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В статье рассмотрена роль эндотелия и вазоактивных эндотелиальных факторов в развитии артериаль-
ной гипертонии (АГ). Особое внимание уделяется вопросам функционального состояния тромбоцитов и 
реологических свойств крови, подчеркивается значение расстройств микроциркуляции в формировании 
АГ.
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The article is focused on the role of endothelium and vasoactive endothelial factors in arterial hypertension (AH) 
development. Special attention is given to platelet functional state, blood rheology, and microcirculatory disorders’ 
role in AH pathogenesis.
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Во всем мире гипертоническая болезнь (ГБ) 
остается одной из самых актуальных медицинских 
проблем [7,23,24]. Несмотря на значительные успехи, 
достигнутые за последние десятилетия в лечении и 
профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), распространенность артериальной гипер-
тонии (АГ) увеличивается; она остается одним из 
основных факторов риска (ФР) развития инсульта, 
инфаркта миокарда (ИМ), тромбозов сосудов [20]. 

Роль эндотелия и вазоактивных эндотели-
альных факторов в развитии артериальной 
гипертонии

Одними из причин, нарушающих стабильность 
функционального состояния системы кровообра-

щения, являются изменения артерий. Ключевая 
роль в развитии гипертрофии сосудистой стенки и 
инволютивных ее изменений принадлежит эндо-
телию [8,25]. Помимо барьерной функции между 
клетками крови и стенкой кровеносного сосуда, 
эндотелий служит важнейшим регулятором сосуди-
стого тонуса, местного кровотока. В 1980г Furchg-
ott RF, et al. впервые была обнаружена способность 
изолированной артерии к самостоятельному изме-
нению своего мышечного тонуса в ответ на ацетил-
холин без участия центральных (нейрогумораль-
ных) механизмов. Главная заслуга в этом отводилась 
эндотелиальным клеткам, которые были охаракте-
ризованы как «сердечно-сосудистый эндокринный 
орган, осуществляющий связь в критических ситуа-
циях между кровью и тканями» [26].
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При изменениях давления в сосуде и напря-
жения сдвига эндотелий обеспечивает стаби-
лизацию кровотока за счет вазорелаксации или 
констрикторной реакции [27]. Система саморе-
гуляции местного кровообращения, основанная 
на механочувствительности эндотелия, защищает 
от развития АГ даже при частых гипертензиоген-
ных эпизодах. Ослабление сосудорасширяющего и 
антиконстрикторного потенциала эндотелия при-
водит к развитию АГ. Утолщение стенки артерий 
влечет за собой сужение просвета сосуда, приво-
дящее к повышению периферического сопротив-
ления даже при нормальном тонусе гладких мышц 
медии [8,28]. 

Решающее значение для функционального 
состояния эндотелия и стенки сосуда в целом 
приобретают гемодинамические факторы. Обра-
зование атероматозных бляшек, нарушение глад-
кой поверхности эндотелия приводит к измене-
ниям ламинарного потока крови. Сужение сосуда 
создает перепад гидростатического давления тем 
более значительный, чем больше бляшка пере-
крывает просвет сосуда и чем выше перфузион-
ное давление в нем. С возрастом изначальная 
гомогенность эндотелиального покрова аорты 
и ее ветвей нарушается [26]. Продольно ориен-
тированные, вытянутые в длину клетки эндоте-
лия располагаются все более хаотично, меняют 
форму и размеры. Клетки эндотелия имеют огра-
ниченный ресурс деления, и по мере его исто-
щения дальнейшее деление сопровождается все 
более заметными признаками дегенерации эндо-
телиального слоя. В здоровых тканях сохраняется 
строгий баланс клеточного деления и клеточной 
смерти. В неповрежденных тканях смерть клетки 
происходит в итоге комплексного процесса, име-
нуемого «апоптозом» или «программированной 
клеточной смертью» [8,28]. За счет антенаталь-
ного подавления апоптоза, получают преобла-
дание явления клеточной пролиферации, и еще 
до развития гипертензии возникает гипертрофия 
структур артериальной стенки и миокарда, кото-
рая расценивается как одна из ведущих причин 
последующей «спонтанной» гипертонии. 

Выделяют 3 основных фактора, стимулирую-
щих клетки эндотелия:
- изменение скорости кровотока – увеличение 

напряжения сдвига. При АГ поток крови, про-
текающей по сосуду в условиях повышенного 
артериального давления (АД), повреждает 
целостность эндотелиальной выстилки и при-
водит к возникновению эндотелиальной дис-
функции (ЭД); 

- циркулирующие и/или «внутристеночные» 
нейрогормоны: катехоламины, вазопрессин, 
ацетилхолин, брадикинин, аденозин, гиста-
мин и др.; 

- факторы тромбоцитарного происхождения, 

выделяющиеся из тромбоцитов при их акти-
вации: серотонин, аденозиндифосфат (АДФ), 
тромбин [1,30,32].

Установлено, что эндотелий регулирует сосудистый 
тонус через высвобождение сосудорасширя-
ющих – оксид азота (NO), эндотелиальный 
фактор гиперполяризации (ЭФГ), проста-
циклин, натрийуретический пептид С-типа 
(НУП-С), адреномедуллин, и сосудосуживаю-
щих – ангиотензин II (АТII), эндотелин (ЭТ), 
свободные радикалы недоокисленных жирных 
кислот (ЖК), простагландин F

2
 и тромбоксан 

А
2
 (ТхА

2
) факторов [6,12].

NO является основным вазодилататором, пре-
пятствующим тоническому сокращению сосудов 
[31,33]. Увеличивая образование циклического 
гуанозинмонофосфата (цГМФ) в гладкомышеч-
ных клетках (ГМК) и тромбоцитах, NO тормозит 
адгезию, агрегацию тромбоцитов и активность 
макрофагов [15,35]. В физиологических условиях 
NO участвует в адаптации сердечно-сосудистой 
системы (ССС) к повышенным метаболическим 
потребностям, физическим нагрузкам [36]. 

Хроническое ингибирование NO-синтазы в 
эксперименте быстро приводит ко всем органиче-
ским последствиям тяжелой и продолжительной 
АГ, включая атеросклероз и сосудистые органные 
поражения [38]. Эти экспериментальные данные 
подтверждают вовлечение NO в регуляцию АД, 
следовательно, его недостаток может способство-
вать АГ [12]. Специфическая инактивация гена 
эндотелиальной NO-синтазы сопровождается 
увеличением среднего АД на ~ 15-20 мм рт.ст.[39]. 
Установлено нарушение эндотелий-зависимой 
вазодилатации (ЭЗВД) при АГ, которая, по-види-
мому, обусловлена нарушением синтеза и осво-
бождением NO [40]. Однако еще остается множе-
ство вопросов о роли NO, механизмах его влияния 
на формирование и течение АГ [34]. 

Среди вазоактивных агентов, высвобождае-
мых эндотелием, выделяют простациклин (PG I

2
), 

который оказывает мощные вазодилатирующее, 
антиагрегационное, фибринолитическое, антиате-
росклеротическое, антиоксидантное, энергосбере-
гающее, антикатехоламинергическое, мембрано-
стабилизирующее действия [1,14,41].

Установлено, что PG I
2
 синтезируется в эндо-

телиальных клетках, медии и адвентиции сосудов 
под воздействием напряжения сдвига, гипоксии 
и некоторых медиаторов, которые также увеличи-
вают синтез NO [21]. PG I

2
 вызывает релаксацию 

сосудов и препятствует активации тромбоцитов. В 
норме участие PG I

2
 в вазодилатации минимально, 

и основной эффект его связан с ингибированием 
агрегации тромбоцитов [42,43].

При блокировании действия NO и PG I
2
 вазо-

дилатации способствует ЭФГ, который вызывает 
открытие калиевых каналов в гладких мышцах, что 

Артериальная гипертония
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приводит к расслаблению сосудов. В отличие от 
NO, этот фактор выделяется не постоянно, а только 
под действием некоторых стимулов: ацетилхолина, 
брадикинина, тромбина, гистамина, субстанции Р, 
АДФ, аденозинтрифосфата (АТФ) [44].

В регуляции сосудистого тонуса также при-
нимает участие НУП-С, выделяемый эндотели-
альными клетками и вызывающий вазодилатацию. 
Его роль в регуляции сосудистого тонуса до конца 
не ясна [4]. Известно, что НУП-С вызывает релак-
сацию сосудов и угнетает пролиферацию ГМК, 
участвует в регуляции действия АТ на сосудистую 
стенку, ингибируя вазоконстрикторное действие 
АТ I, и не предотвращает действия АТ II [45-47]. 

Адреномедуллин действует как прямой вазо-
дилататор на ГМК сосудов в результате активации 
аденилатциклазы [48].

В физиологических условиях преобладает 
высвобождение эндотелием вазорелаксирующих 
факторов. При многих ССЗ, в т.ч. при АГ, способ-
ность эндотелиальных клеток высвобождать сосу-
дистые релаксирующие факторы уменьшается, в 
то время как синтез вазоконстрикторных медиато-
ров сохраняется на прежнем уровне или увеличи-
вается, т.е. формируется состояние, определяемое 
как ЭД [12].

К эндотелиальным вазоконстрикторам, при-
нимающим участие в развитии ЭД, относятся ЭТ, 
ТхА

2
.
Степень выраженности сосудистого действия 

ЭТ позволила определить его как самый сильный 
из ныне известных вазоконстрикторных агентов, 
обладающих системным действием [49]. ЭТ реали-
зует свои эффекты путем связывания со специфи-
ческими рецепторами ЭТ

А
 и ЭТ

В
. ЭТ

А
 рецепторы 

преобладают в миокарде и ГМК сосудов и харак-
теризуются высоким сродством к ЭТ; ЭT

В
 рецеп-

торы располагаются и в других внутренних органах 
[50,51]. При АГ нарушено ингибирование эндоте-
лием констрикторного эффекта ЭТ [3,52]. Локаль-
ная продукция ЭТ в стенке сосуда может привести 
к развитию АГ независимо от его уровня в плазме 
[49]. Нарушение процессов синтеза и распада ЭТ 
при различных патологических состояниях отража-
ется на изменении тонуса сосудов [53]. 

Основным источником образования эндо-
телиального вазоконстриктора ТхА

2
 являются 

тромбоциты, однако, установлено, что неболь-
шое количество ТхА

2
 синтезируется в эндотелии 

практически всех сосудов человека. Он оказывает 
мощное вазоконстрикторное действие и приводит 
к увеличению агрегационной активности тромбо-
цитов [12,54].

При адгезии тромбоцитов к месту поврежден-
ного эндотелия, из них выделяется ТхА

2
, одновре-

менно с этим из эндотелиальных клеток секретиру-
ется PGI

2
, ограничивая или предотвращая процесс 

тромбообразования и вазоконстрикции. Таким 
образом, дисбаланс в соотношении ТхА

2
 и PG I

2
 

может нарушить регуляцию сосудистого тонуса и 
тромбоцитарную активность в условиях повреж-
денного эндотелия [55].

Некоторые авторы полагают, что нарушение 
ЭЗВД у больных АГ обусловлено несколькими 
механизмами: снижением продукции NO, уско-
ренной его инактивацией и изменением цитоар-
хитектоники сосудов [56]. Наибольшее значение в 
снижении ЭЗВД придают внутриклеточному окис-
лительному стрессу.

Однако изменения эндотелиальной регуля-
ции сосудистого тонуса у больных АГ неодно-
значны [12]. Существуют различные точки зрения 
на вопрос первичности ЭД при АГ [57,58]. По дан-
ным некоторых авторов, наблюдаемая при АГ ЭД 
является скорее следствием заболевания, чем его 
причиной, представляя преждевременное старе-
ние кровеносных сосудов из-за хронического воз-
действия высокого АД [59]. 

Другие исследователи считают, что нарушение 
ЭЗВД при АГ является первичным звеном, т.к.: 
во-первых, ЭЗВД можно обнаружить у потомков 
пациентов с эссенциальной АГ без повышенного 
АД; во-вторых, отсутствует четкая корреляция 
ЭЗВД с величиной АД; в-третьих, ЭЗВД не норма-
лизуется при снижении АД [60, 61]. 

Функциональное состояние тромбоцитов 
и реологические свойства крови при АГ

Установлено, что усиление агрегационной 
активности тромбоцитов (АТр) резко повышает 
риск тромбоэмболических осложнений, являю-
щихся одной из причин летальности у больных АГ 
[44,62]. По мере прогрессирования заболевания 
наблюдается ухудшение всех показателей системы 
периферического кровообращения [29,56]. У боль-
ных АГ более тяжелой степени повышаются пока-
затели АТр.

Тромбоциты обладают способностью реагиро-
вать на различные стимулы комплексом реакций, 
связанных с активацией плазматической мембраны 
и изменением формы клеток, с развитием адгезии, 
АТр, дегрануляции [11]. 

Адгезия тромбоцитов к волокнам соедини-
тельной ткани обусловлена олигомерным гли-
копротеином, содержащимся в субэндотелии и 
кровяных пластинках, – фактором Виллебранда 
(ФВб). ФВб образует мостики между субэндотели-
альными структурами и специфическими рецеп-
торами (гликопротеином Ib) в мембране тромбо-
цитов [58]. В процессе адгезии форма тромбоцитов 
меняется: они становятся округлыми клетками с 
шиповидными отростками. Переход тромбоцитов 
в неправильную форму способствует тесному кон-
такту между соседними тромбоцитами и возникно-
вению АТр. 
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В 1975г впервые были сформулированы пред-
ставления о ФВб как о маркере повреждения эндо-
телия. Эта гипотеза основывалась на наблюдении 
больных с периферическим атеросклерозом, у 
которых отмечался повышенный уровень ФВб, и 
степень его повышения коррелировала с распро-
страненностью сосудистого поражения [77]. Позже 
в ряде экспериментов на моделях при механиче-
ском повреждении эндотелия была доказана связь 
повышения концентрации ФВб в крови со степе-
нью повреждения эндотелия сосудов [63]. 

Рядом исследователей было отмечено повы-
шение уровня ФВб при АГ, особенно в сочетании с 
микроальбуминурией (МАУ) [64-66]. Есть данные 
о том, что у больных АГ уровень ФВб достоверно 
выше, чем у здоровых добровольцев и положи-
тельно коррелирует с диастолическим АД (ДАД), 
индексом массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ), толщиной задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) 
и межжелудочковой перегородки (МЖП) [67]. 
Повышенный уровень ФВб был обнаружен только 
у больных злокачественной АГ, в то время как у 
пациентов с эссенциальной и ренальной АГ такое 
повышение отмечено не было, что объяснялось 
отсутствием у них распространенного поврежде-
ния эндотелия [68]. 

Некоторые авторы полагают, что повышение 
содержания ФВб отражает нарушение функции 
эндотелия; определение его в плазме может иметь 
существенное клиническое значение и позволит 
оценить интенсивность прогрессирования пато-
логического процесса [69,70]. Существует ряд 
ограничений для использования ФВб в качестве 
маркера ЭД: во-первых, в тех случаях, когда есть 
условия для активации тромбоцитов, часть белка 
может быть не эндотелиального, а тромбоцитар-
ного происхождения; во-вторых, ФВб является 
белком острой фазы.

Однако существует и другая точка зрения, 
согласно которой тромбоцитарный ФВб не ока-
зывает значительного влияния на общую концен-
трацию ФВб в плазме. Проводились эксперименты 
по пересадке костного мозга свиньям с дефицитом 
ФВб, при этом концентрация ФВб в плазме не 
изменялась, хотя донорский костный мозг выраба-
тывал тромбоциты, содержащие нормальное коли-
чество ФВб [71]. Есть информация об отсутствии 
корреляции между уровнями ФВб и α-тромбогло-
булина – маркера активации тромбоцитов. Это 
было обнаружено при применении ацетилсалици-
ловой кислоты с целью снижения функциональ-
ной активности тромбоцитов, в результате чего 
уровень α-тромбоглобулина снизился, а ФВб – не 
изменился [72].

Таким образом, сведения о содержании ФВб у 
больных АГ довольно противоречивы, и вопрос о 
возможности использования ФВб в качестве мар-
кера ЭД при ССЗ до конца не решен. В последнее 

время многие исследователи уделяют большое 
внимание этой проблеме, которая требует даль-
нейшего изучения.

Существенную роль в ответе тромбоцита на 
действие специфических агонистов (тромбин, 
адреналин) играет активация фосфолипазы С. Она 
катализирует гидролиз мембранных фосфолипи-
дов с образованием арахидоновой кислоты. 

Известен гормон-опосредованный транспорт 
Са+ в тромбоцитах. Стимуляторами его являются 
такие гормоны, как адреналин, АТ II, тромбин. 
Важен тот факт, что одна и та же сигнальная моле-
кула может как повышать, так и понижать внутри-
клеточную концентрацию циклического адено-
зинмонофосфата (цАМФ) в зависимости от типа 
рецептора, с которым она связывается [38]. Акти-
вация β-адренэргических рецепторов тромбоци-
тов снижает содержание цАМФ. [33]. Связываясь 
с α-адренорецепторами, адреналин вызывает его 
конформацию, что ведет к активации аденилат-
циклазы и накоплению цАМФ [33]. Таким образом, 
ответ тромбоцита на адреналин обеспечивают β-ре-
цепторы, возбуждение которых приводит к усиле-
нию АТр; α-рецепторы при возбуждении угнетают 
АТр.

Значение микроциркуляции в  
формировании АГ

Термин микроциркуляция (МЦ) был принят в 
1954г в Гальвестоне (США) [8,11]. Под МЦ пони-
мают упорядоченное движение крови и лимфы по 
микрососудам, траскапиллярный обмен кислорода, 
углекислого газа, субстратов и продуктов метабо-
лизма, ионов, биологически активных веществ, а 
также перемещение жидкостей во внесосудистом 
пространстве [18].

«Микрососудистое русло является местом, 
где, в конечном счете, реализуется транспортная 
функция сердечно-сосудистой системы и обеспе-
чивается транскапиллярный обмен, создающий 
необходимый для жизни гомеостаз» (А.М. Чернух 
с соавт., 1975). Именно в системе МЦ формируется 
основная часть внутрисосудистого сопротивления, 
поэтому изучение особенностей периферического 
кровообращения позволяет глубже понять меха-
низмы развития и прогрессирования АГ, найти 
патогенетические обоснования ее лечения[17].

При АГ условно выделяют три типа струк-
турно-функциональных изменений микрососудов: 
- нарушение регуляции сосудистого тонуса с 

относительным преобладанием вазоконстрик-
ции; 

- нарушение структуры резистивных сосудов 
за счет увеличения соотношения толщины 
стенки к диаметру просвета сосуда; 

- уменьшение плотности русла МЦ (МЦР) 
(рарефикация) [18].
В ранней стадии АГ преобладают функцио-

Артериальная гипертония
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степени определяется состоянием прекапилляр-
ных сфинктеров и реологическими свойствами 
крови. Увеличение вязкости крови при ГБ дока-
зано рядом исследователей [8,37]. Причины, обу-
словливающие повышение вязкости плазмы при 
ГБ, могут заключаться в изменении белкового, 
липидного и электролитного составов плазмы. По 
мере прогрессирования болезни и присоединения 
явлений атеросклероза вязкость крови возрастает. 
Большое значение в нарушении текучести крови 
придают также изменениям в деформируемости 
эритроцитов. Уже в лабильной стадии ГБ были 
выявлены увеличение диаметра и жесткости эри-
троцитов [73]. Жесткие клетки не могут быстро 
войти в капилляр, являясь причиной образования 
клеточных скоплений в сосудах (стаза), «запу-
стевания» капилляра и в конечном итоге образо-
вания областей с локальной гипоксией [2]. Эти 
нарушения по мнению ученых являются наиболее 
ранними и специфическими признаками геморе-
ологических расстройств этого заболевания [5]. 
Важным механизмом таких нарушений при ГБ 
рассматривают повышение агрегации эритроци-
тов. У больных с лабильной формой заболевания 
экспериментальным путем определили увеличе-
ние показателей, характеризующих агрегацию 
эритроцитов, в 3-4 раза по сравнению с таковыми 
у здоровых людей [22] .

Ряд исследований подтвердили, что для эссен-
циальной АГ характерно снижение миогенной 
активности микрососудов, что вызвано прогрес-
сирующим ухудшением МЦ. В качестве компенса-
торной реакции наблюдается возрастание нейро-
генного компонента в регуляции микрососудов и 
повышении их тонуса [17-19]. 

В последние годы внимание клиницистов 
привлекает небиволол – кардиоселективный β- 
адреноблокатор III поколения, обладающий вазо-
дилатирующим действием за счет высвобождения 
релаксирующего фактора – NO из эндотелия сосу-
дов. Проведенные исследования продемонстри-
ровали улучшение вазодилатирующей функции 
эндотелия на терапии небивололом в отсутствие 
динамики показателей эндотелий-независимой 
вазодилатации (ЭНЗВД) и диаметра плечевой 
артерии в покое [74,75]. Улучшение ЭЗВД у 83% по 
данным качественного анализа с одновременным 
достижением оптимального уровня АД указывает 
на восстановление вазодилатирующей функции 
эндотелия в достижении антигипертензивного 
эффекта небиволола [74]. 

Доказано, что in vitro и in vivo небиволол 
вызывает вазорелаксацию, воздействуя на систему 
L-аргинин-NO, т.к. введение ингибитора NO-син-
тетазы NG-монометил-L-аргини на (L-NMMA) 
блокировало вазодилатирующий эффект небиво-
лола [40,75]. Более точный механизм потенциро-
вания системы L-аргинин-NO небивололом пока 

нальные изменения в виде спастического состоя-
ния капилляров с прерывистостью и зернистостью 
кровотока, их пульсации, ретроградного крово-
тока и расширения венул. Характерно уменьшение 
плотности капилляров и венул. При этом отмеча-
ется повышение сердечного выброса, что, с одной 
стороны, ведет к росту АД, которое стимулирует 
барорецепторы, в результате чего снижается тонус 
артериол, с другой стороны – увеличенный сер-
дечный выброс вызывает ауторегуляторный ответ, 
что ведет к уменьшению плотности капилляров.

По мере прогрессирования АГ повышается 
общее периферическое сопротивление сосудов 
(ОПСС) за счет МЦ нарушений, не зависящих от 
величины пропульсивной силы сердца, поскольку 
роль крупных сосудов состоит в снижении пуль-
сации давления и энергии, сообщаемой крови 
сердцем. Механизмом повышения сопротивления 
кровотоку является сужение просвета сосудов не 
в результате абсолютного повышения тонуса пре-
капиллярных сосудов, а вследствие структурной 
перестройки сосудистой стенки и несоответствия 
между «нормальным» тонусом и измененной гео-
метрией сосудов. Развиваются морфологические 
изменения в капиллярах – извитость, наличие 
микроаневризм, стирание различий между артери-
альными и венозными коленами, появление ста-
зов. В артериолах, мышечный слой которых утол-
щается, появляются коллагеновые волокна, что 
ведет к нарушению обменных процессов с окружа-
ющими тканями. Последствиями ишемии служат 
гипоксия, избыток продуктов нарушенного мета-
болизма, ионов и некоторых биологически актив-
ных веществ, накапливающихся в ишемизирован-
ной ткани – молочная кислота, ТхА, свободные 
радикалы, Са+. Это ведет к снижению специфиче-
ских и неспецифических функций органов – мест-
ных защитных реакций, пролиферации и диффе-
ренцировки клеток, развитию дистрофических 
процессов, гипотрофии и атрофии тканей [18,22]. 

Сосудистые реакции МЦР – результат ком-
плексного взаимодействия между метаболиче-
скими, нейрогуморальными, структурными, эндо-
телий-зависимыми и физическими факторами, 
влияющими на сосудистую стенку [13]. 

Нарушения МЦ при АГ связаны в одних слу-
чаях с резкими изменениями уровня системной 
гемодинамики, в других – с ухудшением реоло-
гических свойств крови или грубыми сдвигами в 
метаболизме тканей с повышенным образованием 
вазоактивных субстанций [8,10,62]. Движение 
крови в МЦР испытывает наиболее сильное вли-
яние реологических факторов. Условия циркуля-
ции крови в МЦР имеют свои особенности в связи 
с наличием чрезвычайно разветвленной сети сосу-
дов малого калибра и прекапиллярных сфинкте-
ров. Причем диаметр капилляров не соответствует 
размерам эритроцита [5,16]. Вследствие этого 
сопротивление кровотоку в МЦР в значительной 
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неизвестен, но, как показали экспериментальные 
исследования, он не связан с блокадой β

1
-адрено-

рецепторов, 5НТ
1А

 рецепторов – рецепторов серо-
тонинового типа [40,76]. Одновременно доказано 
антиоксидантное действие небиволола [79, 80] на 
стабилизацию NO. Снижение АД на фоне небиво-
лола сопровождается улучшением вазодилатиру-
щей функции эндотелия у больных АГ [78, 81], не 
исключено антиоксидное действие небиволола. 

Многочисленные клинические и экспери-
ментальные данные свидетельствуют о модуляции 
активности эндотелиальной NO-синтазы небиво-
лолом и повышении синтеза эндотелиального NO, 
многостороннее действие которого (вазодилататор-
ное и ангиопротективное, антиатерогенное, анти-
пролиферативное, антитромбоцитарное) в настоя-

щее время трудно переоценить [40,77]. 
В последние годы появились новые данные, 

свидетельствующие, что небиволол – β
1
-адре-

ноблокатор с наивысшей селективностью не только 
улучшает переносимость физической нагрузки и 
повышает качество жизни, но и снижает частоту 
сердечно-сосудистых осложнений у больных АГ, 
действуя как модулятор синтеза NO в эндотелии 
сосудов [80].

Учитывая многочисленные исследования 
последних лет, можно отметить, что ЭД, расстрой-
ства МЦ, нарушения тромбоцитарно-сосудистого 
гемостаза составляют неотъемлемые звенья еди-
ного, многообразного патогенетического каскада 
развития АГ, определяющие не только течение, но и 
прогноз заболевания. 
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