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ребёнка, приводят к усилению одышки, тахикар-
дии, цианоза, появлению гипоксических присту-
пов и приступов пароксизмальной тахикардии.

3. Родители ребёнка с хронической сердеч-
ной недостаточностью должны обладать всей 
полезной информацией об этой проблеме и ак-
тивно способствовать достижению оптимальных 
результатов в лечении, улучшению прогноза, уве-
личению продолжительности жизни детей.
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Сосудистый эндотелий — уникальное «эндокринное дерево», выстилающее абсолютно все органы сосудистой 

системы организма. Эндотелиальные клетки создают барьер между кровью и тканями, выполняют ряд важных 
регуляторных функций, синтезируя и выделяя большое количество различных биологически активных веществ. 
Стратегическое местоположение эндотелия позволяет ему быть чувствительным к изменениям в системе гемоди-
намики, сигналам, переносимым кровью, и сигналам подлежащих тканей. Сбалансированное выделение био-
логически активных веществ способствует поддержанию гомеостаза. К настоящему времени накоплены данные 
о многогранности механизмов участия эндотелия в возникновении и развитии различных патологических состо-
яний. Это обусловлено не только его участием в регуляции сосудистого тонуса, но и непосредственным влиянием 
на процессы атерогенеза, тромбообразования, защиты целостности сосудистой стенки. Эндотелиальную дисфунк-
цию рассматривают как патологическое состояние эндотелия, в основе которого лежит нарушение синтеза эндо-
телиальных факторов. В результате эндотелий не в состоянии обеспечить гемореологический баланс крови, что 
приводит к нарушению функций органов и систем. Эндотелиальная дисфункция — ключевое звено в патогенезе 
многих заболеваний и их осложнений. В настоящее время доказана роль дисфункции эндотелия в развитии 
таких хронических болезней, как атеросклероз, артериальная гипертензия, хроническая сердечная недостаточ-
ность, сахарный диабет, хроническая обструктивная болезнь лёгких, хроническая болезнь почек, воспалительные 
заболевания кишечника и др. В обзоре приведены данные о функциях и дисфункции сосудистого эндотелия. 
Рассмотрены формы эндотелиальной дисфункции. Представлена современная концепция эндотелиальной дис-
функции как центрального звена патогенеза многих хронических болезней. Эндотелиальная дисфункция пред-
шествует развитию клинических проявлений заболеваний, поэтому перспективным представляется исследование 
состояния эндотелия на ранних стадиях развития заболеваний, что имеет большое диагностическое и прогности-
ческое значение.
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Проблема эндотелиальной дисфункции при-
влекает в настоящее время многих исследовате-
лей, поскольку является одним из предикторов 
морфологических изменений в сосудистой стен-
ке при атеросклерозе, артериальной гипертен-
зии, сахарном диабете, хронической болезни по-
чек и др. [9]. Эндотелиальная дисфункция при 
этом, как правило, носит системный характер 
и обнаруживается не только в крупных сосудах, 
но и в микроциркуляторном русле [8].

Сосудистый эндотелий, по классическому 
определению, представляет собой однослойный 
пласт плоских клеток мезенхимного происхож-
дения, выстилающий внутреннюю поверхность 
кровеносных и лимфатических сосудов, а также 
сердечных полостей [12]. По современным пред-
ставлениям эндотелий — не просто полупрони-
цаемая мембрана, а активный эндокринный 
орган, самый большой в теле человека. Большая 
площадь сосудов, их проникновение во все орга-
ны и ткани создают предпосылки для распро-
странения влияний эндотелия на все органы, 
ткани и клетки [7].

Эндотелий сосудов в течение продолжитель-
ного времени считали защитным слоем, мем-
браной между кровью и внутренними оболочка-
ми стенки сосуда. И только в конце ХХ века, 
после присуждения группе учёных в составе 
R. Furchgott, L.S. Ignorro, F. Murad в 1998 г. Но-
белевской премии в области медицины за изу-
чение роли оксида азота как сигнальной моле-
кулы сердечно-сосудистой системы появилась 
возможность объяснить многие процессы регу-
ляции сердечно-сосудистой системы в норме и 
при патологии. Это открыло новое направление 
в фундаментальных и клинических исследова-
ниях участия эндотелия в патогенезе артериаль-
ной гипертензии и других сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также способов эффективной 
коррекции его дисфункции [7, 12].

Важнейшие функции эндотелия — поддер-
жание гемоваскулярного гомеостаза, регуляция 
гемостаза, модуляция воспаления, регуляция 
сосудистого тонуса и проницаемости сосудов. 
Кроме того, в эндотелии обнаружена собствен-

ная ренин-ангиотензиновая система. Эндоте-
лий секретирует митогены, участвует в ангио-
генезе, балансе жидкости, обмене компонентов 
межклеточного матрикса [8, 11]. Эти функции 
эндотелий сосудов осуществляет путём синтеза 
и выделения большого количества различных 
биологически активных веществ (табл. 1) [3, 15].

Основная задача эндотелия состоит в сба-
лансированном выделении биологически ак-
тивных веществ, определяющих целостную ра-
боту системы кровообращения. Существует два 
варианта секреции эндотелием биологически 
активных веществ — базальная, или постоян-
ная, и стимулированная секреция, то есть вы-
деление биологически активных веществ при 
стимуляции или повреждении эндотелия [3].

К основным факторам, стимулирующим 
сек реторную активность эндотелия, относятся 
изменение скорости кровотока, циркулирую-
щие и/или «внутристеночные» нейрогормоны 
(катехоламины, вазопрессин, ацетилхолин, 
брадикинин, аденозин, гистамин и др.), тром-
боцитарные факторы (серотонин, аденозинди-
фосфат, тромбин) и гипоксия [10]. К факторам 
риска повреждения эндотелия относятся гипер-
холестеринемия, гипергомоцистеинемия, повы-
шенный уровень цитокинов (интерлейкинов-1β 
и -8, фактора некроза опухоли альфа) [4].

По скорости образования в эндотелии раз-
личных факторов (что связано во многом и с 
их структурой), а также по преимущественному 
направлению секреции этих веществ (внутри-
клеточная или внеклеточная) вещества эндоте-
лиального происхождения можно разделить на 
следующие группы.

1. Факторы, постоянно образующиеся в эн-
дотелии и выделяющиеся из клеток в базолате-
ральном направлении или в кровь (оксид азота, 
простациклин).

2. Факторы, накапливающиеся в эндотелии 
и выделяющиеся из него при стимуляции (фак-
тор Виллебранда, тканевой активатор плазми-
ногена). Эти факторы могут попадать в кровь 
не только при стимуляции эндотелия, но и при 
его активации и повреждении.

Endothelium is the unique «endocrine tree» lining absolutely all cardiovascular system organs of the body. Endothelial 
cells form a barrier between the blood and tissues, perform a number of important regulatory functions, synthesizing and 
releasing a wide range of biologically active substances. The strategic location of the endothelium allows it to be sensitive 
to haemodynamic changes as well as to the signals carried by the blood and signals of underlying tissues. Balanced release 
of biologically active substances contributes to homeostasis maintenance. The data concerning the multiple mechanisms of 
endothelium participation in the origin and development of various pathological conditions is accumulated so far. This is 
not only due to its participation in vascular tone regulation, but also due to the direct influence on atherogenesis, thrombus 
formation, and protection of the vascular wall integrity. Endothelial dysfunction is considered as a pathological condition 
of the endothelium based on impaired synthesis of endothelial factors. As a result, endothelium is unable to provide 
the haemorheological balance of the blood, resulting in disorders of different organs and systems functions. Endothelial 
dysfunction is a key link in pathogenesis of many diseases and their complications. The role of endothelial dysfunction in 
the development of chronic diseases such as atherosclerosis, arterial hypertension, chronic heart failure, diabetes mellitus, 
chronic obstructive pulmonary disease, chronic kidney disease, inflammatory bowel disease, and others has been proven 
recently. The review provides data on the functions of vascular endothelium and its dysfunction. Types of endothelial 
dysfunction are described. Modern concept of endothelial dysfunction as the key link of pathogenesis of many chronic 
diseases is presented. Endothelial dysfunction precedes the development of clinical manifestations of diseases, so the study 
of the endothelium condition at early stages of the diseases is promising and could be of great diagnostic and prognostic 
value.

Keywords: vascular endothelium, endothelial dysfunction, nitric oxide, oxidative stress.
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3. Факторы, синтез которых в нормальных 
условиях практически не происходит, однако 
резко увеличивается при активации эндотелия 
(эндотелин-1, молекула межклеточной адгезии 
1-го типа — ICAM-1, молекула адгезии сосудис-
того эндотелия 1-го типа — VCAM-1).

4. Факторы, синтезируемые и накапли-
вающиеся в эндотелии (тканевой активатор 
плазминогена — t-PA) либо являющиеся мем-
бранными белками (рецепторами) эндотелия 
(тромбомодулин, рецептор протеина С).

В физиологическом состоянии эндотелий 
обладает способностью поддерживать баланс 

Таблица 1
Факторы, синтезируемые в эндотелии и  

определяющие его функции

Факторы, влияющие на тонус гладкой мускулатуры 
сосудов

Вазоконстрикторы Вазодилататоры

Эндотелин Оксид азота

Ангиотензин II Простациклин

Тромбоксан А2
Эндотелиновый 
фактор деполяри-
зации 

Простагландин Н2
Ангиотензин I
Адреномедулин

Факторы гемостаза

Протромбогенные
Антитромбо-
генные

Тромбоцитарный фактор роста Оксид азота

Ингибитор тканевого активато-
ра плазминогена

Тканевой актива-
тор плазминогена

Фактор Виллебранда (VIII фак-
тор свёртывания) 

Простациклин

Ангиотензин IV

Тромбомодулин

Эндотелин I

Фибронектин

Тромбоспондин

Фактор активации тромбоцитов 
(ФАТ)

Факторы, влияющие на рост и пролиферацию

Стимуляторы Ингибиторы

Эндотелин I Оксид азота

Ангиотензин II Простациклин

Супероксидные радикалы
Натрийурети-
ческий пептид 
С-типа

Эндотелиальный фактор роста
Гепариноподоб-
ные ингибиторы 
роста

Факторы, влияющие на воспаление

Провоспалительные
Противовоспали-
тельные

Фактор некроза опухоли альфа

Оксид азотаСупероксидные радикалы

С-реактивный белок

между выполняемыми им разнонаправленны-
ми функциями: синтезом про- и противовос-
палительных факторов, вазодилатирующих 
и вазоконстриктивных веществ, про- и анти-
агрегантов, про- и антикоагулянтов, про- и 
антифибринолитиков, факторов пролифера-
ции и ингибиторов роста. В физиологических 
условиях преобладают вазодилатация, синтез 
ингибиторов агрегации, коагуляции и актива-
торов фибринолиза, антиадгезивных субстан-
ций. Дисфункция сосудистых клеток нарушает 
этот баланс и предрасполагает сосуды к вазо-
констрикции, адгезии лейкоцитов, активации 
тромбоцитов, митогенезу и воспалению [8].

Таким образом, эндотелиальная функ-
ция — это баланс противоположно действую-
щих начал: релаксирующих и констриктивных 
факторов, антикоагулянтных и прокоагулянт-
ных факторов, факторов роста и их ингибито- 
ров [10].

К изменению физиологического баланса 
в организме могут привести такие причины, 
как нарушение кровотока, гипоксия, повыше-
ние системного и внутрипочечного давления, 
гипергомоцистеинемия, усиление процессов 
перекисного окисления липидов [1]. Эндоте-
лий сосудов чрезвычайно раним, но, с другой 
стороны, исследователи отмечают его огромные 
компенсаторные возможности при нарушении 
физиологических условий [5].

Эндотелиальная дисфункция впервые была 
описана в 1990 г. на сосудах предплечья чело-
века при гипертонической болезни и опреде-
лялась как нарушенная вазодилатация при 
действии специфических стимулов, таких как 
ацетилхолин или брадикинин. Более широкое 
понимание термина включает не только умень-
шение вазодилатации, но и провоспалительное 
и протромботическое состояние, связанное с 
дисфункцией эндотелия. Механизмы, участвую-
щие в уменьшении вазодилатационных ответов 
при эндотелиальной дисфункции, включают 
снижение синтеза оксида азота, оксидативный 
стресс, а также уменьшение продукции гипер-
поляризующего фактора [20].

В настоящее время под дисфункцией эндо-
телия понимают нарушение равновесия между 
образованием вазодилатирующих, атромбоген-
ных, антипролиферативных факторов, с одной 
стороны, и вазоконстриктивных, протромботи-
ческих и пролиферативных веществ, которые 
синтезирует эндотелий, — с другой. Дисфунк-
ция эндотелия может быть самостоятельной 
причиной нарушения кровообращения в орга-
не, поскольку нередко провоцирует ангиоспазм 
или тромбоз сосудов. С другой стороны, нару-
шения регионарного кровообращения (ише-
мия, венозный застой) тоже могут приводить 
к дисфункции эндотелия [4]. Способствовать 
формированию эндотелиальной дисфункции 
могут гемодинамические причины, возрастные 
изменения, свободнорадикальное повреждение, 
дислипопротеинемия, гиперцитокинемия, ги-
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пергомоцистеинемия, экзогенные и эндоген-
ные интоксикации [8]. Дисфункция эндотелия 
может привести к структурным повреждениям 
в организме: ускорению апоптоза, некрозу, де-
сквамации эндотелиоцитов. Однако функци-
ональные изменения эндотелия, как правило, 
предшествуют морфологическим изменениям в 
сосудистой стенке [3, 8, 10].

Выделяют четыре формы эндотелиальной 
дисфункции: вазомоторную, тромбофиличес-
кую, адгезивную и ангиогенную [12].

Вазомоторная форма эндотелиальной дис-
функции обусловлена нарушением соотношения 
между эндотелиальными вазоконстрикторами 
и вазодилататорами и имеет значение в меха-
низмах как системного повышения артериаль-
ного давления, так и локального ангиоспазма. 
Некоторые из вазоактивных веществ, вырабаты-
ваемых эндотелием, невозможно чётко отнести 
к вазодилататорам или вазоконстрикторам, что 
обусловлено существованием нескольких типов 
рецепторов к этим субстанциям. Одни типы 
рецепторов опосредуют сосудосуживающие реак-
ции, другие — сосудорасширяющие. Иногда ак-
тивация рецепторов одного типа, расположен-
ных на эндотелиальных и гладкомышечных 
клетках сосудов, даёт противоположные резуль-
таты. Согласно принципу антагонистической 
регуляции, образование вазоконстриктивных 
веществ, как правило, сопряжено со стимуляци-
ей синтеза вазодилататоров [13].

Результирующий эффект (сосудосуживаю-
щий или сосудорасширяющий) вазоактивных ве-
ществ находится в зависимости от их концентра-
ции, а также типа и локализации сосудов, что 
объясняется неравномерным распределением ре-
цепторов в артериях, артериолах, венулах и даже 
в однотипных сосудах разных регионов [24].

Тромбофилическая форма эндотелиаль-
ной дисфункции обусловлена нарушением со-
отношения тромбогенных и атромбогенных 
веществ, образующихся в эндотелии и участву-
ющих в гемостазе или влияющих на этот про-
цесс. В физиологических условиях образование 
атромбогенных веществ в эндотелии преоблада-
ет над образованием тромбогенных, что обеспе-
чивает сохранение жидкого состояния крови 
при повреждениях сосудистой стенки. Тромбо-
филическая форма эндотелиальной дисфунк-
ции может привести к развитию сосудистой 
тромбофилии и тромбообразованию. Значитель-
ное снижение тромборезистентности сосудов 
происходит при атеросклерозе, артериальной 
гипертензии, сахарном диабете, опухолевых за-
болеваниях [12–14].

Адгезивная форма эндотелиальной дис-
функции обусловлена нарушением взаимодей-
ствия лейкоцитов и эндотелия — постоянно 
протекающего физиологического процесса, 
осуществляющегося при участии специальных 
адгезивных молекул. На люминальной по-
верхности эндотелиоцитов представлены Р- 
и Е-селектины, молекулы адгезии (ICAM-1, 

VCAM-1). Экспрессия молекул адгезии происхо-
дит под влиянием медиаторов воспаления, про-
тивовоспалительных цитокинов, тромбина и 
других стимулов. При участии Р- и Е-селектинов 
осуществляются задержка и неполная останов-
ка лейкоцитов, а ICAM-1 и VCAM-1, взаимодей-
ствуя с соответствующими лигандами лейкоци-
тов, обеспечивают их адгезию [19]. Повышение 
адгезивности эндотелия и неконтролируемая 
адгезия лейкоцитов имеют большое значение в 
патогенезе воспаления при атеросклерозе и дру-
гих патологических процессах.

Ангиогенная форма эндотелиальной дис-
функции связана с нарушением неоангиогене-
за — процесса, в котором выделяют несколько 
стадий: увеличение проницаемости эндотелия 
и разрушение базальной мембраны, миграция 
эндотелиальных клеток, пролиферация и созре-
вание эндотелиальных клеток, ремоделирова-
ние сосудов. На различных этапах ангиогенеза 
чрезвычайно важную роль играют факторы, об-
разующиеся в эндотелии: сосудистый эндотели-
альный фактор роста (VEGF), эндотелиальный 
фактор роста (EGF), кроме того, на поверхности 
эндотелия есть рецепторы, с которыми взаимо-
действуют регуляторы ангиогенеза (ангиопоэ-
тины, ангиостатин, вазостатин и пр.), образую-
щиеся в других клетках. Нарушение регуляции 
неоангиогенеза или стимуляция этого процесса 
вне связи с функциональными потребностями 
могут привести к тяжёлым последствиям [12].

Современное представление об эндотелиаль-
ной дисфункции, по мнению отечественных 
учёных, можно отразить в виде трёх взаимодо-
полняющих процессов: смещение равновесия 
регуляторов-антагонистов, нарушение реци-
прокных взаимодействий в системах с обратной 
связью, образование метаболических и регуля-
торных «порочных кругов», изменяющих функ-
циональное состояние эндотелиальных клеток, 
что приводит к нарушению функций тканей и 
органов [6, 13, 18].

Эндотелиальная дисфункция как типовой 
патологический процесс является ключевым 
звеном в патогенезе многих заболеваний и их 
осложнений [2, 6].

При длительном воздействии повреждаю-
щих факторов на эндотелий (таких, как гипок-
сия, токсины, иммунные комплексы, медиато-
ры воспаления, гемодинамическая перегрузка 
и т.д.) происходят активация и повреждение 
эндотелиальных клеток, приводящие впослед-
ствии к патологическому ответу даже на обыч-
ные стимулы в виде вазоконстрикции, тромбооб-
разования, усиления клеточной пролиферации, 
гиперкоагуляции с внутрисосудистым отложе-
нием фибриногена, нарушением микрогеморе-
ологии [1]. Чем дольше сохраняется патологи-
ческий ответ на раздражающие стимулы, тем 
быстрее  происходят хронизация процесса и ста-
билизация необратимых явлений. Таким обра-
зом, хроническая активация эндотелия может 
приводить к формированию «порочного круга» 
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и эндотелиальной дисфункции [13].
Маркёрами эндотелиальной дисфункции 

считают снижение эндотелиального синтеза 
оксида азота (NO), повышение уровней эн-
дотелина-1, циркулирующего фактора фон 
Виллебранда, ингибитора активатора плазми-
ногена, гомоцистеина, тромбомодулина, рас-
творимой молекулы сосудистой межклеточной 
адгезии B1, С-реактивного белка, микроальбу-
минурию и др. [8].

К настоящему времени накоплены данные 
о многогранности механизмов участия эндоте-
лия в возникновении и развитии различных 
патологических состояний [13].

Основную роль в развитии эндотелиальной 
дисфункции играют оксидативный стресс, син-
тез мощных вазоконстрикторов, а также цито-
кинов и фактора некроза опухоли, которые по-
давляют продукцию оксида азота (NО) [23].

Оксидативный (окислительный) стресс — 
один из наиболее широко изученных механиз-
мов эндотелиальной дисфункции [23]. Окис-
лительный стресс определяется как нарушение 
баланса между избыточным образованием 
свободных радикалов и недостаточностью ме-
ханизмов антиоксидантной защиты [22]. Ок-
сидативный стресс является важным патогене-
тическим звеном развития и прогрессирования 
различных заболеваний. Доказано участие сво-
бодных радикалов в инактивации оксида азота 
и развитии эндотелиальной дисфункции [17].

Окисление — важный для жизнедеятель-
ности процесс, и пероксид водорода, а также 
свободные радикалы, такие как супероксид, 
гидроксильный радикал и оксид азота, посто-
янно образуются в организме. Окисление ста-
новится мощным повреждающим фактором 
только при избыточном образовании свобод-
ных радикалов и/или нарушении антиокси-
дантной защиты [25]. Продукты перекисного 
окисления липидов повреждают эндотелиаль-
ные клетки, инициируя цепные радикальные 
реакции в мембранах. Пусковым медиатором 
оксидативного стресса в сосудистом русле яв-
ляется NADH/NADPH-оксидаза цитоплазма-
тической мембраны макрофагов, которая про-
дуцирует супероксид-анионы. Кроме того, при 
наличии гиперхолестеринемии в сосудистой 
стенке уменьшается образование NO за счёт на-
копления ингибиторов NO-синтазы, таких как 
L-глутамин, асимметричный диметиларгинин, 
а также уменьшения концентрации кофактора 
NO-синтазы — тетрагидробиоптерина [16].

NO синтезируется из L-аргинина в присут-
ствии ряда кофакторов и кислорода различ-
ными изоформами NO-синтазы (NOS): нейро-
нальной, или мозговой (nNOS), индуцибельной 
(iNOS) и эндотелиальной (eNOS). Для биологи-
ческой активности имеет значение не только ко-
личество, но и источник NO. Синтезированный 
в эндотелии оксид азота диффундирует в глад-
комышечные клетки сосудов и стимулирует там 
растворимую гуанилатциклазу. Это приводит к 

повышению в клетке содержания циклического 
гуанозинмонофосфата (цГМФ), концентрация 
кальция в гладкомышечных клетках снижает-
ся, в результате чего происходят расслабление 
гладкомышечных клеток сосудов и вазодилата-
ция [12].

Оксид азота высвобождается эндотелиаль-
ными клетками и представляет химически 
нестабильное соединение, существующее не-
сколько секунд. В просвете сосуда NО быстро 
инактивируется растворённым кислородом, а 
также супероксидными анионами и гемогло-
бином. Эти эффекты предотвращают действие 
NO на расстоянии от места его высвобождения, 
что делает оксид азота важным регулятором ло-
кального сосудистого тонуса. Нарушение или 
отсутствие синтеза NO вследствие дисфункции 
эндотелия не может быть компенсировано его 
высвобождением из здоровых эндотелиальных 
клеток пограничной области. В настоящее вре-
мя известно, что из большого количества био-
логически активных веществ, секретируемых 
эндотелием, именно оксид азота регулирует ак-
тивность других медиаторов [10].

Существует корреляция между маркёрами 
оксидативного стресса и эндотелиальной дис-
функцией [21]. Эндотелиальная дисфункция 
может быть следствием снижения способности 
эндотелия синтезировать, высвобождать или 
инактивировать NO [16].

Интерес представляет реакция взаимодей-
ствия оксида азота с супероксид-анионом с обра-
зованием пероксинитрита, который не является 
вазодилататором, а затем — пероксиазотистой 
кислоты, которая превращается в двуоксид азо-
та и особо активный гидроксильный радикал. 
Результатом данной реакции, во-первых, стано-
вится нарушение эндотелий-зависимой вазоди-
латации, что сопровождается недостаточной 
перфузией органов, во-вторых, гидроксильный 
радикал обладает мощным повреждающим дей-
ствием на клетки и усугубляет воспаление [17].

Таким образом, сосудистый эндотелий пред-
ставляет собой активную динамическую струк-
туру, контролирующую множество важных 
функций организма. В настоящее время пред-
ставления о функциях эндотелия значительно 
расширились, что позволяет расценивать сосу-
дистый эндотелий не только как селективный 
барьер на пути проникновения в интерстиций 
различных веществ из кровотока, но и как клю-
чевое звено в регуляции сосудистого тонуса. Ос-
новным рычагом влияния эндотелия служит 
выделение им ряда биологически активных 
веществ.

На сегодняшний день сформулирована 
концепция эндотелиальной дисфункции как 
центрального звена патогенеза многих хрони-
ческих болезней. Основную роль в развитии эн-
дотелиальной дисфункции играют оксидатив-
ный стресс, синтез мощных вазоконстрикторов, 
которые подавляют образование оксида азота. 
Эндотелиальная дисфункция предшествует 
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развитию клинических проявлений заболева-
ний, поэтому оценка функций эндотелия име-
ет большое диагностическое и прогностическое 
значение. Дальнейшее изучение роли эндоте-
лиальной дисфункции в развитии заболеваний  
необходимо для разработки новых терапевтичес-
ких подходов.
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В последние десятилетия широко обсуждают роль серотониновой системы как звена в патогенезе атероскле-

роза, артериальной гипертензии. Серотонин и гистамин представляют собой гуморальную систему регуляторов и 
модуляторов физиологических процессов, которые в условиях патологии превращаются в факторы, способствую-
щие развитию заболевания. Мембранный переносчик серотонина выявлен на нейронах, тромбоцитах, миокарде 
и гладкомышечных клетках. Чем выше активность мембранного переносчика, тем выше концентрация серото-
нина в тромбоцитах, увеличивается его выброс в плазму крови и реализуются его негативные эффекты на тром-
боциты и стенку сосудов. В центральных механизмах регуляции сердечно-сосудистой деятельности ключевую 
роль играют подтипы рецепторов 5-НТ1А, 5-НТ2 и 5-НТ3, а периферические эффекты серотонина на сосудистую 
систему опосредуются рецепторами 5-НТ1, 5-НТ2, 5-НТ3, 5-НТ4 и 5-НТ7. Активация рецепторов 5-НТ1А вызывает 
центральное угнетение симпатических влияний и далее брадикардию, в то время как рецепторов 5-НТ2 — воз-
буждение симпатического отдела, повышение артериального давления, тахикардию. При развитии анаэробных 
процессов серотонин через рецепторы 5-НТ2 запускает процесс апоптоза кардиомицитов, что ведёт к развитию и 
прогрессированию сердечной недостаточности. Участие рецепторов 5HT2В в регуляции развития сердца в эмбри-
огенезе было доказано на мутантных по данному рецептору мышах: отмечена кардиомиопатия с потерей массы 
желудочков из-за уменьшения количества и размеров кардиомиоцитов. Показано участие рецепторов 5-НТ4 в раз-
витии синусовой тахикардии и фибрилляций предсердий, в свою очередь применение антагонистов рецепторов 
5-НТ4 оказывалось эффективным при лечении данного нарушения ритма. Таким образом, изучение роли серото-
нинергической системы в развитии сердечно-сосудистых заболеваний позволит раскрыть новые звенья патогенеза 
артериальной гипертензии в детском возрасте.

Ключевые слова: серотонинергическая система, сердечно-сосудистые заболевания, артериальная гипертензия, 
дети.
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The role of the serotonin system as a link in the pathogenesis of atherosclerosis and arterial hypertension is widely 

discussed during the recent decades. Serotonin and histamine are part of humoral system of physiological processes regulators 
and modulators which under pathological conditions are transformed into factors contributing to the disease development. 
The membrane serotonin transporter has been identified on neurons, platelets, myocardium and smooth muscle cells. The 
higher is the activity of membrane transporter, the higher is the platelet serotonin concentration, its release into the blood 
plasma increases thus implementing its negative effects on platelets and wall of the vessels. 5-HT1A, 5-HT2 and 5-HT3 
receptor subtypes play a key role in the central mechanisms of regulation of cardiovascular activities while peripheral 
effects of serotonin on the vascular system are mediated by 5-HT1, 5-HT2, 5-HT3, 5-HT4 and 5-HT7 receptor subtypes. 
Activation of 5-HT1A receptors causes inhibition of central sympathetic influences and further bradycardia, while 5-HT2 
receptors activation - arousal of the sympathetic division, blood pressure elevation, and tachycardia. With the development 
of anaerobic processes serotonin via 5-HT2 receptors triggers apoptosis of cardiomyocytes leading to the development and 
progression of heart failure. Participation of 5HT2B receptors in the regulation of heart development during embryogenesis 


