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The efficacy of diuretics in complex treatment of patients with hypertension  
according to the Gly460Trp polymorphism of the α-adducin gene

S. A. Yermolenko, V. F. Orlovskyi, O. V. Orlovskyi, А. V. Zharkova, I. O. Moiseienko, A. V. Kolnohuz

The aim of the study was to investigate the effect of thiazide diuretics on blood pressure (BP) depending on Gly460Trp ADD1 
gene polymorphism in arterial hypertension (AH) patients of the Ukrainian population in order to predict their individual treatment  
efficacy.

Material and methods. The study included 232 persons: 120 patients with verified stage II AH and 112 healthy individuals. 
Restriction fragment length polymerase chain reaction (PCR-RFLP) was used to detect genotype (the Gly460Trp-polymorphic 
locus of the ADD1 gene). The patients received standard therapy, which included ACE inhibitor – ramipril 5 mg, calcium channel 
antagonist – amlodipine 5 mg, statin – atorvastatin 20 mg, acetylsalicylic acid 75 mg. The patients were randomized into two 
groups: group I (60 persons) additionally taking treatment with 1.5 mg of indapamide retard and group II (60 persons) – with 25 
mg of hydrochlorothiazide. The dynamic reduction of blood pressure has been assessed every 4 weeks for 2 months.

Results. Among 120 patients with AH, 91 persons (75.8 %) were homozygous for the G allele (GG), 26 persons (21.7 %) – hetero-
zygous (GT) and 3 persons (2.5 %) – homozygous for the T allele (TT), while the G allele frequency in patients with hypertension 
was 0.87, and the T allele – 0.13. 98 healthy individuals (87.5 %) were homozygous for the G allele, 13 individuals (11.6 %) were 
heterozygous, and 1 person (0.9 %) was homozygous for the T allele. The carrier frequency of the G and T alleles was 0.93 and 
0.07, respectively. Allelic distribution indicated the predominance of the G allele carriers by Gly460Trp polymorphism of the ADD1 
gene among the Ukrainian population, regardless of whether AH symptoms were present. It is noteworthy that the number of the T 
allele carriers was 2 times large among symptomatic patients than that among healthy individuals. In patients with the T allele, 
the hypotensive efficacy of indapamide was almost 3 times higher than that in patients with the G allele. The antihypertensive 
effect of hydrochlorothiazide in patients with the GT and TT genotypes was 2 times greater than that in the GG genotype carriers 
depending on the presence of the T allele G460T polymorphism of ADD1 gene in the genotype.
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Мета роботи – вивчення впливу тіазидних діуретиків на рівень артеріального тиску (АТ) залежно від Gly460Trp полімор-
фізму гена ADD1 у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) української популяції для прогнозування їхньої індивідуальної 
ефективності.
Матеріали та методи. У дослідження залучили 232 осіб: 120 пацієнтів із верифікованою АГ ІІ стадії та 112 практично 
здорових осіб. Для генотипування за Gly460Trp-поліморфним локусом гена ADD1 застосовували полімеразну ланцюгову 
реакцію з аналізом довжини рестрикційних фрагментів (PCR-RFLP). Хворі отримували стандартну терапію: інгібітор АПФ 
раміприл 5 мг, антагоніст кальцієвих каналів амлодипін 5 мг, статин аторвастатин 20 мг, ацетилсаліцилову кислоту 75 мг. 
Пацієнтів поділили на дві групи, зіставні за генотипуванням: І група (60 осіб) додатково отримувала індапамід ретард 1,5 
мг; ІІ група (60 осіб) – гідрохлортіазид 25 мг. Динаміку зниження АТ оцінювали кожні 4 тижні протягом 2 місяців.
Результати. З-поміж 120 хворих на АГ гомозиготами за G алелем (GG) була 91 (75,8 %) особа, гетерозиготами (GТ) – 26 
(21,7 %), гомозиготами за Т-алелем (ТТ) – 3 (2,5 %) особи; частота G-алеля у хворих на АГ становила 0,87, а Т-але-
ля – 0,13. 98 практично здорових осіб (87,5 %) були гомозиготами за G-алелем, 13 (11,6 %) – гетерозиготами, 1 (0,9 %) 
особа – гомозиготою за Т-алелем. Частота носіїв G- і Т-алелів становила 0,93 і 0,07 відповідно. Алельний розподіл вказує 
на переважання носіїв G-алеля за Gly460Trp поліморфізмом гена ADD1 серед української популяції залежно від наявності 
АГ. Серед хворих носіїв Т-алеля вдвічі більше, ніж серед здорових осіб. У хворих-носіїв Т-алеля гіпотензивна ефективність 
індапаміду майже втричі вища, ніж у хворих-носіїв G-алеля. Гіпотензивний ефект гідрохлортіазиду у хворих-носіїв GТ і ТТ 
генотипів удвічі вищий, ніж у хворих-носіїв GG генотипу, тобто залежав від наявності Т-алеля G460T поліморфізму гена 
ADD1 у генотипі.
Висновки. Алельний розподіл вказує на переважання носіїв G алеля за Gly460Trp поліморфізмом гена ADD1 в україн-
ській популяції незалежно від наявності АГ. Серед хворих на АГ накопичення Т-алеля G460T поліморфного маркера гена 
α-аддуцина вдвічі більше порівняно зі здоровими особами. У хворих-носіїв Т-алеля визначили вдвічі вищу гіпотензивну 
ефективність індапаміду порівняно з гідрохлортіазидом.
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Conclusions. Allelic distribution indicates the predominance of the G allele carriers by Gly460Trp ADD1 gene polymorphism 
among the Ukrainian population, regardless of whether AH symptoms are present. Among patients with AH, the accumulation of 
the T allele G460T polymorphic marker of the α-adducin gene is 2 times more than that in healthy individuals. Patients carrying 
the T allele demonstrate 2 times higher hypotensive efficacy of indapamide compared with hydrochlorothiazide.

Актуальність вивчення артеріальної гіпертензії (АГ) 
визначається високим рівнем смертності та інваліди-
зації в світі без тенденції до зниження [1]. За даними 
українських учених, 51 % міського населення України 
мають встановлену АГ, із них лікуються тільки 32 %, а 
належного контролю артеріального тиску (АТ) досягають 
лише 16 % [2].

У терапії АГ діуретики входять до складу 5 основних 
класів антигіпертензивних препаратів [1]. Нині в Україні у 
складі комбінованої антигіпертензивної терапії найчасті-
ше використовують тіазидні діуретики – гідрохлортіазид 
або індапамід [3].

Тіазидні діуретики – сечогінні препарати середньої 
сили, механізм їхньої дії полягає у зменшенні екскреції 
кальцію, підвищенні концентрації натрію в дистальному 
відділі нефрону, підвищуючи виділення калію, а також 
мають помірний натрійуретичний і діуретичний ефекти 
з тривалою дією [4–8]. Класичний представник цієї гру-
пи – гідрохлортіазид, який, блокуючи карбоангідразу, 
знижує реабсорбцію іонів натрію на рівні кортикального 
сегмента петлі Генле, не впливаючи на ділянку, що 
проходить у мозковому шарі нирки [9]. 

Індапамід – сульфонамідний діуретик, фармаколо-
гічно споріднений із тіазидними діуретиками, механізм 
дії якого полягає у блокуванні реабсорбції натрію в кор-
тикальному сегменті нирок, що підвищує його екскрецію 
та діурез. Індапамід забезпечує зниження скоротливої 

здатності гладких м’язів судин шляхом змін трансмемб-
ранного обміну іонів (передусім кальцію), стимуляцію 
синтезу простагландину PGE2 та простацикліну PGI2, 
котрі забезпечують вазодилятацію та поліпшення рео-
логічних властивостей крові [9,10].

Емпіричне призначення діуретиків потребує до 3 
місяців на визначення індивідуальної чутливості та 
клінічної ефективності препаратів. Використання даних 
щодо фармакогенетики діуретиків дає змогу індивідуалі-
зувати їх призначення без втрати часу. Останнім часом 
вивчають участь генів, які регулюють роботу певних 
ниркових механізмів і структур, зокрема досліджують 
Gly460Trp поліморфізм гена α-аддуцина (ADD1) [11–14]. 
Ген α-аддуцина входить у першу десятку часто досліджу-
ваних поліморфізмів щодо ризику розвитку АГ у різних 
популяціях [15,16,20]. Виявлено суттєвіше зниження АТ 
у результаті тривалого приймання тіазидних діуретиків в 
осіб із поліморфізмом Gly460Trp гена ADD1 [17,18], що 
дало змогу вивчити ефективність нового гіпотензивного 
препарату (ростафуроксину) [19].

Мета роботи
Вивчити вплив тіазидних діуретиків на рівень АТ залежно 
від Gly460Trp поліморфізму гена ADD1 у хворих на АГ 
української популяції для прогнозування їхньої індиві-
дуальної ефективності.
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Эффективность использования диуретиков в комплексном лечении больных 
артериальной гипертензией в зависимости от Gly460Trp полиморфизма гена 
α-аддуцина

С. А. Ермоленко, В. Ф. Орловский, А. В. Орловский, А. В. Жаркова, И. О. Моисеенко, А. В. Колногуз

Цель работы – изучение влияния тиазидных диуретиков на уровень артериального давления (АД) в зависимости от 
Gly460Trp полиморфизма гена ADD1 у больных артериальной гипертензией (АГ) украинской популяции для прогнозиро-
вания их индивидуальной эффективности.
Материалы и методы. В исследование включили 232 человека: 120 пациентов с верифицированной АГ II стадии и 112 практи-
чески здоровых лиц. Для генотипирования по Gly460Trp-полиморфному локусу гена ADD1 применяли полимеразную цепную 
реакцию с анализом длины рестрикционных фрагментов (PCR-RFLP). Больные получали стандартную терапию: ингибитор АПФ 
рамиприл 5 мг, антагонист кальциевых каналов амлодипин 5 мг, статин аторвастатин 20 мг, ацетилсалициловую кислоту 75 мг. 
Пациенты разделены на две группы, равноценные по генотипированию: I группа (60 человек) дополнительно получала индапа-
мид ретард 1,5 мг, II группа (60 человек) – гидрохлортиазид 25 мг. Динамику снижения АД оценивали каждые 4 недели в течение  
2 месяцев.
Результаты. Среди 120 больных АГ гомозиготами по G аллели (GG) был 91 (75,8 %) человек, гетерозиготами (GТ) – 26 
(21,7 %), гомозиготами по Т-аллели (ТТ) – 3 (2,5 %); частота G-аллеля у больных АГ составила 0,87, а Т-аллеля – 0,13. 98 
практически здоровых лиц (87,5 %) были гомозиготами по G-аллели, 13 (11,6 %) – гетерозиготами, 1 (0,9 %) – гомозиготой 
по Т-аллели. Частота носителей G- и Т-аллелей составила 0,93 и 0,07 соответственно. Аллельное распределение указывает 
на преобладание носителей G-аллеля по Gly460Trp полиморфизму гена ADD1 среди украинской популяции независимо 
от наличия АГ. Среди больных-носителей Т-аллеля в 2 раза больше, чем среди здоровых. У больных-носителей Т-аллеля 
гипотензивная эффективность индапамида почти в 3 раза выше, чем у больных-носителей G-аллеля. Гипотензивное 
действие гидрохлортиазида у больных-носителей GТ и ТТ генотипа было в 2 раза больше, чем у больных-носителей GG 
генотипа, и зависело от наличия Т-аллеля G460T полиморфизма гена ADD1 в генотипе.
Выводы. Аллельное распределение указывает на преобладание носителей G-аллеля по Gly460Trp полиморфизму гена 
ADD1 в украинской популяции независимо от наличия АГ. Среди больных АГ накопление Т-аллеля G460T полиморфного 
маркера гена α-аддуцина в 2 раза больше по сравнению со здоровыми. У больных-носителей Т-аллеля отмечена в 2 раза 
высшая гипотензивная эффективность индапамида по сравнению с гидрохлортиазидом.

Оригинальные исследования
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Матеріали і методи дослідження
У дослідженні взяли участь 232 особи української по-
пуляції (125 чоловіків і 107 жінок; середній вік [±SD] – 
55,68 ± 10,86 року). Основна група – 120 пацієнтів (52 
чоловіки та 68 жінок; середній вік [±SD] – 53,48 ± 11,67 
року) з верифікованим діагнозом АГ II стадії згідно з 
уніфікованим клінічним протоколом щодо артеріальної 
гіпертензії (наказ МОЗ України від 24.05.2012 р. № 384, 
Державний експертний центр МОЗ України, Асоціація 
кардіологів України. Артеріальна гіпертензія. Клінічна на-
станова, перегляд 2016 р.) [2] та Європейської асоціації 
кардіологів (2018) [1], які перебували на стаціонарному 
лікуванні в терапевтичних відділеннях Сумської цен-
тральної районної клінічної лікарні та КНП «Центральна 
міська клінічна лікарня» СМР протягом 2018–2019 р. Усі 
хворі надали письмову згоду на участь у дослідженні, 
збір та обробку персональних даних.

Критерії виключення з групи дослідження: наявність 
симптоматичної АГ, вагітність і період лактації, діагнос-
товані гострі інфекційні захворювання, загострення 
хронічних інфекційних хвороб, наявність новоутворень, 
психічних розладів і захворювань нервової системи, 
системних захворювань сполучної тканини, гострих 
порушень мозкового кровообігу в анамнезі (до 3 місяців); 
відмова пацієнта від участі в дослідженні.

Група порівняння – 112 практично здорових осіб (73 
чоловіки і 39 жінок; середній вік [±SD] – 57,89 ± 10,05 
року).

Визначення Gly460Trp поліморфізму гена ADD1 
здійснили методом полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) з аналізом довжини рестрикційних фрагментів 
(PCR-RFLP) за методикою виробника. ДНК виділяли із 
50 мкл цільної венозної крові за стандартним протоко-
лом виробника, використовуючи набір для виділення 
ДНК NeoPrep100DNA_Blood (Neogene). На етапі амплі-
фікації використовували реакційну суміш такого складу: 
5 мкл FastDigest Green Buffer (10X) (Thermo Scientific™, 
USA), 0,5 мкл dNTP Mix (містить 10 mM кожного де-
зоксирибонуклеотиду) (Thermo Scientific™, USA), 0,75 U 
DreamTaq DNA Polymerase (5 U/мкл) (Thermo Scientific™, 
USA), 0,1 мкл кожного праймера, деіонізована вода до 
загального об’єму 25 мкл. Після цього додавали 2 мкл 
розчину ДНК. Ампліфікацію виконали за допомогою 
Thermocycler GeneAmp PCR System 2700 (Thermo Fisher 
Scientific, USA).

На етапі рестрикції реакційна суміш складалася з 
0,8 мкл CutSmart Buffer (New England BioLabs), 0,2 мкл 
Sau96I (New England BioLabs), деіонізованої води до 
загального об’єму 2 мкл. Зразки інкубували в термостаті 
за температури 37 °С протягом 20 год.

Генотипування здійснили за допомогою горизон-
тального електрофорезу (10 V/cm) у 2,5 % агароз-
ному гелі з додаванням етидію броміду (10 мг/мл). 
Дискримінацію генотипів виконали, використовуючи 
трансілюмінатор («Биоком», РФ). Протокол досліджен-
ня укладений відповідно до положень Гельсінської 
декларації, погоджений 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, ацетилсалі-

цилова кислота 75 мг. Пацієнтів поділили на дві групи: І 
група (60 осіб) отримувала індапамід ретард у добовій 
дозі 1,5 мг, ІІ (60 осіб) – гідрохлортіазид у добовій дозі 
25 мг. Динаміку зниження АТ оцінювали кожні 4 тижні, 
період спостереження – 8 тижнів.

Статистичне опрацювання результатів дослідження 
виконали, використовуючи методи біостатистики, що 
реалізовані в пакеті програм IBM SPSS Statistics 21. Під 
час дослідження використовували статистичні методи 
для непараметричних показників, оскільки кількісні 
показники не відповідали нормальному розподілу; дані 
наведено як медіани з інтерквартильним розмахом (25 
і 75 процентилі). Для порівняння двох незалежних груп 
за одним кількісним показником використовували метод 
Манна–Вітні (р). Зв’язок вважали статистично значущим 
при р < 0,05. Частотний розподіл алелів, генотипів та 
інші категоріальні змінні порівнювали за допомогою 
χ2-критерію Пірсона.

Результати
З-поміж 120 хворих на АГ гомозиготами за G алелем 
(GG) була 91 (75,8 %) особа, гетерозиготами (GТ) – 26 
(21,7 %), гомозиготами за Т алелем (ТТ) – 3 (2,5 %); 
частота G-алеля у хворих на АГ становила 0,87, 
Т-алеля – 0,13. У групі порівняння 98 (87,5 %) осіб 
були гомозиготами за G-алелем, 13 осіб (11,6 %) – 
гетерозиготами, 1 (0,9 %) особа – гомозиготою за 
Т-алелем. Частота носіїв G і Т алелів – 0,93 та 0,07 
відповідно (табл. 1).

Отже, алельний розподіл вказує на переважання 
носіїв G алеля за Gly460Trp поліморфізмом гена ADD1 
серед обстежених пацієнтів незалежно від наявності 
АГ. Визначили, що з-поміж хворих носіїв Т-алеля вдвічі 
більше, ніж серед здорових (р = 0,03). За показником 
рівноваги Харді–Вайнберга розподіл алелів за Gly460Trp 
поліморфізмом гена ADD1 серед хворих на АГ і здорових 
в обстеженій популяції не відрізняється (0,494 vs 0,452 
відповідно).

Для порівняння ефективності лікування тіазидними 
діуретиками залежно від Gly460Trp поліморфізму гена 
ADD1 хворих поділили на 2 групи. У I групі – 60 осіб: 45 
із генотипом GG, 13 із генотипом GT, двоє із генотипом 
ТТ. У II групі також 60 осіб: 46 із генотипом GG, 13 із гено-
типом GT, одна особа з генотипом ТТ. Такі дані свідчать 
про аналогічний розподіл генотипів поліморфізму, який 
вивчали, у групах дослідження.

За даними, що наведені в таблиці 2, гіпотензивний 
ефект ідапаміду у хворих-носіїв GТ і ТТ генотипу у 2,9 
раза вищий, ніж у хворих-носіїв GG генотипу (рівень се-
редньодобового систолічного артеріального тиску (САТ) 
у носіїв GG генотипу знизився на 13 мм рт. ст., а в носіїв 
GТ та ТТ генотипу – на 37,7 мм рт. ст.). Подібну зако-
номірність спостерігали за даними середньодобового 
діастолічного артеріального тиску (ДАТ) у хворих-носіїв 
GТ і ТТ генотипу – у 2,6 раза більший, ніж у хворих-но-
сіїв GG генотипу (Δ13,8 мм рт. ст. vs Δ36,6 мм рт. ст. 
відповідно), р = 0,001. Результати аналізу показали: у 
хворих-носіїв Т-алеля гіпотензивна ефективність інда-
паміду майже втричі вища, ніж у хворих-носіїв G-алеля.

За даними таблиці  3, гіпотензивний ефект гід-
рохлортіазиду (ІІ група) у хворих на АГ носіїв GТ і ТТ 
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генотипу був удвічі більшим, ніж у хворих-носіїв GG 
генотипу (рівень середньодобового САТ у носіїв GG 
генотипу знизився на 14,3 мм рт. ст., а в носіїв GТ- та 
ТТ-генотипу – на 30,7 мм рт. ст.); рівні середньодобо-
вого ДАТ знизилися в 1,4 раза та становили Δ25 мм 
рт. ст. vs 17,3 мм рт. ст. відповідно, р = 0,001. Отже, 
гіпотензивна дія гідрохлортіазиду також залежала від 
наявності Т-алеля G460T поліморфізму гена ADD1 у 
генотипі хворих, але його гіпотензивна ефективність 
поступається ефективності індапаміду.

Обговорення
За відомостями фахової літератури, в пацієнтів з АГ 
різних етнічних груп зниження АТ на тлі лікування 
тіазидними діуретиками пов’язане з загальним функці-
ональним поліморфізмом Gly460Trp гена α-аддуцина 
[17,18,20], що поклало початок розроблення нового 
класу антигіпертензивних препаратів [19]. Але в окре-
мих дослідженнях не визначили асоціацію Gly460Trp 
поліморфізму гена ADD1 із розвитком АГ у пацієнтів з 
есенціальною АГ, зокрема в жителів Індії [21], Кореї [22], 
Японії [23], Сполучених Штатів Америки [24].

У дослідженні, яке виконали, встановлено: в пацієн-
тів з АГ після лікування тіазидними та тіазидоподібними 
діуретиками відбулося зниження рівня середньодобо-
вого АТ. У носіїв GT- і ТТ-генотипів зниження АТ було у 
2,2 раза вираженішим порівняно з носіями GG-генотипу. 
Визначили вірогідну залежність гіпотензивної терапії 
індапамідом від наявності у генотипі хворих Т-алеля 
поліморфного генотипу гена α-аддуцина. Так, зниження 
рівня середньодобового САТ у пацієнтів з АГ, носіїв 
Т-алеля, І групи було майже в 1,5 раза вираженішим 

порівняно з показниками відповідних хворих ІІ групи, 
а зниження рівня середньодобового ДАТ виявилось 
майже вдвічі ефективнішим. Крім того, 85 % пацієнтів 
І групи досягли цільових рівнів САТ і ДАТ.

Отже, можна стверджувати, що наявність у гено-
типі хворих на АГ Т-алеля G460T поліморфізму гена 
ADD1 – показання для пріоритетного використання 
тіазидоподібних діуретиків, як-от індапаміду. Визначення 
Gly460Trp поліморфізму гена α-аддуцина у хворих на АГ 
із виявленням поліморфного Т-алеля дає можливість 
із самого початку лікування прогнозувати оптимальну 
терапевтичну ефективність без утрати часу на клінічний 
підбір антигіпертензивного препарату, а також є першим 
кроком до персоніфікованого підходу в лікуванні АГ. 
На нашу думку, це зумовлює доцільність включення 
поліморфізму, який вивчили, в «фармакогенетичний 
паспорт» хворого на АГ, адже нині визначення геноти-
пу – доступне лабораторне дослідження, що викону-
ється тільки один раз.

Висновки
1. Серед української популяції алельний розподіл 

вказує на переважання носіїв G-алеля за Gly460Trp 
поліморфізмом гена α-аддуцина (ADD1) незалежно від 
наявності артеріальної гіпертензії.

2. Хворі на артеріальну гіпертензію мають вірогідно 
більше накопичення Т-алеля G460T поліморфного мар-
кера гена α-аддуцина порівняно з групою порівняння.

3. Терапія індапамідом сприяє зниженню серед-
ньодобового АТ у всіх хворих і досягненню цільових 
значень АТ через 8 тижнів лікування в носіїв Т-алеля 
гена α-аддуцина порівняно з носійством G-алеля.

Таблиця 1. Частота генотипів і розподіл алелів за Gly460Trp поліморфізмом гена ADD1 у здорових і хворих на артеріальну гіпертензію

Показник GG генотип GT+ТТ генотип G алель T алель PHWE
n % n % n % n %

Хворі на АГ (n = 120) 91 75,8 29 24,2 224 87,5 32 12,5 0,494
Група порівняння (n = 112) 98 87,5 14 12,5 209 93,3 15 6,7 0,452
р 0,070 0,030 0,002 0,033

n: кількість пацієнтів; р: порівняно зі здоровими, PHWE, p: значення рівноваги Харді–Вайнберга, що стосується алельного розподілу.

Таблиця 2. Показники артеріального тиску залежно від G460T поліморфізму гена ADD1 у хворих на артеріальну гіпертензію, які отримували 
індапамід (група І)

Генотипи 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
GG,  
n = 45

164,2 (162,2–166,8) 147,4 (142,0–151,0) <0,001 103,8 (101,6–105,3) 90,0 (86,9–93,9) <0,001
Δ13,0 Δ13,8

GT + TT,  
n = 15

174,5 (166,6–176,4) 136,8 (124,5–138,3) 0,001 105,0 (102,3–106,8) 68,4 (65,0–76,8) 0,001
Δ37,7 Δ36,6

n: кількість пацієнтів; p: різниця між показниками у групах 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 G460T поліморфізму гена ADD1 у хворих на артеріальну гіпертензію, які отримували 
гідрохлортіазид (група ІІ)

Генотипи 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
GG,  
n = 46

164,3 (162,3–168,8) 150,0 (145,0–152,6) <0,001 104,6 (103,1–106,4) 87,3 (82,8–90,0) <0,001
Δ14,3 Δ17,3

GT + TT, 
n = 14

170,7 (170,3–172,6) 140,0 (38,8–142,7) 0,001 103,45 (102,4–105,0) 78,4 (78,1–79,6) 0,001
Δ30,70 Δ25,05

n: кількість пацієнтів; p: різниця між показниками у групах дослідження до та після лікування (р < 0,05); Δ: величина зміни показника у групі дослідження до та після 
лікування.

Оригинальные исследования
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4. Серед обстежених пацієнтів з АГ ІІ стадії виявили 
30 % носіїв Т-алеля, в яких встановили майже вдвічі 
вищу гіпотензивну ефективність індапаміду порівняно 
з гідрохлортіазидом (зниження рівня середньодобового 
САТ у І групі на 37,7 мм рт. ст., ДАТ – на 36,6 мм рт. ст.,  
у ІІ групі – зниження на 30,7 мм рт. ст. і 25,05 мм рт. ст.  
відповідно).

Перспективи подальших досліджень полягають 
у продовженні роботи з визначення генотипу хворих на 
АГ для прогнозування індивідуальної ефективності гіпо-
тензивних препаратів і створення «фармакогенетичного 
паспорта» цих пацієнтів.
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