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Артеріальна гіпертензія (АГ) – одна з головних 
проблем сучасної медицини, значуща причина 

інвалідизації та летальних наслідків у осіб працездатного 
віку, є провідним фактором ризику виникнення інфаркту 
міокарда та інсульту, які становлять 40% у структурі 
причин смерті серед дорослого населення і більше ніж 
80% усіх випадків смерті від серцево-судинних захво-
рювань [6].
Мета роботи
На підставі аналізу відомостей фахової літератури 

представити сучасний  погляд  на проблему  артеріальної 
гіпертензії підлітків.
Нині не викликає сумніву той факт, що її основи закла-

даються ще в дитячому і підлітковому віці. Епідеміоло-
гічні дані свідчать про те, що поширеність захворювання 
у підлітків становить до 20% [16]. Варіабельність даних 

може бути пов’язана з відмінностями географічних та 
екологічних характеристик, соціального статусу обсте-
жуваних, харчування і способу життя.
Діагноз первинної АГ встановлюється на підставі 

комплексного клінічного обстеження: дослідження 
загального аналізу крові та сечі, креатиніну та сечо-
вини сироватки, за показаннями – ліпідів сироватки, 
тиреотропного та адренокортикотропного гормонів. 
Обов’язково здійснюються вимірювання артеріального 
тиску (АТ) на верхніх і нижніх кінцівках, дослідження 
очного дна, ультразвукове сканування органів сечової 
системи, надниркових і щитоподібної залоз, а також 
магістральних судин і серця з вимірюванням діаметра 
лівого шлуночка і товщини задньої стінки міокарда згід-
но з сучасними нормативами діагностики ускладнень АГ 
у дітей і підлітків. Крім того, доцільним є проведення 
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З метою систематизації відомостей  щодо  артеріальної гіпертензії пілітків здійснили огляд фахової літератури. Численні наукові 
дослідження дають можливість встановити фактори ризику розвитку захворювання. Відомими є обтяжена спадковість, низька 
фізична активність, надлишкова маса тіла, початок статевого дозрівання, метаболічні порушення, шкідливі звички, підвищене 
споживання кухонної солі. В останнє десятиліття доведена роль молекулярно-генетичних маркерів розвитку артеріальної 
гіпертензії. Серед них найбільш вивчено поліморфізм гена ангіотензинперетворюючого ферменту, ген ангіотензиногена, ген 
судинного рецептора ангіотензину II, дисфункцію ендотелію. Зважаючи на той факт, що у більшості підлітків захворювання 
має безсимптомний перебіг, необхідно більш ретельно обстежувати підлітків із факторами ризику розвитку захворювання, з  
розробкою надалі немедикаментозних заходів корекції.

Современный взгляд на проблему артериальной гипертензии у подростков
С. Н. Малахова
С целью систематизации данных  об артериальной гипертензии у подростков проведен обзор специализированной литературы. 

Многочисленные научные исследования позволили определить факторы риска развития заболевания. Наиболее изученными 
являются наследственность, низкая физическая активность, избыточная масса тела, начало полового созревания, метаболические 
нарушения, вредные привычки, повышенное потребление поваренной соли. В последнее десятилетие доказана роль молекуляр-
но-генетических маркеров развития артериальной гипертензии. Среди них наиболее изучены полиморфизм гена ангиотензинп-
ревращающего фермента, ген ангиотензиногена, ген сосудистого рецептора ангиотензина II, дисфункция эндотелия. Учитывая 
тот факт, что у большинства подростков заболевание протекает бессимптомно, необходимо более тщательно обследовать по-
дростков с факторами риска развития заболевания, с последующей разработкой немедикаментозных мероприятий коррекции. 
Ключевые слова: артериальные гипертензия, подростки, факторы риска.
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Modern views on the problem of hypertension in teenagers
S. N. Malakhova
Aim. The literature review is devoted to the actual problem of modern medicine – hypertension in teenagers. Numerous scientifi c stud-

ies have allowed identifying risk factors for the disease. Heredity, low physical activity, overweight, early puberty, metabolic disorders, 
bad habits, increased intake of salt are the most studied. In the last decade the role of molecular genetic markers of hypertension was 
proved. Among them, gene polymorphism of angiotensin converting enzyme, angiotensinogen gene, the gene of vascular angiotensin 
receptor II, endothelial dysfunction are the most studied. 

Conclusion. Given the fact that in most teenagers the disease is asymptomatic, it is necessary to examine adolescents with risk factors 
for the disease more carefully, with the subsequent development of non-drug measures of correction.
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ДМАТ за стандартною осцилометричною методикою за 
допомогою портативного електронного монітора із пле-
човою манжеткою [16]. Терапія помірно вираженої АГ 
(при відсутності уражень внутрішніх органів) повинна 
починатись з немедикаментозних заходів, принципом 
яких є модифікація способу життя, що виявляється у 
зниженні маси тіла (при ожирінні), зміні характеру і 
режиму харчування, відмові від куріння і підвищенні 
фізичної активності [3].
У більшості підлітків захворювання має безсимптом-

ний перебіг, а це ускладнює виявлення, а отже і своєчасне 
лікування. У підлітків, які мають АТ вище середнього, з 
віком зберігається тенденція до його підвищення. Надалі 
АТ залишається підвищеним у 33–42%, а у 17–26% АГ 
прогресує, тобто у кожного третього підлітка, який має 
підвищення артеріального тиску, є підстави для форму-
вання гіпертонічної хвороби в майбутньому [17].
Для реальної зміни становища найбільше значення 

має первинна профілактика, в основу якої покладена 
концепція корекції факторів ризику серцево-судинних 
захворювань, підтверджена численними епідеміоло-
гічними і клінічними дослідженнями [35]. У педіатрії 
ця концепція ще не отримала значного поширення, 
оскільки до останнього часу домінувала точка зору, що 
фактори ризику в основному впливають на захворюва-
ність і смертність від серцевої патології в середньому 
і літньому віці. Діти, підлітки та особи молодого віку 
традиційно належать до групи низького ризику. Однак 
останніми роками з’явились результати досліджень, 
котрі змушують поглянути на цю проблему по-новому 
і звернути увагу на необхідність врахування чинників 
ризику серцево-судинних захворювань у підлітковому 
віці [6,7,28,35]. Так, було показано, що у віці 18–55 ро-
ків найнижча смертність від серцево-судинних причин 
спостерігається у пацієнтів із нормальним артеріальним 
тиском, при відсутності гіперхолестеринемії та деяких 
інших традиційно визнаних факторів ризику [28].
Водночас на підставі обстеження підлітків віком 

16–18 років встановлено, що поширеність традиційних 
факторів ризику у них дуже висока, тому існує нагаль-
на необхідність починати немедикаментозну корекцію 
артеріальної гіпертензії саме в цьому віці [4,9].
На сучасному етапі АГ прийнято розглядати як полі-

етіологічне захворювання. Фактори, що сприяють її роз-
витку, умовно можна поділити на ендогенні й екзогенні.
Обтяжена спадковість – один зі значущих чинників 

ризику для реалізації артеріальної гіпертензії. На її зна-
чення вказують висока конкордантність за рівнем АТ і 
захворюваності на АГ серед монозиготних близнюків, 
а також частота розвитку АГ у найближчих родичів 
[7,16,33].
В останнє десятиліття проведені численні дослідження, 

котрі присвячені вивченню ролі різноманітних молеку-
лярно-генетичних маркерів розвитку АГ [4,12,14,19]. 
Вони не є достатньо вивченими, але найбільший прогрес 
у розумінні ролі спадкової схильності до АГ досягнутий 

щодо генотипів ренін-ангіотензин-альдостеронової си-
стеми [14]. Одним із перших був описаний поліморфізм 
гена ангіотензинперетворюючого ферменту (АСЕ), який 
розміщується на хромосомі 17 (17q23). Ген визначає 
утворення ангіотензину II з ангіотензину I. Ген АСЕ 
може бути представлений довгими і короткими але-
лями, так званий Insertion/Deletion (I/D) поліморфізм, 
який визначається наявністю або відсутністю блоку із 
287 пар нуклеотидів в 16 нітроні [4,12]. DD-генотип 
розцінюється як незалежний фактор ризику розвитку 
есенціальної гіпертензії. У популяції доведена асоціація 
алеля D, особливо DD-генотипу, з несприятливим 
перебігом АГ та інфарктом міокарда. Найвищий рівень 
експресії гена АСЕ властивий ендотелію дрібних артерій 
і артеріол м’язів. Експресія гена АСЕ різко підвищена 
в раптово померлих хворих на АГ [22]. Також виявлена 
асоціація великого поширення пошкоджуючих алелів DD 
у хворих на АГ із гіпертрофією лівого шлуночка [18].
Ген ангіотензиногена визначає рівень ангіотензину 

I [12,14]. Встановили участь гена ангіотензиногена у 
формуванні профілю ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи. Ген ангіотензиногена локалізується в хромосо-
мі Iq42-q43. Нині описано 10 поліморфних станів цього 
гена. Найбільш вивчений поліморфізм М235Т (заміна 
метіоніну треоніном у положенні 235) і Т174М9 (заміна 
треоніну метіоніном у положенні 174). При цьому ушко-
джувальний ефект асоціюється з алелем М (метіонін) і 
генотипом ММ. Захисна дія пов’язана з алелем Т (тренін) 
і генотипом ТТ. 
Ген судинного рецептора ангіотензину II визначає 

не тільки конструктивну дію, але й експресію фактора 
росту, проліферацію гладкої мускулатури [14]. Описано 
алелі цього гена, які кодують різні за амінокислотною по-
слідовністю варіанти цього рецептора, що призводить до 
відмінностей в ефективності зв’язування ангіотензину 
II, а внаслідок цього – до відмінностей у функціонуванні 
судинної стінки. Поліморфізм цього гена, що локалізова-
ний у хромосомі 3q21-q25, зумовлений варіабельністю 
розташування аденіну і цитозину в положенні 1166 ну-
клеотидної послідовності. Доведено взаємозв’язок алеля 
1166С з АГ. Алель А (аденін) і генотип АА послаблюють 
ризик. Алель С (цитозин) асоціюється з формуванням 
судинорухової дисфункції ендотелію та підвищенням 
ризику ускладнень.
Показники судинного ремоделювання використовують 

сьогодні для оцінювання кардіоваскулярного ризику у 
хворих на АГ [5,24]. І структурні, і функціональні зміни 
артерій при АГ зумовлені дисфункцією ендотелію (ДЕ). 
Встановлено, що нестача або прискорений розпад NO 
призводять до розвитку серцево-судинних захворю-
вань, що пов’язані з ДЕ, підвищення тонусу судин і АТ 
[8]. Описано декілька механізмів розвитку ДЕ. Один з 
них – конкурентне зниження активності ендотеліальної 
NO-синтази (eNOS). Генетичними факторами зумовлені 
30–40% випадків первинної АГ. Є припущення, що і 
ДЕ може бути первинним, генетично детермінованим 
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феноменом. ДЕ виявляють у нормотензивних родичів 
хворих на АГ. Доведено високий асоціативний зв’язок 
ДЕ з розвитком і прогресуванням АГ [34]. При цьому 
не завжди виявляють зв’язок між ступенем ДЕ і рівнем 
АТ: нормалізація АТ не завжди супроводжується від-
новленням ендотелійзалежної вазодилатації.
Генетичні чинники визначають до 38% фенотипічної 

мінливості систолічного артеріального тиску і до 42% 
– діастолічного, але не завжди призводять до розвитку 
АГ. На рівні клітин і тканин прогіпертензивні генетичні 
ефекти можуть послаблюватись фізіологічними механіз-
мами, які забезпечують стабільність рівня АТ (калікре-
їн-кінінова система). Вплив генів на рівень АТ значною 
мірою посилюється екзогенними факторами. Саме ці 
чинники є такими, що модифікуються, їх усунення є 
метою превентивного втручання [5].
Надлишкова маса тіла є одним із провідних факторів 

ризику підвищення АТ. Багато авторів відзначають існу-
вання тісного взаємозв’язку між його рівнем і масою тіла 
[11]. Надмірна вага, яку можна визначити з використан-
ням масо-ростових індексів, товщини шкірної складки 
на плечі, животі призводить до збільшення ризику роз-
витку АГ в 2–6 разів. Також слід мати на увазі і характер 
жирових відкладень. Визначено, що як із систолічною, 
так і з діастолічною гіпертензією корелює чоловічий тип 
ожиріння [25]. Цей ефект пояснюють меншою щільніс-
тю рецепторів до інсуліну на поверхні клітин жирової 
тканини брижі і сальника. При збільшенні маси вісце-
рального жиру у кровообіг через систему ворітної вени 
надходить надмірна кількість вільних жирних кислот, 
яка може в 20–30 разів перевищувати їхню концентра-
цію, що спостерігається при відсутності вісцерального 
ожиріння. У результаті печінка зазнає постійний по-
тужний вплив вільних жирних кислот, а це призводить 
до розвитку метаболічних порушень [27]. Свій внесок 
у прогіпертензивний ефект ожиріння має також лептин, 
який виробляється в адіпоцитах, і (завдяки збільшенню 
активності симпатичної нервової системи) зумовлює 
підвищення АТ [26].
Початок статевого дозрівання значно впливає на по-

казники фізичного розвитку та рівень АТ, у регуляцію 
якого залучаються гормони гіпофіза і статевих залоз 
[7,21]. Підвищення АТ у цей час розглядається як 
фізіологічна реакція, котра спрямована на підтримку 
кровопостачання на оптимальному рівні при швидкому 
збільшенні росту і маси тіла. Це визначає особливості 
вікової динаміки АТ у підлітків та осіб молодого віку 
[21]. У дівчат найвищий рівень АТ, що перевищує такий 
у юнаків, виявляється у 13–14 років. У 15 років і стар-
ше цей показник підвищується в юнаків. Відмінності в 
динаміці показників пояснюються різними термінами 
початку статевого дозрівання в юнаків та дівчат [7]. Ві-
кові еволюційні процеси і специфіка нейрогуморальної 
регуляції зумовлюють широкі фізіологічні коливання 
судинного тонусу, що створює певні труднощі в оціню-
ванні відхилень АТ у підлітків та осіб молодого віку.
В останні роки були здійсненні  дослідження, які 

підтверджують взаємозв’язок між факторами ризику 
розвитку атеросклерозу у дітей та захворюваністю на 
АГ у їхніх дорослих родичів [17]. Це дає можливість 
екстраполювати концепцію факторів ризику розвитку 
атеросклерозу на дитячий вік, яка з погляду профілак-
тики має величезне значення. Проблема атерогенних 
порушень та АГ більш актуальна для юнаків, оскільки 
саме для них надалі характерний ранній дебют і швидкий 
розвиток серцево-судинних ускладнень і, відповідно, 
вища смертність у дорослому віці. АГ як фактор ризику 
атеросклерозу не викликає сумніву. Частіше ці захворю-
вання поєднуються. АГ може посилювати темп розви-
тку атеросклерозу, а нерідко й ініціювати його початок 
шляхом травматизації судинної стінки, що полегшує 
проникнення ліпопротеїдів під внутрішню оболонку 
артерій [28].
Протягом останніх 10 років взаємозв’язок між АГ і 

метаболічними порушеннями – одна з ключових проблем 
у практиці кардіологів, педіатрів та ендокринологів. У 
хворих із метаболічним синдромом у 2–4 рази частіше 
розвивається атеросклероз, а ризик інфаркту міокарда 
– в 6–10 разів вищий, ніж у загальній популяції [17]. 
Метаболічний синдром розглядається як цілісне пору-
шення обміну речовин, що характеризується комплексом 
метаболічних і гормональних змін, які призводять до 
інсулінорезистентності, сприяють виникненню і про-
гресуванню атеросклеротичних серцево-судинних за-
хворювань і гіпертонічної хвороби [36]. Основна роль 
у зв’язку метаболічного синдрому і швидкого розвитку 
атеросклерозу відводиться гіперінсулінемії, яка при-
зводить до проліферації гладком’язових клітин і фібро-
бластів у судинній стінці і стимулює синтез колагену в 
атеросклеротичних бляшках [10]. Активація симпатичної 
нервової системи є одним з основних факторів, що при-
зводить до периферичної інсулінорезистентності, тоді як 
гіперінсулінемія стає  надалі найважливішим фактором 
активації симпатичної нервової системи, замикаючи по-
рочне коло «circulus vitiosus». Механізми, в результаті 
яких активація симпатичної нервової системи призводить 
до інсулінорезистентності, можуть бути різними. Змен-
шується надходження глюкози у клітини, збільшується 
число інсулінорезистентних м’язових волокон, зменшу-
ється щільність судинного русла. Однією з причин інсу-
лінорезистентності також є вазоконстрикція, зумовлена 
стимуляцією альфа-адренорецепторів судин [36].
Для підлітків із метаболічним синдромом у поєднанні 

з АГ характерний зсув ліпопротеїдів в атерогенну сто-
рону, гіперінсулінемія, що різко підвищує ймовірність 
розвитку ішемічної хвороби серця та цукрового діабету 
II типу [23].
Тривалий час уявлення про гіпертонічну хворобу по-

яснювалося з позиції нейрогенної теорії  Г.Ф. Ланга. В її 
основі – два головних чинники: психічна травматизація 
і психічне перенапруження тривалими загальмованими 
емоціями негативного характеру. Сучасні уявлення про 
АГ пов’язані з клінічними й експериментальними дани-
ми, котрі дають можливість стверджувати, що не абсо-

С. М. Малахова

12



ISSN 2306-8027 Патологія, 2014, №3 (32)

лютна сила стресора, а  соціально-особистісне ставлення 
до нього визначає виникнення емоційного напруження. 
Есенціальна АГ виникає як вторинна реакція первинно 
несформованого у структурах центральної нервової 
системи емоційного збудження. Підвищення АТ при 
емоційних перевантаженнях пов’язують зі зростанням 
тонічних впливів лімбіко-ретикулярних утворень на 
бульбарні симпатичні відділи судинного центру. Вихід 
зі стану емоційного збудження ліквідує гемодинаміч-
ні зрушення. Тривале нервово-психічне напруження 
сприяє формуванню «застійного» емоційного вогнища 
з «невідреагованими» емоціями, коли катехоламіни і 
пресорні аміни, що не утилізуються у процесі психо-
генного пригнічення ефекторного компонента, «обру-
шуються» на серцево-судинну систему [5].
Малорухливий спосіб життя є одним із провідних 

факторів ризику. Метааналіз 27 великих досліджень 
засвідчив: в осіб із достатньою фізичною активністю 
ризик розвитку ішемічної хвороби серця вдвічі нижче, 
ніж у тих, хто веде малорухливий спосіб життя [32]. За 
рекомендацією Американської асоціації кардіологів, 
для підтримки задовільного стану здоров’я дорослим 
і дітям старше п’яти років необхідно щодня приділяти 
30–40 хвилин помірним фізичним навантаженням. 
Оптимальним вважається навантаження 5–6 годин 
на тиждень. Критерієм малорухомого способу жит-
тя вважається навантаження менше ніж 3 години на 
тиждень [30,31]. Отже, слід із раннього віку привчати 
дітей до фізичних навантажень, тоді це стане звичкою, 
а потім і необхідністю. Фізична активність – найбільш 
ефективний засіб боротьби з надмірною масою тіла, 
артеріальною гіпертензією [29]. Під впливом трену-
вання встановлюються вірогідно нижчі значення рівня 
артеріального тиску, частоти серцевих скорочень і 
вищі об’ємні показники кровообігу в порівнянні з 
аналогічними параметрами однолітків, які страждають 
на гіподинамію. Особливо ефективно впливають на 
серцево-судинну систему дитини ранкова гімнастика, 
ходьба пішки, заняття плаванням, катання на велосипеді 
або тренування на велотренажері [13,15]. Водночас 
протипоказані статичні навантаження: підняття тягарів, 
різні види боротьби [9].
Тютюнопаління є одним із  факторів ризику смертності 

від серцево-судинних захворювань [20]. Відомо, що у 
курців ризик розвитку серцевої патології  у 2–3 рази ви-
щий. Ризик розвитку ішемічної хвороби серця у курців 

тим вищий, чим більше вони споживають сигарет [2]. 
Механізми атерогенного впливу куріння вивчені: пору-
шення ендотелійзалежної дилатації коронарних судин, 
підвищення рівня ліпопротеїдів низької щільності, зни-
ження рівня ліпопротеїдів високої щільності, активація 
тромбоцитарно-судинного гемостазу, виникнення спазму 
коронарних судин [33].
Одним з екзогенних факторів, що впливають на рівень 

АТ, є підвищене споживання кухонної солі [1]. Затримка 
натрію прямо вбудовується у схему патогенезу гіпер-
тензії. Адекватним для підлітків вважають споживання 
кухонної солі до 3–4 г на добу. Однак у сучасному сус-
пільстві її споживання зросло до 10–18 г на добу. Чим 
раніше підліток починає зловживати кухонною сіллю 
під час харчування, тим сильніше і негативніше це по-
значатиметься на індивідуальній резистентності до неї. 
Крім того, чутливість до солі у різних людей варіює, це 
пов’язується з генетичними механізмами. 
Висновки
Отже, незважаючи на наукові досягнення сучасної 

медицини, проблема АГ у підлітків залишається акту-
альною. Численні дослідження не тільки доводять вплив 
традиційних факторів ризику на розвиток захворювання, 
а й виявляють нові тенденції прогнозування розвитку 
АГ, укотре підтверджуючи поліетіологічність захворю-
вання. Оскільки реалізація АГ починається в дитячому 
і підлітковому віці, саме корегованим факторам ризику 
треба приділяти найбільшу увагу, особливо зважаючи, 
що у більшості підлітків перебіг захворювання безсимп-
томний. На нашу думку, змінення цього становища мож-
ливе шляхом розширення меж традиційного медичного 
огляду підлітків, що передбачатиме обов’язкове визна-
чення модифікованих (підвищена маса тіла, надмірне 
вживання кухонної солі, тютюнопаління, малорухливий 
спосіб життя) і немодифікованих (обтяжена спадковість, 
молекулярно-генетичні маркери розвитку АГ) факторів 
ризику. Терапія помірно вираженої АГ у підлітків при 
відсутності уражень внутрішніх органів повинна почи-
натись з немедикаментозних заходів, принципом яких є 
модифікація способу життя, що проявляється у зниженні 
маси тіла (при ожирінні), зміні характеру і режиму харчу-
вання, відмові від куріння і підвищенні фізичної актив-
ності. Саме такий підхід дає змогу своєчасно встановити 
діагноз первинної артеріальної гіпертензії з розробкою, 
в першу чергу, немедикаментозних заходів корекції.

Сучасний погляд на проблему артеріальної гіпертензії у підлітків
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