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Лікування діуретиками хворих на артеріальну 
гіпертензію залежно від солечутливості 
С.А. Єрмоленко, В.Ф. Орловський, А.В. Жаркова, О.В. Орловський, Р.А. Романов
медичний інститут Сумського державного університету

На сьогодні ВООЗ розглядає артеріальну гіпертензію (АГ) як найчастішу причину смерті, якій потенційно мож-
на запобігти. Своєчасна діагностика, проведення заходів профілактики, призначання адекватної медикаментозної 
терапії затримує прогресування захворювання, знижує ризик виникнення ускладнень, сприяє поліпшенню якості 
життя та збереженню працездатності.
Виникнення і прогресування АГ асоційовано з численними факторами ризику, включно з генетичними чинниками навко-
лишнього середовища та хибними звичками. У літературі наведено результати досліджень щодо зв’язку між кількістю 
споживаної солі, гіпотензивною ефективністю діуретичної терапії у пацієнтів з АГ та поліморфізмом окремих генів. 
Мета дослідження: вивчення впливу тіазидних діуретиків на рівень артеріального тиску залежно від Gly460Trp 
поліморфізму гена ADD1.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 120 пацієнтів української популяції з діагнозом АГ II стадії та 112 прак-
тично здорових осіб (група контролю). для визначення типу сольової чутливості застосовували методику Weinberger 
M.N (1986). Визначення Gly460Trp поліморфізму гена ADD1 проводили методом ПЛР. Пацієнти були розподілені на дві 
групи лікування: І група (60 осіб) отримувала індапамід ретард 1,5 мг, ІІ група (60 осіб) – гідрохлортіазид 25 мг. 
Результати. Серед 120 хворих на АГ 75,8% – гомозиготи за G-алелем, 21,7% гетерозиготи та 2,5% – гомозиготи 
за Т-алелем. Хворих носіїв Т-алеля у 2 рази більше, ніж здорових осіб (р<0,05). У підгрупі Іа у носіїв генотипу 
GG зниження рівня середньодобового САТ (ΔСАТ) становило 16,5 мм рт.ст., а серед носіїв Т-алеля – 49,8 мм рт.
ст. У підгрупі Іб – 12,6 та 26,3 мм рт.ст. відповідно. Гіпотензивний ефект після лікування носіїв Т-алеля І групи був 
у 2 рази більше. У підгрупі ІІа у носіїв генотипу GG зниження ΔСАТ становило 18,5 мм рт.ст., а у носіїв Т-алеля – 
29,8 мм рт.ст. (р<0,05), у підгрупі ІІб – 16,4 та 31,3 мм рт.ст. відповідно. Отже, застосування тіазидних діуретиків у 
хворих носіїв Т-алелю дає кращий гіпотензивний результат та не залежить від солечутливості. 
Заключення. Хворі на АГ мають достовірно вищу частоту Т-алеля G460T поліморфного маркера гена ADD1 
порівняно зі здоровими особами (12,5% vs 6,7%). Присутність у генотипі хворого на АГ Т-алеля є предиктором 
успішного використання тіазидних діуретиків.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, генний поліморфізм, солечутливість, тіазидні діуретики.

Treatment of arterial hypertension with diuretics  depending on patient’s salt sensitivity
S.A. Yermolenko, V.F. Orlovskyi, A.V. Zharkova O.V. Orlovskyi, R.A. Romanov

At present  WHO considers arterial hypertension (AH) as the most frequent  cause of death that can potentially be prevented. 
Timely diagnosis, preventive measures, and  use of the adequate pharmacotherapy delays the progression of the disease, reduces 
the risk of complications, improves the quality of life and helps to maintain working capacity. The onset and progression of 
hypertension is associated with numerous risk factors, including environmental, genetic factors and the negative habits. The 
medical analytical literature provides evidence for the relationship between the amount of salt consumed and the hypotensive 
efficacy of diuretic drugs in patients with hypertension and genetic polymorphism.
The objective: to study the effect of thiazide diuretics on the level of blood pressure depending on the Gly460Trp polymorphism 
of the ADD1 gene.
Materials and methods. The study involved 120 patients of the Ukrainian population with a diagnosis of stage II hypertension (main 
group) and 112 apparently healthy individuals (control group). The method of Weinberger MN (1986) was used to determine the type of 
salt sensitivity. The Gly460Trp polymorphism of the ADD1 gene was determined by PCR. Patients of the main group were divided into 
two treatment groups: group I (60 people) received indapamide retard 1.5 mg daily, group II (60 people) – hydrochlorothiazide 25 mg daily.
Results. Among 120 hypertensive patients, 75.8% were homozygotes for the G-allele, 21.7% – were heterozygotes and 2.5% – 
homozygotes for the T-allele. There were 2 times more sick carriers of the T-allele than healthy individuals (p <0.05). In subgroup 
Ia (carriers of the GG genotype), the decrease in the level of mean daily SBP (ΔSBP) was 16.5 mmHg, among carriers of the 
T-allele – 49.8 mm Hg, in subgroup Ib – 12.6 and 26, 3 mm Hg respectively. The antihypertensive effect of treatment in carriers of 
the T-allele of group I was 2 times greater. In subgroup IIa (carriers of the GG genotype), the decrease in ΔSBP was 18.5 mmHg, 
and in carriers of the T-allele – 29.8 mm Hg. (p <0.05). In subgroup IIb – 16.4 and 31.3 mm Hg. respectively. Therefore, the use 
of thiazide diuretics in carriers of T-allele gives the best hypotensive result and does not depend on salt sensitivity.
Conclusion. Patients with hypertension have a significantly higher frequency of the T-allele G460T of the ADD1 gene 
compared ещ healthy individuals (12.5%   vs 6.7%). The presence of the T-allele in the genotype of a patient with AH is a 
predictor of the successful use of thiazide diuretics.
Keywords: arterial hypertension, gene polymorphism, salt sensitivity, thiazide diuretics.
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Лечение диуретиками больных артериальной гипертензией в зависимости  
от солечувствительности
С.А. Ермоленко, В.Ф. Орловский, А.В. Жаркова, А.В. Орловский, Р.А. Романов

На сегодняшний день ВОЗ рассматривает артериальную гипертензию (АГ) как наиболее частую причину смерти, ко-
торую потенциально можно предотвратить. Своевременная диагностика, проведение мероприятий по профилактике, 
назначение адекватной медикаментозной терапии задерживает прогрессирование заболевания, снижает риск возник-
новения осложнений, способствует улучшению качества жизни и сохранению работоспособности. Возникновение и 
прогрессирование АГ ассоциировано с многочисленными факторами риска, включая генетические факторы окружа-
ющей среды и поведенческие факторы. В литературе приведены результаты исследований связи между количеством 
потребляемой соли, гипотензивной эффективностью диуретической терапии у пациентов с АГ и полиморфизмом от-
дельных генов. 
Цель исследования: изучение влияния тиазидных диуретиков на уровень артериального давления в зависимости от 
Gly460Trp полиморфизма гена ADD1. 
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 120 пациентов украинской популяции с диагнозом АГ II ста-
дии и 112 практически здоровых лиц (группа контроля). Для определения типа солевой чувствительности применяли 
методику Weinberger MN (1986). Определение Gly460Trp полиморфизма гена ADD1 проводили методом ПЦР. Паци-
енты были распределены на две группы лечения: I группа (60 человек) получала индапамид ретард 1,5 мг, II группа (60 
человек) – гидрохлоротиазид 25 мг. 
Результаты. Среди 120 больных АГ 75,8% – гомозиготы по G-аллелю, 21,7% гетерозиготы и 2,5% – гомозиготы по 
Т-аллелю. Больных носителей Т-аллеля в 2 раза больше, чем здоровых лиц (р<0,05). В подгруппе Iа у носителей генотипа 
GG снижение уровня среднесуточного САТ (ΔСАТ) составило 16,5 мм рт.ст., а среди носителей Т-аллеля – 49,8 мм рт.ст., 
в подгруппе Iб – 12,6 и 26,3 мм рт.ст. соответственно. Гипотензивный эффект после лечения носителей Т-аллеля I группы 
был в 2 раза больше. В подгруппе ІІа у носителей генотипа GG снижение ΔСАТ составило 18,5 мм рт.ст., а у носителей 
Т-аллеля – 29,8 мм рт.ст. (р<0,05). В подгруппе IIб – 16,4 и 31,3 мм рт.ст. соответственно. Следовательно, применение 
тиазидных диуретиков у больных носителей Т-аллеля дает лучший гипотензивный результат и не зависит от солечув-
ствительности. 
Заключение. Больные АГ имеют достоверно более высокую частоту Т-аллеля G460T полиморфного маркера гена 
ADD1 по сравнению со здоровыми лицами (12,5% vs 6,7%). Присутствие в генотипе больного АГ Т-аллеля является 
предиктором успешного использования тиазидных диуретиков.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, генный полиморфизм, солечувствительность, тиазидные диуретики.

Артеріальна гіпертензія (АГ) – поширене хронічне 
захворювання, яке призводить до розвитку різно-

манітних ускладнень і високого рівня смертності [21]. 
Вплив надмірного вживання кухонної солі на робо-

ту серцево-судинної системи ще декілька тисячоліть 
назад помітили китайські вчені [4]. Перші клінічні 
дослідження про шкідливий вплив кухонної солі на 
організм людини з’явилися на початку ХХ століт-
тя [5, 6, 13, 14]. Після проведення міжпопуляційного 
аналізу «Intersalt», INTERMAP, DASH встановлено 
взаємозв’язок між добовою екскрецією натрію із сечею 
і рівнем не тільки систолічного (САТ), а й діастоліч-
ного артеріального тиску (ДАТ), підвищенням артері-
ального тиску (АТ) з віком, особливо у віковій групі 
40–59 років, та поширеністю АГ [11]. 

За останні 30 років проведено більш ніж 80 ран-
домізованих контрольованих досліджень, в яких ви-
вчалася роль кухонної солі у виникненні АГ [2]. Іс-
нує зв’язок між кількістю споживаної солі та рівнем 
АТ. Встановлено, що в генезі сольової чутливості 
АТ значну роль відіграє ниркова дисфункція, а саме 
– порушення виведення натрію [2, 17]. Тому серед 
антигіпертензивних препаратів діуретики є препа-
ратами першої лінії вибору у терапії АГ, особливо 
це стосується діуретиків тіазидного походження [1]. 
Механізм дії останніх полягає у зниженні екскреції 
кальцію і підвищенні концентрації натрію в дисталь-
ному відділі нефрону, що підвищує виділення калію 
та справляє помірний натрійуретичний і діуретичний 
ефекти з тривалою дією [1, 3]. 

Індивідуальний підхід до лікування АГ, як визначе-
но за останні 20 років, залежить від фармакогенетики 
препаратів. Визначення поліморфізму «генів канди-
датів», що відповідальні за розвиток АГ, сприяє ефек-
тивній та безпечній антигіпертензивній терапії [19]. 
Серед таких досліджують Gly460Trp поліморфізм гена 
α-аддуцина [7, 15, 20]. Ген α-аддуцина (ADD1) вхо-
дить у першу десятку часто досліджуваних полімор-
фізмів щодо ризику розвитку АГ у різних популяціях 
[9, 16, 20]. Відомі дані досліджень різних етнічних груп 
щодо зв’язку ефективності діуретичної терапії у паці-
єнтів із солечутливою АГ з поліморфізмом Gly460Trp 
гена ADD1 [12, 20, 22]. Хоча на сьогодні недостатньо 
даних для прогнозування гіпотензивної ефективності 
діуретиків у кожному окремому випадку. 

мета дослідження: аналіз впливу гідрохлортіазиду 
та індапаміду на рівень АТ залежно від Gly460Trp по-
ліморфізму гена ADD1 в українській популяції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У проспективне рандомізоване моноцентрове по-

двійне відкрите дослідження в паралельних групах за-
лучено 120 пацієнтів української популяції (52 чолові-
ки та 68 жінок; середній вік [±SD] – 54,69±9,9 року) із 
верифікованим діагнозом АГ II стадії (основна група) 
згідно з уніфікованим клінічним протоколом № 564 
МОЗ України (від 13.06.2016 р.) [21] та Європейської 
Асоціації кардіологів (2018) [1]. Пацієнти перебува-
ли на стаціонарному лікуванні у терапевтичних від-
діленнях Сумської районної лікарні та Центральної 
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клінічної лікарні № 1 м. Суми протягом 2018–2019 рр. 
До групи контролю увійшли 112 практично здорових 
осіб (73 чоловіка та 39 жінок; середній вік [±SD] – 
57,89±10,05 року). Усі обстежені надали письмову ін-
формовану згоду на участь у дослідженні. 

Критерії виключення з групи дослідження:
– cимптоматична АГ, 
– вагітність і період лактації,
– гострі інфекційні захворювання,
– загострення хронічних інфекційних хвороб,
– новоутворення,
– психічні розлади та захворювань нервової системи,
– системні захворювання сполучної тканини,
– гострі порушення мозкового кровообігу в анам-

незі (до 3 міс),
– відмова пацієнта від участі у дослідженні.

Для визначення типу сольової чутливості застосо-
вували методику Weinberger M.N (1986), яка полягає 
в дотримуванні високосольової дієти (15 г повареної 
солі в день) з подальшим обмеженням споживання 
солі (до 2 г на день). Дотримання дієти оцінювали за 
добовою екскрецією натрію із сечею під час високосо-
льової та низькосольової дієти. Офісне вимірювання 
АТ проводили вранці в останній день дотримання ді-
єти. До солечутливих належали хворі, в яких перехід 
із дієти з підвищеним вмістом солі на низькосольову 
дієту супроводжується зменшенням САТ більше ніж 
на 10 мм рт.ст; до солерезистентних – пацієнти, в яких 
після переходу з високосольової на низькосольову ді-
єту САТ знижувався не більше ніж на 10 мм рт.ст. [23]. 

Визначення Gly460Trp поліморфізму гена ADD1 
проводили методом полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) з подальшим аналізом довжини рестрикцій-
них фрагментів (PCR-RFLP) за методикою виробни-
ка. ДНК виділяли із 50 мкл цільної венозної крові за 
стандартним протоколом виробника, використовуючи 
набір для виділення ДНК «NeoPrep100DNA_Blood» 
(Neogene). Протокол дослідження виконували відпо-
відно до положень Гельсінської декларації, він був по-
годжений Комісією з біоетики Медичного інституту 
Сумського державного університету (протокол № 1 від 
08.04.2017 p.).

Усі хворі отримували стандартну терапію:
– інгібітор АПФ – раміприл 5–10 мг,
– антагоніст кальцієвих каналів – амлодипін 5 мг,
– статин – аторвастатин 20 мг,
– ацетилсаліцилова кислота – 75 мг.
Обстежені пацієнти були розподілені на дві групи:
І група – 60 осіб, які отримували індапамід ретард у 

добовій дозі 1,5 мг,
ІІ група – 60 осіб, які отримували гідрохлортіазид у 

добовій дозі 25 мг. 
Динаміку зниження АТ оцінювали кожні 4 тиж, пе-

ріод спостереження становив 8 тиж. 
Статистичне оброблення результатів дослідження 

проводили з використанням методів біостатистики, ре-
алізованих у пакеті програми IBM SPSS Statistics 21. 
Зв’язок вважали статистично значущим при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Обстежені пацієнти були розподілені на:
– солечутливі – 62 (51,7%) особи, а саме: 22 чолові-

ки і 40 жінок;
– солерезистентні – 58 (48,3%) осіб, а саме: 30 чоло-

віків та 28 жінок. 
Серед солечутливих пацієнтів було майже в 1,5 раза 

більше жінок, а серед солерезистентних переважали 
чоловіки.

За генетичним складом 91 (75,8%) із 120 хворих на 
АГ виявились гомозиготами за G-алелем, 26 (21,7%) 
осіб – гетерозиготами та 3 (2,5%) особи – гомозигота-
ми за Т-алелем, при цьому частота G-алеля у хворих на 
АГ становила 0,87, а Т-алеля – 0,13. Серед практично 
здорових осіб групи контролю 98 (87,5%) осіб були го-
мозиготами за G-алелем, 13 (11,6%) осіб – гетерозиго-
тами та 1 (0,9%) особа – гомозиготою за Т-алелем, при 
цьому частота носіїв G- та Т-алелів становила 0,93 та 
0,07 відповідно. 

Отже, алельний розподіл свідчить про переважан-
ня носіїв G-алеля за Gly460Trp – поліморфізмом гена 
ADD1 серед української популяції незалежно від наяв-
ності АГ. Водночас серед хворих на АГ носіїв Т-алеля 
у 2 рази більше (р<0,05), ніж серед здорових осіб 
(табл. 1). Згідно з показником рівноваги Харді–Вайн-
берга, розподіл алелів за Gly460Trp – поліморфізмом 

 Таблиця 1
Частота генотипів та розподіл алелів за Gly460Trp – поліморфізмом гена ADD1 у загальній популяції  

та у хворих на артеріальну гіперетензію залежно від солечутливості

Показник
генотип GG генотип GT+ТТ G-алель T-алель

n % n % n % n %

Солечутливі, n=62 41 66,2 21 33,9 100 80,6 24 19,4

Солерезистентні, n=58 50 86,2 8 13,8 108 93,1 8 6,9

Р 0,02 0,005 0,02 0,005

Хворі на артеріальну гіпертензію, n=120 91 75,8 29 24,2 224 87,5 32 12,5

Контрольна група,
n=112

98 87,5 14 12,5 209 93,3 15 6,7

Р1 0,07 0,003 0,002 0,003

Примітки: n – кількість пацієнтів; р – різниця показників між хворими на солечутливу артеріальну гіпертензію та солерезистентну; р1 – різниця показників між хворими 
на артеріальну гіпертензію та групою контролю.
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гена ADD1 серед хворих на АГ та здорових осіб (0,494 
vs 0,452 відповідно) не відрізняється. 

Також заслуговує на увагу те, що хворих на соле-
чутливу АГ носіїв Т-алеля (генотип GT+ТТ) було май-
же у 3 рази більше, ніж серед солерезистентних хворих 
(р<0,005) (див. табл. 1).

Для оцінювання ефективності комплексного ліку-
вання із застосуванням тіазидних діуретиків обстеже-
них хворих було розподілено на дві групи по 60 осіб, 
рівноцінних за генетичним складом. 

У І групі хворих у комбінованому лікуванні засто-
совували індапамідом та залежно від солечутливості 
поділили на підгрупи, які не відрізнялись за генетич-
ним складом:

– Iа підгрупа – 31 (51,6%) особа із солечутливою АГ; 
– Іб підгрупа – 29 (48,3%) осіб із солерезистент-

ною АГ.
У ІІ групі хворі були проліковані із застосуванням 

гідрохлортіазиду на рівноцінні за генетичним складом 
підгрупи:

– IIа підгрупа – 31 (51,6%) особа із солечутливою АГ; 
– ІІб підгрупа – 29 (48,3%) осіб із солерезистент-

ною АГ.
У підгрупі Іа серед носіїв генотипу GG (n=20) зни-

ження рівня середньодобового САТ (ΔСАТ) становило 
16,5 мм рт.ст., а серед носіїв Т-алелю цієї підгрупи ΔСАТ 
– 49,8 мм рт.ст., тобто у 3 рази більше (табл. 2). Такі самі 
зміни відбулися і з середньодобовим ДАТ – ΔДАТ 15,4 vs 
ΔДАТ 38,9 мм рт.ст. відповідно, тобто у 2,5 раза більше. 
У підгрупі Іб у носіїв генотипу GG ΔСАТ – 12,6 мм рт.ст.,  
у носіїв Т-алелю цієї самої підгрупи – 26,3 мм рт.ст. 
Тобто зниження рівня АТ в результаті лікування носіїв 
Т-алелю у 2 рази більше порівняно з носіями генотипу 
GG. Аналогічні зміни відбулися із середньодобовим 

ДАТ – ΔДАТ 11 vs ΔДАТ 21,4 мм рт.ст. У результаті 
8-тижневого лікування у 85% хворих І групи було до-
сягнуто цільових значень АТ. Це демонструє залежність 
гіпотензивного ефекту індапаміду від алельного складу 
у хворих від наявності поліморфного Т-алеля вивченого 
генотипу і слабо пов’язане із солечутливістю.

У підгрупі ІІа серед носіїв генотипу GG знижен-
ня рівня середньодобового САТ (ΔСАТ) становило 
18,5 мм рт.ст., а серед носіїв Т-алелю цієї підгрупи 
(р<0,05) – 29,8 мм рт.ст. (табл. 3). Змінилися також 
відповідні показники середньодобового ДАТ (ΔДАТ) 
– Δ17,9 vs Δ24,7 мм рт.ст., згідно з алельним складом 
(р<0,05). У підгрупі ІІб (хворі на солерезистентну АГ) 
у носіїв генотипу GG зниження рівня середньодобово-
го САТ (ΔСАТ) було 16,4 мм рт.ст., у носіїв Т-алелю 
цієї підгрупи ΔСАТ – 31,3 мм рт.ст. Аналогічні зміни 
прослідковуються з середньодобовим ДАТ – ΔДАТ 
15,8 vs ΔДАТ 25,8 мм рт.ст. відповідно до алельного 
складу. Отримані дані демонструють, що у разі за-
стосування гідрохлортіазиду у хворих носіїв Т-алелю 
більш виражений гіпотензивний ефект, ніж у хворих з 
генотипом GG, хоча він дещо поступається гіпотензив-
ному ефекту індапаміду.

Отже, в обох групах рівноцінних за генетичним скла-
дом хворих отримано гіпотензивну відповідь на тіазидні 
діуретики незалежно від солечутливості. Носії T-алеля 
після лікування діуретиками мали Δ середньодобового 
АТ у 2,2 раза більшу, ніж носії генотипу GG. Серед хво-
рих значні переваги гіпотензивної терапії тіазидними ді-
уретиками (індапамідом і гідрохлортіазидом) виявили у 
носіїв Т-алеля досліджуваного поліморфізму порівняно 
з носіями генотипу GG гена α-аддуцина. 

Отримані дані свідчать, що гіпотензивний ефект ті-
азидних діуретиків залежить не від солечутливості, а 

Таблиця 2
Показники артеріального тиску залежно від поліморфізму Gly460Trp гена α-аддуцина у хворих на артеріальну 

гіпертензію, пролікованих індапамідом (І група)

Генотипи

Показник

САТ до лікування
(мм.рт.ст.)

САТ після лікування
(мм.рт.ст.)

Р ДАТ до лікування
(мм.рт.ст.)

ДАТ після 
лікування

(мм.рт.ст.)
Р

Солечутливі, n=31 (51,6%) – підгрупа Іа

GG,
n=20

168,2
(164,3–174,3)

151,7
(150,2–153,6)

р<0,001
102,4

(102,3–105,0)
87,0

(85,0–90,0)
р<0,001

Δ16,5 Δ15,4

GT+TT,
n=11

174,8
(174,2–176,6)

125
(122,2–137,7)

р=0,003
106,2

(104,8–107,2)
67,3

(65,0–70,0)
р=0,003

Δ49,8 Δ38,9

Солерезистентні, n=29 (48,3%) – підгрупа Іб

GG,
n=25

164,2
(162,2–166,8)

151,2
(149,0–152,2)

р<0,001
104,6

(102,3–106,3)
93,6

(90,0–94,6)
р<0,001

Δ12,6 Δ11

GT,
n=4

165,25
(164,7–166,3)

138,95
(137,8–139,9)

р=0,68
100,6

(99,2–101,9)
79,2

(77,2–80,4)
р=0,68

Δ26,3 Δ21,4

Примітки: n – кількість пацієнтів; р – різниця показників у групі дослідження до та після лікування (р<0,05); Δ – величина зміни показника у групі дослідження до та 
після лікування.
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від їхнього генотипового складу – наявності Т-алелю. 
Визначення Gly460Trp поліморфізму гена α-аддуцина 
у хворих на АГ дозволяє прогнозувати із самого почат-
ку лікування оптимальну терапевтичну дію без втрати 
часу (декілька місяців) на клінічний підбір діуретика 
та не проводити громіздку методику визначення соле-
чутливості у хворих на АГ.

 
ВИСНОВКИ

1. Серед української популяції переважають носії 
G-алеля за генотипами Gly460Trp-поліморфізму гена 
ADD1 незалежно від наявності артеріальної гіпертен-
зії (АГ). 

2. Хворі на АГ демонструють вищу частоту Т-алеля 
G460T поліморфного маркера гена α-аддуцина (12,5% 
vs 6,7%) порівняно зі здоровими особами української 
популяції. 

3. Терапія індапамідом справляє хороший гіпотен-
зивний ефект у всіх хворих, при цьому серед носіїв 
Т-алелю гена α-аддуцина його ефективність майже у 
3 рази вища та сприяє досягненню цільових значень 
АТ через 8 тиж лікування у 85% хворих. Відповідний 
гіпотензивний ефект справляє гідрохлортіазид у носі-
їв Т-алелю, який дещо поступається індапаміду.

4. Присутність у генотипі хворого на артеріальну гі-
пертензію Т-алеля є предиктором успішного викорис-
тання тіазидних діуретиків, а саме індапаміду. 

Конфлікт інтересів: автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів.

Внесок у підготовку рукопису. С.А. Єрмоленко 
(А-F), В.Ф. Орловський (A,D,E,F), О.В. Орловський 
(B,D), А.В. Жаркова (B,D,E), Р.А. Романов (B)

Примітки: n – кількість пацієнтів; р – різниця показників у групі дослідження до та після лікування (р<0,05); Δ – величина зміни показника у групі дослідження до та 
після лікування.

Таблиця 3
Показники артеріального тиску залежно від поліморфізму Gly460Trp гена α-аддуцина у хворих на артеріальну 

гіпертензію, пролікованих гідрохлортіазидом (ІІ група)

Генотипи

Показники

САТ до лікування
(мм.рт.ст.)

САТ після лікування
(мм.рт.ст.)

Р
ДАТ до лікування

(мм.рт.ст.)

ДАТ після 
лікування

(мм.рт.ст.)
Р

Солечутливі, n=31 (51,6%) – підгрупа ІІа

GG,
n=21

169,3
(165,1–172,0)

150,8
(149,4–153,6)

р<0,001
104,5

(102,9–106,8)
86,6

(79,1–89,3)
р<0,001

Δ18,5 Δ17,9

GT+TT,
n=10

171,9
(170,5–173,2)

142,1
(139,1–143,3)

р=0,005
103

(102,0–103,8)
78,35

(77,5–78,8)
р=0,005

Δ29,8 Δ 24,65

Солерезистентні, n=29 (48,3%) – підгрупа ІІб

GG,
n=25

162,6
(162,4–164,2)

146,2
(143,9–151,9)

р<0,001
104,6

(103,1–105,6)
88,8

(85,6–90,0)
р<0,001

Δ16,4 Δ 15,8

GT,
n=4

170,3
(169,7–170,5)

139,0
(138,8–139,8)

р=0,06
105,1

(103,8–139,8)
79,3

(78,4–80,3)
р=0,06

Δ31,3 Δ25,8
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