
Інструкція для медичного застосування лікарського засобу АТТЕНТО® 20/5, АТТЕНТО® 40/10
Склад. Аттенто® 20/5: 1 таблетка містить олмесартану медоксомілу 20 мг та амлодипіну бесилату 6,944 мг (що еквівалентно амлодипіну 
5 мг); 1 таблетка містить олмесартану медоксомілу 40 мг та амлодипіну бесилату 13,888 мг (що еквівалентно амлодипіну 10 мг).
Показання. Есенціальна гіпертензія. Препарат Аттенто® показаний пацієнтам, у яких монотерапія олмесартаном медоксомілом або амлодипіном 
не забезпечує необхідного контролю артеріального тиску.
Протипоказання. 
- Підвищена чутливість до діючих речовин, похідних дигідропіридину або будь-якої з допоміжних речовин.
- Вагітність та планування вагітності.
- Тяжка печінкова недостатність і обструкція жовчних шляхів.
Через наявність у складі препарату амлодипіну Аттенто® також протипоказаний пацієнтам у яких:
- тяжка артеріальна гіпотензія;
- шок (включаючи кардіогенний шок);
- порушення відтоку крові з лівого шлуночка (наприклад при стенозі аорти тяжкого ступеня);
- гемодинамічно нестабільна серцева недостатність після гострого інфаркту міокарда.
Спільне застосування Аттенто® і препаратів, що містять аліскірен, протипоказано пацієнтам з цукровим діабетом або порушенням функції нирок 
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2).
Побічні реакції. Найчастішими побічними реакціями, що виникали під час застосування препарату Аттенто®, були периферичні набряки (11,3 %), 
головний біль (5,3 %) та запаморочення (4,5 %).
Виробники. ДАІЧІ САНКІО ЮРОУП ГмбХ. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ. Представництво в Україні – Берлін-Хемі/А. Менаріні Україна ГмбХ
Адреса: Київ, вул. Березняківська, 29. Тел.: (044) 494-33-88, факс: (044) 494-33-89
Інформація про рецептурний лікарський засіб для ознайомлення фахівця охорони здоров’я. За додатковою інформацією звертайтеся до інструкції 
для медичного застосування препарату № 77 від 09.02.2016. РП № UA/13780/01/01; № UA/13780/01/02
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Віце-президент,
ака    демік НАМН 
Ук  р а ї н и ,  п р е -
зи ден т Асоц іа-
ції ревматологів 
України, директор 
ДУ «ННЦ «Інсти-
т у т кард іо  лог ії 
ім. М.Д. Страже-
ска» НАМН Ук-

раїни» (м. Київ), доктор медичних наук, 
професор Володимир Миколайович 
Коваленко зазначив, що ГУ та пода-
гра асоційовані з метаболічними по-
рушеннями (цукровий діабет 2 типу, 
метаболічний синд ром), порушенням 
ниркової функції (початок і прогре-
сування нир кової хвороби, уролітіаз), 
СС-ускладненнями та смертністю 
з будь-яких причин.

Г У конс т ат у ю т ь,  кол и рі в ен ь 
сечової к ислоти (СК) становить 
>400 мкмоль/л. При такому рівні СК 
розпочинається її кристалізація з від-
кладанням кристалів у різних органах 
(у тому числі в суглобах), унаслідок 
чого формуються тофуси.

Н и н і  Г У р о згл я д а ю т ь я к не-
ві д’ємну ск ла дову метаболічного 
синдрому разом із дисліпідемією, по-
рушенням толерантності до глюкози, 
надлишковою вагою й артеріальною 
гіпер тензією (АГ).

Ролі ГУ як чин-
ника кардіоваску-
лярного ризику, 
патогенетичним 
м е х а н і з м а м  ї ї 
розвитку та су-
часним можли-
востям лікування 
була присвячена 
доповідь доктора 

медичних наук, професора кафедри те-
рапії та ревматології Національної ме-
дичної академії післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика (м. Київ) Неоніли 
Михайлівни Шуби. Відомо, що існує 
прямий зв’язок між ГУ та підвищен-
ням артеріального тиску, тож ГУ сьо-
годні вважається незалежним чинни-
ком ризику розвитку АГ. СК гальмує 
утворення оксиду азоту в судинах, 
водночас посилюючи синтез актив-
них форм кисню, запалення та про-
ліферацію клітин гладенької муску-
латури судин при гальмуванні росту 
клітин ендотелію, тобто істотно по-
гіршує функцію останнього. Ендо-
теліальна дисфункція, у свою чергу, 
не тільки призводить до підвищення 
рівня артеріального тиску, а й сприяє 

формуванню атеросклеротичних 
 бляшок на стінках судин, тобто 
спричиняє розвиток і прогресування 
атеро склеротичного процесу, з яким 
тісно пов’язаний ризик виникнення 
інфарктів, інсультів та інших ате-
ротромботичних ускладнень.

Ві д пові д но до а н а л із у д а н и х 
3 6  31 3  о с і б  (1 5  62 8  ч о л о в і к і в 
і 20 685 жінок у віці 35-89 років без істо-
рій інсульту, ішемічної хвороби серця 
чи раку на початку дослідження) з наг-
лядових  когорт Японії (дослідження 
EPOCH-JAPAN), найвищі рівні СК 
були пов’язані зі збільшенням смерт-
ності від СС- захворювань –  ССЗ 
(W. Zhang et al., 2016) (рис. 1).

Наразі визначено декілька механіз-
мів виникнення ГУ. Наприклад, цей 

процес може запускатися в резуль-
таті виснаження АТФ і неорганічного 
фосфату в ході метаболізму фруктози, 
призводячи до посиленої деградації 
пуринових нуклеотидів і, як наслі-
док, до продукування СК.

Важливе питання, що часто зали-
шається поза межами уваги лікарів, –  
 фармакоіндукована ГУ. Зокрема, ГУ 
може виникати на тлі прийому тіазид-
них діуретиків, які широко використо-
вують у лікуванні АГ, а також несте-
роїдних протизапальних препаратів 
(НПЗП), низьких доз ацетилсаліци-
лової кислоти, котра також широко 
використовується в лікуванні кардіо-
логічних хворих.

Слі д пам’ятати, що ва ж ливим 
ч и н н и ком ризи к у розви т к у по-

даг ри є хронічна х вороба нирок 
(ХХН), й  навпаки, подагра є при-
чиною  порушення ниркової функ-
ц і ї .  Пош и рен н я ви па д к і в Х Х Н 
(на ста ді ї ≥2) у пацієнтів із рів-
нями СК ≥594,9 мкмоль/л (10 мг/дл) 
та в пацієнтів із подагрою становить 
86 і 53% відповідно. Встановлено, що 
в нирках СК спричиняє збільшення 
продукування реніну та зменшення 
продукування оксиду азоту, наслід-
ком чого є інтерстиціальне запалення, 
мікро судинне розрідження й афе-
рентна артеріолопатія в сполученні 
з інтерстиціальним фіброзом.

Що ст осуєт ь ся л і к у ва н н я Г У, 
то в усіх випадках за наявності подаг-
ричного артриту й тофусів медика-
ментозна терапія є обов’язковою не-
залежно від рівня СК.

При підвищеному рівні СК за від-
су тності уск ла днень рекомен д у-
ється зміна способу життя; при рівні 
СК >420 мк моль/л необх і дними 
є зміна способу життя й уратозни-
жувальна терапія (УЗТ), яка є також 
обов’язковою складовою профілак-
тики уролітіазу (рис. 2).

Для лікування подагри використо-
вують дві групи препаратів –  урико-
зуричні й урикостатичні. Щодо пер-
шої групи, то в Україні доступний 
лише лозартан, який не є специфіч-
ним препаратом і має призначатися 
лише за умови наявності основних 
показань.

Серед урикостатичних препаратів 
слід відзначити фебуксостат (селек-
тивний інгібітор ксантиноксидази) 
та алопуринол (неселективний інгі-
бітор ксантиноксидази).

З а в і д у в а ч  к а -
ф е д  р и  в н у -
т р і ш н ь о ї  м е -
д и ц и н и  №  2 
Тернопільського 
державного ме-
дичного універси-
тету ім. І.Я. Гор-
б а ч е в с ь к о г о , 
доктор медичних 

наук, професор  Світлана  Іванівна 
Сміян зауважила, що одним із важ-
ливих чинників ризику розвитку 
подагри є ожиріння. У великому 
прос пективному епідеміологічному 
дослід женні ARIC (Atherosclerosis Risk 
in Communities) було встановлено, 
що ожиріння та збільшення маси 
тіла пов’язані зі збільшенням ризику 
виникнення подагри в жінок. Отож 
лікарі повинні знати, що ожиріння 
як у ранньому, так і в середньому віці 
є незалежним чинником ризику роз-
витку цього  захворювання.

Рис. 1. Залежність СС-смертності від рівня СК (дослідження EPOCH-JAPAN) 
(W. Zhang et al., 2016)
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Гіперурикемія як плацдарм коморбідності: 
фокус на терапевтичні цілі 

та зменшення кардіоваскулярного ризику

Сучасні дані щодо впливу гіперурикемії (ГУ) на органи та системи дають змогу розглядати цей стан 
як міждисциплінарну проблему. Питанням взаємозв’язку ГУ й серцево-судинних (СС) ускладнень 
було присвячене одне з наукових засідань конференції.

За матеріалами науково-практичної конференції «Споріднені групи системних хвороб 
сполучної тканини: визначення статусу та менеджмент на підставі міжнародних стандартів» 

(22-23 березня, м. Київ)

СК >420 мкмоль/л

Подагричний артрит
 або тофуси

Відсутні

СК <480 мкмоль/л СК ≥480 мкмоль/л

Ускладнення*

Наявні Відсутні

СК <540 мкмоль/л СК ≥540 мкмоль/л

Рекомендації щодо зміни способу життя

Медикаментозне 
лікування

Медикаментозне 
лікування

Медикаментозне 
лікування

Наявні

*Ураження нирок, уролітіаз, гіпертензія, ішемічна хвороба серця, діабет, метаболічний синдром тощо.

Рис. 2. Рекомендації щодо лікування ГУ (H. Yamanaka, 2012) Продовження на стор. 8.
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ім. П.Л. Шупика (м. Київ) Неоніли 
Михайлівни Шуби. Відомо, що існує 
прямий зв’язок між ГУ та підвищен-
ням артеріального тиску, тож ГУ сьо-
годні вважається незалежним чинни-
ком ризику розвитку АГ. СК гальмує 
утворення оксиду азоту в судинах, 
водночас посилюючи синтез актив-
них форм кисню, запалення та про-
ліферацію клітин гладенької муску-
латури судин при гальмуванні росту 
клітин ендотелію, тобто істотно по-
гіршує функцію останнього. Ендо-
теліальна дисфункція, у свою чергу, 
не тільки призводить до підвищення 
рівня артеріального тиску, а й сприяє 

формуванню атеросклеротичних 
 бляшок на стінках судин, тобто 
спричиняє розвиток і прогресування 
атеро склеротичного процесу, з яким 
тісно пов’язаний ризик виникнення 
інфарктів, інсультів та інших ате-
ротромботичних ускладнень.

Ві д пові д но до а н а л із у д а н и х 
3 6  31 3  о с і б  (1 5  62 8  ч о л о в і к і в 
і 20 685 жінок у віці 35-89 років без істо-
рій інсульту, ішемічної хвороби серця 
чи раку на початку дослідження) з наг-
лядових  когорт Японії (дослідження 
EPOCH-JAPAN), найвищі рівні СК 
були пов’язані зі збільшенням смерт-
ності від СС- захворювань –  ССЗ 
(W. Zhang et al., 2016) (рис. 1).

Наразі визначено декілька механіз-
мів виникнення ГУ. Наприклад, цей 

процес може запускатися в резуль-
таті виснаження АТФ і неорганічного 
фосфату в ході метаболізму фруктози, 
призводячи до посиленої деградації 
пуринових нуклеотидів і, як наслі-
док, до продукування СК.

Важливе питання, що часто зали-
шається поза межами уваги лікарів, –  
 фармакоіндукована ГУ. Зокрема, ГУ 
може виникати на тлі прийому тіазид-
них діуретиків, які широко використо-
вують у лікуванні АГ, а також несте-
роїдних протизапальних препаратів 
(НПЗП), низьких доз ацетилсаліци-
лової кислоти, котра також широко 
використовується в лікуванні кардіо-
логічних хворих.

Слі д пам’ятати, що ва ж ливим 
ч и н н и ком ризи к у розви т к у по-

даг ри є хронічна х вороба нирок 
(ХХН), й  навпаки, подагра є при-
чиною  порушення ниркової функ-
ц і ї .  Пош и рен н я ви па д к і в Х Х Н 
(на ста ді ї ≥2) у пацієнтів із рів-
нями СК ≥594,9 мкмоль/л (10 мг/дл) 
та в пацієнтів із подагрою становить 
86 і 53% відповідно. Встановлено, що 
в нирках СК спричиняє збільшення 
продукування реніну та зменшення 
продукування оксиду азоту, наслід-
ком чого є інтерстиціальне запалення, 
мікро судинне розрідження й афе-
рентна артеріолопатія в сполученні 
з інтерстиціальним фіброзом.

Що ст осуєт ь ся л і к у ва н н я Г У, 
то в усіх випадках за наявності подаг-
ричного артриту й тофусів медика-
ментозна терапія є обов’язковою не-
залежно від рівня СК.

При підвищеному рівні СК за від-
су тності уск ла днень рекомен д у-
ється зміна способу життя; при рівні 
СК >420 мк моль/л необх і дними 
є зміна способу життя й уратозни-
жувальна терапія (УЗТ), яка є також 
обов’язковою складовою профілак-
тики уролітіазу (рис. 2).

Для лікування подагри використо-
вують дві групи препаратів –  урико-
зуричні й урикостатичні. Щодо пер-
шої групи, то в Україні доступний 
лише лозартан, який не є специфіч-
ним препаратом і має призначатися 
лише за умови наявності основних 
показань.

Серед урикостатичних препаратів 
слід відзначити фебуксостат (селек-
тивний інгібітор ксантиноксидази) 
та алопуринол (неселективний інгі-
бітор ксантиноксидази).

З а в і д у в а ч  к а -
ф е д  р и  в н у -
т р і ш н ь о ї  м е -
д и ц и н и  №  2 
Тернопільського 
державного ме-
дичного універси-
тету ім. І.Я. Гор-
б а ч е в с ь к о г о , 
доктор медичних 

наук, професор  Світлана  Іванівна 
Сміян зауважила, що одним із важ-
ливих чинників ризику розвитку 
подагри є ожиріння. У великому 
прос пективному епідеміологічному 
дослід женні ARIC (Atherosclerosis Risk 
in Communities) було встановлено, 
що ожиріння та збільшення маси 
тіла пов’язані зі збільшенням ризику 
виникнення подагри в жінок. Отож 
лікарі повинні знати, що ожиріння 
як у ранньому, так і в середньому віці 
є незалежним чинником ризику роз-
витку цього  захворювання.

Рис. 1. Залежність СС-смертності від рівня СК (дослідження EPOCH-JAPAN) 
(W. Zhang et al., 2016)
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Гіперурикемія як плацдарм коморбідності: 
фокус на терапевтичні цілі 

та зменшення кардіоваскулярного ризику

Сучасні дані щодо впливу гіперурикемії (ГУ) на органи та системи дають змогу розглядати цей стан 
як міждисциплінарну проблему. Питанням взаємозв’язку ГУ й серцево-судинних (СС) ускладнень 
було присвячене одне з наукових засідань конференції.

За матеріалами науково-практичної конференції «Споріднені групи системних хвороб 
сполучної тканини: визначення статусу та менеджмент на підставі міжнародних стандартів» 

(22-23 березня, м. Київ)

СК >420 мкмоль/л

Подагричний артрит
 або тофуси

Відсутні

СК <480 мкмоль/л СК ≥480 мкмоль/л

Ускладнення*

Наявні Відсутні

СК <540 мкмоль/л СК ≥540 мкмоль/л

Рекомендації щодо зміни способу життя

Медикаментозне 
лікування

Медикаментозне 
лікування

Медикаментозне 
лікування

Наявні

*Ураження нирок, уролітіаз, гіпертензія, ішемічна хвороба серця, діабет, метаболічний синдром тощо.

Рис. 2. Рекомендації щодо лікування ГУ (H. Yamanaka, 2012) Продовження на стор. 8.
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Лектор зазначила, що діагноз подагри 
нібито не становить жодних труднощів, 
а рекомендації з її лікування є зрозумі­
лими, але ж частота випадків розвитку 
подагричного артриту та інших усклад­
нень подагри в  усьому світі залиша­
ється високою.

Світові експерти намагаються визна­
чити причини цієї ситуації. Зокрема, 
результати опитування випускників ме­
дичних закладів Австралії свідчать про те, 
що їхні знання щодо лікування подагри, 
особливо хронічної, є  недостатніми 
(М. Terrill, J. Riordan, 2018). У Великій 
Британії менеджмент подагри ревматоло­
гами нібито відповідає сучасним стандар­
там, однак менш ніж половина пацієн­
тів досягають цільової концентрації СК 
(≤360 або <300 мкмоль/л) протягом 12 міс 
(E. Roddy et al., 2018). Отже, ревматологи 
повинні зосередитися на оптимізації УЗТ 
для досягнення цільових рівнів СК.

Окрім впливу на  рівень СК, УЗТ 
має низку інших позитивних ефектів: 
покращує ендокринний дисбаланс у жи­
ровій тканині, знижує в ній інфільтра­
цію макрофагами та зменшує інсуліно­
резистентність.

Сучасні рекомендації щодо корекції 
ГУ передбачають модифікацію чинників 
ризику, а саме:

• нормалізація маси тіла й обмеження 
надходження пуринів з їжею;

• зменшення споживання пива; га­
зованих, алкогольних напоїв, а також 
напоїв, що містять фруктозу;

• збільшення споживання вітаміну С;
• зниження доз або припинення тера­

пії тіазидними діуретиками;
• зниження рівня СК до цільових зна­

чень, до яких слід прагнути відразу після 
встановлення діагнозу;

• оцінювання загального ризику роз­
витку СС-патології.

Зберігають актуальність проблеми, 
пов’язані з лікуванням гострого подаг­
ричного артриту. Відповідно до клінічних 
рекомендацій Американського коледжу 
лікарів, при гострому подагричному арт­
риті рекомендовано призначати низькі 
дози колхіцину (до 2 мг/добу), НПЗП 
та/або глюкокортикоїди (внутрішньо­
суглобово, перорально, внутрішньо­
м’язово) залежно від супутніх захворю­
вань і ризику розвитку побічних ефектів 
(А. Qaseem et al., 2017) (рис. 3).

УЗТ (алопуринол і фебуксостат) знижує 
рівень СК, але ініціальна терапія не змен­
шує ризику загострень подагри протягом 
перших 6 міс, оскільки на тлі різкого зни­
ження рівня СК спостерігаються тимча­
сові локалізовані резорбції та відкладання 
кристалів СК у хрящах і м’яких ткани­
нах. Водночас частота нападів подагри 
залежить від вихідного рівня СК у крові: 
чим вище рівень, тим вище частота напа­
дів. Застосування низьких доз колхіцину 
(0,6 мг 2 р/добу) чи НПЗП >8 тиж змен­
шує ризик нападів подагри, але після при­
пинення терапії частота гострих нападів 
збільшується приблизно вдвічі.

Усе це слід роз’яснювати пацієнтові, 
адже такий партнерський підхід сприяє 
покращенню прихильності до  ліку­
вання. Це важливий момент, оскільки 
70%  хворих переривають терапію 

протягом першого року; з них 88% при­
пиняють терапію в 3-місячний термін 
(R. Halpern et al., 2009). 

Професор С.І. Сміян наголосила, що 
поширеною помилкою лікарів під час 
ініціації УЗТ є призначення препаратів 
у фіксованій дозі та відмова від титру­
вання до досягнення цільових рівнів СК. 
Тим часом для профілактики загострень 
при подагрі рекомендовано застосу­
вання колхіцину протягом перших 6 міс 
у дозі 0,5-1 мг/добу, котру слід зменшити 

в пацієнтів із порушенням функції нирок. 
Ефективною тактикою є поступове збіль­
шення дози урикозуричного препарату 
(фебуксостату) на тлі прийому низької 
дози колхіцину – ​це  зменшує частоту 
нападів порівняно з монотерапією фебук­
состатом у фіксованій дозі. З іншого боку, 
поступове збільшення дози фебуксостату 
може також бути альтернативою низьким 
дозам колхіцину при проведенні УЗТ.

Щодо вибору конкретного препарату 
для проведення УЗТ, то алопуринол при­
значається найчастіше, але прихиль­
ність пацієнтів до його постійного при­
йому є дуже низькою. Аналіз італійської 

бази даних загальної практики показав, 
що частка пацієнтів, які продовжують 
приймати алопуринол через 1 рік після 
призначення препарату, становить близько 
3% (S. Montarro et al., 2015) (рис. 4).

Дані, накопичені сьогодні щодо фе­
буксостату, свідчать, що цей препарат 
має низку переваг.

Фебуксостат – ​молекула з  непури­
новою основою – ​пригнічує окислену 
та відновлену форми ксантиноксидази, 
тоді як алопуринол інгібує тільки її від­
новлену форму. На відміну від алопури­
нолу, що виводиться лише нирками, фе­
буксостат має подвійний шлях виведення 
(печінкою та нирками у співвідношенні 
майже 50/50). Завдяки цьому фебуксо­
стат не потребує корекції дози в пацієнтів 
із легким і помірним порушенням функ­
ції нирок, а також у хворих похилого віку. 
У серпні 2017 року Управління з конт­
ролю якості продуктів харчування та лі­
карських засобів США (FDA) перегля­
нуло інформацію щодо призначення 
фебуксостату: його використання в дозі 
40 мг/добу схвалено у хворих із кліренсом 
креатиніну 25-29 мл/хв.

Встановлено, що пацієнти з подагрою 
та середньо-тяжким і тяжким перебігом 
ХХН і ССЗ при ініціації лікування фебук­
состатом мають нижчий ризик розвитку 
основних СС-подій (на 48%) порівняно 
з  пацієнтами, які отримують терапію 
алопуринолом (J. Foody et al., 2017) (рис. 5). 
Це може бути пов’язано з більшою клініч­
ною ефективністю фебуксостату, що забез­
печує нижчий рівень СК, а також із вираз­
нішими плейотропними ефектами (зни­
ження оксидантного стресу, зменшення 
ендотеліальної дисфункції тощо).

Фебуксостат також має очевидні пере­
ваги щодо зручності застосування: препа­
рат застосовують незалежно від прийому 
їжі 1 р/добу, до того ж його одночасний 
прийом із НПЗП, гіпотіазидом і варфа­
рином не потребує корекції дози. Це важ­
ливо, оскільки пацієнти з подагрою часто 
потребують такої терапії у зв’язку з ко­
морбідною кардіологічною патологією.

Отже, фебуксостат відкриває нові 
можливості корекції ГУ, а саме:

• більша ефективність при вихідному 
високому рівні СК (≥600 мкмоль/л);

• значно вища ефективність при 
застосуванні у хворих із порушенням 
функції нирок;

• значно більше можливостей щодо до­
сягнення та підтримання цільових рівнів 
СК у хворих із тофусним подагричним 
артритом.

В Україні, як і  в  Європі, фебуксо­
стат випускається під торговою маркою 
Аденурік®.

Наприкінці  доповіді  професор 
С.І. Сміян зробила акцент на тому, що 
в пацієнтів із подагрою часто трапля­
ються ХХН і ССЗ, що зумовлює збіль­
шення ризику передчасної смерті. Тому 
в усіх хворих на подагру слід система­
тично оцінювати ризик розвитку рено­
васкулярних і СС-ускладнень.

Отже, пацієнти з подагрою під час пер­
винного медико-санітарного обслугову­
вання мають отримувати лікування відпо­
відно до сучасних рекомендацій. Кожен 
пацієнт має бути обізнаним щодо свого 
стану та розуміти важливість постійного 
отримання ліків, дотримання дієти й мо­
дифікації способу життя. Лікарі, у свою 
чергу, мають прагнути до досягнення тера­
певтичних цілей у лікуванні подагри та бу­
дувати з пацієнтами партнерські взаємо­
відносини.

Підготувала Олександра Демецька ЗУЗУ

Гострий напад артриту 

НПЗП Колхіцин Глюкокортикоїди

Рис. 3. Лікарські засоби, котрі використовують при гострому нападі артриту

Рис. 4. Прихильність до лікування алопуринолом серед пацієнтів із подагрою:  
вивчення бази даних італійської загальної практики  

(S. Mantarro et al., 2015)
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Гіперурикемія як плацдарм коморбідності: фокус 
на терапевтичні цілі та зменшення кардіоваскулярного ризику

Рис. 5. Поширеність найважливіших СС-подій на 1000 людино-років спостереження, 
без належної адаптації, в когорті УЗТ  

(J. Foody et al., 2017)
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