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Aim. To study impact of gene polymorphism I/D of gene ACE, Glu298Asp of gene NOS3, A1166C of gene ATR1, 
Pro12Ala of gene PPARγ on a daily profile of blood pressure among teenagers with raised blood pressure (RBP).
Materials and methods. Object of study: 83 teenagers (60 boys and 23 girls) at age from 12 to 17 years, who were 
hospitalized for examination and treatment due to raised blood pressure. Verification of the diagnosis was conducted by 
means of monitoring of the daily blood pressure with monitors "ABM-04" ("Meditech", Hungary). Withdrawal criterion: 
secondary (symptomatic) hypertension. Genotyping was conducted by polymerase chain reaction. Programs Excel 2003 
and Statistica for Windows 8.0 were applied to evaluate the results of the study.
Results. Significantly more frequent (P<0.005) in patients with hypertension, compared with the control group, identified I 
and I/D genotypes of gene ACE (81.93% against 40.35% and 63.86% against 17.54%). Asp/Asp genotype of NOS3 
gene was revealed in 12.05% of patients but this genotype was not found in a control group. Patients with Asp/Asp 
genotype comparatively to patients with Glu-genotypes were significantly older – 15.50±1.84 years against 14.27±2.03 
years, P<0.05, higher level of daily diastolic blood pressure was revealed in patients with Asp/Asp genotype – 75.87±7.11 
mmHg against 71.60±6.92 mmHg (P<0.05). Carriers of 1166C genotype had a high (P<0.001) average daily systolic and 
pulse blood pressure: 132.02±2.99 mmHg and 61.11±3.03 mmHg respectively. Girls with Pro12Ala genotype were 
reveled lower body mass index (BMI) (22.29±1.31) kg/m2, among the boys, daily values of rates of heart beats per minute 
(BPM) (85.22±1.90) and systolic blood pressure (126.51±1.65) were lower (P<0.01). Factor analysis (principal component 
analysis, PCA) allowed to identify five independent factors of increasing blood pressure (69.9%). Besides the first three 
factors responsible for hemodynamic changes and activation of the sympathetic nervous system, the factor 4 (11.7%) was 
associated with polymorphism A1166C (0,623) and Pro12Ala (-0,701), and with a BMI (-0.524); Factor 5 (10.2%) with 
polymorphism Glu298Asp (0,727) and the I/D (-0,725).
Conclusion. Polymorphisms A1166C of gene ATR1 and polymorphisms Glu298Asp of gene NOS3 are independent 
factors in the formation of high blood pressure among teenagers. Polymorphisms Pro12Ala of gene PPARγ they are of a 
protective character. Unexpected protective role of polymorphism I/D of gene ACE requires its further study.
Key words: raised blood pressure, single nucleotide polymorphism, teenagers, ACE, ATR1, NOS3, PPARγ. 

Асоціація між поліморфізмами генів ace, nos3, atr1 та PPARγ і показниками добового профілю арте-
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Мета. Вивчити вплив поліморфізмів I/D гену ACE,  Glu298Asp гену NOS3, A1166C гену ATR1, Pro12Ala 
гену PPARγ на показники добового профілю артеріального тиску (АТ) у підлітків із підвищеним АТ.
Матеріали та методи. Досліджено 83 підлітки (20 дівчаток та 63 хлопчики) віком 12-17 років, які поступали на 
стаціонарне обстеження та лікування з приводу підвищеного АТ. Верифікація діагнозу проводилась методом добо-
вого моніторування АТ із використанням моніторів "ABM-04" ("Meditech", Угорщина). Критерій виключення: вторинна 
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(симптоматична) артеріальна гіпертензія. Генотипування проводилось методом полімеразної ланцюгової реакції. Для 
оцінки результатів дослідження використовували програми Excel 2003 та Statistica for Windows 8.0. 
Результати. Суттєво частіше (P<0,005) у пацієнтів із підвищеним АТ, порівняно із контрольною групою, виявлялись I 
і I/D генотипи ACE (81,93% проти 40,35% та 63,86 проти 17,54%). У 12,05% пацієнтів виявлено Asp/Asp генотип 
NOS3, тоді як в групі контролю він не зустрічався. Пацієнти із Asp/Asp-генотипом, порівняно із пацієнтами із Glu-
генотипом, були достовірно старшими за віком – (15,50±1,84) років проти (14,27±2,03) років, P<0,05; у них виявлено 
вищий рівень середньодобового діастолічного АТ – (75,87±7,11) мм рт.ст. проти (71,60±6,92) мм рт.ст. (P<0,05). Носії 
генотипу 1166C відрізнялись більш високими (P<0,001) середньодобовими систолічним та пульсовим АТ – відповідно 
(132,02±2,99) мм рт.ст. та (61,11±3,03) мм рт.ст. У дівчаток із генотипом Pro12Ala виявлено в середньому менший 
індекс маси тіла (ІМТ) – (22,29±1,31) кг/м2, у хлопчиків – нижчі (P<0,01) середньодобові частота серцевих скорочень 
(ЧСС)   (85,22±1,90) 1/хв. і систолічний АТ – (126,51±1,65) мм рт.ст. Факторний аналіз (метод головних компонент) 
дозволив виділити 5 незалежних факторів підвищення АТ (69,9%). Крім перших трьох факторів, які відповідали гемо-
динамічним змінам та активації симпатичної нервової системи, фактор 4 (11,7%) асоціювався із поліморфізмами 
A1166C (0,623) та Pro12Ala (-0,701), а також із ІМТ (-0,524); фактор 5 (10,2%) – із поліморфізмами Glu298Asp 
(0,727) та I/D (-0,725).
Висновок. Поліморфізми A1166C гену ATR1 та Glu298Asp гену NOS3 є незалежними факторами формування під-
вищеного АТ у підлітків, поліморфізм Pro12Ala гену PPARγ носить захисний характер. Потребує подальшого вивчен-
ня неочікувана протективна роль поліморфізму I/D гену ACE.
Ключові слова: підвищений артеріальний тиск, підлітки, однонуклеотидні  поліморфізми, ACE, ATR1, NOS3, PPARγ.

Ассоциация между полиморфизмами генов ace, nos2, atr1, PPARγ и показателями суточного про-
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Цель. Изучить влияние полиморфизмов I/D гена ACE, Glu298Asp гена NOS3, A1166C гена ATR1, Pro12Ala гена 
PPARγ на показатели суточного профиля артериального давления (АД) у подростков с повышенным АД.
Материалы и методы. Исследовано 83 подростка (20 девочек и 63 мальчика) в возрасте 12-17 лет, которые 
поступали на стационарное обследование и лечение по поводу повышенного АД. Верификация диагноза проводи-
лась методом суточного мониторирования АД с использованием мониторов "ABM-04" ("Meditech", Венгрия). 
Критерий исключения: вторичная (симптоматическая) артериальная гипертензия. Генотипирование проводилось 
методом полимеразной цепной реакции. Для оценки результатов исследования использовали программы Excel 
2003 и Statistica for Windows 8.0.
Результаты. Существенно чаще (P<0,005) у пациентов с повышенным АД, по сравнению с контрольной группой, 
выявлялись I и I/D генотипы ACE (81,93% против 40,35% и 63,86 против 17,54%). У 12,05% пациентов выявлено 
Asp/Asp генотип NOS3, тогда как в группе контроля он не встречался. Пациенты с Asp/Asp-генотипом по сравне-
нию с пациентами с Glu-генотипом были достоверно старше по возрасту (15,50±  1,84) лет против (14,27±2,03) лет, 
P<0,05; у них выявлено более высокий уровень среднесуточного диастолического АД – (75,87±7,11) мм рт.ст. против 
(71,60±6,92) мм рт.ст. (P<0,05). Носители генотипа 1166C отличались более высокими (P <0,001) среднесуточным 
систолическим и пульсовым АД   соответственно (132,02±2,99) мм рт.ст. и (61,11±3,03) мм рт.ст. У девочек с геноти-
пом Pro12Ala обнаружено в среднем меньше индекс массы тела (ИМТ) (22,29±1,31) кг/м2, у мальчиков – ниже 
(P<0,01) среднесуточные частота сердечных сокращений (ЧСС) (85,22±1,90) 1/мин. и систолическое АД 
(126,51±1,65) мм рт.ст. Факторный анализ (метод главных компонент) позволил выделить 5 независимых факторов 
повышения АД (69,9%). Кроме первых трех факторов, которые отвечали гемодинамическим изменениям и активации 
симпатической нервной системы, фактор 4 (11,7%) ассоциировался с полиморфизмом A1166C (0,623) и Pro12Ala 
(-0,701), а также с ИМТ (-0,524); фактор 5 (10,2%) – с полиморфизмом Glu298Asp (0,727) и I/D (-0,725).
Заключение. Полиморфизмы A1166C гена ATR1 и Glu298Asp гена NOS3 являются независимыми факторами 
формирования повышенного АД у подростков, полиморфизм Pro12Ala гена PPARγ носит защитный характер. 
Требует дальнейшего изучения неожиданная протективная роль полиморфизма I/D гена ACE.
Ключевые слова: повышенное артериальное давление, подростки, однонуклеотидные полиморфизмы, ACE, 
ATR1, NOS3, PPARγ.
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Основним напрямком профілактики інвалідизуючих 
та фатальних серцево-судинних захворювань у дорос-
лих на сьогодні вважається підтримка «ідеального» 
серцево-судинного здоров'я у дитячому віці, починаю-
чи від самого народження. Важливе значення має 
вивчення та критична оцінка сильних та слабких сторін 
серцево-судинної системи у дітей і підлітків [1].

Підвищений артеріальний тиск (передгіпертензія або 
артеріальна гіпертензія) виявляється у 25,1% хлопчиків 
і 11% дівчаток підліткового віку [2].

Артеріальна гіпертензія (АГ) є мультифакторіальним 
захворюванням, викликаним стресом, метаболічними і 
генетичними факторами тощо. Продовжується активне 
вивчення ролі поліморфізмів I/D інтрону 16 гену ACE 
(rs5186) [3-6], Glu298Asp екзону 7 гену NOS3 (rs1799983) 
[7, 8], A1166C гену ATR1 (rs5186) [9,10] та Pro12Ala гену 
PPARγ-2 (rs1801282) [11,12] у розвитку серцево-судин-
них захворювань та їх ускладнень. Однак, результати 
досліджень в різних популяціях часто відрізняються. 
Так, у популяції азійских індійців, згідно результатів 
факторного аналізу, поліморфізм I/D гену ACE разом із 
систолічним (АТс) та діастолічним артеріальним тиском 
(АТд) є незалежним фактором (із дисперсійним наванта-
женням 19,44%) розвитку метаболічного синдрому [6]. 
Носії мутантного алелю D у Саудівській Аравії частіше 
серед пацієнтів із АГ [13], а у єгиптян із ішемічним 
інсультом виявлено більшу частоту D/D поліморфізму 
[3]. Однак, у популяції європеоїдів Бразилії не виявлено 
впливу даного поліморфізму на розвиток АГ [5]. 

Є дані, що частота поліморфізму Glu298Asp значимо 
більша у пацієнтів із АГ, порівняно із контролем [14], а у 
пацієнтів із ожирінням поліморфізм Glu298Asp гену 
NOS3 збільшує ризик АГ [15].

Доведено, що частота генотипів A1166C і C1166C гену 
ATR1 більша серед пацієнтів із серцево-судинними 
захворюваннями, порівняно із здоровою популяцією [9, 
16], але роль даного поліморфізму у розвитку судинної 
жорсткості не виявлена [10].

В ряді досліджень особливо акцентується увага на 
вивченні ролі ген-ген асоціацій в ґенезі АГ [4, 11, 17]. 

Метою нашої роботи було встановити вплив вказа-
них генетичних маркерів на показники добового про-
філю артеріального тиску (ДПАТ) у підлітків із підвище-
ним артеріальним тиском (АТ).

Матеріали та методи. Проведено дослідження 83 
підлітків (20 дівчаток та 63 хлопчиків) віком 12-17 років, 
які поступали на стаціонарне обстеження та лікування у 
Центр діагностики та корекції вегетативних дисфункції 
у дітей Дитячої клінічної лікарні №6 м. Києва з приводу 
підвищеного АТ. 

Верифікація діагнозу проводилась методом добового 
моніторування АТ з використанням моніторів "ABM-04" 
("Meditech", Угорщина). Вимірювання АТ відбувалось за 
стандартним протоколом кожні 15 хвилин вдень (6.00-

22.00) і кожні 30 хвилин вночі (22.00-6.00). Критерієм 
виключення була вторинна (симптоматична) АГ. 

Виділяли 3 основні добові профілі АТ: стабільна АГ 
(САГ), лабільна АГ (ЛАГ), нестабільний артеріальний 
тиск (НестАТ), відповідно описаних раніше  критеріїв 
[18]. 

Характеристика обстежених пацієнтів представлена в 
таблиці 1. Діти всіх трьох груп не відрізнялись за віком, 
індексом маси тіла (ІМТ) та середньодобовою частотою 
серцевих скорочень (ЧСС). Середньодобові АТс і пуль-
совий АТ (АТп) були максимально виражені у пацієнтів 
із САГ: відповідно (134,00±0,93) мм рт.ст. і (59,93±1,16) 
мм рт.ст., тоді як у пацієнтів із ЛАГ вони були достовірно 
(P<0,001) нижчими – відповідно (124,49±1,29) мм рт.ст. і 
(54,63±1,60) мм рт.ст. У пацієнтів із НестАТ середньодо-
бовий показник АТс відповідав значенням передгіпер-
тензії. Середньодобовий АТд (P<0,001) був достовірно 
вищим у пацієнтів із САГ – (74,06±1,03) мм рт.ст., але в 
середньому не перевищував нормальні значення. 

Поліморфізми вказаних генів вивчали методом полі-
меразної ланцюгової реакції за відомими  методиками 
[19-22]. 

Для оцінки результатів дослідження використовували 
програми Excel 2003 та  Statistica for Windows 8.0.

Відмінність частоти певних поліморфізмів у пацієнтів 
із підвищеним АТ та у підлітків групи контролю вивчали 
за допомогою χ²-тесту. Порівняння цифрових показни-
ків у пацієнтів різних груп проводили за допомогою 
параметричної статистики, одно- та двофакторного дис-
персійного аналізу (ANOVA). 

Для виділення латентних факторів, які обумовлюють 
підвищення АТ, використовувався факторний аналіз 
(метод головних компонент). Як відомо, даний статис-
тичний метод на основі об'єктивно існуючих кореляцій-
них взаємозв'язків показників дозволяє виявляти 
латентні (приховані) узагальнюючі характеристики 
структури досліджуваних об'єктів і їх властивостей [23]. 
Для створення кореляційної матриці проведено коду-
вання кількості поліморфних алелів кожного полімор-
фізму (немає – 1 бал, одна – 2 бали, дві – 3 бали) та статі 
(жіноча – 1 бал, чоловіча – 2 бали). Спочатку була отри-
мана кореляційна матриця вказаних характеристик. На 

Параметри НестАТ 
(n-16)

ЛАГ (n=23) САГ (n=44) P

Вік, роки 14,20±0,53 14,70±0,43 14,36±0,31 >0,05
ІМТ, м/кг2 22,58±0,10 24,23±0,81 24,05±0,58 >0,05
Середньодобовий  
АТс, мм рт.ст.

120,59±1,60 124,49±1,29 134,00±0,93 <0,001

Середньодобовий  
АДс, мм рт.ст.

70,20±1,77 69,87±1,43 74,06±1,03 <0,05

Середньодобовий  
АТп, мм рт.ст.

50,39±1,98 54,63±1,60 59,93±1,16 <0,001

Середньодобова 
ЧСС, 1/хв

85,98±2,41 87,52±1,94 87,86±1,41 >0,05

Таблиця 1
Характеристика обстежених пацієнтів (X±SD)
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підставі даної матриці методом «кам'янистого осипу» 
виділено 5  факторів. Була побудована первісна матриця 
факторних навантажень (кореляцій) показників, що 
вивчалися. Далі методом квартімаксного вихідного 
обертання отримано остаточні факторні навантаження.

Результати.
Суттєво частіше (P<0,05) у хворих із підвищеним АТ 

(табл. 2), порівняно із контрольною групою, виявлялись 
I і I/D поліморфізми гену ACE (81,93% проти 40,35% та 
63,86 проти 17,54%). У 12,05% пацієнтів нами виявлено 
Asp/Asp генотип 7 екзону гену NOS3, тоді як в групі 
контролю у 75,44% підлітків відмічено гетерозиготний 
генотип Glu/Asp і зовсім не зустрічався генотип Asp/Asp. 
Не встановлено достовірної відмінності в поширеності 
генотипів С/С або А/С поліморфізму A1166C гену ATR1 та 
Ala  або Pro/Ala поліморфізму Pro12Ala гену PPARγ. 

У 17 (20,5%) пацієнтів із підвищеним АТ відмічалось 
поєднання гетерозиготного (I/D) генотипу ACE, гомози-

готних генотипів Glu/Glu і A/A відповідно генів NOS3 і 
ATR1 та Pro12 генотипу гену PPARγ. Вказаний тип асоціа-
ції зустрічався лише у 2 (3,5%) дітей контрольної групи  
(P<0,05).

Кореляційний аналіз вказав на наявність достовірного 
(P<0,01) кореляційного зв’язку між середньодобовою 
ЧСС і віком пацієнта (r=0,30); між ІМТ і середньодобови-
ми АТс (r=0,29) і АТп (r=0,37); між середньодобовими АТс 
та АТп (r=0,65); між середньодобовими АТс та АТд (r=0,41); 
між середньодобовими АТд та АТп (r=-0,43).

Відповідно даних, наведених в табл. 3, пацієнти із 
Asp/Asp-генотипом порівняно із пацієнтами із Glu-
генотипом були достовірно старшими за віком – 
(15,50±1,84) років проти (14,27±2,03) років,  P <0,05; і 
вирізнялись в середньому (P<0,05) більшим значенням 
середньодобового АТд – (75,87±7,11) мм рт.ст. проти 
(71,60±6,92) мм рт.ст.

Відповідно до результатів двофакторного дисперсій-
ного аналізу (таблиця 4), дівчатка з генотипом Pro12Ala 
гену PPARγ відрізнялись найнижчим показником ІМТ –  
(22,29±1,31) кг/м2. У дівчаток носіїв алелі Pro середньо-
добовий АТд в середньому майже на 2,0 мм рт.ст. був 
вищий, ніж у хлопчиків. У хлопчиків із генотипом  Pro/Ala 
відмічені найнижча середньодобова ЧСС – (85,22±1,90) 
1/хв.; при цьому середньодобовий АТс був суттєво ниж-
чий, ніж у дівчаток із відповідним генотипом та у хлоп-
чиків із генотипом Pro/Pro – (126,51±1,65) мм рт.ст. проти 
відповідно (127,62±2,69) мм рт.ст. та (131,30±1,19) мм 
рт.ст. P<0,01.

Таблиця 2
Частота поліморфних маркерів  у пацієнтів із підвищеним 

артеріальним тиском та групи контролю
Таблиця 3

Середні значення (Х±SD) параметрів ДПАТ, віку та ІМТ у 
підлітків із підвищеним артеріальним тиском залежно від 

поліморфізму Glu298Asp гену NOS3Поліморфізми Пацієнти
із підвищеним

АТ, абс/%

Контроль,
абс/%

P

I/D 16 інтро-
ну гена ACE

I/I 15/18,07 13/22,81 >0,05

I/D 53/63,86 10/17,54 <0,005

DD 15/18,07 34/59,65 <0,005

I 68/81,93 23/40,35 <0,005

D 68/81,93 44/77,19 >0,05

Glu/Asp 7 
екзону гену 
NOS3

Glu/Glu 37/44,58 14/24,56 <0,05

Glu/Asp 36/43,37 43/75,44 <0,01

Asp/Asp 10/12,05 0/0 <0,05

Glu 73/87,95 57/100 >0,05

Asp 46/55,42 43/75,44 >0,05

A1166C гену 
ATR1

АА 47/56,63 31/54,38 >0,05

АС 30/36,14 20/35,09 >0,05

СС 6/7,23 6/10,53 >0,05

А 77/92,77 51/89,47 >0,05

С 36/43,37 26/45,61 >0,05

Pro12Ala гену 
PPARγ

ProPro 48/57,83 35/61,40 >0,05

ProAla 33/39,76 21/36,84 >0,05

AlaAla 2/2,41 1/1,75 >0,05

Pro 81/97,59 56/98,24 >0,05

Ala 35/42,17 22/38,60 >0,05

Параметри Поліморфізм Glu298Asp гену 
NOS3

P

AspAsp-генотип 
(n=10)

Glu-генотип 
(n=73)

Вік, роки 15,50±1,84 14,27±2,03 <0,05

ІМТ, м/кг2 24,62±3,71 23,85±4,04 >0,05

Середньодобовий  
АТс, мм рт.ст.

129,93±9,17 128,67±8,24 >0,05

Середньодобовий  
АТд, мм рт.ст.

75,87±7,11 71,60±6,92 <0,05

Середньодобовий  
АПс, мм рт.ст.

54,06±5,87 57,08±8,67 >0,05

Середньодобова 
ЧСС, 1/хв

87,47±9,88 87,28±9,22 >0,05
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Відповідно до результатів дисперсійного аналізу парамет-
рів ДПАТ залежно від генетичного поліморфізму A1166C 
гену ATR1 (таблиця 5) виявлено, що носії алелі C відрізня-
лись більш високими середньодобовими АТс та АТп – 
(132,02±2,99) мм рт.ст. та (61,11±3,03) мм рт.ст. проти відпо-
відно (126,69±2,91) мм рт.ст. та (53,81±1,22) мм рт.ст. 
(P<0,001).

При вивченні факторних навантажень встановлено (табл. 
6), що фактор 1 має високий кореляційний зв’язок із серед-
ньодобовими АТс (0,853) та АТп (0,862), ІМТ (0,550) та чолові-
чою статтю (0,425); фактор 2 – із середньодобовими АТд 
(0,944) та АТс (0,433); фактор 3 – із середньодобовою ЧСС 
(0,781) та віком дитини (-0,806); фактор 4 – із генетичними 
поліморфізмами генів PPARγ (-0,701) і ATR1 (0,623) та ІМТ 
(-0,524); фактор 5 – із генетичними поліморфізмами генів 
NOS3 (0,727) та ACE (-0,725).

Доля дисперсії від загальної дисперсії була найвищою у 
фактора 1 (19,7%) та фактора 2 (15,2%), а для факторів 3, 4 і 
5 становила відповідно 13,1%, 11,7% та 10,2%. Вказані п’ять  
факторів загалом пояснюють майже 70% значимих показ-
ників у підлітків із підвищеним АТ (табл. 7). Взаємовідношення 
між факторами представлено на рис.1.

Таблиця 5
Середні значення (Х±SD) параметрів ДПАТ, віку та ІМТ  у 

пацієнтів із підвищеним артеріальним тиском залежно від 
генетичного поліморфізму A1166C  гену ATR1

Таблиця 6
Факторні навантаження вивчаємих параметрів у підлітків із 

підвищеним артеріальним тиском

Таблиця 7
Вклад вивчених факторів у загальну дисперсію

Параметри Генетичні поліморфізми Pro12Ala гену PPARγ

Pro/Pro Pro/Ala Ala/Ala

Дівчатка 
(n=10)

Хлопчики 
(n=38)

Дівчатка 
(n=9)

Хлопчики 
(n=24)

Дівчатка 
(n=1)

Хлопчики (n=1)

ІМТ, м/кг2 24,33±1,25 23,40±0,64 22,29±1,31 24,89±0,80 29,41±3,95 28,03±3,95

Середньодобовий  АТс, мм рт.ст. 125,60±2,56 131,30±1,19 127,62±2,69 126,51±1,65* 122,56±8,08 139,73±8,08

Середньодобовий  АДс, мм рт.ст. 74,07±2,25 72,37±1,15 74,09±2,37 70,11±1,15* 73,31±7,10 71,89±7,10

Середньодобовий  АПс, мм рт.ст. 51,53±2,57 58,93±1,32 53,49±2,71 56,43±1,66 49,24±8,12 67,48±8,12

Середньодобова ЧСС, 1/хв 88,21±2,95 87,66±1,51 88,23±3,10 85,22±1,90* 96,37±9,32 98,40±9,32

Таблиця 4
Середні значення (Х±SD) параметрів ДПАТ та ІМТ  у пацієнтів із підвищеним артеріальним  тиском залежно від генетичного 

поліморфізму Pro12Ala  гену PPARγ та статі пацієнта

Примітка: Зірочкою (*) показано достовірні відмінності по відношенню до пацієнтів відповідної статі із іншим генотипом 
Pro12Ala (P<0,01)

Параметри Генетичні поліморфізми 
A1166C гену ATR1

АА (n=47) АС (n=30)

Вік, роки 14,42±0,70 14,52±0,72

ІМТ, м/кг2 26,10±1,39 24,58±1,43

Середньодобовий  АТс, мм рт.ст. 126,69±2,91 132,02±2,99*

Середньодобовий  АДс, мм рт.ст. 72,88±2,49 70,79±2,55

Середньодобовий  АПс, мм рт.ст. 53,81±1,22 61,11±3,03*

Середньодобова ЧСС, 1/хв. 89,70±3,24 89,99±3,32

Примітка: Зірочкою (*) показано достовірні відмінності 
(P<0,001)

Параметри Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3 Фактор 4 Фактор 5
Стать 0,425 -0,193 -0,093 0,345 -0,313
Вік 0,100 0,142 -0,806 -0,065 0,086
ІМТ 0,550 -0,129 0,230 -0,524 0,291
ACE -0,219 0,086 0,194 -0,065 -0,725
NOS3 -0,160 0,252 0,034 0,068 0,727
ATR1 0,009 -0,211 0,350 0,623 0,174
PPARγ -0,130 -0,209 0,070 -0,701 -0,130
срАТс 0,853 0,433 -0,047 0,050 0,025
срАТд -0,023 0,944 0,056 0,037 0,064
срАТп 0,862 -0,361 -0,094 0,021 -0,029
срЧСС -0,019 0,315 0,781 -0,061 -0,027
Дисперсія 2,057 1,542 1,500 1,295 1,297
Доля 0,187 0,140 0,136 0,118 0,118

Фактор Дисперсія % від 
загальної 
дисперсії

Кумулятивна 
дисперсія

Відносний 
кумулятив-

ний вклад, %

1 2,163416 19,66742 2,163416 19,66742

2 1,674494 15,22267 3,837910 34,89010

3 1,443976 13,12705 5,281886 48,01715

4 1,285682 11,68802 6,567569 59,70517

5 1,123919 10,21745 7,691488 69,92262



28

Міжнародний журнал педіатрії, акушерства та гінекології Жовтень/Грудень 2017 Том 11     №4

Обговорення результатів.
Отже, підлітків із підвищеним АТ відрізняє від контроль-

ної групи те, що майже у 2/3 з них виявляється генотип I/D 
інтрону 16 гену ACE, а більше, ніж у 12%   генотип Asp/Asp 7 
екзону гену NOS3. У пацієнтів із AspAsp-генотипом відміче-
но достовірно вищий рівень середньодобового АТд.

Поєднання поліморфізму I/D гену ACE, гомозиготних гено-
типів Glu/Glu та A/A генів відповідно NOS3 і ATR1 та Pro12 
гену PPARγ зустрічається у 6 разів частіше серед пацієнтів із 
підвищеним АТ, порівняно із дітьми групи контролю.

У дівчаток носіїв  алелі Pro гену PPARγ середньодобовий 
АТд в середньому майже на 2,0 мм рт.ст. вищий, ніж у хлопчи-
ків. Генотип Pro/Ala гену PPARγ у хлопчиків носить протектив-
ний характер: у них нижчі середньодобові ЧСС і АТс. Носії 
полімфорного алелю C гену ATR1 відрізняються більш висо-
кими середньодобовими АТс і АТп. Результати нашого дослід-
ження відповідають результатам інших авторів щодо патоло-
гічної ролі поліморфізму A1166C гену ATR1 [24,25] та протек-
тивної ролі поліморфізму Pro12Ala гену PPARγ [12,26].

Факторний аналіз дозволив виділити 5 основних факторів, 
що визначають підвищення артеріального тиску у підлітків. 
Фактор 1 відображає підвищення АТс за рахунок АТп, що 
пояснюється посиленням серцевого викиду внаслідок збіль-
шення ІМТ переважно у хлопчиків. Це може бути обумовле-
но як надлишковою масою тіла внаслідок ожиріння, так і 
застосуванням нераціональних фізичних вправ. Фактор 2 
асоціюється із зростанням АТд та АТс, що може бути резуль-
татом підвищення загального периферичного опору внаслі-
док тривалого перебігу захворювання, розвитку його 
ускладнень, зокрема, ремоделювання судин. Фактор 3 
пов’язаний із діяльністю переважно симпатичної нервової 
системи і зворотно корелює із віком дитини і тому може 
характеризувати підвищення АТ на фоні стресу у дітей більш 
раннього віку на початкових стадіях захворювання. Фактор 4 
пов’язаний із  поліморфізмом генів, які кодують рецептори 
гуморальних систем: ренін-ангіотензин-альдостеронової 
(рецептор 1 типу ангіотензину ІІ) та жирової тканини 

(γ-рецептори, що активують проліферацію пероксисом) та 
зворотно із масою тіла. Судячи із даних асоціацій можна вва-
жати, що генетичний поліморфізм A1166C гену ATR1 впливає 
на перебіг захворювання, тоді як поліморфізм Pro12Ala гену 
PPARγ носить захисний характер і поєднується із меншою 
масою тіла у пацієнтів. Фактор 5 пов’язує поліморфізми генів, 
які кодують значимі ферменти, що забезпечують стан ендо-
теліальних функцій. 

Таким чином, поліморфізм A1166C гену ATR1 та Glu298Asp 
NOS3 є незалежними факторами формування підвищеного 
артеріального тиску у підлітків, асоціюються відповідно із 
підвищенням пульсового (а отже і систолічного) та діастоліч-
ного артеріального тиску. Поліморфізм Pro12Ala гену PPARγ 
носить захисний характер, особливо у хлопчиків, і поєдну-
ється із меншою масою тіла, нижчими значеннями систоліч-
ного артеріального тиску та частоти серцевих скорочень. 
Потребує подальшого вивчення неочікувана протективна 
роль поліморфізму I/D гену ACE (зокрема, генотипу  I/D).
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