
лее того, наблюдаемые исходно сдвиги в липидном
обмене у 12 подростков с избыточной массой тела и
ожирением нормализовались. Это явилось след�
ствием рекомендованной гиполипидемической ди�
еты и, возможно, влияния индапамида. Последнее
согласуется с литературными данными о нормали�
зующем влиянии тиазидных диуретиков на липид�
ный обмен при длительном лечении [17].

Уровни мочевой кислоты и глюкозы в крови
не превышали нормальных значений во всех груп�
пах пациентов в течение всего периода динамичес�
кого наблюдения.

Заключение

Результаты проведенных исследований свиде�
тельствуют о том, что у подростков с АГ имеется
значительная распространенность факторов риска
ССЗ и поражение органов�мишений. Врачебная
тактика должна включать не только терапию АГ,

но и коррекцию выявленных модифицируемых
факторов риска с оптимальным снижением воз�
можности развития ранних сердечно�сосудистых
осложнений. Низкодозовая комбинация препара�
тов (периндоприла и индапамида) при АГ у подро�
стков оказывает отчетливый антигипертензивный
эффект, способствует нормализации процессов со�
судистого и миокардиального ремоделирования.
При длительном применении указанная комбина�
ция не вызывает нежелательных метаболических
эффектов со стороны липидного, углеводного и пу�
ринового обменов. При лечении АГ у подростков
целесообразно применение фиксированной низко�
дозовой комбинации периндоприла и индапамида
(Нолипрела), что значительно повышает комплаент�
ность пациентов к терапии и является фармакоэ�
кономически более целесообразным по сравнению
с нефиксированной комбинацией указанных пре�
паратов.
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Состояние сосудодвигательной функции эндотелия было оценено у  66 детей и подростков с ожирением и
метаболическим синдромом (МС) в возрасте 11–16 лет. Патологический результат пробы с физической наг�
рузкой (ФН) по данным реовазографии выявлялся у 71,4 % детей с МС, что свидетельствовало о наличии у
них эндотелиальной дисфункции (ЭД). При этом вазоконстрикция у детей с МС регистрировалась в 1,77 раза
чаще, чем у детей с ожирением (p<0,05). Сделан вывод о необходимости ранней коррекции ЭД у детей с МС.
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State of endothelium vasomotor function was studied in 66 children and adolescents aged 11–16 years
with obesity and metabolic syndrome (MS). Pаthologic results of test with physical exercise (PE) according to
data of rheovasography occurred in 74% of patients with MS and showed the presence of endothelial dysfunc�
tion (ED) in these children. Rate of vasoconstriction in patients with MS was in 1,77 times more than in chil�
dren with obesity (p<0,05). These data prove the necessity of early ED correction in children with MS.

Известно, что ремоделирование сосудов при
метаболическом синдроме (МС) не только являет�
ся  следствием воздействия инсулинорезистент�
ности (ИР), компенсаторной гиперинсулинемии,
повышенного артериального давления (АД) на со�
судистую стенку, но и само приводит к развитию и
прогрессированию ИР и артериальной гипер�
тензии (АГ) [1–3]. 

Ремоделирование сосудов состоит из обрати�
мого функционального компонента, обусловлен�
ного эндотелиальной дисфункцией (ЭД) и необра�
тимого – артериосклероза в виде генерализован�
ных дегенеративных изменений артериальной ме�
дии. Воздействуя на функциональный компонент
ремоделирования сосудов, можно предотвратить
или замедлить прогрессирование структурной пе�
рестройки сосудистой стенки (необратимый ком�
понент), а, стало быть, повлиять на развитие ИР и
АГ. Несмотря на это, сведения о состоянии сосу�
дистой реактивности у взрослых больных ожире�
нием (О) или МС ограничиваются немногочислен�
ными публикациями [4–7], а у детей и подростков
практически отсутствуют.

В связи с отмеченным определилась цель на�
шего исследования – изучить особенности сосу�
додвигательной функции эндотелия у детей и под�
ростков с О и МС в зависимости от уровня ИР.

Материалы и методы исследования

Обследовано 66 детей и подростков с О в воз�
расте 11–16 лет (табл. 1).

Комплексное обследование пациентов включало оп�
ределение антропометрических (масса тела, кг; рост,
см; индекс массы тела – ИМТ, кг/м2; окружность талии
– ОТ и бедер – ОБ, см), гормональных (иммунореактив�
ный инсулин – ИРИ, мкЕд/мл) и лабораторных (глике�
мия натощак, ммоль/л; общий холестерин ОХ, ммоль/л;
мочевая кислота – МК, мкмоль/л) параметров. Для оп�
ределения ИРИ применяли иммуноферментный метод с
использованием наборов «DRG�Техсистемс» (США). ИР
оценивали по косвенным показателям – уровню базаль�
ной инсулинемии и малой модели гомеостаза с определе�
нием параметра HOMA�R, вычисляемого по формуле:
УГН (уровень гликемии натощак, ммоль/л) • УИН (уро�
вень инсулина натощак, мкЕД/мл)/ 22,5 [8]. Индекс
НОМА�R<2 свидетельствовал об отсутствии ИР. 

Все обследованные дети в зависимости от уров�
ня ИР были условно разделены на 2 группы. В 1�ю
группу вошли 32 ребенка с О и сохраненной
чувствительностью к инсулину (НОМА�R<2). 2�ю
группу составили 34 ребенка с НОМА�R>4. При
этом индекс НОМА�R>4, подтверждающий нали�
чие ИР, регистрировался у 21 ребенка. Анализ

клинико�лабораторных характеристик показал,
что у детей с НОМА�R>4 чаще регистрировались
АГ, О III степени и более выраженные изменения
лабораторных показателей (табл. 1). Отмеченные
изменения  у детей 2�й группы (табл. 1) свидетель�
ствовали о формировании МС. 

В контрольную группу вошли 15 практически
здоровых детей и подростков 11–16 лет со средни�
ми по возрасту и полу антропометрическими пара�
метрами. При этом достоверных возрастно�поло�
вых различий между контрольной, 1�й и 2�й груп�
пами не регистрировалось.

Реовазографию конечностей (предплечье и голень)
проводили с использованием диагностического комп�
лекса «Кардио» на базе ПЭВМ�586. Для этого синхрон�
но регистрировали реовазограммы сонной, тибиальной
и лучевой артерий и определяли время запаздывания
периферического пульса по отношению к центральному
– время распространения пульсовой волны (ВРПВ, с).
Измерив расстояние между точками регистрации реова�
зограммы сонной и тибиальной (L2, м), сонной и луче�
вой артерий (L1, м), рассчитывали скорость распростра�
нения пульсовой волны (СРПВ) по сосудам мышечного
типа (на участке сонная–лучевая (каротидно�радиаль�
ный сегмент (КРС)) и сонная–тибиальная (каротидно�
тибиальный сегмент (КТС)) артерии) по формуле:
СРПВ=L1(L2)/ВРПВ. 

На втором этапе для уточнения вклада в процесс со�
судистого ремоделирования функциональной вазокон�
стрикции, то есть ЭД, обследуемым детям была проведе�
на функциональная проба с физической нагрузкой
(ФН). При этом СРПВ оценивали до и после проведения
ФН (30 приседаний за 1 мин) с последующим расчетом
процента изменения СРПВ (% СРПВ=((СРПВисх�
СРПВфн)/СРПВисх) • 100) на КРС сосуда. Признаком
ЭД считали уменьшение менее чем на 10 % СРПВ на фо�
не ФН (% СРПВ), свидетельствующее о недостаточной
вазодилатации [9, 10]. 

Определение микроальбуминурии (МАУ) в моче
проводили с помощью тест�полосок «Micral�Test II»
фирмы «Roche» (Франция). МАУ диагностировали при
двукратном определении альбуминурии в диапазоне от
20 до 200 мкг/мин. Суточную протеинурию в диапазоне
до 150 мг расценивали как физиологическую, а более
150 мг – как патологическую.

Все обследованные дети и подростки с О полу�
чали гипокалорийное питание с учетом индивиду�
альных характеристик (возраста и пола) и дозиро�
ванные ФН (ЛФК). Медикаментозная терапия не
проводилась.

Статистическую обработку полученных данных
производили с помощью пакета программ Statgrphics
Plus for Windows 98 и Exсel 97 фирмы Microsoft с ис�
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пользованием непараметрических и параметрических
критериев.

Результаты и их обсуждение

Сравнительный анализ полученных результа�
тов, по данным реовазографического метода ис�
следования, свидетельствовал о достоверно более

высоких показателях СРПВ по артериальным со�
судам каротидно�радиального и каротидно�тиби�
ального сегментов у детей с МС по сравнению с
детьми контрольной группы (табл. 2). Соответ�
ственно у детей 2�й группы регистрировались дос�
товерно более низкие значения ВРПВ по сосудам
вышеуказанных сегментов (табл. 2). У детей 1�й
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Таблица   1

Клинико�лабораторная характеристика обследованных детей 

Параметры 1�я группа (n=32) 2�я группа (n=34)

ИРИ базальный, мкЕД/мл 15,6±1,7 29,5±3,1*

НОМА�R 1,7±0,09 5,4±0,07*

ОХ, ммоль/л 4,13±0,08 5,12±0,05*

МК, мкмоль/л 271±26,4 366±21,3*

АГ, в т.ч.: 
лабильная АГ (абс./%)
стабильная АГ (абс./%)

4 (12,5 %)
4 (12,5 %)

0 (0 %)

9 (26,4 %)
3 (8,8 %)

6  (17,6 %)

Миокардиодистрофия (абс./%) 2 (6,3 %) 7 (20,6 %)

Жировой гепатоз (абс./%) 2 (6,3 %) 5 (14,7 %)

Cахарный диабет 2�го типа (абс./%) 0 (0 %) 1 (2,9 %)

Ожирение (абс./%):
I степень
II степень
III степень

18 (56,3 %)
10 (31,2 %)
4 (12,5 %)

3 (8,8 %)*
16 (47,1 %)
15 (44,1 %)

ИМТ, кг/м2 27,2±1,89 33,4±1,21*

ОТ/ОБ 0,84±0,02 0,89±0,01*

* Достоверность различий (р<0,05) между параметрами у детей 1�й и 2�й групп.

Таблица   2

Показатели СРПВ у детей с О и МС и детей контрольной группы 
по данным реовазографии

Параметры реовазографии
1�я группа

(n=21)
2�я группа

(n=34)
Контрольная
группа (n=15)

Каротидно�радиальный сегмент
справа:

СРПВ, м/с
ВРПВ, с

6,16±0,32
0,128±0,009

6,74±0,29*
0,115±0,008*

5,21±0,35
0,151±0,011

Каротидно�радиальный сегмент
слева:

СРПВ, м/с
ВРПВ, cек

6,19±0,35
0,127±0,010

6,79±0,28*
0,114±0,007*

5,23±0,34
0,151±0,011

Каротидно�тибиальный сегмент
справа: 

СРПВ, м/с
ВРПВ, с

9,3±0,81 
0,181±0,008

11,6±0,76*
0,150±0,007*

8,6±0,81
0,201±0,013

Каротидно�тибиальный сегмент
слева:

СРПВ, м/с
ВРПВ, c

9,3±0,88 
0,181±0,007

11,4±0,83*
0,152±0,006*

8,5±0,83
0,202±0,014

Здесь и в табл. 3: *  достоверность различий (р<0,05) при сравнении с показателями конт�
рольной группы. 
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группы различия в СРПВ и ВРПВ по сравнению с
детьми контрольной группы носили аналогич�
ный, но менее выраженный (p>0,05) характер. Та�
ким образом, СРПВ у детей с О находилась в пря�
мой зависимости от состояния ИР и свидетель�
ствовала о повышении жесткости сосудистой стен�
ки преимущественно у детей с МС.

В дальнейшем для уточнения вклада ЭД в про�
цесс сосудистого ремоделирования у обследованных
детей была проведена функциональная проба с ФН.
Для косвенной оценки ЭД (функциональной
констрикции сосудов) применяют пробы с использо�
ванием реовазографического, сфигмографического
или допплерографического методов исследования
[4, 11–15]. Наиболее часто для оценки сосудодвига�
тельной функции эндотелия используют показатель
расширения диаметра артерии на фоне различных
проб (потокзависимая вазодилатация), а также про�
центное соотношение линейной скорости кровотока
после пробы к ее исходному уровню [9, 16].

У детей с О регистрировалась адекватная реак�
ция сосудов на ФН, проявляющаяся снижением
СРПВ на фоне пробы более чем на 10% по сравнению
с исходной СРПВ. В то же время  у детей с МС на фо�
не более высоких (р<0,05) исходных параметров
СРПВ регистрировалось сохранение ее исходно высо�
ких параметров и после пробы с ФН (табл. 3). Измене�
ние СРПВ после пробы не более чем на 10% выявля�
лось у 71,4% детей с МС и свидетельствовало об ЭД. 

При индивидуальном анализе состояния эндоте�
лийзависимой вазодилатации у больных с О и МС бы�
ли выделены 2 типа патологической ответной реак�
ции: недостаточная степень вазодилатации (±10%
СРПВ) и вазоконстрикция (% СРПВ от 10% и менее).
У пациентов с МС вазоконстрикция регистрировалась
в 1,8 раза чаще, чем у детей с О (p<0,05). У детей конт�
рольной группы патологическая ответная реакция в
виде вазоконстрикции не определялась (рис. 1). Вазо�
констриктивный вариант ответа на ФН, наиболее час�
то регистрируемый у детей с О и подтвержденной ИР,
проявлялся стойкой, малообратимой вазоконстрик�

цией, отражающей развитие процессов ремоделиро�
вания сосудов.

Известно, что проявлением ЭД наряду с эндоте�
лийзависимой вазоконстрикцией является МАУ,
переходящая в дальнейшем в протеинурию [17,
18]. В связи с этим было проведено изучение состо�
яния этого маркера ЭД у детей с О и МС. На первом
этапе у детей и подростков определяли суточную
протеинурию, а при отсутствии белка в моче –
трехкратно проводили исследование на МАУ.

Анализ полученных данных показал, что у де�
тей с МС протеинурия (физиологическая или па�
тологическая) и МАУ регистрировались соответ�
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Рис. 1. Варианты ответной реакции сосудов на пробу с ФН
по данным реовазографии у обследованных больных. 
Здесь и на рис. 2: 1 – 1�я группа, 2 – 2�я группа, 3 – конт�
рольная группа; – адекватная вазодилатация, – неа�
декватная вазодилатация, – вазоконстрикция.
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Рис. 2. Частота встречаемости МАУ, физиологической и
патологической суточной протеинурии у детей и подрост�
ков с О и МС. 

– МАУ, – физиологическая протеинурия, – пато�
логическая протеинурия.
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Таблица   3

Динамика СРПВ у детей с О и МС и детей контрольной группы 
на фоне ФН

Параметры реовазографии
(справа)

1�я группа
(n=16)

2�я группа
(n=21)

Контрольная
группа (n=15)

Предплечье (КРС):
СРПВ исх, м/с
СРПВ фн, м/с
% СРПВ

6,18±0,34
6,01±0,33*1)

29,6±1,21*1)

6,78±0,31*
7,02±0,30*
15,3±0,68*

5,21±0,35
4,32±0,35
39,6±2,35

Голень (КТС):
СРПВ исх, м/с
СРПВ фн, м/с
% СРПВ

9,3±0,88 
9,02±0,761)

21,8±1,72*1)

11,4±0,86*
11,8±0,83*
14,4±1,23*

8,6±0,81
7,2±0,68

28,7±2,31

1) Достоверность различий (р<0,05) между параметрами у детей 1�й и 2�й групп.
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ственно в 30,4% и 34,8% случаев (рис. 2) и досто�
верно превышали частоту встречаемости анало�
гичных параметров у детей с О (р<0,05). 

Полученные в ходе проведенного исследования
результаты дают основание полагать, что ЭД явля�
ется одним из ранних (доклинических) негатив�
ных эффектов ИР и компенсаторной гиперинсули�
немии, способствуя, с одной стороны, нарастанию
ИР, а с другой – как самостоятельный фактор рис�
ка – прогрессированию ремоделирования сосудов. 

Заключение

Таким образом, О и сопровождающая его ИР
способствуют у детей и подростков нарушению со�
судодвигательной функции эндотелия и повыше�
нию его проницаемости, т.е. развитию ЭД. ЭД в
свою очередь, приводит, с одной стороны, к функ�
циональной, а в последующем и к необратимой ва�
зоконстрикции, а, с другой, вовлекая в процесс со�

суды клубочкового аппарата почек – к МАУ и в
дальнейшем к патологической протеинурии. Отме�
ченные  критерии являются факторами риска кар�
диоваскулярных нарушений при МС [4, 5, 12,
18–20]. При этом стойкая вазоконстрикция прямо,
а также опосредованно через повышение внутри�
почечного гломерулярного давления, активацию
ренин�ангиотензин�альдостероновой системы,
приводит к ремоделированию сосудистой стенки,
т.е. к формированию и прогрессированию кардио�
васкулярного МС. Формируется порочный круг:
усиление ЭД сопровождается повышением ИР, ко�
торая в свою очередь способствует прогрессирова�
нию ЭД. В этой связи необходимо своевременное
проведение немедикаментозных мероприятий (ги�
покалорийная диета, ФН), направленных на кор�
рекцию ЭД на ранних стадиях ее развития у детей
с О, т.е. до формирования выраженной ИР с целью
профилактики кардиоваскулярных нарушений. 
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