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Артеріальна гіпертензія (АГ) належить до муль-
тифакторіальних хвороб з полігенним типом ус-
падкування [8]. Вивчення її патогенезу ускладне-
но значною мірою ген-генними взаємодіями, а
також різними факторами навколишнього сере-
довища, які можуть спричинювати епігенетичні
модифікації. В їх основі лежать порушення гене-
тичної експресії без зміни послідовності нуклеотид-
них основ, що входять до складу молекул ДНК [7].
За характером епігенетичні мутації можна по-
ділити на адаптивні, які полегшують пристосу-
вання організму, і патологічні, які лежать в осно-
ві різних нозологічних форм, у тому числі АГ.
Вивчення епігенетичних механізмів кардіовас-

кулярної патології — новий перспективний на-
прям клінічної кардіології та фармакології, оскіль-
ки він створює базис для розробки лікувальних
і превентивних підходів до серцево-судинних за-
хворювань [12].
Формування гіпертензивного фенотипу почи-

нається ще у фетальному періоді, коли коротко-
часні та/або тривалі зміни у регуляції кардіовас-
кулярної системи можуть бути наслідком впливу
зовнішніх факторів [5]. Так, брак живильних ре-
човин у внутрішньоутробному періоді спричинює
реорганізацію кровообігу, зменшення кількості
нефронів, гіперфільтрацію та ушкодження арте-
ріальної стінки. Це пояснює збільшення частоти
виникнення АГ у осіб з низькою масою тіла або
плаценти при народженні [7]. Гіпотрофія плода
та підвищення загального рівня фетального глі-
козильованого гемоглобіну асоціюється з гено-
типом М235Т гена ангіотензиногену, що може в
подальшому призводити до форування АГ і цу-
крового діабету 2 типу [6]. Також показано, що
умови раннього онтогенезу можуть бути асоційо-
ваними із ризиком розвитку ішемічної хвороби
серця, інсульту, депресії та остеопорозу [6; 9].
Враховуючи викладене вище, інтранатальний
розвиток є одним із критичних періодів, в якому мо-
жуть виникати кардіоваскулярні та метаболічні
дисрегуляції. Це пояснює значні епідеміологічні
відмінності у популяційній структурі вікозалеж-
них захворювань, оскільки їх розвиток можуть
провокувати різні екзогенні тригери [5].
Незважаючи на свою динамічність, епігеном

достатньо жорстко контролюється. Втрата репа-
ративних механізмів з віком може бути однією з
головних причин виникнення старіння та віко-

асоційованих захворювань. Так, наприклад, епі-
генетичний дрейф у тканинах, отриманих від па-
цієнтів з хворобою Альцгеймера, виявився дуже
вираженим [9]. Існує думка, що тимчасом як темп
нагромадження генетичних мутацій зростає з ві-
ком лінійно, рівень нагромадження епімутацій
після того, як досягнутий відповідний поріг клі-
тинної дерегуляції, збільшується експоненціаль-
но. Досягаючи порога, ці зміни можуть порушу-
вати генетичний та епігенетичний гомеостаз,
призводячи до значно швидшого епігенетичного
дрейфу. Припускається, що ті або інші впливи се-
редовища можуть призвести до виникнення ста-
лих «епігенетичних відбитків», які можуть нега-
тивно впливати на організм навіть через багато
років після їх дії [8]. З-поміж екзогенних факторів
на епігенетичні механізми впливають фізичний
розвиток у дитинстві, хімічні полютанти, фарма-
котерапевтичні препарати, вік і харчові звички.
Незважаючи на те, що молекулярно-генетичні

механізми відіграють суттєву роль у розвитку
АГ, їх внесок у становлення цього захворювання
не перевищує 5 % [11]. Значно більшу роль віді-
грають епігенетичні мутації та спосіб життя. Ро-
боти багатьох учених містять дані щодо зв’язку
особливостей соматотипу з певними функціональ-
ними станами та схильністю до деяких захво-
рювань. Концепція «схильності» лежить і в осно-
ві виділення крайніх варіантів морфофункціональ-
ної організації в нормальних популяціях людини,
оскільки відмічені у них порушення можуть мати
значення в етногенезі деяких хвороб. Сьогодні
соматотип розглядається як необхідна умова для
фенотипової реалізації спадкової програми, у
тому числі й АГ [10].
Серед основних типів епігенетичних модифі-

кацій виділяють такі: метилування ДНК, ремоде-
лювання хроматину, регуляція на рівні РНК, пріо-
нізація білків та інактивація Х-хромосом [12].
Метилування молекули ДНК може відбувати-

ся тоді, коли метилові групи, які надішли в орга-
нізм із продуктами харчування, з’єднуються з мо-
лекулою ДНК і тимчасово або постійно зміню-
ють активність деяких генів. Тривалість ефекту
метилування визначається віком, у якому воно
відбулося: що молодший організм, то більш ста-
лою є мутація.
Процес метилування цитозинових основ ДНК

полягає у приєднанні метильної групи до цито-
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зину у складі СрG-динуклеотиду в позиції С5
цитозинового кільця. У людини метильовано
близько 1 % геномної ДНК. За цей процес відпо-
відають ДНК-метилтрансферази 1, 3а та 3b
(DNMT1, DNMT3a та DNMT3b відповідно). По-
казано, що DNMT3a і DNMT3b — це de novo ме-
тилтрансферази, які здійснюють формування па-
терну метилування ДНК на ранніх стадіях розвит-
ку, а DNMT1 — на більш пізніх етапах життя ор-
ганізму [5].
Ще одним епігенетичним механізмом, який

впливає на формування в індивіда АГ, автоімунних
захворювань, онкологічної патології та психічних
розладів, є ацетилювання гістонів. Знижена афіні-
тивність ацетильованих гістонів з ДНК призводить
до розпушення структури хроматину і, відповідно,
до збільшення транскрипційної активності генів.
Навпаки, деацитилювання гістонів асоційовано зі
збільшенням транскрипційної активності та ге-
терохроматизації [8]. Так, ген СОХ7А1, залучений
у метаболізм глюкози, демонструє збільшення ме-
тилування з віком, що може лежати в основі ви-
никнення цукрового діабету 2 типу.
Взаємодія генетичних та епігенетичних факто-

рів зумовлює формування у індивіда певного со-
матотипу. Він у цілому відображує основні особ-
ливості динаміки онтогенезу, метаболізму, реак-
тивності організму, що визначають реакцію інди-
віда на динамічні фактори зовнішнього середо-
вища, деякі з яких асоційовані з ризиком виник-
нення кардіоваскулярних захворювань [4].
Сьогодні у різних дослідженнях все частіше

розглядається питання не лише про причини роз-
витку патологічних процесів, але й про механіз-
ми резистентності до їх виникнення. У роботах
багатьох дослідників підтверджується більша
ймовірність розвитку АГ у осіб гіперстенічної
конституції, при цьому наводяться дані про те,
що окремі варіанти соматотипу можуть сприяти
стійкості до тих або інших умов внутрішнього
або зовнішнього середовища [2]. Так, у юнаків
черевного соматотипу АГ має більш сталий ха-
рактер зі схильністю до більш високих значень
систолічного артеріального тиску (АТ). У юнаків
невизначеного соматотипу АГ асоційована з
більш високим діастолічним АТ. Також встано-
влений зв’язок між компонентним складом тіла,
ліпідним профілем і рівнем АТ у чоловіків моло-
дого віку з АГ. Серед чоловіків АГ частіше
спостерігається в осіб з черевним соматотипом
(64,1 %), найменше — з грудним (30,6 %), у жінок
— найбільше з мезосомним (33,6 %), найменше
— з невизначеним соматотипом (15,1 %). Особи
з черевним і м’язово-черевним соматотипами
більш схильні до розвитку церебральної ішемії,
спричиненої підвищеним АТ [3].
При дослідженні особливостей клінічного пе-

ребігу АГ, обтяженої гіперурикемією, у чоловіків
різних соматотипів установлено, що серед них
частіше реєструвався м’язовий соматотип [2].

Ремодулювання лівого шлуночка (ЛШ) при
різних соматотипах також має свої особливості:
особи невизначеного соматотипу мають достовір-
но більш високі значення маси міокарда ЛШ по-
рівняно з особами грудного типу конституції; в
осіб невизначеного соматотипу частіше виявля-
ється концентричний варіант гіпертрофії ЛШ по-
рівняно з іншими соматотипами; в осіб грудно-
го соматотипу за річний період виявлено досто-
вірне збільшення маси міокарда ЛШ [1].
Вуглеводний обмін в осіб з різними соматоти-

пами також має свої особливості. При обстежен-
ні 129 чоловіків 30–59 років із встановленими ді-
агнозами АГ або ішемічної хвороби серця вияв-
лено, що серед пацієнтів з АГ частіше реєстру-
вався черевний соматотип, а серед хворих на іше-
мічну хворобу серця — м’язовий. Установлені
зв’язки між рівнями інсуліну, глікемії й антропо-
метричними показниками, які є найбільш вира-
женими у чоловіків черевного та невизначеного
соматотипів. У чоловіків з м’язовим і грудним
соматотипом та з АГ встановлений менший рі-
вень взаємозв’язку досліджуваних показників [2].
Особи з різним соматотипом мають різну

схильність до виникнення цереброваскулярних
катастроф. Так, при обстеженні 214 (55,6 %) чо-
ловіків і жінок зрілого та похилого віку з синдро-
мом центрального геміпарезу встановлено, що
як у групі чоловіків, так і жінок перенесений ін-
сульт діагностувався значно частіше при сомато-
типах з більшим відсотком загальної кількості
жирової тканини (у чоловіків — при черевному
соматотипі, у жінок — при мегалосомному сомато-
типі) [3].
Соматотипові особливості також відіграють

свою роль у плануванні реабілітаційних заходів.
При вивченні ефективності реабілітаційних захо-
дів у пацієнтів з АГ ІІІ стадії та мозковим інсуль-
том в анамнезі в окремих роботах було показано,
що без урахування індивідуально-типологічних
особливостей організму пацієнта вони практич-
но неефективні [3].
Незважаючи на те, що вивченню соматотипу

сьогодні приділяється багато уваги, стан вегетатив-
ного забезпечення кардіоваскулярної системи з
урахуванням соматометричних показників зали-
шається не вивченим. Існують окремі роботи, у
яких визначаються зміни показників вегетативної
регуляції гемодинаміки у відповідь на фізичне на-
вантаження в осіб із різними типами конституції.
На їх основі були розроблені критерії, які дозво-
ляють прогнозувати розвиток вегетативної дис-
функції у практично здорових молодих осіб [1].
Актуальною є детекція сполучених, а не роз-

дільних функцій систем регуляції на тлі оцінки
параметрів фізичного розвитку. Проведений ана-
ліз дозволив би оптимізувати антигіпертензивну
фармакотерапію в осіб різних соматотипів, а та-
кож створити нові критерії прогнозування кар-
діоваскулярних і цереброваскулярних катастроф.
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Таким чином, сьогодні практично не викли-
кає сумнівів значущість епігенетичних факторів
у розвитку вікозалежних захворювань. Епігене-
тику вважають «епіцентром сучасної медицини».
Генетико-епідеміологічні дослідження є основ-
ним джерелом знань щодо спільного впливу ге-
нотипу та навколишнього середовища на ризик
розвитку захворювань. Поглиблення знань щодо
епігенетичних процесів сприятиме до перегляду
фундаментальних уявлень про природу патоло-
гічних процесів. Розуміння особливостей метабо-
лізму лікарських засобів у пацієнтів з різними со-
матотипами дозволить обирати індивідуалізова-
ну високоефективну фармакотерапію.
Профілактичні стратегії, спрямовані на запобі-

гання дії потенційно шкідливих екзогенних факто-
рів (зміни у режимі харчування, способі життя, а
також застосування фармакологічних препара-
тів), дозволять ефективно протидіяти виникненню
патологічних станів. Саме персоналізована пре-
вентивна медицина у майбутньому лежатиме в ос-
нові повсякденної клінічної практики.
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У роботі представлені відомості про вплив методу кардіологічної ударно-хвильової терапії (КУХТ)
на прихильність до лікування та на якість життя пацієнтів. Використання в комплексній терапії ме-
тоду КУХТ підвищує прихильність хворих на ішемічну кардіоміопатію на тлі цукрового діабету
2 типу до лікування і покращує якість життя за рахунок запланованих візитів пацієнтів, постійного
контролю з боку лікаря, що в результаті об’єктивно поліпшує соматичний стан пацієнта.
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