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Артеріальна гіпертензія є дуже гетерогенним захворюванням, тому вплив факторів 

зовнішнього середовища поряд із генетичними чинниками призводить до різних варіан-

тів розвитку і перебігу артеріальної гіпертензії. Метою нашої роботи було з’ясування 

впливу фіксованих комбінацій антигіпертензивних засобів на особливості клінічного пе-

ребігу артеріальної гіпертензії у хворих із поліморфізмом генів. Обстежено 86 пацієнтів. 

Хворі були розділені на 2 групи: 1 групу склали 43 особи, які отримували фіксовану ком-

бінацію валсартану з амлодипіном, у 2 групу увійшли 43 хворих, які отримували фіксо-

вану комбінацію олмесартану з амлодипіном. У пацієнтів 1 групи встановлено достові-

рне зниження середньодобового систолічного артеріального тиску (САТ) у носіїв AC ге-

нотипу гена AGTR1 на 7,0 % (p<0,01), а також САТ і ДАТ (дистолічний артеріальний 

тиск) у носіїв CC генотипу на 11,3 % і 9,8 % (p<0,01) відповідно. У носіїв TT, TC і CC 

генотипів гена eNOS спостерігалось достовірне зниження САТ на 7,8 %, 8,3 % та 13,6 % 

(p<0,01) відповідно, а ДАТ вірогідно відрізнявся від показника до лікування у носіїв СС 

генотипу і знизився на 11,0 % (p<0,02). У хворих 2 групи встановлено достовірне зни-

ження САТ у носіїв AC генотипу гена AGTR1 на 8,2 % і ДАТ у носіїв CC генотипу на 

11,2 % (p<0,01). У носіїв TT, TC і CC генотипів гена eNOS відмічалось вірогідне зни-

ження рівня середньодобового САТ на 8,3 %, 9,7% та 16,5% відповідно у порівнянні з 

рівнем до лікування (p<0,01). У носіїв СС генотипу гена eNOS ДАТ вірогідно знизився 

на 13,2 % (p<0,01). Доведено, що застосування фіксованих комбінацій валсартану з ам-

лодипіном та олмесартану з амлодипіном за своїм впливом на клінічний перебіг та рівень 

САТ і ДАТ у хворих на артеріальну гіпертензію з генним поліморфізмом є практично 

однаковим і найбільш вираженим у носіїв СС генотипу генів AGTR1 і eNOS. 
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Вступ 

Серцево-судинні захворювання по-

сідають перше місце у структурі смерт-

ності та інвалідизації працездатного на-

селення у світі. Відомо, що серед усіх 

патологій серцево-судинно системи ар-

теріальна гіпертензія (АГ) є найбільш 

розповсюдженою [1]. За даними Всес-

вітньої організації охорони здоров’я гі-

пертонією страждає кожен четвертий 

чоловік і кожна п’ята жінка [2]. Як свід-

чать результати національного дослід-

ження STEPS, понад третина населення 

України страждає від проявів АГ. Пан-

демічний характер АГ значною мірою 

зумовлений способом життя населення. 

Варто зазначити, що вплив факторів 

зовнішнього середовища істотно зале-

жить від генотипу кожної людини [3]. 

Наукова спільнота протягом останніх 

років значно поглибила знання про 

вплив генетичних факторів на розвиток 

і прогресування АГ [4; 5]. На сьогодні 

переконливо доведено, що поліморфізм 

генів ренін-ангіотензин-альдостероно-

вої системи та системи ендотеліальної 

синтази оксиду азоту (eNOS) як основ-

них чинників у регуляції тонусу судин, 

вносить чималий вплив у розвиток 

і формування АГ [6]. До таких генів на-

лежить ген рецепторів ангіотензину II 

першого типу (AGTR1), продуктом екс-

пресії якого є ангіотензин II, один з най-

потужніших вазоконстрикторів [7] та 

ген ендотеліальної NO синтази, який 

кодує утворення потужного вазодила-

татора оксиду азоту (NO) [8]. 

 Лікування АГ одна з найактуаль-

ніших проблем сучасної медичної нау-

ки. Недостатній контроль артеріального 

тиску призводить до таких важких ус-

кладнень як інфаркт міокарда та ін-

сульт, що є причиною інвалідизації пра-

цездатного населення [9]. Отже, питан-

ня лікування АГ є не лише медичною, 

але й соціальною проблемою сучасного 

суспільства. Враховуючи той факт, що 

ефективність існуючих методів ліку-

вання АГ залишається недостатньою, 

виникає потреба у вдосконаленні та по-

шуку нових підходів фармакотерапії 

з врахуванням індивідуальної фармако-

генетики. 

Отже, метою нашої роботи було 

з'ясування впливу фіксованих комбіна-

цій валсартану з амлодипіном та олме-

сартану з амлодипіном на особливості 

клінічного перебігу артеріальної гіпер-

тензії у хворих із поліморфізмом А1166С- 

гена рецептора ангіотензину II першого 

типу та Т786С-промотора гена ендоте-

ліальної NO-синтази. 

Матеріали і методи 

Нами було обстежено 86 пацієн-

тів, хворих на артеріальну гіпертензію, 

які знаходились на обстеженні і ліку-

ванні у терапевтичному відділенні Ко-

зівської ЦРЛ. Пацієнти були віком від 

45 до 76 років (47 (55 %) жінок і 39 (45 %) 

чоловіків). Середній вік становив (61,35± 

±13,3) років. Група контролю склада-

лась з 30 осіб без ознак АГ. 

Діагноз АГ встановлювали відпо-

відно з наказами МОЗ України № 54 і 384 

https://doi.org/10.35339/msz.2021.90.4.hsh
https://doi.org/10.35339/msz.2021.90.4.hsh
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та Рекомендаціями Української асоціа-

ції кардіологів по профілактиці та ліку-

ванню АГ на підставі анамнестичних 

даних, скарг, даних фізикального та  

клініко-інструментального обстеження 

[10]. Критерієм включення в дослід-

ження було наявність артеріальної гіпер-

тензії 1–3 ступеня. 

У дослідження не включали паці-

єнтів з інфарктом міокарда та інсуль-

том в анамнезі, вторинною артеріаль-

ною гіпертензією, вродженими або на-

бутими вадами серця, порушеннями рит-

му та провідності, серцевою недостат-

ністю III–IV функціонального класів за 

NYHA (New York Heart Association Func-

tional Classification, Нью-Йоркської Асо-

ціації Кардіологів хронічної серцевої 

недостатності), хронічним обструктив-

ним захворюванням легень, цукровим 

діабетом, хронічною хворобою нирок, 

онкологічними та психічними захворю-

ваннями. 

Залежно від призначеного комп-

лексного медикаментозного лікування 

пацієнтів було розділено шляхом ран-

домізації на 2 групи. До першої групи 

увійшли 43 особи, які приймали препа-

рат з фіксованою комбінацією валсар-

тану з амлодипіном. До другої групи – 

43 пацієнта, у комплексну схему ліку-

вання яких був включений лікарський 

засіб на основі фіксованої комбінації 

олмесартану з амлодипіном. 

Добове моніторування АТ (ДМАТ) 

проводили на портативному апараті 

SDM23 (Україна) за стандартним про-

токолом до лікування та після 6 місяців 

антигіпертензивної терапії. Аналізува-

ли показники за допомогою програм-

ного забезпечення цього приладу. Мо-

ніторування відбувалося у режимі кож-

ні 15 хв. у денний час та кожні 30 хв. 

у нічний (з 22:00 до 6:00 – кожні 30 хв). 

Ефективність антигіпертензвиної 

терапії оцінювали відповідно до вітчиз-

няних та європейських критеріїв това-

риств кардіології та гіпертензії [10; 11]. 

 Методом полімеразної ланцюго-

вої реакції з електрофоретичною детек-

цією результатів проводили досліджен-

ня алельного поліморфізму А1166С гена 

рецептора ангіотензину II першого ти-

пу та Т786С-промотора гена eNOS з ви-

користанням наборів реактивів SNP-

ЕКСПРЕС (ТОВ НВФ «Літех», РФ). 

Частоту розподілу поліморфних генів 

у популяції перевіряли відповідно до 

закону генетичної рівноваги Харді-Вайн-

берга. 

При виконанні дослідження дотри-

мувались принципів біоетики, викладе-

них у Гельсінській декларації «Етичні 

принципи медичних досліджень за учас-

тю людей», «Загальній декларації про 

біоетику та права людини (ЮНЕСКО)» 

та наказу МОЗ України «Про затверд-

ження порядку проведення клінічних 

випробувань лікарських засобів та екс-

пертизи матеріалів клінічних випробу-

вань і типового положення про комісії 

з питань етики» № 690 від 23.09.2009. 

Від усіх пацієнтів отримана письмова 

інформована згода на проведення дос-

лідження. (Висновок комісії з питань 

біомедичної етики Тернопільського на-

ціонального медичного університету 

імені І.Я. Горбачевського № 69 від 

12.04.2022). 

Статистичний аналіз результатів 

проводився за допомогою пакету про-

грами Statistica 10 ("Statsoft", США) та 

пакету статистичних функцій Microsoft 

Office Excel 2016 (Microsoft Corp., 

США). Визначали середнє арифметич-

не значення (M) та його похибку (m). 

Перевірку розподілу вибірок на норма-

льність здійснювали за критерієм Ша-

піро-Уілко. Достовірність змін серед-

ніх величин результатів дослідження 

між групами розраховували за t-крите-

рієм Стьюдента при нормальному роз-

поділі незалежних вибірок.  

Статистично значущими вважа-

лись відмінності при достовірності 

p<0,05 [12]. 
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Результати та їх обговорення 

Аналізуючи динаміку клінічного 

перебігу АГ, ми встановили, що клініч-

ний стан обстежуваних пацієнтів, після 

проведеного комплексного медикамен-

тозного лікування, покращився. До по-

чатку лікування хворі відмічали скарги, 

які характерні для АГ, зокрема кардіал-

гії, головний біль, запаморочення, по-

рушення сну. Висновок про порушення 

сну робили у випадку наявності непря-

мих ознак: підвищеної втомлюваності, 

зниження працездатності, відсутності 

відчуття бадьорості після сну. До ліку-

вання скарги на біль в ділянці серця ви-

словлювали 13 (30,2 %) пацієнтів пер-

шої групи і 15 (34,9 %) – другої. Після 

6-ти місячного лікування кардіалгії  

турбували 6 (14 %) осіб першої групи 

і 3 (7 %) другої, тобто ми спостерігали 

зменшення кількості хворих з кардіал-

гіями в обох групах на 16,2 % та 27,9 % 

відповідно. Появу болю в ділянці сер-

ця, переважно колючого характеру, без 

іррадіації, хворі пов’язували з підйо-

мом АТ. На головний біль до лікування 

скаржилися 21 (48,8 %) пацієнт першої 

групи і 25 (58,1 %) другої. Після ліку-

вання у першій групі кількість хворих 

з головним болем зменшилась на 27,8 % 

і становила 9 (21 %) пацієнтів, а у другій 

групі на 41,8 % і становила 7 (16,3 %) 

пацієнтів. Головний біль також найчас-

тіше виникав на фоні підвищення АТ 

і локалізувався у потиличній ділянці, 

іноді інтенсивний головний біль був 

без певної локалізації. У першій групі 

до лікування запаморочення турбувало 

15 (34,9 %) пацієнтів, а після лікування 

11 (25,6 %), тоді як у другій групі цей 

симптом спостерігався у 12 (27,9 %) об-

стежених до лікування і у 7 (16,3 %) 

після лікування. Отже, у першій групі 

спостерігалося зменшення хворих із за-

памороченням на 9,3 %, а у другій – на 

11,6 %. Порушення сну до лікування 

відмічали 19 (44,2 %) пацієнтів першої 

групи і 16 (37,2 %) другої. А після ліку- 

 вання на поганий сон скаржились 9 

(21,0 %) обстежених першої групи і 6 

(14,0 %) другої, що на 23,2 % менше 

у кожній групі. Про порушення сну свід-

чили підвищена втомлюваність, зни-

ження працездатності, а також відсут-

ність відчуття бадьорості після сну. 

Показники ДМАТ у хворих на АГ 

до лікування та після 6-ти місяців анти-

гіпертензивної терапії, залежно від по-

ліморфізму досліджуваних генів, наве-

дені у таблиці. Комбіноване лікування 

фіксованою комбінацією валсартану з ам-

лодипіном сприяло достовірному зни-

женню середньодобового САТ і ДАТ 

у носіїв АА генотипу гена AGTR1 на 

5,7 % та 4,5 % (p<0,01) відповідно у по-

рівнянні з групою контролю. У носіїв 

AC генотипу САТ після лікування дос-

товірно відрізнявся від показника до лі-

кування і становив (139,5±3,1) мм рт. ст. 

проти (150±3,5) мм рт. ст., що на 7,0 % 

менше (p<0,01), а ДАТ знизився на 6,1 % 

(p<0,01) від вихідного рівня АТ і досто-

вірно порівняно з групою контролю. 

У пацієнтів з генотипом СС систоліч-

ний АТ знизився на 11,3 % і становив 

(143,7±2,5) мм рт. ст., тоді як діастоліч-

ний на 9,8 % і складав (101,4±1,9) мм 

рт. ст., обидва показники вірогідно від-

різнялися від значень до лікування 

(p<0,01). 

Під впливом комбінованої терапії 

фіксованою комбінацією валсартану 

з амлодипіном у носіїв TT генотипу  

гена eNOS спостерігали вірогідне зни-

ження САТ після лікування на 7,8 % 

(p<0,01) у порівнянні з показниками до 

лікування, а рівень ДАТ після ліку-

вання знизився на 6,0 % (p<0,01), що 

достовірно у порівнянні з групою конт-

ролю. У хворих з генотипом TC після 

лікування спостерігали зниження САТ 

на 8,3 % (p<0,01) у порівнянні з рівнем 

АТ до лікування) і ДАТ на 6,5 %  

(p<0,01) відповідно. Внаслідок прове-

деного лікування вірогідно знизились 

показники АТ у осіб-носіїв CC генотипу 
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Таблиця. Динаміка показників ДМАТ у хворих на артеріальну гіпертензію під впливом 

фіксованих комбінацій валсартану з амлодипіном та олмесартану з амлодипіном  

залежно від поліморфізму генів AGTR1 (A1166C) та ENOS (T786C) (M±m). 

 

Гени Генотип, 

n=43 
Показники 

 Контроль, n=30 
САТ ДАТ 

122,63±2,36 75,9±1,53 

1 група (валсартан/амлодипін) 

  До  

лікування 

Після  

лікування 

До  

лікування 

Після  

лікування 

 AGTR1 

AA (n=9) 141±3,1 133±2,9* 89,1±2,9 85,1±3,0* 

AC (n=19) 150±3,5 139,5±3,1*# 92,6±2,3 87±2,4* 

CC (n=15) 162±2,3 143,7±2,5*# 112,4±2,1 101,4±1,9*# 

 eNOS 

TT (n=13) 143±2,1 131,8±2,2*# 92,2±2,1 86,7±2,3 * 

TC (n=16) 152±2,5 139,4±2,4*# 95,4±3,3 89,2±3,2* 

CC (n=14) 165±2,8 142,6±3,0*# 115,2±3,1 104,2±3,3*# 

2 група (олмесартарн/амлодипін) 

  До  

лікування 

Після  

лікування 

До  

лікування 

Після  

лікування 

 AGTR1 

AA (n=9) 137,5±3,2 128,8±3,1  84,2±3,0 79,9±2,9  

AC (n=19) 146,1±2,9 134,1±2,8#* 86,5±2,5 80±3,0 

CC (n=15) 157,3±2,1 133,9±2,2*  107,2±2,3 95,2±2,4*# 

 eNOS 

TT (n=11) 139±2,7 127,5±2,9# 88,2±2,3 81,4±2,5  

TC (n=15) 145±2,4 130,9±2,3#* 91,3±3,3 84,5±3,1* 

CC (n=17) 159,2±2,7 132,9±2,5#* 104,2±2,9 90,4±2,7#* 

 

Примітка: * – достовірність показників у порівнянні з групою контролю; 
                           # – достовірність між показниками до і після лікування. 

 

 

гена eNOS, так САТ знизився на 13,6 % 

(p<0,01), а ДАТ на 11,0 % (p<0,02). 

У другої групи хворих, які отри-

мували фіксовану комбінацію олмесар-

тану з амлодипіном, ми спостерігали 

зниження САТ і ДАТ на 6,3 і 5,1 % від-

повідно у носіїв АА генотипу гена 

AGTR1, однак показники достовірно не 

відрізнялися у порівнянні з групою 

контролю. У пацієнтів з генотипом AC 

рівень САТ достовірно знизився на 8,2 % 

(p<0,01) у порівнянні з показником до 

лікування, тоді як ДАТ знизився на 7,4 %. 

У носіїв генотипу СС середньодобовий 

САТ знизився на 14,9 % (p<0,01) у по-

рівнянні з групою контролю), а рівень 

 ДАТ виявився вірогідно меншим на 

11,2 % ніж до лікування (p<0,01). 

Зміни середньодобових показників 

АТ під впливом лікування фіксованою 

комбінацією олмесартану з амлодипі-

ном протягом 6 місяців засвідчили дос-

товірне зниження САТ у носіїв TT ге-

нотипу гена eNOS на 8,3 % (p<0,01), 

а ДАТ знизився на 7,7 %. В осіб з гено-

типом TC показник САТ вірогідно від-

різнявся від рівня до лікування і стано-

вив (130,9±2,3) мм рт. ст., що на 9,7 % 

(p<0,01) менше, а ДАТ знизився на 7,4 % 

(p<0,01) порівняно з групою контролю).  

Рівень АТ після лікування у носіїв 

CC генотипу гена eNOS достовірно від- 
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різнявся від показника до лікування, 

так САТ знизився на 16,5 % і становив 

(132,9±2,5) мм рт. ст. (p<0,01), а ДАТ 

знизився на 13,2 % і дорівнював (90,4± 

±2,7) мм рт. ст. (p<0,01). 

Дослідження інших науковців по-

казали, що генотип кожної людини мо-

же впливати на перебіг АГ та ефектив-

ність антигіпертензивної терапії [13]. 

При аналізі динаміки показників ДМАТ 

залежно від поліморфізму A1166C гена 

AGTR1 привертає на себе увагу факт, 

що найвищі рівні АТ спостерігались 

у пацієнтів з CC генотипом, що може 

свідчити про асоціацію С-алеля з гіпер-

тонією. Отримані нами дані збігаються 

з даними літератури, які ілюструють 

взаємозв’язок патологічної С алелі з роз-

витком АГ [14]. У нашому дослідженні 

на фоні лікування фіксованою комбіна-

цією валсартану з амлодипіном ми спо-

стерігали достовірне зниження САТ 

у носіїв AC генотипу, а також САТ і ДАТ 

у носіїв CC генотипу, що вказує на ви-

соку антигіпертензивну активність сар-

танів і блокаторів кальцієвих каналів 

(БКК) у цієї категорії хворих. Застосу-

вання фіксованої комбінації олмесар-

тану з амлодипіном сприяло вірогід-

ному зниженню середньодобового САТ 

у носіїв AC і ДАТ у носіїв СС генотипу. 

Антигіпертензивний ефект у наших па-

цієнтів співпадає з результатами отри-

маними Сидорчук Л.П., які свідчать 

про вищу ефективність блокаторів ре-

цепторів ангіотензину II (БРА II) і БКК 

у носіїв С алелі, у порівнянні з іншими 

групами антигіпертензивних препара-

тів [15]. 

За даними 20-річного проспектив-

ного дослідження, проведеного співро-

бітниками ННЦ «Інститут кардіології 

ім. М.Д. Стражеска НАМН України», 

найбільш несприятливий віддалений 

прогноз визначають у хворих із систо-

ло-діастолічною АГ. Так, підвищений 

рівень САТ спостерігається у 71,0 % 

осіб в структурі смертності від судинних 

 уражень головного мозку у чоловіків 

з АГ та ішемічною хворою серця, а ДАТ – 

у 64,0 % [16]. Проте не варто недооці-

нювати вплив рівня ДАТ. Відомо, що 

кожне наступне підвищення ДАТ на 10 

мм рт. ст. вдвічі збільшує ризик смерт-

ності в результаті фатальної коронарної 

події або інфаркту [11]. Слід відмітити, 

що нами встановлено, після 6-ти місяч-

ного лікування із застосуванням фіксо-

ваних комбінацій БРА II і БКК, вірогідне 

зниження ДАТ у носіїв CC генотипу 

обох досліджуваних генів, що вказує на 

позитивний вплив цих препаратів на 

прогноз перебігу цієї хвороби. 

Отримані дані підтверджують дум-

ку про те, що продукція оксиду азоту 

(NO) відіграє важливу роль у регуляції 

тонусу судин та контролі артеріального 

тиску, а його зниження у крові може 

призводити до розвитку АГ. Численні 

дослідження у різних популяціях пока-

зали, що поліморфізм T786C гена eNOS 

асоціюється з ризиком захворювання 

на АГ [17–20]. Разом з тим ефектив-

ність антигіпертензивної терапії зале-

жить від носіїв генотипу гена eNOS, 

особливо у випадку СС-носіїв, що дове-

дено нашими дослідженнями. 

Висновки 

1. Встановлено, що застосування 

фіксованої комбінації валсартану з ам-

лодипіном протягом 6-ти місяців у хво-

рих на артеріальну гіпертензію сприяє 

зниженню середньодобового САТ у осіб 

носіїв АС генотипу гена AGTR1 на 7,0 % 

(p<0,01), а з СС генотипом гена AGTR1 

зменшенню САТ і ДАТ – на 11,3 % і 9,8 % 

відповідно (p<0,01), тоді як комбіно-

вана терапія олмесартаном та амлоди-

піном призводить до зниження серед-

ньодобового САТ на 8,2 % (p<0,01) 

у осіб носіїв AC генотипу та ДАТ у но-

сіїв CC генотипу на 11,2 % (p<0,01) 

гена AGTR1. 

2. Встановлено, що застосування 

фіксованої комбінації валсартану з ам-

лодипіном у носіїв TT, TC та CC геноти- 
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пів гена eNOS сприяє зниженню серед-

ньодобового САТ на 7,8 %, 8,3 % і 13,6 % 

(p<0,01) відповідно, а також ДАТ у  но-

сіїв СС генотипу на 11,0 % (p<0,02). Ви-

користання фіксованої комбінації ол-

месартану з амлодипіном знижує рі-

вень САТ у пацієнтів носіїв TT, TC і CC 

генотипів гена eNOS на 8,3 %, 9,7 % 

і 16,5 % відповідно (p<0,01), а також 

ДАТ у гомозигот за C алелем на 13,2 % 

(p<0,01). 

3. Доведено, що застосування фік-

сованих комбінацій валсартану з ам-

лодипіном та олмесартану з амлодипі-

ном за своїм впливом на клінічний пе-

ребіг та рівень САТ і ДАТ у хворих на 

артеріальну гіпертензію з генним полі-

морфізмом є практично однаковим і най- 

 більш вираженим у носіїв СС генотипу 

генів AGTR1 і eNOS. 

Перспективи подальших дослід-

жень. Вплив генетичних факторів на 

розвиток та перебіг артеріальної гіпер-

тензії потребує подальшого дослід-

ження. Актуальним завданням сього-

дення є поглиблення знань щодо взає-

моз’язку між тяжкістю перебігу, часто-

тою ускладнень та поліморфізмом генів 

ендотеліальної NO синтази та рецепто-

рів ангітоензину II 1 типу. Вивчення 

фармакогенетичних особливотсей клі-

нічної ефективності антигіпертензив-

них засобів у хворих на артеріальну гі-

пертензію дозволить обгрунтовано під-

ходити до вибору схеми лікування.  

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Гниздюх Р.В., Шманько В.В. 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕР-

ТЕНЗИИ У БОЛЬНЫХ С ГЕННЫМ ПОЛИМОРФИЗМОМ ПОД ВЛИЯНИЕМ 

ФИКСИРОВАННЫХ КОМБИНАЦИЙ АНТИГИПЕРТЕЗИВНЫХ СРЕДСТВ 

Артериальная гипертензия является гетерогенным заболеванием, поэтому влияние 

факторов внешней среды наряду с генетическими факторами приводит к разным вари-

антам развития и течения артериальной гипертензии. Целью нашей работы было уста-

новление влияния фиксированных комбинаций антигипертензивных средств на особен-

ности клинического течения артериальной гипертензии у больных с полиморфизмом 
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генов. Обследовано 86 пациентов. Больные были разделены на 2 группы: в 1-ю группу 

вошли 43 человека, получавших фиксированную комбинацию валсартана с амлодипи-

ном, во 2-ю – 43 пациента, получавших фиксированную комбинацию олмесартана с ам-

лодипином. У пациентов 1-й группы установлено достоверное снижение среднесуточ-

ного систолического АД (САД) у носителей AC генотипа гена AGTR1 на 7,0 % (p<0,01), 

а также САД и ДАД (дистолического артериального давления) у носителей CC генотипа 

на 11,3 % и 9,8 % (p<0,01) соответственно. У носителей TT, TC и CC генотипов гена 

eNOS наблюдалось достоверное снижение САД на 7,8%, 8,3% и 13,6% (p<0,01) соответ-

ственно, а ДАД вероятно отличался от показателя до лечения у носителей СС генотипа 

и снизился на 11,0 % (p<0,02). У больных 2 группы установлено достоверное снижение 

САД у носителей AC генотипа гена AGTR1 на 8,2 %, и ДАД у носителей CC генотипа на 

11,2 % (p<0,01). У носителей TT, TC и CC генотипов гена eNOS отмечалось вероятное 

снижение уровня среднесуточного САД на 8,3 %, 9,7 % и 16,5 % по сравнению с уровнем 

до лечения (p<0,01). У носителей СС генотипа гена eNOS ДАД вероятно снизилось на 

13,2 % (p<0,01). Доказано, что применение фиксированных комбинаций валсартана с ам-

лодипином и олмесартана с амлодипином по своему влиянию на клиническое течение 

и уровень САД и ДАД у больных артериальной гипертензией с генным полиморфизмом 

является практически одинаковым и наиболее выраженным у носителей СС генотипа ге-

нов AGTR1. 

Ключевые слова: валсартан, олмесартан, амлодипин. 

 

 

Hnizdiukh R.V., Shmanko V.V. 

FEATURES OF THE CLINICAL COURSE OF ARTERIAL HYPERTENSION IN 

PATIENTS WITH GENE POLYMORPHISM UNDER THE INFLUENCE OF ANTI-

HYPERTENSIVE MEDICINES 

Arterial hypertension is a very heterogeneous disease, therefore the influence of environ-

mental factors along with genetic factors leads to various options for the development and 

course of arterial hypertension. The aim of the study – to find out the effect of fixed combina-

tions of antihypertensive drugs on the features of the clinical course of arterial hypertension in 

patients with gene polymorphism. We examined 86 patients. The patients were divided into 2 

groups: group 1 consisted of 43 people who received a fixed combination of valsartan and am-

lodipine, group 2 included 43 patients who received a fixed combination of olmesartan and 

amlodipine. In patients of group 1, a significant decrease in average daily systolic blood pres-

sure (SBP) in carriers of the AC genotype of the AGTR1 gene was established by 7.0% 

(p<0.01), as well as SBP and DBP (diastolic blood pressure) in carriers of the CC genotype by 

11.3 % and 9.8% (p<0.01) respectively. Carriers of the TT, TC, and CC genotypes of the eNOS 

gene had a significant decrease in SBP by 7.8%, 8.3%, and 13.6% (p<0.01), respectively, and 

DBP was significantly different from the indicator before treatment in carriers of the CC geno-

type and decreased by 11.0% (p<0.02). In patients of group 2, a significant decrease in SBP in 

carriers of the AC genotype of the AGTR1 gene was established by 8.2 % and in DBP in carriers 

of the CC genotype by 11.2% (p<0.01). Carriers of TT, TC and CC genotypes of the eNOS 

gene had a probable decrease in the level of average daily SBP by 8.3%, 9.7% and 16.5%, 

respectively, compared to the level before treatment (p<0.01). In carriers of the CC genotype 

of the eNOS gene, BP decreased by 13.2% (p<0.01). It has been proven that the use of fixed 

combinations of valsartan with amlodipine and olmesartan with amlodipine in terms of its effect 

on the clinical course and the level of SBP and DBP in patients with arterial hypertension with 
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a gene polymorphism is almost the same and is most pronounced in carriers of the CC genotype 

of the AGTR1 and eNOS genes. 

Keywords: valsartan, olmesartan, amlodipine. 
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