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УДК 616.12-008.331.1:613.29 

Ghada Youssef, MD
Cardiology Department, Kasr Al Ainy School of Medicine, Cairo University, Cairo, Egypt

Сіль і гіпертензія: сучасні погляди

Резюме. Зв’язок між споживанням натрію та артеріальною гіпертензією (АГ) добре відомий, 
оскільки високе споживання натрію може негативно вплинути на контроль гіпертензії. Більшість 
настанов рекомендують добову дозу натрію < 2 г, однак було виявлено, що більшість людей спожи-
вають майже вдвічі більше цієї рекомендованої добової дози. Високий уміст натрію міститься в со-
лоних огірках, солоній рибі, газованих напоях, оброблених і консервованих продуктах. Вважається, 
що обмеження споживання солі є економічно ефективним заходом для зниження захворюваності 
та смертності населення. ВООЗ намагається підвищити обізнаність про обмеження солі, маючи 
на меті скоротити світове споживання натрію на відносні 30 % до 2025 року.

Вступ

Сіль, крім цукру, як відомо, є горезвісним вбив-

цею білого кольору. Хоча вплив високого рівня цу-

кру в крові на серцево-судинну систему був добре 

встановлений, вплив високого споживання солі на 

ризик серцево-судинної захворюваності і смерт-

ності все ще обговорюється. Взаємозв’язок між 

споживанням солі та поганим серцево-судинним 

прогнозом існує не у вигляді послідовної лінійної 

залежності, а скоріше J-подібної кривої [1]. Це по-

яснює, чому у людей, які вживають значно високу та 

значно низьку кількість солі, виникають несприят-

ливі серцево-судинні реакції. Більшість рекоменда-

цій пропонують низьке споживання солі, що визна-

чається як < 2–2,3 г натрію (еквівалент < 5–5,75 г 

хлориду натрію) на добу, щоб знизити високий ар-

теріальний тиск (АТ) і покращити серцево-судин-

ні результати [2, 3]. Механізми, за допомогою яких 

високе споживання солі впливає на АТ, полягають 

у затримці води, ремоделюванні судин та ендоте-

ліальній дисфункції [1]. З іншого боку, механізми, 

що пов’язують низьке споживання солі та високу 

смертність, ще недостатньо вивчені, хоча можуть 

включати активацію ренін-ангіотензин-альдосте-

ронової системи (РААС) і симпатичної нервової 

системи, а також підвищення інсулінорезистент-

ності [1].

Звичка до значного споживання солі
Споживання солі варіює в різних країнах світу, 

причому найвищі рівні виявлені в Північному Китаї 

[4] та Японії (де щоденне споживання солі переви-

щує 10 г), а найнижчі рівні — в ізольованому племе-

ні (індіанці яномамі), що населяє тропічний еквато-

ріальний регіон, тропічні ліси північної Бразилії та 

південної Венесуели (споживають всього 0,2 г солі 

на добу) [5]. У всьому світі звичайне споживання на-

трію становить 3,5–5,5 г на добу (що еквівалентно 

9–12 г солі на день) [2].

З ХІІ століття країни Західної та Південної Аф-

рики видобували сіль і використовували її для тор-

гівлі з Північною Африкою, а також з Європою. У 

жаркому кліматі люди, як правило, споживають 

більше харчової солі, ніж у холодному кліматі, ймо-

вірно, унаслідок збільшення втрати натрію через 

надмірне потовиділення при високих температурах. 

Африканська дієта має високий вміст солі, що, мож-

ливо, є однією з причин, чому АГ дуже поширена на 

континенті [6]. У римські часи сіль називали «білим 

золотом», оскільки використовували її для консер-

вування м’яса та риби. Нині в європейських країнах 

добове споживання солі з їжею для більшості дорос-

лих коливається від 7 до 13 г, що значно перевищує 

рекомендовану добову дозу [5]. У багатьох західних 

країнах високий вміст харчової солі пов’язаний з 

обробленою їжєю, тоді як в африканських країнах 

вона надходить переважно з хліба, солоної риби, 

солі, доданої під час приготування їжі, а також при-

прав і спецій [6]. 

У багатьох країнах на південь від Сахари відбула-

ся зміна типів доступних продуктів, що призвело до 

радикальної зміни дієтичних звичок, переходу від 

традиційної рослинної та свіжої їжі до обробленої та 

швидкої їжі, яка зазвичай містить багато цукру та/

або жир і має високий вміст солі. Ці типи їжі нази-

вають енергетично щільними, бідними поживними 

речовинами продуктами [3].

Обізнаність та ставлення до обмеження солі оці-

нювалися в дослідженні Menyanu із співавторами 

[6], які опитували людей із Гани та Південної Аф-
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рики. Вони виявили, що третина респондентів не 

знала, що високе споживання солі може спричини-

ти серцево-судинні проблеми, що може пояснити, 

чому не було вжито заходів для зменшення спожи-

вання солі. Автори також повідомили, що високе 

споживання солі спостерігалося в основному в мо-

лодшому віці та у популяції чоловіків. Вони також 

відзначили, що часте вживання алкоголю пов’язане 

з меншим бажанням вживати сіль [6].

Інше дослідження в Австрії показало, що біль-

ша кількість солі пов’язана із споживанням солі зі 

столу, крупами, м’ясом та молочними продуктами. 

Автори також помітили, що споживання солі було 

вищим у чоловіків та людей з ожирінням [7]. Дані 

Національного дослідження охорони здоров’я та 

харчування (NHANES) вказують на те, що амери-

канці щодня споживають у середньому 3,4 г натрію, 

що перевищує рекомендовану добову дозу [8].

Продукти із високим вмістом солі
Слова «натрій» і «сіль» не є синонімами; сіль (яку 

зазвичай називають кухонною сіллю) — це хімічна 

сполука, що складається із натрію та хлориду. Люди 

часто використовують ці два слова як взаємозамінні, 

але важливо знати різницю, оскільки рекомендова-

ні щоденні дози натрію та солі не збігаються. Існує 

багато інших харчових добавок, що містять натрій, 

які використовуються у виробництві харчових про-

дуктів, в основному в оброблених і консервованих 

харчових продуктах, таких як глутамат натрію, бі-

карбонат натрію (харчова сода) і бензоат натрію.

Сіль є важливою складовою нашої щоденної їжі. 

Вона робить їжу смачною, а також використовується 

як консервант для різних видів оброблених і консер-

вованих продуктів. Оброблена їжа включає всі про-

дукти, які зазнають будь-яких змін у своєму природ-

ному стані, такі як хліб, м’ясні продукти, сир та інші 

молочні продукти [7]. Деякі продукти мають високий 

вміст солі, але не мають солоного смаку, наприклад 

випічка, крупи, хліб, фаст-фуд, консерви та обробле-

ні харчові продукти. Відповідно, лише смак не можна 

використовувати для визначення вмісту солі в їжі.

Важливо знати, як читати етикетки про харчо-

ву цінність, щоб визначити вміст натрію в упако-

ваній їжі. Етикетка про поживну цінність зазвичай 

друкується на зворотному боці упаковки харчового 

продукту і містить перелік калорій, а також різних 

складових продукту. Важливо розуміти, що інфор-

маційний список про склад зазвичай базується на 

певній кількості їжі (одна порція або 100 г), а не на 

всій кількості, що міститься в упаковці. Загалом 

низький вміст натрію визначається як < 140 мг на 

порцію, тоді як високий вміст натрію визначається 

як > 400 мг на порцію [9]. 

Люди, які споживають продукти із високим 

вмістом солі, як правило, страждають від ожиріння 

частіше, ніж ті, які споживають менше солі у своєму 

раціоні. Було виявлено, що високе споживання солі 

певним чином пов’язане зі збільшенням маси тіла, 

частково через високий вміст енергії та жиру в соло-

ній їжі, а частково тому, що вона має кращий смак, 

і це збільшує бажання з’їсти більшу її кількість [7].

Сіль і гіпертензія
Натрій є основним катіоном (позитивно заря-

дженим іоном) у позаклітинній рідині, тоді як хло-

рид є основним аніоном (негативно зарядженим 

іоном). Натрій важливий для багатьох клітинних 

функцій, і разом з хлоридом вони відповідають за 

осмолярність позаклітинної рідини. Крім того, на-

трій необхідний для збудження нервових і м’язових 

клітин, для кислотно-лужної рівноваги та секреції 

деяких травних ферментів. Дієта із низьким вмістом 

натрію може активувати РААС, що, як наслідок, 

призводить до затримки солі та відновлення балан-

су рідини [5].

Надмірне споживання натрію (за визначенням 

Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 

більше як 2 г натрію або понад 5 г солі на добу) [3] 

безпосередньо пов’язане із високим АТ, і було вияв-

лено, що чим вище добове споживання солі, тим ви-

щий систолічний АТ [1]. Крім того, було виявлено, 

що високе споживання солі зменшує фізіологічне 

зниження АТ у нічний час і збільшує денну часто-

Таблиця 1. Приклади деяких харчових продуктів з високим вмістом солі

Типи харчових 
продуктів

Приклади

М’ясо Копчене, солене, у консервах, бекон, франкфуртські та інші сорти сосисок

Риба Копчена, солена, консервована, сардини

Птиця Копчена, солена, консервована

Молочні продукти Звичайні та оброблені сири, бринза

Овочі Звичайні овочеві консерви та овочеві соки, оливки, соління

Випічка Хліб, бісквіт, оладки, вафлі, піца 

Соуси Томатні соуси, соєві соуси, сезонні соління та інші соуси та маринади

Паста
Оброблена та змішана паста, комерційно приготовлена паста, готові стакани із супа-
ми та локшиною

Інші Рис, солоні горішки, газовані напої
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ту серцевих скорочень при амбулаторному моніто-

рингу АТ [10]. І навпаки, зменшення споживання 

натрію/солі із їжею може призвести не тільки до 

зниження АТ, але й до зниження серцево-судинної 

захворюваності та смертності [11].

Існує багато механізмів, які пов’язують висо-

ке споживання солі та гіпертензію. Затримка води 

пояснювалася класичною концепцією Гайтона 

[12], який продемонстрував, що високе спожи-

вання солі призводить до більшої затримки води, 

що, у свою чергу, призводить до збільшення об’єму 

циркуляції, збільшення серцевого викиду та під-

вищення тиску перфузії нирок. При підвищенні 

перфузійного тиску в нирках збільшується швид-

кість клубочкової фільтрації і екскреція натрію із 

метою відновлення балансу рідини в організмі. Ця 

фізіологічна реакція на високе споживання солі 

називається тиск-натрійуретичним механізмом 

(рис. 1). Коли порушується здатність нирки виді-

ляти натрій, може розвинутися АГ [1]. Проте деякі 

інші дослідження показали, що об’єми циркуляції 

та серцевий викид були подібними у людей, чут-

ливих до солі, і людей, які нечутливі до солі. Вони 

пояснили ці висновки неосмотичним зберіганням 

натрію, тобто тим, що натрій може зберігатися в 

організмі без затримки води [13].

Підвищення системного периферичного опору 

є наслідком ремоделювання в малих резистентних 

артеріях, викликаного високим вмістом натрію. 

Ремоделювання дрібних резистентних артерій під 

впливом натрію може виникати як у пацієнтів із 

нормальним тиском, так і у хворих на АГ. Встанов-

лено, що ризик розвитку АГ був вищим серед чут-

ливих до солі нормотензивних осіб порівняно із не-

чутливими до солі [1].

Ендотеліальна дисфункція: було виявлено, що 

високе споживання солі може спричинити значне 

зниження оксиду азоту (NO) в ендотелії, який від-

повідає за ендотелійзалежне розширення судин. 

Зниження NO призводить не тільки до підвищення 

АТ, але й до багатьох серцево-судинних ускладнень, 

що безпосередньо не залежать від АТ [14]. 

Щодо змін в структурі та функції великих елас-

тичних артерій було виявлено, що високе спожи-

вання солі може впливати на властивості великих 

еластичних артерій, що призводить до збільшення 

жорсткості судин [15]. Відбувається модуляція авто-

номного нейронного постачання та симпатичної ді-

яльності серцево-судинної системи [1].

Чутливість до солі
Чутливість до солі визначається як сприйнят-

ливість АТ людини до споживання харчової солі, 

коли зміни АТ паралельні змінам споживання 

солі [16]. У людей, чутливих до солі, механізм 

фізіологічного тиск-залежного натрійурезу по-

рушується, і нирки стають нездатними виділяти 

достатню кількість натрію у відповідь на високе 

його споживання [1]. Відповідно, люди поділя-

ються на чутливих до солі та нечутливих до солі, і 

було підраховано, що близько 50–60 % хворих на 

АГ є чутливими до солі. Чутливість до солі більш 

поширена у людей похилого віку, жінок, людей з 

ожирінням та пацієнтів із хронічними захворю-

ваннями нирок [5]. Показано, що існує етнічна 

чутливість до солі, оскільки вона частіше зустрі-

чається у людей африканського походження та 

вихідців із регіонів Східної Азії [17].

Механізми виникнення сольової чутливості 

різноманітні. До них належать: затримка натрію, 

Високе споживання солі у дієті

Затримка води

Збільшення об’єму циркуляції

Збільшення серцевого викиду

Збільшення ниркового перфузійного тиску

Збільшення швидкості клубочкової фільтрації

Збільшення ниркової екскреції

Затримка солі та води

Збільшення об’єму циркуляції

Можливість розвитку гіпертензії      

Нормалізація ниркової екскреції

Збільшення екскреції натрію

Відновлення об’єму циркуляції

Рисунок 1. Механізм тиск-залежного натрійурезу
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спричинена аномальною екскреторною реакцією 

нирок на високий вміст натрію в сечі, зменшення 

природної здатності пригнічувати РААС, стимуля-

ція симпатичної нервової системи, резистентність 

до інсуліну, генетичний поліморфізм та запальні 

процеси [1, 5].

Незважаючи на чіткий зв’язок між чутливістю до 

солі та патофізіологічними механізмами гіпертоніч-

ної хвороби, лікарі не можуть не використовувати 

цей факт у повсякденній клінічній практиці лише 

через відсутність практичного діагностичного тесту 

на сольову чутливість [16].

Окремим пацієнтам складно визначити добову 

норму споживання солі. Дослідження, які вимірю-

вали 24-годинну екскрецію натрію із сечею, а потім 

пов’язували ці результати з самооцінкою споживан-

ня солі окремими пацієнтами, виявили, що існує за-

нижена оцінка споживання натрію за суб’єктивним 

сприйняттям через складність кількісної оцінки вміс-

ту солі, прихованої в оброблених продуктах. У деяких 

звітах ступінь недооцінки коливався від 29 до 41 % [6].

Обмеження споживання солі 
і зниження АТ

Було показано, що обмеження солі може знизи-

ти АТ: зниження приблизно на 1,75 г натрію на добу 

(4,4 г хлориду натрію на добу) було пов’язано із се-

реднім зниженням систолічного/діастолічного АТ 

на 4,2/2,1 мм рт.ст. відповідно. Більш виражений 

ефект (зниження на 5,4/2,8 мм рт.ст.) спостерігався 

у хворих на АГ [18].

Результати багатьох досліджень припускають, 

що зменшення споживання солі до помірної кіль-

кості пов’язане із меншим ризиком серцево-су-

динних подій, проте проспективні рандомізовані 

контрольовані дослідження не надали остаточних 

доказів щодо оптимального споживання натрію для 

зниження серцево-судинних подій і смертності [2].

Як правило, зниження споживання солі до помірної 

кількості (добова доза натрію 2,3–4,6 г, що еквівалент-

но 5,75–11,5 г хлориду натрію) вважається економічно 

ефективним методом зниження АТ та зменшення сер-

цево-судинних ускладнень відповідно [6, 15].

Сіль і антигіпертензивні препарати
Недавній метааналіз показав, що блокатори 

кальцієвих каналів у поєднанні із гідрохлоротіа-

зидом були найбільш ефективними антигіпертен-

зивними препаратами для зниження АТ у людей, 

чутливих до солі [19]. У пацієнтів із гіпертензією, 

які лікуються, ефективне обмеження солі може до-

помогти зменшити кількість та/або дози антигіпер-

тензивних препаратів [2].

Низьке споживання солі: чи це справді 
небезпечно?

Проспективні когортні дослідження показали, 

що зниження споживання натрію із їжею (менше 

ніж 2 г натрію на добу) може знизити АТ, але асо-

ціюється із підвищеним ризиком небажаних явищ 

(смерть від усіх причин і серцево-судинна смерт-

ність) як у людей із нормальним тиском, так і у 

хворих на АГ, що свідчить про наявність J-подібної 

кривої [2, 20]. Навпаки, епідеміологічні досліджен-

ня не показали будь-яких негативних наслідків 

низького вмісту солі в дієті.

На сьогодні немає переконливих доказів із ран-

домізованих контрольованих досліджень щодо 

надання переваги низькому споживанню натрію 

(< 2 г/добу) перед помірним (2,3–4,6 г/добу), з огля-

ду на зниження серцево-судинних ризиків і неспри-

ятливих наслідків [15].

Натрієва сіль проти калієвої
Багато досліджень показали прямий зв’язок між 

високим вмістом натрію й АГ та зворотний зв’язок 

між високим вмістом калію та гіпертензією [11]. Та-

кож неодноразово було показано, що зменшення 

кількості натрієвої солі та збільшення споживання 

калієвої солі може знизити АТ, покращити загальне 

фізичне здоров’я та знизити чутливість до солі [21], 

тому доцільно замінити солі натрію солями калію. 

Продукти, багаті калієм, включають сухофрукти 

(родзинки, абрикоси), сочевицю, квасолю, карто-

плю, шпинат, броколі, авокадо та банани.

Актуальні рекомендації 
в різних настановах

Рекомендації Міжнародного товариства гіпер-

тензії 2020 року щодо глобальної практики бо-

ротьби із АГ радять зменшити кількість солі, що 

додається під час приготування їжі та за столом, а 

також уникати або обмежувати споживання про-

дуктів із високим вмістом солі, таких як фаст-фуд, 

соєвий соус та оброблені продукти (включаючи 

хліб і крупи). Також рекомендовано направити 

зусилля на заохочення населення щодо зменшен-

ня споживання солі та стимулювання споживання 

свіжих овочів і фруктів [17].

Рекомендації Європейського товариства кардіо-

логів з гіпертензії 2018 року [2] та заява ВООЗ 2020 

року [3] пропонують обмежити споживання натрію 

до < 2 г на день (еквівалент < 5 г солі на день) у за-

гальній популяції, а також у хворих на АГ.

План дій
Зменшення споживання солі має бути пріорите-

том охорони здоров’я, що вимагає спільних зусиль 

від урядів, виробників харчових продуктів та насе-

лення у цілому [2]. ВООЗ запропонувала план дій 

щодо скорочення споживання солі в усьому світі 

на відносні 30 % до 2025 року. Для досягнення цієї 

мети вона рекомендує запровадити правила для ви-

робників харчових продуктів, щоб виробляти більш 

здорові продукти із меншим вмістом солі, а також 

рекомендує підвищити обізнаність споживачів про 

ризики високого споживання солі та більш здорові 

альтернативи [3].
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Висновки
Високе споживання солі шкідливе для серце-

во-судинної системи в осіб як із нормо-, так і з 

гіпертензією. Багато харчових продуктів містять 

сіль, і слід знати про вміст солі у своєму раціоні, 

щоб уникнути надмірного споживання. Зв’язок 

між високим споживанням солі та АГ добре 

встановлений, і всі настанови рекомендують 

зменшити споживання солі як один із переві-

рених заходів для зниження високого АТ. Реко-

мендується обмежити споживання солі до по-

мірної кількості, тому що недостатня кількість 

солі в дієті може призвести до несприятливих 

серцево-судинних подій. Популяційні кампанії 

повинні підвищити обізнаність громадськості 

про ризики високого споживання харчової солі 

та про доступні заходи щодо заміни нездорової 

дієти більш здоровою.
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Abstract. The association between sodium consumption and 

hypertension is well known, as high sodium intake can negatively 

affect control of hypertension. Most guidelines recommend a daily 

dose of sodium < 2 g, yet it was found that most individuals con-

sume almost double this recommended daily dose. High sodium 

content is found in pickles, salty fish, carbonated beverages, and 

processed and canned food. Salt restriction is believed to be a cost-

effective measure to reduce population morbidity and mortality. 

WHO is raising awareness about salt restriction, aiming to reduce 

the global sodium intake by a relative 30 % by the year 2025.
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Що потрібно знати сімейному лікарю 
про центральний артеріальний тиск?

Резюме. У публікації наведено огляд сучасних даних щодо клінічного значення показників централь-
ного артеріального тиску в повсякденній практиці лікаря терапевтичного профілю. Розібрано ме-
ханізми формування центрального АТ. Наведено дані щодо впливу основних класів антигіпертен-
зивних засобів на показники периферичного та центрального артеріального тиску. Застосування 
діуретиків та невазодилатуючих бета-блокаторів не забезпечує пропорційного зниження цен-
трального артеріального тиску відповідно до периферичного.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія; центральний артеріальний тиск; антигіпертензивні за-
соби

Протягом останніх 50 років дані численних 

рандомізованих контрольованих досліджень чіт-

ко демонструють, що зниження плечового тиску 

у пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АГ) іс-

тотно зменшує ризик виникнення серцево-су-

динних ускладнень [1, 2]. Простота і доступність 

вимірювання плечового артеріального тиску 

(АТ) призвели до широкого застосування цього 

методу в повсякденній клінічній практиці в усьо-

му світі. Але, як відомо, АТ постійно змінюється 

протягом серцевого циклу, при цьому в клінічній 

практиці зазвичай оцінюють лише показники 

систолічного та діастолічного тиску. Вони за-

вжди вимірюються на плечовій артерії за допо-

могою манжетної сфігмоманометрії — рутинної 

практики, яка мало змінилася за останнє століт-

тя. Однак сьогодні добре відомо, що плечовий 

тиск є сурогатним маркером аортального тиску, 

який незмінно нижчий за відповідні значення 

плечового тиску. Центральний АТ (тиск в аорті 

та каротидних артеріях) менший за периферич-

ний. Пульсова хвиля, що генерується викидом 

крові в аорту під час систоли лівого шлуночка, 

створює певний тиск в артеріальному руслі. Коли 

вона проходить від високоеластичних централь-

них артерій до жорсткішої плечової артерії, сис-

толічний тиск підвищується (рис. 1).

Для розуміння процесу формування тиску в аор-

ті слід взяти до уваги той факт, що пульсова хвиля 

відбивається від периферії (у місцях розгалужен-

ня судин або стенозів та внаслідок периферичного 

опору судин) і починає поширюватися у зворот-

ному напрямку. З віком у людей судини втрачають 

еластичність і стають жорсткішими, що прискорює 

швидкість поширення пульсової хвилі та ускладнює 

роботу серцевого м’яза. Коли жорсткість артерій ви-

сока, зворотна хвиля повертається в аорту скоріше, 

ніж у здорових осіб, і може збільшувати систолічний 

тиск у ній. При цьому якщо у фізіологічних умовах 

відбита хвиля досягає аорти на початку діастоли, то 

за умови підвищення жорсткості артерій вона по-

вертається раніше (тобто до початку діастоли — під 

час систоли), що призводить до збільшення цен-

трального систолічного АТ і відповідно до змен-

шення центрального діастолічного тиску. За цих 

умов добре зрозумілим стає механізм формування 

високого пульсового тиску при ізольованій сис-

толічній АГ. Також зрозумілим стає прискорення 

розвитку ішемічної хвороби серця у таких пацієнтів 

(через зниження центрального діастолічного АТ, 

оскільки коронарні артерії наповнюються кров’ю 

саме під час діастоли).

Вимірювання центрального АТ (порівняно з 

периферичним) надає більш точне уявлення про 

ступінь жорсткості артерій. Експерти вважають, 

що центральний АТ є більш важливим, ніж пери-

феричний, у прогнозуванні ризику виникнення 

серцево-судинних ускладнень [4–8]. Централь-
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Рисунок 1. Підвищення систолічного тиску від центральних до периферичних артерій (адаптовано з [3])

ний АТ привертає все більшу увагу щодо його 

клінічного застосування в процесі лікування АГ, 

оскільки сьогодні стали доступними методи його 

неінвазивного вимірювання [9]. Тим не менш 

практично в усьому світі ці методики сертифіко-

вано як наукові і вони не належать до стандартів 

обстеження пацієнтів з АГ. Сьогодні добре відо-

мо, що різні класи антигіпертензивних засобів 

можуть справляти різний вплив як на центральну 

гемодинаміку, так і на центральний та плечовий 

тиск [10–12]. Тому лікар при призначенні пацієн-

там антигіпертензивної терапії сьогодні не тільки 

має орієнтуватися на виміряні показники перифе-

ричного АТ, але й брати до уваги дані з наукових 

джерел щодо впливу різних препаратів на знижен-

ня АТ в центральних артеріях.

Той факт, що різні антигіпертензивні засоби 

можуть справляти різний вплив на центральний АТ 

і ризик виникнення ускладнень АГ, незважаючи на 

однаковий вплив на периферичний АТ, уперше 

було продемонстровано в дослідженні CAFE, яке 

було частиною відомого англо-скандинавського 

дослідження ASCOT [13]. У дослідженні проводи-

лося порівняння впливу двох різних схем антигі-

пертензивної терапії (на основі атенололу ± тіази-

ди проти терапії на основі амлодипіну ± інгібітор 

АПФ). Незважаючи на практично однакове зни-

ження АТ на плечовій артерії в обох групах, спо-

стерігалося значне зниження центрального тиску в 

аорті в групі амлодипін ± інгібітор АПФ порівняно 

з групою атенолол ± тіазиди (центральний систо-

лічний АТ — 4,3 мм рт.ст.; P < 0,0001; центральний 

пульсовий тиск в аорті — 3,0 мм рт.ст.; P < 0,0001). 

Різниця центрального систолічного тиску на 4 мм 

рт.ст. зберігалася протягом 5 років спостережен-

ня. Таким чином, виявилося, що інгібітори АПФ у 

комбінації з антагоністами кальцію більше знижу-

ють центральний АТ порівняно з бета-блокатора-

ми/тіазидами. 

Загалом вазоактивні препарати мають більш 

сприятливий вплив на центральний АТ в аорті, 

ніж невазоактивні. Лікарські засоби із вазодила-

туючим механізмом дії сприяють розслабленню 

гладком’язових клітин судин, сповільнюючи повер-

нення відбитої пульсової хвилі та зменшуючи підви-

щення центрального систолічного тиску. 

З метою систематизації даних щодо здатності 

різних класів антигіпертензивних препаратів впли-

вати на показники центрального АТ у табл. 1 наве-

дено порівняння впливу на центральний пульсовий 

АТ основних 5 класів лікарських засобів, що вико-

ристовуються для зниження АТ [12–34]. 

Таблиця 1. Вплив різних класів антигіпертензивних засобів на показники центрального АТ

Клас антигіпертензивних 
засобів

Центральний САТ Центральний ПАТ

Інгібітори АПФ  

Блокатори рецепторів АІІ  

Бета-блокатори

    Невазодилатуючі  

    Вазодилатуючі  

Антагоністи Са

    Дигідропіридини  

    Недигідропіридини  

Діуретики  

Примітки: САТ — систолічний артеріальний тиск; ПАТ — пульсовий артеріальний тиск.
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Підсумовуючи основні моменти публікації, зазна-
чимо:

— центральний артеріальний тиск, скоріше за 

все, є більш важливим при оцінці ризику серце-

во-судинних ускладнень при АГ (майте на увазі, 

що оцінка ризику виникнення серцево-судинних 

ускладнень у повсякденній практиці проводиться за 

показниками периферичного АТ);

— підвищення центрального систолічного АТ 

унаслідок збільшення жорсткості артерій при-

зводить до зниження перфузійного тиску в коро-

нарних артеріях, що підвищує ризик ішемії міо-

карда;

— індивідуальна варіабельність різниці між цен-

тральним і плечовим тиском може бути значною, і 

це клінічно важливо;

— різні класи антигіпертензивних засобів по-

різному впливають на показники центрального АТ.
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What should a family doctor know about central blood pressure?

Abstract. The article deals with a review of current data about the 

clinical importance of central blood pressure values in the routine 

practice of therapeutists. The mechanisms of formation of central 

blood pressure are considered. The article presents the data on the 

effect of various classes of antihypertensive agents on the values of 

peripheral and central blood pressure. The use of diuretics and non-

vasodilating beta-blockers does not provide a decrease in central 

blood pressure proportionally to peripheral blood pressure.

Keywords: arterial hypertension; central blood pressure; anti-

hypertensive agents
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Лікування артеріальної гіпертензії 
на сучасному етапі розвитку медичної практики

Резюме. Мета роботи — об’єктивізація результатів опублікованих клінічних досліджень впливу 
лікування на перебіг артеріальної гіпертензії. Результати. Оптимізація профілактики та лікуван-
ня артеріальної гіпертензії вимагає зміни парадигми на ступінчасту допомогу та використання 
ефективних стратегій контролю артеріального тиску. Висновки. Сучасне ефективне лікування 
артеріальної гіпертензії повинно базуватися на корекції факторів ризику, модифікації способу 
життя, використанні медикаментозних препаратів на основі фактичних даних щодо їх впливу 
на запобігання захворюваності/смертності; підборі режиму терапії, який забезпечує цілодобовий 
контроль АТ. Ступенева концепція лікування артеріальної гіпертензії є пріоритетною стратегією 
ведення пацієнтів з підвищеним артеріальним тиском. Лікування повинно бути доступним та/або 
економічно вигідним, мати високий профіль безпеки, перевагу слід надавати фіксованим комбінаці-
ям антигіпертензивних препаратів.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія; фактори ризику; ступінчаста терапія; огляд

Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається най-

поширенішим фактором ризику серцево-судинних 

захворювань (ССЗ) [1]. Дослідження китайських 

вчених ще раз підтвердило зв’язок АГ з ризиком 

ССЗ та смертності від усіх причин [2]. І чим меншим 

був вік початку АГ, тим сильнішим був цей зв’язок 

[2]. Встановлено, що АГ є одним з основних фак-

торів ризику тяжких ускладнень COVID-19 [3, 4]. 

Однак залишається спірним, чи пов’язане це безпо-

середньо з АГ, чи із супутніми факторами (такими 

як похилий вік, цукровий діабет та інші супутні за-

хворювання, що часто асоційовані з АГ). Ретроспек-

тивний аналіз 2877 пацієнтів із COVID-19 у Китаї 

продемонстрував підвищений скорегований ризик 

смерті у пацієнтів із АГ порівняно з пацієнтами без 

АГ (4,0 проти 1,1 %; p = 0,013) [5]. 

До модифікованих факторів ризику АГ відно-

сять надмірну масу тіла/ожиріння, нераціональне 

харчування, надмірну кількість натрію та недо-

статній уміст калію в раціоні, недостатню фізичну 

активність і споживання алкоголю [6]. Слід заува-

жити, що не лише антигіпертензивна терапія, але 

й оптимізація прихильності пацієнтів до призна-

ченого лікування, мінімізація терапевтичної інер-

ції пов’язані з більш високими показниками конт-

ролю артеріального тиску (АТ) [7]. Спільне парт-

нерство між пацієнтом, лікарем і системою охо-

рони здоров’я, включає багаторівневий підхід до 

контролю АГ [7]. Оптимізація профілактики, діа-

гностики та лікування АГ вимагає зміни парадигми 

на ступінчасту допомогу та використання ефектив-

них стратегій контролю АТ.

Високий АТ є провідним фактором ризику ССЗ, 

а АГ займає перше місце у світі за зменшенням 

тривалості життя та зростанням інвалідності [6, 8]. 

Субоптимальний контроль АТ є найбільш частим 

фактором ризику ССЗ і цереброваскулярних захво-

рювань, включаючи геморагічний (58 %) і ішеміч-

ний (50 %) мозкові інсульти, ішемічну хворобу сер-

ця (ІХС) (55 %) та інші форми кардіоваскулярних 

захворювань (58 %), у тому числі серцеву недостат-

ність (СН) і захворювання периферичних артерій [6, 

8]. Крім того, АГ є основною причиною хронічної 

хвороби нирок (ХХН), розвитку термінальної стадії 

ниркової недостатності, а також деменції внаслідок 

церебральної хвороби дрібних судин [9–11].

Починаючи зі 115/75 мм рт.ст. кожен приріст на 

20 мм рт.ст. систолічного артеріального тиску (САТ) 
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або на 10 мм рт.ст. діастолічного артеріального тис-

ку (ДАТ) пов’язаний з подвоєнням ризику фаталь-

ної серцево-судинної події [8].

Поширеність АГ у всьому світі висока і продо-

вжує зростати [8, 12]. При пороговому рівні САТ/

ДАТ > 140/90 мм рт.ст. поширеність гіпертензії в 

усьому світі становить 31 %, тобто приблизно 1,4 мі-

льярда дорослого населення [8, 12]. 

Незважаючи на те, що генетична схильність до 

АГ — немодифікований фактор ризику, розвитку 

АГ можна значною мірою запобігти завдяки силь-

ному впливу ключових факторів навколишнього се-

редовища/способу життя [6, 7]. Найбільш важливи-

ми з цих факторів, які часто наявні вже в дитинстві 

і ранньому дорослому віці, є збільшення маси тіла, 

що призводить до ожиріння, нераціональне харчу-

вання, надмірне споживання натрію і недостатнє 

споживання калію, недостатня фізична активність 

і вживання алкоголю [13]. Найбільшого ефекту 

можна досягти, модифікуючи водночас декілька з 

вищезазначених факторів/спосіб життя, оскільки 

індивідуальні механізми зниження АТ мають ади-

тивну дію [6]. Епідеміологічні дослідження проде-

монстрували, що лише невелика частка дорослих 

змінює свій спосіб життя після встановлення діа-

гнозу АГ [14, 15]. 

На сьогодні накопичилась потужна доказова 

база, що лежить в основі кожного з модифікованих 

факторів навколишнього середовища/способу жит-

тя, які сприяють підвищенню АТ [14–17].

Здорова дієта знижує артеріальний тиск. Дієта 

DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) ви-

знана особливо ефективною для зниження АТ [16, 

18]. Дієта DASH багата фруктами, овочами, цільно-

зерновими, горіхами, бобовими, нежирним білком і 

нежирними молочними продуктами, і в ній помітно 

менше рафінованого цукру, насичених жирів і хо-

лестерину [16]. Комбінація низького споживання 

натрію і дієти DASH забезпечує значно більше зни-

ження АТ, ніж обмеження натрію або тільки дієта 

DASH [18, 19]. Тому і дієта DASH, і зниження на-

трію рекомендуються дорослим з підвищеним АТ та 

АГ [17].

Надмірне споживання натрію. Натрій є важливим 

нутритивним компонентом і дієтичною потребою 

для всіх людей [20]. Проте надмірне споживання на-

трію є важливим фактором АГ [13, 20]. Споживання 

натрію позитивно корелює з АТ у дослідженнях по-

перечного зрізу і перспективних когорт [21–23]. 

У США велика частка (> 70 %) споживання на-

трію є результатом його додавання під час обробки 

харчових продуктів, включаючи хліб, солоне м’ясо, 

консерви, крупи, випічку і приготування їжі (фаст-

фуд і ресторанне харчування) [24]. Дослідження 

прогностичного моделювання продемонстрували, 

що навіть невелике скорочення споживання на-

трію населенням може запобігти тисячам смертей, 

пов’язаних з АГ, і заощадить фінансові витрати на 

охорону здоров’я щороку [25].

Зазвичай споживання натрію повинне становити 

3,5–5,5 г на день (що відповідає 9–12 г солі на добу) 

[25, 26]. Проте Європейська асоціація кардіологів 

рекомендує обмежити споживання натрію приблиз-

но до 2,0 г на день (що відповідає приблизно 5,0 г 

солі на день) [1]. Тому зменшення споживання солі 

серед населення залишається пріоритетом громад-

ського здоров’я.

Недостатнє споживання калію. Збільшення спо-

живання калію знижує АТ у хворих на АГ дорослих 

[26–30], особливо серед афроамериканців, людей 

похилого віку, осіб, які споживають багато натрію 

з їжею [31]. Завдяки його антигіпертензивному 

впливу можна очікувати, що підвищене споживан-

ня калію запобігатиме серцево-судинним подіям, і 

кілька досліджень продемонстрували зворотну за-

лежність споживання калію та розвитку мозкового 

інсульту, а також інших форм ССЗ [32]. Підвищене 

споживання калію може бути досягнуто шляхом 

збільшення споживання калію з їжею або шляхом 

добавок калію. Перший підхід є найбільш виправ-

даним, тому дієта DASH забезпечує рекомендоване 

щоденне споживання 4700 мг калію на 2000 кало-

рій [14].

Надмірне вживання алкоголю. Алкоголь має силь-

ний пресорний ефект [3]. Саме тому чоловікам з АГ, 

які вживають алкоголь, слід обмежити його спожи-

вання до 2–4 стандартних доз (standard drinks — для 

США 1 стандартна доза становить 12 г алкоголю, в 

Англії — 8 г) алкогольних напоїв на день, а жінкам — 

до 1–2 доз на день та уникати пияцтва [3]. Вищі дози 

алкоголю асоційовані з дозозалежним збільшенням 

загальної смертності. Розбіжності між чоловіками 

та жінками дослідники пояснюють меншою масою 

тіла у жінок, нижчою активністю шлункової алко-

гольної дегідрогенази, а також різницею в розподілі 

жиру в тілі [3].

Недостатня фізична активність. Епідеміологіч-

ні дослідження незмінно демонструють захисний 

ефект фізичної активності в плані запобігання АГ 

і контролю АТ у дорослого населення [33]. Навіть 

помірна фізична активність була пов’язана зі зни-

женням ризику розвитку АГ [34]. Рандомізовані 

дослідження демонструють, що кращою формою 

фізичної активності, що сприяє зниженню АТ, є 

аеробні вправи (зниження на 5–7 мм рт.cт.), але та-

кож ефективні динамічні і ізометричні вправи з об-

тяженням (зниження на 4–5 мм рт.cт.) [35, 36]. Ме-

ханізми фізичної активності для запобігання АГ не 

з’ясовані, але можуть включати зниження серцевого 

викиду, зниження активності симпатичної нервової 

системи і активності ренін-ангіотензинової системи 

(РАС), зниження загального периферичного судин-

ного опору й інсулінорезистентності, а також поліп-

шення функції ендотелію [37].

Надмірна маса тіла й ожиріння. Дослідження в 

різних популяціях демонструють пряму, майже лі-

нійну залежність індексу маси тіла (ІМТ) з рівнем 

АТ [38]. Ризик розвитку АГ постійно збільшуєть-
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ся зі збільшенням антропометричних показників 

(окружність талії, співвідношення окружності талії 

і окружності стегон) паралельно з ІМТ [39]. Близь-

ко 40 % дорослих з АГ в США страждають від аб-

домінального ожиріння (АО) (ІМТ > 30 кг/м2), і 

більше однієї третини населення з АО страждає на 

гіпертензією (САТ/ДАТ > 140/90 мм рт.ст. або при-

ймають антигіпертензивні препарати), у той час як 

підвищення АТ реєструється в менше ніж однієї 

п’ятої людей з нормальною масою тіла [40, 41]. Клі-

нічні дослідження неодноразово демонстрували, що 

втрата маси тіла знижує ризик розвитку АГ та рівень 

АТ у дорослих з гіпертензією [42, 43].

Деякі патофізіологічні механізми, безперечно, 

сприяють розвитку АГ при АО, включаючи резис-

тентність до інсуліну, хронічне малоінтенсивне за-

палення, окиснювальний стрес, дисбаланс адипокі-

нів (наприклад, високий рівень лептину, зниження 

адипонектину), активацію симпатичної та ренін-

ангіотензин-альдостеронової систем, розвиток ен-

дотеліальної дисфункції і підвищену реабсорбцію 

натрію [44, 45].

Зважаючи на накопичену доказову базу щодо 

впливу корекції модифікованих факторів ризику на 

розвиток та прогресування АГ, у всіх чинних наста-

новах нефармакологічна корекція є першим, базо-

вим кроком лікування АГ [1].

Фармакологічна антигіпертензивна терапія у 

керівництві Міжнародного товариства з гіпертензії 

(International Society of Hypertension, ISH) рекомен-

дована для дорослих із САТ > 140 мм рт.ст. та/або 

ДАТ > 90 мм рт.ст. [7]. Крім того, дорослим із САТ 

від 130 до 139 мм рт.ст. або ДАТ від 80 до 89 мм рт.ст. 

рекомендується фармакологічне антигіпертензивне 

лікування за умови високого ризику кардіоваску-

лярних ускладнень, який визначається ССЗ в анам-

незі, діабетом, захворюваннями нирок, 10-річним 

ризиком серцево-судинних захворювань > 10 %, ві-

ком 65 років і старше [7].

Низька прихильність до антигіпертензивних пре-

паратів є поширеним явищем і основним фактором 

неконтрольованого АТ [46]. Наприклад, у проведе-

ному дослідженні серед 6627 літніх людей в США, 

які почали прийом антигіпертензивних препаратів 

в 2012 році, 21,3 % припинили лікування протягом 

першого року [47]. Крім того, 31,7 % пацієнтів, які 

не припиняли прийом антигіпертензивних препа-

ратів, мали низьку прихильність до лікування, що 

визначалося наявністю ліків, доступних для прийо-

му впродовж < 80 % днів у році після початку ліку-

вання [47]. Перешкоди на шляху досягнення висо-

кої прихильності до лікування є багатофакторними 

і включають складні схеми прийому препаратів (на-

приклад, схеми з декількома таблетками), фактори 

зручності (наприклад, частоту дозування), пове-

дінкові фактори і проблеми з лікуванням безсимп-

томних захворювань (наприклад, побічні ефекти 

лікування) [47]. Додаткові фактори, що пов’язані з 

низькою прихильністю до антигіпертензивного лі-

кування і неконтрольованим АТ, включають: моло-

дий вік, симптоми депресії, відсутність модифікації 

способу життя, а також обмежений доступ до ме-

дичної допомоги [48–50].

Серед основних антигіпертензивних засобів при 

АГ рекомендованими на сьогодні є інгібітори ангі-

отензинперетворювального ферменту (іАПФ), бло-

катори рецепторів ангіотензину (БРА), блокатори 

кальцієвих каналів (БКК) і тіазидні (або тіазидо-

подібні) діуретики у зв’язку з додатковим захистом 

серцево-судинної системи, ефективністю і/або до-

ступністю [7].

Незважаючи на доступність більш ефективних 

антигіпертензивних засобів, будь-яка антигіпертен-

зивна монотерапія забезпечує адекватний контроль 

АТ в обмеженого числа пацієнтів [51, 52]. Більшості 

пацієнтів з АГ, особливо з групи високого ризику, 

потрібні два або більше препарати різних фармако-

логічних класів для досягнення цільового рівня АТ 

[53, 54]. Рання комбінація антигіпертензивних за-

собів є більш відповідною стратегією лікування, ніж 

початкова монотерапія високими дозами, унаслідок 

адитивної дії та меншої кількості побічних ефектів 

[55, 56]. Проте одним із недоліків комбінованої те-

рапії при лікуванні АГ є те, що дотримання режи-

му лікування знижується при збільшенні кількості 

призначених препаратів [57].

Фіксовані комбінації антигіпертензивних препа-

ратів, що поєднують в собі два або більше активних 

лікарських засоби в одній лікарській формі, набули 

значного поширення при лікуванні АГ [1]. Фіксо-

вані комбінації забезпечують збільшення прихиль-

ності (комплаєнтності/адгіренсу) до лікування, 

порівняно з відповідними компонентами, які при-

значаються окремо [58]. Амлодипін, дигідропіриди-

новий БКК тривалої дії, і валсартан, непептидний 

БРА, відносяться до антигіпертензивних засобів 

першої лінії [1]. З огляду на те, що дані молекули 

спрямовані на домінантні патофізіологічні каскади 

АГ, яка має контррегулювальні механізми, фіксо-

вана комбінація амлодипін/валсартан суттєво під-

силює гіпотензивні ефекти кожного окремо взятого 

лікувального компонента та істотно збільшує комп-

лаєнтність [59].

Отже, оптимальною початковою терапією є при-

значення фіксованої комбінації антигіпертензив-

них препаратів усім пацієнтам, окрім тих, у яких 

рівень АТ знаходиться в діапазоні високого нор-

мального, та хворих похилого віку зі старечою асте-

нією («крихкий» пацієнт) [7].

При лікуванні резистентної до трикомпонент-

ної терапії АГ експерти пропонують додавання 

антигіпертензивних препаратів інших класів (ін-

ший діуретик, α- чи β-адреноблокатор (β-АБ)) або 

спіронолактону [1]. У такому випадку вважається 

доцільним розглянути питання про направлення 

хворого до спеціалізованого центру для подальшого 

обстеження з метою виявлення можливих причин 

резистентності [1].
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Відповідно до нових вказівок 2020 року Між-

народного товариства з гіпертензії діагноз АГ не 

слід встановлювати під час одного відвідування лі-

карського кабінету [7]. Зазвичай для підтверджен-

ня діагнозу АГ необхідні два-три візити до лікаря з 

інтервалом в 1–4 тижні (залежно від рівня АТ) [7]. 

Діагноз може бути встановлено під час одного візиту 

за умови, що АТ становить  180/110 мм рт.ст. та є 

дані про ССЗ [7].

Під час кожного відвідування лікаря слід вимі-

рювати АТ три рази через одну хвилину, при цьо-

му обчислюючи середнє значення останніх двох 

вимірювань. Якщо АТ при першому вимірюванні 

< 130/85 мм рт.ст., подальших вимірювань не по-

трібно [7].

При значеннях АТ при двох-трьох візитах до лі-

каря  140/90 мм рт.ст. слід розглянути встановлен-

ня діагнозу АГ у даного пацієнта [7]. Якщо можливо 

і доступно, діагноз АГ повинен підтверджуватись 

вимірюванням АТ поза лікарським кабінетом [7].

Міжнародне товариство з гіпертензії у настано-

ві 2020 року прописало план вимірювання АТ від-

повідно до вихідних показників [7]. Згідно з ним, 

якщо при вимірюванні в кабінеті лікаря рівень АТ 

< 130/85 мм рт.ст., то варто пройти повторне об-

стеження через три роки (або через рік, якщо на-

явні інші фактори ризику). В іншому випадку, коли 

показники АТ 130–159/85–99 мм рт.ст., необхідно 

підтвердити діагноз поза межами лікарського кабі-

нету, оскільки висока ймовірність гіпертензії «бі-

лого халата» чи «маскованої» гіпертензії [7]. При 

гіпертензії «білого халата» пацієнти зазвичай ма-

ють низький загальний серцево-судинний ризик і 

немає гіпертонічного пошкодження органів, тому 

медикаментозне лікування може не призначатися 

[7]. При «маскованій» гіпертензії пацієнти мають 

ризик серцево-судинних порушень, як у пацієнтів з 

резистентною АГ, у таких випадках діагноз підтвер-

джують повторними вимірюваннями АТ у кабінеті 

лікаря та поза ним [7]. Показники АТ > 160/100 мм 

рт.ст. вимагають повторного підтвердження через 

декілька днів/тижнів.

Згідно з практичними настановами Міжнарод-

ного товариства з гіпертензії 2020 року, виділяють 

такі групи антигіпертензивних препаратів:

— діуретики (гідрохлоротіазид, хлорталідон, спі-
ронолактон, еплеренон, індапамід, фуросемід, торасе-
мід, ксипамід);

— -адреноблокатори (пропранолол, метопролол, 
атенолол, бісопролол, бетаксолол, небіволол, есмолол);

— блокатори кальцієвих каналів (ніфедипін ре-
тард, дилтіазем, верапаміл, амлодипін, лерканідипін);

— інгібітори ангіотензинперетворювального 

ферменту (каптоприл, еналаприл, лізиноприл, рамі-
прил, моексиприл, квінаприл, периндоприл, трандола-
прил, фозиноприл, зофеноприл);

— блокатори АТ
1
-рецепторів до ангіотензину 

(лосартан, ірбесартан, валсартан, кандесартан, 
телмісартан, епросартан, азилсартан);

— 
1
-адреноблокатори (празозин, доксазозин);

— 
1
-адреноблокатори + блокатори серотоніно-

вих рецепторів (урапідил);

— + -адреноблокатори (карведилол);

— центральні 
2
-агоністи (резерпін, метилдопа, 

клонідин) і агоністи імідазолінових (І1) рецепторів 

(моксонідин) [7].

Згідно з настановою Міжнародного товариства з 

гіпертензії 2020 року, метою лікування АГ є досяг-

нення цільових рівнів АТ у хворих залежно від су-

путньої патології та найголовніше — їх утримання 

протягом 3 місяців [7]:

— у всіх пацієнтів початковою метою терапії є 

зниження АТ < 140/90 мм рт.ст.;

— якщо лікування добре переноситься, більшос-

ті пацієнтів рекомендовано подальше зниження АТ 

до 130/80 мм рт.ст. або менше (залежно від супут-

ньої патології);

— для пацієнтів молодше від 65 років — 130/80 

мм рт.ст. (але не нижче ніж 120/70 мм рт.ст.);

— для людей старше від 65 років потрібно дотри-

муватися меж 130–140/80–90 мм рт.ст. за умови до-

брої переносимості лікування.

Критерії ефективного медикаментозного ліку-

вання [7]:

— лікування повинно базуватися на фактичних 

даних щодо запобігання захворюваності/смерт-

ності;

— використання режиму терапії, який забезпе-

чує цілодобовий контроль АТ;

— лікування повинно бути доступним та/або 

економічно вигідним порівняно з іншими препара-

тами;

— лікування повинно добре переноситися;

— докази переваг використання препарату се-

ред груп населення, у яких він повинен застосову-

ватися.

Згідно з настановою Міжнародного товариства з 

гіпертензії 2020 року, виділяють наступні рекомен-

дації щодо медикаментозного лікування АГ [7].

Базове антигіпертензивне лікування 
Застосування кількох препаратів (перевага нада-

ється фіксованим комбінаціям):

— іАПФ/БРА + БКК;
— іАПФ/БРА + БКК + тіазидоподібний діуретик;
— іАПФ/БРА + БКК + тіазидоподібний діуре-

тик + спіронолактон.
До оптимальних рекомендацій відносять покро-

кове застосування препаратів з рекомендованими і 

низькими дозами (половина рекомендованої дози):

Крок 1. Подвійна комбінована терапія у низькій 

дозі (A + C).
— Монотерапія доцільна у хворих низького ри-

зику або осіб дуже похилого віку (> 80 років) та ас-

тенізованих. 

Крок 2. Подвійна комбінована терапія у повній 

дозі (A + C).
Крок 3. Потрійна комбінована (A + C + D).
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Крок 4 (при резистентній АГ). Потрійна комбі-

нована терапія + спіронолактон або інші препарати 

(A + C + D + спіронолактон 12,5–50 мг). Спіроно-

лактон слід з обережністю застосовувати при швид-

кості клубочкової фільтрації (ШКФ) < 45 мл/хв. До 

альтернативних препаратів відносять: амілорид, до-

ксазозин, еплеренон, клонідин або -АБ.

Крок 5. При резистентній АГ потрібно розгля-

нути питання про направлення хворого до спеціа-

лізованої установи для подальшого обстеження та 

визначення тактики лікування [7].

Примітка: A — іАПФ або БРА; C — блокатор 

кальцієвих каналів; D — тіазидний або тіазидопо-

дібний діуретик [7].

Міжнародне товариство з гіпертензії в 2020 році 

опублікувало практичні рекомендації щодо лікуван-

ня АГ з ускладненнями, наведені нижче [7].

Артеріальна гіпертензія 
та серцева недостатність 

АГ є фактором ризику розвитку СН.

Основні рекомендації щодо лікування АГ та СН: 

— зміна способу життя, а саме фізичні вправи і 

дієтотерапія;

— рівень АТ слід знижувати при  140/90 мм 

рт.ст. і лікувати до цільового рівня < 130/80 мм рт.ст. 

(< 140/80 мм рт.ст. у людей похилого віку);

— блокатори РАС, -АБ і антагоністи альдосте-

рону ефективні для клінічного результату при зни-

женій фракції викиду лівого шлуночка, діуретики — 

при декомпенсації;

— інгібітор ангіотензинового рецептора й непри-

лізину (сакубітрил/валсартан) для лікування СН зі 

зниженою фракцією викиду лівого шлуночка як 

альтернатива іАПФ або БРА у пацієнтів із АГ. 

Артеріальна гіпертензія та хронічна 
хвороба нирок

АГ є основним фактором ризику розвитку і 

прогресування альбумінурії та будь-якої форми 

ХХН.

Основні рекомендації щодо лікування АГ та 

ХХН: 

— постійний контроль ШКФ, мікроальбумінурії 

та електролітного складу крові;

— інгібітор РАС є препаратом 1-ї лінії (зменшує 

альбумінурію на додаток до контролю АТ);

— блокатори кальцієвих каналів і діуретики (пет-

льові діуретики, якщо ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2) та-

кож можна додавати до схеми лікування.

Артеріальна гіпертензія та хронічне 
обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) 

АГ є найчастішим супутнім захворюванням у хво-

рих на ХОЗЛ. Згідно з рекомендаціями ISH 2020 року: 

— рівень АТ слід знижувати при  140/90 мм 

рт.ст і лікувати до цільового рівня < 130/80 мм рт.ст. 

(< 140/80 мм рт.ст. у літніх пацієнтів); 

— БРА і БКК і/або діуретик, тоді як -АБ (се-

лективні до 
1
-рецепторів) можна використовувати 

в певних групах пацієнтів (наприклад, із супутніми 

ІХС, СН); 

— основним пунктом у лікуванні є зміна спосо-

бу життя, а саме фізична активність та відмова від 

куріння.

Артеріальна гіпертензія 
та цукровий діабет (ЦД)

— Рівень АТ слід знижувати при  140/90 мм 

рт.ст. і лікувати до цільового рівня < 130/80 мм рт.ст. 

(< 140/80 мм рт.ст. у людей похилого віку);

— стратегія лікування повинна включати інгібі-

тор РАС і БКК та/або тіазидоподібний діуретик;

— лікування повинно включати статини для 

первинної профілактики, якщо рівень ХС ЛПНЩ 

> 1,8 ммоль/л (ЦД з ураженням органів-мішеней) 

або 2,6 ммоль/л (неускладнений ЦД);

— лікування повинно включати зниження рів-

ня глюкози та ліпідів згідно з чинними рекомен-

даціями.

Артеріальна гіпертензія та ліпідні порушення
— АТ слід знижувати так, як це робиться у за-

гальній популяції, переважно за допомогою інгібі-

торів РАС (іАПФ, БРА) та БКК;

— статини — пріоритетні препарати для знижен-

ня рівня ліпідів;

— слід розглянути можливість зниження рівня 

тригліцеридів у сироватці крові, якщо показник 

> 2,3 ммоль/л, особливо у пацієнтів з АГ та ЦД. 

Можливі додаткові переваги використання фено-

фібрату у підгрупі з низьким рівнем ХС ЛПВЩ та 

високим рівнем тригліцеридів.

Артеріальна гіпертензія та запальні 
ревматичні захворювання

Запальні ревматичні захворювання (ревмато-

їдний артрит, псоріаз-артрит тощо) пов’язані зі 

збільшенням поширеності та поганим контролем 

АГ. Наявність запальних ревматичних захворювань 

збільшує ступінь серцево-судинного ризику.

— АТ слід знижувати, як у загальній попу-

ляції, переважно за допомогою інгібіторів РАС 

та БКК;

— лікування основних захворювань вважається 

ефективним при униканні високих доз нестероїд-

них протизапальних засобів та зниженні запальних 

реакцій. 

Артеріальна гіпертензія та коронавірусне 
захворювання COVID-19 

Відомо, що експресія ангіотензинперетворю-

вального ферменту 2 (АПФ2) може бути збільше-

на інгібіторами ангіотензинперетворювального 

ферменту та блокаторами рецепторів ангіотензину 

[60]. Оскільки АПФ2 сприяє проникненню SARS-

CoV-2 у клітини, було висловлено припущення, 
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що лікування цими препаратами може збільшити 

ризик тяжкого перебігу COVID-19 [1, 60, 61]. Хоча 

вплив припинення прийому іАПФ та БРА у паці-

єнтів з COVID-19 був невизначеним, деякі автори 

запропонували замінити антигіпертензивну тера-

пію блокаторами РАС на антагоністи кальцію [60, 

61]. У березні 2020 року Європейське товариство 

кардіологів рекомендувало продовжувати звичайну 

антигіпертензивну терапію, оскільки відсутні пере-

конливі докази, що лікування іАПФ або БРА під час 

інфекції SARS-CoV-2 є шкідливим [62]. Декілька 

обсерваційних досліджень показали, що ні ризик 

зараження SARS-CoV-2, ні ризик тяжкого перебігу 

COVID-19 не пов’язаний з терапією ІАПФ або БРА 

[63–65]. Результати цих спостережень нещодавно 

були підтверджені висновками двох рандомізованих 

контрольованих досліджень [66, 67]. У відкритому 

дослідженні REPLACE-COVID-Study 152 пацієн-

ти, які отримували БРА або ІАПФ у співвідношенні 

1 : 1, були рандомізовані для продовження або при-

пинення цього лікування [66]. Значних відміннос-

тей між двома групами в ранговій оцінці клінічно-

го результату під час госпіталізації (дні виживання, 

тривалість ШВЛ, тривалість діалізу, оцінка за шка-

лою SOFA) не виявлено [66].

Повертаючись до покрокової терапії АГ, пред-

ставленої в оновлених настановах Міжнародного то-

вариства з гіпертензії 2020 року, слід окремо відзна-

чити, що при неефективності подвійної фіксованої 

комбінації (слід переконатися, що вона використову-

ється в оптимальних дозуваннях обох компонентів) 

експерти вказують на необхідність переведення паці-

єнта на другу сходинку антигіпертензивної терапії — 

трикомпонентну схему [3]. Уперше заявлено, що за 

відсутності особливих клінічних ситуацій найбільш 

раціональним варіантом такої схеми є поєднання 

блокатора РАС з БКК і діуретиком, і теж у вигляді 

фіксованої комбінації [3]. Трикомпонентна терапія 

повинна також передбачати титрацію доз усіх ком-

понентів до максимальних перед тим, як переходити 

на наступну, третю сходинку антигіпертензивної те-

рапії — чотирикомпонентну [3]. Слід зауважити, що 

фіксовані комбінації антигіпертензивних препаратів 

з різноманітними компонентами та варіантами дозу-

вань дають змогу максимально ефективно проводи-

ти ступінчасту терапію АГ у всіх категорій пацієнтів, 

забезпечуючи надійний контроль АГ та збільшуючи 

прихильність пацієнтів до лікування. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.
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The treatment of arterial hypertension at the present stage of medical practice

Abstract. The purpose of the work is to objectify the results of the 

published clinical studies on the impact of treatment on the course 

of hypertension. Results. Optimizing the prevention and treatment 

of hypertension requires a paradigm shift to step-by-step care and 

the use of effective blood pressure control strategies. Conclusions. 
The modern effective treatment of hypertension should be based 

on the correction of risk factors, lifestyle modifications, the use 

of drugs based on the evidence of their impact on the prevention 

of morbidity/mortality; selection of the mode of therapy which 

provides round-the-clock control of BP. The step-by-step concept 

of treating hypertension is a priority strategy for managing patients 

with a high blood pressure. The treatment should be affordable 

and/or cost-effective, have a high safety profile, the fixed combi-

nations of antihypertensive drugs should be preferred.

Keywords: arterial hypertension; risk factors; step-by-step 

therapy; review
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Генетичні особливості ремоделювання серця 
у хворих на діабетичну нефропатію

Резюме. Актуальність. Цукровий діабет (ЦД) є однією з найбільш пріоритетних медико-соціаль-
них проблем сучасності. Основними причинами смертності у хворих на ЦД є ішемічна хвороба серця, 
артеріальна гіпертензія з розвитком гіпертрофії міокарда лівого шлуночка та діабетичне ураження 
нирок. Мета роботи: визначення поліморфізму Alu Ins/Del гена ангіотензинперетворюючого фер-
менту (АСЕ) у хворих на ЦД 2-го типу з діабетичною нефропатією (ДН) та виявлення можливого 
асоціативного зв’язку особливостей ремоделювання серця з генетичним профілем обстежених. Ма-
теріали та методи. Обстежені 73 хворі на ДН, контрольну групу становили 19 здорових осіб. Хворі 
на ЦД 2-го типу були розділені на три групи: І група — хворі на ДН, носії D/D поліморфізму гена АСЕ 
(n = 23); ІІ група — хворі на ДН, носії І/D поліморфізму гена АСЕ (n = 32); ІІІ група — хворі на ДН, 
носії І/І поліморфізму гена АСЕ (n = 18). Ампліфікацію ДНК та генотипування здійснювали методом 
ПЛР в режимі реального часу з використанням набору реагентів «SNP-ЭКСПРЕСС-SHOT» («Ли-
тех», РФ). Усім пацієнтам проводили трансторакальну ехокардіографію на ультразвуковому апара-
ті «ULTIMA PA» («Radmir», Україна) згідно з рекомендаціями Американського ехокардіографічного 
товариства. Результати. У хворих з генотипом D/D розміри лівого шлуночка серця, а саме ТЗС ЛШ, 
а також ІММ ЛШ достовірно більші, ніж у гетерозигот І/D (р < 0,05). У групі хворих на ДН, що мали 
поліморфізм І/І досліджуваного гена, відзначалися достовірно більші розміри устя аорти, ніж у носіїв 
гомозиготного варіанта D/D гена АСЕ (р < 0,05). У хворих на ЦД 2-го типу, гомозигот за алеллю D/D 
гена АСЕ, відмічається значне переважання концентричної гіпертрофії у структурі змін геометрії 
ЛШ (78,3 %) порівняно з гетерозигатами I/D (56,3 %) та носіями І/І поліморфізму (66,7 %). Вста-
новлений негативний кореляційний зв’язок рівня ЛПДНЩ з ФВ ЛШ та позитивний з рівнем креати-
ніну сечі. Рівень ЛПНЩ позитивно корелював з показниками, що відображають гіпертрофію ЛШ, а 
саме з ТМШП ЛШ та ТЗС ЛШ. Також виявлений позитивний кореляційний зв’язок рівня креати-
ніну сечі та КДР ЛШ. У хворих на ДН поліморфізм I/D асоційований із зниженням ризику зростання 
ММ ЛШ понад 251 г (ВШ = 0,24 (0,08–0,76); р = 0,012 — кодомінантна модель успадкування; 
ВШ = 0,24 (0,09–0,63); р = 0,003 — надмірно-домінантна модель успадкування). Висновки. Гетеро-
зиготний генотип І/D гена АСЕ асоційований із зниженням ризику зростання ММ ЛШ та ІММ ЛШ 
порівняно з D/D генотипом, що вказує на важливий вплив цього поліморфізму не тільки на патогенез 
ДН, а й на розвиток та прогресування серцево-судинних ускладнень в когорті хворих на ЦД 2-го типу.
Ключові слова: цукровий діабет; діабетична нефропатія; поліморфізм гена АСЕ; гіпертрофія лі-
вого шлуночка

Вступ
Цукровий діабет (ЦД) є однією з найбільш прі-

оритетних медико-соціальних проблем сучасності. 

Захворюваність на ЦД продовжує невпинно зроста-

ти протягом останніх 30 років, і на сьогодні кількість 

хворих у світі становить 537 мільйонів серед дорос-

лих. За прогнозами, це число зросте до 643 мільйо-

нів до 2030 року і 783 мільйонів до 2045 року. Діабет 

є причиною 6,7 мільйона смертей у 2021 році [1]. 

Основними причинами смертності у хворих на ЦД 

є ішемічна хвороба серця, артеріальна гіпертензія 

з розвитком гіпертрофії міокарда лівого шлуночка 
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(ГЛШ) та діабетичне ураження нирок [2]. Хронічна 

гіперглікемія являє собою самостійний фактор ри-

зику виникнення та прогресування ураження серця 

та судин у хворих на цукровий діабет [3].

У сучасній медицині ехокардіографічне дослі-

дження серця є провідним неінвазивним методом 

діагностики, що дозволяє виявити морфологічні 

зміни структур серця [4]. У розвитку серцевої недо-

статності велика увага приділяється змінам геоме-

тричної форми лівого шлуночка — ремоделюванню 

міокарда [5].

Виявлення взаємозв’язку генного поліморфізму 

з морфофункціональними змінами лівого шлуноч-

ка серця у хворих на цукровий діабет могло б спри-

яти вирішенню завдання формування груп ризику 

та здійсненню серед зазначених груп превентивних 

заходів, а також кращому розумінню патогенезу цих 

двох станів, а отже, можливому поліпшенню меди-

каментозного лікування.

Матеріали та методи
Дослідження проводились у відділі профілак-

тики та лікування хвороб нирок при коморбідних 

станах на базі клінічного відділення гіпертензій та 

захворювань нирок ДУ «Національний інститут те-

рапії ім. Л.Т. Малої НАМН України». Біохімічні та 

імуноферментні дослідження виконували у лабора-

торії імунобіохімічних і молекулярно-генетичних 

досліджень. Дослідження виконані згідно з міжна-

родними стандартами щодо погодженої участі об-

стежених, етичної складової виконання досліджень 

та взяття біоматеріалу. Хворі, які брали участь у 

дослідженні, підписували інформовану згоду на 

участь у ньому. Дослідження виконані з дотриман-

ням основних положень «Етичних принципів про-

ведення наукових медичних досліджень за участю 

людини», затверджених Гельсінською декларацією 

(1964–2013 рр.), ІСН GCP (1996 р.), директиви ЄЕС 

№ 609 від 24.11.1986 р., наказів МОЗ України № 690 

від 23.09.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р.

У процесі виконання дослідження обстежені 73 

хворі на діабетичну нефропатію (ДН), які перебува-

ли на лікуванні в клініці ДУ «Національний інсти-

тут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України». Конт-

рольну групу становили 19 здорових осіб.

Після первинного обстеження залежно від по-

ліморфного варіанта гена АСЕ хворі з ЦД 2-го типу 

були розділені на три групи:

— І група — хворі на ДН, носії D/D поліморфізму 

гена АСЕ (n = 23);

— ІІ група — хворі на ДН, носії І/D поліморфізму 

гена АСЕ (n = 32);

— ІІІ група — хворі на ДН, носії І/І поліморфізму 

гена АСЕ (n = 18).

Критеріями включення пацієнтів були: наяв-

ність ЦД 2-го типу, підписання інформованої згоди 

на участь у дослідженні. Критеріями виключення 

пацієнтів були: вік менше ніж 18 років, вагітні жін-

ки, хворі з декомпенсацією ЦД, наявність первин-

ної патології нирок (сечокам’яна хвороба, інфекції 

вивідних шляхів, уроджені аномалії нирок), термі-

нальна стадія ниркової недостатності, тяжкі захво-

рювання печінки, злоякісні новоутворення, захво-

рювання системи крові, відсутність інформованої 

згоди.

Дезоксирибонуклеїнові кислоти (ДНК) ви-

діляли з крові стандартним методом з викорис-

танням набору реагентів «ДНК-сорб-В» («Амп-

лисенс», РФ) згідно з інструкцією виробника. 

Ампліфікацію ДНК та генотипування здійсню-

вали методом полімеразної ланцюгової реакції 

(ПЛР) у режимі реального часу з використан-

ням набору реагентів «SNP-ЭКСПРЕСС-SHOT» 

(«Литех», РФ) згідно з інструкцією виробника за 

допомогою системи детекції продуктів ПЛР у ре-

альному часі CFX96 Touch (BioRad) (зав. № СТ 

014010, 785 BR11304). 

Для дослідження структурно-функціонального 

стану серця всім пацієнтам проводили транстора-

кальну ехокардіографію на ультразвуковому апараті 

«ULTIMA PA» («Radmir», Україна) (метрологічна 

придатність підтверджена свідоцтвом про повірку) 

секторальним фазованим датчиком з діапазоном 

частот 2–3 МГц, за стандартною методикою згідно з 

рекомендаціями Американського ехокардіографіч-

ного товариства [6].

Статистичний аналіз генетичних асоціацій про-

водився з використанням програми SNP Stats [7]. 

Для порівняння виявлених і очікуваних частот гено-

типів розраховували рівновагу Харді — Вайнберга за 

критерієм χ2 з одним ступенем свободи. 

Математичний аналіз метричних даних прово-

дили з використанням варіаційної статистики за 

стандартними ліцензійним комп’ютерними програ-

мами. Відмінності між групами середніх величин та 

їх похибки (М ± m) оцінювали за допомогою крите-

рію Стьюдента — Фішера. Достовірною вважалася 

ймовірна похибка менше ніж 5 % (p < 0,05). Пере-

вірку нормальності розподілу показників здійсню-

вали за допомогою тесту Колмогорова — Смирно-

ва. Кореляцію кількісних ознак оцінювали шляхом 

розрахунку коефіцієнта Пірсона.

Результати
Порівняльний аналіз параметрів внутрішньосер-

цевої та центральної гемодинаміки у хворих на ЦД 

2-го типу з ДН, носіїв різних поліморфних варіан-

тів гена АСЕ, показав, що у хворих з генотипом D/D 

розміри лівого шлуночка серця, а саме ТЗС ЛШ, а 

також ІММ достовірно більші, ніж у гетерозигот І/D 

(р < 0,05). Згідно з даними, наведеними у табл. 1, у 

групі хворих на ДН, що мали поліморфізм І/І до-

сліджуваного гена, відзначалися достовірно більші 

розміри устя аорти, ніж у носіїв гомозиготного варі-

анта D/D гена АСЕ (р < 0,05).

Носії різних поліморфізмів гена АСЕ мали досто-

вірні відмінності у структурно-геометричних показ-

никах ЛШ, а саме ТЗС ЛШ та ІММ ЛШ були досто-
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Таблиця 1. Кардіометричні та гемодинамічні параметри в групах обстежених (Ме [Q1–Q3])

Показник
Генотип

Р
D/D (n = 23) I/D (n = 32) I/I (n = 18)

ЛП, см 3,89 [3,68–4,13] 3,80 [3,63–3,90] 3,90 [3,65–4,25]

КДР ЛШ, см 5,27 [4,92–5,37] 5,19 [5,06–5,30] 5,28 [5,12–5,57]

ТМШП ЛШ, см 1,20 [1,18–1,35] 1,20 [1,06–1,22] 1,21 [1,14–1,33]

ТЗС ЛШ, см 1,20 [1,16–1,38] 1,17 [1,08–1,20] 1,20 [1,11–1,33] Р
1–2

 < 0,05

ФВ, % 56 [54–62] 57 [53–60] 56,5 [52–63]

Аорта, см 3,00 [3,00–3,3] 3,10 [3,00–3,50] 3,25 [3,10–3,50] Р
1–3

 < 0,03

ІММ ЛШ, г/м2 133,00 [116,00–158,00] 117,00 [98,50–143,25] 124,50 [112,50–149,00] Р
1–2

 < 0,05

ММ ЛШ, г 262,0 [234,0–299,0] 238,0 [196,5–263,0] 259,5 [235,5–315,0]

ВТС ЛШ 0,45 [0,43–0,57] 0,45 [0,40–0,47] 0,46 [0,41–0,52]

Е/А 0,90 [0,82–1,12] 0,96 [0,83–1,07] 0,80 [0,78–0,85]
Р

1–3
 = 0,003 

Р
2–3

 < 0,01

Примітки: ЛП — ліве передсердя; КДР ЛШ — кінцево-діастолічний розмір лівого шлуночка (ЛШ); ТМШП 
ЛШ — товщина міжшлуночкової перегородки ЛШ; ТЗС ЛШ — товщина задньої стінки ЛШ; ФВ — фракція 
викиду; ІММ ЛШ — індекс маси міокарда ЛШ; ММ ЛШ — маса міокарда ЛШ; ВТС ЛШ — відносна товщина 
стінки ЛШ.

вірно вищі у пацієнтів з D/D генотипом порівняно з 

носіями І/D поліморфізма гена АСЕ (табл. 1).

Згідно з отриманими нами даними, що наведе-

ні на рис. 1, у хворих на ЦД 2-го типу, гомозигот за 

алеллю D/D гена АСЕ, відмічається значне перева-

жання концентричної гіпертрофії у структурі змін 

геометрії ЛШ (78,3 %) порівняно з гетерозиготами 

I/D (56,3 %) та носіями І/І поліморфізму (66,7 %). 

Таким чином, ми можемо припустити, що у хворих 

на ЦД 2-го типу з генотипом D/D гена АСЕ, імовір-

но, буде мати місце більш тяжкий перебіг ГЛШ, ви-

сока коморбідність з ризиком розвитку порушень 

ритму, серцевої недостатності та інсульту, а також 

більший ризик розвитку летальних серцево-судин-

них ускладнень (ССУ). Перевірка цього припущен-

ня потребує подальших досліджень з визначенням 

кардіальних та ниркових кінцевих точок.

З метою виявлення взаємозв’язків між біохі-

мічними показниками та основними кардіомет-

ричними характеристиками у хворих на ДН нами 

був проведений кореляційний аналіз, наведений у 

табл. 2.

При аналізі встановлений негативний кореля-

ційний зв’язок рівня ЛПДНЩ з ФВ ЛШ та позитив-

ний з рівнем креатиніну сечі. Рівень ЛПНЩ пози-

тивно корелював з показниками, що відображають 

гіпертрофію ЛШ, а саме з ТМШП ЛШ та ТЗС ЛШ. 

Також виявлений позитивний кореляційний зв’язок 

рівня креатиніну сечі та КДР ЛШ.

Аналіз даних за допомогою онлайн-програми 

SNP Stats продемонстрував, що у хворих на ДН по-

ліморфізм I/D асоційований із зниженням ризику 

зростання ММ ЛШ понад 251 г (ВШ = 0,24 (0,08–

0,76); р = 0,012 — кодомінантна модель успадкуван-

ня; ВШ = 0,24 (0,09–0,63); р = 0,003 — надмірно-до-

мінантна модель успадкування) (табл. 3).

При аналізі асоціації ризику зростання ІММ ЛШ 

у хворих на ДН з поліморфним варіантом гена АСЕ 

залежно від гендерної приналежності встановлено, 

що у жінок з гетерозиготним поліморфізмом I/D 

Рисунок 1. Розподіл за типом гіпертрофії лівого шлуночка у хворих на ДН, 
носіїв різних поліморфізмів Alu I/D гена ACE
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Таблиця 2. Кореляційні зв’язки між кардіометричними параметрами та показниками альбумінурії 
та ліпідного обміну у хворих на ДН

Показник КДР ЛШ ТМШП ЛШ ТЗС ЛШ ФВ ВТС ЛШ ЛПДНЩ

ЛПДНЩ 0,233 –0,074 –0,025 –0,254* –0,110 1

ЛПНЩ –0,123 0,24* 0,232* 0,172 0,259* –0,263*

Креатинін сечі 0,295* –0,104 –0,139 –0,118 –0,199 0,327*

Примітка: * — р < 0,05.

Таблиця 3. Асоціація ММ ЛШ та поліморфізмів Alu Ins/Del гена АСЕ 
у хворих на ЦД 2-го типу з ДН (n = 73)

Модель 
успадкування

Генотип
ММ ЛШ, абс. (%)

ВШ (95% ДІ) Р ІКА РХВ
 251 г > 251 г

Кодомінантна

D/D 8 (22,2) 15 (40,5) 1,00

0,012 98,4 105,3I/D 22 (61,1) 10 (27,0) 0,24 (0,08–0,76)

I/I 6 (16,7) 12 (32,4) 1,07 (0,29–3,92)

Домінантна 
D/D 8 (22,2) 15 (40,5) 1,00

0,09 102,3 106,9
I/D–I/I 28 (77,8) 22 (59,5) 0,42 (0,15–1,17)

Рецесивна
D/D–I/D 30 (83,3) 25 (67,6) 1,00

0,12 102,7 107,3
I/I 6 (16,7) 12 (32,4) 2,40 (0,79–7,32)

Наддомінантна
D/D–I/I 14 (38,9) 27 (73,0) 1,00

0,003 96,4 101,0
I/D 22 (61,1) 10 (27,0) 0,24 (,09–0,63)

Лог-адитивна – – – 0,96 (0,52–1,77) 0,88 105,2 109,7

знижений ризик збільшення ІММ ЛШ (ВШ 0,16 

(0,03–0,85); р < 0,05) порівняно з гомозиготами 

D/D. 

При вивченні асоціації ризику зростання ММ 

ЛШ у хворих на ДН з поліморфним варіантом гена 

АСЕ залежно від гендерної приналежності встанов-

лено, що у жінок з гетерозиготним поліморфізмом 

I/D знижений ризик збільшення ММ ЛШ (ВШ 0,15 

(0,03–0,80); р < 0,05).

Обговорення
ГЛШ — це патологічний стан, який характери-

зується аномальним збільшенням маси ЛШ та тісно 

пов’язаний з розвитком інших серцево-судинних 

захворювань, фатальних ССУ, а саме з ішемічною 

хворобою серця [8], серцевою недостатністю [9], 

гострим порушенням мозкового кровообігу [10] та 

ураженням периферичних артерій [11]. Патогенез 

гіпертрофії ЛШ є складним та має тісний зв’язок з 

ренін-ангіотензин-альдостероновою системою. Ві-

домо, що ангіотензин II має трофічну дію та сприяє 

розвитку гіпертрофії міокарда [12]. За результатами 

багатьох досліджень, у пацієнтів, у яких експресу-

ється генотип D/D гена АСЕ, відзначаються більш 

високі рівні сироваткового ангіотезинперетворю-

вального ферменту, а також підвищений ризик рап-

тової смерті та більш значима й тяжка гіпертрофія 

міокарда [13, 14]. 

Отримані нами дані збігаються з результатами 

інших дослідників. 

За результатами метааналізу, проведеного T. Kuz-

netsova у 2000 р., встановлено, що алель D полімор-

фізму Alu Ins/Del гена АСЕ пов’язана зі збільшен-

ням ризику гіпертрофії лівого шлуночка [15]. По-

дібні результати були продемонстровані в іншому 

метааналізі 2019 р., у якому показана достовірна 

асоціація D-алелі (р = 0,0180) та поліморфізму D/D 

гена АСЕ (р = 0,0110) з підвищеним ризиком розви-

тку гіпертрофії ЛШ [16]. 

За даними літератури, традиційно виділяють 

концентричну та ексцентричну ГЛШ. Концентрич-

на ГЛШ характеризується потовщенням стінки 

внаслідок функціонального навантаження тиском, 

у результаті відбувається потовщення міофібриляр-

них пучків при їх незмінній довжині. При концен-

тричній ГЛШ спостерігається високий загальний 

периферичний судинний опір, субнормальний 

ударний об’єм та підвищений пульсовий артеріаль-

ний тиск, обумовлений ригідністю артерій.

Ексцентрична ГЛШ виникає при навантаженні 

об’ємом та супроводжується збільшенням порож-

нини ЛШ, подовженням кардіоміоцитів за рахунок 

додавання нових саркомерів без зміни поперечних 

розмірів та довжини самого саркомера. Для таких 

пацієнтів більш характерно збільшення порожни-

ни ЛШ, відносно низький пульсовий артеріальний 

тиск та відсутність виражених вазоспастичних реак-

цій [17]. 

Тип геометрії ЛШ є важливим індикатором 

розвитку порушень ритму. Згідно з дослідженням 
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J. Ghali [17], концентрична ГЛШ асоційована з 

більш високим ризиком смерті внаслідок аритмії 

порівняно з ексцентричною та не залежить від ко-

морбідності з ішемічною хворобою серця [18, 19]. 

Також за наявності ГЛШ значно збільшується ри-

зик виникнення інсульту, що обумовлено супутні-

ми змінами у судинах мозку. За даними досліджен-

ня, проведеного на японській популяції, доведено 

зв’язок концентричної ГЛШ з доклінічними ура-

женнями центральної нервової системи [20]. За 

результатами Фремінгемського дослідження, про-

демонстровано збільшення частоти фібриляції пе-

редсердь (ФП) у 1,5 раза при збільшенні ІММ ЛШ 

на кожні 40 г/м2. ГЛШ збільшує ризик виникнення 

ФП у 3–4 рази у пацієнтів однакового віку, а кожне 

потовщення стінки ЛШ на 4 мм підвищує ризик на 

28 % [21].

Як вже було зазначено вище, ДН є багатофак-

торним захворюванням, і наявність або відсутність 

певних генотипів в інших релевантних локусах, 

 безумовно, може впливати на фенотип, що визна-

чає актуальність подальшого вивчення зв’язку пе-

редбачуваних генетичних маркерів з нирковими та 

серцево-судинними ураженнями в когорті хворих 

на ЦД 2-го типу.

Таким чином, спадкові розбіжності у носіїв 

різних поліморфних варіантів Ins/Del гена АСЕ 

можуть бути пов’язані з ДН, на що вказують пато-

генетичні особливості цього захворювання. Гете-

розиготний генотип І/D гена АСЕ асоційований 

із зниженням ризику зростання ММ ЛШ та ІММ 

ЛШ порівняно з D/D поліморфізмом, що дозволяє 

припустити важливий вплив не тільки на патогенез 

ДН, але й на розвиток і прогресування коморбід-

них захворювань та ССУ. Для підтвердження отри-

маних результатів, а також подальшого поглиблен-

ня наукових знань та розуміння генетичних основ 

діабетичних уражень нирок та перебігу захворю-

вання у даної категорії хворих необхідні подальші 

дослідження.

Висновки
1. Носії різних поліморфізмів гена АСЕ мали 

достовірні відмінності у структурно-геометрич-

них показниках ЛШ, а саме ТЗС ЛШ та ІММ ЛШ 

були достовірно вищі у пацієнтів з D/D генотипом 

порівняно з носіями І/D поліморфізму гена АСЕ 

(р < 0,05).

2. У хворих на ЦД 2-го типу, гомозигот за алел-

лю D/D гена АСЕ відмічається значне переважан-

ня концентричної гіпертрофії у структурі змін гео-

метрії ЛШ (78,3 %) порівняно з гетерозиготами I/D 

(56,3 %) та носіями І/І поліморфізму (66,7 %). 

3. Гетерозиготний генотип І/D гена АСЕ асоці-

йований із зниженням ризику зростання ММ ЛШ 

та ІММ ЛШ порівняно з D/D генотипом, що вказує 

на важливий вплив даного поліморфізму не тільки 

на патогенез ДН, але й на розвиток та прогресуван-

ня ССУ в когорті хворих на ЦД 2-го типу. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.
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Genetic features of heart remodeling in patients with diabetic nephropathy

Abstract. Background. Diabetes mellitus (DM) is one of the 

highest priority medical and social problems today. The main 

causes of death in patients with diabetes are coronary heart 

disease, hypertension with the development of left ventricular 

(LV) myocardial hypertrophy and diabetic kidney disease. The 

aim of the study to determine the prevalence of the Alu Ins/Del 

polymorphism of the angiotensin-converting enzyme (ACE) 

gene in patients with type 2 DM with nephropathy and to 

identify a possible association between cardiac remodeling with 

genetic profile. Materials and methods. 73 patients with diabetic 

nephropathy (DN) were examined. The control group consisted 

of 19 healthy individuals. Depending on the polymorphic variant 

of the ACE gene, patients with type 2 DM were divided into three 

groups: group I — patients with DN and D/D polymorphism of 

the ACE gene (n = 23); group II — patients with DN and I/D 

polymorphism of the ACE gene (n = 32); Group III — patients 

with DN and I/I polymorphism of the ACE gene (n = 18). DNA 

amplification and genotyping were carried out by real-time poly-

merase chain reaction (PCR) using the SNP-EXPRESS-SHOT 

reagent kit (Litech, RF). All patients were diagnosed by transtho-

racic echocardiography on an ultrasound machine “ULTIMA 

PA” (“Radmir”, Ukraine) according to the recommendations 

of the American Echocardiographic Society. Results. In patients 

with the D/D genotype, the size of the left ventricle of the heart, 

as well as LV mass index (MI) is significantly higher than in 

I/D heterozygotes (p < 0.05). Significantly higher aortic ostium 

diameter observed in patients with I/I polymorphism than in 

homozygous variant of the D/D ACE gene carriers (p < 0.05). In 

patients with type 2 DM, homozygotes for the ACE D/D allele, 

there is a significant predominance of concentric hypertrophy 

in the structure of changes in LV geometry (78,3 %), compared 

with I/D heterozygotes (56,3 %) and I/I carriers polymorphism 

(66,7 %). We found a negative correlation between very-low-

density lipoprotein (VLDL) cholesterol and LV ejective fraction 

and positive correlation with urinary creatinine concentration. 

The level of LDL-cholesterol was positively correlated with 

interventricular septal thickness (IVST) and posterior wall thick-

ness (PWT) LV. There was also a positive correlation between 

urinary creatinine and LV volume. In patients with DN I/D 

polymorphism is associated with a reduced risk of LV mass over 

251 g (OR = 0,24 (0,08–0,76); p = 0.012 — codominant model 

of inheritance; OR = 0,24 (0,09–0,63); p = 0,003 — overdomi-

nant model of inheritance). Conclusions. The heterozygous I/D 

genotype of the ACE gene is associated with a reduced risk of 

LV mass and LVMI growth compared to the D/D genotype, 

which indicates an important effect of this polymorphism not 

only on the pathogenesis of DN but also on the development 

and progression of cardiovascular disease in 2 type DM patients.

Keywords: diabetes mellitus; diabetic nephropathy; ACE gene 

polymorphism; left ventricular hypertrophy
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НОВЕ У КАРДІОЛОГІЇ

ADVANCES IN CARDIOLOGY

Вплив дигідропіридинових блокаторів 
кальцієвих каналів на варіабельність 

артеріального тиску згідно з дослідженням 
SPRINT

Довідка. Підвищена варіабельність артеріаль-

ного тиску від візиту до візиту (ВАТвв) негативно 

впливає на багато систем організму. Попередні до-

слідження показали, що дигідропіридинові блока-

тори кальцієвих каналів (БКК) можуть знижувати 

ВАТвв, що ми спробували перевірити у високоякіс-

ній базі даних за допомогою статистичних методів.

Методи. Був проведений post-hoc аналіз до-

слідження SPRINT і включені пацієнти, які отри-

мували дигідропіридинові БКК або 0, або 100 % 

наступних відвідувань. Первинним результатом 

був показник ВАТвв, що визначався як залишкове 

стандартне відхилення (зСВ) систолічного артері-

ального тиску (АТ) від 6-го місяця до завершення 

дослідження.

Результати. Із 9361 учасника дослідження 

SPRINT ми включили 5020, з яких 1959 отримува-

ли дигідропіридинові БКК, а 3061 — ні; середній вік 

становив 67,4 ± 9,2 року, серед них 34,5 % чолові-

ків, 34,1 % були темношкірими, 49,4 % були ран-

домізовані для інтенсивного контролю АТ, а зСВ 

становило 10,1 ± 4,0 мм рт.ст. Амлодипін становив 

понад 95 % із групи дигідропіридинових БКК, що 

використовувалися. Після проведеного аналізу в 

пацієнтів, які отримували дигідропіридинові БКК, 

зСВ було на 2,05 мм рт.ст. нижчим (95% ДІ від –3,19 

до –0,91). Ми не виявили зниження ВАТвв серед ін-

ших груп препаратів, але окремі з них підвищували 

цей показник.

Висновки. У дослідженні SPRINT послідовне ви-

користання дигідропіридинових БКК було пов’язано 

із зниженням ВАТвв на 2 мм рт.ст. Застосування цієї 

знахідки у високоякісній базі даних може бути корис-

ним у наступних дослідженнях для зниження ВАТвв 

за допомогою дигідропіридинових БКК. 

Reference. De Havenon A., Petersen N., Wolcott Z. 

et al. Effect of dihydropyridine calcium channel blockers 

on blood pressure variability in the SPRINT trial: a 

treatment effects approach. Journal of Hypertension. 

2022. V. 40 (3). P. 462-469.

Амлодипін для боротьби із циркадними 
коливаннями артеріального тиску

Артеріальна гіпертензія є найпотужнішим фак-

тором ризику серцево-судинних захворювань, у 

тому числі інсульту, ішемічної хвороби серця, сер-

цевої недостатності, хронічної хвороби нирок, за-

хворювання аорти та периферичних артерій [1]. 

Артеріальний тиск (АТ) демонструє класичну мо-

дель добових коливань із підвищенням вранці, що 

відповідає підвищеному ризику серцево-судинних 

подій приблизно в цей час доби [2]. Тому важливо 

зрозуміти механіку цього біологічного годинника та 

уточнити схеми антигіпертензивної терапії таким 

чином, щоб ранковий підйом артеріального тиску 

(РПАТ) знаходився під контролем, а пов’язаний із 

цим ризик серцево-судинних подій знижувався. У 

наступному огляді обговорюється роль і доказова 

база перевіреної часом молекули амлодипіну в бо-

ротьбі із РПАТ.

Пояснення механізмів серцево-судинних 
циркадних ритмів

Судинні захворювання як дрібних, так і великих 

артерій вважаються не лише наслідками, а й голов-

ною причиною збільшення РПАТ, обставини, що 

створює замкнуте коло в серцево-судинному кон-

тинуумі [3, 4]. Різні механізми, пов’язані з цим спо-

стереженням, наведено нижче. 

Активація різних пресорних нейрогуморальних 

факторів, у тому числі симпатичної нервової систе-

ми та ренін-ангіотензинової системи, відбувається 

рано-вранці. Підвищена симпатична активність, 

особливо альфа-адренергічного компонента, під-

вищує тонус судин в артеріях малого опору і може 

сприяти ранковому підйому АТ [1].

Активність реніну плазми, рівень ангіотензину II 

і альдостерону збільшуються перед пробудженням, 

а потім ще більше наростають та сприяють підви-

щенню АТ [1]. Дисфункція барорефлексів у великих 

артеріях, яка є більш вираженою в ранкові години, 

може сприяти циркадним варіаціям [1].

Фармакологічний контроль ранкового 
підвищення артеріального тиску 

Ефект лікування для зниження АТ у ранкові 

години має два відмінні (хоч і не пов’язані між со-

бою) аспекти: необхідність адекватного контролю 

рівня АТ вранці та вплив лікування на динамічну 

зміну АТ [5]. Перший тісно пов’язаний із трива-

лістю антигіпертензивної дії ліків; враховуючи, що 

прийом антигіпертензивної терапії зазвичай від-

бувається вранці, втрата ефективності препаратів в 

останні години періоду дозування у разі недостат-

нього 24-годинного контролю неминуче призведе 

до погіршення контролю АТ у ранкові години, що 

є частим явищем серед пацієнтів з гіпертонічною 

хворобою [5]. Декілька факторів можуть мати зна-

чення щодо впливу конкретних препаратів на ран-

ковий АТ.
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Тривалість антигіпертензивної дії
Хоча для більшості антигіпертензивних пре-

паратів, що застосовуються сьогодні, зниження 

антигіпертензивного ефекту протягом годин, що 

передують наступній ранковій дозі, є поступовим, 

залишається ймовірність, що у разі застосування 

препаратів, які забезпечують неповний 24-годин-

ний ефект, прогресуюче зниження концентрації 

препарату протягом години, коли оцінюють РПАТ, 

може сприяти значному ранковому підвищенню 

АТ [5].

Взаємозв’язок між варіабельністю 
та рівнем артеріального тиску

Поганий контроль АТ в останні години ефекту 

препаратів короткої дії може сприяти значним ко-

роткочасним змінам АТ (наприклад, РПАТ) відпо-

відно до відомого прямого зв’язку між рівнем та ва-

ріабельністю АТ [5].

Час прийому ліків
Обидва вищевказані механізми можуть мати 

значення при розгляді «хронобіологічного» під-

ходу, заснованого на прийомі антигіпертензивних 

препаратів перед сном, особливо короткої дії [5]. 

Антигіпертензивний ефект блокаторів кальцієвих 

каналів тривалої дії, таких як амлодипін, залежить 

від базового рівня АТ, при цьому вищі амбулаторні 

показники АТ знижуються інтенсивніше, а нічний 

АТ зменшується не так сильно, і, таким чином, ран-

ковий сплеск АТ значно зменшується [1].

Ефективність амлодипіну для контролю 
ранкового підйому артеріального тиску: 
короткий огляд доказів

У дослідженні, у якому порівнювали антаго-

ніст кальцію тривалої дії амлодипін із блокатором 

рецепторів ангіотензину середньої тривалості дії 

валсартаном у монотерапії, лише перший значно 

знижував ранковий систолічний АТ (САТ), тоді 

як обидва препарати однаково знижували нічний 

САТ. Отже, зниження РПАТ було більш значимим 

у пацієнтів, які отримували амлодипін (–6,1 проти 

+4,5 мм рт.ст., P < 0,02) [6]. Цікаві результати отри-

мані в іншому дослідженні, де порівнювали моноте-

рапію високими дозами (10 мг) амлодипіну із комбі-

нацією аліскірену та амлодипіну (150/5 мг). Згідно з 

результатами, висока доза амлодипіну контролюва-

ла ранковий АТ і зменшувала РПАТ краще, ніж доза 

аліскірену із амлодипіном [7]. Квон та співавтори у 

своїй роботі порівняли лозартан з амлодипіном і ви-

явили, що останній мав більшу тенденцію виклика-

ти згладжений РПАТ [8].

Прогностичні наслідки ранкового контролю АТ
Група досліджень підтверджує незалежний 

зв’язок РПАТ із ураженням органів-мішеней, це-

реброваскулярними ускладненнями та смертністю 

[5]. Наприклад, виражений РПАТ підвищує ризик 

інсульту незалежно від 24-годинного контролю АТ 

[9]. РПАТ також був причетний до виникнення гі-

пертонічної хвороби серця, альбумінурії у діабе-

тиків, нестабільності атеросклеротичних бляшок 

тощо [1, 10, 11]. Таким чином, суворий контроль АТ 

у ранкові години за допомогою таких препаратів, як 

амлодипін, може значно зменшити прояви уражен-

ня органів-мішеней.

Амлодипін: прихильність до лікування
Амлодипін, що має тривалий період напівви-

ведення, додає зручностей при режимі дозування 

один раз на добу, що робить його найкращим вибо-

ром порівняно з іншими доступними блокаторами 

кальцієвих каналів (такими як ніфедипін), які по-

требують дворазового або триразового дозування 

через короткий період напіввиведення [12, 13].

Наріжним каменем у лікуванні таких хронічних 

захворювань, як артеріальна гіпертензія, є забезпе-

чення високої прихильності до лікування. Завдяки 

своєму безпечному профілю побічних ефектів амло-

дипін забезпечує добру прихильність до лікування. 

Також на зворотній частині блістера є надруковані 

надписи послідовно розташованих днів тижня, щоб 

забезпечити оптимальне дотримання прийому пре-

парату. Такі прості заходи допомагають досягти ці-

льового прийому лікарських засобів у пацієнтів, які 

використовують велику кількість медичних засобів, 

або у пацієнтів похилого віку, які навряд чи будуть 

вести суворий облік щоденного споживання ліків 

[14].

Висновки
РПАТ є складним явищем, яке залежить від кіль-

кох механізмів, серед яких симпатична активація ві-

діграє центральну роль. Цей стан тісно пов’язаний 

з ураженням органів-мішеней у хворих на артері-

альну гіпертензію. Тому вибір препарату, підкріпле-

ний надійними науковими доказами та перевірений 

клінічною практикою, може забезпечити кращі 

довгострокові результати для цієї групи населення. 

Амлодипін завдяки своїй тривалості дії ефективно 

знижує РПАТ, а наявність блістерних упаковок, які 

забезпечують прихильність до лікування, робить 

його одним із найкращих варіантів, доступних сьо-

годні для лікаря.
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Регулярний прийом ацетамінофену 
(парацетамолу) та артеріальний тиск 
у людей з артеріальною гіпертензією: 

дослідження PATH-BP

Довідка. Ацетамінофен (парацетамол) широко 

використовується як терапія першої лінії для ліку-

вання хронічного больового синдрому через його 

безпечність та припущення, що на відміну від не-

стероїдних протизапальних препаратів він прак-

тично не впливає на артеріальний тиск (АТ). Хоча 

спостереження показують, що парацетамол може 

підвищувати АТ, клінічні випробування відсутні. 

Тому в даному дослідженні вивчався вплив регуляр-

ного прийому парацетамолу на артеріальний тиск в 

осіб із артеріальною гіпертензією.

Методи. У цьому подвійному сліпому плацебо-

контрольованому дослідженні 110 осіб було рандо-

мізовано для отримання 1 г парацетамолу 4 рази на 

добу або плацебо протягом 2 тижнів з подальшою 

2-тижневою паузою перед переходом на альтер-

нативний препарат. На початку та в кінці кожного 

періоду лікування проводили 24-годинне монітору-

вання АТ. Основним результатом було порівняння 

зміни середньоденного систолічного АТ від почат-

кового рівня до кінця лікування між групами плаце-

бо та парацетамолу.

Результати. 103 пацієнти успішно повністю за-

вершили дане дослідження. Регулярний прийом 

парацетамолу порівняно із плацебо призвів до зна-

чного підвищення середньоденного систолічного 

АТ (від 132,8 ± 10,5 до 136,5 ± 10,1 мм рт.ст. (пара-

цетамол) проти від 133,9 ± 10,3 до 132,5 ± 9,9 мм рт.

ст. (плацебо); P < 0,0001) із плацебо-корегованим 

підвищенням на 4,7 мм рт.ст. (95% ДІ 2,9–6,6), 

а також середньоденного діастолічного АТ (від 

81,2 ± 8,0 до 82,1 ± 7,8 мм рт.ст. (парацетамол) про-

ти від 81,7 ± 7,9 до 80,9 ± 7,8 мм рт.ст. (плацебо); 

P < 0,005) із плацебо-корегованим підвищенням на 

1,6 мм рт.ст. (95% ДІ 0,5–2,7).

Висновки. Регулярний щоденний прийом 4 г па-

рацетамолу підвищує систолічний АТ у хворих із 

артеріальною гіпертензією приблизно на 5 мм рт.ст. 

порівняно з плацебо; це підвищує ризик серцево-

судинних захворювань і ставить під сумнів безпеку 

регулярного прийому парацетамолу за даних обста-

вин.
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Взаємозв’язок систолічного артеріального 
тиску з ризиком деменції та роль віку, 

U-подібний асоціативний зв’язок 
та смертність

Запитання. Чи наявний U-подібний асоціатив-

ний зв’язок між систолічним артеріальним тиском 

і деменцією і чи відіграють роль у цьому випадку вік 

та супутні захворювання?

Знахідки. У цьому когортному дослідженні, що 

складалось із 7 окремих досліджень із загальним 

числом учасників 17 286, більш високий систоліч-

ний артеріальний тиск (САТ) був пов’язаний із мен-

шим ризиком деменції у літніх людей, а U-подібний 

асоціативний зв’язок мав місце лише у більш стар-

ших вікових групах. Це не було пов’язано із більш 

тривалим виживанням із нижчим САТ.

Значення. Результати дослідження свідчать про 

те, що рівні САТ, які відповідають найнижчому ри-

зику деменції, можуть відрізнятися у різних вікових 

групах і, таким чином, вимагають подальших дослі-

джень персоналізованих цільових показників АТ, 

які враховують тривалість життя та стан здоров’я.
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Важливість. Оптимальний САТ для мінімізації 

ризику деменції у старшому віці невідомий.

Довідка. Дослідити, чи взаємозв’язок між САТ та 

ризиком деменції має вигляд U-подібної кривої і чи 

відіграють роль у цьому зв’язку вік та супутні захво-

рювання.

Дизайн, умови та учасники. У цьому когортному 

дослідженні використовувався аналіз 7 проспек-

тивних обсерваційних популяційних когортних до-

сліджень, які були розроблені для оцінки випадків 

деменції у літніх людей. Ці дослідження проходили 

між 1987 та 2006 роками в Європі та США. Учас-

ники не мали діагностованої деменції та мали дані 

про систолічний або діастолічний АТ (ДАТ) на по-

чатковому етапі дослідження та випадки деменції 

під час наступного спостереження. Аналіз даних 

проводився з 7 листопада 2019 року по 3 жовтня 

2021 року.

Експозиція. Вихідний систолічний АТ.

Основні результати. Були проаналізовані всі ви-

падки деменції (виявлені за допомогою діагностич-

ного та статистичного посібника з психічних роз-

ладів (третє або четверте видання) і встановлені під 

час подальшого обстеження в клінічній практиці), 

смертність та їх поєднання. Коваріати включали 

початкове застосування антигіпертензивних препа-

ратів, стать, рівень освіти, індекс маси тіла, статус 

куріння, цукровий діабет, інсульт, інфаркт міокарда 

в анамнезі та поліпрагмазію. 

Результати. У дослідженні було проаналізовано 

7 когортних досліджень із 17 286 учасниками, серед 

яких 10 393 були жінками (60,1 %), а середній вік 

становив 74,5 (± 7,3) року. Загалом ризик деменції 

був нижчим для осіб із вищим САТ, причому най-

нижчий ризик пов’язаний із САТ приблизно 185 мм 

рт.ст. (95% ДІ 161–230 мм рт.ст.; P = 0,001). Стра-

тифікований за 10-річними вихідними віковими 

групами, найнижчий ризик деменції спостерігався 

при дещо нижчих рівнях САТ в осіб старше 75 років 

(від 158 [95% ДІ 152–178] мм рт.ст. до 170 [95% ДІ 

160–260] мм рт.ст.). Щодо смертності, то була чіт-

ка U-подібна асоціація з найнижчим ризиком при 

160 мм рт.ст. (95% ДІ 154–181 мм рт.ст.; P  <  0,001). 

Ця U-подібна крива зустрічалася в усіх вікових 

групах, при цьому найнижчий ризик деменції, 

пов’язаний із САТ 134 мм рт.ст. (95% ДІ 102–149 мм 

рт.ст.; P = 0,03), в осіб віком від 60 до 70 років і збіль-

шується до 155 мм рт.ст. (95% ДІ 150–166 мм рт.ст.; 

P  <  0,001) і 166 мм рт.ст. (95% ДІ 154–260 мм рт.ст.; 

P  =  0,02) для вікових груп від 70 до 95 років. Ком-

бінована крива ризику деменції та смертності нага-

дувала криву смертності. Асоціація ДАТ з ризиком 

деменції була дещо подібною, але менш чіткою. 

Висновки і актуальність. Це когортне досліджен-

ня показало, що ризик деменції був нижчим у літніх 

людей з вищим рівнем САТ, і чітко U-подібний асо-

ціативний зв’язок з’явився в осіб старше 75 років, 

але це не пов’язано зі змінами ризику смертності за-

лежно від САТ. Отримані результати вимагатимуть 

подальших досліджень терапії АТ в старших вікових 

групах, у яких буде враховуватись очікувана трива-

лість життя та стан здоров’я.

Reference. Van Dalen J.W., Brayne C., Crane P.K., 

et al. Association of Systolic Blood Pressure With De-

mentia Risk and the Role of Age, U-Shaped Associa-

tions, and Mortality. JAMA Intern. Med. 2022. 182(2). 

142-152.

Фармакотерапія у дорослих із зайвою 
масою тіла та ожирінням: системний 
огляд та метааналіз рандомізованих 

контрольованих досліджень

Коротка довідка. Фентермін/топірамат та аго-

ністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 

(ГПП-1), зокрема семаглутид, ймовірно, є найбільш 

ефективними для схуднення у дорослих із зайвою 

масою тіла та ожирінням.

Фентермін/топірамат і налтрексон/бупропіон 

асоціювались із найвищим ризиком побічних ефек-

тів, що призвели до припинення лікування.

Питання для вивчення. Які препарати для схуд-

нення є найефективнішими у дорослих з ожирінням 

і зайвою масою тіла?

Методи. Це системний огляд і локальний мета-

аналіз. Посилання були проведені за допомогою по-

шуку PubMed, Embase та Cochrane Library від почат-

ку до 23 березня 2021 року.

Результати. Усього проаналізовано 14 605 дослі-

джень, з яких 143 відповідали критеріям включен-

ня. Загальна кількість учасників становила 49 810 

осіб. Середній вік був 47 (міжквартильний діапазон 

43–54) років, жінки становили 75 % (54–89 %), а се-

редній початковий індекс маси тіла був 35,3 (33,1–

36,8) кг/м2. Середня тривалість спостереження ста-

новила 24 (24–52) тижні. За винятком левокарніти-

ну, усі препарати призвели до зниження маси тіла 

порівняно із модифікацією способу життя. Наявні 

помірні та сильні докази ефективності фентермін/

топірамату щодо зниження ваги (OR  5 % зниження 

ваги, 8,02; 95% ДІ 5,24–12,27; відсоток зміни (MD) 

маси тіла  –7,97; 95% ДІ від –9,28 до –6,66) порівня-

но із модифікацією способу життя. Агоністи ГПП-1 

також були ефективними щодо зниження маси тіла 

(OR 6,33; 95% ДІ 5,00–8,00; MD –5,76; 95% ДІ від 

–6,30 до –5,21). Налтрексон/бупропіон (OR 2,69; 

95% ДІ 2,11–3,43), фентермін/топірамат (OR 2,40; 

95% ДІ, 1,69–3,42), агоністи ГПП-1 (OR 2,17; 95% 

ДІ 1,0–2,77) та орлістат (OR 1,72; 95% ДІ 1,44–2,05) 

спричинили виникнення побічних ефектів, що при-

зводило до відміни препарату. У post hoc аналізі се-

маглутид, агоніст ГПП-1, продемонстрував значно 

більшу перевагу, ніж інші препарати з подібною 

частотою побічних ефектів, щодо ймовірності втра-

ти ваги  5 % (OR 9,82; 95% ДІ 7,09–13,61) і відсотка 

зміни маси тіла (MD –11,41; 95% ДІ від –12,54 до 

–10,27). 
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Висновки. Дослідники дійшли висновків, що се-

ред дорослих із зайвою вагою або ожирінням фен-

термін/топірамат та агоністи ГПП-1 виявилися 

найкращими препаратами для зниження маси тіла. 

У класі агоністів ГПП-1 семаглутид показав най-

ефективніший результат. У дорослих із ожирінням 

зниження становило 6–11 % маси тіла.

Перспектива. Даний системний огляд і мета-

аналіз показують, що фентермін/топірамат і аго-

ністи ГПП-1 (зокрема, семаглутид) є найбільш 

ефективними для схуднення, ніж інші порівню-

вані препарати. Однак слід зазначити, що це ме-

тааналіз, і дані про якість життя та клінічні пара-

метри, включаючи глікозильований гемоглобін, 

ліпідний профіль та артеріальний тиск, не були 

зібрані однаково. Крім того, випробування були 

нетривалими, а порівнянням була зміна способу 

життя. Ці обмеження свідчать про те, що випробу-

вання, які безпосередньо оцінюють один препа-

рат проти іншого та в поєднанні зі зміною способу 

життя, є виправданими.

Reference. Shi Q., Wang Y., Hao Q., et al. Pharma-

cotherapy for Adults With Overweight and Obesity: A 

Systematic Review and Network Meta-Analysis of Ran-

domized Controlled Trials. Lancet. 2022. 399. 259-269.

Споживання ультраобробленої їжі 
та смертність в осіб із серцево-судинними 

захворюваннями

Мета. Оцінити зв’язок споживання ультра-

обробленої їжі (УОЇ) та смертності серед осіб із сер-

цево-судинними захворюваннями (ССЗ) в анам-

незі та проаналізувати деякі біологічні шляхи, які 

пов’язують споживання УОЇ та смертність. 

Методи та результати. Тривалий аналіз 1171 осо-

би, чоловіків та жінок (середній вік: 67  ±  10  років) 

із ССЗ в анамнезі, залучених у дослідження «Молі-

сані» (2005–2010 рр., Італія), проводився протягом 

10,6 року (медіана). Споживання їжі оцінювали за 

допомогою опитувальника частоти прийому їжі. 

УОЇ визначалась за допомогою класифікації NOVA 

за ступенем обробки та класифікована як квартилі 

співвідношення (%) між УОЇ (г/день) та загальною 

кількістю спожитої їжі (г/день). Опосередковані 

ефекти 18 запальних, метаболічних, серцево-судин-

них і ниркових біомаркерів оцінювали за допомо-

гою моделі логістичної регресії в рамках протилеж-

них даних. В аналізі Кокса, скорегованому на багато 

змінних параметрів, більш високе споживання УОЇ 

(Q4,  11,3 % від загальної кількості їжі), на відмі-

ну від найнижчого (Q1, < 4,7 %), було пов’язано із 

більшою смертністю від усіх причин (HR 1,38; 95% 

ДІ 1,00–1,91) і смертністю від ССЗ (HR 1,65; 95% ДІ 

1,07–2,55). Також спостерігали лінійну залежність 

доза — відповідь на 1 % збільшення споживання 

УОЇ із смертністю від усіх причин та ССЗ. Зміна 

рівня цистатину С пояснює 18,3 і 16,6 % зв’язку між 

УОЇ (збільшення на 1 % у дієті) та смертністю від 

усіх причин і ССЗ відповідно.

Висновки. Дієта, багата на УОЇ, пов’язана з під-

вищеною небезпекою смертності від усіх причин і 

ССЗ в осіб із ССЗ в анамнезі, можливо, через змі-

ну функції нирок. Підвищене споживання УОЇ є 

серйозною проблемою для громадського здоров’я у 

вторинній профілактиці ССЗ.

Reference. Bonaccio M., Costanzo S., Di Castelnuo-

vo A., et al. for the Moli-sani Study Investigators. Ultra-

processed food intake and all-cause and cause-specific 

mortality in individuals with cardiovascular disease: the 

Moli-sani Study. European Heart Journal. 2022 Jan 14. 

V. 43. 3. P. 213-224.

Центр контролю та профілактики 
захворювань США: більше ніж 1 із 10 

жителів США хворіє на цукровий діабет

Згідно з оновленою статистикою Центру конт-

ролю та профілактики захворювань США (CDC), 

більше ніж 1 з 10 американців хворіє на цукровий 

діабет, а більше третини мають предіабет. 

Національний звіт статистики про цукровий 

діабет містить дані за 2017–2020 роки з кількох 

національних репрезентативних джерел щодо по-

ширеності та захворюваності на цукровий діабет 

та предіабет, фактори ризику ускладнень, гострі 

та довгострокові ускладнення та витрати.

Згідно з новими даними цього звіту, опубліко-

ваними 25 січня, загалом 37,3 мільйона осіб (11,3 % 

всього населення) у Сполучених Штатах Америки 

хворіють на цукровий діабет. 

Ще 96 мільйонів дорослих (38,0 % дорослого на-

селення) мають предіабет, із них лише 19 % знають 

про свій статус предіабету.

У своїй заяві Американська асоціація діабету 

(ADA) сповістила, що нові дані CDC «показують 

тривожне зростання рівня цукрового діабету в на-

шій країні серед дорослих», у той час як велика кіль-

кість людей з предіабетом, які не знають про свій 

стан, «сприяє епідемії цукрового діабету».

Загалом, за словами ADA, «національний звіт 

статистики цукрового діабету ще раз підтверджує, 

чому ADA ініціює інноваційні дослідження, щоб 

знайти ліки від діабету раз і назавжди».

Нові дані свідчать про значне зростання за-

хворюваності після звіту CDC за 2019 рік, згідно 

з яким населення США із цукровим діабетом у 

2018 році становило 34,2 мільйона, або 10,5 % 

населення. Поширеність предіабету цього ж 

року становила 88 мільйонів. Серед дітей та під-

літків молодше 20 років у 283 000, або 35 на 10 000 

молодих людей США, у 2019 році був діагносто-

ваний цукровий діабет. З них 244 000 мали цу-

кровий діабет 1-го типу. Ще 1,6 мільйона дорос-

лих віком 20 років і старше також встановлений 

діагноз цукрового діабету 1-го типу, що стано-
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вить 5,7 % дорослих у США з діагностованим 

цукровим діабетом. 

Reference. National Diabetes Statistics Report. Es-

timates of Diabetes and Its Burden in the United States. 

https://www.cdc.gov/diabetes/data/statistics-report/

index.html. 

Випадки розширення кореня аорти 
в загальній популяції: результати 

дослідження Pamela

Мета. Дослідники намагалися оцінити довго-

строкові зміни діаметра кореня аорти в популяцій-

ній вибірці, зосередившись на новому прояві роз-

ширення кореня аорти, а також на демографічних 

і клінічних змінних, незалежно пов’язаних з цим 

динамічним процесом.

Методи. Усього було включено 1122 учасника з 

вимірюванням ехокардіографічних параметрів на 

початковому етапі та після 10-річного спостережен-

ня. Верхні межі референтних значень залежно від 

статі для абсолютного діаметра кореня аорти, діаме-

тра кореня аорти, індексу площі поверхні тіла (ІМТ) 

та зросту були отримані від 712 здорових учасників 

дослідження Pamela з нормальним артеріальним 

тиском.

Результати. Протягом 10-річного спостереження 

випадки розширення кореня аорти виникли у 3,4 % 

(корінь аорти/ІМТ), 4,4 % (корінь аорти/зріст) і 7,3 % 

(абсолютний розмір кореня аорти) відповідно. Не 

спостерігалось істотного зв’язку між вихідним офіс-

ним та амбулаторним артеріальним тиском (АТ) або 

їх змінами з часом та випадками розширення кореня 

аорти/ІМТ та кореня аорти/зросту. Вихідний діаметр 

кореня аорти та індекс маси лівого шлуночка (ІМЛШ) 

виявилися важливими предикторами розширення 

кореня аорти, незалежно від використовуваних діа-

гностичних критеріїв. Це також стосувалося 10-річної 

зміни ІМЛШ. Сила зв’язку між негемодинамічними 

змінними та випадками дилатації кореня аорти була 

різною залежно від визначення фенотипу аорти.

Висновки. Розширення кореня аорти серед на-

селення середнього віку є відносно рідкісним; на 

нього майже не впливає офісний і амбулаторний 

АТ. Навпаки, це тісно пов’язано із ІМЛШ (і його 

змінами протягом часу). З клінічної точки зору це 

підкреслює, що профілактика та регресування ГЛШ 

можуть знизити ризик розширення кореня аорти в 

суспільстві. 

Reference. Cuspidi C., Facchetti R., Quarti-Treva-

no F. et al. Incident aortic root dilatation in the general 

population: findings from the Pamela study. Journal of 

Hypertension. 2022. V. 40 (3). P. 544-552.   
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