
26 Здоров'я суспільства / Health of Society / ISSN 2306-2436 (print), ISSN 2617-2593 (online)                  Том 15, № 1, 2025

Том 12, № 1, 2023 http://health-society.zaslavsky.com.ua 1

ЗДОРОВ’Я СУСПІЛЬСТВА
  HEALTH OF SOCIETY

Ìåäèöèíà

Ìedicine

© «Здоров’я суспільства» / «Health of Society» (« »), 2023
© Видавці Міжнародна громадська організація «Міжнародна асоціація «Здоров’я суспільства», Заславський О.Ю. / Publishers International Public Organization "International Association 
"Health of Society", Zaslavsky O.Yu., 2023
For correspondence: Isakova J. K., Department of Obstetrics and Gynecology named after M. S. Musuraliev, I. K. Akhunbaev Kyrgyz State Medical Academy, 92, Akhunbaev st., Bishkek, 720020, Kyrgyz 
Republic; e-mail: nauka555@mail.ru

Introduction
The Kyrgyz Republic stretches from the Pamir-Alay 

Mountains in the southwest to the Tien-Shan Mountains in 
the northeast. More than 90 percent of its territory lies between 
1,000 and 5,500 meters above sea level, which determines its 
natural, climatic, economic, and social characteristics. Cur-
rently, changes in socio-economic conditions in our country, 
including changing climate-geographical conditions, nega-
tively affect the development of girls living in high mountain 
conditions, their future reproductive health, and reproductive 
function [1, 2, 3]. This determines the relevance of research to 
study the formation and trends of the reproductive potential 
of modern adolescents, determine general patterns, and iden-
tify regional features [4, 5, 6, 9]. Early diagnosis of extragenital 
pathology and reproductive system disorders in girls and their 
timely correction is a manageable factor in the preservation of 
health [4, 6]. The literature suggests that by the beginning of 
the 21st century, the number of adolescent girls with chronic 
diseases, malformations, and chronic diseases of the genital 
system had almost doubled to 75-80 percent.

Current research in juvenile gynecology has de monstrated 
that the sexual and physical development of adolescent girls 
varies according to constitutional, ethnic, territorial, cli-

matic, and environmental factors [3,4,5,6,7,9,10,11,12,13]. 
Based on this, the aim of the present study was to investi-
gate the health and menstrual function of adolescent girls 
aged 15-19 living in different altitudes, namely mid-altitude 
(Bishkek, altitude 800 m), low-altitude (Batken, altitude 
1036 m), and highlands (Naryn, altitude over 2200 m), lo-
cated in the south-western part of the country. This research 
aims to identify specific health concerns and menstrual ir-
regularities that are prevalent in these regions.

Materials and methods
The unit of study was adolescent girls, who were stu-

dents of general educational institutions and had reached 
the age of 15-18 years old at the time of the research (591 
girls in Bishkek, 92 girls in Naryn, and 97 girls in Batken). 
Their physical development was assessed in accordance 
with the methodology of the Research Institute of Hy-
giene and Health Protection of Children and Adolescents 
of the Scientific Centre of Health of RAMS (A.A. Baranov, 
V.R. Kuchma, 1999), with the principle of awareness and 
consent of the girls’ parents being followed. The research 
methodology was approved by the local bioethics committee 
of KSMA named after I.K. Akhunbaev.
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Abstract. This scientific article investigates the impact of high mountain conditions on the reproductive health of ado-
lescent girls. The study focuses on the prevalence of gynecological morbidity and menstrual cycle among adolescent 
girls aged 15-18 in mid-altitude and high-altitude regions of the Kyrgyz Republic. Adolescent girls' reproductive health is 
adversely affected by alterations in both the socio-economic environment and geographical factors in high altitude 
regions, as revealed by the study. The study emphasizes the importance of early diagnosis and timely correction of re-
productive system disorders in preserving the health of adolescent girls. The article also highlights the significant increase 
in gynecological morbidity among adolescent girls in the beginning of the 21st century. The results of the study suggest 
a trend towards the deterioration of the reproductive health of adolescent girls. The article concludes that menstrual 
disorders are the most prevalent gynecological diseases, and ovarian cysts and adolescent endometriosis are among 
the causes of these disorders. The study recommends increased awareness and access to healthcare services for ado-
lescent girls in high altitude regions to ensure their reproductive health and wellbeing.
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Резюме. Актуальність. Гіпертонія, багатогранний розлад, на розвиток якого впливають генетичні, епігенетичні та 
фактори навколишнього середовища, становить значний ризик розвитку серцево-судинний захворювань. Гене-
тичні складові, а саме численні гени впливають на фенотип артеріального тиску через алельні ефекти окремих 
генів і взаємодію між генами. Метою роботи було визначення основних генетичних факторів ризику розвитку арте-
ріальної гіпертензії. Результати. Незважаючи на наявність великої кількості ліків, досягнення ефективного контролю 
артеріального тиску залишається проблемою сучасної медицини. Саме це спонукає науковців до досліджень 
щодо визначення генетичних складових патогенезу захворювання і мішеній дії препаратів. Доведено, що як гене-
тичні фактори, так і чинники навколишнього середовища беруть участь у гомеостазі артеріального тиску та роз-
витку гіпертензії. Встановлені фактори ризику, а саме ожиріння, незбалансоване харчування, куріння, вживання 
алкоголю, сидячий спосіб життя, надмірне споживання натрію та калію. Сучасні генетичні підходи допомагають 
зрозуміти основну біологію, встановити головні ланки патогенезу гіпертензії. Науковцями було встановлено, що такі 
генетичні фактори, як спадковість, генетичні мутації, фактори, що впливають на фенотип, епігенетичні фактори регу-
люють артеріальний тиск людини. Серед найголовніших є гени, які пов’язані з ренін-ангіотензин-альдостероновою 
системою (ангіотензин II, ренін, ангіотензинперетворювальний фермент, альдостеронта ін.), гени, які відповідають 
за водно-сольовий баланс, та ті, що контролюють тонус судин (епоксіейкозатрієнова кислота і 20-гідроксіейкоза-
тетраєнова кислота, тощо), гени, які регулюють ожиріння (ренін, альдостерон, глюкокортикоїдний рецептор, аль-
достеронсинтаза, кіназу 1 та глюкокортикоїди). Було визначено, що вивчення гіпертензії та артеріального тиску за 
допомогою генетичних методів сприяє покращенню інтерпретацію та визначенню генетичних факторів ризику, що 
підвищує клінічну корисність. Висновки. Показано, що визначення генетичних факторів покращує прогнозування 
ризику артеріальної гіпертензії, дає змогу своєчасно визначати групи пацієнтів, які мають фактори і проводити 
профілактику й ефективне лікування. 
Ключові слова: кардіометаболічні фактори ризику, дисліпідемія, гіпертонія, епігенетіка, патогенез.

Abstract. Background. Hypertension, a multifaceted disorder influenced by genetic, epigenetic, and environmental 
factors, poses a significant risk of cardiovascular disease. Genetic components, namely, numerous genes, influence 
the phenotype of blood pressure through the allelic effects of individual genes and interactions between genes. The 
aim of the study was to identify the main genetic risk factors for the development of hypertension. Results. Despite 
the availability of a large number of medications, achieving effective blood pressure control remains a challenge in 
modern medicine. This is what motivates scientists to conduct research to determine the genetic components of the 
disease pathogenesis and the target of drug action. It has been proven that both genetic and environmental factors 
are involved in blood pressure homeostasis and the development of hypertension. Risk factors have been identified, 
namely obesity, unbalanced diet, smoking, alcohol consumption, sedentary lifestyle, excessive sodium and potas-
sium intake. Modern genetic approaches help to understand the basic biology and identify the main links in the 
pathogenesis of hypertension. Scientists have found that genetic factors such as heredity, genetic mutations, factors 
affecting the phenotype, and epigenetic factors regulate blood pressure. Among the most important are genes 
related to the renin-angiotensin-aldosterone system (angiotensin II, renin, angiotensin-converting enzyme, aldoste-
rone, etc.), genes responsible for water-salt balance and those that control vascular tone (epoxyecosatrienoic acid 
and 20-hydroxyecosatetraenoic acid, etc.), genes that regulate obesity (renin, aldosterone, glucocorticoid recep-
tor, aldosterone synthase, kinase 1, and glucocorticoids). It has been determined that the study of hypertension and 
blood pressure using genetic methods improves the interpretation and identification of genetic risk factors, which 
increases clinical utility. Conclusions. It has been shown that the identification of genetic factors improves the predic-
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tion of the risk of hypertension, timely identification of groups of patients with factors and prevention and effective 
treatment.
Key words: cardiometabolic risk factors, dyslipidemia, hypertension, epigenetics, pathogenesis.

Вступ
Артеріальна гіпертензія є складним захворюван-

ням, яке розвивається внаслідок взаємодії багатьох 
генетичних факторів і факторів середовища. Причому 
значну роль відіграє не тільки генетична, а й епіге-
нетична спадковість. Можна припустити, що артері-
альна гіпертензія розвивається як наслідок «помилок» 
у злагоджених системах регуляції артеріального тиску. 
Помилки в каскаді молекулярних, біохімічних і гене-
тичних процесів, які регулюють артеріальний тиск, 
зрештою мають достатній потенціал, щоб призвести 
до гіпертонії. Численні фактори зовнішнього серед-
овища, що оточують організм під час його розвитку, 
повинні впливати на прояв генетичної інформації. 
Однак, незважаючи на значні дослідницькі зусилля, 
все ще важко ідентифікувати всі гени та/або інші гене-
тичні детермінанти, які призводять до гіпертензії та 
інших серцево-судинних захворювань. Це здебільшого 
тому, що ці захворювання зазвичай стають медичною 
проблемою в зрілому віці, хоча їх коріння можна про-
стежити до ранніх стадій онтогенезу. Зв’язок між окре-
мими періодами розвитку (наприклад, народженням 
і зрілим віком) має охоплювати зміни в експресії генів, 
що стосується епігенетичних явищ. Тому актуальним 
залишається питання визначення взаємодії між генами 
та середовищем, які можуть бути залучені до патоге-
незу гіпертензії.

Мета  роботи  –  дослідити та визначити основні 
генетичні фактори ризику розвитку артеріальної гіпер-
тензії.

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети було проведено 

пошук та аналіз наукових робіт авторів, які займаються 
дослідженнями в галузі патогенезу артеріальної гіпер-
тензії, пошуку генетичних факторів її розвитку. Під 
час проведення дослідження було використано наукові 
методи для пошуку та вибору, як-от теоретичне уза-
гальнення та групування, формалізація, аналіз, синтез 
та узагальнення отриманих результатів.

Результати та обговорення
Гіпертонія вражає понад один мільярд людей 

у всьому світі та є одним із головних факторів ризику 
серцево-судинних захворювань, основною причиною 
смерті у всьому світі [1, 2, 3]. Артеріальна гіпертен-
зія – це захворювання серцево-судинної системи, що 
проявляється систематичним підвищенням артеріаль-
ного тиску. Тому важливо своєчасно визначити осіб із 
високим ризиком розвитку артеріальної гіпертензії та 
попередити або відстрочити її появу [1, 4, 5]. 

Науковцями доведено, що розвиток артеріальної 
гіпертензії пов’язаний із генетичними факторами та 
факторами навколишнього середовища [6–10]. Гіпер-
тонія – це багатофакторне захворювання, за якого 
змінюється взаємодія генетичних факторів і факторів 
навколишнього середовища, що підтримують стабіль-

ний артеріальний тиск протягом усього життя. Було 
виявлено, що як генетичні ризики, так і ризики спо-
собу життя пов’язані з більшою поширеністю гіперто-
нії. На сьогодні визначені фактори ризику гіпертонії, 
серед яких – ожиріння, харчування, куріння, вживання 
алкоголю, відсутність фізичної активності, споживання 
натрію та калію [11–14]. Встановлено, що взаємодія 
між дієтою з високим вмістом солі та підвищеним рів-
нем тригліцеридів може мати синергічний біологічний 
вплив на ризик гіпертензії [15, 16, 17, 18, 19]. Серед 
факторів навколишнього середовища велике спожи-
вання солі є основною причиною підвищення арте-
ріального тиску (АТ). Однак реакція АТ змінюється 
в окремих людей після споживання солі в їжі, що було 
відомо як чутливість до солі [11, 20, 27]. Знання про 
патогенез гіпертонії, що залежать від статі або інших 
факторів ризику, можуть покращити клінічну практику 
та політику охорони здоров’я шляхом адаптації втру-
чань на основі визначення персоналізованого ризику 
[7, 22, 23, 24]. Активація тромбоцитів також пов’язана 
з гіпертензією, і пентозофосфатний шлях має значення 
завдяки його функції в управлінні активними фор-
мами кисню (АФК), які можуть сприяти гіпертензії, 
пов’язаній з окислювальним стресом [25].

Високий кров’яний тиск є провідним спадковим 
фактором ризику інсульту й ішемічної хвороби серця. 
Щоб запобігти розвитку серцево-судинних захворю-
вань та їх ускладнень, клініцисти повинені мати мож-
ливість точно оцінити ризик розвитку артеріальної 
гіпертензії у пацієнта [2, 5, 26, 27]. Хоча фактори спо-
собу життя передбачають гіпертензію, такі поведінкові 
фактори по-різному підлягають вимірюванню та контр-
олю. Навпаки, генетичні фактори зародкової лінії є фік-
сованими і, як відомо, сприяють ідентифікованому, 
а також важливому додатковому ризику. Встановлено, 
що більш ранній початок гіпертензії у батьків тісно 
пов’язаний із гіпертензією у нащадків [8, 23, 28, 29].

Незважаючи на значну спадковість, лише кілька 
генів однозначно пов’язані з фенотипом артеріального 
тиску, причому поширені однонуклеотидні полімор-
фізми (SNP) надають індивідуальний ризик підвищення 
середнього артеріального тиску. Ідентифікація генетич-
них детермінантів гіпертензії була найбільш успішною 
для ендокринних форм цього захворювання, які мають 
чітко визначені фенотипи, що дають можливість точно 
стратифікувати пацієнтів на однорідні когорти. Епіге-
нетичні зміни, зокрема в модифікаціях гістонів, мети-
люванні ДНК і мікроРНК, відіграють ключову роль 
у розкритті складних молекулярних основ регуляції 
артеріального тиску [25, 30, 31]. Дослідження геном-
них асоціацій (GWAS) і дослідження змішаного карту-
вання в популяціях європейського походження виявили 
понад 200 генетичних локусів. Полігенні оцінки ризику 
використовуються для отримання індивідуальних зна-
чень загальної генетичної схильності до гіпертонії. 
Підвищення на 1 стандартне відхилення (SD) систоліч-
ного артеріального тиску й діастолічного артеріального 
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тиску за шкалою полігенного ризику призвело до під-
вищення ризику ранньої гіпертензії на 54 і 58 % від-
повідно [28, 32, 33, 34]. Останніми роками нові докази 
показали, що генетична сприйнятливість може взаємо-
діяти з факторами раннього віку на серцево-метабо-
лічні результати, включно з гіпертензією [22, 35, 36]. 
У дослідженнях успішно використовують ізольовану 
генетичну інформацію для прогнозування початку 
гіпертонії шляхом побудови оцінок генетичного ризику 
на основі генетичних варіантів, пов’язаних з артеріаль-
ним тиском. Оцінки генетичного ризику для гіпертонії 
об’єднують статистично значущі поліморфізми SNP із 
GWAS у єдиний предиктор [28, 37].

Метаболіти арахідонової кислоти, отримані 
з цитохрому P450 (CYP), зокрема епоксіейкозатрієнова 
кислота (EETs) і 20-гідроксіейкозатетраєнова кислота 
(20-HETE), впливають на судинний тонус, функцію 
ендотелію та репропорцію натрію в нирках, спочатку 
були ідентифіковані як потенційні медіатори в розвитку 
гіпертензії в моделях на тваринах із чудовим статево-
специфічним ефектом. Кілька SNP також були визнані 
функціональними і в генах людини, які залучені до біо-
синтезу та метаболізму EET/20-HETE, як-от CYP2J2 та 
CYP4A11. У дослідженнях асоціації спостерігався спе-
цифічний для статі ефект, пов’язаний із поліморфізмом 
та експресією CYP4F2. Це відкриття вказує на те, що 
змінена біоактивність 20-НЕТЕ лежить в основі над-
мірної гіпертензії та пов’язаних із нею судинних змін, 
які спостерігаються частіше у чоловіків порівняно 
з жінками, і узгоджується з результатами експеримен-
тальних моделей [6]. 

Визначена важлива взаємодія між епігенетичними 
факторами та гіпертензією, що вказує на значущість 
метилювання ДНК як глобально, так і на рівні генів за 
наявності гіпертензії. Крім того, модифікації гістонів, 
включно з ацетилюванням і метилюванням, є важли-
вими епігенетичними маркерами, пов’язаними з гіпер-
тензією. МікроРНК здійснюють регуляторний вплив на 
гомеостаз артеріального тиску, націлюючись на клю-
чові гени в альдостеронових і ренін-ангіотензинових 
шляхах. Прямі судинні та імуномодулюючі функції 
ANRIL, прискорюючи кілька сигнальних шляхів (TNF-
α-NF-kB-ANRIL і YY1-IL6/8), сприяють системному 
запаленню, опосередковано впливаючи на розвиток 
кардіометаболічних захворювань. Це вказує на гене-
тичну ознаку гіпертензії на рівні хромосомного локусу 
9p21.3. Крім того, SNPs, включені в гаплотипи ризику 
для гіпертензії, можуть бути пов’язані з диференціаль-
ною експресією варіантів сплайсингу ANRIL [25, 38, 
39, 40].

Наукові дослідження щодо ролі ожиріння в розви-
тку артеріальної гепертензії встановили, що жирова 
тканина впливає на процес розвитку порушень функцій 
міокарда та морфофізіологічних властивостей судин. 
Це пояснюється тим, що жирова тканина є джерелом 
тригліцеридів, жирних кислот і атерогенних фракцій 
холестерину. Крім того, вона активно синтезує ком-
поненти ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 
(RAAS): ангіотензин II, ренін, ангіотензинперетво-
рювальний фермент, альдостерон. RAAS залучена не 
тільки для підтримки гемодинаміки, а й відіграє клю-

чову роль у регуляції метаболічних процесів організму. 
Переходячи до сфери основних шляхів регуляції арте-
ріального тиску, RAAS виступає як добре встановлений 
шлях, де ангіотензин II регулює баланс рідини й арте-
ріальний тиск, стимулюючи вироблення альдостерону. 
Дослідження показують, що miR-21, мікроРНК, що 
регулюється RAAS-модульованим геном AGT, може 
ініціювати вироблення альдостерону та відігравати 
потенційну роль miR-21 у гіпертензії людини [24, 40, 
41, 42, 43, 44]. 

Генетичні модифікації також залучені до регуляції 
судинної функції за гіпертонії. Зміни в метилюванні 
ДНК і модифікаціях гістонів можуть змінювати екс-
пресію генів, залучених до скорочення гладкої мус-
кулатури судин, функції ендотелію та ремоделювання 
судин, сприяючи розвитку гіпертензії. Потрібно визна-
чити специфічні генетичні зміни, пов’язані із залежною 
від судинної функції гіпертензією, і розробити цільову 
терапію для відновлення функції судин та зниження 
артеріального тиску [45, 46, 47].

Останніми роками менделівська рандомізація все 
частіше використовується для прогнозування ефек-
тивності та безпеки існуючих і нових препаратів для 
серцево-судинних факторів ризику та для вивчення 
можливості перепрофілювання наявних препаратів [48, 
49, 50].

Менделівська рандомізація використовує генетичні 
варіанти як інструментальні змінні для надання доказів 
щодо передбачуваних причинно-наслідкових зв’язків 
між факторами ризику та результатами. Завдяки випад-
ковому розподілу алелей під час формування гамет, 
менделівська рандомізація не зазнає впливу зворотного 
причинно-наслідкового зв’язку або змішування, що 
забезпечує більш надійні оцінки причинного ефекту [7].

Менделівський рандомізований підхід – це епіде-
міологічний дизайн дослідження, який інтегрує гене-
тичну інформацію в традиційні епідеміологічні методи 
для встановлення причинно-наслідкових зв’язків між 
біомаркерами, факторами ризику або способу життя 
та ризиком розвитку захворювання. Менделівські ран-
домізаційні дослідження часто покладаються на нову 
інформацію, отриману за результатами загальногеном-
них досліджень асоціацій щодо причинно-наслідкових 
зв’язків між генетичними варіантами та факторами 
ризику чи способу життя [49]. Аналіз менделівської 
рандомізації використовує генетичні варіації, пере-
важно однонуклеотидні поліморфізми, як передбачу-
вані змінні фактора ризику. Цей принцип належить 
до другого закону Менделя про незалежну сегрегацію 
алелей генів, який стверджує, що ДНК передається від 
батьків нащадкам під час утворення гамет.

Дослідження генетично передбачених агоністів 
глюкозозалежних інсулінотропних поліпептидних 
рецепторів (GIPR) щодо розвитку артеріальної гіпер-
тензії показало, що GIPR-опосередковані рівні глюко-
зозалежних інсулінотропних поліпептидів були суттєво 
пов’язані з рівнем холестерину та ризиком ішемічної 
хвороби серця. Це стало результатом незмішаної рів-
новаги зв’язку між варіантами в локусі GIPR і варіан-
тами в SNRPD2, встановленому локусі ризику ішеміч-
ної хвороби серця [48], тоді як генетичні поліморфізми 
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SGLT2 [51], NEDD4L [52, 53], РАРР-А2 [54, 55], цикло-
оксигеназа (ЦОГ)-2 [56] можуть бути залучені до чут-
ливості до солі та розвитку артеріальної гіпертензії.

Генетично ожиріння пов’язане з кардіометаболіч-
ними факторами, як-от глікемічний профіль, артеріаль-
ний тиск і рівень ліпідів. Дослідження менделівської 
рандомізації показали, що підвищений рівень інсуліну 
та глюкози натщесерце, а також підвищений рівень 
глікозильованого гемоглобіну пов’язані з підвищеним 
ризиком розвитку артеріальної гіпертензії. 

Результати генетичних досліджень дозволили вста-
новити зв’язок між гіпертензією, зумовленою ожи-
рінням, та низкою генів, що беруть участь у секреції 
й метаболізмі альдостерону, зокрема глюкокортико-
їдним рецептором, альдостеронсинтазою (CYP11B2), 
кіназою 1 і мутаціями, пов’язаними з глюкокортикої-
дами. Саме глюкокортикоїди мутації мають зв’язок із 
схильністю до гіпертензії. Ще одним фактором ризику 
було визначено надмірну стимуляцію вироблення 
реніну через дефіцит вітаміну D. Такі зміни харак-
терні для людей із зайвою вагою. Також було встанов-
лено, що жирова тканина виробляє кортизол, який, 
зі свого боку, стимулює секрецію реніну, тим самим 
надаючи альдостероноподібний ефект через мінера-
локортикоїдну активність, що також може збільшити 
рівень інсулінорезистентністі, яка активно впливає на 
ожиріння й артеріальний тиск [57, 58]. Доведено, що 
в розвитку інсулінорезистентності провідну роль віді-
грають близько 15 генів-кандидатів, включно з генами, 
що беруть участь у регуляції глюкозоліпідного обміну 
(мутації в субстраті рецептора інсуліну (IRS), глікоген-
синтази, гормоночутливої ліпази, β3-адренорецепторів, 
ліпопротеїнової ліпази, фактора некрозу пухлини, дис-
кримінаційного білка) [57, 59, 60].

Інтеграція традиційних серцево-судинних факторів 
ризику з генетичними, соціально-економічними, пове-
дінковими й екологічними чинниками може сприяти 
розробці точних моделей прогнозування ризику та пер-
соналізованих підходів до лікування пацієнтів із гіпер-
тензією.

Висновки
Отже, розвиток артеріальної гіпертензії залежить 

від багатьох факторів, навколишнього середовища 
та генетичних змін. Спосіб життя, ожиріння, мета-
болічні порушення, дисліпідемія, куріння та низька 
фізична активність є факторами ризику, що призво-
дять до атерогенних порушень і розвитку артеріаль-
ної гіпертензії. Однак генетична схильність є ключо-
вим чинником ризику виникнення та прогресування 
гіпертензії. До генетичних факторів, що впливають на 
регуляцію артеріального тиску, належать спадковість, 
мутації, чинники, які визначають фенотип, а також 
епігенетичні механізми. Серед найголовніших є гени, 
які пов’язані з ренін-ангіотензин-альдостероновою 
системою (ангіотензин II, ренін, ангіотензинперетво-
рювальний фермент, альдостеронта ін.), гени, які від-
повідають за водно-сольовий баланс, та ті, що контр-
олюють тонус судин (епоксіейкозатрієнова кислота 
і 20-гідроксіейкозатетраєнова кислота, тощо), гени, 
які регулюють ожиріння (ренін, альдостерон, глюко-

кортикоїдний рецептор, альдостеронсинтаза, кіназа 1 
та глюкокортикоїди).

Методи персоналізації лікування та орієнтації 
на потреби кожного пацієнта стосуються вдоскона-
лення інструментів стратифікації ризику та оцінки 
генетичної схильності. Заходи щодо покращення спо-
собу життя передбачають здорове харчування, контр-
оль ваги, фізичну активність і контроль рівня ліпідів 
у крові. Хоча статини залишаються основними препа-
ратами для зниження рівня ліпідів, сьогодні доступні 
й інші варіанти лікування, які можуть бути підібрані 
індивідуально залежно від потреб пацієнта. Пошуки 
нових ефективних методів лікування тривають. Тра-
диційні підходи до малих молекул також зазнали зна-
чних удосконалень, і до них приєдналися біологічні та 
РНК-цільові агенти. Інноваційні стратегії таргетування 
підвищили ефективність і значно покращили перено-
симість деяких із цих нових втручань. Майбутні дослі-
дження мають бути зосереджені на з’ясуванні специ-
фічних генетичних змін, пов’язаних із гіпертензією, 
і розробці цільової терапії для відновлення судинної 
функції та зниження артеріального тиску.
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