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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 
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Сердечно-сосудистая патология в настоящее 
время названа «болезнью цивилизации». Она 
занимает первые строчки в структуре заболевае-
мости и смертности населения в экономически 
развитых странах [1, 6, 8, 10]. В 2000 г. в мире на-
считывались 972 млн людей с данной патологи-
ей. По прогнозу на 2025 г. их количество возрас-
тет до 1,56 млрд человек. В США артериальная 
гипертензия (АГ) зарегистрирована у каждого 
четвёртого взрослого [9]. Ежегодно по вине этого 
недуга они теряют 29 млн рабочих дней и 2 млрд 
долларов. В Великобритании зарегистрированы 
7 млн «гипертоников», а среди европейцев лиди-
рует Франция [1, 9].

В Российской Федерации также сохраняется 
устойчивая тенденция к высоким показателям 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертнос-
ти [1]. Распространённость АГ среди населения в 
возрасте от 15 лет и старше составляет около 40%. 
Частота заболевания в возрасте 60 лет превышает 
60%, а после 80 лет приближается к 80% [9].

АГ на сегодняшний день является приоритет-
ным направлением в детской кардиологии [1, 8, 
9, 15]. У школьников распространённость заболе-
вания в среднем составляет от 2,4 до 18%. У детей, 
имеющих артериальное давление выше среднего 
уровня, с возрастом сохраняется тенденция к его 
повышению. В дальнейшем оно остаётся повы-
шенным у 33–42%, а у 17–26% детского населения 
АГ прогрессирует, то есть у каждого третьего ре-
бёнка, имеющего подъёмы артериального давле-
ния, возможно развитие гипертонической болез-
ни и ишемической болезни сердца [1, 9, 14].

Проблема формирования АГ в детском воз-
расте в настоящее время представляет собой акту-
альную и недостаточно исследованную область. 
Серотонинергическая система — малоизученное 
звено патогенеза атеросклероза, гипертонической 
болезни, ишемической болезни сердца, фибрил-
ляции предсердий, сердечной недостаточности 
[5, 7, 10, 12, 17]. Возможно, что дилатационная и 
гипертрофическая кардиомиопатия — результат 
генетических сбоев данной нейрогуморальной  
системы [6, 9, 19].

Известно, что дисбаланс содержания серото-
нина в крови вызывает значительные колебания 
сосудистого тонуса, нейрональной активности, 
психоэмоционального статуса [3–5]. Установле-
но, что оптимальные уровни серотонина способ-
ствуют более адекватной реактивности структур 
головного мозга у молодых здоровых людей при 
управляемом повышении вагусных влияний на 
ритм сердца [6].

Серотонин и гистамин представляют собой 
гуморальную систему регуляторов и модуляторов 
физиологических процессов, которые в условиях 
патологии превращаются в факторы, способству-

ющие развитию заболевания. Они являются гор-
монами, которые образуются в клетках различ-
ных органов и тканей и оказывают как общее, 
так и местное действие [4, 12]. Более 95% серо-
тонина синтезируется клетками кишечника, 
оставшиеся 5% образуются в головном мозге, ней-
роэндотелиальных клетках лёгких и других тка-
ней [2]. Серотонин в кишечнике синтезируется в 
клетках, относящихся к APUD-системе (от англ. 
Amine Precursor Uptake and Decarboxylation) — 
функционально активной системе одиночных 
гормон-синтезирующих клеток нейроэктодер-
мального происхождения [12, 18, 19].

Серотонин (5-гидрокситриптамин — 5-НТ) — 
представитель биогенных аминов, образующийся 
из незаменимой аминокислоты L-триптофана. 
Биосинтез серотонина осуществляется в два эта-
па [16]. На первом этапе триптофан превращает-
ся в 5-гидрокситриптофан с помощью фермента 
триптофангидроксилазы. На втором этапе 5-гид-
рокситриптофан с помощью неспецифического 
фермента декарбоксилазы ароматических ами-
нокислот превращается в 5-гидрокситриптамин. 
Матричная рибонуклеиновая кислота трипто-
фангидроксилазы обнаружена в сердце хомяков 
[18, 19], что свидетельствует о возможности кар-
диомиоцитов самостоятельно синтезировать се-
ротонин. В литературе есть работы по измерению 
уровня серотонина, синтезированного кардиоми-
оцитами взрослых и новорождённых крыс [15], 
также выявлены участки в миокарде, где накап-
ливается серотонин [19].

Содержание серотонина в плазме крови не-
значительно, основное депо — тромбоциты, в 
гранулах которых хранится около 99% всего се-
ротонина [15]. Захват его в тромбоциты осущест-
вляется с помощью мембранного переносчика 
серотонина — специфического Na+/K+-зависимого 
мембранного транспортёра, состоящего из 
12 трансмембранных доменов [8]. У животных 
мембранный переносчик серотонина обнаружен 
в сердце, сосудах, надпочечниках, эндотелиаль-
ных клетках. Серотонин также может захваты-
ваться и высвобождаться симпатической нерв-
ной терминалью [19].

Серотонин как нейрогормон оказывает влия-
ние на сердце двумя основными путями:

1) связывание со специфическими рецепто-
рами, находящимися непосредственно на сарко-
лемме или других органеллах клеток миокарда 
(миоцитарные, интерстициальные), — прямой 
эффект [12, 15];

2) регуляция высвобождения норадреналина 
из симпатических нервных окончаний, иннер-
вирующих сердце, через связывание серотонина 
со специфическими рецепторами на пресинап-
тической мембране симпатических термина-

was shown on the mutant mice: cardiomyopathy with ventricular mass loss due to reduction of cardiomyocytes number and 
size was revealed. The involvement of 5-HT4 receptors in the development of sinus tachycardia and atrial fibrillation; in 
turn, the use of 5-HT4 receptor antagonists proved to be effective in the treatment of this kind of arrhythmias. Therefore, 
the study of the serotonergic system role in the development of cardiovascular diseases will allow to open new links in the 
pathogenesis of arterial hypertension in childhood.

Keywords: serotonergic system, cardiovascular diseases, arterial hypertension, children.
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лей — опосредованный эффект [16].
Кроме того, серотонин, связываясь со специ-

фическими рецепторами на эндотелиальных, 
гладкомышечных клетках стенок сосудов, регу-
лируя тем самым их тонус, влияет на трофику 
миокарда.

В центральных механизмах регуляции сер-
дечно-сосудистой деятельности ключевую роль 
играют подтипы рецепторов 5-НТ1А, 5-НТ2 и 
5-НТ3. Первые два подтипа находятся в ростраль-
ном вентролатеральном ядре, а третий является 
пресинаптическим в дорсальном ядре и ядре 
одиночного пути. Активация рецепторов 5-НТ1А 
вызывает центральное угнетение симпатических 
влияний и далее брадикардию, в то время как 
рецепторов 5-НТ2 — возбуждение симпатическо-
го отдела, повышение артериального давления, 
тахикардию [20]. Рецептор 5-НТ3 участвует в 
контроле симпатическо-парасимпатического ба-
ланса. Первоначальная реакция на введение се-
ротонина in vivo в виде брадикардии и артериаль-
ной гипотензии опосредуется через стимуляцию 
рецепторов 5-НТ3 на афферентных окончаниях 
блуждающего нерва в сердце (рефлекс Бецольда–
Яриша) [2, 3]. Серотонин, высвобождаемый из 
тромбоцитов во время ишемии миокарда, через 
рецепторы 5-НТ3 хемочувствительных нейронов 
участвует в формировании ощущения боли с по-
следующими сердечно-сосудистыми рефлексами: 
АГ и тахиаритмией [11, 18].

Периферические эффекты серотонина на 
сосудистую систему опосредуются рецепторами 
5-НТ1, 5-НТ2, 5-НТ3, 5-НТ4 и 5-НТ7. Серотонин 
служит одним из пусковых факторов актива-
ции тромбоцитов при агрегации и тромбообра-
зовании, возникающих при ишемии, контакте 
с инородной поверхностью. Активация тромбо-
цита приводит к выбросу серотонина, который 
через рецептор 5-НТ2а, находящийся на мем-
бране, активизирует другие тромбоциты [6].

Влияние серотонина на сосудистый тонус 
реализуется через констрикцию и релаксацию 
гладкомышечных клеток при активации со-
ответственно рецепторов 5-НТ2а и 5-НТ2в. Об-
наружено, что эндотелиальные клетки, как и 
тромбоциты, способны захватывать и накапли-
вать серотонин, а через собственные рецепторы 
5-НТ2в и 5-НТ1 путём активации NO-синтазы и 
высвобождения оксида азота (NO) могут способ-
ствовать дилатации артерий [3, 4]. При дисфунк-
ции или повреждении эндотелия, при атеро-
склерозе снижается 5-НТ2В-стимулированный 
синтез NO, начинают преобладать вазоспасти-
ческие, «проишемические» эффекты серотони-
на. Рецепторы 5-НТ2С опосредуют серотонин-
индуцированное сокращение периферических 
сосудов [2].

Выявлено митогенное влияние рецептора 
5-НТ2а на эндотелиальные клетки, рецептора 
5-НТ2в — на гладкомышечные клетки сосудов. 
Хроническая агрегация тромбоцитов и накоп-
ление серотонина в местах сосудистого повреж-
дения ведут к избыточной пролиферации эндо-

телия и гладкомышечных клеток, что является 
неотъемлемым звеном АГ, атеросклероза, ише-
мической болезни сердца [15].

У пациентов с ишемической болезнью серд-
ца, гиперхолестеринемией, а также у курильщи-
ков, лиц с семейным анамнезом атеросклероза 
выявляют высокий уровень серотонина в кро-
ви [17]. Увеличенное содержание серотонина в 
тромбоцитах в сравнении со здоровыми людьми 
отмечают у пациентов с хронической ишемичес-
кой болезнью сердца, инфарктом миокарда. У 
пациентов со стабильной стенокардией опреде-
ляют высокую чувствительность изолированных 
коронарных артерий к серотонину, значитель-
ное повышение захвата серотонина в тромбоци-
ты с повышением базальной концентрации [18]. 
Поступление в кровь серотонина, высвобожда-
ющегося из тромбоцитов во время коронарной 
ангиопластики, или его прямая инфузия при 
ангиопластике приводят к клинически выра-
женной вазоконстрикции у пациентов на фоне 
ишемической болезни сердца [1].

В кардиомиоцитах обнаружены рецепторы 
5-НТ4 и 5-НТ2в. Рецепторы 5-НТ4 экспрессиру-
ются в предсердиях и желудочках сердца чело-
века [1, 6]. Рецепторы 5-НТ4 опосредуют поло-
жительный инотропный эффект серотонина в 
миокарде предсердий [14]. Положительный ино-
тропный эффект агонистов 5-НТ4-рецепторов 
обусловлен повышением амплитуды тока Са2+ 
в предсердных кардиомиоцитах человека и 
свиней. Увеличение кальциевого тока зависит 
от протеинкиназы А [6]. Серотонин регулирует 
концентрацию ионов кальция в предсердных 
миоцитах через рецепторы 5-НТ4, положитель-
но сопряжённые с аденилатциклазой, повышая 
уровень циклического аденозинмонофосфата 
(цАМФ) и активность цАМФ-зависимой про-
теинкиназы [1]. Кроме того, рецепторы 5-НТ4 
располагаются в синоатриальном узле челове-
ка, опосредуя положительный хронотропный 
эффект [9]. Показано участие рецепторов 5-НТ4 
в развитии синусовой тахикардии и фибрилля-
ций предсердий [15], в свою очередь применение 
антагонистов рецепторов 5-НТ4 оказывалось эф-
фективным при лечении данного ухудшающего 
прогноз нарушения ритма [7].

Доказано, что регулярное применение адре-
ноблокаторов для лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний приводит к компенсаторному уве-
личению количества рецепторов 5-НТ4 и практи-
чески двукратному усилению функционального 
ответа кардиомиоцитов на серотонин [1, 8].

Cеротонин через рецепторы 5HT2B влияет на 
развитие сердца у эмбриона, а также функции 
сердца у взрослых. Участие 5HT2В-рецепторов в 
регуляции развития сердца в эмбриогенезе было 
доказано на мутантных по данному рецептору 
мышах: отмечена кардиомиопатия с потерей 
массы желудочков из-за уменьшения количества 
и размеров кардиомиоцитов. В желудочках мы-
шат, мутантных по рецепторам 5HT2В, наблю-
далась ненормальная организация сократитель-
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ных элементов, включая Z-линию. У взрослых 
мышей, мутантных по рецепторам 5-НТ2В, гис-
топатологические изменения в сердце заключа-
лись в беспорядочном расположении миоцитов, 
по данным эхокардиографии и электрокардио-
графии отмечены левожелудочковая дилатация 
и снижение диастолической функции сердца. 
Таким образом, мутация 5-НТ2В-рецептора при-
водит к дилатационной кардиомиопатии и раз-
рушению миофибрилл [13].

Существуют данные о том, что при депрес-
сии увеличение экспрессии и активности мем-
бранного переносчика серотонина значительно 
повышает риск развития инфаркта миокарда 
[17]. Применение ингибиторов мембранного 
переносчика серотонина коррелирует со сниже-
нием риска инфаркта миокарда [1].

Гипоксия активирует рецепторы 5-НТ2в. 
Предполагают, что любая гипертрофия бывает 
компенсированной до тех пор, пока в кардио-
миоцитах протекают аэробные процессы. При 
развитии анаэробных процессов серотонин че-
рез рецепторы 5-НТ2 запускает процесс апопто-
за, что ведёт к развитию и прогрессированию 
сердечной недостаточности [13].

Таким образом, не остаётся сомнений, что 
серотонин участвует в развитии сердечно-сосу-
дистой патологии. Изучение влияния серотони-
нергической системы на развитие заболевания 
позволит раскрыть новые звенья патогенеза АГ 
в детском возрасте. Эти результаты позволят 
внести существенный вклад в понимание фун-
даментальных механизмов и отличительных 
особенностей формирования АГ в детском воз-
расте с акцентом на серотонинергические ме-
ханизмы нарушения функций сердца и эндоте-
лия сосудов.
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МИОКАРДИТ У ЮНЫХ СПОРТСМЕНОВ

Елена Александровна Дегтярёва1, Марина Григорьевна Кантемирова1,  
Ольга Ивановна Жданова2*, Оксана Николаевна Трошева2

1Российский университет дружбы народов, г. Москва, Россия; 
2Детская инфекционная клиническая больница №6, г. Москва, Россия

Реферат                            DOI: 10.17750/KMJ2015-669
Цель. Разработка информативных дифференциально-диагностических критериев диагностики воспалитель-

ного повреждения миокарда у юных спортсменов.
Методы. Обследованы 163 спортсмена (пловцы, футболисты и представители парусного спорта) в возрасте от 9 

до 24 лет (средний возраст 14,74±0,23 года, SD=3,03). Проведено полное клинико-функциональное обследование. В 
соответствии с эхокардиографическими критериями R. Devereux (1992) и B. Maron (2005) изучали ремоделирова-
ние левого желудочка. Данные морфометрии миокарда сопоставляли с иммунобиохимическими маркёрами мио-
кардиального повреждения и титрами антимиокардиальных антител к эндотелию, проводящей системе сердца, 
кардиомиоцитам, гладкой мускулатуре.

Результаты. У 10 из 40 спортсменов с эхокардиографическими признаками патологического ремоделирова-
ния левого желудочка было выявлено повышение показателей иммунобиохимического скрининга миокардиаль-
ного повреждения, высокие титры антимиокардиальных антител (более 1:160), нарушения ритма и проводимости 
высоких градаций, высокая концентрация инфекционных факторов риска, что позволило диагностировать у них 
подострый миокардит.

Выводы. У спортсменов с эхокардиографическими критериями ремоделирования миокарда левого желудочка 
и высокой концентрацией «инфекционных» факторов риска следует исключать подострое течение миокардита 
на основании иммунобиохимических маркёров миокардиального повреждения и титра антимиокардиальных 
антител.

Ключевые слова: миокардит, патологическая трансформация «спортивного сердца», внезапная сердечная 
смерть спортсменов.

MYOCARDITIS IN YOUND ATHLETES
E.A. Degtyareva1, M.G. Kantemirova1, O.I. Zhdanova2, O.N. Trosheva2

1Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow, Russia;
2Children’s Infectious Clinical Hospital №6, Moscow, Russia
Aim. Development of informative differential diagnostic criteria of inflammatory myocardial involvement in young 

athletes.
Methods. A total of 163 athletes (swimmers, football players and sailing athletes) aged 9 to 24 years (mean age 

14.74±0,23 years, SD=3.03) were examined. Complete clinical and functional examination was performed. Remodeling 
of the left ventricle was studied in accordance with R. Devereux (1992) and B. Maron (2005) echocardiographic criteria. 
Myocardial morphometry results were compared with immunobiochemical markers of myocardial damage and titer of 
antimyocardial antibodies to the endothelium, cardiac conduction system, cardiomyocytes, and smooth muscle. 

Results. In 10 out of 40 athletes with echocardiographic signs of pathological remodeling of the left ventricle, the 
indicators of myocardial damage used as immunobiochemical screening tests, were increased, high titers of antimyocardial 
antibodies (more than 1:160), arrhythmias, sever conduction disorders, and high concentrations of infectious risk factors 
were revealed, allowing to diagnose subacute myocarditis.

Conclusion. Subacute myocarditis should be excluded in athletes with echocardiographic signs of left ventricular 
myocardial remodeling and a high concentration of «infectious» risk factors based on immunobiochemical markers of 
myocardial damage and antimyocardial antibodies titer.

Keywords: myocarditis, pathologic transformation of «athletic heart», sudden cardiac death of athletes.

Не менее четырёх-пяти спортсменов из мил-
лиона ежегодно гибнут внезапно [16–18], причём 
в структуре внезапной смерти спортсменов до 90% 
составляют кардиальные причины. По результа-
там длительной систематической оценки случаев 
внезапной смерти молодых людей до 35 лет в Ита-
лии миокардит был причиной смерти в 22 (8,2%) 

случаях, при этом спортсмены составили 6,1%. [6].
Наиболее частые причины внезапной смерти 

спортсменов молодого возраста — гипертрофичес-
кая кардиомиопатия (36%), аритмогенная карди-
омиопатия правого желудочка (4%), миокарди-
ты (6–7,5%), врождённые аномалии отхождения 
коронарных артерий и болезни ионных каналов 
(3%) [6, 7, 12, 22, 23].

Данные о распространённости миокардитов 


