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Сердечно-сосудистые заболевания служат глав-
ной причиной инвалидизации и смертности 

на планете, унося ежегодно около 17 млн жизней 
[1, 2]. Артериальная гипертензия является од-
ной из актуальных медико-социальных проблем, 
что обусловлено не только широкой распростра-
ненностью в популяции, но и высоким риском 
сосудистых осложнений, нарушающих трудоспо-
собность людей самого активного возраста и опре-
деляющих более половины всех случаев смерти 
взрослого населения. Тревожит и тот факт, что ар-
териальная гипертензия существенно «помолоде-
ла», и ее развитие у детей и подростков уже не яв-
ляется редкостью [3]. 

Согласно данным научных исследований в на-
стоящее время не более 2–15% детей (в зависимости 
от возраста) можно признать здоровыми [4]. В ди-
намике наблюдения среди детского населения всех 
возрастных групп отмечается рост хронической па-
тологии, частота которой за последнее десятилетие 
увеличилась на 22%, а ее доля среди всех нарушений 
здоровья, в частности у школьников, достигла 32%. 
Многочисленные массовые обследования детской 
популяции показывают, что распространенность ар-
териальной гипертензии среди детей составляет в за-
висимости от возраста от 2,4 до 18% [5, 6].

Артериальная гипертензия относительно легко 
выявляется у взрослых, в то время как у детей и под-
ростков диагностировать ее на ранних, бессимптом-
ных этапах достаточно сложно. Для них хрониче-
ское повышение артериального давления не совсем 
типично. Вариабельность артериального давления 
у детей связана с очень низкочастотным диапазоном, 
который определяется гуморальными факторами ре-
гуляции. При этом к среднему школьному возрасту 
наблюдается снижение частоты колебаний артери-
ального давления, что связано с качественными из-
менениями в уровне регуляции показателя. Нередко 
наблюдается нестойкое повышение давления с его 
нормализацией в более старшем возрасте. Поэтому 
в большинстве случаев для подростков знак равен-
ства между артериальной гипертензией и гипертони-
ческой болезнью не правомочен [7].

Генез развития артериальной гипертензии сло-
жен, поскольку обусловлен многообразными гемо-
динамическими и патофизиологическими сдвигами, 
нарушающими физиологическое равновесие между 
прессорными и депрессорными системами орга-
низма. Каковы бы ни были патогенетические меха-
низмы, они приводят к нарушению ауторегуляции 
кровообращения, которая находится под контролем 
нейрогуморальных факторов. Из них наиболее значи-
мыми для развития артериальной гипертензии, в том 
числе у детей и подростков, являются функциональ-
ное состояние ЦНС, а из гуморальных факторов – 
прессорные медиаторы (катехоламины, ренин-ан-
гиотензин-альдостероновая система). Делеционный 
полиморфизм гена ангиотензинпревращающего 
фермента опосредованно, через активацию ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы способствует 
развитию заболевания у детей и подростков и вносит 
вклад в раннюю стабилизацию артериального дав-
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ления на высоких цифрах. Имеются данные, что у 
17–25% подростков артериальная гипертензия при-
обретает прогрессирующее течение с формированием 
гипертонической болезни [8, 9].

В настоящее время исследователями установле-
но, что появление артериальной гипертензии свой-
ственно преимущественно подростковому периоду, 
когда формируются нейрогенные и гуморальные 
механизмы регуляции сердечно-сосудистой систе-
мы и наблюдается мощный гормональный всплеск. 
Напряжение адаптационных механизмов, связан-
ных с нейрогуморальными изменениями и высокой 
частотой дисфункции вегетативной нервной систе-
мы, является одной из основных патогенетических 
составляющих повышения артериального давления 
[10]. Сердечно-сосудистая система активно участву-
ет во всех приспособительных реакциях организма, 
а ее функциональные возможности уменьшаются 
с ухудшением адаптации [11]. Показано, что начало 
систематического обучения сопровождается у детей 
низкими адаптационными возможностями, сниже-
нием функциональных резервов сердечно-сосуди-
стой системы. За период обучения возрастает количе-
ство детей с нарушениями вегетативного гомеостаза, 
увеличивается распространенность функциональных 
отклонений, обусловленных нарушениями вегетатив-
ной регуляции [12]. Именно в подростковом возрасте 
вегетативная составляющая в возникновении артери-
альной гипертензии является самой сильной [13, 14]. 

Исследования последних лет убедительно показа-
ли важную и самостоятельную роль эндотелия в раз-
витии сердечно-сосудистых заболеваний. Эта тонкая 
полупроницаемая мембрана, выстилающая изнутри 
сердце и сосуды, непрерывно вырабатывает огромное 
количество важнейших биологически активных ве-
ществ. Поэтому в настоящее время комплекс клеток 
эндотелия рассматривают как гигантский паракрин-
ный орган, распределенный по всей поверхности тела 
человека [15, 16].

Эндотелий вырабатывает вазодилататоры и анти-
агреганты – оксид азота (NO), брадикинин, проста-
циклин, простагландин Е

2
, эндотелиальный фактор 

гиперполяризации; вазоконстрикторы и проагреган-
ты – эндотелин-1 (ЭТ-1), ангиотензин ІІ, серотонин, 
простагландин F

2α, лейкотриены С4, Д4, тромбо-
ксан А2; гепарин, активаторы плазминогена, факто-
ры роста. Эндотелий обладает сосудодвигательной, 
антитромбоцитарной, антикоагулянтной, тромболи-
тической, противовоспалительной, антиоксидантной 
и антипролиферативной активностью. Ему принад-
лежит чрезвычайно важная роль в развитии атеро-
склеротических изменений сосудистой стенки, ремо-
делировании сосудов, ангиогенезе [17].

Эндотелий выполняет барьерную функцию 
по поддержанию гомеостаза путем сохранения ди-
намического равновесия ряда разнонаправленных 
процессов: 1) тонуса сосудов (вазодилатация/вазо-

констрикция); 2) анатомического строения и ремоде-
лирования сосудов (синтез/ингибирование факторов 
пролиферации); 3) местного воспаления (выработка 
про- и противовоспалительных факторов, регуля-
ция сосудистой проницаемости, процессов адгезии 
лейкоцитов); 4) процессов гемостаза и тромболизиса 
(синтез и ингибирование факторов агрегации тром-
боцитов и фибринолиза). В упрощенном виде можно 
выделить основные причины, вызывающие гормо-
нальную реакцию эндотелиальной клетки: измене-
ние скорости кровотока; тромбоцитарные медиаторы 
(серотонин, аденозиндифосфат, тромбин); циркули-
рующие и/или «внутристеночные» нейрогормоны 
(катехоламины, вазопрессин, ацетилхолин, эндоте-
лин, брадикинин, гистамин). В норме в ответ на эти 
стимулы клетки эндотелия реагируют усилением син-
теза ряда веществ, приводящих к расслаблению глад-
комышечных клеток сосудистой стенки. Важнейшим 
среди этих факторов является NO, обеспечивающий 
вазодилатацию, торможение экспрессии молекул ад-
гезии и агрегацию тромбоцитов, оказывающий анти-
пролиферативное, антиапоптическое и антитромбо-
тическое действие. 

Установление важной роли оксида азота в регу-
ляции различных физиологических и биохимиче-
ских процессов является одним из наиболее ярких 
открытий последних лет. Это открытие имеет фунда-
ментальное значение и позволяет по-новому подой-
ти к пониманию молекулярного механизма физио-
логических процессов в клетках. В организме оксид 
азота синтезируется клетками из L-аргинина. Этот 
процесс представляет собой комплексную окис-
лительную реакцию, катализируемую ферментом 
NO-синтазой, которая присоединяет молекулярный 
кислород к конечному атому азота в гуанидиновой 
группе L-аргинина. Существуют три известных вида 
NO-синтаз: I тип (nNOS) – нейрональная, II тип 
(iNOS) – индуцибельная, III тип (eNOS) – эндотели-
альная. NO-синтазы I и II типов представляют собой 
ферменты, расположенные в эндотелиоцитах, нейро-
нах, тромбоцитах, нейтрофилах и других клетках. Их 
активность зависит от присутствия кальция и каль-
модулина и обеспечивает нейропередачу в нитрерги-
ческих нейронах, релаксацию кровеносных сосудов 
и гладкомышечных органов, антиадгезию и антиаг-
регацию циркулирующих клеток крови, регуляцию 
синтеза и секреции гормонов. В синтезе NO участ-
вует также ацетилхолин, стимулирующий рецепторы 
на мембранах клеток эндотелия. В гладкомышечных 
клетках гуанилатциклаза превращает оксид азота 
в циклический гуанозинмонофосфат. Последний 
приводит к дилатации кровеносных сосудов, в том 
числе венечных артерий [18].

Установлено, что NO является локальным тка-
невым гормоном, поддерживающим активную ва-
зодилатацию, и одним из основных факторов, регу-
лирующих кровоток и артериальное давление [19]. 
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Нарушение NO-зависимой релаксации артерий мо-
жет быть вызвано генетически обусловленным сни-
жением продукции оксида азота за счет нарушения 
NO-оксидазной активности эндотелия, а также быть 
результатом его ускоренной деградации при оксида-
тивном стрессе. 

Уровень NO в периферической крови детей с ве-
гетативной дисфункцией находится в широком диа-
пазоне – от отсутствия до чрезвычайно высокого со-
держания, но при этом практически у всех больных 
в крови снижен уровень L-аргинина, что свидетель-
ствует о напряжении в работе NO-синтезирующей 
системы. Уровень NO связан с активностью симпа-
тического отдела вегетативной нервной системы, 
а также прямо коррелирует с интенсивностью фаго-
цитоза, что, возможно отражает состояние компен-
сации системы L-аргинин–NO в ситуации оксида-
тивного стресса [20]. В настоящее время накопилось 
достаточно доказательств, что усиление деятельности 
аргиназы играет роль в патогенезе ряда сердечно-со-
судистых заболеваний, в том числе гипертонии. Так, 
при лечении гипертензивных крыс ингибитором ар-
гиназы было показано снижение кровяного давления 
и улучшение функции сосудов [21].

К основным эндотелиальным вазоконстрикто-
рам относятся эндотелин-1, серотонин и продукты 
циклооксигеназного пути превращения – проста-
гландин Н2 и тромбоксан А2. Одними из наиболее 
вазоактивных веществ являются эндотелиальные 
пептиды – эндотелины. Эндотелин-1 в большинстве 
случаев образуется в эндотелиальных клетках, но в 
отличие от других эндотелинов (-2, -3) может син-
тезироваться в гладкомышечных клетках сосудов, 
нейронах, астроцитах, эндометрии, гепатоцитах, 
тканевых базофилах. Он оказывает непосредствен-
ное констрикторное влияние на стенку как артерий, 
так и вен. К другим вазоконстрикторным агентам 
относятся ангиотензин ІІ, тромбоксан А2, проста-
гландин F

2α, непосредственно действующие на глад-
комышечные клетки. Установлено, что эндотелий 
является важным фактором регулирования коронар-
ного сосудистого тонуса путем образования и высво-
бождения вазодилататорных и вазоконстрикторных 
веществ, в частности NO и эндотелина-1.

Эндотелий вовлекается в патологический про-
цесс на наиболее ранних стадиях гипертонической 
болезни. При артериальной гипертензии продукция 
эндотелийзависимого релаксирующего фактора (NO) 
снижается, а эндотелина нарастает, способствуя ги-
пертрофии сосудистой стенки [22]. По данным Л.А. 
Лапшиной и соавт. (2009), уровень эндотелина-1 
в плазме крови у пациентов при начальных стадиях 
гипертонической болезни достоверно превышает та-
ковой у здоровых лиц. Одним из проявлений эндоте-
лиальной дисфункции у больных является снижение 
эндотелийопосредованной дилатации артерий. Хотя 
эндотелийзависимое расслабление гладких мышц 

сосудов при гипертензии подавлено, синтез и освобо-
ждение NO эндотелиальными клетками не наруше-
ны, что можно рассматривать как компенсаторный 
феномен [23]. 

Таким образом, по современным представлени-
ям, эндотелию сосудистой стенки и соответственно 
общепериферическому сопротивлению сосудистой 
стенки отводится ключевая роль в развитии артери-
альной гипертензии. Эндотелиальная дисфункция, 
генез которой окончательно не установлен, являет-
ся одним из ведущих патогенетических механизмов 
реализации заболевания. Генетически обусловленная 
эндотелиальная дисфункция, вследствие которой 
происходят снижение синтеза вазодилататоров и ги-
перпродукция вазопрессоров, может быть первич-
ным звеном в патогенезе артериальной гипертензии. 
С другой стороны, нарушение функций эндотелия 
может быть вторичным, поскольку органом-мише-
нью при гипертонической болезни является эндоте-
лий [24, 25]. Повреждение сосудистой стенки и эн-
дотелиальная дисфункция имеют место у каждого 
второго подростка с артериальной гипертензией и у 
каждого четвертого подростка с высоким нормаль-
ным артериальным давлением. Наибольшая частота 
нарушений функции эндотелия установлена у детей 
и подростков при наличии наследственной предрас-
положенности к заболеваниям сердечно-сосудистой 
системы, повышенного артериального давления и из-
быточной массы тела [26–28]. 

Начальные этапы развития артериальной гипер-
тензии могут характеризоваться высоким нормальным 
уровнем артериального давления в диапазоне от 90-го 
перцентиля, но меньше значений 95-го перцентиля 
для данного возраста, роста и пола. Проведенное ис-
следование показало взаимосвязь центральной гемо-
динамики и функциональной активности сосудистого 
эндотелия. Авторы предположили, что у подростков 
с высоким нормальным уровнем артериального дав-
ления имеют место различные механизмы формиро-
вания эндотелиальной дисфункции, которые зависят 
от состояния системного кровообращения. У под-
ростков с гиперкинетическим типом гемодинамики 
повышенная десквамация эндотелия в сочетании с ис-
тощением синтезирующих ресурсов клеток приводила 
к угнетению образования NO сосудистой выстилкой, 
а уровень маркеров эндотелиальной дисфункции зави-
сел от показателей сократительной способности мио-
карда левого желудочка. При гипокинетическом типе 
центральной гемодинамики активация эндотелиоци-
тов, связанная с эпизодами повышения артериального 
давления, приводила к увеличению синтеза NO. Эн-
дотелиальная дисфункция при этом была следствием 
биохимического повреждения клеток активными ме-
таболитами NO. Полученные результаты позволили 
предположить, что дисфункция эндотелия у подрост-
ков с высоким нормальным уровнем артериального 
давления носит вторичный характер [29].
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Патологические изменения функции эндоте-
лия являются независимым предиктором неблаго-
приятного прогноза, и эндотелий представляется 
идеальной мишенью для терапии. Цель терапии 
при эндотелиальной дисфункции – устранение па-
радоксальной вазоконстрикции и с помощью повы-
шенной доступности NO в стенке сосудов создание 
защитной среды в отношении факторов, приводя-
щих к сердечно-сосудистому заболеванию. Основ-
ной задачей является улучшение доступности эндо-
генного NO, благодаря ингибированию его распада 
или стимуляции NOS [30].

Артериальная гипертензия у детей и подростков 
является мощным фактором риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, значимость которого усиливается 
с возрастом. Внимательное отношение к детям и под-
росткам, родители которых страдают артериальной 
гипертензией, использование современных методов 
диагностики, проведение дифференциальной диа-
гностики, своевременное лечение гипертензии в дет-
ском и подростковом возрасте позволят значительно 
улучшить ситуацию с распространенностью артери-
альной гипертензии и других сердечно-сосудистых 
заболеваний в популяции в целом.
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