Republican Clinical Hospital, Ministry of Health of the Republic  

of Tatarstan, Kazan, Russia 
 
Dopamine is an endogenous catecholamine and its effects are not limited to the central nervous system. 
Thus, dopamine affects the gastrointestinal motility, hormone release, and sodium balance. Recently, the 
role of peripheral dopamine in regulating cardiac functions has been studied by various scientists. 
The aim of the review is to summarize the currently available data on the role of dopamine in cardiac reg-
ulation. 
Materials and Methods. Papers from PubMed, Google Scholar, and eLIBRARY.RU were analyzed for the 
literature review. 
Results. Dopamine, being an agonist of cardiac α- and β-adrenergic receptors, has positive chronotropic 
and inotropic cardiac effects. In proximal arteries, catecholamine causes dose-dependent contraction, 
whereas in distal arteries, low dopamine concentration leads to dilation, while high concentration causes 
contraction. Due to the wide variety of receptors, dopamine has a cardioprotective effect, reducing cardiac 
hypertrophy and fibrosis. Experimental studies with laboratory animals have shown that catecholamine 
suppresses inflammation mediated by NLRP3 inflammasome activation in cardiomyocytes, and reduces 
IL-6 and endothelin-1 release. Dopamine plays an important role in the pathogenesis of hypertension by 
regulating epithelial sodium transport and interacting with vasoactive hormones/humoral factors such as 
aldosterone, angiotensin, renin, and vasopressin. Dopamine may also have a negative cardiac effect. Use of 
a dopamine-adrenergic receptor agonist increases mortality risk among patients with advanced heart fail-
ure. High level of free catecholamine is an independent risk factor for future coronary events in patients 
with coronary heart disease. 
Conclusion. Dopamine plays a special role in cardiac regulation. However, further studies are desirable, as 
it is necessary to examine the changes in the catecholamine concentration in various cardiac pathologies. 
In the future, it will contribute to the development of effective diagnostic, preventive and therapeutic 
measures. 
 
Key words: dopamine, catecholamine, dopamine receptors, cardiovascular system, hypertension, heart. 
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