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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) по-
прежнему остаются одной из главных при-

чин смертности в развитых странах мира [16]. Мно-
гими авторами признаются немодифицированные 
(возраст, пол, наследственная предрасположенность) 
и модифицированные факторы риска ССЗ (сахар-
ный диабет, курение, артериальная гипертензия, 
эндотелиальная дисфункция и дислипидемия) [22].

Наиболее частыми проявлениями дислипидеми-
ческих нарушений в клинической практике являют-

ся повышение показателей общего холестерина (ОХ), 
триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеинов низ-
кой (ХЛ-ЛПНП), очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП) 
и снижение холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХЛ-ЛПВП), косвенно свидетельствующие 
о преобладании транспорта холестерина в клетку, 
над его выведением в печень [8]. Липидный транс-
порт в биологических жидкостях осуществляется ли-
попротеинами (ЛП), которые участвуют в растворе-
нии эфиров холестерина, регулируют взаимодей-
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ствие с некоторыми ферментами и связывают ЛП 
с рецепторами на поверхности клеток [13]. К основ-
ным ЛП относятся липопротеины низкой (ЛПНП), 
очень низкой (ЛПОНП) и высокой плотности (ЛПВП). 
Кроме транспортной функции ЛПВП ингибируют про-
дукцию некоторых провоспалительных цитокинов, 
подвергают гидролизу окисленные липиды, прояв-
ляют антиоксидантные, кардиопротекторные, анти-
апоптотические свойства, регулируют сосудистый то-
нус и антикоагулянтную активность, действуют как 
антимикробные и противовирусные агенты [14, 25]. 
По данным Панина Л. Е. с соавт. [12] кардиотони-
ческие действия ЛПВП проявляются увеличением 
амплитуды и частоты сердечных сокращений без су-
щественного роста потребления кислорода. 

Каждый липопротеиновый комплекс имеет 
в своем составе один или несколько аполипопро-
теинов (АпоЛП), определяющих его функциональные 
свойства. Главным белковым компонентом ЛПВП 
являются АпоЛП группы А, повышение уровней ко-
торых рассматривается с современных позиций как 
предиктор уменьшения риска патологии сердечно-
сосудистой системы [10]. Наиболее доказанными 
антиатерогенными свойствами обладает АпоЛПА1, 
составляющий более 70  % белка ЛПВП. АпоЛПА1 
обеспечивает обратный транспорт холестерина из пе-
риферических тканей в печень для выведения и сте-
роидогенеза, обладает антиокислительными, проти-
вовоспалительными, антиапоптозными, вазодилатиру-
ющими, антитромбическими и антиинфекционными 
свойствами [20]. АпоЛПА1 стимулирует продукцию 
инсулина, подавляет синтез тироксина и ослабляет 
стимулирующее действие тиреотропного гормона 
на накопление ц-АМФ в ткани щитовидной железы. 
Некоторые фракции ЛПВП обладают наибольшей 
связывающей способностью к тироксину [21].

Аполипопротеин В100 (АпоЛПВ100) является 
структурным компонентом ЛПНП, ЛПОНП и липопро-
теинов промежуточной плотности (ЛППП). По мне-
нию многих авторов [10, 14] именно соотношение 
АпоЛПВ100/АпоЛПА1 (ИААпоЛП) характеризует ба-
ланс между атерогенными и антиатерогенными ли-
попротеинами в крови и служит наиболее ранним 
потенциальным маркером риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

Дислипидемические расстройства изменяют функ- 
цию эндотелия. Исследования Чаулина А. М. [21], 
Singh N. [26] доказывают, что высокий уровень ЛПНП 
в сыворотке крови вызывает снижение экспрес-
сии эндотелиальной синтазы оксида азота (NO), что 
приводит к дисбалансу метаболизма NO, активных 
форм кислорода (АФК) и образованию токсичного 
продукта пероксинитрита. В свою очередь, дисба-
ланс перечисленных метаболитов стимулирует окси-

дативный стресс, митохондриальную дисфункцию, 
повышенную восприимчивость эндотелия к адгезии 
тромбоцитов и усугубляет развитие эндотелиальной 
дисфункции. Кроме нарушения равновесия между 
вазоконстрикцией и релаксацией, наблюдается по-
вышение сосудистого тонуса, активируется тромбо-
цитарное звено гемостаза и система коагуляции, 
угнетается фибринолиз [9]. Повышение проницаемо-
сти эндотелиального барьера под воздействием про-
теолитических ферментов лейкоцитов, нарушение 
процессов их миграции приводит к воспалительным 
изменениям в интиме и медиальном слое, кото-
рые являются дополнительным фактором апоптоза 
и пролиферации фибробластов сосудистой стенки [6]. 

Таким образом, дислипидемия, оксидативный 
стресс, воспаление и эндотелиальная дисфункция, 
дополняя друг друга, создают патофизиологическую 
основу для развития раннего атеросклеротическо-
го процесса, артериальной гипертензии, ишемиче-
ской болезни сердца, метаболического и коронар-
ного синдромов, мозгового инсульта [1, 8, 13, 21]. 

В доступной литературе малоизученными остают-
ся особенности липопротеинового обмена и пока-
затели вазоактивных факторов эндотелия у пациен-
тов с первичной артериальной гипотензией (ПАГ), 
а аналогичные сведения у детей с хронической га-
стродуоденальной патологией и симптоматической 
артериальной гипотензией (САГ) отсутствуют вообще. 
Вместе с тем, в последнее десятилетие появилось 
много исследований, посвященных участию хелико-
бактерной инфекции в возникновение и развитие 
метаболических нарушений липидов [5]. По мне-
нию некоторых авторов [11] возбудитель активирует 
воспалительный процесс с продукцией цитокинов 
и эйкозаноидов, а за счет молекулярной мимикрии 
антигенов Helicobacter pylori (Нр) и компонентов 
клеточных структур человека приводит к развитию 
аутоиммунного повреждения органов и тканей. 
Одним из составных частей аутоиммунного ме- 
ханизма является белок теплового шока с моле- 
кулярной массой 60 килодальтон, синтезирующий 
CagA-позитивным штаммом хеликобактера, име- 
ющий одинаковую антигенную структуру с белка-
ми сосудистой стенки человека и создающий бла-
гоприятные условия для активного атеросклероти-
ческого процесса у инфицированных больных [2]. 
Исследования японских ученых [24] показали, что 
хеликобактерная инфекция повышает уровень ОХ, 
ХЛ-ЛПНП и снижает ХЛ-ЛПВП крови пациентов, со- 
здавая, тем самым, основу для транспортных рас-
стройств холестерина и развития дислипидемии. 
Kucukazman M. с соавторами [27] установили у лиц, 
инфицированных Нр, положительные корреляцион-
ные связи между уровнем ЛПНП, ОХ и степенью вос-
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палительных изменений в слизистой оболочке же-
лудка. Успешно проведенная эрадикация не только 
санировала слизистую желудка, но способствовала 
падению концентрации ХЛ-ЛПНП и росту ХЛ-ЛПВП [23]. 
Все это диктует необходимость углубленных иссле-
дований у этой категории пациентов.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние особенностей липопротеинового обмена и пока-
зателей вазоактивных факторов эндотелия у детей 
с артериальной гипотензией школьного возраста.

Материалы и методы

Проведено обследование 416 детей школьного 
возраста. В основную группу наблюдения вошли 
113 детей с ПАГ и 111 детей с САГ, возникшей 
на фоне хронической гастродуоденальной патоло-
гии. Группы сравнения составили 104 пациента 
с хронической патологией гастродуоденальной зоны 
без артериальной гипотензии (условный контроль) 
и 88 здоровых детей сопоставимых по возрасту 
и полу. Определение показателей липидограмм (ОХ, ТГ, 
ХЛ-ЛПНП, ХС-ЛПОНП, ХЛ-ЛПВП, АпоЛПА1, АпоЛПВ100) 
проводили на биохимическом анализаторе BS200 
(Китай) с использованием коммерческих наборов 
RANDOX (Великобритания) и расчетом коэффициента 
атерогенности (КА) по липидам и ИААпоЛП. В лабора-
тории биохимических методов исследования ЦНИЛ 
БГМУ иммуноферментным методом с использова-
нием наборов DRG International, Inc (США) случай-
ной выборкой изучен уровень эндотелина-1 (ЭТ-1), 
эндотелина-2 (ЭТ-2), NO, простагландина F2 (ПРF2), 

брадикинина (БР) плазмы крови 20 детей с ПАГ, 
20 пациентов с САГ, 20 детей условного контроля 
и 22 здоровых ребенка. 

Математическая обработка данных осущест-
влялась с использованием программы Statistica 
for Windows 10.0. Количественные признаки, имев-
шие нормальное распределение, представлены  
в виде среднего и ошибки, а имевшие отличное 
от нормального распределения – в виде медианы 
и квартилей. Достоверность различий оценивали ме-
тодом расчета критерия t Стьюдента и Манна-Уитни. 
Различия считали значимыми при вероятности бе- 
зошибочного прогноза больше 95 % (р < 0,05).

Результаты и обсуждение

Анализ результатов исследования липидов и бел-
ков крови пациентов с ПАГ позволил установить 
разность величин как липидных фракций, так и по-
казателей аполипопротеинов А1 и В100 (таблица 1). 
Достоверное увеличение ОХ сопровождалось изме-
нениями ХЛ-ЛПНП и ХЛ-ЛПВП. Если у здоровых детей 
показатели ОХ составили 3,89(3,65–4,11) ммоль/л, 
ХЛ-ЛПНП – 1,38(3,65–4,11) ммоль/л, ХЛ-ЛПВП – 
2,04(1,93–2,14) ммоль/л, то у детей с ПАГ – 
4,22(4,06–4,38) ммоль/л (р  <  0,02), 2,28(2,10–
2,47) ммоль/л (р < 0,001) и 1,43(1,35–1,51) ммоль/л 
(р < 0,001) соответственно. Количественные изме-
нения фракций холестерина увеличивали коэффи-
циент атерогенности у пациентов с ПАГ более чем 
в два раза и меняли процентное соотношение 
%ХЛ-ЛПНП и % ХЛ-ЛПВП. В контрольной группе 

Таблица 1. Показатели липидного обмена и вазоактивных факторов эндотелия 
у детей с первичной артериальной гипотензией

Показатели аполипопротеинов, липидов, факторов эндотелия ПАГ, n = 113 Контроль, n = 88

ОХ, ммоль/л 4,22(4,06–4,38)** 3,89(3,65–4,11)
ТГ, ммоль/л 1,08(0,94–1,20) 1,11(0,92–1,29)
ХЛ-ЛПОНП, ммоль/л 0,49(0,43–0,55) 0,50(0,40–0,60)
ХЛ-ЛПНП, ммоль/л 2,28 (2,10–2,47)**** 1,38(1,21–1,56)
ХЛ-ЛПВП, ммоль/л 1,43(1,35–1,51)**** 2,04(1,93–2,14)
КА 1,95(1,77–2,13)**** 0,94(0,77–1,10)
%ХЛ-ЛПНП 54,22(51,58–56,90)**** 35,37(30,61–40,11)
%ХЛ-ЛПВП 33,97(31,54–36,41)**** 51,94(47,74–56,13)
АпоЛПА1, мг/дл 107,05(97,02–117,03)**** 134,72(124,74–144,71)
АпоЛПВ100, мг/дл 57,73(53,31–62,17)** 49,83(45,21–54,45)
ИААпоЛП 0,53(0,43–0,57)**** 0,37(0,34–0,39)
Показатели аполипопротеинов, липидов, факторов эндотелия ПАГ, n = 20 Контроль, n = 22
ЭТ-1, нг/мл 0,72(0,65–0,80) 0,70(0,60–0,74)
ЭТ-2, нг/мл 0,90(0,81–1,26) 0,84(0,76–0,96)
NO, мкмоль/л 11,4(6,4–22,5)**** 1,6(0,9–3,8)
ПРF2α, пг/мл 95,0(59,5–110,0) 95,0(54,0–125,0)
БР, нг/мл 5,7(3,8–8,4) 4,1(1,6–6,2)

Примечание: * – достоверность различий р < 0,05; ** – достоверность различий р < 0,02; *** – достоверность р < 0,01; 
**** – достоверность р < 0,001.
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%ХЛ-ЛПВП составил 51,94(47,74–56,13)  % против 
33,97(31,54–36,41)  % детей с ПАГ (р  <  0,001), 
а %ХЛ-ЛПНП – 35,37(30,61–40,11) % и 54,22(51,58–
56,90)  % (р  <  0,001). Количественные показате- 
ли ТГ и ХЛ-ЛПОНП крови у детей основной группы 
не отличались от величин контроля (р > 0,1; р > 0,1). 

Выявленные сдвиги, на наш взгляд, были обус­
ловлены расстройствами синтеза белков перенос-
чиков АпоА1 и АпоВ100 у детей с ПАГ. Так, у детей 
контрольной группы преобладал Апо1, который со-
ставил 134,72(124,74–144,71) мг/дл. В то же вре-
мя, у пациентов с ПАГ оставались повышенными 
показатели АпоВ100 (р  <  0,02) и пониженными 
АпоА1 (р < 0,001). Такая дисфункция образования 
аполипопротеинов формировало высокий индекс 
атерогенности по АпоЛП у детей основной группы. 
Если у здоровых детей величина ИААпоЛП составил 
0,37(0,34–0,39), то у детей с ПАГ – 0,53(0,43–0,57) 
(р < 0,001).

Таким образом, у детей с ПАГ отмечаются рас-
стройства синтеза аполипопротеинов с увеличением 
концентрации АпоВ100 крови, дефицитом АпоА1, 
что в свою очередь приводит к нарушению функции 
транспортной системы холестерина, преобладанию 
его доставки в органы и ткани над выведением 
в печень, росту ХЛ-ЛПНП и падению ХЛ-ЛПВП крови, 
созданию основы для формирования раннего ате-
росклеротического процесса у этой категории па-
циентов.

Сравнительный анализ показателей факторов 
эндотелия не выявил достоверной разницы в кон-
центрации ЭТ-1, ЭТ-2, ПРF2α и БР. Если у больных 
с ПАГ величина ЭТ-1 составила 0,72(0,65–0,80) нг/мл, 
ЭТ-2 – 0,90(0,81–1,26) нг/мл, ПРF2α – 95,0(59,5–
110,0) пг/мл, БР – 5,7(3,8–8,4) нг/мл, то у детей 
контрольной группы ЭТ-1 – 0,7(0,60–0,74) нг/мл 
(р  <  0,1), ЭТ-2 – 0,84(0,76–0,96) нг/мл (р  <  0,1), 
ПРF2α – 95,0(54,0–125,0) пг/мл (р  <  0,1), БР – 
4,1(1,6–6,2) нг/мл (р < 0,1) соответственно. Нами 
установлено увеличение уровня оксида азота у де-
тей с первичной артериальной гипотензией более 
чем в семь раз. Так, концентрация NO у пациентов 
основной группы составила 11,4(6,4–22,5) мкмоль/л 
против 1,6(0,9–3,8) мкмоль/л у здоровых детей 
(р < 0,001). Обращало на себя внимание различ-
ное соотношение NO/Э1 в каждой группе наблю-
даемых нами детей. Если у здоровых детей эта ве-
личина составила 2,28, то у детей с ПАГ – 15,8 соот-
ветственно. Такая высокая концентрация NO плазмы 
крови пациентов с ПАГ, по нашему мнению, может 
не только приводить к вазодилатации сосудов и эндо-
телиальной дисфункции, но вызывать нитративный 
стресс и вместе дислипидемией формировать осно-

ву для атеросклеротического процесса у этой кате-
гории пациентов. 

Анализ данных липидограмм у пациентов с САГ 
(таблица 2) по сравнению с контрольной группой 
позволил установить отсутствие достоверной разни-
цы в показателях ТГ, ХЛ-ЛПОНП и различия других 
липидных фракций крови. Хотя уровень ОХ не пре-
вышал среднюю возрастную норму наблюдаемых 
детей, он на 0,35 ммоль/л был выше показателей 
здоровых (р < 0,05). Оставались повышенными ве-
личины ХЛ-ЛПНП, КА, %ХЛ-ЛПНП и достоверно сни-
женными ХЛ-ЛПВП, %ХЛ-ЛПВП. Так, если в кон-
трольной группе концентрация ХЛ-ЛПНП составила 
1,38(1,21–1,56) ммоль/л, ХЛ-ЛПВП – 2,04(1,93–
2,14) ммоль/л, КА – 0,94(0,77–1,10), %ХЛ-ЛПНП – 
35,37(30,61–40,11)  %, %ХЛ-ЛПВП – 51,94(47,74–
56,13) %, то у детей с САГ – 2,39(2,18–2,59) ммоль/л 
(р  <  0,001); 1,32(1,20–1,44) ммоль/л (р  <  0,001); 
2,22(2,01–2,44) (р < 0,001); 56,34(52,83–59,85) % 
(р < 0,001) и 31,15(27,70–34,60) % (р < 0,001) соот-
ветственно. Изменения липидных фракций крови па-
циентов с САГ аналогичным образом соответство-
вала модификации аполипопротеинов, участвующих 
в переносе холестерина липопротеинов низкой и вы-
сокой плотности. Показатели АпоА1 крови детей конт­
рольной группы оставались в пределах 134,72(124,74–
144,71) мг/дл, АпоВ100 – 49,83(45,21–54,45) мг/дл, 
ИААпоЛП – 0,37(0,35–0,39) против 102,96(93,35–
110,57) мг/дл (р < 0,001); 57,86(53,62–62,12) мг/дл 
(р < 0,001); 0,57(0,55–0,59) (р < 0,001) детей с САГ. 

Приведенные данные свидетельствуют о фор-
мировании у пациентов с патологией гастродуоде-
нальной зоны и симптоматической артериальной 
гипотензией дислипидемии с увеличением атеро-
генных факторов крови (АпоВ100, ХЛ-ЛПНП) над про-
тивоатеросклеротическими (АпоА1, ХЛ-ЛПВП), что за-
кладывает основу раннего атеросклероза у детей 
этой группы.

Сравнительный анализ липидограмм детей 
условного и чистого контроля установил некоторую 
разницу в отдельных показателях. Так, при нор-
мальных величинах ОХ (р  >  0,1), ТГ (р  >  0,1), 
ХСЛПОНП (р > 0,1) у детей условного контроля оста-
вались достоверно высокими показатели ХЛЛПНП 
(р  <  0,001), %ХЛ-ЛПНП (р  <  0,001) и низкими 
ХЛ-ЛПВП (р < 0,001), %ХЛ-ЛПВП (р < 0,001) по отно-
шению к аналогичным показателям детей контроль-
ной группы.

Что касалось коэффициента атерогенности, 
то он в 1,8 раз превышал величины контрольной 
группы и составил 1,67 против 0,94 здоровых детей 
(р  <  0,001). Преобладание ИААпоЛП у пациентов 
условного контроля [0,42(0,40–0,44)] над показате-
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лями группы контроля [0,37(0,35–0,39)] (р < 0,001) 
при видимых нормальных величинах АпоВ100 (р > 0,1) 
и АпоА1 (р  > 0,1) свидетельствует о скрытых рас-
стройствах синтеза аполипопротеинов и формиро-
вании начальных этапов атеросклеротического про-
цесса у детей с патологией гастродуоденальной зоны 
без симптоматической артериальной гипотензии. 
Представленные метаболические сдвиги могут быть 
обусловлены не только воспалительным процессом 
желудка или двенадцатиперстной кишки, изменением 
цитокинового гомеостаза при гастродуоденальной 
патологии [15], но и активным изменением у боль-
шинства больных биоценоза толстой кишки, который 
многими авторами признается фактором риска 
возникновения и развития атеросклероза [7, 19]. 
Полученные данные диктуют необходимость вклю-
чение в протоколы обследования пациентов с хро-
нической гастродуоденальной патологией опреде-
ление не только фракций липидограмм, но и аполи-
попротеинов с расчетом ИААпоЛП и назначение 

рекомендаций по ранней профилактике атероскле-
роза у детей и подростков.

Анализируя результаты исследований вазоактив-
ных факторов эндотелия пациентов с симптоматиче-
ской артериальной гипотензией, условного и чистого 
контроля, мы выявили одинаковые величины Э1, 
Э2, ПРF2α и разные NO, БР. Концентрация оксида 
азота плазмы крови оставалась максимальной у па-
циентов с симптоматической артериальной гипотен-
зией и составила 24,0(8,3–42,5) мкмоль/л против 
6,6(4,1–10,5) мкмоль/л (р < 0,01) условного контро-
ля и 1,6(0,9–3,8) мкмоль/л (р < 0,001; р < 0,001) 
у здоровых детей. Высокие показатели оксида азота 
плазмы крови у детей с САГ связаны, на наш взгляд, 
с выраженной активностью парасимпатической 
нервной системы [18] и стимулированием синтеза 
NO ацетилхолином. В свою очередь, избыток оксида 
азота вызывает дилатацию сосудов, отрицательное 
инотропное действие на сократимость миокарда, 
снижение сопротивления периферических сосудов, 

Таблица 2. Показатели липидного обмена и вазоактивных факторов эндотелия 
у детей с симптоматической артериальной гипотензией

Показатели САГ, n = 111 Условный контроль, n = 104 Контроль, n = 88 Достоверность 

ОХ, ммоль/л 4,24(4,04–4,45) 3,98(3,76–4,21) 3,89(3,65–4,11) р2–4 < 0,05;
ТГ, ммоль/л 1,14(1,01–1,28) 1,02(0,84–1,20) 1,11(0,92–1,29) –
ХЛ-ЛПОНП, ммоль/л 0,52(0,47–0,58) 0,46(0,37–0,57) 0,50(0,40–0,60) –

ХЛ-ЛПНП, ммоль/л 2,39(2,18–2,59) 2,03(1,81–2,25) 1,38(1,21–1,56)
р2–3 < 0,02; 

р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001;

ХЛ-ЛПВП, ммоль/л 1,32(1,20–1,44) 1,49(1,37–1,61) 2,04(1,93–2,14)
р2–3 < 0,05; 

р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001;

КА 2,22(2,01–2,44) 1,67(1,47–1,81) 0,94(0,77–1,10)
р2–3 < 0,001; 
р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001;

%ХЛ-ЛПНП 56,34(52,83–59,85) 50,47(47,55–53,39) 35,37(30,61–40,11)
р2–3 < 0,02; 

р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001;

%ХЛ-ЛПВП 31,15(27,70–34,60) 38,07(35,37–40,78) 51,94(47,74–56,13)
р2–3 < 0,01; 

р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001;

АпоЛПА1, мг/дл 102,96(93,35–110,57) 122,17(114,19–130,15) 134,72(124,74–144,71) р2–3 < 0,001; 
р2–4 < 0,001;

АпоЛПВ100, мг/дл 57,86(53,62–62,12) 50,59(45,95–55,24) 49,83(45,21–54,45) р2–3 < 0,05; 
р2–4 < 0,02;

ИААпоЛП 0,57(0,55–0,59) 0,42(0,40–0,44) 0,37(0,35–0,39)
р2–3 < 0,001; 
р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001;

Показатели САГ, n = 20 Условный контроль, n = 20 Контроль, n = 22 Достоверность 
ЭТ-1, нг/мл 0,68(0,62–0,83) 0,69(0,62–0,76) 0,70(0,60–0,74) –
ЭТ-2, нг/мл 0,96(0.84–1,45) 0,90(0,82–0,95) 0,84(0,76–0,96) –

NO, мкмоль/л 24,0(8,3–42,5) 6,6(4,1–10,5) 1,6(0,9–3,8)
р2–3 < 0,01; 

р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001

ПРF2α, пг/мл 80,0(65,0–125,0) 110,0(95,0–160,0) 95,0(54,0–125,0) –

БР, нг/мл 6,3(4,7–7,4) 6,1(4,5–7,5) 4,1(1,6–6,2) р2–4 < 0,05; 
р3–4 < 0,05;
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что в конечном итоге и формирует гемодинамиче-
скую составляющую симптоматической артериаль-
ной гипотензии у детей с хронической гастродуоде-
нальной патологией. 

Вместе с тем, выявленные различия NO плазмы 
крови пациентов условного контроля, на наш взгляд, 
позволяют не только отнести этих детей к группе 
риска по развитию симптоматической артериаль-
ной гипотензии, но установить участие NO в воспа-
лительном процессе гастродуоденальной зоны. 

Обращало на себя внимание различное соотно-
шение NO/Э1 в каждой группе наблюдаемых нами 
детей. Если у здоровых детей эта величина соста-
вила 2,28, у пациентов условного контроля – 9,56, 
то у детей с САГ – 35,29 соответственно. Такие вы-
сокие концентрации NO плазмы крови пациентов 
с САГ, по нашему мнению, могут не только приводить 
к вазодилатации сосудов и формировать симптома-
тическую артериальную гипотензию, но вызывать 
нитративный стресс и эндотелиальную дисфункцию. 

Дети с САГ и пациенты условного контроля имели 
одинаковые показатели плазменного брадикини-
на, которые оставались достоверно более высоки-
ми по сравнению с детьми группы чистого контро-
ля. Так, у здоровых детей показатель брадикинина 
составил 4,1(1,6–6,2) нг/мл против 6,3(4,7–7,4) нг/мл 
(р < 0,05) пациентов с симптоматической гипотен-
зией и 6,1(4,5–7,5) нг/мл (р < 0,05; р < 0,1) детей 
условного контроля. 

Отсутствие достоверной разницы в уровне бра-
дикинина у детей с ПАГ и одинаково повышенная 
его концентрация у детей обеих групп с патологией 
гастродуоденальной зоны может расцениваться как 
подтверждение участия этого биологически актив-
ного вещества в формировании и развитии гастро-
дуоденальной патологии, но не в становлении ПАГ 
и САГ. 

Таким образом, у детей с первичной и симптома-
тической артериальной гипотензией, наш на взгляд, 
может формироваться не классический, описан-
ный многими авторами [3, 4, 17, 19], а новый ва-
риант эндотелиальной дисфункции, при которой 
образование факторов вазодилатации (NO) преоб-
ладает над образованием факторов вазоконстрик-
ции (ЭТ-1, ЭТ-2, ПРF2α). 

Для определения выраженности липидных нару-
шений в каждой из наблюдаемых нами групп прове-
ден анализ показателей липидограмм у детей с ПАГ, 
САГ и пациентов условного контроля (таблица 3). 
Одинаковые величины ОХ (р  >  0,1), ТГ (р  >  0,1), 
ХЛ-ЛПОНП (р  >  0,1) сопровождались достоверной 
разницей некоторых липидных фракций крови 
у детей с ПАГ и пациентов с изолированной фор-
мой гастродуоденальной патологии. Хотя концент- 
рация ХЛ-ЛПНП, ХЛ-ЛПВП крови была одинаковой 
(р  >  0,1; р >  0,1) показатели КА пациентов с ПАГ 
на 0,25 превышали величины детей условного конт­
роля (р < 0,02), что свидетельствовало о скрытых 

Таблица 3. Показатели аполипопротеинов, липидов и вазоактивных факторов эндотелия крови 
у детей с артериальной гипотензией

Показатели ПАГ, n = 113 САГ, n = 111 Условный контроль, n = 104 Достоверность 

ОХ, ммоль/л 4,22(4,06–4,38) 4,24(4,04–4,45) 3,98(3,76–4,21) –
ТГ, ммоль/л 1,08(0,94–1,20) 1,14(1,01–1,28) 1,02(0,84–1,20) –
ХЛ-ЛПОНП, ммоль/л 0,49(0,43–0,55) 0,52(0,47–0,58) 0,46(0,37–0,57) –
ХЛ-ЛПНП, ммоль/л 2,28 (2,10–2,47) 2,39(2,18–2,59) 2,03(1,81–2,25) р3–4 < 0,02;
ХЛ-ЛПВП, ммоль/л 1,43(1,35–1,51) 1,32(1,20–1,44) 1,49(1,37–1,61) р3–4 < 0,05;

КА 1,95(1,77–2,13) 2,22(2,01–2,44) 1,67(1,47–1,81) р2–4 < 0,02; 
р3–4 < 0,001

%ХЛ-ЛПНП 54,22(51,58–56,90) 56,34(52,83–59,85) 50,47(47,55–53,39) р3–4 < 0,02;

%ХЛ-ЛПВП 33,97(31,54–36,41) 31,15(27,70–34,60) 38,07(35,37–40,78) р2–4 < 0,05; 
р3–4 < 0,01; 

АпоЛПА1, мг/дл 107,05(97,02–117,03) 102,96(93,35–110,57) 122,17(114,19–130,15) р2–4 < 0,05; 
р3–4 < 0,001; 

АпоЛПВ100, мг/дл 57,73(53,31–62,17) 57,86(53,62–62,12) 50,59(45,95–55,24) р2–4 < 0,05; 
р3–4 < 0,05; 

ИААпоЛП 0,53(0,43–0,57) 0,57(0,55–0,59) 0,42(0,40–0,44) р2–4 < 0,001; 
р3–4 < 0,001; 

Показатели ПАГ, n = 20 САГ, n = 20 Условный контроль, n = 20 Достоверность 
ЭТ-1, нг/мл 0,72(0,65–0,80) 0,68(0,62–0,83) 0,69(0,62–0,76) –
ЭТ-2, нг/мл 0,90(0,81–1,26) 0,96(0,84–1,45) 0,90(0,82–0,95) –
NO, мкмоль/л 11,4(6,4–22,5) 24,0(8,3–42,5) 6,6(4,1–10,5) р3–4 < 0,05;
ПРF2α, пг/мл 95,0(59,5–110,0) 80,0(65,0–125,0) 110,0(95,0–160,0) –
БР, нг/мл 5,7(3,8–8,4) 6,3(4,7–7,4) 6,1(4,5–7,5) –
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и более интенсивных расстройствах липидного  
обмена у наблюдаемых первой группы, чем у де-
тей с хронической гастродуоденальной патологией 
без САГ. Это предположение подтверждалось разни-
цей в показателях %ХЛ-ЛПВП и аполипопротеинов. 
Так, величина %ХЛ-ЛПВП у пациентов с ПАГ составила 
33,97(31,54–36,41) % против 38,07(35,37–40,78) % 
детей условного контроля (р  <  0,05), АпоЛПА1 – 
107,05(97,02–117,03) мг/дл против 122,17(114,19–
130,15) мг/дл (р < 0,05), АпоЛПВ100 – 57,73(53,31–
62,17) мг/дл против 50,59(45,95–55,24) мг/дл 
(р  <  0,05) и ИААпоЛП – 0,53(0,43–0,57) против 
0,42(0,40–0,44) (р < 0,001). 

Анализ показателей вазоактивных факторов 
эндотелия у пациентов с различными вариантами 
артериальной гипотензии и детей условного контро-
ля показал отсутствие достоверных различий в ве-
личинах ЭТ-1, ЭТ-2, ПРF2α и БР. Нами установлена 
почти четырехкратное увеличение концентрации 
оксида азота крови у наблюдаемых с симптомати-
ческой артериальной гипотензией по сравнению 
с детьми условного контроля. Что касается пациен-
тов с первичной артериальной гипотензией, то по-
казатели оксида азота у них достоверно не отлича-
лись как от пациентов второй, так и третьей групп.

Таким образом, у детей с первичной и симпто-
матической артериальной гипотензией развивают-
ся расстройства липопротеинового обмена и син-
теза оксида азота, которые участвуют в патогенезе 
заболевания, в формировании гемодинамических 
нарушений и в создании основы для формирова-
ния раннего атеросклеротического процесса.

Выводы 

1. У детей с первичной артериальной гипотензией 
формируется дислипидемия по ХЛ-ЛПНП (р < 0,001), 
ХЛ-ЛПВП (р < 0,001) с нарушением транспортной 
функции холестерина, преобладанием доставки хо-
лестерина в органы и ткани над выведением из орга-
низма за счет избытка АпоЛПВ100 [57,73(53,31–
62,17) мг/дл] (р  <  0,02) и дефицита АпоЛПА1 
[107,05(97,02–117,03) мг/дл] (р < 0,001). Высокая 
концентрация оксида азота [11,4(6,4–22,5) мкмоль/л] 
(р < 0,001) приводит к сосудистой вазодилатации, 
эндотелиальной дисфункции и вместе с дислипи- 
демией создает основу для формирования ате- 
росклеротического процесса у этой категории па-
циентов.

2. Проатерогенные факторы крови [ХЛ-ЛПНП 
2,39(2,18–2,59) ммоль/л (р  <  0,001), АпоВ100 
57,86(53,62–62,12) мг/дл (р < 0,001)] у детей с хрони-
ческой патологией гастродуоденальной зоны и симп­
томатической артериальной гипотензией доминируют 

над противоатеросклеротическими липопротеиновы-
ми метаболитами [ХЛ-ЛПВП 1,32(1,20–1,44) ммоль/л 
(р  <  0,02), АпоА1 102,96(93,35–110,57) мг/дл 
(р < 0,001)]. Максимально выраженная концентра-
ция NO [24,0(8,3–42,5) мкмоль/л (р < 0,001)] у этой 
группы пациентов является важным фактором па-
тогенеза симптоматической гипотензии, участву- 
ющим в формировании гемодинамических рас-
стройств, дисфункции эндотелия и атеросклероти-
ческого процесса. 

3. Высокие коэффициенты атерогенности 
[1,67(1,47–1,81) (р < 0,001)], индексы атерогенности 
по АпоЛП [0,42(0,40–0,44) (р < 0,001)] при нормаль-
ных величинах АпоВ100 [50,59(45,95–55,24) мг/дл 
(р  >  0,1)] и АпоА1 [122,17(114,19–130,15) мг/дл 
(р > 0,1)] у пациентов с хронической гастродуоде-
нальной патологией без симптоматической арте-
риальной гипотензией свидетельствуют о скрытых 
расстройствах синтеза аполипопротеинов и фор-
мировании условий для развития начальных эта-
пов атеросклероза. Преобладание концентрации 
NO [6,6(4,1–10,5) мкмоль/л (р < 0,001)] крови у де-
тей условного контроля позволяют отнести эту группу 
пациентов в группу риска по развитию симптома-
тической артериальной гипотензии.

4. При первичной и симптоматической артериаль-
ная гипотензии у детей формируется не классиче-
ская эндотелиальная дисфункция с избытком факто-
ров вазоконстрикции и недостатком факторов вазо-
дилатации, а новый вариант дисфункции эндотелия, 
при котором наблюдается избыток метаболитов 
сосудистой дилатации [NO 11,4(6,4–22,5) мкмоль/л 
(р  <  0,001); 24,0(8,3–42,5) мкмоль/л (р  <  0,001)] 
и нормальная концентрация метаболитов сосудистой 
констрикции [ЭТ-1 0,72(0,65–0,80) нг/мл (р > 0,1); 
0,68(0,62–0,83) нг/мл (р  >  0,1); ЭТ-2, 0,90(0,81–
1,26) нг/мл (р > 0,1); 0,96(0,84–1,45) нг/мл (р > 0,1); 
ПРF2α 95,0(59,5–110,0) пг/мл (р > 0,1); 80,0(65,0–
125,0) пг/мл (р > 0,1)]. 

5. Брадикинин участвует в патогенезе хрониче-
ской гастродуоденальной патологии [6,3(4,7–7,4) нг/мл 
(р  <  0,05); 6,1(4,5–7,5) нг/мл (р  <  0,05)] у детей, 
но не в становлении и развитии первичной [5,7(3,8–
8,4) нг/мл (р > 0,1)] и симптоматической артериаль-
ной гипотензии [6,3(4,7–7,4) нг/мл (р > 0,1)].
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