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резюме
Доминирующая доля сердечно-сосудистых заболеваний в структуре смертности и инвалидизации на-

селения развитых стран, рост сердечно-сосудистой патологии привели к формированию представления 
о сердечно-сосудистом континууме, основанном на клинической оценке факторов, влияющих на риск раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений. В связи с этим актуальным является изучение начальных этапов 
этого процесса, а именно — детства и подросткового периода. В настоящее время стало очевидным, что 
ожирение у детей может рассматриваться как фактор сердечно-сосудистого риска в последующие зрелые 
годы. Такому взгляду способствуют накопившиеся сведения о поражении сердечно-сосудистой системы 
у детей и подростков с ожирением и их созвучность изменениям, обнаруживаемым у взрослых. Акту-
альности этого вопроса способствует и тот факт, что во всем мире наблюдается неуклонный рост доли 
детей с избытком массы тела, что может означать возможное увеличение сердечно-сосудистой патологии 
в недалеком будущем. В обзоре освещены ранние проявления поражения сердечно-сосудистой системы 
у детей с ожирением. Обсуждаются развитие эндотелиальной дисфункции, процессы ремоделирования 
артериальной стенки, возникновение атеросклеротических повреждений в аорте и периферических сосу-
дах. Также уделено внимание особенностям развития и течения артериальной гипертензии, рассмотрены 
признаки ремоделирования сердца и критерии диагностики гипертрофии миокарда левого желудочка. 
Приведены направления профилактики и лечения кардиоваскулярных изменений у детей и подростков 
с ожирением.
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введение
В настоящее время главными биологическими 

факторами, способствующими развитию кардиоваску-
лярной патологии, являются артериальная гипертензия 
(АГ), повышенный уровень холестерина, сахарный 
диабет 2-го типа и ожирение. Известно, что эпиде-
миологический и биологический риски сердечно-
сосудистых заболеваний начинают складываться 
в детском возрасте, поэтому увеличение доли детей 
с избытком массы тела является тревожным предупре-
ждением возможного роста сердечно-сосудистых 
осложнений в недалеком будущем. Это обстоятель-
ство свидетельствует о необходимости распознавания 
и коррекции уже самых ранних признаков поражения 
сердца и сосудов, возникающих при ожирении [1].
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Abstract
The dominance of cardiovascular diseases in the structure of mortality and disability in developed countries 

as well as the increasing incidence of cardiovascular disorders led to development of conception of cardiovascular 
continuum based on the clinical evaluation of the risk factors for cardiovascular complications. In this regard 
studying of the initial stages of this process, i. e. childhood and adolescence, is of great interest. It is now apparent 
that childhood obesity may be regarded as a cardiovascular risk factor in adulthood. This fact also corresponds to the 
accumulated information on the cardiovascular disease in children and adolescents with obesity and its similarity 
with the changes found in adults. What also facilitates the importance of this issue is a steady worldwide increase 
of the percentage of infants with excess body weight, which may lead to possible increase in cardiovascular 
disease in the near future. The review covers early manifestations of cardiovascular disease in children with obesity, 
the development of endothelial dysfunction, remodeling of the artery wall and the progression of atherosclerotic 
lesions in the aorta and peripheral vessels. The review addresses the distinction of the hypertension development 
and course as well as the indication of cardiac remodeling and diagnostic criteria of left ventricular hypertrophy. 
The review provides directions in prevention and treatment of cardiovascular changes in children and adolescents 
with obesity.
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Эндотелиальная дисфункция, ремоделиро‑
вание артерий, атеросклеротическое поражение 
артерий

В последние годы выяснилось, что пусковым 
моментом ряда сосудистых нарушений, возникаю-
щих при ожирении, особенно в условиях инсули-
норезистентности, является нарушение дилатаци-
онной функции эндотелия. Установлено, что эндо-
телийзависимая дилатация артерий обусловлена 
рядом вазодилатирующих факторов, среди которых 
монооксиду азота (NO) отводится главная роль. 
При ожирении, которое сопровождается длитель-
но существующей гемодинамической перегрузкой 
артерий, гиперактивацией ренин-ангиотензиновой 
системы (РАС) и симпатического отдела нервной 
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системы (СНС), способность эндотелия продуциро-
вать NO снижается и формируется эндотелиальная 
дисфункция (ЭД).

Результаты нескольких продольных проспек-
тивных исследований показали, что эндотелийза-
висимое расширение сосудов обратно связано с по-
вышенным риском сердечно-сосудистых событий 
не только у пожилых [2, 3], но и у людей среднего 
возраста без явных заболеваний сердца [4]. По мне-
нию некоторых исследователей, это свидетельствует 
о том, что обнаружение ЭД может рассматриваться 
в качестве раннего диагностического признака во-
влеченности в сердечно-сосудистый континуум [5, 
6]. Исследования эндотелийзависимой дилатации 
артерий у детей с ожирением показали, что ЭД 
определяется у половины детей и подростков с из-
быточным весом [7–15]. Даже у детей с нормальной 
массой тела между степенью расширения артерии 
в ответ на постокклюзионную гиперемию и ин-
дексом массы тела (ИМТ) отмечалась значимая 
обратная корреляционная зависимость [5].

Появление ЭД со временем приводит к процессу 
ремоделирования сосудистой стенки, которое сопро-
вождается утолщением так называемого комплекса 
«интима-медиа» (ИМ). Это явление сопровождается 
снижением упруго-эластических свойств маги-
стральных и периферических артерий. Установлено, 
что утолщение комплекса ИМ у взрослых ассоции-
ровано с развитием атеросклеротических бляшек 
как в сонных, так и в других периферических 
артериях [16]. При этом показано, что увеличение 
толщины комплекса ИМ связано с повышенным 
риском сердечно-сосудистых заболеваний и острых 
осложнений (ишемическая болезнь сердца, атеро-
склероз периферических артерий, мозговой инсульт, 
инфаркт миокарда) [17–19].

Непосредственная связь между увеличением 
толщины ИМ в детском возрасте и толщиной арте-
риальной стенки у взрослых была продемонстри-
рована в известном проспективном исследовании 
(Bogalusa Heart Study), в котором 1142 человека 
были неоднократно обследованы на протяжении 
их жизни, начиная от возраста 2 лет и заканчивая 
43 годами [20]. Оказалось, что у детей с избытком 
массы тела отмечаемые высокие показатели толщи-
ны комплекса ИМ сохранялись и далее во взрослой 
жизни. Также в серии исследований, проведенных 
в группах детей, страдающих ожирением, ассоции-
рованным с АГ и инсулинорезистентностью, было 
обнаружено наличие у этих детей утолщения стенки 
сонной артерии, которому сопутствовало снижение 
релаксации плечевой артерии на реактивную гипе-
ремию [21–25]. Многофакторный анализ данных, 
полученных при обследовании детей с ожирением 

в возрасте 9–13 лет, показал, что толщина ИМ 
сонной артерии значимо коррелировала с уровнем 
систолического артериального давления (АД), глю-
козы натощак и величиной ИМТ [22]. В работе ла-
тиноамериканских авторов Toledo-Corral C. и соав-
торов показано, что утолщение комплекса ИМ чаще 
встречается у детей с метаболическим синдромом, 
чем у детей, ожирение у которых не ассоциировано 
с инсулинорезистентностью [26].

Вероятно, что структурная перестройка сосу-
дистой стенки, возникающая в ответ на гемодина-
мическую перегрузку, нарушение резистентности 
тканей к инсулину, повышение АД, способствует 
атеросклеротическому поражению интимы арте-
рий, и этот процесс может начинаться уже в дет-
ском возрасте. При ожирении, когда в дополнение 
к неблагоприятным гемодинамическим изменениям 
нередко имеется атерогенное нарушение липидного 
профиля, этот процесс может протекать особенно 
интенсивно. В этой связи результаты еще одного 
проспективного исследования (Muscatine Study), 
включившего в себя наблюдение за 14 тысячами де-
тей на протяжении 20 лет, показали, что в 42-летнем 
возрасте наибольшая толщина комплекса ИМ 
сонной артерии отмечалась у тех лиц, у которых 
в детские годы (8–11 лет) уровень холестерина 
липопротеинов низкой плотности находился в верх-
нем тертиле распределения [27]. Авторы этого 
исследования считают, что увеличение толщины 
ИМ в детском возрасте может служить ранним 
маркером начавшегося атеросклеротического по-
вреждения сосудов. Данные проекта «Патобиоло-
гические детерминанты атеросклероза у молодых», 
осуществленного на основе изучения состояния 
интимы аорты и коронарных артерий у погибших 
от несчастного случая детей и подростков, свиде-
тельствуют о том, что среди детей, умерших в воз-
расте от 2 до 15 лет, фиброзные бляшки в аорте 
отмечались в 19 % случаев, а в группе подростков 
16–20 лет аналогичные поражения обнаруживались 
в коронарных артериях у 35 % [28].

В другом исследовании, включившем в себя 
аутопсийные данные 1154 человек, погибших в воз-
расте от 15 до 34 лет, была исследована связь между 
степенью поражения интимы правой коронарной 
артерии и толщиной жировой складки на уровне 
пупка [29]. Оказалось, что у лиц мужского пола 
степень атеросклеротического поражения исследо-
ванной коронарной артерии зависела от толщины 
жировой складки и ИМТ.

Установлено, что атеросклеротическое пораже-
ние сосудов обычно развивается при взаимодей-
ствии нескольких повреждающих факторов. Так, 
анализ взаимосвязи между площадью поражения 
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артерий в аутопсийном материале погибших в воз-
расте от 2 до 39 лет и факторами риска, присут-
ствовавшими еще при жизни, показал, что ИМТ, 
систолическое АД, уровень холестерина липопро-
теинов низкой плотности и триглицеридов (взятые 
как величины, превышающие уровень 75-й отрез-
ной точки с учетом расы, пола и возраста) высоко 
значимо связаны с распространенностью жировых 
и фиброзных бляшек в аорте и коронарных сосудах. 
В отношении венечных артерий коэффициент кор-
реляции между площадью поражения и комплексом 
факторов составил 0,55 в случае жировых бляшек 
и 0,52 — в случае фиброзных [30]. Иначе говоря, 
при наличии 3 или 4 факторов риска площадь по-
ражения интимы коронарных артерий жировыми 
бляшками была в 8,5 раза больше, а фиброзны-
ми — в 12 раз больше в сравнении со случаями, 
в которых факторы риска в анамнезе отсутствовали 
[20]. Авторы делают вывод, что выраженность ате-
росклеротических изменений в аорте и коронарных 
артериях у детей и людей молодого возраста зна-
чимо увеличивается в зависимости от количества 
воздействующих факторов риска.

артериальная гипертензия
Артериальная гипертензия — частый спутник 

ожирения, в том числе и в детском возрасте. В на-
стоящее время ключевым моментом в повышении 
АД принято считать развитие инсулинорезистент-
ности и повышение уровня инсулина, приводящие 
к гиперактивации СНС, которая стимулирует тонус 
сосудов, работу сердца и активирует РАС.

В стимуляции СНС может принимать участие 
и лептин, который также способствует повышению 
уровня адренокортикотропного гормона, кортизола 
и альдостерона [31].

Исследования последних лет свидетельствуют 
о важной роли воспалительных реакций и актива-
ции иммунной системы в развитии инсулинорези-
стентности и ассоциированных с ней состояний, 
таких как сахарный диабет, центральное ожирение, 
АГ, атеросклероз. Аналогичные данные приводятся 
и в отношении детей с избытком массы тела [32–34]. 
Так, было показано, что у тучных детей и подрост-
ков отмечаются повышенные концентрации в сыво-
ротке крови C-реактивного белка, интерлeйкина-6, 
интерлейкина-1β и межклеточных молекул клеточ-
ной адгезии-1, которые коррелировали с уровнем 
АД при суточном мониторировании АД [35]. Также 
показано, что у детей с выраженной АГ отмечаются 
высокие уровни некоторых простагландинов (ISO 
2α, CRP, ICAM-1 и VCAM-1) и фактора некроза 
опухоли-α [36]. Установлено, что концентрация 
C-реактивного белка у детей с ожирением коррели-

рует с толщиной ИМ [37], артериальной жесткостью 
[38], гипертрофией левого желудочка [39] и уровнем 
АД [40]. Было показано, что воспалительные мар-
керы определяются и в тех случаях, когда имеется 
ожирение без повышения АД, однако наиболее 
высокие уровни таких маркеров характерны для 
сочетания ожирения и АГ [41].

Считается, что ожирение, ассоциированное 
с низким весом при рождении, может значительно 
увеличить риск развития АГ. У маловесных детей, 
которые впоследствии стали тучными, отмечались 
самые высокие уровни систолического АД [42]. 
Кроме того, ожирение и АГ могут быть обусловлены 
еще пренатально, как показано в работе Filler G. 
и коллег [43], когда более высокие показатели 
ИМТ у беременных женщин были ассоциированы 
с риском развития ожирения и повышения АД у их 
детей.

Частота регистрации повышенного уровня АД 
у детей существенно зависит от массы тела, что 
продемонстрировано значительным количеством 
исследований [44–51]. Показано, что у детей и под-
ростков с ИМТ ниже 85-го процентиля частота 
повышенного АД составляет 2,6 %, а среди детей 
с ИМТ, превышающим 95 процентиль, уже 10,7 % 
[52]. Результаты проекта Bogalusa Heart Study сви-
детельствуют, что более высокие значения систо-
лического АД отмечались у детей с массой тела, 
соответствующей значениям верхних процентилей 
распределения массы тела в детской популяции. По-
следующее наблюдение за этой группой детей в те-
чение нескольких лет подтвердило диспропорцио-
нальное увеличение у них уровня систолического 
АД в сравнении с детьми, имеющими нормальную 
массу тела [46]. Исследования последних лет пока-
зали, что увеличение уровня АД у детей тесно свя-
зано с ростом массы тела подобно дозозависимому 
эффекту [49, 50]. Так, по данным ретроспективного 
анализа данных мультицентровых проектов, прове-
денных в северной Калифорнии и охвативших более 
117 тысяч детей в возрасте от 6 до 17 лет, оказалось, 
что у детей с ожирением, ИМТ которых находится 
в зоне 100–109 % от значения 95-го процентиля, по-
вышенный уровень АД встречается в 10 % случаев, 
тогда как при выраженном ожирении (ИМТ выше 
95-го процентиля на 40 % и более) доля таких детей 
составила 24 % [53].

При изучении суточного профиля АД у де-
тей с ожирением и нормальным (по результатам 
офисных измерений) уровнем АД выяснилось, что 
у таких детей отмечаются более высокие показате-
ли дневных и ночных показателей систолического 
и диастолического АД, а также более высокий про-
цент измерений, превышающих пороговые уровни 
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АД (гипертоническая нагрузка), чем в группе кон-
троля [54, 55].

В случаях, когда у детей с ожирением диагно-
стируется и АГ, мы можем видеть аналогичную 
картину в динамике интервальных параметров 
АД. Так, оказалось, что у детей с АГ, ассоцииро-
ванной с ожирением, при анализе максимальных, 
среднедневных и средненочных значений АД от-
мечаются существенно более высокие уровни АД, 
чем у детей с нормальной массой тела, имеющих 
картину первичной АГ [56, 57]. По данным этих 
авторов, у отдельных подростков с ожирением мак-
симальное значение систолического АД в дневное 
время может достигать 220–240 мм рт. ст., а диасто-
лического АД — 150 мм рт. ст. Анализ гипертониче-
ской нагрузки у детей с различной массой тела и АГ 
показал, что выраженность и стойкость АГ зависит 
от показателя ИМТ: при наличии ожирения стабиль-
ная АГ отмечается в 60 % случаев, в группе детей 
с избыточной массой тела — у 36 % детей, а у детей 
с нормальной массой тела и повышенным уровнем 
АД — в 27 % случаев [56]. Приведенные результа-
ты согласуются с данными о зависимости между 
показателем HOMA, отражающим инсулинорези-
стентность, и стойкостью АГ у детей с ожирением, 
приведенными Бекезиным В. В. и соавторами [58]. 
По свидетельству этих авторов, у детей с уровнем 
НОМА ниже 2 в структуре АГ преобладала гипер-
тензия белого халата (70 %), в то время как лабиль-
ная и стабильная формы составили 30 %. С другой 
стороны, у детей с ожирением и повышенным АД, 
имевших показатель НОМА более 4, на долю ла-
бильной и стабильной форм пришлось 74 %.

Данные литературы, характеризующие формы 
АГ у детей и подростков с повышенным уровнем 
АД, говорят о том, что наиболее часто встречается 
систолическая АГ, регистрируемая в дневное время 
[59, 60]. Изучение этого вопроса у детей с ожирени-
ем показало, что у них наиболее распространенной 
формой АГ является систоло-диастолическая АГ, 
которая может регистрироваться на протяжении 
всех суток обследования [56].

Также представляет интерес характеристика 
ночного снижения АД у детей с ожирением. Из-
вестно, что в ночное время у здоровых людей от-
мечается снижение АД на 10–20 % по сравнению 
с дневными показателями (dipper тип). В настоящее 
время доказано, что недостаточное снижение АД 
ночью у больных АГ напрямую связано с пора-
жением органов-мишеней. Так, например, у этих 
больных значительно чаще отмечается гипертрофия 
миокарда левого желудочка, являющаяся незави-
симым фактором развития сердечно-сосудистых 
осложнений.

Анализ этого показателя у детей с различной 
массой тела, имеющих повышенный уровень АД, 
показал, что снижение АД (dipper + оver-dipper типы) 
в ночное время отмечалось у 56 % детей с ожирением, 
у 65 % детей с избыточной массой тела и у 72 % детей, 
имеющих нормальную массу тела [56]. Недостаточ-
ное снижение АД (non-dipper) зарегистрировано 
примерно у 30 % детей в каждой группе. Однако у де-
тей с ожирением значительно чаще, по сравнению 
с другими группами детей, отмечалось повышение 
АД в ночное время (тип night-peaker), и частота 
этого состояния составляла 11 % [56]. В этой связи 
представляются важными сведения о том, что наи-
более высокий показатель массы миокарда левого 
желудочка среди больных АГ регистрируется именно 
при типе night-peaker. По мнению некоторых авторов, 
больные АГ, у которых не происходит ночного сни-
жения АД, имеют удвоенный риск развития сосуди-
стых осложнений, у них значительно чаще возникает 
мозговой инсульт [61].

С другой стороны, аналогичные нарушения 
снижения АД в ночное время отмечаются и при 
синдроме обструктивного апноэ-гипопноэ во сне 
(СОАС), связанного с обструкцией верхних ды-
хательных путей. Известно, что данный синдром 
наиболее часто встречается у людей, страдающих 
ожирением, и одним из осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы при этом нарушении 
является развитие системной АГ [62]. По данным 
разных авторов, у детей с ожирением обструктив-
ное апноэ отмечается в 46–59 % случаев [63–65]. 
Показано, что дети с ожирением, имеющие средне-
тяжелую и тяжелую формы СОАС, подвергаются 
существенно большему риску развития системной 
АГ, чем дети с мягкой степенью СОАС [66].

Таким образом, у детей с ожирением отмечают-
ся такие нарушения суточного ритма АД, которые 
связаны с высоким риском развития острых сосу-
дистых нарушений, поражением органов-мишеней 
и СОАС.

ремоделирование сердца
При ожирении со стороны сердца отмечаются 

процессы ремоделирования полостей, миокарда, 
а также изменение его функциональной активно-
сти. Ремоделирование сердца в случае избыточной 
массы тела проявляется в виде увеличения его 
полостей и гипертрофии сердечной мышцы. При 
этом данные Фрамингемского исследования [67, 
68] свидетельствуют о том, что увеличение массы 
левого желудочка при ожирении наблюдается неза-
висимо от уровня АД.

Среди механизмов развития сердечных измене-
ний при избытке массы тела главная роль отводится 
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увеличению гемодинамической преднагрузки. При 
ожирении объем циркулирующей крови растет 
в большей степени, чем это обусловлено увеличе-
нием объема кровообращения в нежировой массе 
тела. Увеличение гемодинамической преднагрузки 
за счет возросшего притока крови приводит к росту 
сердечного выброса, что сопровождается тоноген-
ным расширением полости левого желудочка и уве-
личением напряжения его стенок [69]. В результате 
этих изменений развивается эксцентрическая гипер-
трофия миокарда, которая характеризуется высоким 
значением отношения радиус/толщина стенки ле-
вого желудочка и отношением объем/масса левого 
желудочка. Так, при обследовании детей в возрасте 
от 6 до 17 лет Daniels S. и соавторы показали, что 
увеличение массы жира на 10 кг сопровождается 
нарастанием массы миокарда левого желудочка 
на 5 г [70]. Увеличение толщины миокарда снижает 
чрезмерное напряжение его волокон, что позволяет 
сохранить нормальную сократительную способ-
ность левого желудочка, но в то же время создает 
предпосылки для развития его диастолической 
дисфункции [71, 72]. В основе последней лежит 
относительное уменьшение количества капилляров 
на единицу объема мышечной ткани и ухудшение 
условий диффузии кислорода в гипертрофирован-
ных мышечных волокнах. Так, данные обследования 
детей с ожирением и нормальными показателями 
АД, эхокардиографическое исследование у которых 
проводилось с использованием тканевой доппле-
рографии, свидетельствуют о наличии значимых 
изменений в продольной функции миокарда обоих 
желудочков. Показано, что в этой группе детей отме-
чалось снижение пиковой систолической скорости 
движения миокарда обоих желудочков, что может 
свидетельствовать о нарушении систолической 
функции субэндокардиальных слоев миокарда [73]. 
Также может способствовать развитию ремоделиро-
вания сердца у детей с ожирением сопутствующий 
СОАС [74, 75] и нарушение дилатационной функ-
ции эндотелия [76, 77].

Критерием гипертрофии левого желудочка у де-
тей с ожирением может считаться величина индекса 
массы миокарда (ИММ), если ИММ превышает 
40 г/м 2,7 — в случае девочек и более 45 г/м 2,7 — 
в случае мальчиков [78], при этом ИММ рассчиты-
вается по формуле: ИММ = ММЛЖ/рост 2,7 [79].

направления профилактики и лечения кар‑
диоваскулярных осложнений

Профилактика кардиоваскулярных осложне-
ний у детей с ожирением непосредственно связана 
с основной лечебной целью — снижением веса. 
Поэтому снижение массы тела является ключевым 

звеном в контроле факторов сердечно-сосудистого 
риска. Кроме диетических ограничений, особое 
внимание должно уделяться выполнению уме-
ренной регулярной физической нагрузки (ФН). 
В настоящее время имеются доказательно обо-
снованные рекомендации по объему ФН для детей 
и подростков, где долженствующие объемы ФН 
выражены в количестве шагов/сутки [80]. Однако 
необходимо иметь в виду, что дети, страдающие 
ожирением, в силу низкой толерантности к нагрузке 
часто не в состоянии выполнять интенсивные про-
должительные упражнения и тем самым не могут 
в значительной мере увеличить энергозатраты. 
Только по мере повышения тренированности 
можно рассчитывать на то, что выполнение ФН 
будет ощутимо влиять на снижение массы тела. 
В созданных Всероссийским научным обществом 
кардиологов рекомендациях «Диагностика, лечение 
и профилактика артериальной гипертензии у детей 
и подростков» представлены данные о затратах ки-
локалорий в минуту при различных видах бытовой 
деятельности и спортивных занятиях [81].

Несмотря на то, что на первых порах выпол-
нение небольшой ФН существенно не повлияет 
на показатель массы тела, значимость введения 
в распорядок недели (3–4 раза) несложного ком-
плекса упражнений для ребенка с ожирением трудно 
переоценить. В настоящее время протективное 
влияние умеренной ФН на состояние сердечно-
сосудистой системы у взрослых людей с различной 
степенью кардиоваскулярного риска является дока-
занным. Это же справедливо и в отношении детей 
с ожирением. Так, по данным швейцарских иссле-
дователей [82], у детей с ожирением препубертат-
ного возраста после регулярных занятий в течение 
3 месяцев в режиме по 60 минут три раза в неделю 
отмечались значимое снижение систолического АД 
и диастолического АД, причем спустя 2 года этот 
эффект сохранялся [83]. В другом исследовании, 
проведенном среди детей 8–11 лет, было показано, 
что между эндотелийзависимой дилатацией артерий 
и приверженностью к ФН, особенно в случае интен-
сивных нагрузок, отмечалась прямая связь с коэф-
фициентом корреляции равным 0,58 [84]. Немецкие 
исследователи показали, что регулярные физиче-
ские занятия в течение 6 месяцев в режиме 1 час 
3 раза в неделю привели не только к улучшению 
дилатационной способности артерий, но и к зна-
чимому обратному ремоделированию (уменьшение 
толщины комплекса ИМ) стенки периферических 
артерий у подростков 12–16 лет [85]. Интересным 
также являются данные об увеличении количества 
эндотелиальных прогениторных клеток в перифе-
рической крови на фоне ФН. В настоящее время 
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считается, что эндотелиальные прогениторные 
клетки ответственны за восстановление эндотелия 
и рост сосудов [86], обнаружено, что снижение их 
количества сопутствует появлению первых при-
знаков эндотелиальной дисфункции. В то же время 
у детей в возрасте 12 лет с избыточной массой тела 
после 12-недельного курса регулярных физических 
нагрузок количество этих клеток существенно воз-
растало [87].

У детей с ожирением нередко отмечается 
тенденция к тахикардии, которая отражает по-
вышение активности СНС. В этом случае может 
оказаться полезной практика аутогенных трени-
ровок и медитаций. В сообщении американских 
исследователей [88] приведен анализ данных по со-
стоянию сердечно-сосудистой системы подростков 
15–18 лет, участвовавших в программе по освоению 
и практике трансцедентальной медитации с целью 
предупреждения развития АГ и других сердечно-
сосудистых заболеваний. Оказалось, что после 
2 месяцев занятий (по 15 минут дважды в день) 
у студентов отмечалось значимое снижение разовых 
и суточных уровней АД (в сравнении с исходными 
показателями) в ответ на ряд стресс-тестов. После 
4 месяцев медитативной практики у всех участников 
программы отмечалось значимое увеличение эндо-
телийзависимой дилатации плечевой артерии.

Результаты 5-летнего проспективного ис-
следования, проведенного Трушкиной И. В. и со-
авторами, свидетельствуют о том, что снижение 
ИМТ у наблюдаемых подростков с ожирением, 
ассоциированным с АГ, в половине случаев сопро-
вождалось улучшением циркадианного ритма АД 
и значимым снижением величины массы миокарда 
левого желудочка даже в отсутствие применения 
гипотензивных средств [89]. С другой стороны, 
применение антигипертензивной терапии при от-
сутствии позитивной динамики в показателях ИМТ 
не сопровождалось аналогичными улучшениями 
в суточном профиле АД и величине ИММ. Таким 
образом, по мнению этих авторов, снижение ИМТ 
оказывает более выраженное действие на состояние 
центральной и периферической гемодинамики, чем 
применение гипотензивных средств.

Назначение антигипертензивной терапии у де-
тей и подростков с АГ целесообразно при условии 
выявления у них стойкой АГ, особенно при нали-
чии поражения органов-мишеней. В то же время 
использование антигипертензивных препаратов 
у детей и подростков осложнено недостаточной 
научной базой данных, касающихся эффектив-
ности и безопасности лекарственных препаратов 
и особенностей их фармакокинетики у детей. Тем 
не менее в настоящее время в лечении АГ у детей 

и подростков имеется опыт использования антиги-
пертензивных препаратов 5 основных групп с уточ-
ненными дозами. К ним относятся ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы 
рецепторов ангиотензина, β-адреноблокаторы, 
антагонисты кальция дигидропиридинового ряда 
и тиазидные диуретики. Подробные рекомендации, 
режим приема и дозы изложены в соответствующих 
методических материалах [81].

Применение антигипертензивных препаратов 
других групп (недигидропиридиновые антагонисты 
кальция, петлевые диуретики, калийсберегающие 
диуретики, α-адреноблокаторы, вазодилататоры, 
препараты центрального действия) для лечения пер-
вичной АГ у детей пока не получило достаточной 
доказательной базы.

Заключение
Таким образом, имеющиеся сведения о по-

ражении сердечно-сосудистой системы у детей 
с ожирением свидетельствуют о том, что развитие 
сердечно-сосудистого континуума может стартовать 
в детском возрасте. Это явление диктует необ-
ходимость разработки ранней диагностики этих 
поражений и выработки мер по их действенной 
профилактике и лечению.
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