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Попри відносно тривале дослідження пато-
генетичних особливостей солечутливої форми 
артеріальної гіпертензії (АГ), вивчення її клініч-
ного профілю почалося лише 10–15 років тому, 
коли було з’ясовано, що у здорових осіб сольова 
чутливість сприяє розвитку гіпертонічної хворо-
би (ГХ) [11, 36, 104, 106], а в пацієнтів з АГ удвічі 
збільшує вірогідність серцево-судинних подій 
[65]. Це дозволило A. Morimoto та співавторам 
[65] вважати сольову чутливість артеріального 
тиску (АТ) незалежним чинником серцево-су-
динного ризику, а C. Zoccali [111] називати її 
«дзвоником із того світу».

Встановлено, що солечутливій ГХ властива 
низка демографічних, дієтичних і клінічних мар-
керів. Зокрема, солечутливу ГХ закономірно 
виявляють в афроамериканців [17], осіб похило-
го віку, особливо чоловіків [72, 75, 92, 100], 
жінок, що приймають пероральні контрацептиви 
[76] або в період постменопаузи [74, 88].

За збільшення тривалості перебігу АГ, навіть 
якщо вона залишається безсимптомною, ризик 
сольової чутливості зростає [105, 109]. Ймовір -
но, маніфестні ураження органів-мішеней (ін  -
фаркт міокарда, мозковий інсульт) також сприя-
ють розвитку сольової чутливості [96]. Щоправ -
да, не можна заперечити протилежний причин-
ний зв’язок, оскільки солечутлива ГХ погіршує 
серцево-судинний прогноз [81].

Прикладом складності такого взаємозв’язку 
є проблема солечутливої АГ за ниркової недо-
статності. Як відомо, остання порушує тубуло-

гломерулярний баланс [34, 58, 62], тому при 
нирковій недостатності закономірно формуєть-
ся сольова чутливість [50, 52]. Своєю чергою, 
G. Kimura і B. Brenner [48] розглядають солечут-
ливу АГ як чинник ризику ниркової недостатнос-
ті, що є менш очевидним, хоча ушкоджувальний 
вплив сольової чутливості на нирки постулює 
модель «водяного резервуара» (рисунок). Згідно 
з цією моделлю, площа основи резервуара 
обернено пропорційна загальному периферич-
ному опору судин (ЗПОС). Рівновага між припли-
вом і відтоком води досягається за певних об’є -
му резервуара, рівня води і діаметра отвору, 
через який вода відтікає. При цьому об’єм резе -
рвуара відповідає значенню серцевого викиду, 
рівень води – середньому АТ, швидкість припли-
ву води – вживанню натрію (QNa), а швидкість 
відтоку води – екскреції натрію (ЕNa). Якщо зна-
чення площі основи резервуара, висоти розта-
шування отвору, його діаметра і швидкості при-
пливу води відомі, то її рівень, об’єм і швидкість 
відтоку визначаються автоматично [48].

Наведений рисунок, окрім іншого, ілюструє 
співвідношення між моделлю G. Kimura і 
B. Brenner [48] та концепцією A. Guyton [35]. 
Параметри водяного резервуара порівняли з 
графіком пресорного натрійурезу. Зокрема, зна-
чення середнього АТ перенесено знизу вгору на 
вісь х, а ЕNa – справа наліво на вісь у. У результа-
ті точка А, тобто встановлювальна точка барос-
тату (ВТБ), відповідатиме висоті розташування 
отвору відносно дна резервуара, а різниця між 
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середнім АТ і А – ефективному тиску на отворі. 
Отже, якщо середній АТ менший за висоту роз-
ташування отвору (тобто за А), відтік води (ЕNa) 
припиняється. Далі крутизна нахилу графіка 
пресорного натрійурезу (В) відображає діаметр 
отвору в резервуарі. Тому швидкість відтоку 
води (ЕNa) є добутком діаметра отвору (В) і ефек-
тивного тиску на ньому (середній АТ – А):

ЕNa = В × (середній АТ – А). (1.1)
Зрозумiло, що модель «водяного резервуа-

ра» встановлює зворотне співвідношення між 
величиною В і ступенем реакції АТ на натрій: чим 
більшим є нахил графіка пресорного натрійуре-
зу, тим чутливішим стає АТ до кухонної солі. 
Якщо за ступінь цієї чутливості прийняти так зва-
ний iндекс сольової чутливостi АТ (ІСЧАТ), отри-
маємо таке рівняння:

IСЧАТ = 1 / В.
Водночас, згідно з рівнянням (1.1):

1 / В = (середній АТ – А) / ЕNa,
тобто:

IСЧАТ = (середній АТ – А) / ЕNa 
або:

Середній АТ – А = IСЧАТ × ЕNa. (1.2)
Ефективний тиск на отворі (середній АТ – А) 

водяного резервуара є аналогом ефективного 
фільтраційного тиску в гломерулах (ΔРF):

ΔРF = Середній АТ – А. (1.3)
Підставимо в рівняння (1.3) значення (се  -

редній АТ – А) із формули (1.2):
ΔРF = IСЧАТ × ЕNa.

Тобто гідродинамічне навантаження на клу-
бочкову мембрану прямо пропорційне сольовій 
чутливості, а зловживання кухонною сіллю це 
навантаження посилює. Інакше кажучи, сольова 
чутливість «зношує» гломерули і сприяє виник-
ненню та прогресуванню ниркової недостатності.

Такий суто теоретичний висновок узгоджу-
ється й з експериментальними моделями АГ: в 
усіх солечутливих тварин безпосереднє вимірю-
вання гломерулярного гідростатичного тиску 
виявляє його збільшення [8, 46, 60, 64, 98]. 
Навпаки, в солерезистентних моделях (окрім 
некліпованої нирки в моделі Goldblatt 2K-1C) цей 
показник є нормальним [97].

У чорношкірих осіб із солечутливою ГХ, в 
яких ренальну гемодинаміку оцінювали за фор-
мулами D. Gómez [33, 93], також встановлено 
клубочкову гіпертензію, що відповідає уявлен-
ням про високу схильність цих пацієнтів до роз-
витку ниркової недостатності [87, 107]. Навпаки, 
у білих хворих із солерезистентною ГХ розрахун-
кова величина гломерулярного гідростатичного 
тиску була нормальною [14, 18]. Водночас оста-
точно не з’ясовано, чи притаманна клубочкова 
гіпертензія солечутливій ГХ у пацієнтів, що нале-
жать до європеоїдів.

З проблемою ушкоджувального впливу 
сольової чутливості на нирки щільно пов’язано 
питання щодо низької маси тіла при народженні 
як предиктора виникнення солечутливої АГ. Так, 
ниркам дорослих осіб, що народилися з низькою 

Рисунок. Співвідношення між концепцією пресорного натрійурезу (ліворуч) і моделлю «водяного резервуара» (праворуч) (за 
G. Kimura і B. Brenner [48]). А – точка перехрестя графіка пресорного натрійурезу з віссю абсцис, В – крутизна нахилу графі-
ка пресорного натрійурезу.

ЕNa = В × (середній АТ – А)
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масою тіла, властива олігонефронія, тобто зни-
жений коефіцієнт ультрафільтрації (KF), за якого 
нефрони працюють у режимі клубочкової гіпер-
тензії та гіперфільтрації [13]. На цій підставі D. 
Barker [12] i B. Brenner [48] вважають низьку 
масу тіла при народженні чинником ризику соле-
чутливої ГХ. Справді, ниркова екскреція натрію є 
різницею між його кількістю, що фільтрується в 
клубочках і надходить до канальців, та кількістю, 
що в цих канальцях реабсорбується:

ЕNa = FLNa – RNa, (1.4)
де FLNa є фільтраційним навантаженням, або 
зарядом, натрію, а RNa – канальцієвою реаб-
сорбцією натрію.

Фільтраційне навантаження натрію розрахо-
вується так:

FLNa = PNa × ШКФ, (1.5)
де РNa – концентрація натрію в сироватці крові, а 
ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації.

Підставляючи у рівняння (1.4) значення FLNa 
із рівняння (1.5), отримуємо:

ЕNa = (PNa × ШКФ) – RNa. (1.6)
Тепер підставимо в рівняння (1.1) значення 

ЕNa із рівняння (1.6):
(PNa × ШКФ) – RNa = В × (середній АТ – А). (1.7)

Перетворимо рівняння (1.7) відносно В:
В = [(PNa × ШКФ) – RNa] / (середній АТ – А). (1.8)

ШКФ на рівні цілісної нирки є добутком KF і 
ΔРF. Тому рівняння (1.8) набуває такого вигляду:
В = [(PNa × KF × ΔРF) – RNa] / (середній АТ – А). (1.9)

Враховуючи (1.3), рівняння (1.9) можна за  -
пи сати так:
В = (PNa × KF) – [RNa / (середній АТ – А)]. (1.10)

Фракційна реабсорбція натрію (FRNa), тобто 
відношення кількостей реабсорбованого й про-
фільтрованого натрію, розраховується так [99]:

FRNa = RNa / (РNa × ШКФ).
Отже, рівняння (1.10) перетворюється таким 

чином:
В = PNa × KF × (1 – FRNa). (1.11)

Між іншим, рівняння (1.11) розкриває фізіо-
логічний сенс змінної В, тобто величини нахилу 
графіка пресорного натрійурезу. При сталому 
рівні сироваткового натрію цей показник зале-
жить, головним чином, від KF (фактор, що визна-
чає клубочкову фільтрацію [43, 83]) і RNa та роз-
глядається як індекс тубуло-гломерулярного 
балансу [15], який є мірою сольової чутливості, 
прямо пропорційної RNa й обернено пропорцій-
ної KF [79]. Інакше кажучи, за нижчих значень KF 
сольова чутливість підвищуватиметься. Оскільки 
кількість нефронів в осіб з низькою масою тіла 

при народженні зменшена, фільтраційна поверх-
ня редукована. Це й відображує низький KF, який 
теоретично, за формулою (1.11), має асоціюва-
тися із сольовою чутливістю. Проте підтвер-
дження зв’язку солечутливої ГХ і низької маси 
тіла при народженні досі не отримано [16, 91], 
тобто гіпотеза D. Barker [12] і B. Brenner [48] 
потребує клінічного обґрунтування.

Раціон хворих на солечутливу ГХ характери-
зується надмірною калорійністю [78], а також 
недостатньою кількістю калію і кальцію [67]. 
Ймовірно, виникненню цієї форми хвороби 
сприяє тривале зловживання кухонною сіллю 
[84]. З такого припущення, зокрема, виходять A. 
Aviv та співавтори [10], пропонуючи теорію 
«натрієвої гломерулопатії». Щоправда, цій теорії 
бракує доказової бази, оскільки відповідних епі-
деміологічних досліджень не проводили. Нато -
мість часто посилаються на I. McQuarrie і співав-
торів [63], які ще в 1936 р. повідомили про хво-
рого на цукровий діабет хлопця з високим сольо-
вим апетитом. Якщо малюку дозволяли повністю 
задовольнити своє бажання, він протягом доби 
уживав 60–80 г натрію хлориду, що підвищувало 
АТ до 170/110 мм рт. ст. При зменшенні в дієті 
вмісту кухонної солі до 5 г/добу АТ повністю нор-
малізувався. Зрозуміло, що це та подібні йому 
спостереження мають обмежену цінність, проте 
вони надають науковому пошуку необхідний век-
тор, стимулюючи проведення систематичних 
досліджень зв’язку між вживанням натрію хлори-
ду і сольовою чутливістю [56].

У солечутливих пацієнтів порівняно із солере-
зистентними збільшена поширеність метаболіч-
ного синдрому [24], ожиріння (як абдомінально-
го, так і встановленого за індексом маси тіла) [38] 
та цукрового діабету 2-го типу [95, 108]. Відповід-
 но на доклінічному етапі при солечутливій ГХ час-
тіше діагностують порушену толерантність до 
глюкози [41], інсулінорезистентність і гіперінсулі-
немію [57]. Вважають, що остання, стимулюючи 
канальцеву реабсорбцію натрію в нирках, обу-
мовлює розвиток сольової чутливості [82]. Окрім 
того, ожирінню властива активація ренін-ангіо-
тензинової системи (РАС) й гіперсимпатикотонія 
[53], антинатрійуретичну дію яких також пов’я -
зують із формуванням солечутливої ГХ. Водночас 
досі не досліджено, чи асоціюється надлишкова 
маса тіла із сольовою чутливістю. Також не 
з’ясовано, як у цих осіб змінюються показники 
ліпідограми, що не належать до діагностичних 
критерієв метаболічного синдрому.
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Через погіршення серцево-судинного «вижи-
ва ння», яке притаманне солечутливим пацієн там 
[65], у них доцільно вивчати окремі прогностичні 
фактори. Так, при солечутливій ГХ встановлено 
наявність профілю non-dipper (за даними добово-
го моніторування АТ) [50], гіпертрофії і діастоліч-
ної дисфункції лівого шлуночка серця [30, 103], 
мікроальбумінурії [69], ремоделювання артерій 
великого діаметра з патологічними змінами їхніх 
пружно-еластичних властивостей [7, 85, 89]. 
Натомість детальні характеристики цих розладів 
не вивчено. Наприклад, невідомо, які самі типи 
гіпертрофії і діастолічної дисфункції лівого шлу-
ночка серця притаманні солечутливій ГХ; чи існу-
ють у таких пацієнтів інші особливості добового 
профілю АТ; як у них співвідносяться ендотеліаль-
на дисфункція і мікроальбумінурія та структурно-
функціональне ремоделювання артерій.

Ще однією terra incognita сольової чутливос-
ті є розпізнавання її окремих типів. Як відомо, з 
цією метою зазвичай застосовують дієтичний 
протокол, тобто балансове дослідження. Проте 
зазначений спосіб неприйнятний для реальної 
клінічної практики [71], тому що його викорис-
тання неможливо у більшості хворих на ГХ, 
зокрема [22]: 1) в амбулаторних пацієнтів (вима-
гає постійного контролю медичних працівників 
за приготуванням їжі з певним вмістом натрію 
хлориду); 2) у госпіталізованих хворих на не -
ускладнену ГХ – через невідповідність тривалос-
ті протоколу (щонайменше 7 діб) звичайному 
терміну їхньої госпіталізації ( 5 діб), якщо вона 
дійсно необхідна через ті чи інші клінічні причи-
ни; 3) в осіб з відсутністю комплайєнсу до низь-
косольової дієти. Лише частково вирішує цю 
проблему застосування гострого тесту Saline-
Lasix, оскільки він також передбачає госпіталіза-
цію хворого, наявність персоналу, що володіє 
спеціальними навичками, а окрім того, вимагає 
умов, яких важко дотриматися у звичайних 
вітчизняних стаціонарах [31]. Отже, існує необ-
хідність розробки таких способів розпізнавання, 
що ґрунтуватимуться на даних, які можна отри-
мати амбулаторно, не користуючись дієтичними 
маніпуляціями.

Треба наголосити, що більшість клінічних 
ознак, притаманних солечутливій ГХ, маніфесту-
ють або посилюються за умов високосольової 
дієти [37]. Тому зрозуміло, чому найбільш доціль-
ним терапевтичним втручанням у таких пацієнтів 
вважають досить суворе обмеження дієтичного 
натрію хлориду [51]. З огляду на значну пошире-

ність сольової чутливості в загальній популяції 
(30–70 % залежно від етнічних особливостей 
регіону [23, 28, 40, 86]) можна прогнозувати сут-
тєве поліпшення здоров’я тієї нації, що відмо-
виться від звичайного для сучасних індустріаль-
них країн раціону, в окремих продуктах якого 
вміст натрію перевищує такий в Атлантичному 
океані (!) [45]. Справді, вживання солі в кількості 
 1,8 г/добу дозволить зменшити загальнопопу-
ляційні рівні систолічного АТ на 5,0, а діастоліч-
ного АТ – на 2,7 мм рт. ст. [102]. За розрахунками 
C. Gillespie та співавторів [32], зниження добово-
го вживання натрію хлориду від 3,4 до 2,3 г (на 
32 %) попередить виникнення АГ в 11 млн грома-
дян США, а його обмеження до 1,5 г – ще у 5,4 
млн осіб. Проте цей оптимізм, заснований на 
результатах комп’ютерного моделювання, безу-
мовно, стримується «сольовими» преференція-
ми індивідів, вихованих на культі «фаст-фуду» 
[25], оскільки такий раціон супресує смакові 
рецептори, і людина мусить вживати все більшу 
кількість солі [27].

Між тим відмова від солі – один з найбільш 
непопулярних методів лікування [90]. Це було 
відомо вже майже 100 років тому: пацієнти 
V. Volhard, яким призначали безсольову дієту, 
дійшли до власної формули неправди – Lügen wie 
ein Salzloser, тобто «брехати, як той, хто говорить, 
що не вживає солі» [59]. У 1940-х рр. деякі хворі, 
перебуваючи на фруктово-рисовій дієті W. Kem-
pner, кінчали життя самогубством [2]. Якщо з того 
часу щось і змінилося, то лише в гірший бік, 
оскільки з кожним десятиріччям уміст солі в хар-
чових продуктах збільшується [110]. Загалом, 
хоча лікувати солечутливу ГХ обмеженням натрію 
важко, цей напрямок терапії перспективний, про 
що свідчить застосування DASH-дієти, яка змен-
шує сольову чутливість [4]. Однак, доки вміст 
натрію в їжі не регулюватиметься законодавчо, 
населення продовжуватиме вживати високосо-
льовий раціон – головну перешкоду у формуванні 
здорової «сольової» преференції [94].

За цих умов особливої важливості набуває 
вивчення впливу сучасних антигіпертензивних 
засобів на різні типи сольової чутливості. Проте, 
як не дивно, є лише поодинокі роботи, присвяче-
ні цьому питанню. Ймовірно, це наслідок неми-
нучих витрат доказової медицини, точніше її 
головного інструмента – масштабного клінічного 
випробування, котре, не враховуючи зазвичай 
патогенетичної гетерогенності ГХ, нехтує тим 
самим і причинами різної ефективності дослі-
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джуваних препаратів [21]. Невипадково M. Al -
derman [цит. за 1] проводить аналогію між АГ і 
пропасницею та вказує на абсурдність порівнян-
ня в рандомізованому випробуванні антипіре-
тичної ефективності антибіотика і метотрексату.

Першу класифікацію антигіпертензивних 
препаратів, що ґрунтується на солезалежній 
ефективності, запропоновано школою J. Laragh 
[5, 55]. Поділ препаратів на групи R і V дослідни-
ки здійснюють, враховуючи реніновий профіль 
АГ (таблиця). Якщо вважати, що низька актив-
ність реніну плазми крові майже завжди асоцію-
ється із сольовою чутливістю, то, за даними 
J. Laragh і J. Sealy [55], при цій формі АГ ефек-
тивні діуретики, антагоністи кальцію та 
α-адренобло катори, або засоби групи V, тобто 
об’єм-залежні (volume-dependent).

Закономірно, що, згідно з результатами ран-
домізованого клінічного випробування ALLHAT 
[6], в афроамериканців, котрим, як було показа-
но вище, притаманна солечутлива ГХ, тіазидопо-
дібні діуретики порівняно з інгібіторами ангіотен-
зинперетворювального ферменту (ІАПФ) вияв-
ляли сприятливу дію на цереброваскулярний 
прогноз, частоту розвитку серцевої недостат-
ності й комбінованої серцево-судинної кінцевої 
точки. Дослідження ALLHAT також продемон-

струвало в чорношкірих осіб переваги перед 
ІАПФ також й антагоністів кальцію. Зокрема, в 
тих афроамериканців, хто починає лікування з 
ІАПФ, частота мозкових інсультів на 51 % вища, 
ніж у таких самих пацієнтів, яким було призна-
чено антагоністи кальцію (відносний ризик 1,51; 
95 % довірчий інтервал 1,22–1,86). Як наслідок, 
згідно з останньою настановою JNC 8 [42], стар-
тове антигіпертензивне лікування чорношкірих 
пацієнтів має починатися з тіазидоподібних діу-
ретиків та антагоністів кальцію.

G. Kimura та співавтори [47] започаткували 
класифікацію антигіпертензивних засобів за 
їхнім впливом на основні детермінанти пресо-
рного натрійурезу. Ґрунтуючись на результатах 
експериментальних досліджень та застосуванні 
концепції пресорного натрійурезу й моделі 
«водяного резервуара», ці автори поділяють 
препарати для лікування АГ на три групи [80]:

1. Препарати, що зсувають ВТБ ліворуч за 
віссю х без зміни тубуло-гломерулярного балан-
су. Їхній гіпотензивний ефект не залежить від 
кількості вживаного натрію, тобто одночасне 
застосування цих засобів і низькосольового 
раціону обумовлює простий адитивний ефект. 
До таких препаратів належать антагоністи каль-
цію.

Таблиця
Клініко-патогенетичні особливості ГХ залежно від ренінового профілю (за J. Laragh і J. Sealy [55])

Характеристика

Реніновий профіль

Низькоактивний

(«волога» вазоконстрикція)

Високоактивний

(«суха» вазоконстрикція)

Патогенетичні особливості

Тип сольової реактивності Солечутливий Солерезистентний 
або парадоксальний 

Гіпертрофія артеріолярної стінки Ексцентрична Концентрична

ЗПОС ↓ або ↑ ↑
Об’єм циркулюючої плазми, хвилинний об’єм 
серця, тканинна перфузія

↑ ↓

Гематокритне число, азот сечовини ↓ ↑
В’язкість крові ↓ ↑
Постуральна гіпотензія – +

Продукція альдостерону ↓ або ↑ ↑
Клінічні особливості

Форми АГ Низькоренінова ГХ, первинний 
гіперальдостеронізм

Високоренінова ГХ, 
реноваскулярна чи злоякісна АГ

Ранні ураження органів-мішеней – +

Безпосередній гіпотензивний ефект антигіпертензивних препаратів

Бета-адреноблокатори, блокатори РАС – +

Антагоністи кальцію, діуретики, 
α-адреноблокатори

+ –

Примітка. (↑) – збільшення, (↓) – зменшення, (+) – наявність, (–) – відсутність.



106 Огляди

2. Препарати, що зсувають ВТБ ліворуч за 
віссю х, одночасно спричиняючи тубуло-гломе-
рулярний дисбаланс (збільшуючи сольову чутли-
вість). Їхня гіпотензивна дія зменшується на тлі 
високосольового раціону, проте низькосольова 
дієта її потенціює (синергічний ефект). Такі влас-
тивості характерні для блокаторів РАС і 
β-адреноблокаторів.

3. Препарати, що коригують тубуло-гломе-
рулярний дисбаланс без лівобічного зсуву ВТБ 
за віссю х. Зменшення АТ під їхнім впливом най-
більш виразне за високосольового раціону, тоді 
як низькосольова дієта цей ефект нівелює. 
Типовими представниками цих засобів є діуре-
тики, які, окрім того, потенціюють гіпотензивну 
дію блокаторів РАС і β-адреноблокаторів, змен-
шуючи нахил графіка пресорного натрійурезу.

Попри привабливість такого підходу, його 
клінічне обґрунтування недостатнє. Так, за цією 
методологією вивчали лише вплив на сольову 
чутливість тіазидного діуретика мефрузиду [80], 
а також антагоніста кальцію нікардипіну, 
β-адреноблокатора пропранололу та ІАПФ кап-
топрилу [49]. В окремих роботах підтверджено, 
що в гострому тесті гіпотензивний ефект блока-
торів РАС знижується на тлі високосольового 
раціону [73]. Водночас невідомо, чи зберігаєть-
ся зазначена закономірність за тривалішого 
прийому цих препаратів. Не вивчено і вплив на 
сольову чутливість антигіпертензивних засобів з 
додатковими фармакологічними властивостя-
ми, наприклад небівололу або карведилолу.

Таким чином, аналіз літератури свідчить, що 
низка питань сольової чутливості у хворих на ГХ 
залишається недослідженою. Так, потребують 
уточнення клінічний профіль пацієнтів із солечут-
ливою ГХ, досі не запропоновано її рутинне роз-
пізнавання та аналіз солезалежної ефективності 
більшості сучасних антигіпертензивних засобів. 
Проте головним, на нашу думку, є те, що біль-
шість досліджень виконані, як правило, ізольова-
но одне від одного і тому часто позбавлені загаль-
ноклінічної перспективи. Між тим інтегративна 
ідеологія сучасної медицини потребує вивчати 
серцево-судинну патологію, зокрема ГХ, у широ-
кому контексті «кардіоренального континууму», 
на що й має бути спрямована подальша розробка 
проблеми сольової чутливості.
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Клиническая значимость солевой чувствительности артериального давления: 
установленные факты и нерешенные вопросы

К.А. Бобрышев 1, В.В. Коломиец 1, С.Н. Тюрина 1, В.В. Василенко 2, А.М. Варламов 2

1 Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
2 Городская клиническая больница № 2 «Энергетик», Донецк
У пациентов с гипертонической болезнью (ГБ) солевая чувствительность увеличивает вероятность возникнове-
ния сердечно-сосудистых событий. Солечувствительной ГБ присущ ряд демографических, диетических и кли-
нических маркеров. В частности, солечувствительная ГБ встречается у афроамериканцев; пожилых лиц, осо-
бенно мужчин; женщин, принимающих пероральные контрацептивы или в постменопаузальный период. Риск 
солевой чувствительности вырастает при увеличении длительности течения ГБ. Теоретически обоснована роль 
солевой чувствительности как фактора риска почечной недостаточности, с одной стороны, и как возможного 
следствия низкой массы тела при рождении, с другой. Среди солечувствительных пациентов по сравнению с 
солерезистентными повышена распространенность метаболического синдрома, абдоминального ожирения, 
сахарного диабета 2-го типа. При солечувствительной ГБ чаще наблюдают нарушенную толерантность к глю-
козе, инсулинорезистентность и гиперинсулинемию, профиль non-dipper (по данным суточного мониторирова-
ния артериального давления), гипертрофию и диастолическую дисфункцию левого желудочка сердца, микро-
альбуминурию, ремоделирование артерий крупного калибра с патологическими изменениями их упруго-
эластических свойств. У солечувствительных больных солевая нагрузка уменьшает эффектив ность 
β-адреноблокаторов и блокаторов ренин-ангиотензиновой системы, усиливает действие диуретиков и не 
влияет на эффекты антагонистов кальция. 

Ключевые слова: солевая чувствительность артериального давления, гипертоническая болезнь, 
высокосолевой рацион, общий профиль сердечно-сосудистого риска, антигипертензивная терапия.

The clinical significance of blood pressure salt sensitivity: known facts and unresolved questions

K.A. Bobryshev 1, V.V. Kolomiets 1, S.M. Tyurina 1, V.V. Vasylenko 2, O.M. Varlamov 2
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In patients with essential hypertension (EH) salt sensitivity (SS) increases risk of cardiovascular events. Some 
demographic, dietary and clinical markers of SS, especially race (afro-americans), sex and age (advanced aged men), 
usage of oral contraceptives and appearance during postmenopausal period have been established. Risk of SS is 
increased in patients with advanced EH. The role of SS both as a risk factor of renal insufficiency and as a consequence 
of low birth weight is theoretically substantiatedCompared to salt resistant patients, SS ones have more prevalent 
metabolic syndrome, abdominal obesity, type 2 diabetes, impared glucose tolerance, resistance to insulin, non-dipping 
profile (24-hours ambulatory blood pressure monitoring), left ventricular hypertrophy and diastolic dysfunction, 
microalbuminuria, structural and functional large artery remodeling. In SS patients salt load decreases efficacy of beta-
blockers and blockers of renin-angiotensin system, increases efficacy of diuretics and doesn’t affect calcium channel 
blockers. 

Key words: blood pressure salt sensitivity, essential hypertension, high-salt diet, total cardiovascular risk, 
antihypertensive thеrapy.


