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Вступ

Останнім часом активно вивчається патогенетичне
значення лептину, адипокіну, що виробляється

жировою тканиною, та лептинорезистентності в патогенезі
ожиріння та артеріальної гіпертензії (АГ) у дорослих
пацієнтів [9, 4]. Згідно з дослідженням NHANES III, в осіб
із підвищеним рівнем лептину збільшується ризик розвитку
інсульту та інфаркту міокарда незалежно від віку, етнічної
належності, наявності дисліпопротеїдемії, АГ та цукрового
діабету 2&го типу, тобто рівень лептину в крові є незалеж&
ним чинником серцево&судинного ризику [16].

У нормі адипостатична функція лептину полягає в
зменшенні апетиту та кількості споживання їжі, активації
катаболізму з вивільненням енергії [25, 31]. При гіперлеп&
тинемії розвивається лептинорезистентність гіпоталамусу
та тканин, при якій втрачаються анорексигенні властиво&
сті лептину, але зберігаються інші функції, такі як стиму&
ляція активності нейрогуморальних систем, що визнача&
ють, як селективну лептинорезистентність [11].

У літературі не існує одностайної думки щодо співвід&
ношення лептину та надлишкової маси тіла. Виявлено
високого ступеня кореляційну залежність генералізовано&
го [29] та абдомінального ожиріння з рівнем лептину [10,
24]. У дослідженні, проведеному Бобрикович О.С. і Цим&
балістою О.Л. [1], гіперлептинемія виявлена у всіх дітей з
ожирінням і у 80,0% хлопців та 66,7% дівчат із надлишко&
вою масою тіла. Такі дані наводить Farroogi I.S. et al. [17],
пояснюючи її розвитком відносної недостатності дії лепти&
ну на гіпоталамус, тобто лептинорезистентністю. 

Встановлено тісний кореляційний зв'язок лептину та
індексу маси тіла (ІМТ) [2, 8, 26], лептину та маси жирової
тканини в організмі [13, 15, 16]. У дослідженні, що проведе&
но Magni P. et al. [22], виявлено більш високий рівень віль&
ного лептину в дітей з ожирінням порівняно з дітьми з нор&
мальною масою тіла. Таким чином, лептин можна вважати
біомаркером формування та наявності надлишкової маси
тіла й ожиріння, особливо абдомінальної його форми [6, 24].

Водночас існують заперечливі дані щодо впливу
лептину на метаболізм та формування АГ залежно від
маси тіла дитини [1]. Park H.S. et al. [28] не виявили зв'яз&
ку між критеріями метаболічного синдрому, одним з яких
є АГ, та лептином. За даними інших авторів, лептин віді&
грає важливу роль у розвитку АГ [6, 15] та тісно корелює
з рівнем артеріального тиску [6]. За адипокіновою теорі&
єю, порушення адипоцитарно&гіпоталамічних відносин,
надмірний викид адипоцитокінів внаслідок надлишкової
маси тіла та ожиріння призводить до розвитку інсуліноре&
зистентності, АГ, дисліпідемії, посилює генералізоване
ожиріння [12]. 

Механізми впливу лептину на розвиток АГ не до кінця
вивчені [26]. Один із механізмів розвитку АГ при ожирін&
ні полягає в підвищеному синтезі прозапальних цитокі&
нів, виникненні хронічного системного запалення при
гіперлептинемії, які, своєю чергою, збільшують секрецію
лептину [27]. 

Активація симпатичної автономної нервової системи 
(АНС) є одним з вірогідних ланцюжків, що поєднують
гіперлептинемію та АГ [26].

Розвиток АГ під час ожиріння пояснюють гіперлептине&
мією з вторинним підвищенням активності ангіотензину ІІ
та норадреналіну в плазмі, що вказує на патогенетичний
зв'язок гіперлептинемії, активації нейрогуморальних
систем та АГ у хворих на ожиріння [3, 6].

Підвищення активності реніну, альдостерону, ангіо&
тензиногену при високих значеннях лептину [26] та інгі&
буючий вплив на фактори дилятації судин (місцевий синтез
оксиду азоту), з яким знаходиться у зворотній кореляцій&
ній залежності [3], вказують на патогенетичний зв'язок
гіперлептинемії, активацію нейрогуморальних систем та
АГ у хворих на ожиріння [5, 6, 15].

Таким чином, необхідно підтвердити гіпотезу патоге&
нетичного значення селективної лептинорезистентності 
у виникненні АГ при ожирінні та механізми впливу лептину
на формування АГ у дітей.

Концепція селективної лептинорезистентності 
у формуванні артеріальної гіпертензії при

генералізованому ожирінні в дітей
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Мета — вивчити характер і механізм впливу лептинемії та селективної лептинорезистентності на формування артеріальної гіпертензії в дітей 
з ожирінням.
Пацієнти та методи. Відібрано 133 дитини віком 9�18 років, які були розподілені на 3 групи: 1�а група — 28 дітей з генералізованим ожирінням 
та нормальним артеріальним тиском, 2�а група — 40 дітей з генералізованим ожирінням та артеріальною гіпертензією, 3�я група (контрольна) — 
65 дітей з нормальними для віку та статі масою тіла та артеріальним тиском. Проведено антропометричні виміри, визначення артеріального тиску,
загального лептину, альдостерону, кортизолу, реніну, варіабельності серцевого ритму.
Результати. Визначено, що в дітей з ожирінням рівень лептину крові [12,0 (8,5–20,9) нг/мл], вірогідно, перевищував його концентрацію в дітей з
нормальною масою тіла [2,4 (0,7–8,7) нг/мл] (р=0,001) і значно збільшувався з приєднанням артеріальної гіпертензії [17,1 (9,2–39,4) нг/мл] (р=0,001)
порівняно з дітьми групи контролю. Встановлено, що гіперлептинемія та селективна лептинорезистентність, що характерні для дітей з ожирінням,
беруть безпосередню участь у формуванні артеріальної гіпертензії. Імовірним механізмом впливу лептину на процеси формування артеріальної
гіпертензії є зниження активності парасимпатичної та відносне підвищення активності симпатичної автономної нервової системи, виявлених за
зниженням загальної варіабельності серцевого ритму за даними RRNN, SDNN та парасимпатичної активності автономної нервової системи за
показниками RMSSD, pNN50, HF, співвідношенням LF/HF, водночас гуморальний шлях реалізації дії лептину на формування артеріальної гіпертензії
не доведений.
Висновки. Гіперлептинемія та селективна лептинорезистентність відіграють провідну патогенетичну роль у формуванні коморбідності ожиріння та
артеріальної гіпертензії шляхом відносної активації симпатичної та зниження активності парасимпатичної автономної нервової системи, що слід
враховувати, проводячи профілактику та лікування у дітей.
Ключові слова: гіперлептинемія, селективна лептинорезистентність, генералізоване ожиріння, артеріальна гіпертензія, автономна нервова система,
діти.
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Мета роботи — вивчити характер і механізми впливу
лептинемії та селективної лептинорезистентності на фор&
мування АГ у дітей з ожирінням.

Матеріали та методи дослідження
Методом випадкової вибірки відібрано 133 дитини віком

9–18 років, які були поділені на 3 групи: 1&а група — 28 дітей
з генералізованим ожирінням та нормальним артеріальним
тиском, 2&а група — 40 дітей з генералізованим ожирінням та
АГ, 3&я група (контрольна) — 65 дітей з нормальними для
віку та статі масою тіла та артеріальним тиском.

Для досягнення поставленої мети застосовували такі
методи. Масу тіла, зріст, обвід шиї та талії вимірювали
стандартними методами з використанням ваги, ростоміра
та гнучкої сантиметрової стрічки. Вираховували індекс
маси тіла (ІМТ) та співвідношення обвід талії / обвід сте&
гон. Нормальною маса тіла вважалась при ІМТ у межах
25&го та 90&го персентиля розподілу згідно з віком та стат&
тю [7, 18, 19, 21]. Генералізоване ожиріння діагностували
за ІМТ тіла більшим 95&го персентиля розподілу відповід&
но до віку та статі [7, 18, 19, 21].

Офісний артеріальний тиск вимірювали тричі на двох
верхніх кінцівках аускультативним методом Короткова 
у сидячому положенні дитини механічним сфігмоманоме&
тром із манжеткою, яка відповідала обводу плеча дитини,
вираховували середній артеріальний тиск. Для діагности&
ки АГ у дітей використовували критерії, розроблені на
основі 7&ї доповіді Об'єднаного Національного комітету з
профілактики, визначення, діагностики та лікування
підвищеного артеріального тиску (США) (JNC7) і пред&
ставлену в 4&й доповіді робочої групи Американської
освітньої програми з вивчення артеріального тиску в дітей
і підлітків [32]. АГ вважалися показники артеріального
тиску, які були вищими за 95&й персентиль розподілу згі&
дно з віком, зростом і статтю. 

Визначення загального лептину як регулятора жирово&
го обміну проводили ензимним імунозв'язуючим, імунос&
орбентним методом, побудованим на принципі сандвіча, 
з використанням реактивів Leptin Sandwich фірма DRG
ELISA на імуноферментному аналізаторі Tecan Sunrise 
(Австрія) та Stat Fax 1904.

Гормональний статус: кортизол, альдостерон, ренін у
крові визначали твердофазним хемолюмінісцентним іму&
ноферментним методом на автоматичному хемолюмін&

сцентному аналізаторі Immulite 1000 та Tecan Sunrise 
(Австрія) набором реактивів виробництва фірми 
DRG (Німеччина).

Стан АНС вивчали завдяки визначенню варіабельно&
сті серцевого ритму (ВСР) у фоновому записі (тривалість
5 хв.) та ортостатичній (тривалість 6 хв.) пробі. Аналіз
показників у спокої дозволяв оцінити вихідний вегетатив&
ний тонус, ортостатична проба — вегетативну реактив&
ність. Кардіоритмограми реєстрували на комп'ютерному
апаратному комплексі «Полі&Спектр» Нейрософт (Росія)
у стандартних умовах.

Оцінку ВСР проводили за протоколами в режимі часо&
вого та спектрального аналізів відповідно до Міжнародних
стандартів виміру, фізіологічної інтерпретації та клінічного
використання, розроблених робочою групою Європейсько&
го кардіологічного товариства та Північно&Американського
товариства кардіостимуляції та електрофізіології [23].

Проводили вивчення часових характеристик серцевого
ритму з визначенням RRNN (середній RR&інтервал),
SDNN (стандартне відхилення всіх RR&інтервалів) —
показників загальної варіабельності серцевого ритму;
RMSSD (квадратний корінь середнього значення квадра&
тів різниць довжин послідовних RR&інтервалів) та pNN50
(відсоток сусідніх RR&інтервалів, різниця між якими пере&
вищує 50 мс) — показників активності парасимпатичної
АНС. Під час спектрального аналізу ВСР використовува&
ли такі дані: TP — загальна потужність, VLF — потужність
спектра дуже низьких частот (нейрогуморальна регуля&
ція), LF — потужність спектра низьких частот (симпатич&
на АНС), HF — потужність спектра високих частот
(парасимпатична АНС), LF/HF — вегетативний баланс
або симпатико&парасимпатичний індекс. Усього визна&
чили 10 параметрів ВСР у фоновому записі та 10 параме&
трів в ортостатичній пробі.

Отриманий матеріал аналізували за допомогою інте&
грованих систем комплексного антропометричного аналі&
зу та обробки даних STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc, USA).
При парному міжгруповому порівнянні кількісних показ&
ників використовували U&критерій Манна—Уїтні. Резуль&
тати представлені у вигляді медіани (Ме) зі вказанням
інтерквартального розмаху (25 та 75&й персентиль). 
З метою з'ясування кореляційних зв'язків визначали кри&
терій r (непараметричний тест Спірмена). Вірогідними
вважались показники при р<0,05.

Таблиця 1 
Вік та антропометричні показники дітей з генералізованим ожирінням і нормальним тиском 

та генералізованим ожирінням і артеріальною гіпертензією, Ме (25;75 персентиль)
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Результати дослідження та їх обговорення

Діти 1&ї групи, вірогідно, молодші за віком від дітей 
2&ї групи та дітей групи контролю (р1,2=0,007; р1,3=0,023;
p2,3=0,942), що вказує на поступовість формування АГ 
із розвитком ожиріння (табл. 1).

У дітей 1 та 2&ї груп виявлено вірогідну різницю з діть&
ми групи контролю за основними антропометричними
показниками: масою тіла, ІМТ, обводом шиї, обводом талії,
співвідношенням обвід талії/обвід стегон, що підтверджує
наявність у дітей обох груп генералізованого та абдомі&
нального ожиріння, діагностованих за ІМТ та сурогатним
маркером — обводом талії.

Діти 1 та 2&ї групи, вірогідно, різнилися за показника&
ми маси тіла, ІМТ, обводу шиї, що доводить вплив прогре&
суючого генералізованого ожиріння на розвиток АГ 
у дітей. Діти з ожирінням та АГ мали, вірогідно, вищі на
30,6% показники маси тіла, на 9,3% ІМТ, на 18,2% обвід
шиї, на 8,0% обвід талії порівняно з дітьми з ожирінням 
і нормальним артеріальним тиском, що вказує на приєд&
нання АГ до ожиріння у дітей з побільшенням надлишко&

вої маси тіла. Можна припустити, що поява АГ пов'язана 
з критичним набиранням надлишкової маси тіла, яка є
пусковим механізмом дестабілізації артеріального тиску.
Отримані дані вказують на тривалість процесу формуван&
ня АГ на тлі ожиріння, приєднання з часом і маніфестацію
АГ у більш пізньому віці, ніж починає формуватись ожи&
ріння. Можна вважати, що АГ є вторинною щодо генералі&
зованого ожиріння.

Дітям 2&ї групи притаманні, вірогідно, вищі значення
систолічного та діастолічного артеріального тиску порів&
няно з дітьми 1&ї групи та групи контролю, що доводить
наявність АГ у дітей 2&ї групи (табл. 2).

У дітей з ожирінням рівень лептину [12,0 (8,5–20,9)
нг/мл], вірогідно, перевищував його концентрацію в дітей
з нормальною масою тіла [2,4 (0,7–8,7) нг/мл] (р=0,001) 
і значно збільшувався з приєднанням АГ [17,1 (9,2–39,4)
нг/мл] (р=0,001) (рис. 1). Отже, у розвитку ожиріння віді&
грає роль не дефіцит лептину, а гіперлептинемія з розвит&
ком вторинної лептинорезистентності [11, 20, 14].

Концентрація лептину в крові у дітей 2&ї групи 
в 1,4 разу була вищою, ніж у дітей 1&ї групи, хоча не дося&
гала рівня коморбідності (р=0,060).

Концентрації гуморальних чинників, які беруть безпо&
середню участь у формуванні АГ у дітей, мали тенденцію
до більш високих значень у дітей 2&ї групи порівняно 
з дітьми 1&ї групи, так рівень реніну в дітей 2&ї групи 
в 1,7 разу, кортизол у 1,2 разу перевищували відповідні
показники дітей 1&ї групи, хоча не досягали рівня комор&
бідності (р1=0,592 та р2=0,950 відповідно) (табл. 3). 

Аналіз ВСР не виявив вірогідної різниці в часових та
спектральних показниках у дітей 1&ї групи з групою кон&
тролю, крім збільшення загальної потужності спектра
ВСР за даними ТР в 1,5 разу (р=0,09) (табл. 4). Одноосіб&
ний чинник генералізованого ожиріння значно не впли&
вав на ВСР у дітей.

У дітей 2&ї групи виявлено вірогідне зниження загаль&
ної ВСР за даними часових показників — RRNN на 33,6%,
SDNN в 2,1 разу порівняно з дітьми 1&ї групи. Парасимпа&
тична активність АНС за показниками RMSSD у 2,9 разу
та pNN50 — у 6,8 разу в дітей 2&ї групи були меншими
порівняно з показниками ВСР у дітей 1&ї групи. Зниження

Таблиця 2
Показники артеріального тиску в дітей з генералізованим ожирінням 

та генералізованим ожирінням і артеріальною гіпертензією, Ме (25;75 персентиль)

Таблиця 3 
Концентрації альдостерону, кортизолу та реніну в дітей з генералізованим ожирінням і нормальною масою

тіла та дітей з генералізованим ожирінням та артеріальною гіпертензією, Ме (25;75 персентиль)

Рис. 1. Рівень лептину в дітей з генералізованим ожирінням і
нормальним артеріальним тиском та з генералізованим ожи�
рінням і артеріальною гіпертензією
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величин параметрів ВСР розцінювали як відносну актива&
цію симпатичної АНС [23].

Загальна потужність спектра серцевої діяльності за
показником ТР у дітей 2&ї групи була в 4,6 разу нижчою,
ніж у дітей 1&ї групи, що супроводжувалось зниженням
усіх спектральних показників: VLF — у 2,1 разу, LF — у 1,8
разу, HF — в 7,3 разу при збільшенні співвідношення
LF/HF — в 3,1 разу.

У дітей з ожирінням і АГ виявлено вірогідне зниження
ВСР за даними RRNN на 32,4%, SDNN в 1,7 разу та актив&
ності парасимпатичної АНС за даними RMSSD у 2,4 разу,
pNN50 в 7,7 разу порівняно з дітьми групи контролю.
Значна різниця в потужності серцевого ритму та всіх спек&
тральних показниках: VLF — у 1,8 разу, LF — у 2,5 разу,
HF — у 3,3 разу при підвищенні співвідношення LF/HF —

у 1,3 разу спостерігалась між дітьми 2&ї групи та дітьми
групи контролю. 

Cпіввідношення спектральних показників VLF, LF, 
HF у дітей 1&ї групи становило 18,3 : 15,6 : 66,1 (%) 
(рис. 2). У дітей з генералізованим ожирінням і АГ розпо&
діл потужностей між спектральними показниками був
майже рівномірним — 34,0: 32,2: 33,8 (%) без підвищення
активності парасимпатичної АНС. Найбільш фізіологіч&
ний розподіл спектру ВСР спостерігався у дітей групи
контролю — 24,2 : 31,8 : 44,0 (%).

Таким чином, у дітей з вірогідністю ожиріння і АГ вия&
влено зменшення загальної ВСР за рахунок зниження
активності парасимпатичної АНС, загальної потужності
серця за спектральними показниками ВСР — VLF, LF, HF
та співвідношенням LF/HF, що слід розглядати як відно&
сне підвищення активності симпатичної АНС.

Вивчення асоціацій лептину з антропометричними
показниками виявили вірогідну кореляційну залежність з
ІМТ (r=0,52; p=0,001), обводом талії (r=0,46; p=0,004), що
вказує на зростання концентрації лептину в крові зі збіль&
шенням маси тіла та формуванням генералізованого та
абдомінального ожиріння, що відповідає даним літерату&
ри [2, 8, 26].

Вірогідних зв'язків лептину та гуморальних чинників,
які безпосередньо беруть участь у формуванні АГ не вия&
влено. Кореляційний зв'язок лептину з альдостероном ста&
новив r=0,012; p=0,972, реніном — r=0,47; p=0,143, корти&
золом — r=0,516; p=0,104.

Таким чином, встановлено вірогідний вплив гіперлеп&
тинемії та селективної лептинорезистентності, підтвер&
джений наявністю високих значень лептину та генералізо&
ваного ожиріння на формування коморбідності ожиріння
та АГ у дітей (рис. 3).

Імовірним механізмом реалізації АГ у дітей з ожирін&
ням є вплив гіперлептинемії та селективної лептинорези&
стентності на відносне підвищення активності симпатич&

Таблиця 4
Варіабельність серцевого ритму в дітей з генералізованим ожирінням і нормальним артеріальним тиском 

та генералізованим ожирінням і артеріальною гіпертензією, Ме (25;75 персентиль)

Рис. 2. Співвідношення між спектральними показниками
варіабельності серцевого ритму в дітей з генералізованим
ожирінням та генералізованим ожирінням і артеріальною
гіпертензією
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ної АНС, доведеної зниженням загальної ВСР та активно&
сті парасимпатичної АНС. Підтвердити гуморальний
механізм впливу лептину на розвиток АГ у дітей з ожирін&
ням не вдалося.

Висновки
1. Гіперлептинемія та селективна лептинорезистент&

ність беруть безпосередню участь у формуванні генералі&
зованого ожиріння та АГ у дітей. 

2. Імовірним механізмом впливу лептину та селектив&
ної лептинорезистентності на процеси формування АГ є
відносне підвищення активності симпатичної АНС, дока&
зом чого є зниження загальної ВСР за даними RRNN,
SDNN та парасимпатичної активності АНС за показника&
ми RMSSD, pNN50, HF, співвідношенням LF/HF, водно&
час, гуморальний шлях реалізації дії лептину на форму&
вання АГ не доведений.

3. Дані динаміки гіперлептинемії та селективної 
лептинорезистентності та їх впливу на розвиток
коморбідності генералізованого ожиріння та АГ дають
можливість розробити патогенетично обґрунтоване ліку&
вання дітей.

Рис. 3. Патогенетична схема формування артеріальної
гіпертензії в дітей з генералізованим ожирінням на тлі
гіперлептинемії та селективної лептинорезистентності
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Концепция селективной лептинорезистентности в формировании артериальной гипертензии при
генерализированном ожирении у детей
Н.М. Громнацкая
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, г. Львов, Украина
Цель — изучить характер и механизмы влияния лептинeмии и селективной лептинорезистентности на формирование артериальной гипертензии 
у детей с ожирением.
Пациенты и методы. Отобраны 133 детей в возрасте 9–18 лет, которые распределены на 3 группы: 1�я группа — 28 детей с генерализированным ожи�
рением и нормальным артериальным давлением, 2�я группа — 40 детей с генерализированным ожирением и артериальной гипертензией, 
3�я группа (контрольная) — 65 детей с нормальными согласно возрасту и полу массой тела и артериальным давлением. Проведено антропометриче�
ские измерения, определение артериального давления, общего лептина, альдостерона, кортизола, ренина крови, вариабельности сердечного ритма.
Результаты. Выявлено, что у детей с ожирением и нормальным артериальным давлением уровень лептина крови [12,0 (8,5–20,9) нг/мл] достовер�
но превышал его концентрацию у детей с нормальной массой тела [2,3 (0,7–8,7) нг/мл] (р=0,001) и значительно возрастал с присоединением к ожи�
рению артериальной гипертензии [17,0 (9,2–39,4) нг/мл] (р=0,001) по сравнению с детьми группы контроля. Установлено, что гиперлептинемия и
селективная лептинорезистентность, которые характерны для детей с ожирением, принимают непосредственное участие в формировании арте�
риальной гипертензии. Возможным механизмом влияния лептина и селективной лептинорезистентности на процессы формирования артериальной
гипертензии является снижение активности парасимпатической и относительное повышение активности симпатической автономной нервной систе�
мы, доказательством чему выступают снижение общей вариабельности сердечного ритма по данным RRNN, SDNN и парасимпатической активности
автономной нервной системы по данным RMSSD, pNN50, HF, соотношения LF/HF. Гуморальный механизм реализации действия лептина на форми�
рование артериальной гипертензии не доказан.
Выводы. Гиперлептинемия и селективная лептинорезистентность играют ведущую патогенетическую роль в формировании коморбидности ожире�
ния и артериальной гипертензии путем относительной активации симпатической и снижения активности парасимпатической автономной нервной
системы, что необходимо учитывать при проведении профилактики и лечения у детей.
Ключевые слова: гиперлептинемия, селективная лептинорезистентность, генерализированное ожирение, артериальная гипертензия, автономная
нервная система, дети.

Selective leptin resistance conception in arterial hypertension formation in сhildren with general obesity
N.M. Gromnatska 
Danylo Halitskiy Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
Purpose — investigation was done with the aim to study of character and mechanisms of leptinemia and selective leptin resistance influence on arterial hyper�
tension formation in children with general obesity.
Patients and methods. 133 children aged from 9 to 18 years were selected and distributed to 3 groups: 28 children with general obesity and normal blood
pressure (1 group), 40 children with general obesity and arterial hypertension (2 group), 40 children with normal body mass and blood pressure (control
group). Anthropometry data, blood pressure, total leptin, aldosterone, cortisol, renin in blood, heart rate variability were studied. 
Results. It was estimated that in children with general obesity and normal blood pressure leptin concentration in blood [12,0 (8,5–20,9) ng/ml] was sensitive�
ly higher than in children with normal mass and blood pressure [2,3 (0,7–8,7) нг/мл] (р=0,001) and rather sensitively increased with arterial hypertension
formation [17,0 (9,2–39,4) ng/ml] in comparison with children of control group. It was determined that hyperleptinemia and selective leptin resistance in gen�
erally obese children take place in arterial hypertension formation. The possible mechanism of leptinemia and selective leptin resistance influence on arterial
hypertension formation is relative increase of sympathetic autonomic nervous system activity which was proved by decrease of general heart beat variability
according to RRNN, SDNN and decrease of parasympathetic autonomic nervous system activity according to RMSSD, pNN50, HF, LF/HF ratio. The humoral
mechanism of leptinemia and selective leptin resistance influence on arterial hypertension formation in children with general obesity was not proved. 
Conclusions. Hyperleptinemia and selective leptin resistance are essential pathogenetic factors in general obesity and arterial hypertension comorbidity for�
mation by relative activation of sympathetic and decrease of the parasympathetic nervous system activity, that must be acknowledged in prevention and treat�
ment of obesity and arterial hypertension in children.
Key words: hyperleptinemia, selective leptin resistance, general obesity, arterial hypertension, autonomic nervous system, children.
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