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Сердечно-сосудистые заболевания, причиной 
которых является атеросклероз (ИБС, церебро
васкулярная патология и др.), ответственны за 
40—50% всех случаев смерти у взрослых. Особую 
тревогу у клиницистов вызывает наметившаяся 
неблагоприятная тенденция к “омоложению” этих 
заболеваний. В настоящее время бесспорен тот 
факт, что атеросклероз (АС) начинает формиро
ваться в детском и юношеском возрасте. В связи с 
этим представляет интерес изучение предикто
ров АС у детей с отягощенной наследствен
ностью, а также влияния отдельных патологичес
ких состояний на формирование так называемых 
факторов риска и поиск возможных путей кор
рекции с целью первичной профилактики АС [8].

В настоящее время целый ряд факторов риска 
АС, среди которых наиболее изучены такие, как 
гиперлипопротеинемия, отягощенная наслед
ственность, артериальная гипертензия, наруше
ния углеводного обмена, избыточная масса тела, 
психоэмоциональное и физическое перенапряже
ние, гипокинезия, курение, нарушения в режи
ме и характере питания [2, 22]. Значимость на
званных причинных факторов доказана, в 
частности, при проведении эпидемиологических 
наблюдений у школьников 10—13 лет и подрост
ков [1,4, 14]. Кроме того, многие исследования 
доказывают влияние генетических и средовых 
факторов на распространенность ИБС [19, 20, 21].

Повышенные уровни холестерина липопро
теинов низкой плотности, триглицеридов, апо
липопротеинов В, снижение содержания холес
терина липопротеинов высокой плотности, 
увеличение соотношения ХС/ХС липопротеинов 
высокой плотности, апо-В/апо-А1 у подростков, 
отцы которых больны ИБС, дают возможность 
прогнозирования ускоренного развития АС у дан
ного контингента [23]. Это подтверждено работа
ми П.Н. Херхеулидзе [15] и Г.Н. Костюриной [7], 
показавших также, что при наличии отягощен
ной наследственности по линии ИБС среди от
цов у 50% детей определяется гиперлипопротеи
немия, а у 2/3 — даже транзиторная ишемия 
миокарда.

В качестве предикторов АС в определенной 
степени рассматриваются и изменения в системе 
гемостаза [6, 9]. В случаях сочетания изменений 
гемокоагуляции и фибринолиза с гипо-А холес
теринемией, артериальной гипертонией, избы
точной массой тела, курением, тенденцией к

формированию поведения типа А, риск разви
тия ИБС наиболее высок. С позиции клинициста 
представляют интерес описанные наблюдения о 
высокой частоте группы крови А у больных ИБС. 
Именно таким людям свойственно своеобразие 
метаболизма — изменение функционирования 
глицерофосфатдегидрогеназной, лактатдегидроге- 
назной и малатдегидрогеназной систем, что, ви
димо, также усиливает атерогенез. 

Из других предполагаемых маркеров следует 
отметить низкое содержание линолевой кислоты 
в триглицеридах плазмы крови и жировой ткани 
[17], высокий уровень гомоцистеина плазмы кро
ви [18], изменение содержания липидов в фор
менных элементах крови [5], дисфункцию эндо
телия сосудов, небольшую массу тела при 
рождении [16]. Одним из факторов риска разви
тия АС являются нарушения в режиме и характе
ре питания, коррекцию которых, видимо, также 
целесообразно начинать с детского возраста.

Особый интерес для педиатров представляют 
наблюдения о возможной связи повторных ви
русных инфекций с повышенным риском разви
тия ИБС у этих лиц ввиду большой распростра
ненности данной патологии у детей [13].

Данное направление в разработке предикто
ров АС следует считать перспективным и обосно
ванным, так как известно, что в остром периоде 
течения вирусной инфекции имеет место непос
редственное повреждение эндотелия сосудов ви
русами гриппа и аденовирусами. Описано, что 
клиника вирусной инфекции сопровождается ак
тивацией перекисного окисления липидов, при
чем избыток их производных (малоновый альде
гид и др. ) также ведет к поражению сосудистой 
стенки [3]. На фоне ОРВИ, даже в периоде ново
рожденности, наблюдается повышение уровня 
циркулирующих иммунных комплексов, которые 
оказывают повреждающий эффект, оседая на эн
дотелии сосудов [11]. Поскольку основная роль в 
элиминации циркулирующих иммунных комплек
сов принадлежит системе нейтрофильного фаго
цитоза, степень повреждения эндотелия во мно
гом зависит от функционирования последней.

Вместе с тем известно, что вирус оказывает 
ингибирующий эффект на функциональную ак
тивность фагоцитов. Следовательно, можно пред
положить непосредственную связь между эффек
торной функцией фагоцитов и повреждением 
сосудистой стенки [10]. К настоящему моменту 
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имеется достаточное количество наблюдений о 
роли клеточных механизмов в прогрессировании 
атеросклероза [12]. Прослежена отчетливая кор
реляция между появлением моноцитов/ макро
фагов в сосудистой стенке и развитием липои
доза. При блокаде системы мононуклеарных 
фагоцитов происходит повышение в крови уров
ня нейтральных Жиров и холестерина [10].

Таким образом, причины возникновения и 
возможности прогнозирования развития АС мно
гообразны и требуют дальнейшего углубленного 
изучения. Не вызывает сомнения тот факт, что 
первичную профилактику следует начинать с пе
риода детства. С учетом представленных литера
турных данных о риске повреждения сосудов при 
повторных вирусных инфекциях дальнейшее 
исследование в данном направлении среди дет
ской популяции представляется одним из при
оритетных и практически значимых, так как рас

крывает новые пути первичной профилактики 
столь серьезного заболевания.
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