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АННОТАЦИЯ
Сердечно-сосудистые заболевания, включая инфаркт миокарда и инсульт, являются одними из ведущих причин за-
болеваемости и смертности в промышленно развитых странах. Проведен обзор исследований, демонстрирующих, 
что неблагоприятные пренатальные факторы определяют сердечно-сосудистое здоровье и влияют на развитие пре-
ждевременного субклинического атеросклероза у детей и подростков. Косвенные доказательства раннего развития 
атеросклероза у детей могут быть установлены с помощью неинвазивной визуализации сосудистых изменений: изме-
нения анатомии сосудов (увеличения толщины комплекса интима-медиа), а также механических (повышения жестко-
сти артериальной стенки) и физиологических (снижения поток-опосредованной дилатации) изменений. Эффективное 
раннее выявление лиц, особенно детей, с повышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний в будущем имеет 
решающее значение для профилактики этих заболеваний. Существующие алгоритмы, предназначенные для оценки 
рисков или стадии сердечно-сосудистых заболеваний, основаны на так называемых «традиционных» факторах риска. 
Однако зачастую они не дают возможности точно определить наличие атеросклероза у молодых людей и не подхо-
дят для использования в педиатрии, что подтверждает потребность в альтернативных методах классификации рисков 
у молодых пациентов без симптомов заболевания. В статье представлен обзор таких методик.

Ключевые слова: дети; подростки; атеросклероз; комплекс интима-медиа; скорость распространения пульсовой вол-
ны; жесткость артериальной стенки; поток-опосредованная дилатация.
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Early onset of cardiovascular disorders in children: 
risk factors and long-term consequences
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ABSTRACT
Cardiovascular diseases (CVD), including myocardial infarction and stroke, remain the leading cause of morbidity and mortal-
ity in industrialized nations. This review highlights studies demonstrating that adverse prenatal factors play a significant role 
in determining cardiovascular health and contribute to the early development of subclinical atherosclerosis in children and 
adolescents. Indirect evidence of early atherosclerosis in children can be obtained through non-invasive imaging of vascular 
changes, such as anatomical alterations (e.g., increased intima-media thickness), mechanical changes (e.g., increased arte-
rial stiffness), and physiological changes (e.g., reduced flow-mediated dilation). Effective early identification of individuals, 
particularly children, at an increased risk of future cardiovascular diseases is critical for prevention. Existing algorithms 
for assessing CVD risk or stages primarily rely on “traditional” risk factors. However, these algorithms often fail to accurately 
detect atherosclerosis in young individuals and are unsuitable for pediatric use, emphasizing the need for alternative methods 
to classify risk in asymptomatic young patients. This article provides an overview of such methodologies.
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ВВЕДЕНИЕ
Атеросклероз — это заболевание, характеризующееся 

накоплением жиров, холестерина, кальция и других ве-
ществ в артериальной стенке, что приводит к ее утолще-
нию и развитию атеросклеротических бляшек. Этот про-
грессирующий патофизиологический процесс начинается 
в раннем возрасте, но, как правило, симптомы заболева-
ния проявляются только во взрослой жизни [1].

Сердечно-сосудистые заболевания являются одними 
из ведущих причин заболеваемости и смертности в про-
мышленно развитых странах. Атеросклероз клинически 
«молчалив», и его патофизиологические истоки начина-
ются десятилетиями раньше, чем связанные с ним кли-
нические проявления. Большинство, но не все из них 
связывают с общеизвестными факторами риска, включая 
гиперхолестеринемию, курение, гипертонию, ожирение 
и недостаточную физическую активность [2]. В последние 
несколько лет в отечественных педиатрических журналах 
был опубликован ряд обзорных работ с характеристиками 
атерогенеза и возможности оценки начальных атероскле-
ротических изменений у детей с семейной гиперхолесте-
ринемией. Однако в настоящее время ведущим фактором 
риска развития нарушений липидного обмена в педиатри-
ческой популяции является избыточное питание и ожире-
ние, увеличение потребления трансжиров с пищей. Еще 
один важный акцент настоящей обзорной статьи постав-
лен на ограничении использования некоторых методов 
оценки субклинического атеросклероза у детей.

Развитие атеросклероза крупных артерий, особенно 
коронарных артерий и аорты, изучают уже более века 
[3, 4]. Ключевые аспекты включают в себя утолщение 
интимы сосудов, макро- и микроскопические изменения, 
прогрессирование повреждения сосудистой стенки. Атеро-
склеротические сосудистые изменения могут начаться 
в раннем детстве [5], создавая основу для сердечно- 
сосудистых заболеваний в будущем. У большинства детей 
атеросклеротические изменения сосудов незначительны 
и могут быть сведены к минимуму или даже предотвра-
щены при соблюдении здорового образа жизни [6]. Одна-
ко у некоторых детей процесс ускоряется из-за наличия 
идентифицируемых факторов риска, таких как ожирение, 
дислипидемия, артериальная гипертензия [7], или спе-
цифических заболеваний, связанных с преждевременным 
развитием сердечно-сосудистых заболеваний [8], поэтому 
педиатрам необходимо быть осведомленными о возмож-
ностях ранней диагностики атеросклеротических измене-
ний в педиатрической популяции.

НАЧАЛО АТЕРОГЕНЕЗА
Утолщение интимы — это физиологическая реакция 

на изменение кровотока и напряжение стенки сосуда. 
Утолщение, как правило, наиболее выражено в местах, 
склонных к развитию атеросклеротических поражений. 

И у детей, и у взрослых эти локализации типичны:  область 
бифуркации сонных артерий (в том числе каротидный 
синус), коронарные артерии и дорсальная стенка аор-
ты [3]. На прямых участках артерий у комплекса интима- 
медиа (КИМ) могут быть более глубокие изменения, охва-
тывающие всю его толщину (ТКИМ) [9]. В этих областях, 
где уже произошло увеличение ТКИМ, но еще не изме-
нилась микроструктура сосудистой стенки, возрастает ко-
личество макрофагов и липопротеинов низкой плотности 
[1, 10, 11]. Первые этапы атерогенеза характеризует на-
копление макрофагальных пенистых клеток. Эта микро-
скопическая картина наиболее характерна для участков 
сосудистой сети особенно склонных к утолщению КИМ. 
Так, например, уже у плода и в раннем детском возрасте 
дорсальная стенка брюшной аорты может содержать дан-
ные ультраструктурные изменения [12, 13]. Самые ранние 
макроскопические поражения — это жировые полосы, 
возникающие преимущественно в тех же местах, где есть 
утолщение интимы и микроскопические поражения. Это 
поражения II типа, начинающие прогрессировать в мла-
денчестве, причем у половины младенцев есть явные 
жировые полосы в аорте, а к периоду раннего детского 
возраста они присутствуют практически у всех детей [14].

В коронарных артериях жировые полосы практи-
чески никогда не диагностируют до середины детства. 
Во внутренней сонной артерии не наблюдают изменений 
в течение перинатального периода, но с возраста 2 лет 
у 40 % детей есть жировые полосы в этой локализа-
ции [15]. В подростковом возрасте начинается измене-
ние КИМ в общей сонной артерии, при этом характерной 
особенностью молодых людей является то, что жировые 
полосы присутствуют только проксимальнее бифуркации 
сонной артерии. Первые изменения КИМ в детстве начи-
наются в потенциально наиболее «уязвимых» для атеро-
генеза местах сосудистого русла [16].

Помимо прогрессирования сосудистых изменений, 
связанных с возрастом, степень и тяжесть атеросклеро-
тического поражения брюшной аорты определяют факто-
ры сердечно-сосудистого риска. У подростков и молодых 
людей степень поражения аорты и коронарных артерий 
связана с общепринятыми факторами сердечно-сосуди-
стого риска, такими как повышение артериального дав-
ления, ожирение и атерогенная дислипидемия [14, 17]. 
У плода и детей атеросклеротические микроскопические 
изменения брюшной аорты связаны с возрастом, а так-
же уровнем холестерина у матери и обратно пропорци-
ональны массе тела при рождении [12, 13]. Воздействие 
табака (традиционного фактора риска атерогенной дис-
липидемии) в большей степени связано с атеросклерозом 
брюшной аорты, чем с коронарным атеросклерозом у мо-
лодых людей [18]. Кроме того, средняя толщина стенки 
аорты у подростков, определяемая методом магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ), может быть использована 
для прогноза будущих неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий [19].
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РАННИЕ ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ 
АТЕРОСКЛЕРОЗА

С учетом длительного периода развития атеросклероза 
некоторые из сердечно-сосудистых событий могут быть 
вызваны факторами риска, уже отсутствующими на момент 
клинического события у взрослого больного. Например, 
повышенный риск сердечно-сосудистых событий остается 
в течение неопределенного периода времени после пре-
кращения курения [20], а детское и подростковое ожире-
ние связано с повышенным риском ишемической болезни 
сердца независимо от ожирения у взрослых [21, 22]. Ана-
логичным образом, нарушение роста плода увеличивает 
риск развития окклюзионных изменений каротидных арте-
рий у взрослых [23–25], хотя с максимальной продолжи-
тельностью более четырех десятилетий между дебютом 
заболевания и сердечно-сосудистыми событиями. Благо-
получное течение перинатального периода (доношенность 
и нормальная масса тела при рождении) значительно сни-
жают риск преждевременного атерогенеза (так, каждый 
килограмм увеличения массы тела при рождении снижает 
на 20 % риск развития ишемической болезни сердца) [26]. 
Как и с основными факторами сердечно-сосудистого ри-
ска, внутриутробное нарушение роста связано с функцио-
нальными (эндотелиальной дисфункцией) и структурными 
(увеличением толщины стенки) изменениями артериальной 
сосудистой сети, что сопряжено с ранним атеросклеро-
зом [26–28]. Однако результаты исследования этой связи 
трудно интерпретировать из-за потенциального смешения 
или взаимодействия с постнатальным влиянием. 

M.R. Skilton и соавт. в 2005 г. измерили ТКИМ аорты, 
чтобы изучить, связан ли рост плода со структурными 
изме нениями сосудистой сети, соответствующими самым 
ранним стадиям атеросклероза. Максимальный по толщи-
не участок нижней стенки аорты был значительно больше 
у новорожденных с ограничением внутриутробного роста 
(10-м процентилем веса при рождении для пола и геста-
ционного возраста) по сравнению с новорожденными, 
родившимися с соответствующим весом при рождении 
для гестационного возраста (50-м и 90-м процентилями), 
несмотря на отсутствие статистически значимой разницы 
в средней толщине стенки сегмента брюшной аорты дли-
ной 1 см. Аналогичные изменения максимальной толщины 
артериальной стенки наблюдали у детей раннего возрас-
та с гиперхолестеринемией. Это связано с особенностя-
ми распространения атеросклероза, характеризуемого 
(обычно на самых ранних стадиях) как заболевание, охва-
тывающее не всю артериальную стенку, а ее некоторые 
сегменты [29].

Предполагаемые механизмы развития, лежащие в ос-
нове увеличения толщины стенки у новорожденных с за-
держкой внутриутробного развития плода, могут включать 
повышенный симпатический тонус, а также дислипиде-
мию, характеризуемую повышенным уровнем аполипо-
протеина В или сниженным уровнем инсулиноподобного 

фактора роста [29]. Этиологическую роль уровня липидов 
в возникновении раннего атеросклероза подтверждают 
посмертные исследования. Гиперхолестеринемия у мате-
ри связана с повышенным образованием жировых полос 
в аорте плода, что, возможно, связано с зависимостью 
между уровнями холестерина у плода и у матери в тече-
ние первых 6 мес. беременности. При этом степень и тя-
жесть поражения аорты у детей, рожденных от матерей 
с гиперхолестеринемией, увеличивается заметно быстрее, 
по данным C. Napoli и соавт. [13].

Увеличение как жировых полос аорты, так и толщины 
стенки аорты позволяет предположить, что эти внутри-
утробные факторы могут способствовать преждевремен-
ному началу атеросклероза. Вполне вероятно, что это 
раннее, внутриутробное увеличение патологических основ 
атеросклероза при прочих равных (постнатальных) факто-
рах приведет к увеличению риска сердечно-сосудистых 
событий десятилетия спустя. Однако по-прежнему нет 
доказательств того, что эти изменения в стенке аорты 
у новорожденных и детей являются предшественниками 
артериальных бляшек, несмотря на тот же состав [4]. Не до-
казана также связь этих изменений с повышенным риском 
сердечно-сосудистых событий у взрослых, однако данные 
по взрослой популяции показывают, что утолщение артери-
альной стенки связано с повышенным риском последующих 
сердечно-сосудистых событий [30]. Кроме того, посмертные 
исследования плода показали, что жировые полосы аорты 
плода содержат как нативные, так и окисленные липопро-
теины низкой плотности и макрофаги, то есть морфологи-
чески сходны с другими ранними атеросклеротическими 
поражениями [13] Вероятно, эти внутриутробные факторы 
провоцируют предрасположенность к развитию атероскле-
роза, не зависящую от общепринятых факторов риска.

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ СУБКЛИНИЧЕСКОГО 
АТЕРОСКЛЕРОЗА

В результате многочисленных исследований с помощью 
неинвазивной визуализации для оценки сосудистых изме-
нений у детей и подростков получены косвенные доказа-
тельства связи развития раннего атеросклероза с форми-
рованием сердечно-сосудистых заболеваний у взрослых 
[31, 32]. Эти косвенные подтверждения начала развития 
атеросклероза включают анатомические изменения со-
судов (увеличение ТКИМ и кальцификацию коронарных 
артерий), механические изменения стенки артерий (повы-
шение артериальной жесткости) и физиологические изме-
нения (снижение поток-опосредованной дилатации) [32].

Визуализация анатомических 
изменений сосудов

Ультразвуковое измерение ТКИМ сонных артерий явля-
ется неинвазивным инструментом стратификации риска, 
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поскольку оно направлено на суррогатный биомаркер 
генерализованного атеросклероза во всем артериальном 
дереве, в том числе у пациентов педиатрического про-
филя [33]. Этот способ содержит преимущества: он легко 
воспроизводим, а также применим для количественной 
оценки степени субклинических изменений атеросклеро-
за в сосудистой стенке на ранних стадиях его развития 
и для мониторинга изменений с течением времени [34].

Оценка ТКИМ сонных артерий с помощью ультразвука 
в В-режиме высокого разрешения является общеприня-
той методикой, отражающей субклинический атероскле-
роз [35]. По данным литературы, ТКИМ сонных артерий 
увеличивается примерно на 0,003–0,004 мм в год в под-
ростковом возрасте и на 0,012–0,017 мм в год у взрос-
лых (достигая среднего значения ТКИМ сонных артерий) 
[36, 37]. Однако в недавно опубликованном системати-
ческом обзоре, содержащем информацию об измерении 
ТКИМ у 6184 детей, показано, что ТКИМ не коррелирует 
с возрастом у детей без факторов риска [38].

Вместе с тем развитие атеросклероза в сонной арте-
рии начинается с подросткового возраста, что позволяет 
поставить вопрос о целесообразности измерения ТКИМ 
у детей до 10 лет в качестве критерия для оценки ате-
росклеротических изменений. Исследовательская груп-
па под руководством L.A. Baroncini в 2016 г. установила, 
что ТКИМ у детей от 1 года до 15 лет была аналогична 
этому показателю у детей с 1 года до 10 лет с тенден-
цией к увеличению в более старшем возрасте [39]. Не-
смотря на это ряд исследователей считают, что изменения 
ТКИМ сонных артерий возникают примерно в возрасте 
8–12 лет [40]. Среди детей и подростков увеличенную 
ТКИМ можно наблюдать у пациентов с определенными 
состояниями повышенного риска развития сердечно- 
сосудистых заболеваний (дислипидемией, сахарным диа-
бетом, артериальной гипертензией, ожирением) [40–43].

Однако при выборе этой методики для оценки ТКИМ 
важно помнить, что у детей может быть «физиологиче-
ское» утолщение ТКИМ легкой степени тяжести, что яв-
ляется несколько противоречивым фактором и отражает 
компенсаторную адаптацию интимального и медиального 
слоев к повышенному давлению и усиленному кровотоку 
при отсутствии атеросклеротических поражений [34, 44]. 
Существуют и другие нерешенные вопросы о возможно-
сти применения этого метода в широкой педиатрической 
практике, в частности об определении нормативной ТКИМ 
для детей разного возраста и пола [45], воспроизведении 
точной методики измерения с использованием различных 
методик обработки сигнала и анализе изображений [34].

Оценка кальциноза коронарных артерий, как правило, 
не рекомендована в детском возрасте, поскольку коро-
нарная кальцификация обычно не возникает до четвер-
того десятилетия жизни. Атеросклероз может присутство-
вать при отсутствии кальцификации у молодых людей. 
Педиатрические исследования до сих пор ограничены 
изучением семейной гиперхолестеринемии с указанием, 

что кальций в коронарных артериях, как показано, преоб-
ладает у 28 % подростков [46].

МРТ может быть использована для измерения тол-
щины стенки аорты. Метод неинвазивен и может быть 
безопасно использован у здоровых людей, потенциально 
включая детей и подростков. Однако МРТ значительно 
дороже, подразумевает анестезиологическое пособие 
в детской практике, а необходимое для нее оборудова-
ние менее доступно, чем для ультразвуковой методики. 
У взрослых толщина стенки брюшной аорты, измеренная 
с помощью МРТ, является предиктором будущих сердечно- 
сосудистых событий [47]. Толщина стенки грудной аор-
ты связана с индивидуальными факторами сердечно- 
сосудистого риска. В исследовании M.A. McCulloch и  соавт. 
доказано, что у детей с сахарным диабетом 1-го типа 
и дислипидемией толщина стенки аорты (грудной и брюш-
ной локализаций), по данным МРТ, не увеличивалась 
по сравнению с контрольным показателем у здоровых 
детей, хотя стенка грудной аорты была более неоднородна 
у пациентов с диабетом [48]. Установлено также, что ате-
ромы в детском и подростковом возрасте могут возникать 
только при выраженной дислипидемии [49].

Визуализация механических 
изменений сосудов

Одним из наиболее достоверных показателей субкли-
нического атеросклероза (маркером механического изме-
нения сосудов) является жесткость артериальной стенки. 
Она обычно различается у подростков и молодых людей 
в зависимости от пола, возраста и этнической принад-
лежности [50]. После поправки на возраст и пол наличие 
большего количества факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ожирения, артериальной гипертензии, 
нарушения липидного обмена) было связано с увеличе-
нием жесткости артериальной стенки у подростков [51]. 
Для ее оценки применяют разнообразные методы (инва-
зивные и неинвазивные, используемые на системном, 
регионарном и локальном уровнях) [52]. Золотым стан-
дартом оценки регионарной жесткости крупных сосудов 
в различных когортах пациентов [53, 54] является опреде-
ление скорости пульсовой волны (СПВ), так как этот метод 
является доступным и воспроизводимым, а также при-
меним с прогностической целью. Существует несколько 
различных методик, используемых для определения СПВ: 
ультразвуковое исследование, плетизмография и самый 
широко применяемый в настоящее время — метод осцил-
лографии, основанный на регистрации колебаний артери-
альной стенки на манжету, сжимающую конечность [52]. 
В клинических рекомендациях «Артериальная гипертен-
зия у взрослых» 2020 г., утвержденных Мин здравом Рос-
сии, СПВ использована как фактор сердечно- сосудистого 
риска для установления стадии гипертонической болез-
ни [55]. Взрослого с СПВ выше 10 м/с считают подвер-
женным высокому сердечно-сосудистому риску [55, 56]. 
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Опубликованы референтные значения для здоровых детей 
и подростков с 7 лет, применимые для практической оцен-
ки рисков [57], где для мальчиков 7–8 лет принят нормаль-
ный диапазон СПВ от 3,5 до 5,2 м/с. В детской практике 
этот показатель также можно применять для определения 
жесткости арте риальной стенки и долгосрочной оценки 
сердечно- сосудистого риска у детей с ожирением, сахар-
ным диабетом 1-го и 2-го типов [58], семейной гиперхо-
лестеринемией и хроническими болезнями почек [59], 
а также рожденных недоношенными или маловесными 
для гестационного возраста [60]). Так, в исследовании 
Л.Ф. Галимовой и соавт. СПВ в аорте у детей с семейной 
гетерозиготной гиперхолестеринемией в среднем соста-
вила 6,8 (5,8–8,6) против 4,3 (3,7–5,1) м/с у здоровых 
детей (р < 0,001). Авторы обосновали применение этого 
показателя в качестве дополнительного метода опреде-
ления сердечно-сосудистого риска и оценки прогресси-
рования семейной гетерозиготной гиперхолестеринемии 
у детей [53].

Несмотря на то что СПВ — важный маркер жесткости 
артериальной стенки, его использование в повседневной 
педиатрической практике ограничено в связи с требова-
нием к пациенту довольно долго оставаться неподвиж-
ным во время измерения, что для ребенка младше 10 лет 
затруднительно, а в среднем одно полное измерение за-
нимает не менее 10 мин с участием двух опытных иссле-
дователей [61]. Важно отметить, что оценка в педиатри-
ческой практике СПВ на основе стандартных алгоритмов, 
разработанных для взрослых, может существенно по-
влиять на результат [62]. Кроме того, следует проявлять 
осторожность при интерпретации «повышенной» СПВ 
как чистого маркера сосудистой жесткости, так как было 
доказано на животных моделях, что СПВ тесно связана 
с показателями артериального давления [63].

Визуализация дисфункции эндотелия
Дебютом возникновения субклинического атероскле-

роза считают появление дисфункции артериального эндо-
телия [64]. Одним из стандартных методов определения 
функционирования эндотелия служит поток-опосредован-
ная дилатация (flow-mediated dilatation). Она позволяет 
измерить реакцию эндотелия на неблагоприятный стимул 
(в общепринятой методике — ишемию, вызванную раз-
дутой манжетой для измерения артериального давления). 
Во время ишемии нормально функционирующий эндоте-
лий увеличивает выработку оксида азота, и после прекра-
щения давления манжетой должна происходить вазодила-
тация, в результате накопления оксида азота в сосудистой 
стенке. Таким образом, у здоровых субъектов, в отличие 
от показателей у пациентов с эндотелиальной дисфунк-
цией, поток-опосредованная дилатация должна быть 
больше [65]. В одном из первых исследований связи не-
благоприятных факторов ранней жизни и эндотелиальной 
функции у детей, опубликованном в 1997 г., масса тела 
при рождении показала значительную градуированную 

положительную связь с поток-опосредованной дила-
тацией у детей 9–11 лет. Кроме того, увеличение массы 
тела при рождении на 1 кг было связано с изме нением 
поток-опосредованной дилатации на 0,027 мм, что отно-
сительно больше, чем изменение систолического артери-
ального давления на 1,5 мм рт. ст., поэтому вклад эндо-
телиальной дисфункции в формирование артериальной 
гипертензии у детей с неблагоприятным акушерским 
анамнезом должен быть изучен в проспективных иссле-
дованиях [27]. Парадоксально, но дети препубертатного 
возраста с ожирением могут демонстрировать лучшую 
функциональную способность своего эндотелия, чем их 
нормотензивные сверстники с нормальным весом [66], 
развивая, по-видимому, раннюю адаптационную реак-
цию сосудов на увеличение потребности в кровотоке [64], 
однако это подтверждают не все исследователи [67]. 
J.R. Ryder и  соавт. в 2015 г. установили у детей с ожирени-
ем (2–5 стадий по шкале Таннера, возраста 15,1 ± 2,4 года) 
более высокую поток-опосредованную дилатацию сосудов 
(адаптацию сосудов при ожирении?), чем их здоровые 
сверстники, даже несмотря на уже состоявшееся увели-
чение ТКИМ [41]. По-видимому, данный феномен адап-
тации может происходить только в условиях нормальной 
резистентности к инсулину [68]. В недавнем метаанализе 
исследований поток-опосредованной дилатации у детей 
с сахарным диабетом 1-го типа установлено, что вне за-
висимости от возраста у детей, страдающих этим заболе-
ванием, были худшие показатели поток-опосредованной 
дилатации, чем у их здоровых сверстников, что имеет 
значение для понимания важности оценки эндотелиаль-
ной функции у детей этой категории [69]. Методика оценки 
поток-опосредованной дилатации сложна в исполнении 
и неприменима в рутинной практике для оценки сердеч-
но-сосудистого риска у детей. Кроме того, до настоящего 
времени опубликовано мало литературы, показывающей, 
как меняется реакция периферических артерий по мере 
физиологичного взросления сосудистой системы здоровых 
детей [70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Клинические проявления атеросклероза как ведущей 

причины всех сердечно-сосудистых заболеваний стано-
вятся очевидными в среднем и пожилом возрасте, то гда 
как атеросклеротические изменения в сосудах берут свое 
начало в детстве, а ранние стадии этого заболевания мо-
гут стартовать уже во время внутриутробного периода. 
Эффективное раннее выявление лиц с повышенным ри-
ском сердечно-сосудистых заболеваний в будущем имеет 
решающее значение для профилактики этих заболеваний, 
что особенно важно для детей с ожирением, нарушением 
липидного обмена, артериальной гипертензией, неблаго-
приятным акушерским анамнезом, сахарным диабетом 
и др. Однако широко используемые алгоритмы оценки 
риска или стадии сердечно-сосудистых заболеваний, 



DOI: https://doi.org/10.17816/RFD634603

56
НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ Том 28, № 4, 2024 РОССИЙСКИЙ СЕМЕЙНЫЙ ВРАЧ

основанные на «традиционных» («взрослых») факто-
рах риска, часто не позволяют точно предсказать нали-
чие атеросклероза в молодом возрасте и неприменимы 
в педиатрии. Эти данные подтверждают необходимость 
альтернативных методов стратификации риска у молодых 
бессимптомных лиц с помощью различных методик.

Целесообразно проводить крупные лонгитюдные про-
спективные клинические исследования с последующим 
наблюдением за пациентами для фиксации возникнове-
ния сердечно-сосудистых событий, что поможет выяснить 
клиническую значимость отдельных маркеров раннего 
атеросклероза для прогноза развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Такие исследования трудоемки, могут 
занимать несколько десятилетий и должны задействовать 
не одно поколение исследователей, однако являются од-
ним из самых точных методов изучения развития неин-
фекционных заболеваний. Появляются доказательства 
наличия субклинического атеросклероза и возможности 
его использования как клинически значимой суррогатной 
конечной точки. Таким образом, его тщательная оценка 
может создать условия для дальнейшей оптимизации 
протоколов лечения детей с хроническими неинфекцион-
ными заболеваниями.
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