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Зниження ризику недосягнення контролю артеріального тиску 
в пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ішемічною хворобою 
серця: роль кверцетину
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Мета роботи – визначити вплив кверцетину на предиктори недосягнення цільових рівнів артеріального тиску (АТ) у 
хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) та ішемічну хворобу серця (ІХС).

Матеріали та методи. Обстежили 120 хворих на АГ ІІ стадії 2–3 ступенів у поєднанні зі стабільною ІХС (66 жінок і 54 
чоловіки). Хворих поділили на 2 групи: І – 58 пацієнтів, які, крім базисної терапії (раміприл / амлодипін), отримували 
кверцетин (Корвітин®); ІІ – 62 обстежених, котрим призначили тільки антигіпертензивне лікування. Визначали показ-
ники добового моніторингу АТ, ліпідного спектра крові, С-реактивного протеїну, концентрацію молекул адгезії (s-VCAM, 
s-ICAM-1), рівні ендотеліну-1 (ЕТ-1), ІЛ-1, ІЛ-6, ТНФ-α. Статистичне опрацювання результатів здійснили, застосувавши 
програми Minitab 21.0, StatPlus Pro 7.6.5, Wizard Pro, Jamovi, MedCalc.

Результати. Встановили, що ризик недосягнення цільового рівня САТдоб у групі базисного лікування АГ (II група) 
достовірно зростає з перевищенням рівня ХС ЛПНЩ >4,0 ммоль/л (у 3,6 раза), збільшенням рівнів ІЛ-6 >7 нг/мл (у 
10 разів), ТНФ-α >9 пг/мл (у 7 разів), VCAM >1100 нг/мл (у 2,4 раза). У групі осіб, які додатково отримували кверцетин 
(І група), в разі підвищення рівня ЕТ-1 >1,1 пг/мл збільшується ризик недосягнення цільового САТдоб у 2,6 раза, в II 
групі – у 3,5 раза щодо САТдоб, у ІІ групі – у 8,6 раза щодо ДАТдоб. У II групі підвищення концентрації ІЛ-6 >7 нг/мг 
вірогідно підвищувало ризик виникнення аритмій (у 6 разів).

Висновки. У разі застосування кверцетину вдається досягти цільових значень САТ (добового, денного, нічного) і ДАТ 
(добового, денного, нічного) у вірогідно більшої частки хворих порівняно з тими, кому призначено лише стандартну 
антигіпертензивну терапію. Кверцетин має ендотеліопротективну дію, про що свідчить достовірне зниження рівнів 
молекул адгезії судинного ендотелію (s-VCAM), молекул міжклітинної адгезії I типу (s-ICAM-1), ЕТ-1, ІЛ-1, ІЛ-6, ТНФ-α. 
Додаткове використання кверцетину разом зі стандартною антигіпертензивною терапією вірогідно зменшує ризик не-
досягнення цільових рівнів САТдоб, ДАТдоб і ризик виникнення порушень серцевого ритму навіть на фоні підвищення 
концентрації прозапальних цитокінів та інших маркерів ендотеліальної дисфункції.

Reduction of the risk of failure to achieve blood pressure control  
in patients with arterial hypertension and coronary heart disease: the role of quercetin
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Aim. Determine the effect of quercetin on predictors of not reaching target blood pressure (BP) levels in patients with arterial 
hypertension (AH) and coronary heart disease (CHD).

Materials and methods. 120 patients with stable coronary heart disease and hypertension of the II stage 2–3 degrees (66 
women and 54 men) were examined. The patients were divided into 2 groups: Group I – 58 patients who, in addition to basic 
therapy (ramipril/amlodipine), received quercetin (Corvitin®), Group II – 62 patients who received only basic antihypertensive 
therapy. The parameters of daily blood pressure monitoring, blood lipid spectrum, C-reactive protein, the concentration of 
adhesion molecules (s-VCAM, s-ICAM-1), levels of endothelin-1 (ET-1), IL-1, IL-6, TNF-α were determined. Statistical processing 
of materials was carried out using the following programs: Minitab 21.0, StatPlus Pro 7.6.5, Wizard Pro, Jamovi, MedCalc.

Results. We have established that the risk of not reaching the target level of daily SBP in the group of basic treatment of 
hypertension (group II) significantly increases with exceeding the level of LDL >4.0 mmol/l (by 3.6 times), an increase in the 
level of IL-6 >7 ng/ml (by 10 times), an increase in the level of TNF-α >9 pg/ml (by 7 times), an increase in the level of VCAM 
>1100 ng/ml (by 2.4 times). In the group of people who additionally took quercetin (group I), with an increase in the level of 
ET-1 >1.1 pg/ml, the risk of failure to reach the target SBP increases by 2.6 times, in the II group – by 3.5 times toward to daily 
SBP and 8.6 times – toward to daily DBP. We found out that an increase in the concentration of IL-6 >7 ng/mg significantly 
increases the risk of arrhythmias by 6 times in group II.

Conclusions. When quercetin is used, it is possible to achieve the target values of SBP (daily, daytime, nighttime) and DBP 
(daily, daytime, nighttime) in a significantly higher proportion of patients compared with those who are prescribed only standard 
antihypertensive therapy. Quercetin has an endothelial protective effect, as evidenced by a significant decrease in the levels 
of vascular endothelial adhesion molecules (s-VCAM), type I intercellular adhesion molecules (s-ICAM-1), ET-1, IL-1, IL-6, 
TNF-α. The additional use of quercetin against the background of standard antihypertensive therapy significantly reduces the 
risk of failure to achieve the target levels of SBP, DBP and the risk of heart rhythm disturbances even against the background 
of increased levels of proinflammatory cytokines and markers of endothelial dysfunction.
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Незважаючи на те, що здійснено сотні досліджень 
і регулярно оновлюються клінічні рекомендації з 
лікування артеріальної гіпертензії (АГ) [1,3,12,14,16], 
відкритою залишається проблема максимально мож-
ливого досягнення та контролю цільових рівнів арте-
ріального тиску (АТ) під впливом антигіпертензивної 
терапії. Саме це є основним завданням її призначення 
для зниження ризику серцево-судинних ускладнень 
і смертності [1,2,7], особливо в осіб із надвисоким 
ризиком, у яких діагностовано ішемічну хворобу сер-
ця (ІХС). Навіть помірне зниження систолічного АТ 
(САТ) на 10 мм рт. ст. і/або діастолічного АТ (ДАТ) на  
5 мм рт. ст. сприяє зниженню ризику смертності від 
ІХС та інсульту на 22 % і 41 % відповідно [3,4,10,12].

За даними міжнародного дослідження, у світі 
майже 46,5 % осіб хворіють на АГ, і лише 33 % із них 
контролюють рівень АТ у межах цільових значень [1]. 
Особливої уваги заслуговують дослідження щодо 
недосягнення не тільки офісного АТ, але й показни-
ків добового моніторингу АТ, зокрема добового АТ 
(<130/80 мм рт. ст.), згідно з рекомендаціями Європей-
ського товариства кардіологів (ESC) 2018 року [17,20].

Активність системного запалення, окисний стрес 
та ендотеліальна дисфункція, критеріями яких є 
підвищення рівнів С-реактивного протеїну (СРП), 
ФНП-α, ІЛ-1 і ІЛ-6, – незалежний потужний предиктор 
ризику ускладнень ІХС, зокрема внаслідок погіршення 
контролю АТ [5,6,8–10,18]. Один зі шляхів зменшення 
проявів ендотеліальної дисфункції – використання 
кверцетину в комплексному лікуванні хворих на АГ. За 
результатами низки клінічних досліджень, він пригнічує 
окиснення ліпопротеїнів низької щільності, виявляє 
ендотелій-незалежний вазодилататорний ефект, 
призводить до зменшення накопичення молекул ад-
гезії та інших маркерів запалення, характеризується 
захисною дією щодо конститутивної NO-синтази та 
ендотелію загалом в умовах оксидативного стресу, 
запобігає оксидативному пошкодженню та запаленню 
ендотеліоцитів, знижує агрегацію тромбоцитів тощо. 
Це обґрунтовує перспективність застосування квер-
цетину в терапевтичних цілях у хворих на АГ та ІХС 
[10,11,14,15,21].

Мета роботи
Визначити вплив кверцетину на предиктори недосяг-
нення цільових рівнів артеріального тиску у хворих на 
артеріальну гіпертензію та ішемічну хворобу серця.

Матеріали і методи дослідження
Обстежили 120 хворих на АГ II стадії 2–3 ступеня 
та стабільну ІХС віком 35–79 років (середній вік 
– 58,49 ± 2,3 року), які перебували на стаціонар-
ному лікуванні в кардіологічному відділенні лікарні 
Святого Пантелеймона Першого територіального 
медоб’єднання міста Львова та/або перебували під 
спостереженням у лікувально-діагностичному центрі 
«Сімейний» (м. Львів). Критерії залучення в досліджен-
ня: діагностована АГ II стадії 2–3 ступеня, стабільна 
ІХС (стабільна стенокардія напруження І–ІІІ функці-
онального класу (ФК) за класифікацією Канадської 

асоціації кардіологів, дифузний кардіосклероз) [13,14], 
вік ˂ 80 років. Рандомізацію пацієнтів здійснили під час 
госпіталізації. У дослідження не залучали хворих із 
гострим коронарним синдромом, тяжкою стенокардією 
IV ФК, перенесеними інфарктом міокарда й інсультом, 
симптоматичною АГ, тяжкою серцевою недостатністю 
ІІб–ІІІ стадії та/або ІІІ–IV ФК за NYHA, запальними та 
дегенеративними захворюваннями, печінковою та 
нирковою недостатністю, онкологічними, ендокринни-
ми, автоімунними й інфекційними захворюваннями, а 
також осіб, які відмовились брати участь у дослідженні.

Пацієнтів поділили на дві групи. У І групу залучили 
58 хворих, які, крім стандартної терапії, отримували 
кверцетин (Корвітин®), середній вік – 58,37 ± 12,36 
року; у ІІ – 62 особи, котрим призначили тільки ан-
тигіпертензивну (стандартну) терапію: комбінацію 
раміприл / амлодипін в індивідуально визначених 
дозах (5/5 мг/мг; 5/10 мг/мг; 10/5 мг/мг; 10/10 мг/мг), се-
редній вік – 58,08 ± 12,21 року. Кверцетин (Корвітин®) 
призначали за схемою: 0,5 г розчиненого лікарського 
засобу в 50 мл ізотонічного розчину натрію хлориду в/в 
двічі на добу через 12 годин протягом 5 днів. Надалі 
пацієнтам призначали кверцетин per os по 40 мг тричі 
на добу (Квертин) впродовж 12 тижнів.

Клінічне дослідження здійснили після роз’яснення 
пацієнтам основних етапів лікування та підписання 
ними інформованої згоди. Воно передбачало опи-
тування та загальноклінічне обстеження, добове 
моніторування АТ (ДМАТ) за допомогою приладу ВАТ 
41-2 («ИКС-Техно», Україна) з визначенням основних 
показників (середньодобового, cередньоденного, се-
редньонічного cистолічного АТ (САТдоб, САТд, САТн), 
діастолічного АТ (ДАТдоб, ДАТд, ДАТн), добового 
індексу (ДІ – ступінь нічного зниження АТ)), добове мо-
ніторування електрокардіограми (ЕКГ) за допомогою 
портативного динамічного холтерівського 3-каналь-
ного ЕКГ приладу CONTEC TLC 9803, визначення 
основних показників ліпідного спектра крові, запа-
лення та ендотеліальної функції. Лабораторні дослі-
дження здійснили в акредитованій клініко-біохімічній 
лабораторії лікарні Святого Пантелеймона Першого 
територіального медоб’єднання міста Львова, кафе-
драх клінічної лабораторної діагностики факультету 
післядипломної освіти, токсикологічної і аналітичної 
хімії Львівського національного медичного університе-
ту імені Данила Галицького. Ліпідний спектр крові ви-
значили ферментним методом на аналізаторі ФП-900 
(Фінляндія) з використанням реактивів Human; рівень 
СРП – латекс-турбодиметричним методом на аналіза-
торі Gobas 6000 з використанням тест-системи Roche 
Diagnostics (Швейцарія). Імуноферментним методом 
визначили концентрацію розчинних форм адгезивних 
молекул ендотелію судинної стінки s-ICAM-1, sVCAM 
(набір реактивів Human s-ICAM-1 ELISA BMS201 та 
Human sVCAM-1 ELISA BMS232, MedSystems GmbH, 
Австрія), ЕТ-1 (набір реактивів BI-20082H, Biomedica 
Medizinprodukte GmbH, Австрія), ІЛ-1, IЛ-6, TNF-α, (на-
бір реактивів BMS810F, MedSystems GmbH, Австрія).

Обстеження здійснили двічі: під час звернення або 
госпіталізації хворого та через 12 тижнів лікування.

Статистичне опрацювання результатів виконали 
за допомогою програм Minitab 21.0, StatPlus Pro 7.6.5, 

Оригінальні дослідження
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Wizard Pro, Jamovi, MedCalc. Нормальність розподі-
лу кількісних ознак аналізували за допомогою тесту 
Шапіро–Вілка. Дані описової статистики наведено 
як середнє арифметичне та стандартне відхилення 
(М ± SD) для показників, що мали нормальний розпо-
діл. Показники у групах порівнювали, використовуючи 
критерії Стьюдента та Манна–Вітні. Для виявлення 
зв’язків між факторами здійснили кореляційний аналіз, 
застосували коефіцієнт Пірсона (r). Для оцінюван-
ня сили кореляційного зв’язку використали шкалу 
Чеддока: зв’язок слабкий – r = 0,10–0,29; помірний –  
r = 0,30–0,49; помітний – r = 0,50–0,69; високий – 
r = 0,70–0,89; сильний – r = 0,9–1,0.

Для визначення предикторів недосягнення ці-
льового САТ добового застосували метод бінарного 
логістичного регресійного аналізу. Для визначення 
незалежних предикторів чинники, що мали вірогідне 
прогностичне значення при уніваріантному аналізі, по-
кроково включали в мультиваріантну модель. Резуль-
тати наведено як відношення шансів OR («odds ratio») 
та їхні довірчі інтервали CI («confidence interval»). 
Критичні значення (cut-off value) кількісних показників, 
що включали до логістичного регресійного аналізу, 
визначали за допомогою ROC-аналізу. Статистичні 
тести двобічні, значущим вважали рівень р < 0,05.

Дослідження здійснили, дотримуючись основних 
біоетичних положень, протокол схвалений комісією 
з біоетики Львівського національного медичного уні-
верситету імені Данила Галицького (протокол № 2 від 
25.02.2019 року).

Результати
Серед пацієнтів, які додатково отримували кверцетин 
(I група), цільових значень CАТ (доб., д., н.) і ДАТ (доб., 
д., н.) через 12 тижнів лікування досягнуто в більшої 
кількості хворих: CАТдоб – 83,3 ± 3,8 % (І група) проти 
70,9 ± 4,2 % (II група), p < 0,05; ДАТдоб – 83,8 ±3,9 % 
(І група) проти 72,1 ± 3,6 % (ІІ група), p < 0,05. Цільо-
вого САТд у I групі досягли 86,6 ± 3,7 % хворих, у II 
– 73,1 ± 5,2 % (p < 0,05), цільового ДАТд – 71,4 ± 5,3 % 
(І група) та 70,2 ± 5,5 % (ІІ група), p < 0,05. Цільового 
значення САТн у I групі досягли 76,6 ± 4,1 % осіб, у II – 
74,6 ± 4,1 %, p > 0,05; ДАТн відповідно – у 85,7 ± 3,9 % 
(І) проти 72,3 ± 4,8 % (ІІ), p < 0,05.

Перебіг АГ на тлі ІХС, як свідчать результати низки 
досліджень, може супроводжуватись істотною акти-
вацiєю системноrо запалення, що характеризується 
підвищенням CРП, IЛ-1, IЛ-6, ТНФ-α, молекул адгезії 

судинного ендотелію (s-VCAM), молекул міжклітинної 
адгезії I типу (s-ICAM) тощо [12]. Тому проаналізува-
ли 12-тижневу динаміку рівня цитокінів – маркерів 
ендотеліальної дисфункції та системного запалення 
(табл. 1). Встановили, що у хворих, які додатково 
отримували кверцетин (I група), рівень ICAM-1 досто-
вірно знизився на 19,8 % (p < 0,05) – з 354,09 ± 18,17 
нг/мл до 383,76 ± 12,13 нг/мл, а в групі стандартної 
терапії (ІІ група) спостерігали менш значуще знижен-
ня рівня ICAM-1 – на 16,0 % (з 335,6 ± 19,36 нг/мл до 
281,59 ± 14,61, р ˂  0,05). Динаміка рівня sVCAM у I групі 
хворих подібна: зареєстрували зниження показника на 
17,9 % (з 1117,50 ± 47,92 до 916,95 ± 36,16, р ˂  0,001) у 
I групі та на 12,9 % (з 977,83 ± 44,67 до 851,51 ± 38,17, 
р ˂ 0,001) у II групі. Рiвень ІЛ-1 знизився в обох гру-
пах хворих, але в I групі на 13,4 % (з 5,34 ± 0,25 до 
4,62 ± 0,20, р < 0,005), у II – на 8,4 % (з 4,40 ± 0,24 до 
4,03 ± 0,20, р < 0,05). Рівні ТНФ-α та ЕТ-1 достовірно 
знизилися в групі кверцетину (І) на 20,1 % (з 7,71 ± 0,27 
до 6,16 ± 0,27, р < 0,005) та 17,7 % (з 2,54 ± 0,20 до 
2,09 ± 0,14, р < 0,005) відповідно. У II групі динаміка цих 
показників виявилась менш значущою та недостовір-
ною: рівень ТНФ-α зменшився на 5,5 % (з 6,28 ± 0,31 
до 5,93 ± 0,29, p > 0,05), ЕТ-1 – на 8,5 % (з 2,92 ± 0,19 
до 2,67 ± 0,16, p > 0,05). Динаміка рівнів СРП та ІЛ-6 
в групах дослідження подібна.

Аналіз показників ліпідного обміну виявив найбіль-
шу позитивну динаміку рівня ХС ЛПНЩ, який у I групі 
достовірно знизився на 28,1 % (р < 0,001), у ІІ групі мав 
тільки тенденцію до зменшення – на 13,3 % (р > 0,05).

Здійснили кореляційний аналіз показників ендоте-
ліальної дисфункції та системного запалення у зв’язку 
з недосягненням цільових значень САТдоб і ДАТдоб. 
Виявили прямий вірогідний кореляційний зв’язок між 
показниками недосягнення САТдоб та ІЛ-1 (r = +0,130; 
р < 0,05), ТНФ-α (r = +0,190; р < 0,05), CPП (r = +0,198; 
р < 0,05), ІЛ-6 (r = +0,315; р < 0,05) та ЕТ-1 (r = +0,389; 
р < 0,05). Між показниками недосягнення ДАТдоб вста-
новлено прямий, середньої сили кореляційний зв’язок 
із рівнем TNF-α (r = +0,348; р < 0,05) та концентрацією 
ЕТ-1 (r = +0,389; р < 0,05).

Для визначення незалежних факторів, що асоцію-
ються з недосягненням цільових середньодобових 
рівнів САТ і ДАТ, побудовано мультиваріантну модель 
логістичної регресії з покроковим включенням ла-
бораторних показників і даних ДМАТ. В обох групах 
проаналізували співвідношення ризиків недосягнення 
цільових значень САТдоб і ДАТдоб залежно від окре-
мих незалежних чинників. У групі базисного лікування 

Таблиця 1. Динамiка лабораторних показникiв у хворих на АГ

Показник,  
одиниця вимірювання

I група (n = 58) II група (n = 62)
1 день 12 тижнів ∆ % 1 день 12 тижнів ∆ %

ІЛ 1, нг/мл 5,34 ± 0,25 3,16 ± 0,20* 40,8 % 4,40 ± 0,24 4,03 ± 0,20 8,4 %*#

ІЛ 6, нг/мл 7,29 ± 0,40 3,82 ± 0,29* 47,5 % 5,38 ± 0,34 4,67 ± 0,30 13,2 %*#

TNF-α, пг/мл 7,71 ± 0,27 6,16 ± 0,27* 20,1 % 6,28 ± 0,31 5,93 ± 0,29 5,5 %#

СРП, мг/мл 6,54 ± 0,28 5,33 ± 0,29* 18,5 % 6,31 ± 0,27 5,31 ± 0,28 15,8 %*
ЕТ-1, пг/мл 2,54 ± 0,20 2,09 ± 0,14* 17,7 % 2,92 ± 0,19 2,67 ± 0,16 8,5 %#

VCAM, нг/мл 1117,50 ± 47,92 712,95 ± 36,16* 36,2 % 977,83 ± 44,67 851,51 ± 38,17 12,9 %#

ICAM-1, нг/мл 354,09 ± 18,17 283,76 ± 12,13* 19,8 % 335,6 ± 19,36 281,59 ± 14,61 16,0 %*
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,66 ± 0,12 2,63 ± 0,24* 28,1 % 3,44 ± 0,22 2,98 ± 0,90 13,3 %#

*: різниця динаміки показників на початку і наприкінці дослідження у I та II групах р < 0,05; #: різниця між показниками I та II груп р < 0,05.
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АГ (II група) перевищення ХС ЛПНЩ >4,0 ммоль/л 
достовірно (p < 0,05) збільшує ризик недосягнен-
ня цільового рівня САТдоб у 3,6 раза (OR = 3,62, 
CI = 0,13–3,93), що істотно вище, ніж у групі лікування 
кверцетином (I група), де така залежність не виявлена 
(OR = 0,10, CI = 0,01–1,61); рівня ІЛ-6 >7 нг/мл – у 10 
разів (OR = 9,88, CI = 0,39–12,10 (ІІ) проти OR = 0,06, 
CI = 0,03–1,32 (I)), зростання рівня ТНФ-α >9 пг/мл – у 
7 разів (OR = 7,03, CI = 0,58–8,95 (II) проти OR = 1,12, 
CI = 0,22–3,71 (I)), рівня VCAM >1100 нг/мл – у 2,4 
раза (OR = 2,36, CI = 1,21–2,90) (II) проти OR = 0,34, 
CI = 0,07–1,57 (I)) (табл. 2).

У групі осіб, які додатково отримували кверцетин 
(І група), з підвищенням рівня ЕТ-1 >1,1 пг/мл хоч і 
реєстрували збільшення ризику недосягнення цільо-
вого САТдоб у 2,6 раза (OR = 2,63, CI = 0,16–2,98), але 
воно виявилось достовірно нижчим, ніж у II групі, де 
ризик недосягнення цільового САТдоб зростав у 3,5 
раза (OR = 3,49, CI = 0,37–3,86). Щодо недосягнення 
цільового ДАТдоб, таку залежність виявили лише у ІІ 
групі – у 8,6 раза (OR = 8,56, CI = 1,51–9,34) (табл. 2). 
Крім того, в II групі при підвищенні концентрації ІЛ-6 
>7 нг/мг вшестеро зростає ризик виникнення аритмій 
(OR = 5,95, CI = 1,01–6,39) на відміну від пацієнтів, які 
отримували кверцетин (I група – OR = 0,76, CI = 0,22–
2,58, р < 0,05) (рис. 1).

Здійснили мультифакторний регресійний аналіз 
чинників ризику виникнення аритмій у хворих на АГ і 
супутню ІХС. В обох групах виявили значущий вплив 
підвищених рівнів ІЛ-6 та ЕТ-1 на ризик виникнення 
аритмій, але в групі кверцетину встановили досто-
вірно меншу прогностичну ймовірність виникнення 
порушень серцевого ритму (рис. 1).

Встановлено, що навіть при майже однакових 
середніх рівнях цих цитокінів в групах порівняння, у ІІ 
групі зареєстрували у 6–8 разів більшу кількість випад-
ків аритмій, ніж в групі осіб, які додатково отримували 
кверцетин (І група).

Обговорення
За результатами дослідження, в групі хворих, які 
додатково отримували кверцетин (І група), цільових 
значень САТ і ДАТ на 14 добу вдалось досягти в 
більшої кількості хворих порівняно з групою стандарт-
ної терапії (ІІ). Це можна пояснити здатністю цього 
цитопротекторного лікарського засобу покращувати 
ендотеліальну функцію шляхом зниження рівнів 
більшості з досліджених маркерів системного запа-
лення й ендотеліальної дисфункції та їхнім впливом 
на ендотелій судин.

Щодо маркерів дисфункції ендотелію, використа-
них у дослідженні, то, за даними деяких авторів, у 
кровоносних судинах гіпертензивних тварин (аорті та 
мезентеріальній артерії), особливо в їхньому ендоте-
лії, виявлено істотно підвищені рівні білка VCAM-1 та 
ІЛ-6 [16,19,23,24]. У роботі DeSouza et al. показано 
підвищення рівня sVCAM-1 у людей похилого віку з 
неускладненою есенціальною гіпертензією [19]. Змен-
шення рівня sVCAM-1, навпаки, спостерігали після 
зниження АТ і досягнення його цільового рівня на тлі 
антигіпертензивної терапії. Пропонують застосовувати 

sVCAM-1 як можливий біомаркер ендотеліальної 
дисфункції в пацієнтів з АГ [22,24] поряд з іншими 
цитокінами (ЕТ-1, CРП, IЛ-1, IЛ-6, ТНФ-α тощо) [6].

Проаналізували чинники ендотеліальної дисфунк-
ції, що можуть спричиняти недосягнення цільових 
значень САТ і ДАТ навіть на фоні сучасного антигіпер-
тензивного лікування, а також оцінили вплив кверце-
тину на ці фактори в процесі 12-тижневого лікування. 
Встановили, що найбільший вплив на недосягнення 
цільового САТдоб у хворих на АГ, які отримували стан-
дартну антигіпертензивну терапію (II група), чинять 
ІЛ-6 >7 нг/мл (збільшує ризик недосягнення цільового 
САТдоб у 10 разів), ТНФ-α >9 пг/мл (у 7 разів), ХС 
ЛПНЩ >4,0 ммоль/л (у 3,6 раза), VCAM >1100 нг/мл 
(у 2,4 раза). У пацієнтів І групи не виявили вірогідну 
залежність недосягнення цільових показників АТ від 
названих факторів; це може свідчити про здатність 
кверцетину чинити ендотеліопротективний вплив 
навіть при підвищенні рівнів цитокінів, що дослідили, 
– маркерів системного запалення й ендотеліальної 
дисфункції.

Результати дослідження відповідають даним 
експериментальних і клінічних досліджень, у яких 
виявили здатність кверцетину чинити протизапальну 
та ендотеліопротективну активність, а отже здатність 
знижувати АТ. Так, у дослідженні S. Egert et al. вивчали 
вплив кверцетину на рівень АТ, стан ліпідного обміну, 
маркери запалення й оксидативного стресу. Учасники 
дослідження – 93 особи віком 25–65 років з ознаками 
метаболічного синдрому. Виявили, що приймання 
кверцетину впродовж 6 тижнів супроводжувалося 
зниженням АТ у середньому на 2,6 мм рт. ст. порів-
няно з плацебо, а також зменшенням концентрації 
проатерогенних ліпопротеїнів низької щільності. Такий 
вплив спостерігали і під час нашого дослідження. У 
дослідженні K.  H. Lee et al. оцінювали вплив кверцети-
ну на кардіометаболічні фактори ризику. Виявили, що 
приймання кверцетину значно знижує концентрацію 

Таблиця 2. Предиктори недосягнення цільового середньодобового АТ  
у групах хворих

Показник,  
одиниця вимірювання

I група (n = 58) II група (n = 62)
OR 95 % CI OR 95 % CI

Ризик недосягнення цільового рівня САТдоб (<130 мм рт. ст.)
XC ЛПНЩ >4, ммоль/л 0,10 0,01–1,61 3,6 0,131–3,931*,#

ІЛ-1 >0,8, нг/мл 0,05 0,01–0,94 0,99 0,24–4,11
ІЛ-6 >7, нг/мл 0,66 0,14–3,0 9,88 0,39–12,10*,#

ТНФ-α >9, пг/мл 1,12 0,21–5,89 7,03 0,58–8,95*,#

СРП >5, мг/мл 0,37 0,03–3,95 1,01 0,17–6,03
ЕТ-1 >1,1, пг/мл 2,63 0,16–2,98 3,49 0,37–3,86#

VCAM >1100, нг/мл 0,34 0,07–1,57 2,36 1,21–2,90*,#

ICAM >400, нг/мл 0,10 0,01–1,61 0,94 0,18–4,93
Ризик недосягнення цільового рівня ДАТдоб (<80 мм рт. ст.)
ХС ЛПНЩ >4, ммоль/л 0,40 0,06–2,45 2,38 0,18–6,43*,#

ІЛ-1 >0,8, нг/мл 0,29 0,03–2,75 1,54 0,10–23,49
ІЛ-6>7, нг/мл 0,20 0,03–1,32 1,33 0,13–13,34
ТНФ-α>9, пг/мл 1,76 0,22–3,71 0,25 0,02–2,49
СРП>5, мг/мл 0,58 0,03–8,76 1,17 0,12–10,93
ЕТ-1, пг/мл 0,71 0,05–9,67 8,56 1,51–9,34*,#

VCAM >1100, нг/мл 1,19 0,23–6,09 0,67 0,08–5,54
ICAM >400, нг/мл 0,40 0,06–2,45 0,65 0,06–6,64

*: різниця динаміки показників у I та II групах р < 0,05; #: різниця між показниками I та II груп р < 0,05.

Оригінальні дослідження
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загального холестерину, ліпопротеїнів низької щіль-
ності та сприяє зниженню САТ і ДАТ [25].

Експериментальні дослідження останніх років по-
казали: під впливом водорозчинної форми кверцетину 
зменшується утворення лейкотрієнів внаслідок при-
гнічення синтезу прозапальних цитокінів ІЛ-1β і ІЛ-8. 
Це свідчить про його протизапальні властивості [8,9]. 
Як і в нашому дослідженні, встановили, що кверцетин 
сприяє статистично значущому зниженню рівня САТ і 
зумовлює тенденцію до зниження ДАТ шляхом покра-
щення ендотеліальної функції, посилення активності 
ендотеліальної NO-синтази (eNOS). Вплив кверцетину 
на показники хронічного системного запалення при 
стабільній ІХС вивчали в дослідженні Н. І. Чекаліної 
та співавт., у яке залучили 85 пацієнтів зі стабільною 
стенокардією (функціональний клас І–II) і серцевою 
недостатністю (0–І стадії). Кожному пацієнтові дослід-
ної групи, крім бета-блокаторів, статинів та аспірину, 
призначили кверцетин у добовій дозі 120 мг протягом 
2 місяців. Встановили зниження рівня прозапальних 
медіаторів, як-от ТНФ-α, ІЛ-1 та ІЛ-10 [15]. Автори 
зробили висновок про значущий протизапальний 
ефект кверцетину. Подібну позитивну динаміку цих та 
інших цитокінів у хворих, які отримували кверцетин, 
спостерігали і в нашому дослідженні.

Результати, що одержали, свідчать про перспек-
тивність вдосконалення способів прогнозування ризи-
ку недосягнення цільового АТ у лікованих за чинними 
рекомендаціями хворих на АГ та пошуку причин цього 
явища шляхом вивчення динаміки цитокінів, маркерів 
ендотеліальної дисфункції. Це забезпечить персоніфі-
кований підхід до використання ендотеліопротектив-
них препаратів, зокрема кверцетину, для поліпшення 
контролю АТ і зменшення частоти серцево-судинних 
ускладнень.

Висновки
1. Внаслідок застосування кверцетину вдається 

досягати цільових значень САТ (добового, денного, 
нічного) і ДАТ (добового, денного, нічного) у вірогідно 
більшої частки хворих порівняно з тими, кому призна-
чено лише стандартну антигіпертензивну терапію.

2. Кверцетин чинить ендотеліопротективну дію, що 
підтверджена вірогідним зниженням рівнів молекул 
адгезії судинного ендотелію (s-VCAM), молекул міжклі-
тинної адгезії I типу (s-ICAM-1), ЕТ-1, ІЛ-1, ІЛ-6, ТНФ-α.

3. Додаткове використання кверцетину на тлі стан-
дартної антигіпертензивної терапії вірогідно зменшує 
ризик недосягнення цільових рівнів САТдоб, ДАТдоб 
і ризик виникнення порушень серцевого ритму навіть 
на фоні підвищення рівнів прозапальних цитокінів і 
маркерів ендотеліальної дисфункції, як-от ЕТ-1, ІЛ-6, 
ТНФ-α, sVCAM, ХС ЛПНЩ.
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