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АМР антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів 

АРВЗ атеросклеротичне реноваскулярне захворювання 

АР ГПП-1 антагоніст рецепторів ГПП-1 

АРП активність реніну в плазмі крові 

АРС альдостерон-ренінове співвідношення 

АС аортальний стеноз 

АССЗ атеросклеротичне серцево-судинне захворюванн 

АТ артеріальний тиск 

АЧА аневризма черевної аорти 
ББ бета-блокатор 
БКК блокатор кальцієвих каналів 

БРА блокатор рецепторів ангіотензину 

ВВТ внутрішньовенний тромболізис 

ВІЛ вірус імунодефіциту людини 

ВТС відносна товщина стінок 

ГЛШ гіпертрофія лівого шлуночка 

ГПД глобальна поздовжня деформація 

ГІП глюкозозалежний інсулінотропний поліпептид 

ГПП-1 глюкагоноподібний пептид-1 
ГРВ гіпертензивні розлади в період вагітності 

ГУОМ гіпертензивне ураження органів-мішеней 

ДДЛШ діастолічна дисфункція лівого шлуночка 

ДМАТ домашній моніторинг артеріального тиску 

ДТЛШ діастолічний тиск у лівому шлуночку 

ЕБХ ефект білого халата 

ЗАНК захворювання артерій нижніх кінцівок 

ІАПФ інгібітор ангіотензинперетворювального ферменту 
ІДАГ ізольована діастолічна артеріальна гіпертензія 

ІКК індекс коронарного кальцію 

іНЗКТГ2 інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу 

ІОЗХ імуноопосередковані запальні захворювання 

ІСАГ  ізольована систолічна артеріальна гіпертензія; 

ІСАГМ ізольована систолічна артеріальна гіпертензія в молодих людей 

ІРАН інгібітор рецептора ангіотензину-неприлізину 

ІРТК інгібітори рецепторів тирозинкінази 

ІХС ішемічна хвороба серця 

КАП концентрація альдостерону в плазмі крові 

КВБ класифікація Кіта— Ваґенера— Баркера 

КДР кінцево-діастолічний розмір 

КНСРД країни з низьким і середнім рівнями доходу 

КПІ кісточково-плечовий індекс 
КРП концентрація реніну в плазмі крові 

КС креатинін у сироватці крові 

кпШППХ кісточково-плечова швидкість поширення пульсової хвилі 
кфШППХ каротидно-феморальна швидкість поширення пульсової хвилі 
МНП мозковий натрійуретичний пептид 
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МРТ у режимі 

FLAIR 

магнітно-резонансна томографія в режимі «інверсія -

відновлення» з пригніченням сигналу від рідини 

ЛП ліве передсердя 

ЛПВЩ ліпопротеїни високої щільності 

ЛШ лівий шлуночок 

МАГ маскована артеріальна гіпертензія 

МЛШ маса лівого шлуночка 

МНАГ маскована неконтрольована артеріальна гіпертензія 

МРТС магнітно-резонансна томографія серця 

МТ механічна тромбектомія 

МТВН медикаментозна терапія відповідно до настанов 

НАГБХ неконтрольована артеріальна гіпертензія білого халата 

НАСГ неалкогольний стеатогепатит 

НДН ниркова денервація 

НМК недостатність мітрального клапана 

НПЗП нестероїдні протизапальні препарати 

ОАК-неАВК оральні антикоагулянти, що не є антагоністами вітаміну К 

ОАС обструктивне апное сну 

ОЛП об’єм лівого передсердя 

ОМАТ офісний моніторинг артеріального тиску 

ОНВ однонуклеотидний варіант 

ОФВ1 об’єм форсованого видиху за першу секунду 

ПА первинний альдостеронізм 

ПАПД пероральні антикоагулянти прямої дії 

ПВКГ первинна відкритокутова глаукома 

ПД повсякденна діяльність 
ППТ площа поверхні тіла 

ПРЛЗ побічна реакція на лікарський засіб 
ПС подальше спостереження 

ПТСР посттравматичний стресовий розлад 

РААС ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

РАС ренін-ангіотензинова система 

РБШ регульоване бандажування шлунка 

РВАГ реноваскулярна артеріальна гіпертензія 

РКВ рандомізоване контрольоване випробування 

РТН реципієнти трансплантатів нирок 

рШКФ розрахункова швидкість клубочкової фільтрації 

САК співвідношення альбумін/креатинін 
САКС співвідношення альбумін/креатинін у сечі 

САС середній аортальний синдром 

СБКС співвідношення білок/креатинін у сечі 

СДЛШ систолічна дисфункція лівого шлуночка 

СН серцева недостатність 

СНАДГ синдром неадекватної секреції антидіуретичного гормону 

СНС симпатична нервова система 

ССЗ серцево-судинне захворювання 
СТЛШ систолічний тиск у лівому шлуночку 

СЧВ системний червоний вовчак 

ТІА транзиторна ішемічна атака 

ТКІМ товщина комплексу інтима-медіа 

ТСНН термінальна стадія ниркової недостатності 
УБР ураження білої речовини головного мозку 
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ФВ фракція викиду 

ФВ ЛШ фракція викиду лівого шлуночка 

ФМД фібром’язова дисплазія 

ХОЗЛ хронічне обструктивне захворювання легень 
ХХН хронічна хвороба нирок 
ЦД1 цукровий діабет 1 типу 

ЦД2 цукровий діабет 2 типу 

ЧТНА черезшкірна транслюмінальна ниркова ангіопластика 
ШКФ швидкість клубочкової фільтрації 
ШППХ швидкість поширення пульсової хвилі 

CKD-EPI рівняння Групи співробітництва з питань епідеміології хронічної 

хвороби нирок 
CPAP постійний позитивний тиск у дихальних шляхах 
DPP-4 дипептид-пептидаза типу 4 

EPO еритропоетин 

ЕТ-1 ендотелін-1 

HbA1c гемоглобін A1c 

HELLP синдром гемолізу, підвищеного рівня печінкових ферментів і 

низького рівня тромбоцитів 

INOCA ішемія без обструкції коронарних артерій 

LGE пізнє підсилення гадолінієм 

MACE серйозні несприятливі серцево-судинні події 

MINOCA інфаркт міокарда без обструкції коронарних артерій 

MMSE коротка шкала оцінювання психічного статусу 

MoCA  Монреальська шкала оцінювання когнітивних функцій 

NHANES національне опитування, присвячене дослідженню здоров’я і 

харчування 

NRI індекс чистої рекласифікації  

NT-proBNP N-кінцевий пропептид натрійуретичного гормону (В-типу)  

RYGB шунтування шлунка за Ру 

VEGF ендотеліальний фактор росту судин 

VEGFI інгібітор ендотеліального фактора росту судин 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ 

Дана клінічна настанова (далі - КН) є адаптацією для системи охорони 

здоров’я України настанови «ESH Guidelines for the management of arterial 

hypertension The Task Force for the management of arterial hypertension of the 

European Society of Hypertension Endorsed by the European Renal Association 

(ERA) and the International Society of Hypertension (ISH)» 2023, що була обрана 

робочою групою, як приклад найкращої практики надання медичної допомоги 

пацієнтам з артеріальною гіпертензією та ґрунтується на даних доказової 

медицини стосовно ефективності та безпеки медичних втручань, фармакотерапії 

та організаційних принципів її надання. КН була обрана на основі об’єктивних 

критеріїв оцінки з використанням міжнародного інструменту - опитувальника з 

експертизи та оцінки настанов AGREE ІІ.  

Вона розроблена відповідно до Методики розробки та впровадження 

медичних стандартів медичної допомоги на засадах доказової медицини, 

затвердженої наказом МОЗ України від 28.09.2012 № 751 «Про створення та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної 

допомоги в системі Міністерства охорони здоров’я України», зареєстрованим в 

Міністерстві юстиції України 29.11.2012 за № 2001/22313 (зі змінами). 

Запропонована КН не повинна розцінюватись, як стандарт медичного 

лікування. Дотримання положень КН не є гарантією успішного лікування у 

кожному конкретному випадку, її не можна розглядати, як посібник, що включає 

усі необхідні методи лікування або, навпаки, виключає інші. Остаточне рішення 

стосовно вибору конкретної клінічної процедури або плану лікування повинен 

приймати лікар з урахуванням клінічного стану пацієнта та можливостей для 

проведення заходів діагностики та лікування у конкретному закладі охорони 

здоров’я. КН «Артеріальна гіпертензія» має на меті надання допомоги лікарю та 

пацієнту в прийнятті раціонального рішення у різних клінічних ситуаціях. 

Дана КН містить інформацію стосовно обґрунтування лікувальних, 

профілактичних та організаційних заходів, що спрямовані на запобігання 

поліпрагмазії та допомагають лікарю ефективно діяти в конкретних клінічних 

ситуаціях, уникаючи неефективних та помилкових втручань.  
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2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension The Task Force for 

the management of arterial hypertension of the European Society of Hypertension Endorsed 

by the European Renal Association (ERA) and the International Society of Hypertension (ISH) 

ВСТУП 

2023 р. знаменує 20-ту річницю опублікування настанов Європейського товариства 

артеріальної гіпертензії (ESH) щодо ведення пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які вперше 

були оприлюднені у 2003 р. за пропозицією професора Alberto Zanchetti (рис. 1). На думку 

професора Zanchetti, тоді вже настав час європейській спільноті виразити своє бачення різних 

аспектів діагностики й лікування цього надзвичайно важливого медичного стану, а не лише 

посилатися, як раніше, на настанови, видані ВООЗ, за підтримки Міжнародного товариства з 

артеріальної гіпертензії (ISH) чи наукових спільнот США або без неї. Йому належала важлива 

роль у розробці перших настанов [1]: за дорученням ESH він виконував обов’язки 

координатора редакційної колегії. Видані настанови мали значний успіх і стали п’ятою за 

частотою цитування публікацією у світі в усіх сферах досліджень та першою — у медичній 

сфері. ESH запропонувало поділитися цими настановами щодо ведення пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією з Європейським товариством кардіологів (ЄТК), які прийняли 

рукопис уже після його завершення та до опублікування його в журналі ЄТК. У результаті 

рівноправної співпраці ESH та ЄТК видали у 2007 [2], 2013 [3] та 2018 рр. [4] ще три успішні 

й широко цитовані документи з настановами. Їх було опубліковано в офіційних журналах обох 

товариств, за винятком перегляду настанов 2007 р., який вийшов у 2009 р. та був зумовлений 

появою нових доказових даних у сфері дослідження артеріальної гіпертензії. ESH підготувало 

його самостійно [5]. 

Ці настанови щодо ведення пацієнтів з артеріальною гіпертензією 2023 р. ESH 

підготувало самотужки, оскільки ЄТК відмовилося співпрацювати надалі та розробити спільні 

настанови за рівної участі ESH та ЄТК. Утім, правила, яких дотримувалися під час створення 

цих настанов, значною мірою, хоча й не повністю, відповідають правилам, які застосовувалися 

під час розроблення попередніх настанов. Зокрема, у межах розроблення настанов 2023 р.: 

(i) ESH призначало членів робочої групи за умови наявності в них підтверджених наукових і 

клінічних експертних знань в одній чи в декількох зі сфер, охоплених цими настановами, та за 

умови задокументованої відсутності відповідних конфліктів інтересів; (ii) спершу обраних 

членів групи попросили написати один або декілька розділів настанов, які стосувалися 

основної сфери їхньої спеціалізації, після чого було сформовано керівний комітет, який мав 

звести й погодити між собою отримані матеріали; (iii) текст неодноразово переглядали в межах 

взаємодії між членами робочої групи, після чого відбувся остаточний колективний критичний 

аналіз тексту; та (iv) остаточну версію рукопису було відправлено зовнішнім рецензентам, 

після чого її переглянули ще раз з урахуванням отриманих пропозицій і зауважень. Особливу 

увагу приділили оцінюванню рівня рекомендацій щодо діагностики й лікування, яке 

відбувалося на основі критеріїв, що частково відрізнялися від тих, які використовували в 

попередніх настановах, зокрема було враховано дизайн дослідження та якість зібраних даних 

(див. розділ 1). Розбіжності стосовно рекомендацій щодо лікування не вдалося вирішити за 

допомогою голосування з огляду на сумнівну наукову цінність такого способу. Натомість 

ефективний результат було отримано в спосіб досягнення консенсусу щодо отриманого тексту. 

Розгляд суперечливих даних чи різних способів тлумачення даних відбувався у відкритий 

спосіб. 

Поточні та попередні настанови подібні й у тому, що вони спираються на аналогічні 

наукові принципи. Настанови 2023 р. було розроблено після проведення ретельного аналізу 

нових досліджень стосовно артеріальної гіпертензії і пов’язаних досліджень. Окрім того, 

рандомізовані контрольовані випробування (РКВ), як і раніше, мають найвищу цінність, із 

зазначенням їхніх обмежень, якщо застосовно. Під час створення настанов були враховані всі 

інші джерела знань (від спостережних досліджень до клінічних випадків), до уваги бралися 

навіть механістичні дослідження, адже вони можуть бути релевантними під час ухвалення 

рішень щодо діагностики й лікування окремих пацієнтів. Особливу увагу було приділено 
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дослідженням в умовах реальної клінічної практики, які відіграють дедалі більшу роль у 

дослідженні артеріальної гіпертензії й дають змогу отримувати знання, яких не дають РКВ. Як 

і попередні версії, настанови 2023 р. (i) мають освітню цінність — саме тому текст містить 

посилання на дані, які обґрунтовують ті чи інші рекомендації, та (ii) акцентують увагу на тому, 

що наведені в настановах рекомендації не є обов’язковими для застосування у всіх пацієнтів, 

адже вони базуються на середньостатистичних даних і стосуються станів і захворювань 

загалом. Найбільш доцільні рішення щодо діагностики й лікування в конкретних пацієнтів 

можуть відрізнятися від тих, що запропоновані в цих настановах. 

 

РИСУНОК 1. Alberto Zanchetti 

 

Настанови 2023 р. містять: (i) декілька концептуальних елементів новизни, що є 

результатом дослідження, проведеного після опублікування настанов 2018 р.; (ii) більш 

глибинний аналіз тем, які лише побіжно розглядали в попередніх настановах; та 

(iii) інформацію щодо деяких нових станів, які не згадувалися в попередніх настановах, але які 

часто співіснують з артеріальною гіпертензією та породжують специфічні потреби в медичній 

допомозі. Настанови насамперед стосуються артеріальної гіпертензії в дорослих, але цього 

разу до них уперше було додано основні рекомендації щодо ведення пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією в дітей і підлітків і під час переходу від послуг для дітей та підлітків до послуг 

для дорослих; окрім того, (iv) у настановах є детальний зміст усіх розділів і підрозділів, 

присвячених конкретним темам, який підготували для полегшення користування документом 

і швидшого пошуку потрібної інформації. Варто також зазначити, що, хоч у тексті іноді 

трапляються посилання на неоднозначні дані досліджень у відповідній сфері, кожен розділ 

містить простий заключний перелік ключових положень і рекомендацій для застосування 

результатів досліджень на практиці. Сподіваємося, що завдяки такому покращенню структури 

настановами ESH будуть успішно користуватися не лише лікарі-практики, а й експерти з 

питань артеріальної гіпертензії та дослідники в цій сфері. 

ЩО ЗМІНИЛОСЯ Й ЩО З’ЯВИЛОСЯ НОВОГО В НАСТАНОВАХ ESH ЩОДО 

ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 2023 Р.? 

1. Модифіковані та спрощені критерії класифікації доказів. 

2. Патофізіологія первинної артеріальної гіпертензії. 

3. Клінічні вимірювання артеріального тиску (АТ) у різних умовах і за різних клінічних 

станів. 

4. Детальний опис офісного, амбулаторного й домашнього вимірювання АТ, а також 

значень АТ в різних демографічних і клінічних умовах. 

5. Оновлення інформації щодо позаофісного вимірювання АТ під час ведення пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. 

6. Нові критерії оцінювання гіпертензивного ураження органів-мішеней (ГУОМ) і їхнє 

клінічне значення для обстеження людей з артеріальною гіпертензією. 
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7. Нові фактори серцево-судинного ризику й оновлена інформація щодо оцінювання 

серцево-судинних ризиків. 

8. Оновлене й комплексне резюме щодо вторинних форм артеріальної гіпертензії. 

9. Оновлення інформації щодо заходів модифікації способу життя. 

10. Оновлені порогові значення і цілі антигіпертензивного медикаментозного лікування, 

зокрема їхні можливі розбіжності в різних демографічних і клінічних підгрупах пацієнтів. 

11. Підтверджені дані щодо рекомендованого застосування блокаторів ренін-

ангіотензинової системи (РАС), блокаторів кальцієвих каналів (БКК) і 

тіазидних/тіазидоподібних діуретиків і різних комбінацій цих засобів із метою 

антигіпертензивного лікування. Додавання бета-блокаторів (ББ) до основних 

антигіпертензивних препаратів. 

12. Оновлення інформації щодо наявних стратегій застосування комбінованої 

медикаментозної терапії, зокрема із застосуванням комбінованих таблеток із чотирьох 

препаратів і полікомпонентних таблеток. 

13. Акцентування уваги й оновлення інформації щодо діагностики й лікування істинно 

резистентної артеріальної гіпертензії. 

14. Оновлення інформації щодо використання і місця ниркової денервації в 

антигіпертензивному лікуванні. 

15. Вплив артеріальної гіпертензії та її лікування на розвиток когнітивної дисфункції і 

деменції. 

16. Надання допомоги людям похилого віку з артеріальною гіпертензією з огляду на 

старечу астенію та рівень функціональності. 

17. Оновлені рекомендації щодо лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із 

серцевою недостатністю зі зниженою фракцією викиду (СН зі зниженою ФВ) та серцевою 

недостатністю зі збереженою фракцією викиду (СН зі збереженою ФВ). 

18. Нові підходи до діагностики й лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із 

фібриляцією передсердь (ФП). 

19. Оновлення рекомендацій щодо лікування хронічної хвороби нирок (ХХН), зокрема 

щодо трансплантації нирок. 

20. Оновлені й нові підходи до лікування пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу. 

21. Епідеміологія, діагностика й лікування пацієнтів залежно від фенотипу АТ. 

22. Діагностика, лікування артеріальної гіпертензії та подальше спостереження пацієнтів 

за демографічних та клінічних умов, які в попередніх настановах не розглядалися або ж 

розглядалися лише побіжно: 

a. діти/підлітки та перехід до послуг для дорослих; 

b. молоді пацієнти; 

c. пов’язані зі статтю відмінності; 

d. вагітність і післяпологовий період; 

e. захворювання периферичних артерій; 

f. аневризма аорти; 

g. захворювання клапанів серця; 

h. лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із гострими цереброваскулярними 

захворюваннями; 

i. невідкладні гіпертензивні стани за наявності/відсутності ураження органів-мішеней; 

j. періопераційна артеріальна гіпертензія; 

k. ожиріння; 

l. COVID-19; 

m. хронічні запальні захворювання; 

n. артеріальна гіпертензія в людей з онкологічними захворюваннями; 

o. порушення барорефлексу й вегетативна дисфункція; 

p. глаукома. 
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23. Детальні рекомендації щодо стратегій подальшого спостереження за пацієнтами, 

зокрема оцінювання і зведення до мінімуму випадків недотримання режиму лікування і 

клінічної інерції. 

24. Інформація щодо нових потенційних підходів до лікування артеріальної гіпертензії та 

зниження робочого навантаження, пов’язаного з наданням допомоги у зв’язку з артеріальною 

гіпертензією (телемедицини, командного підходу до лікування, ролі фармацевтів). 

 

1. МЕТОДОЛОГІЯ ТА ВИЗНАЧЕННЯ ДОКАЗІВ 

1.1 Методологія класифікації доказів 

Настанови ESH 2023 р. було створено з метою підсумувати найкращі наявні докази, що 

стосуються всіх аспектів ведення випадків артеріальної гіпертензії. Настанови розробила 

робоча група, до складу якої увійшли 59 експертів із європейських країн, які спеціалізуються 

у сферах внутрішньої медицини, кардіології, нефрології, ендокринології, загальної медицини, 

геріатрії, фармакології та епідеміології. Роботу над кожною темою доручали невеликій команді 

членів робочої групи, які відповідали за перегляд і підсумування наявних доказів, що 

стосуються відповідної теми. Комітет із класифікації доказів переглянув класи рекомендацій 

(КР) і рівні доказовості (РД) усіх рекомендацій і перевірив, чи вони відповідають попередньо 

визначеним критеріям, які викладені нижче. Проєкти рекомендацій переглянули члени 

керівного комітету, робочої групи та зовнішні рецензенти. Остаточну версію затвердили всі 

члени робочої групи. 

Під час розробки попередніх версій настанов ESH було застосовано аналогічну систему 

класифікації КР та РД [3, 4]. КР вказує на те, наскільки сильною є рекомендація за шкалою від 

I до III, з огляду на можливі користь з одного боку та ризики й витрати з іншого. КР I та III 

містять чітке повідомлення — загальний консенсус щодо корисності (КР I) або некорисності 

чи навіть шкідливості (КР III) заходу. У разі відсутності загального консенсусу або наявності 

лише непевних доказів зазначають КР II, що вказує на те, що рекомендація не є обов’язковою 

до застосування. Робоча група виявила, що подальше розділення КР II ще на 2 підкласи (IIa та 

IIb), яке було в попередніх настановах [3, 4], не створює значної додаткової цінності, тому, для 

цілей спрощення, такі підкласи більше не використовують. РД вказує за шкалою від A до C 

(рис. 2) на рівень надійності доказів, на яких ґрунтується кожна з рекомендацій. Важливо 

зазначити, що КР та РД не є взаємозалежними. Це означає, що сильні рекомендації можуть 

спиратися на слабкі докази, якщо вважається, що ймовірна користь втручання чи діагностичної 

процедури значно переважає потенційні ризики. 

1.2 Рівень доказовості 

У настановах ESH 2023 р. використано ту ж термінологію, що й у настановах ЄКТ/ESH 

2018 р., але оновлено критерії оцінювання РД. Такий перегляд був зумовлений, насамперед, 

рекомендаціями від робочої групи з питань системи класифікації, оцінювання, розробки й 

експертизи рекомендацій (GRADE) [6, 7], а також найновішими визначеннями доказів, які 

почали використовувати Американська асоціація серця (АHA) та Американський коледж 

кардіології (ACC) [7]. 

Головна відмінність від попередніх настанов полягає в пріоритизації уникнення таких 

важливих для пацієнтів серцево-судинних результатів, як інсульт, недостатність мітрального 

клапана (НМК), серцева недостатність (СН), термінальна стадія ниркової недостатності 

(ТСНН), а також серцево-судинна смертність або загальна смертність. Це свідчить про 

визнання того, що першочергова мета антигіпертензивного лікування полягає в зниженні 

ризиків негативних клінічних результатів, а не лише в зниженні АТ. Попри те, що зниження 

АТ тісно пов’язане зі зниженням ризику виникнення клінічних подій, втручання для зниження 

АТ можуть як позитивно, так і негативно впливати й на інші системи органів, і їхнє 

співвідношення користь/шкода неможливо встановити напевно без проведення клінічних 

випробувань із вивченням наслідків. 
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Клас рекомендації Рівень доказовості 

 Визначення  Визначення Тлумачення 

I Докази або загальний 

консенсус щодо користі чи 

ефективності лікування/ 

тестування/процедури ТА 

явного переважання 

потенційної користі над 

потенційними ризиками 

A - РКВ або мета-аналіз РКВ з 

вивченням наслідків ССЗ 

- Одного дослідження 

достатньо, якщо воно надає 

достатньо доказів і не має 

суттєвих обмеженьa 

Високий рівень 

доказовості. Докази з 

високим рівнем якості. 

Малоймовірно, що оцінка 

щодо ефективності значно 

зміниться під час 

подальших досліджень. 

I

I 

Суперечливі дані чи думки 

щодо користі й ефективності 

лікування/тестування/ 

процедури АБО непевність 

щодо переважання користі 

над ризиками 

B - РКВ із використанням 

сурогатних показників (АТ, 

ГУОМ) 
- Спостережні дослідження з 

вивченням наслідків ССЗ і 

без значних обмеженьa 
- Мета-аналізи із 

застосуванням вказаних 

вище типів досліджень 

Середній рівень 

доказовості. Докази із 

середнім рівнем якості. 

Оцінка щодо ефективності, 

принаймні щодо її ступеня, 

може змінитися під час 

подальших досліджень. 

I

II 

Докази або загальний 

консенсус щодо відсутності 

користі чи ефективності від 

лікування/тестування/ 

процедури ТА переважання 

потенційних ризиків над 

потенційною користю 

C - Спостережні дослідження 

сурогатних показників 

- Рівень для дослідження 

будь-якого типу можна 

понизити до рівня C через 

наявні обмеженняa 

- Висновок експертів (ВЕ) 

Низький рівень 

доказовості. Докази з 

низьким рівнем якості. 

Оцінка щодо ефективності 

може значно змінитися під 

час подальших досліджень. 

РИСУНОК 2 Клас рекомендації (КР) та рівень доказовості (РД). АТ — артеріальний 

тиск, ССЗ — серцево-судинне захворювання, ГУОМ — гіпертензивне ураження органів-

мішеней, РКВ — рандомізоване контрольоване випробування. a До обмежень, що можуть 

впливати на РД, належать (серед інших) високий ризик упереджень, нездатність ураховувати 

важливі супутні фактори, що можуть викривлювати результати спостережних досліджень, 

сумнівна зовнішня валідність і неточні оцінки щодо впливу (довірчі інтервали, зокрема 

незначний вплив). 

 

До того ж, під час визначення РД було враховано ризик упередження і точність 

статистичних даних. Отже, для рекомендацій, підтверджених у належний спосіб проведеними 

РКВ із вивченням наслідків ССЗ, було визначено РД A, а рекомендації, що спираються на 

результати випробувань з аналогічними дизайном і результатами, потрапили в категорію РД B 

або в категорію C у разі виявлення високого ризику упередження або неточності оцінок щодо 

впливу. Будь-який РД може бути покращений завдяки проведенню метааналізу, залежно від 

типу охоплених метааналізом досліджень і якості самого метааналізу [8]. 

Для оцінювання діагностичних тестів і процедур було схвалено стратегію, 

рекомендовану робочою групою з питань GRADE, що передбачає оцінювання доказів 

позитивного впливу на важливі для пацієнтів результати [9]. Багато діагностичних процедур 

спираються на дослідження їхньої точності, а не впливу на результати, тому рекомендації, що 

базуються на таких доказах, як правило, віднесені до нижчого класу через опосередкованість 

таких доказів, навіть якщо такі дослідження не мали суттєвих обмежень. 

2. ПРИНЦИПИ ПАТОФІЗІОЛОГІЇ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 

Розрізняють первинну (раніше — «гіпертонічна хвороба», іноді така назва трапляється й 

досі) та вторинну форми артеріальної гіпертензії. Вторинна артеріальна гіпертензія 

розвивається через конкретні причини й може бути виявлена лише в незначної частки пацієнтів 
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з артеріальною гіпертензією (див. розділ 6). Решта істотної частки населення, що живе з 

артеріальною гіпертензією, має первинну артеріальну гіпертензію.  

 

Коментар робочої групи 

В Україні дотепер використовувався термін «гіпертонічна хвороба», який у оновленому 

протоколі замінений на термін «артеріальна гіпертензія». 

 

Її розвиток пов’язаний із комплексною взаємодією генетичного фону, низки факторів 

довкілля [10–12] та процесу старіння. Генетичні фактори й фактори довкілля спричиняють 

зміни в системах, які регулюють серцево-судинну діяльність. Це призводить до системного 

судинного опору — типового порушення гемодинаміки, що є причиною підвищення рівня АТ 

майже у всіх пацієнтів з артеріальною гіпертензією [13]. За останні декілька років з’явилися 

нові важливі доказові дані щодо генетичного фону артеріальної гіпертензії: було визначено 

понад 1000 генетичних факторів [11, 12], подекуди з біохімічними й патофізіологічними 

шляхами їхнього впливу [14]. До задокументованих у межах попередніх досліджень факторів 

довкілля було додано нові чинники (наприклад, забруднення повітря і шум) [15–17]. Окрім 

того, під час нових експериментальних і клінічних досліджень було підтверджено, що зміни в 

декількох основних системах, що контролюють серцево-судинну діяльність, можуть 

призводити до хронічного підвищення рівня АТ. Як показано на рисунку 3, первинна 

артеріальна гіпертензія може супроводжуватися змінами в ренін-ангіотензин-альдостероновій 

системі (РААС), центральних і периферичних вегетативних системах регулювання серцево-

судинної діяльності, ендотеліновій системі та в інших системах, що контролюють функцію 

судин, зокрема в системах оксиду азоту та натрійуретичних пептидів [13, 18–22]. Нещодавно 

було також задокументовано пресогенну дію (підвищення чутливості до натрію) дисбіозу 

кишечника [23, 24]. Крім того, імунна система може відігравати патофізіологічну роль, 

причому наслідки можуть, насамперед, бути спричинені запаленням та охоплювати не лише 

регулювання АТ (і, як наслідок, розвиток артеріальної гіпертензії), але й появу та 

прогресування ГУОМ [25, 26]. Є обширна база експериментальних і клінічних доказів того, 

що артеріальна гіпертензія пов’язана із запаленням та активацією клітин імунної системи — 

процесами, які значною мірою спричиняє окислювальний стрес. Активація клітин імунної 

системи характеризується надмірним продукуванням активних форм кисню та змінами в 

окисно-відновному стані [26]. Було підтверджено, що на процес продукування активних форм 

кисню впливають фактори, задіяні в регулюванні АТ, як-от ангіотензин II, ендотелін-1 (ET-1), 

альдостерон і сіль (натрій) [26]. До того ж, є докази на підтвердження того, що до змін в 

імунному запаленні призводять зазначені вище фактори, що сприяють розвитку гіпертензії, — 

генетична схильність, нейрогуморальна активація, сіль і мікробіота кишечника [10–13, 18–

22, 27]. Попри те, що через такий складний взаємозв’язок неможливо визначити, чи є 

запалення однією з причин розвитку артеріальної гіпертензії, чи вторинним наслідком 

хронічного підвищення АТ, очевидним є той факт, що запалення і порушення в регулюванні 

імунної системи тісно пов’язані між собою, а імунне запалення, зі свого боку, пов’язане з 

артеріальною гіпертензією [25, 26]. Так, було висловлено припущення, що окислювальний 

стрес і надмірне продукування активних форм кисню становлять загальну молекулярну основу 

взаємозв’язку між імунним запаленням та артеріальною гіпертензією. На це також можуть 

впливати зміни в метаболічних шляхах, наприклад, у метаболізмі глюкози й ліпідів, що можна 

продемонструвати стимуляцією інсуліном симпатичної нервової системи [13, 28] та 

сприятливою дією стимуляції симпатичної нервової системи на інсулінорезистентність [29]. 

Незалежно від задіяних механізмів, відомо, що хронічне підвищення АТ призводить до змін у 

структурі серця (наприклад, до гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ)), великих артерій (до 

збільшення рівня колагену й жорсткості стінок артерій) та малих артерій (до збільшення 

співвідношення товщини судинних стінок до просвіту судин), що на подальших стадіях 

артеріальної гіпертензії призводить до підвищення АТ на неспецифічному анатомічному 

підґрунті [13]. Це підтверджує і доповнює попередню мозаїчну теорію патогенезу первинної 
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артеріальної гіпертензії як багатофакторного фенотипу, сформульовану Page [30] на 

початкових стадіях дослідження артеріальної гіпертензії понад 70 років тому. Сучасні 

дослідження доповнили початкову теорію не лише новими механізмами, але й, як показано на 

рис. 3, вагомими доказами існування взаємного впливу між різними системами контролю 

серцево-судинних процесів, у результаті якого зміни в одній системі можуть сприяти або 

посилювати зміни в інших системах і навпаки [31]. 

На практиці така мультимеханістична інтерактивна патофізіологія свідчить про те, що 

діагностичні спроби визначення єдиного механізму, що відповідає за розвиток артеріальної 

гіпертензії, часто не лише будуть складними в реалізації з методологічної точки зору, але й не 

принесуть жодного результату. Це також пояснює те, чому підвищений АТ можна знизити за 

допомогою лікарських засобів із різними механізмами дії, а також те, чому комбінована терапія 

препаратами з різними механізмами дії набагато ефективніше знижує АТ, ніж монотерапія.  

 

РИСУНОК 3 Задіяні в регулюванні АТ механізми та патофізіологія артеріальної 

гіпертензії 

 
3. ВИЗНАЧЕННЯ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ Й КЛАСИФІКАЦІЯ 

АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 

3.1 Визначення артеріальної гіпертензії 

Відповідно до попередніх європейських настанов 2018 р. й поточних міжнародних 

настанов [32–34], артеріальну гіпертензію визначають на підставі повторюваної реєстрації 

значень систолічного АТ (САТ) на рівні 140 мм рт. ст. та/або значень діастолічного АТ (ДАТ) 

на рівні 90 мм рт. ст за допомогою офісних вимірювань АТ. Утім, є послідовний зв’язок між 

АТ і серцево-судинними чи нирковими подіями, зокрема смертельними, які можуть виникати 

за офісних значень САТ > 115 мм рт. ст. та ДАТ > 75 мм рт. ст. [35]. Тому таке визначення є 

умовним і наведене тут переважно з прагматичною метою спрощення діагностики й ухвалення 

рішень щодо лікування артеріальної гіпертензії. У цьому контексті наведене вище порогове 

значення АТ становить той рівень АТ, за якого користь від втручань (заходів модифікації 

способу життя чи медикаментозного лікування) переважає користь від бездіяльності, як це 

продемонстрували орієнтовані на результати РКВ. На підставі наявних доказових даних [36] 

визначення артеріальної гіпертензії, яке було використане в попередніх настановах [4], 

залишилося незмінним. 

Підвищення АТ 

Регулювання АТ 

Зниження АТ 

Генетичні фактори 

Фактори, пов’язані зі 

способом життя 

Фактори довкілля 

 



23 
 

3.2 Класифікація артеріальної гіпертензії 

Класифікація офісного АТ та визначення ступенів артеріальної гіпертензії також 

залишилися незмінними з попередніх настанов (таблиця 1). 

Окрім ступенів артеріальної гіпертензії, які залежать від значень АТ, розрізняють також 

такі стадії артеріальної гіпертензії: 

Стадія 1: неускладнена артеріальна гіпертензія (тобто без ГУОМ чи діагностованого 

серцево-судинного захворювання (ССЗ), але можлива наявність 1-ї і 2-ї стадій ХХН). 

Стадія 2: наявність ГУОМ або 3-ї стадії ХХН чи цукрового діабету. 

Стадія 3: діагностовані ССЗ або ХХН стадії 4 чи 5. 

 

ТАБЛИЦЯ 1. Класифікація офісного АТ й визначення ступенів артеріальної 

гіпертензії 

Категорія Систолічний (мм рт. ст.)  Діастолічний (мм рт. 

ст.) 

Оптимальний АТ < 120 та < 80 

Нормальний АТ 120–129 та 80–84 

Високий нормальний АТ 130–139 та/або 85–89 

Артеріальна гіпертензія 1-

го ступеня 

140–159 та/або 90–99 

Артеріальна гіпертензія 2-

го ступеня 

160–179 та/або 100–109 

Артеріальна гіпертензія 3-

го ступеня 
180 та/або 110 

Ізольована систолічна 

артеріальна гіпертензіяa 
140 та < 90 

Ізольована діастолічна 

артеріальна гіпертензіяa 

< 140 та 90 

 

Категорію АТ визначають на підставі найвищого рівня АТ — систолічного чи 

діастолічного. 
a Відповідно до вказаних діапазонів значень САТ і ДАТ виокремлюють 1-й, 2-й і 3-

й ступені ізольованої систолічної або діастолічної артеріальної гіпертензії. Таку ж 

класифікацію використовують і для підлітків віком 16 років (див. розділ 15.1). 

Визначення категорій АТ, ступенів артеріальної гіпертензії на основі значень 

офісного АТ 

Рекомендації і ключові положення КР РД 

Рекомендовано класифікувати такі категорії АТ: оптимальний, нормальний і високий 

нормальний АТ або ж артеріальна гіпертензія 1-го, 2-го чи 3-го ступенів, що визначаються 

на основі офісного АТ. 
I C 

Окрім ступенів артеріальної гіпертензії, які залежать від значень АТ, рекомендовано 

розрізняти 1-шу, 2-гу й 3-тю стадії артеріальної гіпертензії. 

Стадія 1: неускладнена артеріальна гіпертензія за відсутності ГУОМ, цукрового діабету, 

ССЗ та ХХН ≥ 3-ї стадії. 

Стадія 2: наявність ГУОМ, цукрового діабету або ХХН стадії 3. 

Стадія 3: наявність ССЗ або ХХН стадії 4 чи 5. 

I C 

 

Коментар робочої групи 

Діагноз АГ III стадії за наявності ССЗ (перелік представлено у табл. 2) слід 

встановлювати лише в тих випадках, коли ці серцево-судинні ускладнення виникають на фоні 

тривало існуючої АГ, що підтверджується наявністю об’єктивних ознак гіпертензивного 

ураження органів-мішеней (гіпертрофія лівого шлуночка, тощо) та/або документальним 

підтвердженням наявності у пацієнта АГ до розвитку асоційованих станів. 
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3.3 Поширеність артеріальної гіпертензії 

Артеріальна гіпертензія — це найпоширеніший серцево-судинний розлад у світі, який, 

згідно з даними ВООЗ, вражає 1,28 млрд світового дорослого населення у віці 30–79 років. Із 

них дві третини живуть у країнах із низьким і середнім рівнями доходу. У 2019 р. 

стандартизований за віком середній показник поширеності артеріальної гіпертензії серед 

дорослих віком 30–79 років становив 34% у чоловіків і 32% у жінок [37]. У європейських 

країнах спостерігається аналогічний рівень поширеності з певними відмінностями між 

країнами, причому показники можуть бути нижчими за середні в деяких західноєвропейських 

країнах та вищими за середні — у деяких східноєвропейських [37]. У молодшому віці 

(< 50 років) поширеність артеріальної гіпертензії вища серед чоловіків, водночас у жінок 

спостерігається більш різке підвищення рівня САТ після 30 років (що посилюється ще більше 

після менопаузи), у зв’язку з чим у старших вікових групах (> 65 років) поширеність 

артеріальної гіпертензії є вищою серед жінок [38, 39]. Підвищення САТ прогресує з віком, а 

ДАТ зростає лише до 50–60 років, після чого настає короткий період без змін із подальшим 

незначним зниженням [40]. Це призводить до підвищення з віком пульсового тиску (різниці 

між САТ і ДАТ) [38]. 

 

Коментар робочої групи 

За даними епідеміологічного дослідження STEPS в Украні у 2019 р. третина населення 

(34,8%) мала підвищении ̆АТ або гіпертензію, що визначалася як рівні САТ ≥140 мм рт. ст. 

та/або ДАТ ≥90 мм. рт. ст. або прийом антигіпертензивних препаратів на момент 

обстеження. Частка населення з підвищеним АТ різко зростала з віком – ≥12,7% у віковій 

групі 18-29 років до 71,1% у віковій групі 60-69 років.  

 

3.4 Зв’язок АТ із ризиком виникнення церебральних, серцево-судинних і ниркових 

подій 

Підвищення рівня АТ нерозривно пов’язане з ризиком виникнення інсульту, ішемічної 

хвороби серця (ІХС), СН і розвитку та прогресування ХХН. Це стосується всіх вікових та 

етнічних груп [41]. У 2002 р. група, що займається проведенням проспективних 

досліджень, — Prospective Studies Collaboration — встановила, що з підвищенням офісного 

САТ на кожні 20 мм рт. ст. або ж офісного ДАТ на кожні 10 мм рт. ст. ризик смерті від ІХС чи 

ризик інсульту зростають удвічі [35]. Після досягнення віку 50 років САТ є більш надійним 

предиктором розвитку подій, ніж ДАТ. Якщо попередні дослідження вказували на зростання 

ризику в молодих людей із підвищенням ДАТ [42], то результати більш пізніх досліджень 

свідчать про те, що ризик серцево-судинних подій у молодих людей зростає з підвищенням як 

САТ, так і ДАТ [43] (див. розділ 15.2). Оскільки підвищення пульсового тиску свідчить про 

збільшення ригідності артерій, було виявлено, що таке підвищення має негативний 

прогностичний вплив, який посилює негативні наслідки підвищення САТ у людей середнього 

й похилого віку [44, 45]. 

3.5 Артеріальна гіпертензія та оцінювання загального серцево-судинного ризику 

Артеріальна гіпертензія часто може бути пов’язана з іншими факторами ризику, зокрема 

з дисліпідемією, порушеною толерантністю до глюкози та цукровим діабетом 2 типу, які ще 

більше посилюють серцево-судинний ризик [46, 47]. У таблиці 2 наведено широкий перелік 

факторів, які підвищують серцево-судинний ризик у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

(факторів ризику, пов’язаних із довкіллям, способом життя, клінічних факторів серцево-

судинного ризику, а також факторів ризику, пов’язаних із діагностованими ССЗ чи ХХН). Деякі 

фактори ризику стосуються виключно жінок, наприклад, наявність гіпертензивних розладів у 

період вагітності та рання менопауза [48, 49]. ГУОМ є важливим проміжним етапом між 

факторами серцево-судинного ризику та клінічними проявами ССЗ чи більш пізніх 4-ї і 5-

ї стадій ХХН у континуумі ССЗ. ГУОМ — важлива детермінанта загального серцево-

судинного ризику [1], який, як правило, є високим за наявності ГУОМ [4]. Цукровий діабет 

наведений (на рис. 4) як окремий стан, що впливає на серцево-судинний ризик, незалежно від 
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того, чи він супроводжується ГУОМ, ССЗ чи ХХН. До групи помірного ризику відносять лише 

тих пацієнтів із цукровим діабетом, захворювання яких є в належний спосіб контрольованим 

й нетривалим (із яким вони живуть менше ніж 10 років), за умови відсутності в них ознак 

ГУОМ та додаткових факторів серцево-судинного ризику [33]. 

Для кожного пацієнта з артеріальною гіпертензією рекомендовано проводити 

оцінювання загального серцево-судинного ризику, адже його результати важливо враховувати 

під час вибору лікування артеріальної гіпертензії. Було розроблено комп’ютеризовані методи 

оцінювання загального серцево-судинного ризику, які дають змогу визначати ймовірність 

виникнення серцево-судинної події, як правило, упродовж наступних 10 років. В основі 

багатьох систем стратифікації ризиків лежить Фремінгемське дослідження, присвячене 

оцінюванню 10-річного ризику фатальної і нефатальної ІХС на основі значень САТ і наявності 

інших факторів ризику [50]. Фремінгемська шкала ризику є застосовною до населення деяких 

країн Європи [51], проте вона потребує перекалібрування [52, 53] з огляду на різницю в 

інцидентності коронарних подій та інсульту серед населення Європи та США. У зв’язку з 

такими обмеженнями на основі масштабної європейської бази даних було розроблено метод 

систематичного оцінювання коронарного ризику SCORE [54]. Таблиці SCORE допомагають 

оцінювати ризик смерті від ССЗ узагалі (не лише від ІХС) упродовж 10 років у країнах Європи 

з високим і низьким рівнями ризику [54], а модифіковані таблиці можна використовувати для 

оцінювання ризику в окремих країнах. У документі 2021 European Guidelines on CVD 

prevention [Європейські настанови щодо профілактики ССЗ 2021 р.] було використано шкалу 

SCORE2 — оновлену версію оригінальної шкали SCORE, що допомагає оцінити 

індивідуальний 10-річний ризик фатальних і нефатальних серцево-судинних подій у 

практично здорових людей віком 40–69 років із факторами ризику, у зв’язку з якими не 

проводилося лікування або які залишалися на стабільному рівні впродовж декількох років [55]. 

Для оцінювання ризику в людей похилого віку (70–89 років) є відповідний алгоритм SCORE2-

OP [56]. Шкали SCORE2 та SCORE2-OP відкалібровані для чотирьох кластерів країн (із 

низьким, середнім, високим і дуже високим серцево-судинними ризиками), які об’єднані в 

групи на основі оприлюднених ВООЗ національних показників смертності від ССЗ. 

 

Коментар робочої групи 

Україна відноситься до кластеру країн з дуже високим серцево-судинним ризиком, що 

передбачає використання відповідної таблиці при оцінці індивідуального 10-річного ризику 

фатальних і нефатальних серцево-судинних подій у практично здорових людей. 

 

ТАБЛИЦЯ 2. Фактори, що впливають на серцево-судинний ризик у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією 

Параметри стратифікації ризику, охоплювані шкалами SCORE2 та SCORE2-OP 
Стать (чоловіки > жінки) 
Вік 

Рівень САТa 
Куріння — на поточному етапі життя або в анамнезі 
Холестерин не-ЛПВЩ 

Встановлені та запропоновані нові фактори 
Ранній розвиток артеріальної гіпертензії в сімейному анамнезі чи в анамнезі батьків 
Злоякісна артеріальна гіпертензія в особистому анамнезі 
Передчасний розвиток ССЗ у сімейному анамнезі (у чоловіків — у віці < 55 років, у жінок — у віці < 65 років) 
Частота серцевих скорочень (> 80 уд/хв у стані спокою) 
Низька маса тіла при народженні 
Малорухливий спосіб життя 
Надмірна вага або ожиріння 

Цукровий діабет 
Сечова кислота 
Ліпопротеїн (a) 
Несприятливі наслідки вагітності (повторювані викидні, передчасні пологи, гіпертензивні розлади, гестаційний діабет) 
Рання менопауза 
Стареча астенія 
Психологічні та соціально-економічні фактори 
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Міграція 
Вплив забруднення повітря чи шуму 

Додаткові клінічні стани чи супутні захворювання 
Істинно резистентна артеріальна гіпертензія 
Розлади сну (зокрема ОАС), ХОЗЛ 

Подагра 
Хронічні запальні захворювання 
Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) 
Хронічні інфекції (зокрема тривалий перебіг COVID-19)  
Мігрень 
Депресивні синдроми 
Еректильна дисфункція 

ГУОМ 
Підвищення ригідності великих артерій: 

Пульсовий тиск (у людей похилого віку)  60 мм рт. ст. 
Каротидно-феморальна швидкість поширення пульсової хвилі (ШППХ) > 10 м/с (за наявності даних) 
Виявлення під час візуалізаційних досліджень атероматозних бляшок (стенозу), які не мають гемодинамічної значущості  

Виявлення ГЛШ на електрокардіограмі (ЕКГ) (індекс Соколова — Лайона > 35 мм або R в aVL  11 мм; добуток вольтажу 
та тривалості Корнелла (+ 6 мм у жінок) > 2440 мм × мс або вольтажний індекс Корнелла > 28 мм у чоловіків або > 20 мм у 

жінок) 
ГЛШ на ЕКГ (індекс маси ЛШ: >50 г/м2,7 у чоловіків; >47 г/м2,7 у жінок (м = зріст у метрах); у пацієнтів із нормальною масою 
тіла можна використовувати індексацію з розрахунку на площу поверхні тіла (ППТ): > 115 г/м2 у чоловіків і > 95/м2 у жінок 
Помірне підвищення альбумінурії до 30–300 мг/добу або підвищення співвідношення альбумін/креатинін (САК) (бажано 
вимірювати в разовій порції ранкової сечі) до 30–300 мг/г 
3-тя стадія ХХН із рШКФ 30–59 мл/хв/1,73 м2 

Кісточково-плечовий індекс < 0,9 
Важка ретинопатія: крововиливи або ексудати, папілоедема 

Діагностовані ССЗ та захворювання нирок 
Цереброваскулярні захворювання: ішемічний інсульт, внутрішньомозковий крововилив, транзиторна ішемічна атака (ТІА)  

ІХС: інфаркт міокарда, стенокардія, реваскуляризація міокарда 
Виявлення під час візуалізаційних досліджень гемодинамічно значущих атероматозних бляшок (стенозу) 
СН, зокрема СН зі збереженою фракцією викиду 
Захворювання периферичних артерій 
Фібриляція передсердь 
Тяжка альбумінурія: > 300 мг/добу або САК (бажано вимірювати в ранковій порції сечі) > 300 мг/г 
4-та й 5-та стадії ХХН, рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 

 

ХХН — хронічна хвороба нирок; ХОЗЛ — хронічне обструктивне захворювання легень; рШКФ — розрахункова швидкість клубочкової 

фільтрації; ЛПВЩ — ліпопротеїни високої щільності; ЛШ — лівий шлуночок; ОАС — обструктивне апное сну. 
a Інструменти SCORE2/SCORE2-OP для оцінювання серцево-судинного ризику не охоплюють показники ДАТ. 

 

Для оцінювання індивідуального 10-річного серцево-судинного ризику за допомогою 

шкал SCORE2 та SCORE2-OP потрібно спершу обрати потрібну групу країн та відповідну 

таблицю зі стратифікацією ризику [33]. В обраній таблиці ризик оцінюють на основі статі, віку, 

рівня САТ, статусу куріння та рівня холестерину, який не є ліпопротеїном високої щільності 

(не-ЛПВЩ) (загальний холестерин – холестерин ЛПВЩ, таблиця 2). Недоліком інструментів 

SCORE2/SCORE2-OP є неврахування в них ДАТ. Загальний ризик потрібно стратифікувати для 

всіх пацієнтів, як це показано на рис. 4. Стратифікацію ризику особливо важливо проводити 

для людей із високим нормальним АТ або з артеріальною гіпертензією 1-го ступеня, адже від 

отриманого результату залежатиме те, чи потрібно їм починати антигіпертензивне 

медикаментозне лікування або ж як скоро його потрібно починати. Пацієнтам із артеріальною 

гіпертензією 2-го й 3-го ступенів потрібно призначати медикаментозне лікування незалежно 

від рівня серцево-судинного ризику, але при цьому стратифікація ризиків усе одно матиме 

важливе значення, адже від її результатів залежатимуть деякі аспекти лікування і стратегії 

подальшого спостереження.  
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Стадії артеріальної 
гіпертензії 

Інші фактори 

ризику, ГУОМ, 

ССЗ або ХХН 

Класифікація за рівнем АТ (мм рт. ст.) 

Високий 
нормальний АТ 
САТ 130–139 
ДАТ 85–89 

Ступінь 1 
САТ 140–159 
ДАТ 90–99 

Ступінь 2 
САТ 160–179 
ДАТ 100–109 

Ступінь 3 
САТ > 180 

ДАТ  110 

1-ша стадія 

Немає інших 
факторів ризикуa 

Низький ризик Низький ризик Помірний ризик Високий ризик 

1 або 2 фактори 
ризику 

Низький ризик Помірний ризик 
Помірний або 
високий ризик 

Високий ризик 

≥ 3 факторів 
ризику 

Низький або 
помірний ризик 

Помірний або 
високий ризик 

Високий ризик Високий ризик 

2-га стадія 
ГУОМ, ХХН 
стадії 3 або 
цукровий діабет 

Помірний або 
високий ризик 

Високий ризик Високий ризик 
Дуже високий 
ризик 

3-тя стадія 
Діагностовані 
ССЗ або ХХН 

стадії > 4 

Дуже високий 
ризик 

Дуже високий ризик 
Дуже високий 
ризик 

Дуже високий 
ризик 

 

 < 50 років 60–69 років > 70 років  

 < 2,5% < 5% < 7,5%  

 
від 2,5 до 
< 7,5% 

від 5 до 
< 10% 

від 7,5 до 
< 15% 

Додаткове оцінювання ризику на стадії 1 

артеріальної гіпертензії з використанням 
шкал SCORE2/SCORE2-OP   7,5%  10%  15% 

РИСУНОК 4. Рівні серцево-судинного ризику артеріальної гіпертензії різних ступенів і стадій 

 

Недолік цього та інших підходів до оцінювання серцево-судинного ризику полягає в 

тому, що ризик зазвичай оцінюють як низький у молодих дорослих людей, особливо в молодих 

жінок, яких можуть відносити до категорії низького ризику навіть попри те, що вони мають 

понад один фактор ризику. Так, у шкалі SCORE2 навіть не передбачено можливості для 

оцінювання ризику в дорослих жінок і чоловіків віком до 40 років. Натомість чоловіків 

старшого віку здебільшого вважають такими, що належать до групи високого ризику, попри 

те, що їхній ризик лише незначною мірою вищий за ризик інших людей, що належать до цієї 

групи. У випадку молодих дорослих людей більш доцільним може бути оцінювання життєвого 

ризику ССЗ та потенційної кількості років без ССЗ, яку можна забезпечити за допомогою 

усунення факторів ризику [57]. Крім того, у межах методів стратифікації загального серцево-

судинного ризику першочергове значення безсимптомного ГУОМ в обчисленні серцево-

судинного ризику, як правило, недооцінене. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією ГУОМ, 

як правило, свідчить про високий рівень ризику, незалежно від того, де розташований 

уражений орган, тому оцінювання такого ураження має важливе значення для вибору 

лікування, особливо в пацієнтів, які, з огляду на вік і загальну стратифікацію ризику, явно 

належать до групи низького ризику [1] (див. розділ 5). 

Оцінювання ризику артеріальної гіпертензії з використанням шкал SCORE2 та 

SCORE2-OP 

Рекомендації і ключові положення КР РД 

Для оцінювання серцево-судинного ризику в пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які ще не 

входять до групи високого чи дуже високого ризику з огляду на діагностовані ССЗ чи ХХН, 

тривалий чи ускладнений цукровий діабет, тяжке ГУОМ (наприклад, ГЛШ) чи значно 

підвищений рівень одного фактора ризику (наприклад, холестерину чи альбумінурії), 

рекомендовано використовувати системи SCORE2 та SCOR2-OP. 

I B 

 

3.6 Скринінг і виявлення випадків для діагностики артеріальної гіпертензії 

Оскільки артеріальна гіпертензія характеризується високим рівнем превалентності серед 

загального населення та є однією з найпоширеніших причин смертей і розвитку інших 

захворювань, її виявлення має надзвичайно важливе значення для громадського здоров’я. 

Майже всі проведені в різних країнах дослідження продемонстрували, що значна частка людей 

з артеріальною гіпертензією не знає про наявність у них цього стану, що негативно впливає на 
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кількість пацієнтів, які отримують лікування й досягають контролю АТ [37]. Є докази того, що 

застосування відповідних політик скринінгу може посприяти суттєвому підвищенню кількості 

виявлених випадків; утім, бракує даних щодо користі та шкоди стосовно наслідків від 

проведення РКВ чи спостережних досліджень із низьким ризиком упередження [58]. При 

цьому рівень участі деяких категорій (наприклад, чоловіків, молодших людей, людей із 

нижчим соціально-економічним статусом) у процедурах скринінгу може бути нижчим 

порівняно з іншими категоріями [59]. Робоча група з питань профілактичних послуг США 

пропонує проводити скринінг на артеріальну гіпертензію в дорослих віком від 18 років [60]. 

Попри наявність обмеженої кількості доказів щодо оптимальної частоти скринінгу, робоча 

група рекомендує проводити щорічний скринінг для дорослих віком від 40 років і для людей 

із підвищеним ризиком розвитку артеріальної гіпертензії, наприклад, для чорношкірих людей, 

людей із високим нормальним АТ та людей із надмірною вагою чи ожирінням [60]. У деяких 

країнах заохочують проводити опортуністичні вимірювання АТ [59]. Таку ідею нещодавно 

підтримали і в США з огляду на збільшення кількості випадків виявлення, лікування й 

контролю артеріальної гіпертензії завдяки вимірюванню АТ у перукарнях чи аптеках [61]. З 

огляду на наявні докази, опортуністичний скринінг на артеріальну гіпертензію рекомендовано 

проводити у всіх дорослих людей (віком від 18 років). Дорослим віком від 40 років і дорослим 

із підвищеним ризиком розвитку артеріальної гіпертензії (представникам конкретних етнічних 

груп, людям із високим нормальним АТ, надмірною вагою чи ожирінням) особливо важливо 

регулярно вимірювати АТ. Особливу увагу потрібно приділяти жінкам у постменопаузальному 

періоді й жінкам, у яких в анамнезі є гестаційна артеріальна гіпертензія і прееклампсія, тобто 

гіпертензивні розлади в період вагітності (ГРВ). 

 

Скринінг на артеріальну гіпертензію 

Рекомендації і ключові положення КР РД 

Виявлення випадків або опортуністичний скринінг рекомендовано проводити у всіх дорослих 

людей. 
I C 

Дорослим віком від 40 років і молодшим пацієнтам із високим ризиком рекомендовано 

проводити регулярні вимірювання АТ. 
I C 

Інтервали між вимірюванням АТ у людей, які не мають артеріальної гіпертензії, потрібно 

визначати з огляду на рівень АТ, ризик розвитку артеріальної гіпертензії та серцево-судинний 

ризик. У пацієнтів із високим рівнем ризику такий скринінг рекомендовано проводити 

щороку. 

I C 

3.7 Підтвердження діагнозу «артеріальна гіпертензія» 

З огляду на варіабельність АТ, підвищення офісного АТ (САТ 140 мм рт. ст. або ДАТ 

90 мм рт. ст.) має бути підтверджене під час щонайменше двох чи трьох візитів, за винятком 

випадків документування значно підвищених значень АТ під час першого прийому (значень 

артеріальної гіпертензії 3-го ступеня) або високого серцево-судинного ризику, зокрема за 

наявності ГУОМ. Попри те, що наявні докази мають певні діагностичні обмеження, а 

масштабне збирання даних щодо результатів амбулаторного моніторингу артеріального 

тиску (АМАТ) та домашнього моніторингу артеріального тиску (ДМАТ) може становити в 

клінічних умовах певні труднощі, позаофісні вимірювання АТ слугують джерелом важливої 

клінічної інформації. Тому в разі документування підвищеного офісного АТ потрібно за 

можливості збирати дані в межах АМАТ, ДМАТ або ж із застосуванням обох методів для 

підтвердження діагнозу «артеріальна гіпертензія» і визначення конкретних фенотипів АТ. 

АМАТ та/або ДМАТ можуть мати особливо важливе значення у випадках, коли значення 

офісного АТ, отримані під час різних візитів, відрізняються. Детальніший розгляд цих питань 

наведено в розділі 4. 

4. ВИМІРЮВАННЯ Й МОНІТОРИНГ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 

4.1 Прилади для вимірювання артеріального тиску 

4.1.1 Стандартні прилади з манжетою 

Точне вимірювання АТ є основою діагностики й лікування артеріальної гіпертензії [62]. 

Єдиним методом, що дає змогу отримати істинні значення АТ, є вимірювання 
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внутрішньоартеріального тиску, але інвазивний характер такого методу унеможливлює його 

широке використання в клінічній практиці. До того ж, уже багато років доступні неінвазивні 

прилади, що дають у результаті значення безперервного інтервального вимірювання АТ, 

близькі до значень внутрішньоартеріального тиску, але їх використання здебільшого обмежене 

дослідженнями [63–65], окрім тих випадків, коли такі прилади дають змогу отримати важливу 

для діагностики інформацію під час обстеження людей із вегетативною недостатністю чи 

ортостатичною гіпотензією. Тому для клінічних цілей майже завжди використовують непрямі 

неінвазивні методи вимірювання АТ, уперше описані понад століття тому, які передбачають 

використання пневматичної манжети для оклюзії плечової артерії, оцінювання пульсу в 

променевій артерії чи використання стетоскопа для вимірювання тонів Короткова [66, 67]. Ці 

методи, з деякими теоретичними та практичними вдосконаленнями, досі використовують 

майже універсально, а їх застосування в клінічних випробуваннях допомогло сформувати 

основу для розроблення рекомендацій щодо діагностики й лікування. У таблиці 3 зазначено 

різні типи наявних на ринку неінвазивних приладів із манжетою для вимірювання АТ. 

ТАБЛИЦЯ 3. Неінвазивні прилади з манжетою на руку для вимірювання АТa 
Ручний аускультативний прилад Автоматичний електронний прилад 

 Ртутний сфігмоманометр 

 Анероїдний сфігмоманометр 

 Гібридний прилад (зі світлодіодним чи 

рідкокристалічним дисплеєм або з цифровим відліком) 

 Автоматичний осцилометричний 

сфігмоманометр (зап’ястковий тонометр) 

 Автоматичний аускультативний прилад 

 Напівавтоматичний прилад (із ручним 

нагнітанням повітря) 
 

a Безманжетні прилади на сьогодні не рекомендовані для клінічного використання. 

Ручне аускультативне вимірювання АТ за допомогою ртутних чи нертутних 

сфігмоманометрів досі вважають стандартним методом, який використовують у валідаційних 

дослідженнях із тестування точності нових технологій вимірювання АТ [62]. Утім, з огляду на 

екологічні міркування, пов’язані з токсичністю ртуті, ртутні прилади заборонили 

використовувати в клінічній практиці [66]. Можна використовувати гібридні ручні 

аускультативні прилади (зі світлодіодним чи рідкокристалічним дисплеєм або з цифровим 

відліком) або ж якісні (ударостійкі) анероїдні прилади, хоча в разі їх застосування виникає 

ризик помилки з боку спостерігача, наприклад, округлення значень або ж упередження з боку 

спостерігача [62]. Для уникнення помилок із боку спостерігача, які виникають у разі 

застосування ручного аускультативного методу, було розроблено автоматичний метод 

вимірювання АТ з манжетою (переважно осцилометричний) [62]. Саме цей метод зараз 

використовують для АМАТ та ДМАТ за допомогою пристроїв для самостійного моніторингу 

АТ вдома. Саме йому віддають перевагу й у контексті офісного вимірювання АТ [62]. Якщо АТ 

неможливо виміряти приладом із манжетою на плече, можна скористатися валідованим 

електронним приладом із манжетою на зап’ясток [62]. 

4.1.2 Безманжетні прилади для вимірювання артеріального тиску 

Усі методи вимірювання АТ з використанням манжети мають свої обмеження, адже вони 

дають змогу визначати значення АТ лише в конкретний момент часу в статичному стані без 

урахування динамічного характеру АТ, тобто його варіабельності у відповідь на різні 

повсякденні проблеми й види діяльності [68, 69]. Окрім того, під час вимірювання часто 

можуть виникають помилки через невідповідні розмір, форму й розміщення манжети, а 

стискання кінцівки під час нагнітання манжети може спричиняти дискомфорт, особливо на 

роботі або під час сну [68, 70]. Зараз на ринку вже наявні новітні безманжетні прилади для 

вимірювання АТ, що використовують сенсорні технології, технології опрацювання сигналів, 

машинного навчання та інших технологій, вбудовані в натільні пристрої, смартфони, 

кишенькові пристрої чи інші типи пристроїв [68, 71]. Такі прилади можуть істотно підвищити 

обізнаність щодо артеріальної гіпертензії та покращити процес її діагностики та лікування. 

Утім, необхідно в належний спосіб урегулювати деякі питання, перш ніж такі прилади можна 

буде рекомендувати для клінічного використання [68, 71]. Головна проблема полягає в тому, 

що універсальні стандартні протоколи AAMI/ESH/Міжнародної організації зі 

стандартизації (ISO) [68, 72], які використовують для валідації приладів для вимірювання АТ 
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з манжетою, не підходять для валідації безманжетних приладів, у зв’язку з чим їхня точність 

досі не підтверджена. Окрім того, досі немає єдиного погодженого стандарту ефективності 

таких новітніх технологій [68]. Зрештою, безманжетні прилади для вимірювання АТ 

здебільшого потрібно час від часу калібрувати на основі значень АТ, отриманих за допомогою 

стандартних приладів із манжетою на руку. Експлуатація деяких із них передбачає введення 

інформації щодо користувача приладу, як-от вік, стать та інші характеристики [73]. Такі 

прилади, власне, не «вимірюють», АТ, а відстежують зміни в АТ відносно тих значень АТ, за 

якими їх було відкалібровано, або ж прогнозують рівень АТ на основі демографічних даних із 

використанням технології машинного навчання [68, 74]. З огляду на перелічені вище причини, 

станом на сьогодні безманжетні прилади для вимірювання АТ не потрібно використовувати в 

клінічній практиці для діагностики й ведення випадків артеріальної гіпертензії [68]. 

4.1.3 Валідація приладів для вимірювання артеріального тиску 

Упродовж останніх 30 років деякі наукові товариства й асоціації розробили протоколи 

валідації для оцінювання точності приладів для вимірювання АТ [75]. Із них найчастіше 

використовують міжнародний протокол валідації, запропонований ESH [76]. У 2018 р. AAMI, 

ESH та ISO погодили універсальний стандарт для глобального використання [72]. Варто 

зауважити, що електронні прилади для вимірювання АТ, які демонструють точні результати в 

дорослих, можуть бути неточними під час їх використання для конкретних груп населення, 

наприклад, для дітей чи вагітних жінок. Це свідчить про потребу в окремих процедурах 

валідації та спеціальних приладах для вимірювання АТ серед населення зазначених 

категорій [72]. 

На жаль, валідація точності не є обов’язковою вимогою перед розповсюдженням 

приладів для вимірювання АТ на ринку [75, 77]. Тому затверджені протоколи були використані 

й оприлюднені для валідації менш ніж 10% приладів для вимірювання АТ [62, 78]. Фахівцям у 

сфері охорони здоров’я, пацієнтам і представникам громадськості потрібно орієнтуватися на 

доступні в інтернеті переліки точних приладів [62]. Міжнародна організація STRIDE BP 

(www.stridebp.org), діяльність якої отримала схвалення з боку ESH, ISH та Всесвітньої ліги 

боротьби з артеріальною гіпертензією (WHL), оприлюднює оновлені переліки валідованих 

приладів для офісного, домашнього й амбулаторного вимірювання АТ у дорослих, дітей і 

вагітних жінок англійською, іспанською й китайською мовами. Є також національні онлайн-

джерела з переліками валідованих приладів для вимірювання АТ, затвердженими Британсько-

ірландським товариством боротьби з артеріальною гіпертензією (https://bihsoc.org/bp-

monitors/), Німецькою лігою боротьби з артеріальною гіпертензією, 

(www.hochdruckliga.de/betroffene/blutdruckmessgeraete-mit-pruefsiegel), Американською 

медичною асоціацією (www.validatebp.org), організацією Hypertension Canada 

(www.hypertension.ca/bpdevices) та Японським товариством боротьби з артеріальною 

гіпертензією (www.jpnsh.jp/com_ac_wg1.html) [62]. 

Необхідно періодично проводити калібрування, особливо це стосується анероїдних 

приладів. У випадку ж електронних приладів використання не впливає на ефективність 

алгоритму вимірювання АТ, і для таких приладів в основному потрібно забезпечувати технічне 

обслуговування його складових частин (наприклад, манжет, трубок чи з’єднань). Професійні 

офісні й амбулаторні прилади для вимірювання АТ рекомендовано перевіряти для проведення 

необхідного технічного обслуговування один раз на рік. У випадку домашніх приладів це 

можна робити з меншою частотою [72, 79]. 

 

Прилади для вимірювання АТ 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Для офісного й позаофісного вимірювання АТ (домашнього й амбулаторного) 
рекомендовано використовувати автоматичні електронні прилади з манжетою на плече. 

I B 

У разі відсутності автоматичних приладів для офісного вимірювання АТ можна 

використовувати гібридні ручні аускультативні прилади зі світлодіодним чи 

рідкокристалічним дисплеєм, із цифровим відліком, або ж ударостійкі анероїдні 

прилади. 

I B 

http://www.stridebp.org/
http://www.stridebp.org/
https://bihsoc.org/bp-monitors/)
https://bihsoc.org/bp-monitors/)
http://(www.hochdruckliga.de/betroffene/blutdruckmessgeraete-mit-pruefsiegel),
http://www.validatebp.org/
http://www.hypertension.ca/bpdevices
http://(www.jpnsh.jp/com_ac_wg1.html)
http://(www.jpnsh.jp/com_ac_wg1.html)
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Потрібно використовувати лише валідовані в належний спосіб прилади. 

www.stridebp.org. 
I B 

У клінічній практиці для оцінювання й ведення випадків артеріальної гіпертензії не 

рекомендують використовувати безманжетні прилади для вимірювання АТ. 
III C 

4.2 Стандартне офісне вимірювання артеріального тиску 

Традиційне, або стандартне офісне вимірювання  АТ — це найбільш досліджений метод 

оцінювання АТ, на основі якого було визначено способи діагностики артеріальної гіпертензії, 

класифікацію АТ, роль АТ як фактора серцево-судинного ризику, захисну дію 

антигіпертензивного лікування, порогові значення АТ та цілі терапевтичних утручань [4, 

62, 80]. Усупереч існуванню деяких обмежень і дедалі частішому використанню методу 

позаофісного вимірювання АТ, ОМАТ залишається найбільш широко використовуваним 

методом діагностики й ведення випадків артеріальної гіпертензії [4, 62, 81]. 

Попри його поширене й тривале застосування, часто виникає проблема неналежної 

стандартизації офісного вимірювання АТ, що призводить до отримання неточних результатів 

вимірювання АТ і, як наслідок, до переоцінювання АТ та гіпердіагностики й невиправданого 

надмірного лікування артеріальної гіпертензії [4, 62, 81]. За допомогою систематичного огляду 

328 статей було виявлено 29 потенційних джерел, що мали неточності, пов’язані з пацієнтами, 

приладами, процедурами та спостерігачами, які можуть впливати на отримані значення АТ і 

ставати причиною встановлення недостовірного діагнозу [82]. Тому надзвичайно важливо 

використовувати стандартну методику офісного вимірювання АТ, що дає змогу уніфікувати 

місце й умови вимірювання, положення пацієнта, прилад, графік вимірювання і тлумачення 

результатів [62]. Під час офісного вимірювання АТ манжету потрібно надягати на оголену руку. 

Для отримання точних показників АТ надзвичайно важливе значення має розмір манжети, 

який потрібно підбирати з урахуванням окружності руки кожного пацієнта. Одна манжета не 

може підходити всім дорослим людям із різними розмірами рук. Якщо манжета буде меншою, 

ніж потрібно, результати вимірювання АТ будуть вищими за фактичні, а якщо більшою — 

нижчими [83]. За використання ручних аускультативних приладів довжина й ширина манжети 

мають становити 75–100% та 37–50% від окружності середньої частини плеча конкретної 

людини відповідно [62, 72]. Важливо зауважити, що під час вибору манжети для 

автоматичного електронного приладу потрібно дотримуватися інструкції до приладу. Для 

вимірювання АТ в людей із великим обхватом руки (з окружністю середньої частини плеча 

> 42 см) потрібно використовувати конусоподібну манжету, адже використання в таких 

випадках прямокутної манжети може призвести до переоцінювання АТ [84]. Якщо АТ 

неможливо виміряти приладом із манжетою на плече, можна скористатися валідованим 

електронним приладом із манжетою на зап’ясток [62]. 

Є також додаткові вимоги для належного здійснення офісного вимірювання АТ, які 

зазначено нижче. По-перше, артеріальну гіпертензію не діагностують за результатами одного 

офісного візиту, за винятком тих випадків, коли значення АТ вказують на артеріальну 

гіпертензію 3-го ступеня (180/110 мм рт. ст.) або коли пацієнт має високий або дуже високий 

ризик у зв’язку з наявністю в нього ГУОМ або ССЗ [62] (рис. 4). Для переважної більшості 

пацієнтів із метою більш точного оцінювання офісного АТ потрібно організовувати 

щонайменше 2–3 офісні візити з інтервалами в 1–4 тижні (залежно від рівня АТ і серцево-

судинного ризику) і використовувати середнє значення останніх двох із трьох отриманих 

упродовж кожного візиту показників [62, 85–89]. По-друге, у людей похилого віку (> 65 років), 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією, що отримують лікування (особливо пацієнтів у дуже 

похилому віці), пацієнтів із цукровим діабетом, пацієнтів із нейродегенеративними розладами 

або із симптомами, що вказують на потенційну постуральну гіпотензію, АТ потрібно 

вимірювати через 1–3 хвилини після перебування в положенні стоячи для виявлення 

ортостатичної гіпотензії [62]. Під час першого офісного візиту АТ потрібно виміряти на обох 

руках. Для цього бажано використовувати електронні прилади, за допомогою яких 

вимірювання можна проводити на двох руках одночасно. Різницю САТ між руками > 10 мм 

рт. ст. потрібно підтверджувати за допомогою повторних вимірювань. У разі підтвердження 

http://www.stridebp.org/
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такої різниці всі подальші вимірювання потрібно проводити на руці з вищим АТ, адже ці 

показники більш точно відображатимуть рівень АТ у великих артеріях. До того ж, 

використання вимірів АТ, отриманих на руці з вищими показниками, може покращувати 

прогнозування наслідків захворювання [90]. Постійна різниця САТ на руках у > 15–20 мм 

рт. ст. може бути спричинена атеросклерозом та обмеженням прохідності внутрішньогрудної 

чи плечової артерій та свідчить про потребу в обстеженні на предмет ураження артерій [62, 91]. 

Офісне вимірювання АТ 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Для діагностики артеріальної гіпертензії рекомендовано проводити офісні вимірювання АТ, 

адже саме на цьому методі базуються пов’язані з артеріальною гіпертензією ризики, користь 

антигіпертензивного лікування та пов’язані з лікуванням порогові значення АТ та цілі щодо 

АТ. 

I A 

Офісні вимірювання АТ потрібно проводити в стандартизованих умовах із застосуванням 

стандартного протоколу вимірювання. АТ потрібно вимірювати три рази, а 
репрезентативним значенням потрібно вважати середнє арифметичне результатів двох 

останніх вимірювань. 

I C 

Артеріальну гіпертензію рекомендовано діагностувати за результатами щонайменше двох 

окремих офісних візитів (з інтервалом 4 тижні), за винятком випадків, коли значення 

офісного АТ вказують на артеріальну гіпертензію 3-го ступеня (≥ 180/110 мм рт. ст.), коли 

пацієнт має симптоми артеріальної гіпертензії або якщо є докази наявності в нього ГУОМ 

або ССЗ. 

I C 

Під час першого візиту для офісного вимірювання АТ вимірювання потрібно виконувати на 

обох руках. Постійна різниця САТ між руками > 15–20 мм рт. ст. може свідчити про 

наявність атероматозного ураження судин і пов’язана з підвищеним серцево-судинним 

ризиком. Усі подальші вимірювання потрібно проводити на руці з вищими показниками АТ. 

I C 

Позаофісні вимірювання АТ допомагають отримувати різну пов’язану з АТ інформацію до й 

під час лікування. Тому рекомендовано збирати додаткову інформацію щодо рівнів АТ за 

допомогою АМАТ або ДМАТ або із застосуванням, за можливості, обох цих методів. 
I C 

4.3 Офісне вимірювання артеріального тиску без нагляду 

Офісне вимірювання АТ без нагляду, який проводять автоматично (із трьома 

вимірюваннями або більше) за відсутності в оглядовому кабінеті медичного персоналу (де 

немає нікого, окрім пацієнта), сприяє стандартизації офісного оцінювання АТ, адже 

вимірювання відбуваються в тиші, декілька разів і без жодних розмов [62, 92]. Такий метод 

вимірювання АТ було використано під час проведення дослідження SPRINT, хоча в межах 

ретроспективного опитування траплялися випадки вимірювання під наглядом із боку 

медичного персоналу [93]. Наявні дані вказують на те, що за відсутності медичного персоналу 

значення АТ нижчі, ніж у разі стандартного ОМАТ через уникання реакції на присутність 

медичного персоналу чи ефекту «білого халата» [92, 94, 95]. Такий спосіб допомагає 

наблизити значення АТ, отримані під час вимірювання без нагляду, до результатів позаофісних 

вимірювань, утім, було задокументовано кількісну різницю між домашніми й середніми 

денними амбулаторними значеннями АТ [96]. Проте головна проблема проведення офісного 

вимірювання АТ без нагляду полягає в тому, що докази здатності такого моніторингу 

прогнозувати зменшення ризику негативних наслідків захворювання за допомогою лікування 

обмежуються одним дослідженням (SPRINT) [97] на противагу широкій узгодженій, 

заснованій на дослідженнях доказовій базі на підтвердження ефективності стандартного 

офісного вимірювання АТ. Окрім того, на відміну від стандартного вимірювання АТ, є небагато 

доказів на підтвердження того, що за допомогою офісного вимірювання АТ без нагляду можна 

з достатньою чутливістю передбачати серцево-судинні події, зокрема смертність від ССЗ та 

смертність у загальній популяції [92, 98]. Зрештою, проведення офісногоо вимірювання АТ без 

нагляду потребує забезпечення відповідних умов (обладнання, приміщення, персоналу), через 

що може бути складно або ж навіть неможливо організувати такий моніторинг для великої 

кількості пацієнтів, яким часто надають допомогу, у закладах загального профілю і навіть у 

спеціалізованих амбулаторних клініках. Інша проблема полягає в тому, що задокументовані в 

межах різних досліджень відмінності в результатах стандартного офісного вимірювання АТ і 
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офісного вимірювання АТ без нагляду не дають змоги визначити корегувальний коефіцієнт, 

який би відображав співвідношення між цими двома підходами до вимірювання АТ, і в такий 

спосіб уможливив змістовне порівняння різних досліджень і визначення порогових значень АТ 

й цільових показників АТ, яких потрібно досягнути завдяки лікуванню. 

Із цих причин проведення офісного вимірювання АТ із наглядом із використанням 

автоматичного приладу й стандартизованого протоколу (з трьома вимірюваннями у 

відповідних умовах і положенні) видається найбільш доцільною й практичною рекомендацією 

щодо вимірювання АТ у клінічній практиці. 

 

Коментар робочої групи 
В Україні не використовується методика офісного вимірювання АТ без нагляду 

медичного персоналу. 

 

4.4 Артеріальний тиск під час фізичного навантаження 

Під час динамічних і статичних навантажень рівень АТ зростає, водночас САТ 

підвищується більшою мірою, ніж ДАТ [99], хоча під час фізичного навантаження за 

допомогою неінвазивних методів надійно виміряти можна лише САТ. Підвищення САТ під час 

фізичних навантажень залежить від рівня АТ у стані спокою до фізичного навантаження, віку, 

ригідності артерій і наявності абдомінального ожиріння та є дещо більшим у чоловіків 

порівняно з жінками [100]. Є певні докази того, що надмірне підвищення АТ під час фізичного 

навантаження є предиктором розвитку артеріальної гіпертензії в майбутньому, незалежно від 

показників АТ у стані спокою [100]. Наразі немає консенсусу щодо того, яке підвищення АТ 

під час фізичного навантаження можна вважати нормальним. Згідно з консенсусним 

документом Європейської асоціації профілактичної кардіології, досягнення рівня АТ, що 

перевищує 220 мм рт. ст. у чоловіків і 200 мм рт. ст. у жінок на піку фізичного навантаження 

під час проведення велоергометрії, вказує на необхідність подальшого клінічного оцінювання, 

зокрема за допомогою АМАТ [101]. Під час нещодавніх досліджень було виявлено два цікаві 

факти: (i) документування реакції АТ на субмаксимальні навантаження може мати більш 

важливе прогностичне значення, аніж вимірювання АТ на піку навантаження [101]; 

(ii) артеріальна гіпотензія під час фізичного навантаження може також свідчити про наявність 

ССЗ [100]. Утім, проведення тесту з фізичним навантаженням не рекомендовано додавати до 

рутинного оцінювання на предмет наявності артеріальної гіпертензії з огляду на низку 

обмежень, зокрема на брак стандартизованих методик і визначень. Підвищення АТ під час 

фізичного навантаження не має демотивувати пацієнтів з артеріальною гіпертензією, у зв’язку 

з якою вони отримують чи не отримують лікування, від регулярного виконання фізичних 

вправ, особливо аеробних, за винятком пацієнтів із дуже високим рівнем АТ (з артеріальною 

гіпертензією 3-го ступеня). Регулярні фізичні вправи є важливим втручанням у межах змінення 

способу життя, які допомагають досягти сталого зниження АТ (див. розділ 7.5). 

4.5 Вимірювання артеріального тиску в лікарні 

Через заборону ртутних сфігмоманометрів у лікарняних палатах потрібно 

використовувати професійні автоматичні прилади для вимірювання АТ, що не містять ртуті, 

як-от цифрові електронні й гібридні прилади (у яких поєднані деякі функції електронних та 

аускультативних приладів). Широкої популярності набувають мультипараметричні прилади, 

які вимірюють АТ, сатурацію кисню в крові, температуру та частоту пульсу. У деяких 

професійних приладах є режим високошвидкісного вимірювання, що дає змогу виміряти АТ 

за менше ніж 30 секунд, в інших приладах може бути передбачена можливість швидкісного 

визначення САТ [102]. Такі прилади можуть бути особливо корисними у відділеннях 

невідкладної допомоги. Важливо, щоби прилад для вимірювання АТ, який використовують у 

лікарні, мав декілька вагомих функцій [102]. Дві з таких функцій — це можливість 

програмування для проведення декількох вимірювань із різними інтервалами та наявність 

внутрішньої пам’яті, яка дасть змогу переглядати результати попередніх вимірювань. 

Автоматичні прилади потребують регулярного технічного обслуговування та калібрування, а 
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також мають комплектуватися щонайменше двома розмірами манжет для дорослих — 

стандартним і великим — і дитячою манжетою. Деякі прилади мають універсальну манжету, 

яку можна використовувати на руках із різними окружностями відповідно до інструкцій 

виробника [103]. Потрібно використовувати лише ті прилади й манжети, які були валідовані 

відповідно до ухвалених стандартів [104]. У пацієнтів із ФП потрібно проводити щонайменше 

три офісні вимірювання АТ методом аускультації для врахування коливання значень АТ. Для 

вимірювання АТ у пацієнтів із ФП можна також використовувати автоматичні осцилометричні 

прилади, адже вони задовільно визначають САТ і зовсім не набагато переоцінюють ДАТ. У 

деяких приладах є можливість застосування спеціального чутливого до ФП алгоритму [105] 

для автоматичного виявлення ФП (див. розділ 17.3). 

Автоматичний осцилометричний метод вимірювання можна також вважати обґрунтовано 

доцільною альтернативою внутрішньоартеріальному вимірюванню у відділенні інтенсивної 

терапії (ВІТ), реанімаційних підрозділах або під час проведення операцій [106]. Належне 

узгодження між результатами, отриманими за допомогою цих двох методів, було 

задокументовано в межах діапазону нормального АТ у пацієнтів у критичному стані [107], 

натомість недооцінювання й переоцінювання АТ спостерігалися за дуже низьких і дуже 

високих рівнів АТ відповідно [108]. Особливе занепокоєння спричиняє недооцінювання АТ у 

пацієнтів з артеріальною гіпотензією, адже виявлення артеріальної гіпотензії й кількісне 

оцінювання її рівня в пацієнтів у критичному стані чи з іншими невідкладними станами мають 

надзвичайно важливе значення для виявлення і профілактики гіпоперфузії життєво важливих 

органів. У мета-аналізі досліджень різних осцилометричних приладів, у яких для порівняння 

використовували значення внутрішньоартеріального тиску в плечовій артерії, похибка за 

недооцінювання САТ у разі низьких значень АТ у середньому становила 5,7 мм рт. ст. [109], 

причому різниця в тиску значно варіювалася в різних пацієнтів і для різних приладів. У 

пацієнтів із гіпотензивним шоком середнє значення АТ, визначене за допомогою 

осцилометричного методу, виявилося на 13 мм рт. ст. вищим за значення АТ, отримане 

методом інвазивного вимірювання [110]. Попри те, що під час надання невідкладної допомоги 

та в періопераційний період часто використовують осцилометричні прилади [106], у пацієнтів 

у критичному стані, особливо в стані шоку, рекомендовано здійснювати пряме вимірювання 

АТ за допомогою артеріального катетера, на результати якого потрібно орієнтуватися під час 

призначення вазопресорної та інфузійної терапії. 

4.6 Центральний артеріальний тиск 

Центральний (аортальний) АТ можна оцінювати неінвазивно на основі форм хвилі 

периферичного АТ за допомогою тонометрії, приладів із манжетами та спеціальних 

алгоритмів [111]. Інтерес до центрального АТ зумовлений міркуваннями, що (i) центральний 

АТ — це тиск, що діє на життєво важливі органи й судини, у яких розвивається атеросклероз; 

(ii) значення периферичного й центрального АТ відрізняються та (iii) він також впливає на 

результат лікування [112, 113]. Мета-аналіз клінічних досліджень продемонстрував зв’язок 

між центральним АТ і ГЛШ, товщиною комплексу інтима-медіа сонної артерії та 

альбумінурією, незалежно від значень периферичного АТ [114]. Проте дослідження й мета-

аналізи щодо предиктивної цінності центрального АТ для прогнозування серцево-судинних 

подій дали суперечливі результати. Результати нещодавнього спостережного дослідження 

вказують на те, що підвищення центрального пульсового тиску супроводжувалося зростанням 

інцидентності несприятливих наслідків ССЗ, зокрема периферичного САТ, навіть після 

корегування деяких факторів, що можуть впливати на результат [115]. Під час мета-аналізу 

було також виявлено зв’язок між центральним АТ і наслідками ССЗ, проте під час досліджень, 

у яких в одній моделі враховували як периферичний, так і центральний АТ, прогнози на основі 

двох таких значень були однаковими [116]. Було також встановлено, що підвищення плечового 

й центрального АТ супроводжується підвищенням ризику серцево-судинних подій у пацієнтів 

із ХХН [117, 118]. Утім, навіть за таких умов вимірювання центрального АТ додатково до 

вимірювання АТ у плечовій артерії не покращувало можливості прогнозування серцево-

судинних подій чи смертності. На противагу цим результатам, нещодавній мета-аналіз на 
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індивідуальному рівні продемонстрував зв’язок центральної артеріальної гіпертензії з 

підвищеними серцево-судинними й цереброваскулярними ризиками, незалежно від статусу АТ 

у плечовій артерії [119]. Отже, додаткова прогностична значущість вимірювання центрального 

АТ на противагу традиційному офісному вимірюванню АТ достеменно невідома. Окрім 

неузгодженості прогностичних даних, варто пам’ятати, що неінвазивне вимірювання 

центрального АТ має практичні обмеження. Прилади для вимірювання центрального АТ 

потрібно калібрувати на основі значень АТ, отриманих у результаті вимірювання АТ у плечовій 

артерії традиційним (як правило, осцилометричним) методом [111]. Більше того, попри 

наявність деяких довідкових даних [119, 120], досі бракує достовірної інформації щодо 

(i) граничних значень АТ, які проводили б межу між нормальним і високим центральним АТ, 

та (ii) співвідношення центрального АТ й АТ у плечовій артерії у різних груп населення і 

пацієнтів. У зв’язку з цим широке застосування вимірювання центрального АТ у межах 

ведення пацієнтів з артеріальною гіпертензію не може бути рекомендоване. Головною сферою 

використання показників центрального АТ може бути ведення випадків ізольованої 

систолічної артеріальної гіпертензії в молодих людей (ІСАГМ), за якої периферичний АТ може 

бути непропорційно високим порівняно з нормальними значеннями центрального АТ. У таких 

випадках оцінювання центрального АТ допоможе відрізнити «хибно» доброякісний стан від 

ІСАГМ завдяки виявленню раннього підвищення ригідності артерій [121] (див. розділ 14.5). 

Клінічне застосування інших типів інформації, отриманої на основі характеристик форм хвиль 

центрального АТ, наприклад, індексу аугментації чи індексів відображення хвиль, потребує 

додаткового визначення. 

4.7 Домашнє моніторування артеріального тиску 

ДМАТ допомагає отримувати часті виміри АТ поза офісом у звичних для кожної людини 

умовах [62, 122]. Цей метод є загальновизнаним для тривалого використання пацієнтами й 

передбачає порівняно незначні витрати, які зазвичай покривають користувачі [62, 122]. Дані, 

отримані методом ДМАТ, (i) є більш відтворюваними порівняно з даними ОМАТ  [123, 124], 

(ii) дають змогу прогнозувати ГУОМ, наслідки ССЗ та ризик смерті точніше, ніж дані ОМАТ 

[125–128], (iii) покращують здатність прогнозувати результати, хоч і незначною мірою, у разі 

доповнення ними даних ОМАТ [129, 130], (iv) дають змогу визначати щоденну варіабельність 

АТ [131], яка є несприятливим прогностичним фактором, та (v) допомагають, як і дані АМАТ, 

визначати такі фенотипи артеріальної гіпертензії, як маскована артеріальна гіпертензія (МАГ) 

чи артеріальна гіпертензія білого халата (АГБХ), за яких рівні серцево-судинного ризику 

відрізняються від рівнів ризику, пов’язаних зі стабільною чи підтвердженою діагностично 

артеріальною гіпертензією [62, 122, 132–134] Попри те, що дані не є повною мірою 

однозначними [135], ще одна потенційна перевага ДМАТ полягає в його здатності 

покращувати прихильність до лікування, сприяючи в такий спосіб контролю артеріальної 

гіпертензії, особливо в поєднанні із заходами просвіти, консультування, алгоритмами 

самостійного титрування доз чи цифровими втручаннями (див. розділ 21.6) [122, 135–137]. У 

поєднанні з телемоніторингом і застосунками в смартфоні цей метод може мати додаткові 

переваги, зокрема забезпечувати можливість зберігання й передачі даних ДМАТ у цифровому 

форматі та сприяти їх оцінюванню фахівцями у сфері охорони здоров’я [138, 139]. 

Для цілей ДМАТ потрібно використовувати автоматичні прилади з манжетою на плече, 

валідовані відповідно до затвердженого протоколу ((www.stridebp.org) [62, 122]. Іноді бажано 

використовувати прилади з функцією автоматичного зберігання результатів, обчислення 

середнього арифметичного значення декількох вимірів, а також мобільні телефони й 

персональні комп’ютери (ПК) та мати підключення до інтернету для полегшення оцінювання 

лікарями рівнів АТ [62, 122]. Умови вимірювання й положення пацієнта мають бути 

аналогічними до тих, що були описані для офісного вимірювання АТ [62, 122]. Оскільки під 

час ДМАТ на пацієнтів здебільшого не діє або майже не діє ефект «білого халата»[140, 141], 

отримані за допомогою такого методу показники будуть нижчими за показники офісного АТ, 

але ця різниця поступово ставатиме менш помітною зі зниженням рівня офісного АТ. У разі 

відсутності даних РКВ щодо результатів позаофісного вимірювання АТ порогове значення для 

http://www.stridebp.org/
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артеріальної гіпертензії в домашніх умовах, що відповідає офісному САТ 140 мм рт. ст. чи ДАТ 

90 мм рт. ст., визначають як 135 чи 85 мм рт. ст. відповідно. Аналогічно, цільовий рівень АТ в 

домашніх умовах залежить від рекомендованого офісного цільового рівня АТ (див. розділ 10). 

Немає чіткого визначення такого рівня, але, швидше за все, він буде на декілька мм рт. ст. 

нижчим [142–145]. Важливо зауважити, що потрібно з обережністю тлумачити таке 

орієнтоване на співвідношення порогове значення та цільові значення домашнього АТ, 

оскільки кореляція між середніми значеннями офісного, домашнього й добового АТ обмежена 

як у пацієнтів, що не отримують лікування, так і в пацієнтів, що його отримують [146]. Варто 

зазначити, що в окремих людей такі відмінності можуть суттєво відхилятися від указаних вище 

середніх значень. 

Дані щодо значень домашнього АТ потрібно збирати перед запланованими візитами або 

ж у разі виникнення підозри на клінічно значущу зміну в рівні АТ. Домашнє моніторування АТ 

бажано здійснювати протягом 7 днів і в жодному разі не менше ніж 3 дні. Причому потрібно 

проводити по два вимірювання (з інтервалом 1 хв) зранку (перед вживанням лікарських 

засобів, якщо їх було призначено) та ввечері [62, 122, 147, 148]. Результати вимірювання, 

отримані в перший день (які, як правило, вищі й нестабільні), не враховують, натомість до 

уваги беруть подальші виміри [62, 122, 147, 148] (рис. 5). ДМАТ допомагає покращувати 

безперервний контроль АТ в контексті довготривалого лікування [149] (див. розділ 21). 

Обмеження ДМАТ полягають у тому, що цей метод потребує відповідної підготовки 

пацієнтів, для такого моніторування часто використовують неточні прилади, він може 

спричиняти тривожність, що може призводити до занадто частого вимірювання АТ і, як 

наслідок, до змін у лікуванні пацієнтів [122]. До обмежень можна також віднести відсутність 

у такому разі нічного оцінювання рівня АТ. Це серйозний недолік, адже було встановлено, що 

нічні показники АТ дають змогу ефективніше прогнозувати наслідки, ніж денні [122]. Утім, 

новітні прилади для ДМАТ дають змогу автоматично вимірювати АТ під час сну й отримувати 

значення АТ, аналогічні до значень, визначених методом АМАТ, і подібні кореляції з ГУОМ 

[70, 150], та мають незалежне прогностичне значення [151]. Зрештою, як було зазначено вище, 

головним обмеженням (яке є релевантним і в контексті АМАТ) є брак досліджень щодо 

лікування на основі ДМАТ і результатів такого лікування. 
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РИСУНОК 5 Рекомендації щодо вимірювання АТ в офісних і домашніх умовах. 

Адаптовано з [62]. a Потрібно використовувати автоматичний електронний (осцилометричний 

прилад), валідований відповідно до затвердженого протоколу (www.stridebp.org). Бажано, щоб 

це був прилад із можливістю автоматичного вимірювання три рази поспіль. b Для отримання 

точних показників АТ надзвичайно важливе значення має розмір манжети, який потрібно 

підбирати з урахуванням окружності руки кожного пацієнта. Якщо манжета буде меншою, ніж 

потрібно, результати вимірювання АТ будуть вищими за фактичні, а якщо більшою — 

нижчими. Розмір манжети для автоматичного електронного приладу потрібно обирати 

відповідно до інструкції до приладу. Під час першого візиту АТ потрібно виміряти на обох 

руках. c Вимірювання потрібно проводити вранці та ввечері протягом 3–7 днів. Потрібно 

використовувати середнє арифметичне всіх вимірів, за винятком результатів, отриманих у 

перший день. d Ці дані переконливо свідчать на користь підтвердження зв’язку між офісним 

АТ (ОАТ) і ССЗ. Такі дані здебільшого використовують у спостережних та інтервенційних 

дослідженнях наслідків артеріальної гіпертензії. 

 

Домашнє моніторування АТ (ДМАТ) 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Результати ДМАТ можна використовувати додатково до результатів офісного 

вимірювання АТ із метою покращення прогнозування серцево-судинного ризику 
завдяки кращим відтворюваності та прогностичній цінності порівняно з даними 

офісного вимірювання АТ. 

II B 

ДМАТ рекомендовано проводити для виявлення АГБХ чи МАГ. I B 

ДМАТ рекомендовано проводити для цілей довготривалого подальшого спостереження 

пацієнтів, що отримують лікування у зв’язку з артеріальною гіпертензією, оскільки цей 

метод допомагає покращити контроль АТ, особливо в поєднанні із заходами просвіти й 
консультування. 

I B 

Для цілей ДМАТ потрібно використовувати автоматичні прилади для вимірювання АТ 

із манжетою на плече, валідовані відповідно до затвердженого протоколу. 

www.stridebp.org 
I C 

Перед офісними візитами потрібно протягом 7 (не менше ніж 3) днів здійснювати 

ДМАТ. У такому разі потрібно проводити по два вимірювання (з інтервалом 1 хв) зранку 
та ввечері. Середні значення домашнього АТ потрібно обчислювати без урахування 

результатів, отриманих у перший день. 

I C 

4.8 Амбулаторне моніторування артеріального тиску 

Хоча пацієнти мають залишатися нерухомими під час вимірювання АТ, АМАТ дає змогу 

отримувати множинні виміри АТ у звичайних для пацієнтів умовах, зокрема під час сну та 

повсякденної діяльності [62]. АМАТ має ті ж переваги перед офісним вимірюванням АТ, що і 

ДМАТ, — кращу відтворюваність добових середніх значень АТ, більш виражений зв’язок із 

ГУОМ та краще його прогнозування, а також краще прогнозування наслідків і смертності [128, 

152–154] та кращу здатність визначати АГБХ та МАГ. Додаткова перевага такого методу 

полягає в можливості розрізнення ймовірної та істинно резистентної артеріальної гіпертензії 

[155] та обчислення таких характеристик АТ, як добова варіабельність АТ і ранкове 

підвищення, які, як було встановлено, мають негативне прогностичне значення, незалежно від 

середньодобового рівня АТ [134, 156, 157]. Найважливішою та найунікальнішою перевагою є 

можливість визначення категорії диппінгу (dipping), тобто ступеня зміни нічного АТ, що має 

клінічне значення, оскільки було виявлено, що нічне зниження АТ й абсолютні значення 

нічного АТ допомагають прогнозувати події краще за денні значення АТ. До групи високого 

ризику належать пацієнти, у яких не спостерігається нічне підвищення АТ, або пацієнти з 

нічною артеріальною гіпертензією [158, 159]. АМАТ може полегшувати виявлення 

гіпотензивних епізодів у повсякденному житті й сприяти безперервному контролю АТ за 

допомогою лікування в періоди між вживанням препаратів. Перевагою застосування АМАТ у 

дослідженнях антигіпертензивної терапії є відсутність або наявність мінімального ефекту 

плацебо в разі його використання [160]. Утім, метод АМАТ не підходить для повсякденного 

використання, адже цей метод доволі дорогий, і він не є широкодоступним у закладах 

http://www.stridebp.org/
http://www.stridebp.org/
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первинної медичної допомоги. До того ж, він може спричиняти дискомфорт у деяких пацієнтів, 

особливо під час сну [62]. Як і у випадку ДМАТ, головні обмеження цього методу зумовлені 

браком зосереджених на наслідках РКВ із порівнянням ефекту лікування на основі результатів 

АМАТ і офісного вимірювання АТ та відсутністю визначених порогових значень АТ і цілей 

лікування [154]. Оскільки в разі застосування методу АМАТ вдається уникнути ефекту білого 

халата [140, 141], амбулаторні значення АТ є нижчими за офісні значення. Порогові значення 

амбулаторної артеріальної гіпертензії визначають як середні добові значення САТ 130 мм 

рт. ст. або ДАТ 80 мм рт. ст., що відповідають офісним значенням АТ 140 чи 90 мм рт. ст. 

відповідно. Як і у випадку ДМАТ, за браком досліджень щодо впливу зниження амбулаторного 

АТ на наслідки, амбулаторні значення, яких потрібно досягти під час лікування, визначають на 

основі цільових значень офісного АТ. Цей метод має такі ж обмеження, як були описані в 

розділі 4.7. 

АМАТ проводять за допомогою повністю автоматичних приладів, запрограмованих 

автоматично фіксувати АТ із попередньо обраними інтервалами, упродовж 24 годин у 

звичайний робочий день [62, 161]. Пацієнтів просять записувати у щоденник усі види занять, 

симптоми, прийоми їжі, час вживання лікарських засобів, час сну та будь-які незвичні 

проблеми. Програмне забезпечення приладу дає змогу визначати середні денні, нічні й добові 

значення АТ [62] та документувати погодинний профіль АТ. Деякі настанови містять вимогу 

щодо проведення мінімум 20 вимірювань АТ у період неспання та 7 вимірювань під час сну 

для отримання достовірних добових результатів [62, 162]. Утім, можливе видалення 

програмним забезпеченням приладів деяких результатів може призводити до втрати значень 

АТ у певні години, особливо вночі. Крім того, є докази того, що в разі вимірювання АТ з 

інтервалом 60 хвилин (тобто з фіксуванням 24 значень за добу) отримане в результаті 

середньодобове значення АТ може бути неточним [163, 164]. Для обмеження ризику 

нівелювання переваг АМАТ через неналежну якість зібраних даних доцільно проводити 

вимірювання АТ через кожні 20 хвилин як удень, так і вночі. Це дасть змогу уникнути 

парадоксального дефіциту інформації щодо АТ в ту частину доби, що має найважливіше 

прогностичне значення (в нічний період) (таблиця 4). 

ТАБЛИЦЯ 4. Визначення артеріальної гіпертензії на основі співвідношення 

значень домашнього й амбулаторного АТ та офісного АТ 

Метод САТ (мм рт. ст.)  ДАТ (мм рт. ст.) 

Офісний АТa  140 та/або  90 

Амбулаторний АТ    

Середній АТ у період 

неспання 
 135 та/або  85 

Середній АТ під час сну  120 та/або  70 

Середньодобовий АТ  130 та/або  80 

Середній домашній АТ  135 та/або  85 
a Стосується стандартного офісного вимірювання АТ (без нагляду). Дані допомагають порівнювати середні 

значення в когортах людей, що отримують і не отримують лікування. З огляду на низький рівень кореляції між 

офісними й позаофісними значеннями АТ у людей можуть спостерігатися значні відхилення від середніх значень. 

 

АМАТ 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Результати АМАТ можна використовувати додатково до результатів офісного вимірювання АТ 

із метою покращення прогнозування серцево-судинного ризику завдяки кращим 

відтворюваності та прогностичній цінності порівняно з даними ОМАТ. 
II B 

АМАТ рекомендовано проводити для виявлення АГБХ чи МАГ та фенотипів нічного АТ. З 
огляду на обмежену відтворюваність таких фенотипів, може з’явитися потреба в повторному 

АМАТ. 
I B 

Метод АМАТ потрібно використовувати для діагностики істинно резистентної артеріальної 

гіпертензії. 
I B 
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Для цілей АМАТ потрібно використовувати автоматичні прилади для вимірювання АТ з 

манжетою на плече, валідовані відповідно до затвердженого протоколу. www.stridebp.org 
I C 

Рекомендовано вимірювати АТ з інтервалами 20 хвилин як удень, так і вночі для мінімізації 

ризику втрати даних за денні чи нічні періоди. 
I C 

 

Було проведено аналіз додаткових індексів, які можна отримати в результаті АМАТ, та 

було виявлено, що деякі з них мають незалежне прогностичне значення, зокрема індекси 

варіабельності АТ [165–168], індекс ранкового підвищення АТ [156] та амбулаторний індекс 

ригідності артерій [169–171]. Утім, їхнє додаткове прогностичне значення досі залишається 

невідомим [165]. Отже, станом на сьогодні такі індекси потрібно вважати інструментами 

досліджень, не показаними для рутинного клінічного використання. 

4.9 Клінічні показання для домашнього й амбулаторного моніторингу 

артеріального тиску 

Деякі клінічні показання для проведення ДМАТ і АМАТ збігаються (таблиця 5). І ДМАТ, 

і АМАТ дають змогу виявляти АГБХ та МАГ, і доцільність застосування цих методів потрібно 

розглядати, якщо за результатами ОМАТ імовірність наявності одного стану є вищою за 

ймовірність наявності іншого, тобто в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 1-го ступеня 

потрібно проводити обстеження на АГБХ, а в пацієнтів із високим нормальним АТ — на 

МАГ [62]. І ДМАТ, і АМАТ мають важливе значення для проведення діагностики в пацієнтів 

із (i) нормальним ОАТ за наявності ГУОМ чи високого серцево-судинного ризику та 

(ii) підвищеним ОАТ (особливо за наявності артеріальної гіпертензії 2 чи 3 ступеня або 

тривалого підвищення АТ) без ГУОМ. Спільним показанням для обох методів є умови, за яких 

сильна варіабельність офісних значень АТ не дає змоги чітко діагностувати артеріальну 

гіпертензію. Зрештою, і ДМАТ, і АМАТ дають змогу виявляти різні фенотипи пацієнтів, що 

отримують лікування, тобто відсутність контролю офісного й позаофісного АТ, селективний 

контроль лише одного значення АТ або контроль обох значень АТ. 

ТАБЛИЦЯ 5. Клінічні показання для ДМАТ і АМАТ 

Стани, за яких частіше реєструється АГБХ, наприклад: 

 артеріальна гіпертензія 1-го ступеня, за результатами офісного вимірювання АТ; 

 виражене підвищення офісного АТ без ГУОМ. 

Стани, за яких частіше реєструється МАГ, наприклад: 

 високий нормальний АТ; 

 нормальний офісний АТ у людей із ГУОМ або з високим загальним серцево-судинним ризиком. 

У людей, які отримують лікування: 

 підтвердження неконтрольованої або істинно резистентної артеріальної гіпертензії; 

 оцінювання добового контролю АТ (особливо в пацієнтів із високим ризиком); 

 оцінювання симптомів, що вказують на наявність гіпотензії (особливо в людей похилого віку). 

Підозра на постуральну або постпрандіальну гіпотензію в пацієнтів, що отримують лікування 

Надмірна реакція АТ на фізичне навантаження 

Істотна варіабельність результатів офісних вимірювань АТ 

Показання для проведення саме АМАТ, а не ДМАТ: 

 оцінювання нічного АТ і категорії диппінгу (наприклад, апное сну, ХХН, цукровий діабет, ендокринна 
артеріальна гіпертензія чи автономна дисфункція); 

 неможливість або небажання пацієнта проводити надійний ДМАТ, або тривожність під час самостійного 

вимірювання; 

 Вагітність 

Показання для проведення саме ДМАТ, а не АМАТ: 

 довготривале подальше спостереження в пацієнтів, які отримують лікування у зв’язку з артеріальною 

гіпертензією, для покращення прихильності до лікування та контролю артеріальної гіпертензії; 

 небажання пацієнта проводити АМАТ і виникнення відчутного дискомфорту під час вимірювань. 

Показання для повторного позаофісного оцінювання АТ (за допомогою такого самого або альтернативного 

методу — ДМАТ/АМАТ): 

 підтвердження діагнозу АГБХ чи МАГ у пацієнтів, які отримують або не отримують лікування 

http://www.stridebp.org/
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АТ — артеріальний тиск; ХХН — хронічна хвороба нирок; ГУОМ — гіпертензивне ураження органів-

мішеней. 

 

Є також окремі показання для проведення АМАТ або ДМАТ. АМАТ потрібно проводити 

за наявності підозри на постуральну чи постпрандіальну гіпотензію, які частіше трапляються 

в пацієнтів похилого віку, пацієнтів із цукровим діабетом, вегетативною дисфункцією, та 

пацієнтів, у яких виникає тривожність під час самостійного вимірювання АТ, або в пацієнтів, 

які не можуть самостійно проводити процедуру та правильно повідомляти її результати. ДМАТ 

може бути також показаний пацієнтам, які повідомляють про виникнення дискомфорту чи 

проблем зі сном у разі застосування методу АМАТ, а також для перевірки тривалого контролю 

АТ під час лікування. З одного боку, попри наявність технологічного прогресу в контексті 

ДМАТ, АМАТ досі вважають найкращим підходом для охарактеризування фенотипів нічного 

АТ, тобто статусу диппінгу, що часто змінюється за наявності таких станів як цукровий діабет, 

обструктивне апное сну (ОАС), ожиріння та ХХН, та має прогностичне значення для загальної 

популяції. Попри це, важливо пам’ятати, що різні категорії диппінгу й інші фенотипи АТ, 

визначені під час позаофісних вимірювань АТ, мають обмежену відтворюваність [172–174]. 

Тому такі фенотипи потрібно визначати за результатами більш ніж одного позаофісного 

моніторингу АТ, наприклад за результатами щонайменше двох циклів моніторингу, 

проведених з інтервалом у декілька днів чи тижнів [172, 173]. 

Отже, попри прогрес у технологіях і клінічній практиці, якого було досягнуто впродовж 

останніх десятиліть, деякі запитання стосовно застосування позаофісного моніторингу АТ досі 

залишаються без відповідей. Найважливіші з них стосуються того, (i) наскільки покращується 

прогностична здатність після додавання до ОАТ позаофісних значень АТ, особливо за 

належного ОМАТ [129, 130], (ii) чи лікування на основі ДМАТ чи АМАТ дає кращі результати 

з погляду зниження захворюваності й смертності, аніж традиційне лікування на основі ОМАТ 

та (iii) якими є порогові й цільові значення позаофісного АТ. Для отримання відповіді на 

останні два запитання потрібно провести зосереджене на наслідках РКВ з порівнянням 

лікування, призначеного за результатами офісного й позаофісного АТ [4, 62]. Звісно ж, не 

можна ігнорувати той факт, що позаофісні вимірювання АТ дають значну кількість додаткової 

клінічної інформації. Саме тому в цих настановах рекомендовано збирати дані щодо 

позаофісного АТ не лише тоді, коли для цього наявні конкретні показання, а й загалом будь-

коли, коли це можливо в контексті конкретного пацієнта та коли це дозволено медичним 

закладом і можливо з огляду на ресурси у сфері охорони здоров’я, адже це важливе джерело 

корисних клінічних даних. Рекомендація щодо збирання даних стосується застосування як 

ДМАТ, так і АМАТ, оскільки є докази того, що конкретні показання до кожного з цих методів 

та їхні клінічні значення не є надмірними, конкурентними чи взаємозамінними, а, навпаки, 

взаємодоповнювані. Якщо ДМАТ проводять лише вдома в стандартному положенні сидячи, то 

при амбулаторному моніторуванні АТ вимірюють у різних положеннях (сидячи, стоячи й 

лежачи), у різних умовах (на роботі, вдома та в інших умовах) та під час виконання рутинної 

повсякденної діяльності й під час нічного сну [4, 62, 122, 161]. Дані щодо загальної популяції 

свідчать про те, що з поступовим підвищенням значень АТ, отриманих трьома методами 

(офісний АТ, ДМАТ і АМАТ), відповідно підвищується й ризик подій [159]. У межах однієї й 

тієї ж популяції ризик смерті від ССЗ, пов’язаний з АГБХ, був нижчим у випадках фіксування 

нормальних значень за допомогою ДМАТ і АМАТ, порівняно з тими випадками, коли в межах 

норми було лише одне з цих двох позаофісних значень АТ [175]. 

4.10 Варіабельність артеріального тиску 

Більш ранні дослідження щодо амбулаторного моніторингу внутрішньоартеріального АТ 

продемонстрували високу варіабельність АТ удень і дещо меншу — вночі [176, 177]. Це 

зумовлено взаємодією центральних факторів, гуморальним впливом, локальними 

вазоактивними механізмами та стримувальною дією барорефлексу [69]. Було виявлено, що 

така короткострокова варіабельність АТ кількісно пов’язана з рівнями АТ, тому за артеріальної 

гіпертензії вона вища, аніж за нормотензії [177]. Було також встановлено, що вона негативно 

впливає на розвиток ГУОМ [178]. Такі спостереження були підтверджені під час досліджень із 
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застосуванням методу неінвазивного амбулаторного моніторингу, які також 

продемонстрували, що добова чи короткострокова варіабельність АТ пов’язана з підвищенням 

ризику негативних серцево-судинних наслідків, незалежно від середньодобового значення 

АТ [157, 167, 179, 180]. Утім, попри те, що під час кількох досліджень було доведено, що з 

лікуванням добова варіабельність АТ знижується, у межах жодного дослідження ще не було 

з’ясовано, чи зниження добової варіабельності АТ із лікуванням зменшує рівень серцево-

судинного ризику [157, 167, 179, 180]. Низка досліджень була зосереджена також на інших 

типах варіабельності АТ. Було отримано суперечливі результати щодо прогностичного 

значення міжвізитної варіабельності АТ [181], водночас під час деяких досліджень було 

задокументовано зв’язок між варіабельністю АТ у різні дні, виявленою за допомогою ДМАТ, 

та ризиком негативних наслідків ССЗ [166, 182]. Проте найбільша кількість наявних доказів 

стосується так званої міжвізитної чи тривалої варіабельності АТ. Ретроспективний аналіз 

досліджень антигіпертензивного лікування показав, що тривала варіабельність АТ, яку 

визначають як вимірювану різницю між АТ під час візитів з інтервалом 6–12 місяців, пов’язана 

із серцево-судинним ризиком у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, що отримують 

лікування. Під час ретроспективного аналізу трьох досліджень було виявлено, що збільшення 

кількості візитів, під час яких було задокументовано зниження АТ до рекомендованого 

контрольного значення, супроводжувалося пропорційним зниженням ризику негативних 

серцево-судинних наслідків і смертей, незалежно від середнього офісного значення АТ, якого 

було досягнуто в період лікування [183–185]. Більше того, згідно з результатами дослідження 

за участі когорт пацієнтів із різними демографічними та клінічними характеристиками, які 

отримували лікування, міжвізитна варіабельність офісного АТ пов’язана з ризиком негативних 

наслідків серцево-судинних і ниркових захворювань, незалежно від середнього офісного 

значення АТ, якого було досягнуто за роки лікування [186–188]. Під час одного дослідження 

було виявлено, що врахування водночас середнього АТ у період лікування та міжвізитної 

варіабельності АТ може допомогти більш точно визначити серцево-судинний ризик у пацієнтів 

з артеріальною гіпертензією, що отримують відповідне лікування, ніж орієнтування на якийсь 

один із цих показників [189]. Це свідчить про те, що в пацієнтів, які отримують лікування, його 

захисний ефект також залежить від тривалості періоду контролю АТ, на що вказує 

взаємозв’язок між серцево-судинними подіями та розрахованим періодом контролю АТ у 

терапевтичному діапазоні чи індексом навантаження АТ (співвідношенням між цільовими 

значеннями АТ та всіма значеннями в період лікування) у пацієнтів, у яких було проведено 

ниркову денервацію, та в пацієнтів із цукровим діабетом, які отримують лікування, відповідно 

[190, 191]. З практичного погляду, це виправдовує рекомендацію щодо врахування стабільності 

контролю АТ у пацієнтів, що отримують лікування, оскільки відсутність контролю під час 

конкретного візиту, імовірно, свідчить не про короткочасне підвищення АТ, а про його тривале 

підвищення протягом попередніх місяців. У результаті європейського дослідження дії 

лацидипіну в пацієнтів з атеросклерозом (ELSA) було виявлено, що нестабільність у контролі 

АТ є поширеним явищем у пацієнтів з артеріальною гіпертензією [192]. 

5. ОБСТЕЖЕННЯ ПАЦІЄНТІВ 

Детальний опис обстеження, яке потрібно проводити для отримання необхідної 

інформації в пацієнтів із підозрюваною чи діагностованою артеріальною гіпертензією, 

наведено в попередніх настановах [4]. До переліку факторів серцево-судинного ризику та 

заходів для оцінювання ГУОМ було внесено лише деякі зміни й додано декілька нових пунктів. 

Оскільки зміни за останні роки доволі незначні, вони будуть наведені в цих настановах у формі 

таблиці, за винятком змін, що стосуються оцінювання ГУОМ, — вони будуть описані більш 

детально (таблиці 6–8). 
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5.1 Анамнез життя та захворювання 

ТАБЛИЦЯ 6. Анамнез захворювання і сімейний анамнезa 

Анамнез життя 

● Дата встановлення діагнозу «артеріальна гіпертензія» вперше, включно із задокументованими раніше 

медичним скринінгом і госпіталізацією 

● Стабільний АТ чи його швидке підвищення 

● Поточні й попередні результати самостійного вимірювання АТ 

● Застосування антигіпертензивних лікарських засобів у поточний період або в минулому із зазначенням їхньої 

ефективності чи непереносимості 

● Прихильність до терапії 

● Артеріальна гіпертензія під час вагітності/прееклампсія в анамнезі 

Фактори ризикуa 

 Артеріальна гіпертензія, ССЗ, інсульт або захворювання нирок у сімейному анамнезі 

 Куріння в анамнезі 

 Анамнез харчування, вживання алкоголю 

 Відсутність фізичної активності/малорухливий спосіб життя 

 Збільшення або втрата ваги в минулому 

 Еректильна дисфункція в анамнезі 

 Анамнез щодо порушень сну, хропіння, апное сну (з інформацією від партнера) 

 Дистрес або еустрес на роботі чи вдома (суб’єктивний рівень стресу) 

 Давно діагностований рак 

Наявність ГУОМ, ССЗ, інсульту чи захворювання нирок в анамнезі та наявність симптомів таких станів 

 Головний мозок і очі: головний біль, запаморочення, синкопе, порушення зору, ТІА, сенсорний і моторний 

дефіцити, інсульт, реваскуляризація сонних артерій, когнітивні порушення, втрата пам’яті, деменція (у людей 

похилого віку) 

 Серце: біль у грудній клітці, задишка, набряк, інфаркт міокарда, реваскуляризація коронарних артерій, 

синкопе, наявність в анамнезі пальпітацій, аритмій (особливо ФП), СН 

 Нирки: спрага, поліурія, ніктурія, гематурія, інфекції сечовивідних шляхів 

 Периферичні артерії: холодні кінцівки, переміжна кульгавість, відстань, яку пацієнт може пройти без болю, 

біль у стані спокою, наявність виразки або некрозу, периферична реваскуляризація 

 ХХН (наприклад, полікістоз нирок) в особистому чи сімейному анамнезі 

Потенційна вторинна артеріальна гіпертензія в анамнезі 

 Розвиток артеріальної гіпертензії 2-го чи 3-го ступеня в молодому віці (< 40 років), різкий розвиток 

артеріальної гіпертензії або швидке зростання рівня АТ у пацієнтів похилого віку 

 Рецидивні захворювання нирок/сечовивідних шляхів в анамнезі 

 Повторювані епізоди пітливості, головного болю, тривожності чи пальпітацій, які можуть свідчити про 

наявність феохромоцитоми 

 Спонтанна або спричинена діуретиками гіпокаліємія, епізоди м’язової слабкості та тетанії 

(гіперальдостеронізму) в анамнезі 

 Симптоми, що вказують на захворювання щитоподібної залози або гіперпаратиреоз 

 Поточні вагітність, постменопаузальний статус, застосування оральних контрацептивів чи отримання замісної 

гормональної терапії або відповідні відомості в анамнезі 

Медикаментозне лікування чи застосування лікарських засобів (окрім антигіпертензивних препаратів) 

 Зловживання рекреаційними наркотичними/психоактивними речовинами, одночасне застосування 

препаратів, зокрема безрецептурних препаратів, наприклад, глюкокортикоїдів, нестероїдних протизапальних 

препаратів (НПЗП)/інгібіторів ЦОГ-2, парацетамолу (ацетамінофену), імуносупресивних препаратів, 

протипухлинних препаратів і назальних вазоконстрикторів. 
a Додаткові фактори, які також потрібно враховувати, наведені в таблиці 2 (див. розділ 3.5). 

 

5.2 Фізикальний огляд 

ТАБЛИЦЯ 7. Комплексний фізикальний огляд для виявлення артеріальної 

гіпертензіїa 

Тілобудова 

 Вимірювання маси тіла та зросту за допомогою відкаліброваних ваг та обчислення індексу маси тіла (ІМТ) 

 Вимірювання окружності талії 

Ознаки ГУОМ 

 Неврологічний огляд і перевірка когнітивного статусу 
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 Офтальмоскопічний огляд для виявлення гіпертензивної ретинопатії в пацієнтів із невідкладними станами 

 Аускультація серця й сонних артерій 

 Пальпація сонних і периферичних артерій 

 Визначення кісточково-плечового індексу 

Ознаки вторинної артеріальної гіпертензії (розділ 6) 

 Огляд поверхні шкіри: «кавові» плями, що вказують на нейрофіброматоз (феохромоцитому) 

 Пальпація нирок для виявлення ознак збільшення нирок у зв’язку з полікістозом нирок 

 Аускультація серця й ниркових артерій для перевірки наявності серцевих чи позасерцевих шумів, які можуть 

вказувати на коарктацію аорти чи реноваскулярну гіпертензію 

 Ознаки хвороби Кушинга чи акромегалії 

 Ознаки захворювання щитоподібної залози 
a Можлива адаптація з урахуванням клінічних умов. 

 

5.3 Рутинні клінічні лабораторні дослідження 

ТАБЛИЦЯ 8. Обрані стандартні лабораторні тести для обстеження пацієнтів з 

артеріальною гіпертензієюa 

 Гемоглобін та/або гематокрит 

 Глюкоза крові натще та глікозильований гемоглобін (HbA1c) 

 Ліпіди в крові: загальний холестерин, холестерин ЛПНЩ, холестерин ЛПВЩ, тригліцериди 

 Калій і натрій крові 

 Сечова кислота крові 

 Креатинін крові (та/або цистатин C) — для визначення ШКФ за допомогою формул рШКФ 

 Кальцій крові 

 Аналіз сечі (перша ранкова порція сечі), багатокомпонентний аналіз за допомогою тест-смужки у всіх 

пацієнтів, САК у сечі, мікроскопічне дослідження в деяких пацієнтів 

 рШКФ — розрахункова швидкість клубочкової фільтрації, ЛПВЩ — ліпопротеїни високої щільності; 

ЛПНЩ — ліпопротеїни низької щільності. 
a Можлива адаптація з урахуванням клінічних умов. 

 

5.4 Інші дослідження в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

5.4.1 Електрокардіограма 

ЕКГ у 12 відведеннях є частиною рутинного діагностичного оцінювання, яке проводять 

у всіх пацієнтів з артеріальною гіпертензією. ГЛШ є важливим і типовим ГУОМ, яке значно 

посилюється в разі тривалої артеріальної гіпертензії та зі збільшенням її тяжкості [193]. До 

вагомих критеріїв ЕКГ-оцінювання ГЛШ належать вольтажні критерії Соколова — Лайона та 

добуток вольтажу й тривалості Корнелла (таблиця 9). Найбільш серйозною ознакою ГЛШ на 

ЕКГ є наявність перевантаження (депресії ST-T у бічних передніх відведеннях) [194]. 

Відповідність критерію ГЛШ Соколова — Лайона виявляють у людей старшого віку, чоловічої 

статі та з високим АТ, а відповідність критерію Корнелла (добутку вольтажу та тривалості) — 

у людей молодшого віку, жіночої статі, з нижчим АТ та з ожирінням. У разі використання 

перерахованих вище ЕКГ-критеріїв одночасно специфічність буде високою (приблизно 97%), 

але чутливість буде низькою, наприклад, із виявленням приблизно 40–50% випадків ГЛШ у 

людей віком більше ніж 50 років, та ще нижчою в молодших пацієнтів. Нові діагностичні 

критерії, що базуються на технології машинного навчання, демонструють кращу діагностичну 

здатність [195], але для виявлення ГЛШ бажано (за можливості) використовувати 

ехокардіографію, що залишається більш чутливим методом, особливо для пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією віком до 50 років, а також у контексті більш поглибленого 

загального обстеження (див. інформацію далі). Утім, варто зважати на те, що ЕКГ-оцінювання 

ГЛШ є потужним предиктором аритмії, зокрема такої, що призводить до раптової серцевої 

смерті, ФП, інфаркту міокарда, СН, інсульту та низки інших серцево-судинних станів, але 

зроблені в такий спосіб прогнози не завжди повністю збігаються з прогнозами щодо 
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захворюваності й смертності, які базуються на результатах ехокардіографії [196]. Таке 

дослідження також дає змогу отримувати інформацію про частоту серцевих скорочень, 

серцевий ритм, атріовентрикулярну (АВ) провідність та нормальні чи з відхиленням від норми 

показники у фазі реполяризації, що може впливати на вибір антигіпертензивної терапії, 

наприклад на рішення щодо застосування ББ або недигідропіридинових (НДГП) БКК. Отже, 

ЕКГ має додану вартість як для прогнозування ризиків, так і для клінічного оцінювання 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією загалом. 

ТАБЛИЦЯ 9. Оцінювання на предмет ГУОМa 
Базові скринінгові тести для виявлення ГУОМ, 

рекомендовані для всіх пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією 

Ціль 

12-канальна ЕКГ Вимірювання частоти серцевих скорочень (ЧСС) та АВ-
провідності, виявлення серцевих аритмій, ішемії й інфаркту 
міокарда, скринінг на ГЛШ 

Тест на визначення САК у сечі  Виявлення й визначення стадії ХХН 

Тест на визначення рівня креатиніну в сироватці крові та 
рШКФ 

Виявлення й визначення стадії ХХН 

Розширений скринінг на ГУОМ  

Ехокардіографія Оцінювання структури й функцій шлуночків і лівого 
передсердя, виявлення ураження клапанів, визначення 
діаметра кореня аорти, виявлення аневризми висхідної 
аорти 

Оцінювання каротидно-феморальної ШППХ (кфШППХ) або 
кісточково-плечової ШППХ (кпШППХ) 

Оцінювання жорсткості аорти/великих артерій 

Ультразвукове дослідження (УЗД) сонних артерій Визначення товщини комплексу інтима-медіа сонної 
артерії, виявлення бляшок і стенозу 

Дослідження вмісту кальцію в коронарних артеріях Встановлення наявності й кількості коронарного кальцію 
для прогнозування подій, пов’язаних з ІХС 

УЗД абдомінальної аорти Скринінг на аневризму аорти 

УЗД нирок Оцінювання розміру й структури нирок, виявлення 
реноваскулярних захворювань 

Спектральна ультразвукова доплерографія Діагностика реноваскулярних захворювань і визначення 
НРІ 

Кісточково-плечовий індекс (КПІ) Скринінг на захворювання артерій нижніх кінцівок (ЗАНК) 

Обстеження мікросудин сітківки Виявлення змін у мікросудинах 

Перевірка когнітивних функцій (за короткою шкалою 
оцінювання психічного статусу (MMSE), Монреальською 
шкалою оцінювання когнітивних функцій (MoCA)) 

Скринінг на ранні стадії деменції 

Візуалізація головного мозку (комп’ютерна томографія (КТ), 
магнітно-резонансна томографія (МРТ)) 

Виявлення структурних ушкоджень головного мозку 

a Можлива адаптація з урахуванням клінічних умов. 

 

5.4.2 Ультразвукове дослідження нирок 

З огляду на низьку вартість і високий рівень забезпеченості відповідним обладнанням, 

УЗД нирок широко використовують для отримання інформації щодо морфологічних 

особливостей нирок (розміру й структури, шорсткості, вмісту жиру, наявності каменів) та, 

після додавання перфузії з контрастом, інформації щодо мікроструктури, жорсткості, 

наявності запалення, набряків та абсцесів [197]. УЗД нирок — це цінний неінвазивний метод 

обстеження, який можна використовувати за наявності ХХН і для виявлення стенозу ниркових 

артерій, оскільки його режим сірої шкали дає змогу оцінювати морфологічні особливості як 

нирок, так і ниркових артерій. Гемодинамічні зміни в ниркових артеріях і нирках можна 

оцінити за допомогою кольорової і спектральної ультразвукової доплерографії. УЗД з 

контрастуванням може прямо вказати на зміну в діаметрі ниркових артерій завдяки 

застосуванню внутрішньосудинної контрастної речовини, яка не буде шкідливою навіть для 

пацієнтів із недостатньою функцією нирок [198]. 
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5.4.3 Обрані біомаркери й генетичні маркери 

5.4.3.1 Ліпопротеїн (a) 

Результати епідеміологічних і генетичних досліджень із залученням сотень тисяч людей 

рішуче вказують на наявність безперервного причинно-наслідкового зв’язку між 

концентрацією ліпопротеїну (a) (ЛП (а)) та серцево-судинними наслідками в різних етнічних 

групах [199–201]. Підвищення рівня ЛП (а) є фактором серцево-судинного ризику навіть за 

низького рівня холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ). 

5.4.3.2 Серцеві біомаркери 

Результати великої кількості досліджень свідчать про те, що оцінювання вмісту 

високочутливих тропонінів (hs-cTnT і hs-cTnI) та натрійуретичних пептидів допомагає 

виявляти пацієнтів із вищим серцево-судинним ризиком. 

Як показують результати досліджень, на додаток до вагомої ролі в діагностиці й веденні 

деяких серцевих станів, зокрема безсимптомної дисфункції лівого шлуночка (ЛШ) [202], 

симптомної СН [203] та гострих коронарних синдромів [204] [205], цим маркерам також 

належить важлива роль у виявленні пов’язаних з артеріальною гіпертензією ранніх змін у 

функції та структурі серця. Оцінювання таких показників можна проводити також на рівні 

первинної ланки медичної допомоги без необхідності залучення високотехнологічного 

обладнання. 

5.4.3.3 Ниркові маркери 

Усі ядерні клітини зі сталою швидкістю виробляють цистатин C — білок із 

молекулярною масою 13 кДа, який є інгібітором цистеїнових протеаз. Він вільно фільтрується 

нирками з майже повною реабсорбцією та катаболізмом у проксимальному канальці, у зв’язку 

з чим він практично не виділяється із сечею [206]. Індивідуальні ознаки пацієнта, як-от стать, 

вік, розміри й композиційний склад тіла та статус харчування, впливають на рівень 

цистатину C в сироватці крові набагато менше, ніж на рівень креатиніну [207]. Було 

встановлено, що визначення рівня цистатину C допомагає більш точно оцінити функцію 

нирок, ніж вимірювання рівня креатиніну в сироватці крові й використання формул для 

обчислення рШКФ на основі креатиніну в різних груп пацієнтів. Цистатин C допомагає 

виявляти більш ранні й незначні зміни у функції нирок, тому його рівень доцільно вимірювати 

для виявлення в пацієнтів раннього порушенням функції (коли рівень креатиніну в сироватці 

крові нормальний або лише незначно підвищений) та більш чутливо оцінювати ризик розвитку 

ХХН. Проте станом на сьогодні доступність тестування для визначення рівня цистатину C 

залишається низькою, а ступені економічної ефективності й клінічної значущості його 

можливого більш широкого використання ще не визначено [208, 209]. Біопсія на предмет 

тубулоінтерстиціальних уражень характеризується високою здатністю до прогнозування 

розвитку ниркової недостатності. Зараз проводять ґрунтовні дослідження біомаркерів, які 

допомагають неінвазивним способом виявляти ураження ниркових канальців та оцінювати 

ризик прогресування ХХН і пов’язаних негативних клінічних наслідків, окрім визначення 

рШКФ та рівня альбуміну в сечі. 

Наявні біомаркери пошкодження ниркових канальців можна поділити на ті, що можуть 

вказувати на ураження клітин канальців (молекула пошкодження нирок 1, епідермальний 

фактор росту, моноцитарний хемоатрактний білок 1), та на ті, що допомагають виявляти 

дисфункцію клітин канальців (альфа 1-мікроглобулін та уромодулін). Ці біомаркери 

відкривають нові можливості моніторингу реакції на лікування в пацієнтів із ХХН [210], а в 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією їх можна використовувати для того, щоб розрізняти 

пошкодження нирок від гемодинамічних причин зниження рШКФ. Серійний моніторинг цих 

маркерів дає змогу лікарям-практикам моніторувати стабільність сприятливої дії лікування у 

випадку доброякісного зниження рівня рШКФ [211, 212]. 

5.4.3.4 Генетичні маркери 

Часто пацієнти з артеріальною гіпертензією мають цей стан у сімейному анамнезі. У 

межах більшості досліджень розрахункова поширеність спадковості варіювалася від 35% до 

50%. Рідкісні моногенні форми артеріальної гіпертензії належать до вторинних форм 
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артеріальної гіпертензії (див. розділ 6) [12]. Є також спадкові форми феохромоцитоми та 

парагангліоми [213], для раннього діагностування й прогнозування яких потрібно проводити 

генетичне тестування, адже деякі мутації з вищою імовірністю можуть бути предиктором 

розвитку злоякісних новоутворень (див. розділ 6). Шкали полігенного ризику, або зважені 

підсумовування ризику, який несуть різні пов’язані із захворюванням однонуклеотидні 

варіанти, починають використовувати як інструменти для покращення прогнозування 

поширених комплексних ССЗ, зокрема артеріальної гіпертензії. У разі наявності декількох ССЗ 

результати розрахунку за шкалами полігенного ризику незалежно один від одного вказують на 

відповідні ССЗ [214]. Додаткова потенційна клінічна користь таких шкал, зокрема, полягає в 

можливості більш раннього виявлення потреб у втручаннях зі зміни способу життя, більш 

раннього скринінгу на субклінічний атеросклероз, визначенні часу початку фармакотерапії та 

факторів, що підвищують ризик, для цілей первинної профілактики в пацієнтів середнього віку 

з низьким або середнім 10-річним серцево-судинним ризиком, визначеним у традиційний 

спосіб [215]. Утім, попри такі вражаючі результати досліджень, роль шкал полігенного ризику 

в контексті артеріальної гіпертензії та можливість їх використання в клінічній практиці 

потребують додаткових уточнень. 

5.5 Оцінювання на предмет гіпертензивного ураження органів-мішеней 

ГУОМ — це структурні або функціональні зміни у великих і малих артеріях чи в органах-

мішенях (головному мозку, серці, нирках і очах), спричинені підвищенням АТ. ГУОМ є 

маркером доклінічних чи безсимптомних ССЗ або захворювань нирок [4]. ГУОМ найчастіше 

трапляється за тяжкої або тривалої артеріальної гіпертензії, проте може виникати й у пацієнтів 

із менш тяжкими формами артеріальної гіпертензії. Із розширенням використання методів 

візуалізації ГУОМ почали дедалі частіше виявляти в безсимптомних пацієнтів [216] [217]. 

Наявність ГУОМ призводить до зростання рівня серцево-судинного ризику, який посилюється 

ще більше з поступовим прогресуванням ураження і впливом такого ураження на низку 

органів і функцій [4, 218, 219]. Деякі типи ГУОМ можуть піддаватися антигіпертензивному 

лікуванню, особливо за умови раннього початку такого лікування, проте у випадку тривалої 

артеріальної гіпертензії ГУОМ може ставати незворотним, попри досягнення контролю 

АТ [220]. Проте важливо продовжувати антигіпертензивне лікування, адже воно може 

відтерміновувати подальше прогресування ГУОМ і затримувати поступове зростання серцево-

судинного ризику [220]. Попри те, що в деяких країнах обстеження на предмет наявності 

ГУОМ може бути обмеженим через недостатній рівень технічного забезпечення та високу 

вартість, базовий скринінг на ГУОМ рекомендовано проводити у всіх пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, а більш детальне оцінювання потрібно проводити тоді, коли для ухвалення 

рішення щодо лікування важливо знати про наявність або відсутність у пацієнта ГУОМ. У 

таблиці 9 наведені типи досліджень, які можна проводити для виявлення ГУОМ. 

5.5.1 Гіпертензивне ураження серця 

У разі артеріальної гіпертензії навантаження на серце підвищується, що призводить до 

деяких структурних і функціональних змін, які не мають жодних симптомів на ранніх стадіях, 

але є потужним фактором ризику виникнення в подальшому таких серцево-судинних подій, як 

СН зі збереженою ФВ або СН зі зниженою ФВ, ФП, ІХС, раптова смерть та інсульт. За 

доклінічного чи безсимптомного гіпертензивного ураження серця виникає ГЛШ, змінюється 

геометрія ЛШ, порушуються діастолічна й систолічна функції, збільшується ліве 

передсердя (ЛП) та зростає частота аритмій. У клінічній практиці потрібно проводити 

комплексне оцінювання на предмет наявності більшості або всіх параметрів, що вказують на 

гіпертензивну хворобу серця, з використанням ЕКГ і наявних технік візуалізації.  

5.5.1.1 Маса й геометрія лівого шлуночка 

Як було зазначено вище, виявлення ГЛШ за допомогою 2D-трансторакальної 

ехокардіографії (2D-ТТЕ) є більш чутливим маркером, аніж виявлення ГЛШ на ЕКГ. Це також 

головний предиктор захворюваності та смертності як у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, 

так і серед загальної популяції [221–223]. У більшості досліджень [224, 225], але не у всіх 

[226], урахування ГЛШ додатково до всіх факторів серцево-судинного ризику достовірно 
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впливало на загальний рівень серцево-судинного ризику. У межах дослідження вибірки 

населення [227] додавання ГЛШ до поширеної шкали ризиків (SCORE) привело до значущої 

рекласифікації ризику в пацієнтів з артеріальною гіпертензією. З-поміж низки 

ехокардіографічних параметрів індекс маси ЛШ був єдиним і, швидше за все, найважливішим 

предиктором несприятливих подій у пацієнтів з артеріальною гіпертензією [227]. Крім того, 

антигіпертензивне лікування може сприяти регресу ГЛШ, хоча це явище спостерігається лише 

в частини пацієнтів із таким ГУОМ [220]. Регрес ГЛШ під час антигіпертензивного лікування 

є предиктором покращення прогнозу [194, 228–230]. ГЛШ можна виявити за допомогою різних 

методів, і кожен із них має свої переваги й недоліки (таблиця 10). 

У разі виявлення ГЛШ рекомендовано проводити подальший моніторинг розвитку ГЛШ 

та інших структурних і функціональних змін у серці, бажано за допомогою ехокардіографії, із 

метою досягнення регресу ГЛШ. На це можуть піти роки, до того ж, регресу не завжди 

можливо досягнути, і шанси будуть нижчі в жінок, пацієнтів із цукровим діабетом, ожирінням 

і в пацієнтів афроамериканського походження [231]. 

 

ТАБЛИЦЯ 10. Переваги й недоліки різних методів оцінювання ГЛШ у клінічній 

практиці 
 ЕКГ Ехокардіографія 3D-ехокардіографія Магнітно-

резонансна 

томографія серця 

Чутливість ++ +++ ++++ ++++ 

Специфічність +++ +++ ++++ ++++ 

Відтворюваність ++++ +++ ++++ ++++ 

Прогностична 
значущість 

++++ ++++ + ++++ 

Наявність ++++ +++ ++ ++ 

Вартість + ++ ++ ++++ 

 

5.5.1.2 Трансторакальна ехокардіографія 

2D-ТТЕ — це перший і найпоширеніший метод візуалізації для оцінювання ГЛШ. 

Найважливішим фактором, від якого залежить надійність вимірювання, є якість зображення. 

Повідомлялося, що штучний інтелект дає змогу отримувати більш точну оцінку структурних і 

функціональних змін у серці [232]. Виявлення ГЛШ на початкових стадіях має важливе 

незалежне несприятливе прогностичне значення. Несприятливі або сприятливі прогностичні 

зміни також спостерігалися в разі збільшення або зменшення маси ЛШ (МЛШ) у період 

подальшого спостереження (ПС) чи антигіпертензивного лікування [221, 229, 230]. 2D-ТТЕ 

також дає змогу оцінювати геометрію ЛШ, ЛП та розміри кореня аорти, діастолічну 

дисфункцію ЛШ, кінцевий діастолічний діаметр і систолічну дисфункцію ЛШ [216]. 

Концентричну геометрію ЛШ оцінюють на основі збільшення відносної товщини 

стінок (ВТС), а одночасний аналіз ВТС та МЛШ дає змогу класифікувати геометричну 

адаптацію ЛШ до артеріальної гіпертензії як концентричну або ексцентричну, з ГЛШ або без 

неї [233]. У пацієнтів із концентричною недилатаційною ГЛШ спостерігався достовірно 

вищий рівень ризику, а найвищий ризик мали пацієнти зі збільшеним розміром ЛШ [230, 234]. 

Регрес ГЛШ у період антигіпертензивного лікування супроводжується зниженням ризику 

негативних серцево-судинних наслідків, але не завжди в такому разі спостерігається 

зменшення проявів діастолічної дисфункції ЛШ [235]. 3D-ТТЕ характеризується вищою 

точністю й відтворюваністю, аніж 2D-ТТЕ, оскільки це дослідження не базується на 

геометричних формулах. Утім, необхідні додаткові дослідження для більш надійного 

визначення значень у межах норми, прогностичного значення та загальної можливості 

проведення таких досліджень [236, 237]. 

5.5.1.3 Магнітно-резонансна томографія серця 
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МРТ серця — це золотий стандарт оцінювання структури й функцій серця в клінічних 

дослідженнях. Однією з важливих функцій МРТ серця є визначення характеристик тканини за 

допомогою підсилення гадолінієм [238] та T1-картування [239] для визначення позаклітинного 

об’єму. Це дає можливість виявляти інтерстиційний фіброз міокарда, який може передувати 

розвитку ГЛШ. Для розширення клінічного використання МРТ серця потрібно провести 

додаткові дослідження, а також розширити межі доступності та досягти істотного зниження 

вартості. Варто зазначити, що вищі точність і відтворюваність МРТ серця в контексті 

виявлення змін у ЛШ становлять важливу перевагу в дослідженнях гіпертензивного ураження 

серця [240]. 

Розміри лівого передсердя й кореня аорти. Дилатація ЛП зазвичай є реакцією на 

підвищення тиску наповнення ЛШ та незалежно пов’язана з несприятливими серцево-

судинними подіями й вищою інцидентністю ФП [241, 242]. У поєднанні з ГЛШ та віковим 

фактором артеріальну гіпертензію часто пов’язують із дилатацією висхідної аорти, яка, як було 

встановлено, призводить до підвищення ризику серцево-судинних подій і може бути 

предиктором розвитку аортальної регургітації [243]. 

Діастолічна дисфункція лівого шлуночка. Діастолічна дисфункція ЛШ зазвичай є 

першим проявом ураження серця, виникаючи ще до розвитку ГЛШ. Про діастолічну 

дисфункцію ЛШ може свідчити зміна профілю трансмітрального потоку (співвідношення E/A) 

на доплерографічній ехокардіограмі. Аномальне початкове розслаблення ЛШ може 

прогресувати до підвищення тиску наповнення ЛШ, яке можна виявити за допомогою таких 

додаткових параметрів, як тканинна доплерографія мітрального кільця (швидкість e’) та 

розрахунковий тиск у легенях (ретроградна швидкість трикуспідальної регургітації) [244]. 

Ехокардіографічне оцінювання фракції викиду ЛШ не завжди допомагає виявити ранню 

стадію доклінічної систолічної дисфункції ЛШ і, до того ж, характеризується істотною 

варіабельністю показників у разі повторного оцінювання [245]. Спекл-трекінг ехокардіографія 

є цінним інструментом для раннього виявлення субклінічної систолічної дисфункції ЛШ, 

зокрема за допомогою оцінювання глобальної поздовжньої деформації, який характеризується 

високою чутливістю й відмінною відтворюваністю та для якого було стандартизовано 

абсолютні значення [246]. 

5.5.1.4 Комп’ютерна томографія серця 

Метод КТ можна використовувати для обстеження пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

з метою проведення неінвазивної коронарної ангіографії, переважно для виключення ІХС, у 

разі наявності нетипових об’єктивних і суб’єктивних ознак або неоднозначних результатів 

інших кардіологічних досліджень (ЕКГ із фізичним навантаженням, перфузійної сцинтиграфії, 

стрес-ехокардіографії). 

Скринінг вмісту кальцію в коронарних артеріях дає змогу виявляти коронарний 

атеросклероз на ранніх стадіях. Вміст кальцію в коронарних артеріях визначають за 

допомогою неконтрастної багатозрізової КТ серця з кардіосинхронізацією — швидкого тесту 

з низьким рівнем опромінення (< 1 мЗв), який можна проводити з мінімальними витратами на 

будь-якому мультидетекторному КТ сканері. Вміст кальцію в коронарних артеріях, який 

підвищується в людей із високим АТ, слугує предиктором ризику розвитку артеріальної 

гіпертензії та предиктором серцево-судинних подій у пацієнтів з артеріальною гіпертензію або 

без неї [247, 248]. Скринінг вмісту кальцію в коронарних артеріях пропонують 

використовувати як інструмент удосконалення обчислення серцево-судинного ризику, 

особливо ризику подій, пов’язаних з ІХС, у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, та 

визначення людей, для яких може бути корисним ранній початок медикаментозного 

антигіпертензивного лікування [249, 250]. Досі невідомо, як на цей маркер серцево-судинного 

ризику впливає антигіпертензивне лікування. 

5.5.2 Гіпертензивне ураження артерій 

5.5.2.1 Товщина комплексу інтима-медіа сонної артерії та наявність бляшок 

Товщину комплексу інтима-медіа сонної артерії, тобто загальної товщини внутрішньої та 

середньої оболонок сонної артерії, визначають за допомогою УЗД сонної артерії. Цей показник 
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можна використовувати як маркер ранньої стадії атеросклерозу [251]. Вважають, що товщина 

комплексу інтима-медіа (ТКІМ) у місці біфуркації сонної артерії насамперед указує на 

ймовірність атеросклерозу, а значення ТКІМ загальної сонної артерії передусім є маркером 

гіпертензивної гіпертрофії [218]. ТКІМ сонної артерії є предиктором серцево-судинного 

ризику [252, 253]. Якщо вона перевищує 0,9 мм, її вважають відхиленням від норми [254], 

причому верхня межа норми змінюється з віком. Утім, досі тривають дискусії щодо відносного 

значення оцінювання ТКІМ сонних артерій (ТКІМ СА) для визначення загального серцево-

судинного ризику, адже в межах деяких досліджень врахування ТКІМ СА не покращувало або 

лише незначною мірою покращувало стратифікацію серцево-судинного ризику [255, 256]. Під 

час таких дискусій, зокрема, обговорюють прогностичне значення зумовлених лікуванням змін 

у ТКІМ. Результати нещодавно проведеного мета-аналізу 119 РКВ із залученням 

100 667 пацієнтів (із середнім віком 62 роки) показали, що збільшення ТКІМ СА (за середньої 

тривалості ПС 3,7 року) [257] вдавалося сповільнити за допомогою лікування 

антигіпертензивними, ліпідознижувальними й антидіабетичними препаратами, а також за 

допомогою втручань, що стосуються харчування, та втручань іншого роду. У випадку всіх 

утручань кожне зменшення прогресування ТКІМ СА на 10 мм/рік сприяло значущому 

зниженню ризику серцево-судинних наслідків на 9%. Утім, під час окремого аналізу змін у 

ТКІМ СА, викликаних отримуваним антигіпертензивним лікуванням, істотного зв’язку між 

такими змінами й серцево-судинними подіями виявлено не було. Аналогічні результати були 

отримані й під час окремого аналізу змін у ТКІМ СА, викликаних отримуваним 

ліпідознижувальним чи антидіабетичним лікуванням. Про наявність бляшок у сонних артеріях 

можуть свідчити ТКІМ 1,5 мм або осередкове потовщення на 0,5 мм чи на 50% від значення 

ТКІМ СА на сусідній ділянці [258]. Наявність бляшок у сонних артеріях має предиктивну 

цінність для виявлення інсульту й інфаркту міокарда, незалежно від традиційних факторів 

серцево-судинного ризику та шкал ризику [252, 253]. Виявлення бляшок у сонних артеріях дає 

можливість точніше прогнозувати ризик інфаркту міокарда порівняно з ТКІМ [259]. Наявність 

бляшок також підвищує серцево-судинний ризик у пацієнтів усіх груп серцево-судинного 

ризику [260]. Візуалізацію сонних артерій рекомендовано проводити за наявності шумів у 

сонних артеріях, наявності в анамнезі TIA чи цереброваскулярного захворювання або в межах 

діагностичного обстеження пацієнтів з ознаками судинного захворювання для цілей виявлення 

стенозу сонних артерій, ступінь якого перевищує легкий (> 50% просвіту судин). 

5.5.2.2 Швидкість поширення пульсової хвилі 

Збільшення жорсткості великих артерій є важливою патофізіологічною детермінантою 

пов’язаних із віком підвищення САТ і зниження ДАТ (а отже, й ізольованої систолічної 

артеріальної гіпертензії (ІСАГ) чи переважно систолічної артеріальної гіпертензії), а також 

підвищення пульсового тиску в людей похилого віку [261]. У разі неконтрольованої 

артеріальної гіпертензії пов’язаний із віком процес збільшення жорсткості артерій 

прискорюється [262]. Згідно з останніми даними, підвищена жорсткість артерій може бути 

пов’язана з ранніми стадіями артеріальної гіпертензії, причому таке підвищення передує 

розвитку артеріальної гіпертензії [263–265]. Жорсткість артерій можна вимірювати в 

поверхневих артеріях (сонній, плечовій, променевій) на основі градієнта співвідношення між 

АТ в інтервалах між скороченнями серця та змінами в діаметрі артерій. Утім, зараз її, як 

правило, вимірюють на основі кфШППХ чи кпШППХ. У Європі кфШППХ вважають золотим 

стандартом вимірювання жорсткості великих артерій [266], а референтні значення цього 

показника визначені як для здорового населення країн Європи, так і для пацієнтів із 

підвищеним серцево-судинним ризиком [267]. Станом на сьогодні референтні значення 

кпШППХ наявні для населення Азії [268, 269], водночас з’являються нові європейські 

дослідження [270]. Жорсткість артерій поступово зростає з підвищенням АТ [271], і тому вона 

варіюється; крім того, жорсткість у систолічній фазі є вищою, аніж у діастолічній [272]. Це 

відбувається через спричинене тиском внутрішньосудинне розширення — спершу більш 

здатних до розтягування еластичних тканин, а потім менш здатного до розтягування колагену. 

З віком і з появою захворювань великі артерії стають більш ригідними через зміни в 
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анатомічній структурі судинних стінок: як правило, у них стає менше еластину та більше 

колагену й фіброзних тканин. Утім, на зміну жорсткості також впливають функціональні 

фактори, які можуть спричиняти швидке підвищення жорсткості за відсутності змін АТ, 

імовірно, через скорочення гладких м’язових тканин судинних стінок, оскільки здатність судин 

розтягуватися може різнитися під час скорочення й розслаблення гладеньких м’язів судин. Цим 

може пояснюватися вплив активізації симпатичної нервової системи на гостре збільшення 

ригідності артерій великого й середнього калібрів [273, 274]. У більш ригідних артеріях 

травматичний вплив пульсового внутрішньоартеріального тиску є вищим і призводить до 

атерогенезу. 

Зібрано широку доказову базу на підтвердження того, що в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією може бути доцільним оцінювання жорсткості великих артерій на основі 

кфШППХ чи кпШППХ. Доказові дані, отримані в результаті Фремінгемського та європейських 

досліджень, свідчать про те, що підвищення ригідності артерій є поширеним явищем серед 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією [254, 275, 276]. За МАГ кфШППХ є вищою, аніж за 

нормотензії. Це означає, що для пацієнтів із нормальним офісним АТ, але підвищеним ШППХ 

потрібно проводити позаофісні вимірювання АТ для виявлення такого стану, що підвищує 

серцево-судинний ризик. Під час двох метааналізів кфШППХ або кпШППХ [277, 278] 

продемонстрували свою здатність до більш точної класифікації серцево-судинного ризику 

порівняно з традиційними шкалами ризику. Така перевага буде особливо актуальною у випадку 

пацієнтів молодого й середнього віку, які належать до груп низького чи середнього ризику. 

Завдяки додаванню показника кфШППХ до традиційних факторів серцево-судинного ризику, 

що охоплюються Фремінгемською шкалою ризику, індекс чистої рекласифікації смертності 

(Net Reclassification Index, NRI) від ССЗ покращився на 27%, а додавання цього показника до 

Фремінгемської шкали кпШППХ допомогло покращити NRI на 24,7%. Було встановлено, що 

підвищені значення кфШППХ та кпШППХ є предикторами підвищення ризику розвитку 

артеріальної гіпертензії в практично здорових підлітків [263], молодих людей [279] та людей 

середнього віку [264]. Зрештою, з огляду на зв’язок ШППХ із віком її вважають головним 

елементом в оцінюванні старіння судин — концепції, що викликає зараз значний інтерес і є 

предметом досліджень [280]. Усі антигіпертензивні препарати зменшують жорскість артерій 

пасивно, тобто знижують АТ і в такий спосіб зменшують кількість в артеріальних стінках 

компоненту, що зумовлює ригідність (колагену). Таке зменшення жорсткості можна 

підтримувати впродовж тривалого періоду [281]. Результати деяких досліджень вказують на 

те, що певні препарати можуть більш ефективно знижувати жорсткість [282] і в такий спосіб, 

можливо, покращувати структуру артерій, але докази цього не є переконливими, адже 

жорсткість потрібно вимірювати за однакових рівнів АТ, а це зробити доволі складно. Утім, 

були зафіксовані й випадки зумовленого лікуванням зниження жорсткості без одночасного 

зниження АТ [283, 284]. Досі під час жодного РКВ не було доведено, що зниження жорсткості 

артерій за допомогою антигіпертензивного лікування зменшує ризик серцево-судинних подій. 

В одному з нещодавніх РКВ — у дослідженні SPARTE — стратегію лікування на основі 

ШППХ порівнювали з класичною стратегією на основі цільового АТ. Значущих відмінностей 

у первинних кінцевих точках (серцево-судинних наслідках) між двома групами виявлено не 

було. Утім, це дослідження мало недостатній розмір вибірки. Однак, у групі, у якій лікування 

базувалося на зниженні ШППХ, відбулося значуще сповільнення пов’язаного з віком 

зростання ШППХ [33, 285]. У межах ретроспективного дослідження SPRINT [286] було 

зафіксовано повільніше зростання кфШППХ та інтенсивніше зниження АТ. Вплив ШППХ був 

пов’язаний із менш тяжкими наслідками. Покращення ШППХ пов’язують із покращенням 

прогнозів у пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією або в пацієнтів, які 

отримують діаліз [287]. 

5.5.2.3 Кісточково-плечовий індекс 

КПІ — це співвідношення між САТ, виміряним на щиколотці, та САТ, виміряним на 

плечі. САТ вимірюють у положенні лежачи, з використанням безперервної доплерографії, 

сфігмоманометра (бажано) або автоматичного осцилометричного приладу [275]. Низький 
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КПІ ( 0,9) вказує на наявність ЗАНК. Високий КПІ ( 1,40) також виходить за межі норми й 

указує на кальцифікацію середніх оболонок артерій. Окрім того, що КПІ відіграє важливу роль 

у діагностиці ЗАНК, низький (< 1,00) і високий КПІ незалежно пов’язані з інцидентними 

серцево-судинними подіями. За результатами метааналізу окремих випадків [288], за низького 

КПІ 10-річний ризик серцево-судинної смертності був вищим (у 4,2 разу в чоловіків і в 3,5 разу 

в жінок), аніж за нормального КПІ. Після додавання КПІ до Фремінгемської шкали ризику 

категорія ризику змінилася для 19% чоловіків і 36% жінок. Процес визначення КПІ доволі 

легкий і потребує лише короткотривалої підготовки. Цей показник потрібно визначати у всіх 

пацієнтів із суб’єктивними чи об’єктивними ознаками ЗАНК. 

5.5.3 Гіпертензивне ураження нирок 

Артеріальна гіпертензія — друга за значимістю причина ХХН після цукрового діабету. Її 

розвиток може також бути наслідком первинного захворювання нирок. Погіршення функції 

нирок можна виявити за допомогою рутинних лабораторних досліджень із широким 

використанням наявних рівнянь для розрахунку ШКФ (рШКФ) на основі вмісту креатиніну в 

сироватці крові [289]. Як такий рівень креатиніну в сироватці крові не є чутливим маркером 

порушення функції нирок, оскільки значне зниження їхньої функції може статися ще до 

підвищення рівня креатиніну в сироватці крові. ХХН класифікують за рШКФ, яку обчислюють 

за сформульованою у 2009 р. формулою CKD-EPI (Групи співробітництва з питань 

епідеміології ХХН) [290, 291], а також за наявністю та ступенем альбумінурії [289]. САК 

визначають за допомогою аналізу разової порції сечі (бажано ранкової). Саме цьому методу 

надають перевагу в контексті кількісного оцінювання екскреції альбуміну із сечею. 

Діагностика гіпертензивного ураження нирок ґрунтується на виявленні зниження функції 

нирок чи альбумінурії, у разі спричиненого артеріальною гіпертензією ураження нирок 

альбумінурія може не виявлятися до зниження ШКФ [289]. 

Зниження рШКФ і підвищення рівня альбумінурії, що вказують на втрату ниркової 

функції та ушкодження нирок, є незалежними додатковими предикторами підвищення 

серцево-судинного ризику та прогресування хвороби нирок [291, 292]. У дослідженні, що 

спиралося на результати понад трьох мільйонів учасників, оцінювання рШКФ і САК 

допомогло покращити стратифікацію ризику інфаркту міокарда, інсульту та серцево-судинної 

смертності на основі шкал SCORE2 та SCORE2-OP [33], водночас НРІ покращився приблизно 

на 10%. 

З іншого боку, досі немає згоди щодо того, чи зумовлені лікуванням зміни в рШКФ і САК 

є предикторами ниркових і серцево-судинних наслідків. Короткотривалий вплив 

фармакологічного втручання на рШКФ та альбумінурію, що проявляється як зростання чи 

зниження цих показників, можна сплутати з довготривалим зниженням рШКФ та альбумінурії. 

Було виявлено, що зумовлені лікуванням довгострокові зміни рШКФ пов’язані з нирковою 

недостатністю та серцево-судинними подіями, а вплив лікування на протеїнурію чи 

альбумінурію інколи пов’язаний зі смертністю. У межах дослідження ONTARGET у понад 

20 000 пацієнтів із високим рівнем серцево-судинного ризику було проведено оцінювання 

щодо зміни рівнів альбумінурії через 2 роки. Такі зміни були пов’язані із загальною 

смертністю, серцево-судинними подіями й наслідками з боку нирок як у пацієнтів із цукровим 

діабетом, так і в пацієнтів, що його не мають [293]. Так, пацієнти зі зниженим на 50% рівнем 

альбумінурії мали нижчий рівень смертності, і, навпаки, зростання рівня альбумінурії на 100% 

було пов’язане з несприятливими серцево-судинними й нирковими наслідками й вищою 

смертністю. Зниження АТ за допомогою антигіпертензивного лікування часто спричиняє 

гостре підвищення (до 20–30%) рівня креатиніну в сироватці крові, особливо якщо в лікуванні 

використовують блокатори РАС. Вважають, що це пояснюється особливостями гемодинаміки 

(залежним від АТ зниженням ШКФ), а отже, не завжди свідчить про ураження нирок. Утім, 

довгострокове клінічне значення такого раннього пов’язаного з лікуванням зниження функції 

нирок досі не визначено [294, 295]. Рівні креатиніну в сироватці крові, рШКФ та САК потрібно 

документувати у всіх пацієнтів з артеріальною гіпертензією, а в разі діагностування ХХН 

потрібно принаймні щороку проводити повторне оцінювання цих показників [289]. Один 
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негативний результат експрес-тесту сечі не виключає наявності альбумінурії, на відміну від 

нормальних показників САК [296]. НРІ можна оцінити за допомогою спектральної 

ультразвукової доплерографії — неінвазивного й відтворюваного оцінювання еластичності й 

опору ниркових і системних артерій. Було встановлено, що в здорових пацієнтів НРІ 

варіюється від 0,58 ± 0,05 (середнє стандартне відхилення (СВ)) до 0,64 ± 0,04, а значення, 

нижче за 0,7, традиційно вважають таким, що вказує на нормальний опір нирковому кровотоку, 

попри часті повідомлення про неоднорідність [297]. Підвищений НРІ пов’язують із 

субклінічними ознаками ураження нирок у пацієнтів, що не отримують лікування, які мають 

артеріальну гіпертензію або нормальну функцію нирок; він також має прогностичне значення 

для оцінювання серцево-судинної захворюваності, смертності та ниркових наслідків у 

пацієнтів із гіпертонічною хворобою, ХХН та різними ССЗ, на додаток до альбумінурії та 

рШКФ, незалежно від традиційних факторів ризику [298, 299]. 

5.5.4 Гіпертензивне ураження головного мозку 

Артеріальна гіпертензія є вагомим фактором ризику не лише цереброваскулярних подій, 

як-от ішемічний інсульт, внутрішньочерепний крововилив і ТІА, але й хронічного 

безсимптомного або малосимптомного ураження головного мозку, що зрештою може 

призвести до розвитку деменції. Зокрема, відомо, що тривала артеріальна гіпертензія має 

кумулятивний вплив у формі цереброваскулярних уражень, зокрема атеросклерозу, ураження 

білої речовини, німих інфарктів головного мозку, мікроінфарктів, мікрокрововиливів та 

атрофії головного мозку [300], особливо атрофії гіпокампа [301]. 

Артеріальна гіпертензія спричиняє патологічні зміни в мікросудинах головного мозку, 

які призводять до пошкодження мікросудинної структури, архітектури й функцій мережі і, як 

наслідок, до мозкових мікрокрововиливів і лакунарних інфарктів. Лакунарні інфаркти — це 

невеликі інфаркти діаметром 2–20 мм у білій речовині мозку, базальних гангліях чи мосту, які, 

як вважається, виникають у результаті оклюзії однієї невеликої перфорантної артерії, що 

постачає кров до субкортикальних ділянок головного мозку. Крім того, у разі артеріальної 

гіпертензії виникають ураження білої речовини, тобто ділянки аномальної мієлінізації в 

головному мозку, які під час візуалізації проявляються як гіперінтенсивність на Т2-зважених 

послідовностях МРТ та на послідовностях МРТ у режимі «інверсія — відновлення» з 

пригніченням сигналу від рідини (FLAIR) [302, 303]. Гіперінтенсивність білої речовини й німі 

інфаркти пов’язують із підвищеним ризиком інсульту й порушенням когнітивних функцій, 

зокрема розвитку деменції [303, 304]. 

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією збільшення ригідності аорти спричиняє 

підвищення пульсового тиску в мозковому судинному басейні з високим тиском потоку й 

низьким опором судин [305], що призводить до ремоделювання та пошкодження малих 

артерій. Подібне ремоделювання артеріол можна оцінювати за допомогою аналізу артеріол 

сітківки за допомогою висококласних фундус-камер, проте такі технології ще не 

розповсюджені на широкий загал. Перехресні дослідження із залученням дорослих осіб 

середнього й похилого віку неодноразово демонстрували зв’язок між збільшенням ригідності 

аорти, надмірним пульсовим тиском потоку до головного мозку, пошкодженням структури 

мікросудин головного мозку та зниженням показників різних когнітивних функцій [306, 307]. 

У межах лонгітюдного дослідження було задокументовано зв’язок між передачею більшої 

енергії пульсової хвилі до головного мозку людей віком 60 років і прискореним зниженням 

когнітивних функцій через 10 років [308]. У людей віком більше ніж 80 років ШППХ 

пов’язують зі зниженням когнітивних функцій незалежно від рівнів АТ [309]. У нещодавньому 

мета-аналізі, яким було охоплено 29 перехресних і 9 лонгітюдних досліджень, було 

підтверджено негативний зв’язок між ригідністю великих артерій (яку вимірюють на основі 

ШППХ) та когнітивними функціями, а саме здатністю виконувати дії, запам’ятовувати й 

мислити загалом. Видавалося, що цей зв’язок не залежить від демографічних і клінічних 

характеристик пацієнтів та оцінюваних параметрів [310]. Варіабельність АТ (за щоденного 

вимірювання) може також відігравати важливу роль [311], як і наявність ортостатичної 

гіпотензії в людей похилого віку [300]. Клінічні дослідження показали, що довготривале 
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підвищення САТ і пульсового тиску в дорослих людей віком від 50 років із належним станом 

когнітивного здоров’я було явно пов’язане з подальшими погіршенням когнітивних функцій і 

розвитком деменції [312]. Другим за поширеністю ГУОМ у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією є наявність на МРТ лакун, мікрокрововиливів чи значної гіперінтенсивності білої 

речовини [276]. Низький рівень доступності й висока вартість унеможливлюють широке 

застосування МРТ головного мозку для оцінювання стану пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, але за можливості в усіх пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які мають 

неврологічні й когнітивні порушення чи втрату пам’яті, потрібно проводити оцінювання на 

наявність гіперінтенсивності білої речовини та на німі інфаркти головного мозку [300, 304]. 

Для цілей проведення клінічного рутинного скринінгу наявні короткі тести для скринінгу 

когнітивних функцій, як-от коротка шкала оцінювання психічного статусу (MMSE) чи новіша 

Монреальська шкала оцінювання когнітивних функцій (MoCA), застосування яких може бути 

доцільним у пацієнтів віком > 65 років [300]. Завдяки їхній простоті такі тести можуть 

проводити лікарі первинної ланки медичної допомоги або фахівці, що опрацьовують 

направлення пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Якщо результат за шкалою MMSE нижчий 

за 24, а результат за шкалою MoCA — за 26 або ж якщо в пацієнта є суб’єктивні скарги на 

втрату пам’яті, його потрібно направляти до невролога чи геріатра [300]. 

5.5.5 Гіпертензивне ураження ока 

Класифікація гіпертензивної ретинопатії спирається на результати фундоскопії, яка дає 

змогу виявляти ураження сітківки, як-от крововиливи, мікроаневризми, тверді ексудати та 

ватоподібні плями (3-й ступінь), папілоедему та/або макулярні набряки (4-й ступінь). Такі 

зміни є ознакою тяжкої ретинопатії. Вони є специфічними й відтворюваними та слугують 

предикторами смертності від усіх причин [313]. Пошкодження сітківки 1-го й 2-го ступенів, 

як-от осередкове або загальне звуження артеріол та/або перетискання вен артеріями, є менш 

специфічними й відтворюваними та мають меншу предиктивну цінність [314]. Артеріальна 

гіпертензія також є важливим фактором ризику інших захворювань судин сітківки, зокрема 

оклюзії вен і артерій сітківки та ішемічної оптичної нейропатії [315]. Фундоскопію потрібно 

проводити лише для визначених пацієнтів, особливо для пацієнтів із гіпертензивними 

невідкладними станами за наявності ураження органів-мішеней, з підозрою на злоякісну 

артеріальну гіпертензію чи із супутнім цукровим діабетом. Нові техніки візуалізації очного 

дна з використанням смартфонів можуть допомогти проводити оцінювання на предмет 

гіпертензивної ретинопатії у великої кількості пацієнтів [316]. 

Артеріоли сітківки можуть слугувати корисним індикатором ремоделювання 

мікроциркуляції в інших частинах судинної мережі в пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

Упродовж останніх років почали дедалі частіше використовувати лазерну доплерографію та 

адаптивні оптичні технології для оцінювання співвідношення товщини стінок артеріол 

сітківки до їхнього просвіту [317]. Було встановлено, що співвідношення товщини стінок 

артеріол сітківки до їхнього просвіту безпосередньо пов’язане з індексом навантаження 

тиском, іншими маркерами ГУОМ та змінами в невеликих артеріях, які оцінюють у різних 

частинах судинної мережі за допомогою мікроміографії — методу, який, попри інвазивність, 

вважається золотим стандартом оцінювання мікросудин [318]. Попри наявність 

задокументованих підтверджень предиктивної цінності змін у невеликих підшкірних артеріях 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією [319], варто додатково продемонструвати значення 

співвідношення товщини судинних стінок до просвіту судин та його зміни під час лікування 

для прогнозування серцево-судинних подій (таблиця 11). 

 

ТАБЛИЦЯ 11. Критерії для виявлення ГУОМ 

Показник Параметр Порогове значення 

ЕКГ 

ГЛШ SV1 + RV5
 (індекс Соколова — Лайона) > 35 мм 

 Зубець R в aVL  11 мм 

ГЛШ SV3 + RaVL
 (вольтажний індекс Корнелла) > 28 мм (Ч), > 20 мм (Ж) 
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Вольтажний індекс Корнелла (+ 6 мм у Ж) 

× тривалість комплексу QRS (добуток 

вольтажу й тривалості Корнелла) 

> 2440 мм с 

ЕХОКАРДІОГРАФІЯ   

ГЛШ МЛШ/ППТ (г/м2) > 115 (Ч), > 95 (Ж) 

 МЛШ/зріст (г/м2,7) > 50 (Ч), > 47 (Ж) 

ВТС Концентричне ремоделювання ЛШ  0,43 

Розмір ЛШ Діастолічний діаметр ЛШ/зріст > 3,4 (Ч), > 3,3 (Ж) см/м 

Діастолічна 

дисфункція ЛШ 

Септальна швидкість e’ < 7 см/с 

Тиск наповнення ЛШ Латеральна швидкість e’ 

Середнє співвідношення E/e’ 

< 10 см/с  

> 14 

 ОЛП/ППТ > 34 мл/м2 

Систолічна дисфункція ЛШ ОЛП/зріст2 

ГПД 

> 18,5 (Ч) або > 16,5 (Ж) мл/м2 

< 20% 

Нирки 

Функції 

Альбумінурія 

Нирковий резистивний 

індекс 

рШКФ 

САКС 

НРІ 

< 60 мл/хв/1,73 м2 

> 30 мг/г 

> 0,7 

Ригідність великих 

артерій 

  

Пульсовий тиск Пульсовий тиск у плечовій артерії (> 60 

років) 
 60 мм рт. ст. 

ШППХ кпШППХ (у людей віком 60–70 років) > 18 м/с 

 кфШППХ (у людей віком 50–60 років) > 10 м/с 

Атеросклероз сонних артерій 

 Бляшки ТКІМ 1,5 мм або осередкове 

потовщення на 0,5 мм чи на 50% від 

ТКІМ на сусідній ділянці 

Атеросклероз коронарних 

артерій 

ТКІМ > 0,9 мм 

 ІКК Референтне значення для конкретної 

вікової категорії й статі 

ЗАНК 

 Кісточково-плечовий індекс (КПІ) < 0,9 

Очі 

 Оцінка за шкалою КВБ Ступінь III (крововиливи, 

мікроаневризми, тверді ексудати та 

ватоподібні плями) та ступінь IV 

(папілоедема та/або макулярний 

набряк) 

Зміни в мікросудинах Співвідношення товщини судинних стінок 

до просвіту судин 

Референтні значення не визначені 

 
КПІ — кісточково-плечовий індекс; САК — співвідношення альбумін/креатинін; кпШППХ — кісточково-

плечова швидкість поширення пульсової хвилі; ППТ — площа поверхні тіла; ІКК — індекс коронарного кальцію; 
кфШППХ — каротидно-феморальна швидкість поширення пульсової хвилі; КДР — кінцево-діастолічний 

розмір; ЕКГ — електрокардіограма; рШКФ — розрахункова швидкість клубочкової фільтрації; ГПД — 

глобальна поздовжня деформація; ТКІМ — товщина комплексу інтима-медіа; КВБ — класифікація Кіта — 

Ваґенера — Баркера; ОЛП — об’єм лівого передсердя; ЗАНК — захворювання артерій нижніх кінцівок; ГЛШ — 

гіпертрофія лівого шлуночка; МЛШ — маса лівого шлуночка; Ч — чоловіки; ВТС — відносна товщина стінок; 

Ж — жінки. 
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5.6 Використання результатів оцінювання на ГУОМ для стратифікації ризиків у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

Оцінювання ГУОМ потрібно проводити після підтвердження діагнозу «артеріальна 

гіпертензія» з метою покращення стратифікації серцево-судинних ризиків і ризиків для нирок. 

Отримані дані можуть впливати на ухвалення рішень щодо початку або інтенсифікації 

медикаментозного лікування. Утім, оцінювання ГУОМ також важливе й під час подальшого 

спостереження, адже воно допомагає лікарям оцінювати ефективність лікування. Зменшення 

ступеня попереднього ГУОМ може вказувати на успішність терапії, натомість його 

збереження / прогресування може свідчити про потребу в перегляді призначеного лікування, і 

головною причиною цьому буде неможливість досягти прихильності до лікування. Так само 

потрібно проводити подальший моніторинг і за відсутності ГУОМ під час першого 

оцінювання, адже поява ГУОМ зазвичай вказує на підвищення ризику. Отже, повторне 

оцінювання на предмет ГУОМ має бути одним із головних компонентів ПС (див. розділ 21). 

Як було відзначено вище, оцінювання на предмет ГУОМ може відігравати важливу роль 

у стратифікації ризику для пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Було виявлено, що 

ГЛШ [216, 221], кпШППХ [277] кфШППХ [320], ТКІМ СА [253, 321], бляшки у сонних 

артеріях [252], індекс коронарного кальцію (ІКК) [322] та КПІ [322] допомагають 

спрогнозувати серцево-судинні ризики, на додаток до традиційних факторів серцево-

судинного ризику. Вищі показники ГУОМ пов’язані з вищим серцево-судинним ризиком [252]. 

У моделях, що корегуються за багатьма змінними, наявність ГУОМ була пов’язана з удвічі або 

втричі вищим ризиком ССЗ порівняно з ризиком у референтних групах Фремінгемського 

дослідження будь-якої категорії АТ, що перевищував оптимальні показники [276]. Крім того, 

ГЛШ [224, 225], кпШППХ [277] та кфШППХ [320], ТКІМ СА та бляшки в сонних артеріях 

[253], ІКК [322] та КПІ [288] могли в значущий спосіб спричинити рекласифікацію серцево-

судинного ризику після їх урахування разом із традиційними факторами серцево-судинного 

ризику/шкал ризику. 

У межах ретроспективного аналізу зумовлений антигіпертензивним лікуванням регрес 

деяких (але не всіх) проявів ГУОМ пов’язували зі зниженням серцево-судинного ризику, що 

надавало додаткову інформацію про ефективність лікування в окремих пацієнтів. Це було 

проілюстровано зумовленим лікуванням регресом ГЛШ, визначеним за допомогою ЕКГ або 

ехокардіографії [229, 323]. Зниження інцидентності серцево-судинних подій і сповільнене 

прогресування хвороби нирок було задокументоване в разі зумовленого лікуванням зниження 

концентрації білку в сечі пацієнтів із цукровим діабетом та без нього [324, 325], але отримані 

результати були дискордантними  [326–329]. Є докази того, що зумовлені лікуванням зміни в 

рШКФ є предиктором серцево-судинних подій і прогресування до ТСНН [330, 331]. Результати 

проведеного нещодавно масштабного мета-аналізу, яким було охоплено > 100 000 учасників 

[257], продемонстрували зниження серцево-судинного ризику з уповільненням збільшення 

ТКІМ СА, що не відповідає висновкам, отриманим під час більш давніх і менш масштабних 

мета-аналізів [332]. Покращення ШППХ за декілька років супроводжується покращенням 

прогнозу в пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією [287] або в пацієнтів, які 

отримують діаліз [333]. Предиктивне значення поступових змін у КПІ досліджували 

переважно у пацієнтів із ХХН [334]. 

Рекомендації щодо використання результатів оцінювання на ГУОМ і повторення такого 

оцінювання із часом мають враховувати декілька факторів, як-от можливість зміни маркера 

ГУОМ за допомогою лікування, відтворюваність змін, час, необхідний для їх виявлення, їхнє 

прогностичне значення та витрати на них. На рис. 6 наведені характеристики найпоширеніших 

ГУОМ. 
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Маркер ГУОМ 
Чутливість до 

змін 

Відтворюваність 

показника та 

незалежність від 

оператора 

Час до настання змін 
Прогностичне 

значення змін 

ГЛШ на ЕКГ Низька Висока Помірна (> 6 місяців) Так 

ГЛШ на ехокардіограмі Помірна Помірна Помірна (> 6 місяців) Так 

ГЛШ на МРТ Висока Висока Помірна (> 6 місяців) Немає даних 

рШКФ Помірна Висока Помірна (> 6 місяців) Так 

САКС Висока Помірна 

Висока (від кількох 

тижнів до кількох 
місяців) 

Так 

НРІ Низька Висока Низька (> 12 місяців) Так 

ТКІМ Дуже низька Низька Низька (> 12 місяців) Дані обмежені 

ШППХ Висока Низька 

Висока (від кількох 

тижнів до кількох 

місяців) 

Дані обмежені 

Кісточково-плечовий індекс 

(КПІ) 
Низька Помірна Низька (> 12 місяців) Дані обмежені 

Обстеження мікросудин 

сітківкиa 
Висока Висока Помірна (> 6 місяців) Немає даних 

РИСУНОК 6. Характеристики найпоширеніших маркерів ГУОМ за артеріальної гіпертензії. 
a З використанням сучасних адаптивних оптичних технологій. 

5.7 Коли пацієнта потрібно направляти для отримання спеціалізованої або 

стаціонарної допомоги 

Попри те, що пацієнти з артеріальною гіпертензією здебільшого отримують допомогу на 

первинній ланці медичної допомоги, за деяких обставин обов’язковою вимогою може бути 

проведення стаціонарного оцінювання й лікування. У цьому випадку потрібно враховувати, 

що позаофісне або офісне надання допомоги пацієнтам з артеріальною гіпертензією також 

залежатиме від організації системи охорони здоров’я в конкретній країні (таблиця 12). 

 

ТАБЛИЦЯ 12. Коли пацієнтів з артеріальною гіпертензією потрібно направляти до 

фахівців або в лікарню 

 Пацієнти з підозрою на вторинну артеріальну гіпертензію 

 Молоді пацієнти (< 40 років) з артеріальною гіпертензією 2-го або 3-го ступенів, у яких 

потрібно виключити вторинну артеріальну гіпертензію 

 Пацієнти з раптовим розвитком або загостренням артеріальної гіпертензії, у яких до цього 

спостерігався нормальний АТ 

 Пацієнти із резистентною артеріальною гіпертензією 

 Пацієнти, у яких потрібно провести детальніше оцінювання на ГУОМ, результати якого 

можуть вплинути на рішення щодо вибору лікування 

 Пацієнти, які, на думку лікаря, що видає направлення, потребують більш детального 

обстеження фахівцем 

 Пацієнти з невідкладними гіпертензивними станами за наявності ураження органів-

мішеней (зазвичай потребують стаціонарної допомоги) 

 

6. ВТОРИННА АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ 

Щодо поширеності, вторинні форми артеріальної гіпертензії становлять лише невелику 

частку з усіх випадків артеріальної гіпертензії, переважною мірою тому, що найбільш 

поширеною є первинна артеріальна гіпертензія. Утім, їх точна поширеність достеменно 

невідома, тому що наявні дані можуть піддаватися сумніву з огляду на систематичну помилку 
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відбору описаних у літературі досліджень, наявність недіагностованих випадків і зміни у 

визначенні вторинних форм артеріальної гіпертензії. Тому багато експертів піддають сумніву 

класифікацію ОАС — фенотипу, який найчастіше спостерігається в пацієнтів з ожирінням, — 

як вторинної форми артеріальної гіпертензії. Утім, попри невисоку поширеність, виявлення й 

ведення пацієнтів із вторинними формами артеріальної гіпертензії має надзвичайно важливе 

значення, тому що такі форми часто пов’язані з високим або дуже високим ризиком 

захворюваності й смертності, але їх можливо вилікувати, якщо вчасно подіяти на причину за 

допомогою лікування [335]. Для діагностики вторинних форм артеріальної гіпертензії 

потрібно застосовувати специфічні підходи, які дають змогу виявляти їхні причини й обирати 

ефективне медикаментозне лікування чи доцільне лікування у формі інших втручань, яке 

забезпечить контроль або повністю усуне проблему підвищення АТ. Вторинні форми 

артеріальної гіпертензії часто стають причиною тяжкої або істинно резистентної артеріальної 

гіпертензії, загострення раніше контрольованої артеріальної гіпертензії чи посилення тяжкості 

ГУОМ, яке може видатися непропорційним тривалості артеріальної гіпертензії (таблиця). 

Особливо часто вторинні форми артеріальної гіпертензії трапляються в молодших пацієнтів 

(< 40 років) із підвищеним АТ, але деякі (наприклад, атеросклеротичні реноваскулярні 

захворювання) є більш поширеними в старшому віці (рис. 7). 

 

ТАБЛИЦЯ 13. Ознаки, які можуть бути підставою підозрювати в пацієнта 

наявність вторинної артеріальної гіпертензії 

Наявність у молодших пацієнтів (< 40 років) артеріальної гіпертензії 2-го чи 3-го ступеня або 

наявність у них артеріальної гіпертензії будь-якого ступеня в дитинстві 

Раптовий початок артеріальної гіпертензії в людей із раніше документованою нормотензією 

Раптове погіршення контролю АТ у пацієнтів із попереднім успішним контролем АТ за 

допомогою лікування 

Істинно резистентна артеріальна гіпертензія 

Невідкладні стани за наявності ураження органів-мішеней 

Тяжка (3-й ступінь) або злоякісна артеріальна гіпертензія 

Тяжкі та/або масштабні ГУОМ, особливо якщо вони непропорційні тривалості та тяжкості 

підвищення АТ 

Клінічні або біохімічні ознаки, що вказують на ендокринні причини артеріальної гіпертензії 

Клінічні ознаки, що вказують на атеросклеротичне реноваскулярне захворювання або 

фібром’язову дисплазію 

Клінічні ознаки, що вказують на ОАС 

Важка артеріальна гіпертензія під час вагітності (> 160/110 мм рт. ст.) або гостре погіршення 

контролю АТ у вагітних жінок із наявною артеріальною гіпертензією 

Провести скринінг усіх пацієнтів з артеріальною гіпертензією на наявність вторинної 

артеріальної гіпертензії неможливо, до того ж, це не було б економічно ефективно. Утім, 

вторинні форми артеріальної гіпертензії часто мають клінічні ознаки, які вказують на їх 

наявність і навіть на їхній специфічний характер. До більш поширених причин розвитку 

вторинної артеріальної гіпертензії відносять первинний альдостеронізм, паренхіматозне 

захворювання нирок та реноваскулярні захворювання, а от синдром Кушинга, 

феохромоцитома й парагангліома чи коарктація аорти трапляються рідше. Різні типи 

вторинної артеріальної гіпертензії мають різну превалентність у різних вікових категорій 

(рис. 7). 

У разі виникнення підозри на такий діагноз (таблиця 13) пацієнтів потрібно негайно 

направляти до спеціалізованих центрів артеріальної гіпертензії, де є можливість проведення 

відповідних діагностичних обстежень та подальшого лікування [213, 336–341]. Ці настанови 

не містять детального опису клінічного ведення окремих причин вторинної артеріальної 

гіпертензії. Інформацію щодо більшості з них можна знайти у відповідних позиційних 
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документах ESH [213, 338–341]. На рис. 8 (a–e) представлено узагальнений огляд важливих 

ознак окремих форм вторинної артеріальної гіпертензії. 

 
Синдром середньої частини аорти     

      

Коарктація аорти     

      

Паренхіматозне захворювання нирок  

      

Реноваскулярна артеріальна гіпертензія — фібром’язова дисплазія   

      

   Реноваскулярна артеріальна 

гіпертензія - атеросклеротичне 

ураження судин 

 

      
     

 

1–12 років 13–18 років 19–40 років 41–65 років > 65 років 

Вік     

      

Моногенні розлади 

Синдром 

Кушинга 

  

      

I Феохромоцитома та парагангліома   

      

  Первинний альдостеронізм   

РИСУНОК 7 Інцидентність окремих форм вторинної артеріальної гіпертензії за віком 

 (A) Атеросклеротичне реноваскулярне захворювання 

 

 

 

Поширеність: 

6–14%a 

Характерні об’єктивні та 

суб’єктивні ознаки; 

результати досліджень 

Резистентна артеріальна 

гіпертензія 

Блискавичний набряк легень 

Швидке погіршення функції 

нирок 

Гостре погіршення функції 

нирок у разі застосування 

інгібіторів 

ангіотензинперетворювально

го ферменту (ІАПФ) чи 

блокаторів рецепторів 

ангіотензину (БРА) 

Генералізований 

Пріоритетне скринінгове 

обстеження 

Ультразвукове дуплексне 

сканування ниркових 

артерій; або КТ-ангіографія 

чи МР-ангіографія 

Подальше обстеження 
КТ-ангіографія чи МР-

ангіографія 

Інвазивна катетерна 

ангіографія 

Лікуванняc, d 

Антигіпертензивне лікування 

Суворий контроль факторів 

серцево-судинного ризику 

Реваскуляризація (в окремих 

випадках) 

Серцево-судинний 

фенотип 

Добовий АМАТ: резистентна 

артеріальна гіпертензія, часто 

недостатнє зниження АТ вночі 

(non-dipping) 

• ГЛШ 

• Зниження діастолічної 

функції 

• Зниження систолічної 

функції 

Підвищення серцево-

судинного ризику й 

рівня смертності 
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РИСУНОК 8A. Атеросклеротичне реноваскулярне захворювання (АРВЗ). (a) Превалентність АРВЗ 

істотно варіюється між дослідженими групами населення: у популяційній когорті віком > 65 років АРВЗ 

(визначене як > 60% стенозу) було виявлено в 6,8%. Якщо говорити про людей з артеріальною гіпертензією, 

превалентність АРВЗ, імовірно, становить приблизно 1% серед пацієнтів із легкою артеріальною гіпертензією, 

але може сягати 14–24% серед пацієнтів із тяжкою чи резистентною артеріальною гіпертензією. (b) З огляду на 

часте виникнення атеросклеротичних уражень в інших артеріальних басейнах потрібно розглядати доцільність 

обстеження серцево-судинної системи. (c) Ведення пацієнтів з АРВЗ має бути спрямоване на зниження серцево-

судинного ризику та захист функції нирок; ключова ціль полягає в забезпеченні контролю артеріальної 
гіпертензії. Що стосується антигіпертензивного лікування, ІАПФ чи БРА вважають препаратами першого ряду 

(які протипоказані в разі двобічного стенозу ниркових артерій чи стенозу артерії єдиної нирки). (d) Дані 

спостережних досліджень показали, що стентування ниркових артерій у поєднанні з медикаментозною терапією 

супроводжується покращенням ниркових і серцево-судинних показників у пацієнтів із фенотипами АРВЗ, що 

характеризуються високим рівнем ризику, як-от резистентною артеріальною гіпертензією, рецидивами набряку 

легень, СН та погіршеною функцією нирок. 

 

6.1. Генетичні причини вторинної артеріальної гіпертензії 

Було описано декілька рідкісних моногенних форм артеріальної гіпертензії, в основі 

патогенезу яких лежить мутація окремих генів, що здебільшого кодують білки, які беруть 

участь у реабсорбції натрію в ниркових канальцях чи стероїдному метаболізмі (таблиця 14). 

Виняток становить сімейна аутосомно-домінантна артеріальна гіпертензія з брахідактилією, за 

якої патогенетичний механізм закладений у клітинах гладеньких м’язів судин [342]. 

Артеріальна гіпертензія, як правило, уже наявна в дитячому чи ранньому дорослому віці, утім, 

час початку й тяжкість артеріальної гіпертензії може залежати від способу життя, факторів 

довкілля й генетичної схильності. Показане медикаментозне лікування, спрямоване на 

виправлення відповідних молекулярних дефектів (наприклад, застосування амілориду в разі 

синдрому Ліддла чи дексаметазону в разі глюкокортикоїд-пригнічувального 

альдостеронізму) [12]. За всіх форм феохромоцитом і парагангліом (phaeochromocytomas and 

paragangliomas, PPGL) із рівнем виявлення приблизно 40% потрібно проводити рутинне 

генетичне обстеження у схвалених генетичних лабораторіях. Пацієнти з PPGL, у яких відомо 

про мутацію субодиниці B сукцинатдегідрогенази, мають вищий злоякісний потенціал і 

підлягають ретельнішому подальшому спостереженню з проведенням регулярних візуалізацій 

і біохімічного скринінгу (рис. 8). 
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(B) Фібромускулярна дисплазія 

 
РИСУНОК 8B. Фібром’язова дисплазія (ФМД). (a) Найчастіше ФМД розвивається в жінок молодого чи 

середнього віку. Утім, її діагностують у будь-якому віці як у жінок, так і в чоловіків. ФМД ниркових артерій є 

другою за поширеністю причиною реноваскулярної артеріальної гіпертензії після атеросклеротичного стенозу 

ниркових артерій. (b) Було описано два підтипи ФМД: багатоосередкову ФМД (80–90% випадків) та осередкову 
ФМД (10–20% випадків). Характерне ураження за багатоосередкової ФМД має вигляд округлих випинань, що 

нагадують намисто, які утворюються через чергування ділянок зі стенозом і дилатацією в медіальній і дистальній 

частинах артерії. Осередковий ФМД характеризується осередковим стенозом різної довжини, який може 

виникати в будь-якій частині артерії та за якого необхідно виключати атеросклероз, запальні чи генетичні 

артеріопатії. (c) Згідно з результатами мета-аналізу, показники одужання від артеріальної гіпертензії після 

проведення ангіопластики становили 36% (із діапазоном 14–85%), але вони можуть бути вищими в молодших 

пацієнтів, у яких артеріальна гіпертензія розвинулася нещодавно. Доцільність застосування ангіопластики варто 

розглядати в пацієнтів із ФМД ниркових артерій і резистентною артеріальною гіпертензією. (d) У пацієнтів із 

ФМД ниркових артерій, у яких було проведено стентування, документувалися випадки перегинання чи ламання 

стента. Тому стентування, як правило, не рекомендовано проводити в пацієнтів із ФМД ниркових артерій. Таку 

процедуру краще проводити для лікування перипроцедурного розшарування з обмеженням кровотоку або 
аневризм ниркових артерій. (e) У понад 50% випадків пацієнти з ФМД ниркових артерій мають ураження в 

одному або декількох артеріальних басейнах (фібром’язову дисплазію з ураженням множинних судин). У 

пацієнтів із ФМД також часто виникають розшарування артерій, аневризми або значна покрученість артерій. 

Через це всім пацієнтам із ФМД рекомендовано принаймні один раз за життя проводити КТ-ангіографію судин 

на рівнях від голови до таза або — за наявності протипоказань — МР-ангіографію. 

 

ТАБЛИЦЯ 14. Рідкісні генетичні причини вторинної артеріальної гіпертензії [343] 

Стан Фенотип Механізм і лікування 

Синдром Ліддла Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька активність реніну в плазмі 

крові (АРП) чи концентрація реніну 

в плазмі крові (КРП), низька 

концентрація альдостерону в плазмі 

крові (КАП) 

Підвищена активність епітеліального 

натрієвого каналу (ENaC) у ниркових 

канальцях; відповідає на лікування 

амілоридом 

Поширеність: < 1 до 

6%a 

Характерні об’єктивні 

та суб’єктивні ознаки; 

результати 

досліджень 
Ранній початок/тяжка 

артеріальна гіпертензія 

Мігрень 

Пульсуючий шум у вухах 

Пріоритетне 

скринінгове 

обстеженняb 
Ультразвукове дуплексне 

сканування ниркових артерій; 

або КТ-ангіографія чи МР-

ангіографія 

Лікування 
Антигіпертензивне лікування 

Ангіопластика без 

стентуванняc, d 

Подальше 

спостереження 
• КТ-ангіографія чи МР-

ангіографія всього тіла під 

час установлення діагнозуe 

• Постійне подальше 

спостереження 

Серцево-судинний 

фенотип 

Добовий АМАТ: ранній 

розвиток артеріальної 

гіпертензії або резистентна 
артеріальна гіпертензія 

Можливе враження всіх 

артерій середнього 

розміру (найчастіше 

ниркові й шийні артерії) 

Частий розвиток у пацієнтів зі 

спонтанним розшаруванням 
коронарних артерій 

Частий зв’язок із 

розшаруванням артерій 

та аневризмами 

Серцево-судинний 

фенотип: 

від безсимптомної до 

резистентної 

артеріальної гіпертензії, 

інсульту, інфаркту 

нирки, брижі чи 

міокарда 
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Явний надлишок 

мінералокортикоїдів 

Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька активність реніну в плазмі 

крові (АРП) чи концентрація реніну 

в плазмі крові (КРП), низька 

концентрація альдостерону в плазмі 

крові (КАП) 

Знижена концентрація ізоферменту 11--

гідроксистероїддегідрогенази 2 типу; 

відповідає на лікування спіронолактоном 

Синдром Гордона Гіперкаліємія, метаболічний ацидоз, 

низька АРП чи КРП, 

низька/нормальна КАП 

Надмірна активність натрій-хлоридного 

котранспортера; відповідає на лікування 

тіазидами 

Синдром Геллера Загострена через вагітність 
артеріальна гіпертензія, низька АРП 

чи КРП, низька КАП 

Агоністичний ефект прогестерону щодо 
мінералокортикоїдних рецепторів (який є 

конститутивно активним); відповідає на 

лікування амілоридом; спіронолактон не 

блокує, а, навпаки, активізує рецептор 

Глюкокортикоїд-

пригнічувальний 

альдостеронізм (сімейний 

гіперальдостеронізм 1-
го типу) 

Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька АРП чи КРП, підвищена КАП 

Химерний ген CYP11B1/CYP11B2; 

відповідає на лікування 

глюкокортикоїдами 

Сімейний 

гіперальдостеронізм 2-

го типу 

Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька АРП чи КРП, підвищена КАП 

Підвищена активність хлоридного каналу 

CLCN2; відповідає на лікування 

стероїдними антагоністами 

мінералокортикоїдних рецепторів (АМР) 

Сімейний 

гіперальдостеронізм 3-

го типу 

Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька АРП чи КРП, підвищена КАП 

Втрата селективності в калієвому каналі 

KCNJ5; пацієнтам, які не відповідають на 

стероїдні АМР, потрібно проводити 

двосторонню адреналектомію 

Сімейний 

гіперальдостеронізм 4-
го типу 

Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька АРП чи КРП, підвищена КАП 

Підвищена активність кальцієвого каналу 

CACNA1H; відповідає на лікування 
стероїдними АМР 

Синдром PASNA (первинний 

альдостеронізм, судоми та 

неврологічні порушення) 

Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька АРП чи КРП, підвищена КАП; 

співіснування неврологічних 

дефектів 

Підвищена активність кальцієвого 

каналу CACNA1D; відповідає на 

лікування стероїдними АМР і БКК 

Дефіцит 11-бета-гідроксилази Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька АРП чи КРП, низька КАП, 

вірилізація у жінок 

Знижена активність 11-гідроксилази та 

підвищений вміст 

дезоксикортикостерону (ДОК) й 

андрогенів; відповідає на лікування 

глюкокортикоїдами 

Дефіцит 17-альфа-

гідроксилази 

Гіпокаліємія, метаболічний алкалоз, 

низька АРП чи КРП, низька КАП, 

псевдогермафродитизм у чоловіків 

Знижена активність 17-гідроксилази, 

підвищений вміст ДОК і зменшений 

рівень андрогенів; відповідає на 

лікування глюкокортикоїдами 

Аутосомно-домінантна 

артеріальна гіпертензія з 

брахідактилією [342] 

Брахідактилія типу E (BDE), 

низькорослість, тяжка артеріальна 

гіпертензія (яка не залежить від рівня 

споживання солі й залежить від віку), 

високий ризик смерті від інсульту до 

досягнення 50-річного віку 

Мутації білка PDE3A спричиняють 

посилення гідролізу циклічного 

аденозиномонофосфату (цАМФ), що 

призводить до зниження вмісту цАМФ у 

клітинах гладеньких м’язів судин 
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(C) Первинний альдостеронізм 
 

 
РИСУНОК 8C. Первинний альдостеронізм (ПА). (a) Залежно від того, яка група населення проходить 

скринінг, поширеність може варіюватися від 3,2% до 12,7% у закладах первинної медичної допомоги та від 1% 

до 30% у центрах направлення; зі збільшенням тяжкості артеріальної гіпертензії поширеність зростає до 20%. 

(b) Поширеність ПА в пацієнтів з інциденталомою надниркових залоз варіюється від 1,6% до 4,3%. (c) Для 

оцінювання АРС потрібно щонайменше нормалізувати рівень калію в плазмі й перервати поточне лікування 

спіронолактоном і ББ. (d) Загалом, проведення тесту ТНФР у сидячому положенні видається надійним і 

простішим способом, аніж СТФ та ТННП. ТК може слугувати хорошим альтернативним рішенням у пацієнтів із 

високим ризиком перевантаження рідиною (у пацієнтів із нирковою недостатністю чи СН). (e) Попри те, що 

випадки здебільшого ПА спорадичні, до 5% пацієнтів можуть мати спадкову форму захворювання. Генетичне 

обстеження потрібно проводити у всіх пацієнтів із раннім розвитком ПА (тобто у віці < 20 років), незалежно від 

тяжкості клінічного фенотипу, та в пацієнтів із ПА в сімейному анамнезі. (f) У пацієнтів із двобічним ураженням 

надниркових залоз чи однобічним ураженням, яке не піддається хірургічному лікуванню, ПА бажано лікувати 
стероїдними АМР. 

 

  

Поширеність: 

6–20%a 

Характерні об’єктивні та 

суб’єктивні ознаки; результати 

досліджень 

Резистентна артеріальна гіпертензія 

Артеріальна гіпертензія 2-го чи 3-

го ступеня 

Гіпокаліємія/калій у межах від 

низьких до нормальних значень 

ФП 

ОАС 

Інциденталома надниркових залозb 

Первинний 

альдостеронізм (ПА)/ранній інсульт 

у сімейному анамнезі 

Пріоритетне скринінгове 

обстеженняc 

Оцінювання альдостерон-ренінового 

співвідношення в плазмі (АРС) 

Подальше обстеженняd 

КТ 
Внутрішньовенний тест із 

навантаженням фізіологічним 

розчином (ТНФР) 

Супресивний тест із 

флудрокортизоном (СТФ)  

Тест із навантаженням натрієм 

перорально (ТННП) 

Тест із каптоприлом (ТК) 

Катетеризація вен надниркових залоз 

Генетичні дослідження, в окремих 

випадкахe 

Лікуванняc, d 
Хірургічне лікування 

(лапароскопічна адреналектомія) — 

однобічний ПА 

Медикаментозне лікування — 

двобічне захворювання надниркових 

залозf 

Серцево-судинний 

фенотип 

Добовий АМАТ: істинна 
резистентна артеріальна 

гіпертензія, часто недостатнє 
зниження АТ вночі (non-dipping) 

• ГЛШ 

• Зниження діастолічної 

функції 

• Фіброз міокарда (МРТ) 

Підвищення серцево-

судинного ризику й рівня 

смертності 
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 (D) Феохромоцитома та парагангліома 

 
 

РИСУНОК 8D Феохромоцитома та парагангліома (PPGL). (a) Варіюється від 0,2–0,6% у пацієнтів з 
артеріальною гіпертензією до менш ніж 0,05% у загальній популяції. (b) Ці симптоми трапляються найчастіше, 

інші ж (блідість, тремор, нудота, відчуття паніки/тривожність) виникають набагато рідше. (c) Пацієнтам із PPGL 

рекомендовано проводити генетичне обстеження. Серед генів, які мутують найчастіше, — SDHB, SDHD, VHL, 

RET та NF1. У пацієнтів із відомою мутацією гена SDHB PPGL має вищий злоякісний потенціал і тому потребує 

ретельного ПС із проведенням регулярних візуалізації і біохімічного скринінгу. (d) Пріоритетними засобами для 

медикаментозної підготовки пацієнта до хірургічного втручання мають бути блокатори альфа-1-рецепторів 

(доксазозин або феноксибензамін) для забезпечення профілактики небезпечних для життя періопераційних 

серцево-судинних ускладнень. (e) Усі пацієнти, яким проводили хірургічне втручання для лікування PPGL, 

мають щороку приходити на візити подальшого спостереження впродовж принаймні 10 років. Перший візит ПС 

має відбутися через 2–6 тижнів після операції з метою перевірки повноти хірургічної резекції. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб феноксибензамін в Україні не зареєстрований. 

 

Поширеність: 

< 1%a 

Характерні об’єктивні та 

суб’єктивні ознакиb 
• пароксизмальні симптоми 

(наприклад, головний біль, 

пітливість, пальпітації, 

підвищена ЧСС) 

• значна варіабельність АТ 

• серцево-судинні прояви 

(наприклад, НМК, аритмії, 

кардіоміопатія такоцубо) 

Пріоритетне скринінгове 

обстеження 

Визначення концентрації вільних 

метанефринів у плазмі або в сечі 

Подальше обстеження 
КТ або МРТ із контрастуванням 

Функціональна візуалізація 

Генетичне тестуванняc 

Лікуванняd 
Хірургічна резекція 

(Феохромоцитома: мінімально 

інвазивна лапароскопічна 

адреналектомія) 

Серцево-судинний 
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Добовий АМАТ: часто 

недостатнє зниження АТ вночі 

(non-dipping) 

• ГЛШ 

• Зниження систолічної 

функції 

• Фіброз міокарда (МРТ) 

Підвищення серцево-

судинного ризику й рівня 

смертності 

Подальше 

спостереженняe 
У більшості випадків > 10 років 
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(E) Синдром Кушинга 

 

 

РИСУНОК 8E. Синдром Кушинга. (a) У конкретних популяціях, зокрема в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, яку складно контролювати, чи цукровим діабетом 2-го типу. Інцидентність серед загальної 

популяції становить 0,7–2,4 випадки на мільйон населення на рік. (b) У разі виявлення відхилень під час першого 

скринінгового тесту для підтвердження діагнозу потрібно отримати позитивний результат принаймні ще одного 

з решти скринінгових тестів. 

 

7. ВТРУЧАННЯ ЗІ ЗМІНИ СПОСОБУ ЖИТТЯ 

7.1 Важливість зміни способу життя 

Початок ведення здорового способу життя — фундаментально важливий підхід, що 

допомагає забезпечити профілактику чи відстрочення розвитку артеріальної гіпертензії, 

знизити підвищений АТ і пов’язаний із цим підвищений серцево-судинний ризик [4, 344]. У 

людей, які ведуть здоровий спосіб життя, рівень АТ щонайменше на 4–5 мм рт. ст. нижчий, 

аніж у людей, чий спосіб життя не сприяє здоров’ю, незалежно від того, чи є в них генетичні 

фактори ризику АТ [345]. Крім того, заходи зі сприяння веденню здорового способу життя 

можуть посилювати антигіпертензивну дію фармакологічних утручань і зменшувати кількість 

препаратів, потрібних для забезпечення контролю АТ [346–349]. Кожне втручання зі зміни 

способу життя має вищу ефективність за вищих початкових рівнів АТ. Утім, зміни в способі 

життя не мають затримувати початок медикаментозного лікування в пацієнтів із 

задокументованою захисною дією антигіпертензивних препаратів та з потребою в такому 

ступені зниження АТ, якого неможливо досягнути самими лише змінами способу життя. Попри 

те, що докази значною мірою обмежені даними спостережних досліджень та їх мета-аналізів, 

усі втручання, згідно з наявними даними, мають позитивний вплив на здоров’я серця, що може 

перевищувати користь, пов’язану з їхнім впливом на АТ. Найбільш важливими втручаннями зі 

зміни способу життя з підтвердженою ефективністю, які, як було встановлено, знижують ризик 

передчасного розвитку ССЗ та передчасної смерті від ССЗ, є зниження ваги [349], дотримання 

Поширеність: 

2–5%a 

Характерні об’єктивні та 

суб’єктивні ознаки 
Резистентна артеріальна гіпертензія 

Легке утворення синців, плетора 

обличчя, місяцеподібне обличчя, 

стоншення шкіри 

Проксимальна міопатія 

Збільшення ваги з накопиченням жиру 

в ділянці живота 
Цукровий діабет 

Пріоритетне скринінгове обстеженняd 

Нічний супресивний тест з 1 мг 

дексаметазону 

Вільний кортизол у 24-годинній порції 

сечі 

Пізня вечірня концентрація кортизолу в 

слині 

Подальше обстеження 

Визначення ранкової концентрації 

адренокортикотропного гормону (АКТГ) 

у плазмі 

Тест зі стимуляцією секреції АКТГ 

кортикотропін-рилізинг-гормоном (КРГ) 

або десмопресином 
КТ 

Лікування 

Медикаментозне: нормалізація рівня 

кортизолу 

Хірургічне: лікування першого ряду у разі 

хвороби Кушинга, ектопічного синдрому 

Кушинга та незалежного від АКТГ 

гіперкортицизму 

Серцево-судинний 

фенотип 

Добовий АМАТ: часто недостатнє 

зниження АТ вночі (non-dipping) 

Короткотривала варіабельність АТ 

• ГЛШ 

• Зниження систолічної функції 

• Зниження діастолічної функції 

Підвищення серцево-

судинного ризику й рівня 

смертності 
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дієти DASH [350, 351], зменшення вмісту солі в раціоні [352], збільшення споживання 

калію [353–355], підтримання регулярної фізичної активності й виконання структурованих 

вправ [356–359], а також обмеження вживання алкоголю [360–362]. Важливе значення, і не 

лише для зниження АТ, мають також відмова від куріння та інші втручання зі зміни способу 

життя. Було задокументовано випадки зниження АТ завдяки низці інших немедикаментозних 

утручань (наприклад, завдяки відкоригованому споживанню таких елементів раціону, як 

поліфеноли, кава й чай, або застосуванню стресознижувальної терапії), але ступінь та/або 

якість результатів клінічних випробувань на підтвердження цього були менш надійними й 

переконливими. 

Недоліком стратегій лікування, які базуються на немедикаментозних втручаннях або які 

охоплюють такі втручання, є низький рівень дотримання призначених заходів. Частково це 

пояснюється тим, що людям складно дотримуватися способу життя, який може суперечити 

їхнім робочим чи побутовим звичкам і потребам. Деякі заходи зі зміни способу життя несуть 

за собою певні витрати, які можуть не відшкодовувати надавачі медичної допомоги. Після 

рекомендації пацієнтам з артеріальною гіпертензією змін у способі життя, які можуть 

допомогти досягнути контролю АТ або забезпечити такий контроль, лікарі мають спланувати 

програму ПС, яка дасть їм змогу перевіряти, чи пацієнти дотримуються призначених заходів і 

чи це допомагає в досягненні цілі лікування. Це допоможе мінімізувати ризик подальшої 

відсутності в пацієнтів контролю АТ упродовж тривалого часу. 

7.2 Зменшення ваги 

Надмірна вага або ожиріння прямо пов’язані з артеріальною гіпертензією [363, 364], тому 

втручання зі зниження ваги є доведеними стратегіями зниження АТ [349, 365, 366]. У межах 

мережевого мета-аналізу було виявлено, що після дотримання дорослими з прегіпертензією 

низькокалорійної дієти їхній САТ знизився на 6,5 мм рт. ст., а ДАТ — на 4,6 мм рт. ст. [366]. 

Було встановлено, що найефективнішим втручанням зі зміни способу життя, яке найкраще 

допомагає в зниженні САТ і ДАТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, є дотримання 

низькокалорійної дієти [366]. Подальший мета-аналіз РКВ також показав, що зі зниженням 

маси тіла на один кілограм і САТ, і ДАТ знижуються приблизно на 1 мм рт. ст. [349]. Крім того, 

було встановлено, що втручання зі зниження ваги, незалежно від віку, послаблювали дію 

пресогенних факторів, як-от активізація симпатичної нервової системи [367], та на 15% 

знижували рівень смертності від усіх причин [368]. Тому ключова рекомендація полягає в 

помірному зниженні ваги, якого бажано досягати за допомогою поєднання низькокалорійної 

дієти й фізичних вправ [366, 369]. Потрібно також визнати, що зниження ваги й підтримання 

її на рекомендованому рівні за допомогою поведінкових змін часто може становити певні 

труднощі, хоча такого результату цілком реально досягнути впродовж тривалого періоду 

ПС [370]. Доволі частим явищем є коливання ваги (послідовні втрата й набір ваги), що може 

негативно впливати на АТ, серцево-судинний ризик і метаболічний профіль [371]. У випадку 

пацієнтів, які не можуть досягнути своїх цілей щодо зниження ваги за допомогою 

нефармакологічних утручань, можна розглядати доцільність призначення медикаментозної 

терапії, хоча докази на підтвердження позитивного впливу препаратів для схуднення на АТ 

дуже незначні й базуються на результатах невеликої кількості досліджень, до того ж, такі 

препарати часто мають небажані побічні ефекти [372]. АР ГПП-1 допомагають зменшити масу 

тіла й водночас знизити АТ на декілька мм рт. ст., що є сприятливим терапевтичним ефектом у 

пацієнтів із цукровим діабетом та ожирінням (див. розділ 20.1.3). Альтернативним рішенням 

може бути проведення баріатричної операції. Це ефективна більш довготривала стратегія, яку 

застосовують у пацієнтів із морбідним ожирінням для корегування АТ і факторів серцево-

судинного ризику. Її доцільність можна розглядати в разі неефективності всіх описаних вище 

заходів [373], особливо в пацієнтів із тяжким ожирінням. З усіх предикторів, пов’язаних зі 

втручаннями зі зниження ваги, найкращі результати демонстрували втрата більшої ваги на 

початковому етапі та вищий рівень дотримання рекомендацій щодо ведення здорового способу 

життя [370]. Програми зі схуднення завжди потрібно розробляти індивідуально, з урахуванням 

реалістичних цілей, індивідуальних планів харчування й фізичних вправ, а також із 
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плануванням частих візитів ПС для мотивування пацієнтів та усунення труднощів, пов’язаних 

із необхідністю зміни поведінки [370]. 

7.3 Обмеження споживання натрію 

Є переконливі докази зв’язку між високим рівнем споживання натрію й підвищенням АТ 

у загальній популяції [374, 375] та в пацієнтів з артеріальною гіпертензією [376]. До того ж, 

зв’язок між дотриманням дієти з обмеженим вмістом натрію й покращенням контролю АТ був 

широко визнаний за результатами рандомізованих досліджень і підтверджений під час мета-

аналізів [377, 378]. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією та в інших категорій пацієнтів 

(людей неєвропеоїдних рас, інших груп населення, пацієнтів із цукровим діабетом, 

метаболічним синдромом чи ХХН) спостерігалося зниження АТ більшою мірою [378, 379]. 

Також було зареєстровано випадки зниження АТ у пацієнтів із резистентною артеріальною 

гіпертензією [380] та зменшення кількості препаратів, необхідних для контролю артеріальної 

гіпертензії [381], завдяки обмеженню споживання натрію. Під час нещодавнього мережевого 

мета-аналізу було виявлено докази того, що втручання зі зміни способу життя з обмеженням 

споживання натрію до < 100 ммоль (5,8 г солі/добу) сприяли зниженню САТ/ДАТ у 

середньому приблизно на 5/2 мм рт. ст. відповідно в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією [382]. 

Обсяги натрію й відповідні обсяги солі (NaCl) приблизно такі: 

2,0 г натрію (Na+) = 87 ммоль Na+ = 5,0 г NaCl (солі). 

Крім того, результати мета-аналізу РКВ із дослідженням зниження споживання натрію 

до 800 мг/добу продемонстрували лінійне зниження АТ [352, 378].Окрім того, було 

встановлено, що середньозважене зниження вмісту натрію в раціоні з приблизно 3,6 г/добу до 

приблизно 2,7 г/добу пов’язане зі зниженням ризику ССЗ приблизно на 18–26% [383]. Утім, 

досі тривають дискусії щодо того, чи необмежене зниження вмісту натрію в раціоні є 

найкращою терапевтичною стратегією [384, 385], оскільки результати деяких спостережних 

досліджень вказують на те, що за умови споживання менш ніж приблизно 3,5 г натрію/добу 

подальше зниження АТ підвищує рівень смертності як серед пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, так і серед загальної популяції [376, 386, 387]. До того ж, попри відсутність 

задокументованих під час епідеміологічних досліджень побічних ефектів у груп населення, які 

дотримуються дієти з дуже низьким вмістом солі [353], в експериментальних умовах і 

дослідженнях за участі пацієнтів з артеріальною гіпертензією спостерігалися зміни в 

механізмах контролю АТ за дотримання дієти з низьким вмістом натрію [388, 389]. Попри 

проведення деяких досліджень щодо втручань найбільшим обмеженням у цьому контексті є 

брак належних довгострокових рандомізованих досліджень щодо впливу різних ступенів 

обмеження споживання натрію на наслідки. У межах досліджень, у яких взаємозв’язок між 

споживанням натрію та серцево-судинними наслідками відображався у формі J-подібної 

кривої, рівень споживання натрію оцінювали за допомогою вимірювання вмісту натрію в 

разовій порції сечі. Цей метод критикували через його нездатність із більшою точністю 

відобразити добовий показник екскреції натрію в сечі, на основі якого можна було би точніше 

вирахувати обсяги споживання натрію [390, 391]. Для того, щоб краще розібратися в цьому 

питанні, необхідно провести дослідження втручань, які будуть більш масштабними, 

тривалими й більш точно контрольованими, аніж ті, що вже були проведені. Натрій 

споживають переважно у формі солі, яка з’являється в раціоні з обробленими харчовими 

продуктами або через додавання її до їжі під час приготування або безпосередньо перед її 

споживанням. Людям, які мають давно усталену звичку споживати великі обсяги солі, може 

бути складно добровільно досягнути й у довгостроковій перспективі підтримувати контроль 

над обсягами споживання солі, тому в таких випадках може виникати потреба в 

альтернативних підходах. Ідеальним рішенням може бути застосування замінника солі з 

низьким вмістом натрію та прийнятним солоним смаком. Наявні докази підтверджують 

доцільність використання замінників солі в дорослих із прегіпертензією і артеріальною 

гіпертензією [366], [392]. Модель випадкових ефектів показала, що в учасників, які споживали 

замінники солі, відбулися значущі зниження САТ і ДАТ (–4,8 та –1,5 мм рт. ст. відповідно) 
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порівняно з учасниками, що споживали звичайну сіль [393]. Як показали результати п’яти 

досліджень із даними щодо показників смертності, споживання замінників солі також 

допомогло достовірно знизити рівень смертності від усіх причин (відношення ризиків 

0,88) [393]. Отже, зміна щоденного раціону за допомогою такого немедикаментозного 

втручання може покращити контроль АТ. 

 

Коментар робочої групи 

Замінники солі (або сіль зі зменшеним вмістом натрію) доступні в Україні, отже 

можуть бути рекомендовані пацієнтам з артеріальною гіпертензією як альтеранатива 

звичайній харчовій солі (за відсутності у пацієнта гіперкаліємії). 

 

7.4 Збільшення вмісту калію в раціоні 

Вміст калію в раціоні має прямий зв’язок з АТ і артеріальною гіпертензією [386]. 

Нещодавно отримані дані вказують на те, що цей зв’язок можна виразити у формі U-подібної 

кривої. Це свідчить про те, що споживання достатньої кількості калію є бажаним для зниження 

рівня АТ, але водночас також варто уникати надмірного споживання калію [355]. Доповнення 

раціону калієм (особливо в разі його споживання на рівні 75–125 ммоль/добу) 

продемонструвало свою ефективність у зниженні АТ [353, 354, 394], особливо в дорослих з 

артеріальною гіпертензією [395], у дорослих, які споживають надлишкову кількість натрію та 

в чорношкірих людей. Як правило, у разі застосуванні 60 ммоль (1380 мг) калію хлориду АТ 

знижується приблизно на 2 мм рт. ст. і 4–5 мм рт. ст. у дорослих із нормотензією та 

артеріальною гіпертензією відповідно, хоча реакція АТ може бути вдвічі більшою в людей, які 

споживають велику кількість натрію [395]. Під час проведеного нещодавно рандомізованого 

контрольованого дослідження щодо замінників солі й інсульту (Salt Substitution and Stroke 

Study, SSaSS) було встановлено, що споживання більшої кількості калію як замінника натрію, 

тобто заміна в солі 25% хлориду натрію хлоридом калію знижує ризик інсульту, захворювання 

й смерті в пацієнтів із підвищеним серцево-судинним ризиком, які, до того ж, початково 

споживали малу кількість калію та велику кількість натрію [392]. Результати нещодавнього 

мета-аналізу [355] підтверджують правильність цілі для загальної популяції щодо споживання 

калію, яку міжнародні товариства нещодавно встановили на рівні 90 ммоль/добу 

(3500 мг/добу). У дослідженнях доповнення раціону калієм здебільшого забезпечували за 

допомогою призначення таблеток хлориду калію, але подібні результати АТ спостерігалися й 

у разі внесення змін до дієти [394]. Оскільки збагачені калієм дієти, як правило, є корисними 

для серця, вони мають перевагу перед таблетованими добавками з калієм. Хорошим джерелом 

калію в раціоні є фрукти й овочі, а також молочні продукти з низьким вмістом жиру, окремі 

види риби й м’яса, горіхи та соєві продукти. У 4–5 порціях фруктів і овочів зазвичай міститься 

від 1500 до > 3000 мг калію. Збільшення обсягів споживання калію можна досягнути за 

допомогою дотримання відповідної дієти, наприклад дієти DASH, яка характеризується 

високим вмістом калію. 

7.5 Збільшення рівнів щоденної фізичної активності й регулярне виконання 

фізичних вправ 

Гострий пресорний ефект динамічних та ізометричних вправ не є протипоказанням до 

регулярних фізичних вправ. Під час масштабних епідеміологічних досліджень з урахуванням 

віку й інших супутніх факторів було отримано узгоджені докази наявності зворотного зв’язку 

між інцидентністю артеріальної гіпертензії та звичними рівнями фізичної активності, який 

було оцінено за допомогою анкет або ж іноді за допомогою інтерв’ю [396, 397]. Було виявлено, 

що зі збільшенням обсягів тижневої фізичної активності на кожні 10 метаболічних 

еквівалентів завдання (MET)-годин на тиждень (що відповідає рекомендованому рівню 

фізичної активності в 150 хв на тиждень), ризик розвитку артеріальної гіпертензії зменшується 

на 6% [396]. Окрім того, результати РКВ неодноразово демонстрували, що структуровані 

вправи допомагають знизити АТ [346, 356, 359, 398], особливо якщо зосереджуватися на 

динамічних аеробних вправах [356, 357, 399, 400] та, дещо меншою мірою, на динамічних 
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силових вправах [358, 401] і статичних ізометричних вправах [402–404]. Зниження АТ були 

задокументовані незалежно від віку [399, 405], статі [406, 407] чи етнічної належності [399, 

408]. У разі виконання аеробних вправ САТ у середньому знижувався приблизно на 2–4 та 5–

8 мм рт. ст. у дорослих пацієнтів із нормотензією й гіпертензією відповідно [409]. Що 

стосується інтенсивності навантажень, для цілей профілактики й лікування артеріальної 

гіпертензії рекомендовано обирати помірну інтенсивність аеробних вправ (з резервом ЧСС 40–

60%) [357], хоча багато пацієнтів з артеріальною гіпертензією належать до осіб старшого віку, 

мають різноманітні супутні захворювання або обмежений рівень фізичної активності, яку 

може витримати їхній організм. У цьому контексті варто відзначити, що під час Кокранівського 

мета-аналізу 73 досліджень було виявлено докази помірної якості, які вказують на те, що сама 

лише ходьба вже сприяє значущому зниженню АТ [410]. Пацієнтам з артеріальної гіпертензією 

бажано щодня виконувати комплекс вправ для мінімізації проблеми розвитку гіпотензії після 

фізичних навантажень [411–413]. Зрештою, регулярні фізична активність і виконання 

фізичних вправ мають позитивний вплив на багато інших несприятливих наслідків для 

здоров’я й факторів серцево-судинного ризику, незалежно від віку, статі й категорії АТ [398, 

401]. У людей із дуже малорухливим способом життя також були задокументовані зниження 

АТ і кардіометаболічна користь від фізичної активності низької інтенсивності (протягом 

6 хвилин щогодини) [414]. Під час спостережних досліджень були також задокументовані 

докази того, що фізично активний спосіб життя не лише є заходом профілактики артеріальної 

гіпертензії та зниження АТ, але й сприяє профілактиці розвитку ССЗ незалежно від рівня 

АТ [415–419]. Для всіх ступенів інтенсивності фізичної активності спостерігається постійне 

зниження ризику, причому в людей із найнижчими рівнями активності документують 

найбільш різке зниження ризику [415, 418]. 

7.6 Обмеження споживання алкоголю 

Під час масштабних спостережних досліджень було задокументовано сильний 

позитивний лінійний зв’язок між споживанням алкоголю й рівнем АТ [420, 421]. Дані 

епідеміологічних досліджень значною мірою спираються на рівні споживання алкоголю зі слів 

самих учасників, які вимірюють його кількістю спожитих порцій алкоголю на день. Зумовлені 

належністю до певної статі відмінності в метаболізмі алкоголю, зокрема нижчі показники 

метаболізму першого проходження через печінку в жінок і відмінності в розподілі з огляду на 

композиційний склад тіла, імовірно, слугують поясненням тому, чому рекомендовані верхні 

граничні дози чистого алкоголю для чоловіків вищі, аніж для жінок [4]. Це контрастує з тим 

фактом, що загальний вплив алкоголю на смертність у чоловіків понад учетверо вищий, аніж 

у жінок [422]. Попередні дані спостережних досліджень вказують на зниження ризику ССЗ, 

особливо ІХС, за помірного споживання алкоголю, порівняно з результатами людей, які 

утримуються від вживання алкоголю [423, 424]. Утім, такий потенційний кардіозахисний 

вплив низького чи помірного споживання алкоголю на ІХС, швидше за все, можна пояснити 

тим, що відповідні учасники дослідження вели більш здоровий спосіб життя, і такий ефект 

послаблюється після повного врахування всіх супутніх факторів [425]. Так, результати 

нещодавніх епідеміологічних і генетичних рандомізованих досліджень із менделівською 

рандомізацією вказують на постійну нелінійну позитивну залежність між споживанням 

алкоголю й рівнем АТ [425, 426]. За умови щоденного споживання щонайменше 1–2 порцій 

алкоголю (щонайменше 10–20 г алкоголю) ризик розвитку артеріальної гіпертензії 

підвищується як у чоловіків, так і в жінок [427]. Під час важливого мета-аналізу 36 РКВ з 

охопленням 2865 учасників (серед яких меншу частку, а саме 14%, тобто 401 людину, 

становили жінки) було виявлено, що обмеження споживання алкоголю, близьке до повного 

утримання, несло за собою зниження САТ/ДАТ на 3,3/2,0 мм рт. ст. [360]. Такі позитивні 

результати спостерігалися в межах декількох досліджень, але стосувалися лише людей, які 

споживали 3 порції алкоголю/добу (що еквівалентно приблизно 42 г алкоголю згідно з 

визначенням, яке використовується в цих настановах). У людей, які зловживали алкоголем, 

тобто в людей, які початково споживали 6 порцій алкоголю/добу, а потім зменшували свою 

дозу алкоголю приблизно на 50%, спостерігався залежний від дози ефект, і їхні САТ/ДАТ 



69 
 

знижувалися приблизно на 5,5/4,0 мм рт. ст. [360]. Крім того, як дані досліджень, так і дані зі 

спостережної літератури підтверджують, що зловживання алкоголем має гіпертензіогенний 

ефект [428]. У цьому контексті важливо зауважити, що разом з артеріальною гіпертензією 

надмірне вживання алкоголю є найважливішим фактором ризику внутрішньочерепного 

крововиливу [429]. Відповідно, потрібно уникати надмірного (запійного) споживання 

алкоголю, а пацієнтам із високим ризиком внутрішньочерепної кровотечі потрібно надавати 

відповідні рекомендації. На жаль, у різних настановах наводять різні рекомендації щодо 

максимальних доз і визначень порцій алкоголю, а рекомендації щодо максимально допустимих 

доз алкоголю для обох статей є сумнівними. Утім, як правило, людям, які споживають 

алкогольні напої, рекомендовано обмежувати споживання алкоголю й уникати щоденного 

споживання, влаштовуючи «розвантажувальні дні без алкоголю» щотижня, для покращення 

контролю АТ і загального стану здоров’я [430]. 

7.7 Відмова від куріння 

Тютюнокуріння є найпоширенішою причиною смертей, яким можна було б запобігти. До 

того ж, відомо, що куріння достовірно підвищує ризик ССЗ [431, 432]. Порівняно з некурцями, 

у курців часто наявна МАГ, яка проявляється в нормальних офісних значеннях АТ й 

підвищених значеннях амбулаторного АТ в денний час [433]. Оскільки після викурювання 

сигарети відбувається активізація симпатичної нервової системи й тривале підвищення АТ 

(протягом приблизно 30 хв) [434], такі зростання й зниження АТ також призводять до 

підвищення варіабельності денного АТ [433]. Окрім того, куріння може обмежувати 

антигіпертензивну дію деяких антигіпертензивних препаратів, наприклад ББ [435]. Тому 

потрібно збирати детальний анамнез куріння, і курців потрібно заохочувати відмовитися від 

такої звички. Також необхідно надавати курцям відповідні консультації. Варто також приділяти 

увагу пасивному курінню, яке пов’язують із підвищенням ризику ССЗ і добового АТ [436]. За 

умов обмеженості в часі навіть коротке консультування лікаря може давати певні позитивні 

результати [437], утім, поєднання поведінкової підтримки й фармакотерапії забезпечує вищу 

ймовірність успіху, аніж проведення лише короткого консультування [438]. Після підвищення 

інтенсивності такої поведінкової підтримки, яка вимірювалась у кількості візитів, тривалості 

кожного візиту й тривалості програми, були отримані точкові оцінки, що свідчили про помірне 

підвищення ймовірності відмови від куріння [438]. За останні десятиліття в контексті 

глобальної тютюнової епідемії почала швидко набувати популярності така альтернатива 

традиційному тютюнокурінню, як куріння кальяну [439]. Увагу великої кількості 

споживачів — як курців, так і некурців — також привернули електронні сигарети [440], які від 

початку рекламували як засіб, що може допомогти кинути курити. Як показують нещодавні 

мета-аналізи, ці так звані «безпечніші» альтернативи призводять до гострого підвищення 

АТ [441, 442], ЧСС та, можливо, до підвищення ризику ССЗ [440, 441, 443]. Результати 

декількох наявних досліджень також продемонстрували відсутність явної різниці в 

інцидентності ССЗ серед людей, що курять кальян, та людей, що курять традиційні сигарети 

[444]. Попри те, що наявні непрямі докази стосовно впливу куріння електронних сигарет і 

кальяну на серцево-судинну систему поки що базуються переважною мірою на результатах 

нерандомізованих спостережних досліджень із невеликими розмірами вибірок, помірною 

загальною якістю та короткотривалим ПС, наявні доказові дані свідчать про те, що ці тютюнові 

вироби не можна вважати безпечними для серцево-судинної системи [442]. Тому фахівці у 

сфері охорони здоров’я мають з обережністю ставитися до рекомендування електронних 

сигарет своїм пацієнтам і населенню загалом. 

7.8 Інші харчові втручання 

Харчування — важливий фактор впливу на здоров’я судин та АТ. Доведено, що робота 

над свою дієтою в цілому, а не лише додавання в раціон окремих харчових продуктів і 

поживних речовин, має синергічний і кумулятивний вплив на АТ. Найкраще себе 

зарекомендували такі харчові втручання для зниження АТ, як дієта DASH [366] та 

середземноморська дієта [445–447], причому саме план харчування DASH демонструє 

найбільшу ефективність у контексті зниження АТ [347, 366]. Дієта DASH передбачає посилене 
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споживання цільних злаків, фруктів, овочів і молочних продуктів із низьким вмістом жиру. Її 

дотримання допомагає збільшити обсяги споживання калію, кальцію, магнію та харчових 

волокон [351]. Наявні докази високої якості на підтвердження того, що дієта DASH допомагає 

достовірно знизити САТ і ДАТ, незалежно від статусу щодо артеріальної гіпертензії [347, 366]. 

Навіть помірне дотримання дієти DASH знижує ризик смерті від усіх і від конкретних 

причин [448]. Було встановлено, що краще дотримання середземноморської дієти на 10% 

знижує інцидентність серцево-судинних захворювань і смертність від них [449]. Краще 

дотримання дієти DASH також сприяє зниженню ризику [448]. Було виявлено, що деякі інші 

дієти, наприклад вегетаріанська, палеолітична, низьковуглеводна, низькоглікемічна, 

високобілкова та низькожирова дієти, також допомагають знижувати АТ, але результати 

проведених досліджень були суперечливими, а якість доказів — низькою [450, 451]. Було 

задокументовано випадки незначного короткотривалого пресорного впливу кави, але 

нещодавно отримані дані свідчать про те, що помірне регулярне споживання кави не має 

негативного впливу на АТ й серцево-судинну систему [452], а споживання кави в гострому 

експерименті не впливає на передчасні скорочення передсердь [453]. Результати чотирьох 

спостережних і одного квазіекспериментального досліджень показали, що, залежно від 

генетичного профілю CYP1A2 людини, високий рівень споживання кофеїну може насправді 

захищати від артеріальної гіпертензії лише некурців, на відміну від курців [454]. 

7.9 Покращення управління стресом 

Стрес і тривожність призводять до зростання ризику розвитку артеріальної гіпертензії та 

виникнення серцево-судинних подій [455, 456]. У пацієнтів, що переживають психологічний 

дистрес, можливі різкі підвищення АТ та його нормалізація після зняття 

дистресу [456]. З’являється дедалі більше доказів того, що надзвичайно травматичні життєві 

події підвищують ризик розвитку артеріальної гіпертензії [456–459]. Результати нещодавніх 

мета-аналізів містять обнадійливі дані щодо здатності втручань зі зниження рівня стресу, що 

діють на тіло й на розум, не лише боротися зі стресом і перепадами настрою, а й знижувати 

САТ і ДАТ, хоча якість таких доказів залишається низькою [366, 460]. Медитацію [461, 462] та 

практики контрольованого дихання, наприклад йогу, вважають найкращими втручаннями зі 

зниження рівня стресу, які також знижують рівень АТ [366], хоча їхній вплив на АТ є меншим 

порівняно з впливом основних утручань зі зміни способу життя [366]. 

7.10 Вплив шуму й забруднення повітря 

Вплив навколишнього шуму й забруднення повітря — це два головні фактори ризику, які 

негативно впливають на серцево-судинну систему, особливо в містах. Обидва з них є 

стресогенними факторами довкілля, які були визнані факторами ризику підвищення АТ, 

виникнення повторних випадків артеріальної гіпертензії та розвитку ГУОМ, зокрема 

збільшення ригідності судин [463]. Забруднення повітря — це вміст у ньому складної суміші 

газів і твердих частинок, а вплив шуму, як правило, стосується шуму транспорту. Цікаво, що 

результати клінічних та експериментальних досліджень свідчать про те, що ці два фактори 

мають однакові механістичні шляхи та зрештою можуть призводити до запалення судин та 

ендотеліальної дисфункції, спричиняючи в такий спосіб підвищення рівня АТ. Додаткові 

дослідження показали, що усунення впливу забруднення повітря чи шуму допомагає знизити 

рівень АТ та проміжні показники, що є ланкою причинно-наслідкового ланцюжка [464]. Отже, 

зниження рівня шуму від транспорту й забруднення повітря є важливими заходами в межах 

політики у сфері охорони здоров’я як на глобальному, так і на національному рівні, які можуть 

істотно посприяти покращенню контролю АТ й здоров’я серцево-судинної системи. 

Можливості усунення шкідливого впливу факторів довкілля на індивідуальному рівні явно 

обмежені. Утім, пацієнти з артеріальною гіпертензією можуть знижувати вплив забруднення 

повітря, змінюючи місце, час і види діяльності на відкритому повітрі, вони також можуть 

спробувати зменшити вплив шуму й забруднення повітря під час перебування в приміщенні.  
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Втручання зі зміни способу життя 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Дорослим із підвищеним АТ, які мають надмірну вагу або ожиріння, 

рекомендовано зменшити масу тіла для зниження АТ і покращення серцево-
судинних наслідків. 

I A 

Раціон має містити переважно овочі, фрукти, боби, горіхи, насіння, рослинну олію, 
рибу та м’ясо птиці. Потрібно обмежувати споживання жирного м’яса, жирних 

молочних продуктів, цукру, солодких напоїв і солодощів. Загалом, рекомендовано 

дотримуватися здорових схем харчування, які містять більшу кількість рослинної 
їжі та меншу кількість їжі тваринного походження. 

I B 

Пацієнтам з артеріальною гіпертензією, які споживають велику кількість натрію 

(більшості європейців) для зниження рівня АТ та ризику ССЗ рекомендовано 
вживати замінники солі, у яких NaCl частково заміщують на KCl. 

I A 

Дорослим із підвищеним АТ рекомендовано обмежити споживання солі (NaCl) 

для зниження рівня АТ. Рекомендовано обмежити споживання солі (NaCl) до 
< 5 г (~2 г натрію) на день. 

I B 

Пацієнтам із підвищеним рівнем АТ, за винятком пацієнтів із прогресуючою ХХН, 
рекомендовано збільшити обсяги споживання калію, переважно за допомогою 

модифікації харчового раціону. 
I B 

Дорослим із підвищеним АТ рекомендовані щоденна фізична активність і 
структуровані вправи для зниження рівня АТ й покращення профілю серцево-

судинного ризику. Рекомендовано приділяти принаймні 150–300 хв на тиждень 

виконанню аеробних вправ помірної інтенсивності або 75–150 хв. на тиждень 
виконанню аеробних вправ високої інтенсивності або ж застосовувати 

еквівалентну комбінацію. Потрібно також обмежити час без руху та доповнювати 

його динамічними силовими вправами (2–3 рази на тиждень). 

I B 

Дорослих чоловіків і жінок із підвищеним рівнем АТ або артеріальною 

гіпертензією, які споживають алкоголь (≥ 3 порцій алкоголюa/добу), потрібно 

інформувати про те, що обмеження споживання алкоголю, близьке до утримання, 
сприятиме зниженню рівня АТ. 

I B 

Для цілей профілактики ССЗ не рекомендовано вживати алкоголь, оскільки в 
попередніх дослідженнях, у яких помірне споживання алкоголю пов’язували з 

нижчим ризиком ССЗ, імовірно, не були враховані інші важливі фактори. 
III B 

Рекомендовано уникати надмірного (запійного) споживання алкоголю з метою 
зниження рівня АТ та ризиків, особливо ризику геморагічного інсульту й 

передчасної смерті. 
III B 

Відмова від куріння, підтримувальна терапія та направлення на програми відмови 

від куріння є рекомендованими заходами для всіх курців для уникнення 

підвищення амбулаторного АТ, зниження ризику МАГ та покращення серцево-

судинних наслідків. 

I B 

Можна розглядати доцільність зниження стресу за допомогою вправ із 

контрольованим диханням, практик усвідомленості й медитації. 
II C 

a У довідковій літературі можна знайти різні визначення терміну «порція алкоголю». Це може бути 

приблизно 350 мл звичайного пива з умістом алкоголю 5% або 150 мл вина з умістом алкоголю 12%. 

 

8. ПЕРЕВАГИ АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОГО ЛІКУВАННЯ 

Звісно, покращення чи зміни в способі життя можуть сприяти зниженню рівня АТ і 

загального серцево-судинного ризику [465], однак пацієнти з артеріальною гіпертензією разом 

здебільшого потребують медикаментозного антигіпертензивного лікування на додаток до 

втручань зі зміни способу життя. Результати значної кількості зосереджених на наслідках РКВ 

підтверджують ефективність профілактики ССЗ за допомогою медикаментозної терапії [466–

468]. Мета-аналізи РКВ продемонстрували, що зниження в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією офісного САТ у середньому на 7 мм рт. ст. супроводжувалося зниженням ризику 
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головних серцево-судинних подій, як-от інсульт, коронарні події та СН, а також ризику смерті 

від ССЗ та від усіх причин. Під час РКВ було також продемонстровано захисну дію проти 

безсимптомного ушкодження серця [466, 467, 469] й нирок [468] та було зібрано докази на 

підтвердження того, що зниження АТ сприяє профілактиці погіршення когнітивної функції та 

розвитку деменції [470, 471]. Такий захисний ефект спостерігався незалежно від того, яке 

місце посідав вихідний рівень АТ в класифікації ступенів артеріальної гіпертензії і яким був 

рівень ризику розвитку ССЗ, та незалежно від наявності супутніх захворювань (наприклад, 

цукрового діабету, дисліпідемії та ХХН), віку, статі й етнічної належності. До того ж, 

продемонстровані в межах більш нещодавніх мета-аналізів клінічні переваги [472] є 

аналогічними до переваг, які були встановлені під час мета-аналізів більш давніх РКВ, 

опублікованих у 1994 р. [473]. Це свідчить про те, що користь від антигіпертензивного 

лікування не послаблюється через часте одночасне призначення пацієнтам із вищим рівнем 

ризику ліпідознижувальної, антидіабетичної й антитромбоцитарної захисної терапії, що є 

поширеною практикою в сучасній медицині. Варто зауважити, що користь від застосування 

антигіпертензивних препаратів часто може перевищувати користь, описану в результатах РКВ, 

тому що аналізи досліджень зазвичай проводять за принципом охоплення результатів усіх 

учасників, тобто з урахуванням результатів пацієнтів незалежно від того, чи дотримувалися 

вони призначеної схеми лікування. Відомо, що в клінічній практиці рівень дотримання 

призначеної стратегії медикаментозного лікування є недостатнім, але рівень прихильності до 

лікування учасниками досліджень також далекий від оптимального [474–477]. Це призводить 

до послаблення захисної дії, оскільки прихильність до лікування тісно пов’язана з користю, 

яку приносить антигіпертензивне медикаментозне лікування [478, 479]. Зрештою, було 

задокументовано декілька комплексних аналізів економічної ефективності медикаментозного 

лікування артеріальної гіпертензії [480–483], і було досягнуто загального консенсусу щодо 

того, що лікування артеріальної гіпертензії має високу економічну ефективність, оскільки 

профілактика значної кількості фатальних і нефатальних подій (останні призводять до 

госпіталізації, проведення складних медичних утручань і часто стають причиною інвалідності) 

супроводжується помітним зменшенням витрат на послуги з охорони здоров’я. Витрати можна 

ефективно знижувати, якщо обирати схеми лікування із класів недорогих лікарських засобів, 

що майже завжди наявні як генеричні. Подальші рекомендації спираються на отримані під час 

РКВ докази щодо наслідків. Утім, коли це доцільно, тут також наводяться й інші дані, тому що 

зосереджені на наслідках РКВ за участю пацієнтів з артеріальною гіпертензією мають деякі 

серйозні обмеження, які полягають, наприклад, у тому, що наявні дані значною мірою 

обмежені даними щодо пацієнтів середнього або похилого віку або пацієнтів із вищим рівнем 

ризику, а тривалість лікування охоплює порівняно короткий період — як правило, 3–5 років. 

Це означає, що для таких важливих рекомендацій, як рекомендації щодо лікування 

артеріальної гіпертензії в молодих пацієнтів і подальшого проведення втручань зі зниження 

АТ, завжди потрібна буде екстраполяція, доцільність якої можуть підтверджувати доказові дані 

з інших джерел. Великі обсяги даних, які зараз збирають у реєстрах національних систем 

охорони здоров’я, компаніях медичного страхування, базах даних щодо користування 

послугами з охорони здоров’я, а також під час тривалого ПС у межах РКВ, стають важливим 

джерелом довгострокової інформації в ширших стратах населення. Отримані із цих джерел 

доказові дані підтверджують, що користь антигіпертензивного лікування, задокументована під 

час РКВ, які тривали обмежену кількість років, зберігається ще багато років після завершення 

таких досліджень. 

9. ПОЧАТОК ЛІКУВАННЯ АНТИГІПЕРТЕНЗИВНИМИ ПРЕПАРАТАМИ 

9.1 Чи має рішення щодо початку лікування залежати від загального ризику ССЗ? 

У нещодавньому мета-аналізі РКВ було задокументовано, що зниження рівня АТ мало 

позитивні результати майже в усіх діапазонах АТ [484], водночас у процесі стратифікації даних 

щодо зниження АТ за рівнем серцево-судинного ризику було виявлено, що відносні зниження 

рівня ризику були однаковими в різних групах ризику [485, 486], але абсолютні зниження 

ризику були більшими в пацієнтів із вищим вихідним рівнем серцево-судинного ризику. Такі 
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дані вважають доказом того, що час початку антигіпертензивного лікування залежить від рівня 

серцево-судинного ризику, а цільовими пацієнтами потрібно вважати тих, хто перебуває в 

групі вищого ризику, незалежно від їхнього рівня АТ. У цих настановах не поділяються такі 

висновки, оскільки є докази того, що, попри те, що порівняно з пацієнтами з низьким ризиком 

у пацієнтів із високим чи дуже високим серцево-судинним ризиком лікування більшою мірою 

знижує абсолютний ризик розвитку серцево-судинних наслідків, за вищих рівнів серцево-

судинного ризику непропорційно вищим буде й залишковий ризик, якщо його порівнювати з 

вихідним низьким чи помірним ризиком. Це означає, що в пацієнтів із високим рівнем ризику 

лікування не забезпечує належного захисту, імовірно, через те, що істотну частку такого 

високого ризику вже не можна усунути за допомогою лікування [80]. Крім того, у відмові від 

рекомендування антигіпертензивного лікування за нижчих рівнів ризику, наприклад, у 

пацієнтів молодшого віку, не враховано, що за таких обставин користь неможливо визначати 

лише зниженням ризику настання серцево-судинних подій чи смерті. Така користь охоплює і 

відтермінування чи профілактику безсимптомного чи субклінічного ураження органів і, як 

наслідок, значною мірою незворотного прогресування до вищих рівнів ризику через кілька 

років. 

Наведені вище дані й міркування підтверджують доцільність початку лікування 

гіпертензії на більш ранніх етапах життя та проведення лікування, доки рівень серцево-

судинного ризику досі є низьким або помірним. Загальний рівень серцево-судинного ризику є 

клінічно важливою інформацією, і його завжди потрібно визначати, але наявні дані також 

свідчать про те, що рішення щодо початку антигіпертензивного лікування доцільно 

ухвалювати з огляду на офісний рівень АТ з урахуванням значень, зазначених у наступних 

розділах. 

9.2 Порогові значення офісного АТ, за яких рекомендовано починати 

медикаментозне лікування 

Усі настанови містять рекомендацію щодо доповнення втручань зі зміни способу життя 

антигіпертензивним медикаментозним лікуванням у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 2-

го чи 3-го ступеня [4, 32, 487, 488]. У настановах також збігається рекомендація щодо 

призначення пацієнтам з артеріальною гіпертензією 1-го ступеня й високим серцево-судинним 

ризиком як утручань зі зміни способу життя, так і антигіпертензивних препаратів. Раніше 

призначення антигіпертензивних препаратів пацієнтам з артеріальною гіпертензією 1-

го ступеня й низьким або помірним ризиком (без ССЗ, цукрового діабету, ХХН чи ГУОМ) не 

вважали доцільним; щодо цієї практики досі тривають суперечки. Така непевність 

пояснюється тим, що до участі в більшості РКВ переважно залучали пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією щонайменше 2-го ступеня та таких вікових категорій, у яких сам вік уже є 

фактором, що значно підвищує серцево-судинний ризик [489]. Крім того, під час деяких мета-

аналізів РКВ не було виявлено значущого позитивного впливу лікування пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією 1-го ступеня та низьким серцево-судинним ризиком на їхню 

серцево-судинну систему [486]. Утім, під час трьох більш нещодавніх мета-аналізів [472, 490, 

491] було задокументовано досягнуте завдяки лікуванню значуще зниження частоти серцево-

судинних подій і смертей у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 1-го ступеня. Авторитетність 

висновку, отриманого під час двох із цих мета-аналізів [472, 491], послаблює той факт, що 

значна кількість пацієнтів отримувала антигіпертензивне лікування, а отже, мала вищі 

початкові рівні АТ, і тому, імовірно, не всі із цих пацієнтів мали артеріальну гіпертензію 1-

го ступеня. Окрім того, у декількох пацієнтів був цукровий діабет, тому вони належали до 

групи високого серцево-судинного ризику. Ситуація була інакшою у третьому мета-

аналізі [490], у межах якого в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 1-го ступеня й справді 

низьким рівнем ризику було задокументовано зниження ризику інсульту й ІХС на 31% та 

зниження САТ приблизно на 7 мм рт. ст. (4 дослідження, 8073 пацієнти). Такі висновки були 

пізніше підкріплені результатами дослідження HOPE-3 [492], які продемонстрували зниження 

частоти серйозних несприятливих серцево-судинних наслідків на 27% у разі зниження САТ на 

6 мм рт. ст. у підгрупі пацієнтів, більшість (80%) яких не отримувала лікування та які мали 
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середній рівень серцево-судинного ризику й вихідні значення САТ > 143,5 мм рт. ст. (в 

середньому 154 мм рт. ст.). З огляду на наведені вище дані рекомендовано разом зі вказівками 

зі зміни способу життя призначати антигіпертензивне медикаментозне лікування всім 

пацієнтам з артеріальною гіпертензією, включно з пацієнтами з артеріальною гіпертензією 1-

го ступеня, незалежно від їхнього рівня серцево-судинного ризику (рис. 9). Утім, у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією 1-го ступеня, за якої АТ більш наближений до нижчої межі, 

відсутністю ГУОМ і з низьким рівнем серцево-судинного ризику можна розглядати 

можливість застосування лише модифікації способу життя (див. розділ 7). Тривалість самого 

втручання зі зміни способу життя може становити декілька місяців (наприклад, 3–6 місяців) і 

залежить від рівня АТ у діапазоні значень, характерних для артеріальної гіпертензії 1-

го ступеня (САТ ближче до 140 мм рт. ст.), можливості впровадження змін у способі життя та 

передбачуваного дотримання плану змін у способі життя, від чого залежить імовірність 

досягнення контролю АТ. Якщо впродовж декількох місяців застосування підходу, 

орієнтованого на зміну способу життя, не буде забезпечено контролю АТ, необхідно буде 

розпочати медикаментозне лікування. 

Порогові значення офісного АТ, за яких рекомендовано починати медикаментозне 

лікування 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією віком 18–79 років офісні порогові значення, за 

яких рекомендовано починати медикаментозне лікування, становлять 140 мм рт. ст. для 

САТ та/або 90 мм рт. ст. для ДАТ. 
I A 

У пацієнтів віком ≥ 80 років офісне порогове значення САТ, за якого рекомендовано 

починати медикаментозне лікування, становить 160 мм рт. ст. 
I B 

Утім, у пацієнтів віком ≥ 80 років може бути доцільним орієнтування і на нижче порогове 

значення САТ — 140–159 мм рт. ст. 
II C 

У пацієнтів зі старечою астенією порогові офісні значення САТ і ДАТ, за яких потрібно 

починати медикаментозне лікування, визначають індивідуально. 
I C 

У дорослих пацієнтів, у яких в анамнезі реєструються ССЗ, переважно ІХС, 

медикаментозне лікування потрібно починати за високого нормального АТ (САТ ≥ 130 мм 

рт. ст. або ДАТ ≥ 80 мм рт. ст.). 
I A 

 

РИСУНОК 9. Діагностика на основі офісних значень АТ і початкового ведення артеріальної гіпертензії. 

Артеріальна 

гіпертензія 

1-го ступеня 

АТ 140–159/90–99 

Артеріальна 

гіпертензія 

2-го ступеня 

АТ 160–179/100–109 

 

Артеріальна 

гіпертензія 

1-го ступеня 

АТ 140–159/90–99 

Артеріальна 

гіпертензія 

2-го ступеня 

АТ 160–179/100–109 

Артеріальна 

гіпертензія 

3-го ступеня 

АТ /180/110 

Безсимптомний перебіг, відсутність ГУОМ і 

ССЗ 
Симптоматичний перебіг або наявність ГУОМ,  3-ї стадії ХХН або 

ССЗ 

Щонайменше 1 додатковий амбулаторний 

прийом 

(напр., протягом 4 тижнів) 

   Діагноз встановлено — ініціюйте втручання зі зміни способу життя 

Невідкладне медикаментозне лікування 

Прагніть до забезпечення оптимального контролю АТ 

щонайменше протягом 3 місяців 

За 

можливості 

використову

йте метод 

ДМАТ 

та/або 

АМАТ 

Якщо 
 150/95 

Якщо 

 150/95 

Ініціюйте 

медикаментозне 

лікування, якщо 

контроль АТ не 

забезпечено 



75 
 

9.3 Чи потрібно починати антигіпертензивне лікування в пацієнтів із рівнем 

офісного АТ < 140/90 мм рт. ст.? 

У попередніх настановах [4] було рекомендовано уникати призначення 

антигіпертензивного лікування людям із високим нормальним АТ і низьким рівнем серцево-

судинного ризику. Це рішення спиралося на такі дані: (i) усі або велика частка учасників РКВ 

і мета-аналізів, результати яких вказували на те, що зниження початкового високого 

нормального АТ сприяло зниженню частоти несприятливих серцево-судинних наслідків, уже 

отримували антигіпертензивне лікування, і тому їхній початковий рівень АТ був вищим за 

значення, задокументовані під час досліджень [466]. Така ситуація виникла, наприклад, і в 

дослідженні SPRINT, у якому вихідний рівень САТ пацієнтів був дещо нижчим за 140 мм 

рт. ст., причому всі пацієнти застосовували в середньому майже по два антигіпертензивні 

препарати [97]; (ii) результати дослідження HOPE-3 [492] показали, що антигіпертензивне 

лікування не знижувало ризику виникнення серцево-судинних подій у людей із низьким або 

помірним серцево-судинними ризиками та високими нормальними значеннями САТ; та 

(iii) результати мета-аналізу 13 РКВ чи даних щодо підгруп пацієнтів-учасників РКВ із 

низьким чи помірним рівнем серцево-судинного ризику та початковим високим нормальним 

чи нормальним АТ, стосовно якого вони не отримували лікування, 

продемонстрували (n =21 128 пацієнтів) відсутність впливу антигіпертензивного лікування на 

наслідки ССЗ [493]. Ці настанови підтверджують правильність рекомендації щодо 

недоцільності початку антигіпертензивного медикаментозного лікування в пацієнтів із 

низьким чи помірним рівнями ризику та з високим нормальним АТ. У таких пацієнтів 

втручання потрібно обмежувати рекомендаціями щодо ведення здорового способу життя, 

оскільки це допоможе знизити ризик прогресування розвитку артеріальної гіпертензії та 

підвищення серцево-судинного ризику. Важливо зауважити, що в рекомендації не призначати 

медикаментозне лікування людям із високим нормальним АТ і низьким або помірним серцево-

судинними ризиком не враховано результатів нещодавнього масштабного мета-аналізу РКВ, 

зосередженого на індивідуальних особливостях учасників, які свідчать про те, що в межах 

первинної і вторинної профілактики серцево-судинних ризиків зниження САТ на 5 мм рт. ст. 

знижувало ризик несприятливих наслідків у пацієнтів із вихідними значеннями САТ у межах 

майже всього нормального діапазону, зокрема й значеннями САТ < 120 мм рт. ст. [484]. Утім, 

тлумачення даних цього мета-аналізу становить деякі труднощі з низки різних причин [36]. 

Наприклад, багато пацієнтів, охоплених цим мета-аналізом, раніше отримували 

антигіпертензивне медикаментозне лікування, що свідчить про те, що їхній справжній 

вихідний рівень АТ був вищим за задокументовані рівні. Більше того, під час аналізу даних 

було виявлено невідповідність результатів різних підгруп: у пацієнтів із вихідним рівнем САТ 

< 120 мм рт. ст. були задокументовані позитивні результати, чого не можна сказати про деякі 

підгрупи пацієнтів, у яких рівень САТ був вищим за 120, 130 чи навіть 140 мм рт. ст. Зрештою, 

під час цього мета-аналізу позитивні результати антигіпертензивного лікування за 

нормального вихідного рівня АТ були принаймні частково визначені після порівняння 

пацієнтів, у яких зміна АТ була досягнута завдяки збільшенню інтенсивності лікування, у групі 

людей із нижчим рівнем АТ, що отримували лікування, та завдяки припиненню лікування, у 

групі людей із вищим рівнем АТ, що отримували лікування. Є імовірність того, що припинення 

лікування спричинило повторне підвищення ризику несприятливих наслідків і посилило 

відмінності в наслідках відносно групи з нижчими значеннями АТ чи призвело до появи таких 

відмінностей [494, 495]. 

Рішення щодо призначення лікування можуть різнитися у випадку пацієнтів із високим 

нормальним АТ і дуже високим рівнем серцево-судинного ризику. Результати мета-аналізу 

10 РКВ чи даних підгруп РКВ, що охоплювали людей зі встановленим діагнозом ССЗ 

(переважно це був інфаркт міокарда) та високим нормальним рівнем АТ, щодо якого вони не 

отримували лікування (26 863 пацієнти), вказували на те, що зниження САТ на декілька 

мм рт. ст. супроводжувалося зниженням ризику виникнення інсульту, але не інших серцево-

судинних подій [493]. В інших мета-аналізах РКВ у пацієнтів із ІХС в анамнезі та середнім 
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вихідним САТ 138 мм рт. ст. лікування супроводжувалося зниженням ризику серйозних 

серцево-судинних подій на 10%, але не подовженням виживаності [472]. Тому можна 

рекомендувати призначати лікування людям із високим нормальним АТ і діагностованими 

ССЗ, особливо ІХС, оскільки таке лікування матиме захисний ефект, попри те, що захист 

поширюватиметься лише на окремі, залежні від АТ наслідки та буде ефективним лише в 

пацієнтів із дуже високим серцево-судинним ризиком. Утім, потрібно враховувати, що значна 

частка таких пацієнтів уже, швидше за все, отримуватиме антигіпертензивне лікування у формі 

медикаментозної терапії відповідно до настанов (МТВН) (наприклад, інгібітори РАС чи ББ у 

пацієнтів з ІХС) з огляду на захисні властивості такого лікування, що прямо впливають на 

серцево-судинні ризики. 

9.4 Початок медикаментозного лікування в людей похилого віку 

Для цілей цих настанов людьми похилого віку вважають людей віком  60 чи 

65 років [489], хоча зараз на позначення таких людей використовують і інші вікові рамки — 

≥ 80 років (див. розділ 15.3.2). Докази того, що у віці  60 чи 65 років антигіпертензивне 

лікування дає позитивні результати, є беззаперечними та перевищують за обсягом докази щодо 

користі лікування в пацієнтів молодшого віку. Упродовж багатьох років пороговим значенням 

для початку проведення медикаментозних утручань у пацієнтів похилого віку був САТ 

 160 мм рт. ст., тому що саме таким був пов’язаний із АТ критерій включення до всіх РКВ за 

участі людей похилого віку з артеріальною гіпертензією [5]. Інформація щодо користі від 

лікування в пацієнтів із нижчим рівнем САТ виявилася не надто помічною, тому що 

охоплювала дані щодо значної кількості пацієнтів, які вже отримували лікування на момент 

початку дослідження. Утім, нещодавно з’явилися доказові дані щодо пацієнтів похилого віку, 

які більшою мірою або взагалі не отримували лікування на момент початку дослідження. 

Згідно з результатами дослідження Thomopoulos et al. [489], в учасників трьох масштабних 

досліджень віком 60–79 років антигіпертензивне лікування супроводжувалося явним 

зниженням ризику смерті від серцево-судинних причин, серйозних серцево-судинних подій та 

смерті від усіх причин [489]. Це було підтверджено під час ще двох більш нещодавніх 

досліджень. У межах дослідження HOPE-3 [492] позитивна дія антигіпертензивного лікування 

на наслідки ССЗ спостерігалася в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 1-го ступеня із 

середнім віком приблизно 66 років, які здебільшого раніше не отримували лікування. 

Результати дослідження STEP [496], проведеного серед пацієнтів віком 60–80 років, 

продемонстрували, що більш інтенсивне антигіпертензивне лікування знижувало ризик 

серйозних серцево-судинних подій, а позитивні результати для серцево-судинної системи 

спостерігалися, насамперед, у людей із вихідним САТ > 152 мм рт. ст. та рівнем ризику  15% 

за Фремінгемською шкалою. Тому, згідно із цими настановами, у пацієнтів віком  60 чи 

65 років антигіпертензивне медикаментозне лікування рекомендовано починати, якщо САТ 

становить  140 мм рт. ст., незалежно від рівня ДАТ. У пацієнтів похилого віку 60–79 років 

лікування також рекомендовано починати, якщо підвищення САТ супроводжується 

нормальними чи навіть низькими значеннями ДАТ, оскільки результати зосереджених на 

наслідках РКВ показали, що для пацієнтів з ІСАГ у цій віковій категорії антигіпертензивне 

лікування приносить позитивні результати й у випадках, коли ДАТ < 90 чи 80 мм рт. ст. [145, 

497, 498]. Це було нещодавно підтверджено під час мета-аналізу п’яти РКВ за участі 

15 636 пацієнтів з ІСАГ віком 70–84 роки (із середнім віком 71,5 року), у яких зниження САТ 

зі 171,3 до 145,2 мм рт. ст. супроводжувалося 30%-вим зниженням ризику серйозних серцево-

судинних наслідків порівняно з пацієнтами, що отримували плацебо [144]. Оскільки до участі 

в дослідженнях ІСАГ допускали лише пацієнтів із мінімальним рівнем САТ 160 мм рт. ст., 

зрозуміло, що кандидатами на отримання антигіпертензивного лікування були пацієнти з ІСАГ 

2-го й 3-го ступенів [497, 498]. Утім, з огляду на значну кількість пацієнтів з ІСАГ чи 

превалентне підвищення САТ, задокументоване під час більшості РКВ за участі пацієнтів віком 

60–79 років із САТ  140 мм рт. ст. [499], можливий розгляд доцільності призначення 

лікування пацієнтам з ІСАГ 1-го ступеня. Це підтверджують і результати нещодавнього мета-

аналізу 23 РКВ, у яких антигіпертензивне лікування мало позитивні результати в пацієнтів із 
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середнім віком 67 років, у яких середні вихідні значення САТ і ДАТ були  140 мм рт. ст. та 

< 90 мм рт. ст. відповідно [500, 501]. Детальнішу інформацію про антигіпертензивне лікування 

в разі ІСАГ можна знайти в розділах 14.6 та 15.3. 

Доказових даних щодо порогових значень АТ, за яких рекомендовано лікування, значно 

менше для пацієнтів віком  80 років, у яких позитивні результати зниження САТ були 

задокументовані лише в одному спеціальному дослідженні, зосередженому на наслідках, — 

HYVET [502]. Критерієм включення до цього дослідження був задокументований рівень САТ 

 160 мм рт. ст., незалежно від того, чи підвищений був ДАТ. Це означає, що в такому старшому 

віці призначення антигіпертензивного лікування можна рекомендувати в разі артеріальної 

гіпертензії 2-го чи 3-го ступенів. Ця рекомендація є застосовною і до пацієнтів віком від 

80 років з ІСАГ, оскільки в такому віці селективне чи превалентне підвищення САТ 

трапляється в більшості пацієнтів, як показало й дослідження HYVET. Утім, попри 

недоступність безпосередніх даних РКВ, іноді доцільним може бути встановлення й нижчих 

порогових значень САТ, за яких потрібно починати медикаментозне лікування, наприклад, 

доцільно було б розглядати й пороговий рівень САТ  150 мм рт. ст. на основі екстраполяції 

даних дослідження HYVET, у якому було задокументовано позитивні результати лікування за 

рівнів САТ < 150/80 мм рт. ст. Крім того, хоча значення АТ, імовірно, були недооцінені, під час 

піддослідження SPRINT, яке обмежувалося пацієнтами віком 75–84 роки (із середнім віком 

80 років), позитивні результати лікування проявлялися в зниженні САТ із початкових значень, 

що були набагато нижчими за 160 мм рт. ст. [503]. 

Важлива фінальна рекомендація полягає в продовженні лікування в пацієнтів, які добре 

переносять таке лікування, у разі досягнення ними віку 80 років, оскільки є докази того, що 

припинення постійного лікування антигіпертензивними препаратами в пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією на восьмому десятку років спричиняє повторне підвищення ризику 

негативних наслідків. Приблизно дві третини загальної кількості (3845) пацієнтів, що брали 

участь у дослідженні HYVET, отримували антигіпертензивне лікування на момент 

випадкового розподілення пацієнтів на групи, що отримуватимуть активну речовину або 

плацебо [495]. Отже, значна кількість пацієнтів припинила отримувати лікування, коли їх було 

випадковим способом відібрано в групу, що мала отримувати плацебо, і в цих пацієнтів 

спостерігалася явно виражена тенденція до підвищення ризику несприятливих наслідків 

порівняно з пацієнтами, що отримували лікування. Виняток до рекомендації щодо 

продовження антигіпертензивного лікування в пацієнтів віком від 80 років становлять 

пацієнти дуже похилого віку з низькими значеннями САТ (120 мм рт. ст. чи менше) або з 

важкою ортостатичною гіпотензією, особливо у випадку поліпрагмазії чи високого рівня 

старечої астенії. У таких випадках потрібно розглядати доцільність поступового зниження 

інтенсивності медикаментозного лікування, але до остаточного скорочення чи припинення 

лікування потрібно ставитися з обережністю, тому що досі немає даних щодо ефективності 

такого рішення. 

У цих настановах рішуче підтримується концепція, яка полягає в тому, що вік не має бути 

перешкодою для отримання антигіпертензивного лікування, на чому ще більше наголошено в 

розділі, присвяченому артеріальній гіпертензії в людей похилого віку. Утім, тут також 

зважають на докази того, що антигіпертензивне лікування у людей похилого віку має свої 

обмеження, які виходять далеко за межі потреби в більшій кількості доказів для вибору 

найбільш доцільного порогового значення АТ для призначення антигіпертензивного 

лікування. Одне з обмежень полягає в тому, що вік пацієнтів, які брали участь у дослідженні 

HYVET, здебільшого наближався до 80 років (середній вік — 83 роки) [502], а отже, даних 

РКВ щодо користі антигіпертензивного лікування в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

віком майже або більше ніж 90 років, що стають дедалі більшою групою населення в Європі, 

наразі немає. Крім того, загальновизнаним є той факт, що доказові дані щодо пацієнтів 

похилого віку з фізичними чи психічними проявами старечої астенії значно обмежені, а даних 

щодо пацієнтів, які перебувають у закладах для людей похилого віку, взагалі немає, тому що 

таких пацієнтів, як правило, не залучають до участі в РКВ. Тому наведені вище рекомендації 
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переважною мірою стосуються незалежних людей похилого віку в порівняно хорошій формі. 

Дані, отримані під час декількох спостережних досліджень, вказують на зворотну залежність 

між САТ і рівнями смертності/захворюваності серед пацієнтів дуже похилого віку зі старечою 

астенією, особливо серед тих, які отримують антигіпертензивне лікування [504–511]. Утім, в 

одному з таких досліджень було задокументовано зниження рівнів смертності за кращого 

дотримання схем антигіпертензивного медикаментозного лікування, зокрема в підгрупі 

пацієнтів, у яких низка супутніх захворювань та велика кількість госпіталізацій в анамнезі за 

6 років призвели до підвищення ризику смерті приблизно до 70%. Це також слугувало 

аргументом на користь призначення статинів людям віком від 85 років, серед яких рівень 

смертності перевищував 80%. Маючи обмеження, що стосуються їхнього спостережного 

характеру, ці дослідження також вказують на те, що антигіпертензивне й інше медикаментозне 

лікування, спрямоване на захворювання серцево-судинної системи, може мати захисну дію і в 

пацієнтів похилого віку зі значно вираженою старечою астенією [512, 513]. Утім, для 

отримання надійних доказів щодо захисної дії антигіпертензивного лікування та доцільних 

порогових (і цільових) значень АТ для лікування потрібно провести РКВ, які будуть 

зосереджені виключно на пацієнтах похилого віку зі старечою астенією. 

10. ЦІЛЬОВІ РІВНІ ОФІСНОГО АТ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ 

10.1 Цільові рівні офісного АТ для загальної популяції пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією 

З огляду на дані РКВ, а також мета-аналізи та ретроспективні аналізи цих даних, у 

настановах ЄТК/ESH 2018 р. рекомендовано, що першою ціллю антигіпертензивного 

лікування у всіх пацієнтів має бути зниження АТ до < 140/90 мм рт. ст. Якщо медикаментозне 

лікування добре переноситься, цільовими показниками АТ мають бути 130/80 мм рт. ст. або 

нижчі показники, із застереженням, що за деяких клінічних станів (напр., ХХН) докази щодо 

такого нижчого цільового рівня АТ є невизначеними. Крім того, було рекомендовано в жодному 

разі не ставити за мету зниження АТ до рівня < 120/70 мм рт. ст. через відсутність узгоджених 

доказів того, що це має додатковий захисний ефект, ризик завдання шкоди та підвищений ризик 

побічних ефектів, що призводять до припинення лікування та повторного збільшення частоти 

подій. За результатами великого популяційного дослідження, проведеного на півночі Італії, 

припинення вживання антигіпертензивних препаратів на кілька місяців було пов’язане зі 

збільшенням частоти госпіталізації у зв’язку з ІХС, інсультом та СН майже на 40% порівняно 

з пацієнтами, які продовжували лікування [514]. За винятком випробування STEP [496], з 

моменту виходу настанов 2018 р. не було опубліковано даних жодного нового випробування 

щодо цільового рівня АТ, але це питання додатково вивчалося в межах двох Кокранівських 

мета-аналізів РКВ і великого мета-аналізу індивідуальних даних пацієнтів [484]. Під час 

першого Кокранівського мета-аналізу [515] проводилося оцінювання того, чи пов’язане 

встановлення цільового рівня АТ < 135/85 мм рт. ст. зі зниженням смертності та 

захворюваності порівняно зі стандартними цільовими рівнями АТ, тобто < 140/90 мм рт. ст., у 

досить загальній популяції пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Аналіз охоплював 11 РКВ 

за участю 38 688 пацієнтів із середньою тривалістю ПС 3,7 року. Пацієнти, рандомізовані до 

групи з нижчим цільовим рівнем, досягли середніх значень САТ/ДАТ 122,8/82,0 мм рт. ст., 

водночас у групі зі стандартним цільовим рівнем відповідні показники становили 

135,0/85,0 мм рт. ст. Автори дійшли висновку, що користь від спроб досягти нижчого цільового 

рівня АТ не переважає шкоду, пов’язану з таким втручанням, оскільки кількість пацієнтів, яким 

необхідно знизити АТ до нижчого цільового рівня, щоб отримати користь для одного пацієнта, 

коливається від 167 до 250, а відповідна кількість пацієнтів для заподіяння шкоди становить 

37 [515]. Однак результати цього мета-аналізу можна критикувати, оскільки нижчий цільовий 

рівень АТ був певною мірою довільним (у жодному великому випробуванні не порівнювалися 

цільові рівні < 140/90 і < 135/85 мм рт. ст.), а метою його вибору було підвищення невеликої 

кількості випробувань, охоплюваних метааналізом. Крім того, досягнутий рівень САТ у 

пацієнтів, рандомізованих до групи з нижчим цільовим рівнем, становив < 123 мм рт. ст., із 

чого можна зробити висновок радше проти цільового рівня САТ < 120 мм рт. ст., ніж проти 
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цільового рівня САТ < 135 мм рт. ст. Насамкінець, одним з охоплених мета-аналізом 

випробувань було випробування SPRINT [97], тобто в значної частки пацієнтів дані про АТ 

були отримані методом вимірювання АТ без нагляду, що, імовірно, призвело до нижчих 

значень АТ, ніж значення, що були отримані в усіх інших випробуваннях [516]. Про подібний 

брак клінічної користі зниження цільового рівня САТ було повідомлено в межах другого 

Кокранівського мета-аналізу, який проводився серед пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

ССЗ в анамнезі [517]. Однак кількість випробувань і пацієнтів у ньому була меншою, ніж у 

першому мета-аналізі; кілька великих випробувань щодо вторинної профілактики не були 

охоплені, а для охоплених випробувань було виявлено високий ризик систематичної помилки, 

пов’язаної з відмінностями між групами, та якість досліджень була оцінена як низька. 

Натомість, результати третього мета-аналізу відрізнялися: за його результатами, зниження САТ 

на 5 мм рт. ст. пов’язане зі зменшенням частоти наслідків у пацієнтів, які раніше мали та не 

мали ССЗ, у яких вихідний рівень АТ коливався від > 170 до < 120, що означає, що захисна 

роль зниження АТ була виявлена навіть у разі цільового значення САТ < 115 мм рт. ст. [484]. 

На додаток до проблем цього мета-аналізу, обговорених у розділі 9.3, дані пацієнтів із вихідним 

рівнем САТ < 120 мм рт. ст. становили менше ніж 2% від загальної бази даних та охоплювали 

дані дослідження SPRINT, у якому значення АТ, імовірно, були заниженими [36]. 

Отже, інформація про цільові рівні САТ і ДАТ для медикаментозного лікування все ще 

значною мірою ґрунтується на результатах двох великих мета-аналізів РКВ, згаданих у 

настановах ЄТК/ESH 2018 р. [466, 518]. В обох мета-аналізах було зроблено висновок, що 

частота фатальних серцево-судинних наслідків, нефатальних серцево-судинних наслідків і 

смертності від усіх причин знижується за значень САТ 130–139 мм рт. ст. під час лікування 

порівняно зі значенням САТ 140 мм рт. ст. під час лікування, але в разі зниження САТ до 

значень діапазону 120–129 мм рт. ст. спостерігається подальша додаткова користь. У результаті 

стратифікації РКВ за досягнутим рівнем ДАТ також було виявлено додаткове зниження 

частоти серцево-судинних наслідків усіх типів і смертності за значень ДАТ < 80 мм рт. ст. 

порівняно з рівнями 80–89 мм рт. ст. і 90 мм рт. ст. Така тенденція спостерігалася також у 

пацієнтів віком від 65 років [489]. Користь інтенсивного зниження АТ спостерігалася в 

пацієнтів з усіма рівнями ризику, зокрема в пацієнтів із наявними ССЗ, цукровим діабетом і 

ХХН та без них. Двома важливими висновками одного з двох мета-аналізів було також те, що 

в абсолютних значеннях додаткова користь зниження АТ в розрізі наслідків поступово 

зменшувалася зі зниженням цільового рівня АТ. Крім того, частота повного припинення 

лікування (через побічні ефекти, пов’язані з лікуванням) різко зростала в пацієнтів, для яких 

було встановлено ціль поступового зниження показників АТ. Цей висновок узгоджується з 

набагато більшою інцидентністю побічних ефектів із боку нирок та інших основних побічних 

ефектів, зареєстрованих за нижчих рівнів АТ у кількох великих випробуваннях. Із зазначених 

причин у цих настановах рекомендованим цільовим рівнем САТ для більшості пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією є < 140 мм рт. ст. На відміну від настанов ЄТК/ESH 2018 р. [4], 

рекомендованим цільовим рівнем ДАТ є < 80 мм рт. ст., оскільки ДАТ зазвичай становить 

< 80 мм рт. ст. за САТ < 140 мм рт. ст., за винятком ізольованої діастолічної артеріальної 

гіпертензії (див. розділ 14.7). 

Однак, попри меншу додаткову користь, потрібно докладати зусиль для досягнення 

діапазону САТ 120–129 мм рт. ст., але лише за умови хорошої переносимості лікування, щоб 

уникнути ризику припинення лікування через несприятливі події, які можуть частково або 

повністю нівелювати додаткове зниження частоти серцево-судинних наслідків. Потрібно 

також звернути увагу на той факт, що немає доказів переваг нижчого цільового рівня АТ або 

наявні докази не є однозначними в низці клінічно значущих підгруп пацієнтів. Ці питання 

обговорюватимуться в розділах, присвячених конкретним станам. 

10.2 Цільові рівні офісного та домашнього й амбулаторного АТ 

Суттєвою прогалиною в дослідженнях щодо артеріальної гіпертензії є те, що в жодному 

РКВ, зосередженому на наслідках, не використовували ДМАТ або АМАТ для визначення 

лікування артеріальної гіпертензії. Одна зі спроб дослідити це питання була зроблена понад 
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20 років тому в невеликому РКВ, за результатами якого не було виявлено значущої різниці в 

кількості серцево-судинних подій, зареєстрованих протягом ПС, що тривало декілька років, у 

пацієнтів, які отримували лікування на основі показників АМАТ та офісного АТ, хоча, 

зважаючи на їх загальну кількість (n=25), дані не є переконливими [519]. Інша майже 

одночасна спроба не була зосереджена на серцево-судинних подіях, але за її результатами було 

виявлено, що протягом 1 року антигіпертензивного лікування зниження рівня добового АТ 

було пов’язане з більш ефективним регресом ГЛШ, ніж зниження рівня офісного АТ, а 

зниження рівня домашнього АТ мало проміжний сприятливий ефект [520]. Отже, хоча ДМАТ 

й АМАТ виявилися прогностично більш чутливими та мали додатковий вплив на 

прогностичну цінність офісного АТ [128, 521], немає інформації про те, (i) чи має визначення 

антигіпертензивного лікування на основі ДМАТ або АМАТ більший захисний ефект, ніж 

визначення лікування на основі офісного АТ; та (ii) якими є оптимальні цільові рівні ДМАТ і 

АМАТ для лікування. Як згадувалося в розділах 4.7 і 4.8, на сьогодні такі цільові рівні 

опосередковано визначаються на основі середнього АТ за 24 години, який відповідає 

цільовому офісному АТ < 130/80 мм рт. ст., що, на жаль, має суттєві обмеження. Однак, у цьому 

контексті заведено вважати, що різниця між офісним АТ і показником ДМАТ або середнім АТ 

за 24 години зменшується зі зниженням офісного АТ. Це означає, що різниця між офісним і 

позаофісним АТ значно менш виражена під час лікування, ніж за його відсутності, особливо 

якщо лікування забезпечує досягнення значень офісного АТ, наближених до цільових. На 

певному значенні офісний і позаофісний АТ збігаються, але це значення варіюється в різних 

дослідженнях, хоча для офісного та добового САТ (щодо якого доступно більше даних) воно, 

імовірно, становить приблизно 120 мм рт. ст. [522]. 

10.3 Час контролю АТ та час у терапевтичному діапазоні 

У РКВ досягнутий цільовий рівень АТ зазвичай визначається як середнє значення АТ 

протягом періоду лікування. Утім, тепер зрозуміло, що це призводить до надмірного 

спрощення взаємозв’язку між зниженням АТ та наслідками захворювання. Під час 

ретроспективних аналізів або вторинних аналізів у межах декількох РКВ, як-от VALUE, було 

виявлено, що в пацієнтів із високим ризиком, які досягли контролю АТ раніше (протягом 

6 місяців [523] і навіть протягом 1 місяця [524]), ризик наслідків був нижчим, ніж у пацієнтів, 

у яких контроль АТ був досягнутий пізніше. Крім того, під час ретроспективних аналізів 

великих РКВ серед пацієнтів із високим ризиком або великих спостережних досліджень був 

задокументований узгоджений результат: що більший відсоток візитів, під час яких АТ був 

контрольованим, то нижчий ризик наслідків, незалежно від середнього АТ упродовж усього 

періоду лікування [183, 185, 525]. Подібні спостереження нещодавно були проведені серед 

пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією, які отримували лікування методом 

ниркової денервації (НДН) [191], та в пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу, у яких 

відповідно рахували кількість візитів, під час яких АТ був у межах цільового діапазону АТ, та 

співвідношення між кількістю візитів із контрольованим АТ і загальною кількістю доступних 

візитів [190]. Ці дані підкреслюють важливість уникнення тривалого періоду титрування, 

протягом якого АТ пацієнтів залишається неконтрольованим, особливо якщо вони належать до 

категорії високого серцево-судинного ризику, що свідчить на користь рекомендації про початок 

лікування двома препаратами (див. розділ 11). Якщо припустити, що неконтрольований АТ під 

час певного візиту відображає неконтрольований АТ протягом попереднього інтервалу між 

візитами, дані також переконливо вказують на важливість забезпечення постійного контролю 

АТ лікарем під час візитів та уникнення розгляду високого АТ під час одного візиту як просто 

випадкового результату. Обмеження даних про наслідки на основі середніх значень АТ під час 

лікування вказують на те, що в майбутніх дослідженнях артеріальної гіпертензії потрібно 

розглянути доцільність аналізу контролю АТ із часом. 

10.4 Залишковий ризик 

Хоча ефективне антигіпертензивне лікування суттєво знижує частоту пов’язаних з 

артеріальною гіпертензією наслідків, воно не знижує серцево-судинний ризик у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, які отримують лікування, до рівня людей із нормотензією, якщо 
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проводити порівняння за віком, статтю та етнічною належністю. Іншими словами, навіть коли 

лікування допомагає досягти цільового показника АТ, який, як вважається, забезпечує 

максимальний захист серцево-судинної системи, серцево-судинний ризик не нормалізується, а 

перевищення ризику називається «залишковим ризиком» [526–528]. Розмір залишкового 

ризику в різних дослідженнях варіюється, але було виявлено, що він є постійним у межах ПС 

тривалістю приблизно 20 років [528, 529]. Залишковий ризик може бути зумовлений значною 

кількістю факторів; деякі з них усе ще залишаються гіпотетичними, а інші підтверджені 

доказами, та для них можна розглядати доцільність терапевтичних утручань. Є ймовірність 

того, що генетичний компонент артеріальної гіпертензії містить частку незворотного ризику. 

Також можливо, що часткова незворотність ризику спричинена пізнім лікуванням, тобто 

втручанням, проведеним тоді, коли ризик є надто високим [485], а зміни структури та функції 

серцево-судинної системи є принаймні частково незворотними. З іншого боку, у дослідженнях, 

проведених за останні кілька десятиліть, були отримані докази того, що в пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, які отримують лікування, контроль супутніх факторів серцево-

судинного ризику є низьким [530– 532], що має очевидний несприятливий вплив на загальний 

серцево-судинний ризик. Крім того, у пацієнтів з артеріальною гіпертензією серцево-судинний 

ризик залежить від аспектів АТ, які є набагато складнішими, ніж усереднений показник 

офісного АТ за кілька років лікування. В окремих пацієнтів оптимальний цільовий рівень 

офісного АТ може відхилятися від середніх значень, зареєстрованих у випробуваннях, а 

залишковий ризик може бути спричиненим нездатністю очевидно ефективного 

антигіпертензивного лікування знизити підвищену добову варіабельність АТ, яка є 

характерною для артеріальної гіпертензії та негативно впливає на профіль серцево-судинного 

ризику [180]. Також можливе співіснування контролю офісного АТ із недосконалим контролем 

прогностично значущих реальних середніх значень і піків АТ (див. розділи 4.7 і 4.8). У цьому 

контексті протягом останніх років за результатами спостереження був зроблений цікавий 

висновок, що в пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які отримують лікування, ризик 

серцево-судинних подій залежить від часу, протягом якого АТ є контрольованим, незалежно 

від середнього значення АТ впродовж усього періоду лікування (див. розділ 10.3). Під час 

ретроспективного аналізу досліджень OnTarget-Transcend було виявлено, що більша 

міжвізитна варіабельність АТ (яка відображає ступінь нестабільності АТ у різні періоди 

лікування [188]) підвищує ризик виникнення подій у разі її врахування додатково до 

середнього АТ під час лікування [189]. Отже, окрім покращення контролю супутніх факторів 

ризику, ще одним важливим практичним втручанням для боротьби із залишковим ризиком 

може бути оцінювання стабільності контролю АТ під час ПС, можливо, завдяки широкому 

використанню ДМАТ. 

10.5 Виклики, пов’язані з доказовими даними щодо цільових рівнів АТ 

Рекомендувати в настановах цільові рівні АТ, яких необхідно досягти за допомогою 

лікування, є складним завданням. По-перше, рекомендації щодо оптимальних (тобто таких, що 

забезпечують найбільший захист) цільових рівнів АТ можуть відрізнятися в різних настановах, 

а часто й у тих самих настановах, які оновлюються з інтервалом у кілька років, попри незначне 

супутнє збільшення кількості наявних доказів. Це пов’язано з обмеженою узгодженістю 

наявних даних, прикладом чого є те, що додаткова користь від зниження САТ до < 130 мм 

рт. ст., продемонстрована в межах деяких РКВ і метааналізів, не була чітко виявлена в інших 

великих випробуваннях. По-друге, як зазначено в цих настановах (розділи щодо конкретних 

станів), докази щодо оптимальних цільових рівнів АТ не завжди є однозначними або однаково 

переконливими для всіх клінічних підгруп пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Прикладом 

можуть слугувати пацієнти з ГЛШ, що є досить поширеним станом серед пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. Під час реального дослідження, проведеного серед великої 

популяції в Кореї, було виявлено нижчий ризик серцево-судинних наслідків у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією та ГЛШ на ЕКГ, у яких САТ був знижений до < 130 або навіть 

< 120 мм рт. ст., порівняно з пацієнтами з вищими показниками САТ під час лікування [533]. 

На противагу цим даним, у дослідженні LIFE у пацієнтів із ГЛШ на ЕКГ смертність від усіх 
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причин зростала за рівнів САТ під час лікування < 130 мм рт. ст. [534] порівняно з пацієнтами, 

які мали середній САТ під час лікування > 130 мм рт. ст. Аналогічно, під час ретроспективного 

аналізу даних популяції пацієнтів з артеріальною гіпертензією з категорії високого ризику, що 

брали участь у випробуванні VALUE [524], було виявлено, що смертність від захворювань 

серця та від усіх причин була вищою в групі, яка мала ГЛШ на ЕКГ і досягла рівня САТ у 

середньому < 130 мм рт. ст., на відміну від пацієнтів з артеріальною гіпертензією без ГЛШ, у 

яких зниження САТ < 130 мм рт. ст. забезпечувало захисний ефект [535, 536]. Патофізіологічно 

це можна пояснити вищим споживанням кисню, пов’язаним зі збільшеною МЛШ, а також 

дегенеративними змінами мікроциркуляції, які супроводжують гіпертрофію міокарда, — 

обидва фактори роблять його більш чутливим до зниження перфузійного тиску. Під час 

невеликого старого механістичного дослідження [537] поступове зниження ДАТ приблизно до 

70 мм рт. ст. (інфузії нітропрусиду, вимірювання внутрішньоартеріального тиску) не впливало 

на коронарний кровообіг (вимірювання в коронарному синусі методом термодилюції) у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією без ГЛШ, а в пацієнтів із ГЛШ коронарний кровообіг 

різко знижувався в разі зниження ДАТ до рівня менше ніж 90 мм рт. ст. Насамкінець, 

результати ретроспективних аналізів РКВ часто демонстрували підвищений ризик наслідків у 

загальній популяції випробування або в зазвичай обмеженої кількості пацієнтів, які 

отримували інтенсивне антигіпертензивне лікування, тобто залежність між показниками АТ і 

частотою наслідків, зображувану J-подібною кривою. Хоча спостережний характер 

ретроспективного підходу до аналізу не дає змоги встановити, чи спричинений підвищений 

ризик, який спостерігається за нижчих значень АТ, гіпоперфузією життєво важливих органів 

або ж початково високим ризиком або старечою астенією [538], це свідчить про те, що пацієнти 

з артеріальною гіпертензією можуть мати різну відповідь на лікування за однакового цільового 

рівня АТ. У майбутніх дослідженнях потрібно розширити знання про оптимальний цільовий 

рівень АТ для лікування в різних клінічних підгрупах і спробувати уточнити фактори та 

механізми можливої гетерогенності (рис. 10). 

 
 

Цільовий рівень 

систолічного АТ 

  

Цільовий рівень діастолічного 

АТ 

 

 

 

 

 

 

Цільовий рівень 

 

Рівень, якого 

потрібно уникати мм рт. ст. мм рт. ст. 

   

 
Більшість пацієнтівa 

 
Більшість пацієнтівa 

 

РИСУНОК 10. Цільові рівні офісного АТ для загальної популяції пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 
a Першою ціллю антигіпертензивного лікування в більшості пацієнтів має бути зниження АТ до 

<140/80 мм рт. ст., оскільки на такий рівень припадає основна частина захисного ефекту зниження АТ. 
a Якщо медикаментозне лікування добре переноситься, у більшості пацієнтів віком до 79 років рівень САТ 

потрібно знижувати до 130 мм рт. ст. або нижче. 
a Попри меншу додаткову користь, у пацієнтів віком до 79 років потрібно докладати зусиль для досягнення 

діапазону АТ 120–129/70–79 мм рт. ст., але лише за умови хорошої переносимості лікування. Немає доказів 

переваг такого нижчого цільового діапазону АТ або наявні докази не є однозначними в низці клінічно значущих 
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підгруп пацієнтів (напр., пацієнтів із ГЛШ, ХХН або ІСАГ). Ці питання обговорюються в розділах, присвячених 

конкретним станам (див. розділи 17–20). 
a У пацієнтів віком від 80 років, які не мають старечої астенії, першочерговим завданням 

антигіпертензивного лікування є зниження АТ до рівня нижче ніж 150 мм рт. ст. Однак цільовий діапазон САТ 

130–139 мм рт. ст. може бути розглянутий, якщо лікування добре переноситься. 
a У пацієнтів зі значно вираженою старечою астенією цілі лікування потрібно визначати індивідуально. 

 

Цільові рівні офісного АТ для медикаментозного лікування 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Пацієнти віком від 18 до 64 років 

Ціллю є зниження офісного АТ до < 130/80 мм рт. ст. I A 

Пацієнти віком від 65 до 79 років 

Першочерговою ціллю лікування є зниження АТ до < 140/80 мм рт. ст. I A 

Утім, якщо лікування добре переноситься, можна розглянути доцільність зниження АТ до 

рівня менше ніж 130/80 мм рт. ст. 
II B 

Пацієнти віком від 65 до 79 років з ІСАГ 

Першочерговою ціллю лікування є зниження САТ до діапазону 140–150 мм рт. ст. I A 

Утім, якщо лікування добре переноситься, потрібно розглянути доцільність зниження 

офісного САТ до діапазону 130–139 мм рт. ст., але з обережністю, якщо ДАТ уже становить 

менше ніж 70 мм рт. ст. 
I B 

Пацієнти віком ≥ 80 років 

Рівень офісного САТ потрібно знижувати до 140–150 мм рт. ст. I A 

Утім, якщо лікування добре переноситься, можна розглянути доцільність зниження 

офісного САТ до 130–139 мм рт. ст., але з обережністю, якщо ДАТ уже становить менше 

ніж 70 мм рт. ст. 
II B 

Додаткові рекомендації з питань безпеки 

У пацієнтів зі старечою астенією цільові рівні САТ і ДАТ для лікування потрібно визначати 

індивідуально. 
I C 

Під час медикаментозного лікування не потрібно активно намагатися досягти офісного САТ 

нижче ніж 120 мм рт. ст. або ДАТ нижче ніж 70 мм рт. ст. 
III C 

Однак у пацієнтів із низьким офісним ДАТ, тобто з показником ДАТ нижче ніж 70 мм рт. ст., 

САТ потрібно знижувати, хоча і з обережністю, якщо рівень САТ під час лікування все ще 

значно перевищує цільові значення. 
II C 

У випадку пацієнтів віком від 80 років із низьким САТ (< 120 мм рт. ст.) або з вираженою 

ортостатичною гіпотензією чи високим рівнем старечої астенії можна розглядати 

доцільність деескалації лікування. 
II C 

 

11. АНТИГІПЕРТЕНЗИВНІ ПРЕПАРАТИ ТА ЛІКУВАННЯ 

У настановах ЄТК/ESH 2018 р. [4] п’ять основних класів препаратів, а саме ІАПФ, БРА, 

БКК, тіазидні/тіазидоподібні діуретики та ББ, рекомендовані як препарати першого ряду для 

лікування артеріальної гіпертензії. Однак рекомендації містили два конкретні вагові 

коефіцієнти в межах цієї групи класів препаратів. По-перше, застосування інгібітора РАС 

(ІАПФ або БРА) за відсутності протипоказань розглядалося як звичайний компонент загальної 

стратегії комбінованого лікування; по-друге, використання ББ обмежувалося конкретними 

клінічними станами або ситуаціями. Вибір цих п’яти класів препаратів ґрунтувався на 

зазначених нижче критеріях. 

1.Доведена здатність знижувати АТ за їх використання як монотерапії. 

2.Докази, отримані в РКВ, свідчать про те, що вони знижують захворюваність і 

смертність. 

3.Сприятливий профіль переносимості та безпечності. 

На основі даних РКВ та проведених на їхній основі метааналізів [539–541] у настановах 

2018 р. було зроблено висновок, що всі згадані вище класи препаратів відповідають 

необхідним критеріям, тобто вони: (i) ефективно знижують САТ і ДАТ; (ii) знижують частоту 

основних конкретних наслідків, пов’язаних з артеріальною гіпертензією, порівняно з плацебо; 
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та (iii) мають загалом подібний або лише трохи відмінний вплив на комбінований ризик 

основних серцево-судинних наслідків і смертності в разі їх призначення як початкового етапу 

лікування, хоча і з деякими відмінностями для деяких наслідків, викликаних конкретними 

причинами (слабша профілактика інсульту в разі застосування ББ та ІАПФ, слабша 

профілактика СН у разі застосування БКК і сильніша профілактика СН у разі застосування 

тіазидних діуретиків) [539]. Додаткові міркування: (iv) зниження частоти подій, по суті, 

пов’язане зі зниженням рівня АТ як таким, а не з конкретними властивостями препаратів, а це 

означає, що чим більше варіантів препаратів, тим більша можливість адаптувати ефективне 

антигіпертензивне лікування до індивідуальних характеристик пацієнта; (v) 

антигіпертензивний ефект цих п’яти класів препаратів поширюється на результати АМАТ та 

ДМАТ; (vi) здатність до зниження АТ і захисний ефект цих препаратів поширюються на 

використання в комбінації з іншими препаратами, як було продемонстровано в РКВ, у яких 

антигіпертензивне лікування кількома препаратами було пов’язане зі зниженням частоти 

серцево-судинних наслідків; (vii) побічні ефекти класів препаратів значною мірою пов’язані з 

дозами, що застосовуються, та відмінності між класами мінімізуються в разі застосування 

нижчих доз у межах комбінованого лікування. Ці настанови підтримують такі міркування та 

рекомендації, як і другорядне місце, відведене іншим антигіпертензивним препаратам (альфа-

блокаторам, препаратам із центральним механізмом дії і АМР), оскільки такі препарати є менш 

широко дослідженими в РКВ, зосереджених на наслідках, або, як відомо, пов’язані з вищим 

ризиком побічних ефектів. Ці препарати можуть бути корисним доповненням до основного 

арсеналу антигіпертензивних препаратів у деяких конкретних випадках, або якщо контролю 

АТ не вдається досягнути за допомогою різних комбінацій основних класів препаратів.  

Крім того, згадуються нові класи препаратів, як-от інгібітори натрійзалежного 

котранспортера глюкози 2 типу (ІНЗКТГ2) і нестероїдні АМР, що стали доступними та 

виявляють антигіпертензивні ефекти. Ці ефекти можуть бути менш вираженими, ніж у 

класичних антигіпертензивних препаратів [542], але на сьогодні є переконливі докази РКВ 

щодо того, що вони зменшують частоту подій із боку серцево-судинної системи та нирок у 

пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу та — у випадку ІНЗКТГ2 — також у пацієнтів без 

цукрового діабету [543–547]. Також обговорюються нові критерії ефективності препаратів, як-

от докази відмінностей у показниках безперервності лікування та припинення лікування між 

основними класами препаратів і навіть між препаратами чи комбінаціями препаратів у межах 

певного класу [548]. Це має клінічну значущість, оскільки припинення антигіпертензивного 

лікування призводить до збільшення частоти серцево-судинних наслідків. Точне та правильне 

призначення препаратів у разі задокументованого серцево-судинного захворювання або інших 

медичних станів є одним із найважливіших рішень, які можуть бути ухвалені лікарями для 

підтримання або покращення прихильності до призначених препаратів і безперервності їх 

вживання (див. розділ 21). Короткий огляд основних класів препаратів і додаткових класів 

препаратів для зниження АТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією наведений на рис. 11. 

Переконливі або можливі протипоказання для вибору класів препаратів підсумовані в 

таблиці 15. 
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РИСУНОК 11. Класи препаратів для антигіпертензивної терапії. (а) Використання діуретиків: 

Розглядайте доцільність переходу на петльовий діуретик, якщо рШКФ становить від 30 до 45 мл/хв/1,73 м2. Якщо 

рШКФ становить <30 мл/хв/1,73 м2, застосовуйте петльовий діуретик. (b) НДГП-БКК не потрібно комбінувати з 

ББ. (c) ББ потрібно застосовувати як МТВН або розглядати доцільність їх застосування за деяких інших станів 

(таблиця 16). Починайте з подвійної комбінованої терапії, що охоплює блокатор РАС (ІАПФ або БРА) та 

тіазидний/тіазидоподібний діуретик або БКК (зображено товстими синіми лініями). Потрійна терапія передбачає 

комбінацію трьох класів, як зображено синіми лініями. 

 

ТАБЛИЦЯ 15. Переконливі протипоказання та стани, що вимагають обережного 

використання антигіпертензивних препаратів 

Клас препарату Протипоказання 
Категорії пацієнтів, у яких 

використовують обережно 

ІАПФ • Вагітність 

• Жінки, які планують вагітність 

• Ангіоневротичний набряк в анамнезі 

• Тяжка гіперкаліємія (напр., рівень калію 

> 5,5 ммоль/л) 

• Двобічний стеноз ниркових артерій або 
стеноз єдиної (функціональної) нирки 

• Жінки репродуктивного віку без 

надійної контрацепції 

БРА • Вагітність 

• Жінки, які планують вагітність 

• Тяжка гіперкаліємія (напр., рівень 

калію > 5,5 ммоль/л) 

• Двобічний стеноз ниркових артерій або 

стеноз єдиної (функціональної) нирки 

• Жінки репродуктивного віку без 

надійної контрацепції 

Бета-блокатор • Тяжка бронхіальна астма 

• Будь-яка синоатріальна або 

атріовентрикулярна (АВ) блокада високого 

ступеня 

• Брадикардія (напр., частота серцевих 

скорочень < 60 уд/хв) 

• Бронхіальна астма 

• Порушення толерантності до 

вуглеводів 

• Спортсмени та фізично активні 

пацієнти 

Дигідропіридинові 

БКК (ДГП-БКК) 

 

• Тахіаритмія 

Моделі призначення препаратів 

● У більшості пацієнтів починайте з подвійної 

комбінованої терапії 

● Підвищуйте дозування до максимальних доз, що 

добре переносяться, та переводьте пацієнта на 

потрійну комбіновану терапію за необхідності 

• Один раз на добу (бажано вранці) 

• Додавайте інші препарати за необхідності 

• Надавайте перевагу комбінації декількох 

лікарських засобів в одній таблетці на всіх етапах 

 
• Додаткові класи препаратів

Додаткові класи препаратів 

Загальна антигіпертензивна терапія: 

● Стероїдний АМР 

● Петльовий діуретик 

● Альфа-1-блокатор 

● Препарат із центральним механізмом дії 

● Вазодилататор 

Певні супутні захворювання: 

● ІРАН 

● ІНЗКТГ2 

● Нестероїдний АМР 

Тіазидний/ 

тіазидоподібний 

діуретикa 

ББC 

БККb 

ІАПФ або БРА 

Контроль 
АТ 
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• Серцева недостатність (СН зі 

зниженою ФВ, клас III або IV) 

• Наявний значний набряк ніг 

НДГП-БКК 

(верапаміл, дилтіазем) 

• Будь-яка синоатріальна або АВ-блокада 

високого ступеня 

• Тяжка дисфункція ЛШ (ФВ ЛШ < 40%), 

СН зі зниженою ФВ 

• Брадикардія (напр., частота серцевих 

скорочень < 60 уд/хв) 

• Супутнє застосування препаратів, для 

яких характерні значущі взаємодії між 

лікарськими засобами, опосередковані Р-

глікопротеїном (P-gp) або CYP3A4 

• Закреп 

Тіазидні/тіазидоподібн

і діуретики 

• Гіпонатріємія 

• ХХН унаслідок обструктивної уропатії 

• Алергія на сульфаніламіди 

• Подагра 

• Порушення толерантності до 

вуглеводів 

• Вагітність 

• Гіперкальціємія 

• Гіпокаліємія 

• Пацієнти з раком та метастазами в 

кістки 

АМР • Тяжка гіперкаліємія (напр., рівень 

калію > 5,5 ммоль/л) 

• рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 

• Супутнє застосування препаратів, для 

яких характерні значущі взаємодії між 

лікарськими засобами, опосередковані P-

gp або CYP3A4 (для еплеренону) 
 

11.1 Блокатори ренін-ангіотензинової системи (РАС) 

11.1.1 Інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту 

ІАПФ є одним із найпоширеніших класів антигіпертензивних препаратів. Завдяки тому, 

що вони стали доступними в давніший період часу, та, отже, більш ранньому оцінюванню 

порівняно з плацебо в РКВ, зосереджених на наслідках, знання про ІАПФ ґрунтуються на 

великій кількості даних РКВ, особливо серед пацієнтів із СН, ІХС і високим серцево-судинним 

ризиком [549–551]. Під час таких випробувань було продемонстровано, що застосування ІАПФ 

супроводжується суттєвою користю [550, 551]. ІАПФ пов’язані з підвищеним ризиком такої 

дуже рідкісної події, як ангіоневротичний набряк, особливо в чорношкірих пацієнтів 

африканського походження. Вони пов’язані з кашлем, який вражає приблизно 5–10% 

пацієнтів, що отримують лікування, хоча й і зі значною варіабельністю (1,5–11,0%) між 

дослідженнями та з більшою частотою серед жінок і пацієнтів азійського походження 

[552, 553]. Такі побічні ефекти можуть впливати на довгострокову безперервність їх 

застосування [554], хоча в дослідженні, у якому брали участь приблизно півмільйона осіб, 

частота припинення застосування ІАПФ була значно нижчою, ніж у ББ, БКК та діуретиків, і 

лише незначною мірою, хоча і значущо вищою, ніж у БРА [514]. ІАПФ є порівняно однорідним 

класом препаратів завдяки доступності декількох сполук у класі. 

11.1.2 Блокатори рецепторів ангіотензину 

БРА мають антигіпертензивну ефективність і захисний ефект, подібні до ІАПФ [554–

556], хоча й із дещо іншим механізмом інгібування РАС і меншою базою даних РКВ. Різниця 

між ІАПФ та БРА полягає в їх переносимості; частота побічних ефектів БРА подібна до 

плацебо. БРА пов’язані з найнижчою частотою припинення лікування порівняно з усіма 

іншими антигіпертензивними препаратами [514]. БРА є порівняно однорідним класом 

препаратів завдяки доступності декількох сполук у класі. 

11.1.3 Інгібітори реніну 

Інгібітор реніну аліскірен є потужним антигіпертензивним препаратом тривалої дії, якщо 

його призначають окремо або в комбінації з діуретиком або БКК [557]. Було проведено кілька 

РКВ впливу аліскірену на ГУОМ або серцево-судинні наслідки, але два з них були перервані 

передчасно через збільшення інцидентності несприятливих подій, переважно у випадках, коли 



87 
 

аліскірен комбінували з іншим блокатором РАС [558]. Після цього аліскірен майже зник із 

медичної практики в європейських країнах. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб аліскірен в Україні не зареєстровано. 

 

11.1.4 Комбінація інгібіторів РАС 

ІАПФ, БРА або аліскірен не потрібно комбінувати, оскільки жодної додаткової користі в 

розрізі серцево-судинних наслідків у разі подвійного інгібування РАС виявлено не було [559]. 

Хоча подвійне блокування РАС, як було продемонстровано, забезпечує більший ефект у 

перешкоджанні альбумінурії та може мати сприятливий ефект у разі СН, комбінація може 

спричинити надмірну кількість побічних ефектів із підвищенням ризику порушення функції 

нирок (40%), гіперкаліємії (44%) і гіпотензії (42%) [560] у пацієнтів із високим серцево-

судинним ризиком [559] або цукровим діабетом 2-го типу [561]. 

11.2 Блокатори кальцієвих каналів 

БКК є гетерогенним класом препаратів, які можна розділити на селективні до судин 

дигідропіридинові (ДГП) та НДГП-БКК. БКК широко застосовуються для лікування 

артеріальної гіпертензії. Вони є особливо ефективними в пацієнтів африканського походження, 

а також у загальній популяції пацієнтів похилого віку. 

11.2.1 Дигідропіридинові БКК 

У більшості РКВ, що демонструють користь препаратів у розрізі наслідків, 

використовувалися ДГП-БКК, особливо амлодипін [539]. ДГП- і НДГП-БКК відрізняються за 

профілем переносимості та побічними ефектами. ДГП-БКК можна використовувати за 

необхідності для контролю підвищеного АТ у пацієнтів із СН зі зниженою ФВ, але водночас 

потрібно виявляти обережність через їхні помірні негативні інотропні ефекти. ДГП-БКК 

мають обмежений потенціал для взаємодії між лікарськими засобами. 

11.2.2 Недигідропіридинові БКК 

Дилтіазем і верапаміл є неселективними до судин БКК, але вони також є ефективними в 

зниженні АТ. НДГП-БКК порівнювалися з іншими препаратами в меншій кількості РКВ, а в 

мета-аналізах, під час яких оцінювалися ДГП- і НДГП-БКК порівняно з іншими препаратами, 

не було виявлено суттєвих відмінностей в ефективності [539]. Дилтіазем і верапаміл також 

належать до IV класу антиаритмічних препаратів. Відповідно, вони можуть затримувати 

атріовентрикулярну провідність і сповільнювати частоту серцевих скорочень у пацієнтів із 

синусовим ритмом. ДГП-БКК також використовуються для контролю частоти серцевих 

скорочень як альтернатива ББ у разі ФП. Обидва препарати мають потенціал для взаємодії між 

лікарськими засобами, оскільки вони інгібують фермент цитохром P450 3A4 й ефлюксний 

транспортер лікарських засобів Р-глікопротеїн, що може погіршувати переносимість і 

безпечність інших препаратів, деяких статинів (напр., симвастатину, аторвастатину [562] або 

пероральних антикоагулянтів [563, 564]) через підвищення їхніх рівнів у плазмі крові (див. 

розділ 17.3.4). Використання НДГП-БКК не рекомендоване пацієнтам із СН зі зниженою ФВ 

через виражений негативний інотропний ефект. 

11.3 Діуретики 

11.3.1 Тіазидні/тіазидоподібні діуретики 

Ефективність тіазидних/тіазидоподібних діуретиків у запобіганні серцево-судинній 

захворюваності та смертності від ССЗ була доведена в РКВ і мета-аналізах [539–541, 565]; їхня 

дія подібна до дії антигіпертензивних препаратів інших основних класів. За результатами мета-

аналізів РКВ було виявлено, що тіазидні/тіазидоподібні препарати є ефективнішими, ніж інші 

основні класи препаратів, у запобіганні СН, але на цей висновок могли вплинути результати 

дослідження ALLHAT [566], під час якого пацієнтів, що переважно отримували фонову 

терапію діуретиками, переводили на препарати порівняння; це зі свого боку могло спричинити 

розвиток симптомів СН, який раніше симптоматично контролювався діуретиками. 

Тіазидоподібні діуретики хлорталідон та індапамід є більш потужними й мають довшу 
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тривалість дії порівняно з гідрохлортіазидом, але за результатами деяких досліджень 

повідомлялося про більшу інцидентність побічних ефектів у разі застосування хлорталідону 

[567]. Під час мета-аналізу плацебо-контрольованих досліджень на основі тіазидів, 

хлорталідону та індапаміду було виявлено подібний вплив цих трьох типів діуретиків на 

серцево-судинні наслідки [539]. За результатами іншого мета-аналізу повідомлялося про 

вищий ризик серцево-судинних подій та СН у разі застосування тіазидних діуретиків [568]. 

Проте у великому спостережному когортному дослідженні [LEGEND] з використанням бази 

даних, що охоплює період із січня 2001 р. до грудня 2018 р., не було виявлено суттєвої різниці 

між гідрохлортіазидом та хлорталідоном [569]. Крім того, подібні результати були отримані в 

нещодавньому відкритому дослідженні DCP, проведеному серед американських ветеранів з 

артеріальною гіпертензією віком від 65 років [570]. У цьому дослідженні пацієнти, які вже 

отримували гідрохлортіазид, були рандомізовані для застосування хлорталідону (n=6756) або 

подальшого вживання гідрохлортіазиду (n=6767). Пацієнти, які отримували 25 або 50 мг 

гідрохлортіазиду, були переведені на дозу 12,5 або 25 мг хлорталідону відповідно. Різниці в 

серцево-судинних наслідках між двома препаратами виявлено не було, за винятком пацієнтів, 

які раніше мали інсульт, — у них спостерігалася більша користь від застосування 

хлорталідону. Попри деякі обмеження (в останньому дослідженні зовсім невелика кількість 

пацієнтів застосовували гідрохлортіазид як монотерапію на початковому етапі, а отже, на 

результати могли вплинути супутні препарати та прихильність до їх застосування), наведені 

вище нещодавні спостереження обґрунтовують рекомендацію, надану в цих настановах, і 

надалі розглядати тіазидні/тіазидоподібні діуретики як доцільні антигіпертензивні препарати 

та як препарати, що мають подібну ефективність у профілактиці ССЗ. І тіазидні, і 

тіазидоподібні діуретики можуть знижувати рівень калію в сироватці крові та мають менш 

сприятливий профіль побічних ефектів, ніж блокатори РАС. Цим може пояснюватися вищий 

рівень припинення лікування такими препаратами. Залежно від дози, вони також можуть 

підвищувати інсулінорезистентність та, отже, ризик розвитку цукрового діабету. Калій відіграє 

важливу роль у метаболічних ефектах тіазидних/тіазидоподібних препаратів; наявні докази 

того, що такі ефекти зменшуються в разі поєднання тіазидних/тіазидоподібних препаратів із 

калійзберігальними діуретиками [571, 572] або блокаторами РАС. Під час нещодавнього 

плацебо-контрольованого дослідження [573] було продемонстровано, що хлорталідон 

ефективно знижує АТ та альбумінурію в пацієнтів із неконтрольованою артеріальною 

гіпертензією та ХХН 4-ї стадії (рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2) у разі додавання до відповідної цим 

станам терапії, яка часто охоплює петльовий діуретик (у 60% пацієнтів) (див. розділ 12). 

11.3.2 Петльові діуретики 

Тіазидні/тіазидоподібні діуретики вважаються менш ефективними антигіпертензивними 

препаратами для пацієнтів зі зниженою ШКФ (рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2). Отже, хоча петльові 

діуретики (фуросемід, буметанід, торасемід) зазвичай не показані для лікування неускладненої 

артеріальної гіпертензії, вони рекомендовані пацієнтам із ХХН 4-ї та 5-ї стадії (із рШКФ 

менше ніж 30 мл/хв/1,73 м2) та пацієнтам із тяжкими перевантаженням рідиною/затримкою 

рідини, напр., пацієнтам із СН або нефротичним синдромом. Нещодавно в РКВ за участю 

2859 пацієнтів із СН, які отримували той чи інший препарат на момент виписки з лікарні, було 

виявлено, що фуросемід і торсемід однаково ефективно впливають на смертність, незалежно 

від фракції викиду [574]. Як зазначено вище, петльовий діуретик можна комбінувати із 

хлорталідоном для покращення контролю АТ у пацієнтів із пізньою ХХН (4-ї стадії) та 

неконтрольованою або резистентною артеріальною гіпертензією [573]. 

 

11.3.3 Калійзберігальні діуретики 

Амілорид — це препарат, який безпосередньо інгібує епітеліальні натрієві канали на 

люмінальній стороні кінцевої частини дистального канальця та збиральної трубочки. Тому 

його застосовують як калійзберігальний діуретик у разі станів, які супроводжуються 

набряками, та для збереження калію в комбінації з тіазидними або петльовими діуретиками в 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією або СН [575]. Амілорид використовувався для лікування 
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неконтрольованої або резистентної артеріальної гіпертензії в дослідженнях PATHWAY-3 [571] 

і PATHWAY-2 [576]. У першому дослідженні не було виявлено значущої різниці в середньому 

зниженні домашніх показників САТ протягом 24-тижневого періоду лікування в пацієнтів, які 

застосовували амілорид (10–20 мг один раз на добу, –12,2 мм рт. ст. САТ), і пацієнтів, які 

застосовували гідрохлортіазид (25–50 мг один раз на добу, –12,9 мм рт. ст. САТ). Однак ефект 

комбінації низьких доз амілориду (5–10 мг) і гідрохлортіазиду (12,5–25 мг) був пов’язаний із 

більшим зниженням АТ, ніж ефект застосування вищих доз тільки гідрохлортіазиду. За 

результатами субдослідження PATHWAY-2, амілорид не впливав на толерантність до глюкози. 

Крім того, вища доза амілориду, тобто 10–20 мг один раз на добу, за результатами оцінювання, 

проведеного під час додаткового 6–12-тижневого відкритого дослідження фази виведення, 

знижувала офісний САТ на 20,4 мм рт. ст. порівняно зі зниженням на 18,3 мм рт. ст. у разі 

застосування спіронолактону (25 мг один раз на добу). Серйозних несприятливих подій не було 

зареєстровано. Середня концентрація калію в плазмі крові зросла з 4,02 ммоль/л у разі 

застосування плацебо до 4,50 ммоль/л у разі застосування амілориду (P < 0,0001) [576]. 

Триамтерен — ще один калійзберігальний діуретик, що діє на епітеліальний натрієвий канал. 

Його незалежний вплив на АТ недостатньо вивчений, але наявні дані свідчать про адитивний 

антигіпертензивний ефект у разі поєднанні з гідрохлортіазидом [577]. Триамтерен входить до 

складу комбінації із чотирьох лікарських засобів, яка доступна для лікування артеріальної 

гіпертензії в Китаї [578]. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарські засоби амілорид і триамтерен в Україні не 

зареєстровані. 

 

11.4 Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів 

Стероїдні АМР спіронолактон та еплеренон є узвичаєними препаратами для лікування 

СН зі зниженою ФВ на основі даних зосереджених на наслідках РКВ, але жодного 

зосередженого на наслідках випробування в контексті артеріальної гіпертензії проведено не 

було. Брак даних про наслідки та ризик гіперкаліємії, спричиненої АМР, та інших побічних 

ефектів обмежили застосування АМР у лікуванні артеріальної гіпертензії, за винятком 

конкретних станів, як-от гіперальдостеронізм або резистентна артеріальна гіпертензія. Під час 

мета-аналізу 12 РКВ (1655 пацієнтів) [579] оцінювався вплив спіронолактону на АТ порівняно 

з іншими методами лікування або плацебо за резистентної артеріальної гіпертензії; було 

виявлено значущу здатність спіронолактону знижувати АТ, що підтверджує результати 

дослідження PATHWAY-2 [580] (див. розділ 12). Триває дослідження застосування кількох 

нових нестероїдних АМР у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, цукровим діабетом 2 типу 

або ХХН. До них належить фінеренон — нестероїдний АМР, який, як було доведено, знижує 

АТ порівняно з плацебо [581] та покращує наслідки з боку серця та нирок у більшості (понад 

95%) пацієнтів з артеріальною гіпертензією та діабетичною ХХН, які отримують лікування 

[545–547]. У дослідженні Fidelio-DKD фінеренон знижував САТ (–2,7 мм рт. ст.) у разі 

застосування одночасно з блокатором РАС [582], переважно в пацієнтів, які мали артеріальну 

гіпертензію на вихідному рівні. Аналіз змін у часі показав, що 13,8 і 12,6% ефекту лікування 

фінереноном зумовлені впливом зміни офісного САТ на первинну композитну кінцеву точку 

щодо наслідків із боку нирок і ключову вторинну кінцеву точку щодо наслідків із боку серцево-

судинної системи відповідно [582]. У разі застосування фінеренону в 1,7% пацієнтів 

спостерігалася гіперкаліємія, що призводила до припинення лікування [545] (див. розділ 19). 

11.5 Бета-блокатори 

За результатами РКВ і мета-аналізів було виявлено, що ББ першого та другого покоління, 

як-от пропранолол, атенолол і метопролол, достовірно знижують ризик інсульту, СН та 

основних серцево-судинних подій у пацієнтів з артеріальною гіпертензією порівняно з 

плацебо. Порівняно з іншими антигіпертензивними препаратами ББ мали майже 

еквівалентний ефект у запобіганні основним серцево-судинним подіям, за винятком меншої 
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ефективності в профілактиці інсульту [539–541, 583, 584]. Можливо, така різниця в даних 

щодо інсульту між ББ та іншими класами антигіпертензивних препаратів зумовлена 

невеликими відмінностями в досягнутому АТ, включно із центральним САТ, до якого 

цереброваскулярні події можуть бути особливо чутливими. Застосування ББ також пов’язують 

із підвищеним ризиком розвитку цукрового діабету в людей, які мають схильність до нього 

(переважно з метаболічним синдромом). Вони також мають менш сприятливий профіль 

побічних ефектів, ніж блокатори РАС, і вищу частоту припинення лікування за результатами 

оцінювання в реальних умовах [514]. У попередніх настановах [4, 32, 488] ББ були серед п’яти 

основних класів антигіпертензивних препаратів. Однак у загальному алгоритмі лікування вони 

були рекомендовані лише за наявності конкретних показань, напр., для пацієнтів із СН, 

стенокардією, станом після інфаркту міокарда, ФП або для молодих жінок репродуктивного 

віку чи молодих жінок, які планують вагітність, з артеріальною гіпертензією. ББ не є 

однорідним класом; вони мають декілька фармакологічних відмінностей, серед яких 

особливий інтерес становлять бета-1-селективність і додаткові прямі судинорозширювальні 

властивості. ББ третього покоління, як-от небіволол або карведилол, мають прямі 

судинорозширювальні властивості. Під час дослідження з використанням не тільки 

небівололу, а й бісопрололу, тобто бета-блокаторів із вищою бета-1-селективністю та 

властивою тільки небівололу додатковою судинорозширювальною дією, зумовленою 

підвищенням вивільнення оксиду азоту, було виявлено більш сприятливий профіль побічних 

ефектів, ніж в інших ББ, зокрема менший негативний вплив на статеву функцію [585, 586]. Під 

час РКВ із використанням карведилолу, бісопрололу, метопрололу та небівололу було виявлене 

покращення результатів лікування в пацієнтів із СН зі зниженою ФВ [587]. Однак 

випробування, зосереджені на наслідках, із застосуванням судинорозширювальних ББ у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією не проводилися; те саме стосується й бісопрололу. Є 

також кілька нещодавніх великих досліджень у реальних умовах із використанням 

судинорозширювальних ББ, проведених у США, що мають суперечливі результати. В одному 

дослідженні не було виявлено статистично значущої різниці в серцево-судинних наслідках у 

118 133 пацієнтів, які отримували небіволол або карведилол, та 267 891 пацієнта, які 

отримували атенолол [588]. В інших дослідженнях застосування небівололу призводило до 

кращого захисту серцево-судинної системи порівняно з атенололом або метопрололом 

[589, 590]. 

Під час нещодавнього прагматичного аналізу ретельно вивчалося використання ББ у 

медичному лікуванні [591]. Було виявлено, що на додаток до їх аргументованого використання 

як МТВН у разі конкретних захворювань, ББ демонструють сприятливі ефекти в пацієнтів із 

приблизно 50 клінічними станами, зокрема: (i) різними захворюваннями серця, менш 

пов’язаними або не пов’язаними з артеріальною гіпертензією; (ii) іншими судинними 

захворюваннями; та (iii) захворюваннями, не пов’язаними із серцево-судинною системою 

(таблиця 16). Крім того, занепокоєння щодо впливу ББ на психічне здоров’я не мають впливати 

на їх застосування в клінічній практиці, оскільки результати нещодавнього систематичного 

огляду й мета-аналізу психіатричних несприятливих подій під час терапії з використанням ББ 

продемонстрували, що застосування ББ не мало негативного зв’язку з депресією та більшістю 

інших психіатричних несприятливих подій [592]. Насамкінець, підвищення частоти серцевих 

скорочень у стані спокою (> 80 уд/хв) часто трапляється в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, за якої воно відображає підвищену активність симпатичної нервової системи 

[593]. Поступове підвищення частоти серцевих скорочень у стані спокою супроводжується 

поступовим підвищенням ризику ФП, СН та смертності як у загальній популяції, так і в 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією [594–596]. Хоча за артеріальної гіпертензії докази 

переваг зниження частоти серцевих скорочень обмежені ретроспективним аналізом РКВ 

[597, 598], наявні докази показують, що пацієнти з підвищеною частотою серцевих скорочень, 

які отримують лікування, є клінічним фенотипом, та свідчать на користь застосування ББ 

[599]. 
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ТАБЛИЦЯ 16. Окремі захворювання та стани, за яких показане застосування ББ у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією [591] 
Окремі показання для застосування ББ у межах МТВН 

Хронічні коронарні синдроми, антиішемічна терапія 

Стан після інфаркту міокарда: аритмії, стенокардія, відома неповна реваскуляризація, СН 

Гострий коронарний синдром 

СН зі зниженою ФВ та СН зі збереженою ФВ у пацієнтів з ішемічною хворобою серця (ішемією), аритмією та 

тахікардією 

Фібриляція передсердь: профілактика, контроль ритму, контроль частоти серцевих скорочень 

Жінки репродуктивного віку/жінки, які планують вагітність 

Гіпертензивні розлади в період вагітності 

Інші окремі стани, у разі яких застосування ББ може бути доцільним 

Артеріальна гіпертензія з підвищеною частотою серцевих скорочень у стані спокою > 80 уд/хв 

Критичні та невідкладні стани, необхідність парентерального введення 

Періопераційна артеріальна гіпертензія 

Великі некардіальні хірургічні втручання 

Надмірна пресорна відповідь на фізичні навантаження та стрес 

Гіперкінетичний серцевий синдром 

Синдром постуральної ортостатичної тахікардії 

Ортостатична артеріальна гіпертензія 

ОАС 

Захворювання периферичних артерій із переміжною кульгавістю 

ХОЗЛ 

Портальна гіпертензія, розширення вен стравоходу внаслідок цирозу та повторні кровотечі з розширених вен 

Глаукома 

Тиреотоксикоз, гіпертиреоїдизм 

Гіперпаратиреоз у пацієнтів з уремією 

Мігренозний головний біль 

Есенціальний тремор 

Тривожність щодо виконання завдань і тривожні розлади 

Психічні розлади (посттравматичний стрес) 

11.6 Альфа-1-блокатори 

Лікування альфа-1-блокатором доксазозином було настільки ж ефективним, як і 

лікування хлорталідоном, у запобіганні досягненню первинної кінцевої точки дослідження 

ALLHAT [566], якою була нефатальна або фатальна ІХС. Однак застосування доксазозину 

супроводжувалося помітним збільшенням кількості випадків СН, що призвело до 

дострокового припинення лікування в групі, яка отримувала доксазозин. Це рішення було 

суперечливим, оскільки збільшення частоти СН у групі, що отримувала доксазозин, могло 

бути наслідком установлення помилкового діагнозу СН через затримку рідини, пов’язану із 

застосуванням доксазозину, а також припинення лікування діуретиками в пацієнтів, які мали 

СН на початковому етапі, з метою їх рандомізації до групи, що отримувала доксазозин. У 

випробуванні ASCOT [600] доксазозин призначали як терапію третього ряду; підвищення 

ризику СН виявлено не було. У дослідженні PATHWAY-2 він був ефективнішим, ніж плацебо, 

але менш ефективним, ніж спіронолактон, у зниженні АТ у пацієнтів із резистентною 

артеріальною гіпертензією [580]. Застосування альфа-1-блокаторів також може бути 

необхідним за наявності конкретних станів (напр., за необхідності супутнього лікування 

доброякісної гіперплазії передміхурової залози). Ортостатична артеріальна гіпотензія та 

затримка рідини можуть спричиняти занепокоєння в разі застосування альфа-1-блокаторів, 

особливо в пацієнтів похилого віку [601]. У дослідженні в реальних умовах за участю пацієнтів 

похилого віку призначення альфа-1-блокаторів пацієнтам з артеріальною гіпертензією, які 

нещодавно розпочали лікування, супроводжувалося значущим збільшенням кількості 
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госпіталізацій у зв’язку з переломом стегнової кістки протягом наступного місяця, імовірно, 

унаслідок ортостатичного зниження АТ та травматичних падінь [602]. 

11.7 Препарати із центральним механізмом дії 

В останні десятиліття препарати з центральним механізмом дії використовуються рідше, 

переважно через брак доказів, зосереджених на наслідках РКВ, та/або їхню гіршу 

переносимість порівняно з новішими основними класами препаратів. Отже, раніше 

використовувані сполуки, як-от резерпін, альфа-метилдопа, клонідин, моксонідин або 

рилменідин, більше не рекомендовані для рутинного лікування артеріальної гіпертензії та 

переважно застосовуються для додаткової терапії в поодиноких випадках резистентної 

артеріальної гіпертензії, коли інші варіанти лікування виявилися неефективними, або за 

конкретних станів, як-от застосування метилдопи в період вагітності. Варто зазначити, що під 

час нещодавнього дослідження було продемонстровано значущий антигіпертензивний ефект 

клонідину в пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією, подібний до ефекту 

спіронолактону [603](див. розділ 12). 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 в Україні резерпін зареєстрований у складі комбінованого 

лікарського засобу, який містить у своєму складі клопамід, дигідроергокристин та резерпін, 

та показаний при есенціальній артеріальній гіпертензії та всіх формах симптоматичних 

артеріальних гіпертензій.  

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб рилменідин в Україні не зареєстровано. 

 

11.8 Вазодилататори 

Вазодилататори — це гетерогенна група препаратів, які чинять пряму розслаблювальну 

дію на клітини гладких м’язів судин, тим самим знижуючи АТ через вазодилатацію та 

зменшення системного судинного опору. Потужні вазодилататори, як-от гідралазин і 

міноксидил, іноді використовувалися в минулому, але зараз від них практично відмовилися 

через їхній зв’язок із серйозними побічними ефектами. Побічні ефекти охоплюють виражену 

активацію барорефлексу з тахікардією та підвищенням активності симпатичної нервової 

системи й активацію системи РАС, що призводить до тахікардії та затримки рідини. 

Доцільність застосування гідралазину може іноді розглядатися в разі резистентної артеріальної 

гіпертензії, коли численні спроби контролю АТ виявилися неефективними; він завжди 

застосовується в комбінації з ББ і діуретиками для обмеження його побічних ефектів. 

Серйозним специфічним побічним ефектом міноксидилу є гірсутизм. Нітрати та нітропрусид 

також розслаблюють клітини гладких м’язів судин і можуть знижувати АТ. Внутрішньовенне 

введення нітропрусиду має дуже ефективний і добре контрольований антигіпертензивний 

ефект, тому воно використовується для лікування гіпертензивних невідкладних станів (див. 

розділ 16.2). 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарські засоби нітропрусид, гідралазин в Україні не 

зареєстровані, а міноксидил відповаідно до інструкції для медичного застосування  

використовується у дерматології. 

 

11.9 Інгібітор рецептора ангіотензину-неприлізину (ІРАН) 

ІРАН — це хімічна комбінація БРА валсартану та інгібітора неприлізину сакубітрилу, яка 

одночасно блокує ефекти ангіотензину-ІІ на АТ1-рецептор (валсартан) та інгібує розщеплення 

натрійуретичних пептидів, сприяючи в такий спосіб периферичній вазодилатації (сакубітрил) 

[604]. Початкові дослідження, зокрема успішне РКВ фази 2, результати якого показали 

значуще та повністю адитивне зниження САТ і ДАТ у разі лікування комбінацією сакубітрил-

валсартан порівняно з валсартаном (320 мг) [605], були проведені серед пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, але пізніше виробник змістив акцент на лікування СН. На сьогодні 
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в більшості країн препарат дозволений лише для лікування СН (див. розділи 17.2.2 та 17.2.3). 

Результати нещодавнього мета-аналізу 10 досліджень за участю 5931 пацієнта з артеріальною 

гіпертензією підтвердили достовірно вищу ефективність комбінації сакубітрил-валсартан у 

зниженні АТ порівняно з іншими засобами, зокрема з валсартаном, олмесартаном та 

амлодипіном [604]. Комбінація сакубітрил-валсартан не схвалена для лікування артеріальної 

гіпертензії ні в Європі, ні в США, але схвалена як антигіпертензивний препарат у Китаї та 

Японії. 

11.10 Комбінації антигіпертензивних препаратів 

11.10.1 Вплив на стратегію медикаментозного лікування артеріальної гіпертензії 

У настановах було сформульовано багато різних стратегій для початку лікування та 

збільшення дози антигіпертензивних препаратів із метою контролю підвищеного АТ. До 

2018 р. настанови здебільшого зосереджувалися на поетапному підході до допомоги, який 

передбачав початок лікування з різних варіантів монотерапії та послідовне додавання інших 

препаратів, доки не буде досягнуто контролю АТ. Починати лікування з комбінації двох 

препаратів було запропоновано лише для пацієнтів із вираженим підвищенням АТ та/або 

високим/дуже високим серцево-судинним ризиком. Попри це, показники контролю АТ у 

Європі та світі залишаються низькими. Нездатність досягти контролю АТ у більшості 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією попри численні ітерації розроблення настанов свідчить 

про те, що, незалежно від причин, стратегія поетапної допомоги є недостатньо ефективною, 

та потрібен інший підхід. Нова стратегія, розроблена в межах настанов ЄТК/ESH 2018 р., 

ґрунтується на зазначених нижче основних міркуваннях. 

1.Ефективність медикаментозної терапії. Дані РКВ, під час яких досліджувалася 

відповідь АТ на антигіпертензивні препарати, демонструють, що контроль АТ може бути 

досягнутий у більшості пацієнтів, та що резистентність до обраної схеми лікування 

спостерігається не більше ніж у 5–10% пацієнтів [606]. Отже, неефективність медикаментозної 

терапії навряд чи є джерелом проблеми. 

2.Лікарська або терапевтична інерція. Докази свідчать, що медична інерція, тобто 

непроведення належних інтенсифікації лікування або підвищення дозування, сприяє 

неефективності або затримці початку лікування, а також відіграє важливу негативну роль у 

недостатньому контролі АТ, оскільки багато пацієнтів і надалі отримують монотерапію та/або 

субоптимальні дози препаратів [607, 608]. Інерція була визнана основною причиною 

відсутності контролю АТ у великих РКВ [609]. У дослідженні ACCOMPLISH контролю АТ 

було досягнуто приблизно у 80% учасників (найвищий показник контролю АТ, досягнутий у 

великих РКВ антигіпертензивного лікування в Західному світі), але більшості пацієнтів, у яких 

не було досягнуто контролю АТ, не було підвищено дозування препаратів [609]. Як і 

очікувалося, терапевтична інерція є кількісно набагато більш значущим фактором у реальній 

практиці, де її можна оцінити як основний фактор, що спричиняє недостатній контроль АТ 

[608]. Усунення клінічної інерції за допомогою вжиття конкретних заходів пов’язане з 

покращенням контролю АТ [610]. 

3.Прихильність пацієнтів до лікування. Накопичуються докази того, що прихильність 

до лікування є фундаментальним фактором, який потрібно враховувати. Результати 

досліджень із використанням аналізів сечі або крові, що підтверджують наявність чи 

відсутність у них препарату, показали, що низька або часткова прихильність до лікування є 

частим явищем, зокрема, серед пацієнтів із неконтрольованим АТ [611]. Це також було 

продемонстровано в дослідженнях серед загальної популяції, у яких прихильність до 

лікування, оцінена на основі поповнення запасів рецептурних антигіпертензивних препаратів, 

у половини пацієнтів становила менше ніж 50% [476, 612]. Як показали результати 

нещодавнього огляду, низька прихильність до лікування була пов’язана з підвищеним ризиком 

розвитку серцево-судинних ускладнень у кількох дослідженнях [478, 479, 613]. 
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4.Недостатнє застосування комбінованого лікування. АТ є змінною, на яку впливає 

багато факторів, та яка залежить від багатьох патофізіологічних механізмів. Тому 

монотерапія, імовірно, буде невідповідним або недостатнім варіантом для контролю АТ у 

більшості пацієнтів. Комбінації препаратів, що діють через різні механізми, необхідні для 

досягнення цільових рівнів АТ у більшості людей з артеріальною гіпертензією [608, 614]. 

Дійсно, майже всі пацієнти під час РКВ потребували застосування комбінацій препаратів для 

контролю АТ [615]. 

5.Складність поточних стратегій лікування. Є також докази того, що на прихильність 

до лікування негативно впливає складність призначеної схеми лікування [479, 616]. 

Результати кількох досліджень продемонстрували, що на прихильність до лікування сильно 

впливає кількість таблеток, призначених пацієнту для лікування артеріальної гіпертензії, а 

також частота застосування: що більшою є кількість таблеток, то нижчою є прихильність.  

Наведені вище міркування свідчать про те, що найефективнішою доказовою стратегією 

лікування для покращення контролю АТ буде стратегія, яка: 

1.заохочує до застосування комбінованого лікування в більшості пацієнтів, особливо в 

контексті нижчих цільових рівнів АТ; 

2.сприяє застосуванню спрощених варіантів терапії з використанням комбінованих 

препаратів для підтримки довгострокової прихильності до лікування; 

3.містить рекомендацію починати лікування з комбінованої терапії в більшості пацієнтів 

з артеріальною гіпертензією, оскільки є докази того, що порівняно з монотерапією початкова 

комбінована терапія дає змогу уникнути проблеми інерційної монотерапії [608], покращує 

довгострокову прихильність до лікування [617–619], супроводжується кращим 

короткостроковим і довгостроковим контролем АТ [617, 620] та, за результатами 

спостережних досліджень, знижує інцидентність наслідків [612, 621–623]. 

Це основні причини того, що в настановах ЄТК/ESH 2018 р. був рекомендований новий 

простий і прагматичний алгоритм лікування, застосовний для більшості пацієнтів, із 

використанням комбінації декількох лікарських засобів в одній таблетці (SPC) як початкової 

терапії першого ряду. Виняток становлять пацієнти зі старечою астенією та пацієнти дуже 

похилого віку через порушення барорефлексу та вищий ризик гіпотензії, а також пацієнти з 

дуже високим ризиком і високим нормальним АТ, у яких невелике зниження АТ, пов’язане з 

монотерапією, може забезпечити досягнення цільового рівня АТ. Із цієї ж причини доцільність 

початкової монотерапії може також розглядатися у випадку пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією 1 ступеня з низьким ризиком та АТ, що лише незначною мірою перевищує 

порогове значення АТ для медикаментозного лікування. 

11.10.2 Комбінації препаратів 

Серед великої кількості РКВ антигіпертензивної терапії лише в декількох випробуваннях 

безпосередньо порівнювалися дві різні комбінації препаратів за систематичного застосування 

обох комбінацій в обох групах. У більшості випробувань лікування в одній із груп починали з 

монотерапії, а потім додавали інший препарат (часто більше ніж один), як правило, за 

нерандомізованим методом, відповідно до заздалегідь визначеного алгоритму лікування. У 

декількох випробуваннях, як-от ALLHAT [566], дизайн випробування унеможливлював 

використання оптимальних комбінацій, оскільки проводилося оцінювання кількох варіантів 

монотерапії. Із цим застереженням, у таблиці 17 показано, що принаймні в одній активній 

групі плацебо-контрольованих випробувань використовувалися різні комбінації препаратів, які 

були пов’язані зі значущою користю в розрізі основних серцево-судинних подій. 

У випробуваннях, у яких порівнювалися різні схеми лікування [624] (таблиця 18), усі 

комбінації застосовувалися в більшої або меншої частки пацієнтів без суттєвих відмінностей 

у користі. Єдиним винятком є два випробування, у яких значна частина пацієнтів отримувала 

комбінацію БРА/діуретик або комбінацію БКК/ІАПФ; причому обидві схеми були більш 

ефективними, ніж комбінація ББ (атенолол)/діуретик, у зниженні частоти серцево-судинних 

наслідків [600, 625]. У трьох зосереджених на наслідках випробуваннях безпосередньо 

порівнювали дві різні комбінації, кожна з яких передбачала комбінацію блокатора РАС (ІАПФ 
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або БРА) і БКК, з іншими комбінаціями. У дослідженні ACCOMPLISH [626] комбінація 

ІАПФ/БКК виявилася більш ефективною, ніж той самий ІАПФ у комбінації з тіазидним 

діуретиком, у запобіганні основним серцево-судинним наслідкам і прогресуванню ХХН попри 

невелику різницю в рівнях АТ між двома групами (САТ/ДАТ: 0,7/1,7 мм рт. ст.). Висновок 

дослідження ACCOMPLISH [626] не був підтверджений у випробуваннях COLM та COPE, під 

час яких не було виявлено значущої різниці в частоті серцево-судинних подій у разі порівняння 

комбінації блокатора РАС із БКК та комбінації блокатора РАС із тіазидним діуретиком 

[627, 628]. Однак два останні випробування не були достатньо статистично потужними, отже, 

їхні результати щодо наслідків мають обмежену цінність. 

З огляду на результати зосереджених на наслідках РКВ, останніх мета-аналізів і доказів 

антигіпертензивної ефективності, усі п’ять основних класів препаратів у принципі можна 

комбінувати один з одним, за винятком ІАПФ і БРА (див. розділ 11.10). Проте ми 

рекомендуємо, щоб лікування артеріальної гіпертензії переважно ґрунтувалося на комбінації 

ІАПФ або БРА з БКК або тіазидним/тіазидоподібним діуретиком. Такі комбінації зараз широко 

доступні у формі однієї таблетки та в різних дозах, що полегшує гнучке призначення та 

титрування від нижчих до вищих доз. Вони також: (і) обмежують потенційні побічні ефекти, 

пов’язані з монотерапією діуретиками або БКК, тобто зменшують ризик гіпокаліємії, 

спричиненої діуретиками, або превалентність периферичних набряків, спричинених БКК; та 

(іі) забезпечують інгібування РАС як частину стратегії лікування, що є важливим для багатьох 

груп пацієнтів (пацієнтів із цукровим діабетом, ГЛШ, ХХН із протеїнурією або без неї тощо). 

Як згадано в настановах ЄТК/ESH 2018 р., також наявні докази з РКВ на підтримку 

застосування інших комбінацій, як-от БКК або ББ і діуретик. Крім того, вони можуть бути 

пріоритетними комбінаціями за певних станів. У чорношкірих пацієнтів з Африки на південь 

від Сахари комбінація амлодипіну та гідрохлортіазиду або периндоприлу була ефективнішою 

в зниженні АТ, ніж комбінація периндоприлу та гідрохлортіазиду [643]. 

ТАБЛИЦЯ 17. Основні комбінації препаратів, що використовувалися у 

випробуваннях антигіпертензивного лікування в межах поетапного підходу або 

рандомізованої комбінації 

Випробування Порівняння Тип пацієнтів Різниця в САТ 

(мм рт. ст.) 

Результати лікування 

(зміна відносного ризику) 

Комбінація ІАПФ та діуретика 

PROGRESS [629] Плацебо Пацієнти з інсультом або 

ТІА в анамнезі 

–9 –28% ризику інсульту (P 

< 0,001) 

ADVANCE [630] Плацебо Пацієнти із цукровим 

діабетом 

–5,6 –9% ризику 

мікросудинних/макросудин

них подій (P = 0,04) 

HYVET [502] Плацебо Пацієнти з артеріальною 

гіпертензією віком 

≥80 років 

–15 –34% ризику серцево-

судинних подій (P < 0,001) 

Комбінація БРА та діуретика 

SCOPE [631] Діуретик + 

плацебо 

Пацієнти з артеріальною 

гіпертензією віком 

≥70 років 

–3,2 –28% ризику нефатального 

інсульту (P = 0,04) 

HOPE-3 [492] Плацебо Пацієнти із середнім 

серцево-судинним 

ризиком без ССЗ (38% 

пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією) 

–6 Незначуща загальна різниця 

в ризику серцево-судинних 

подій, але –27% ризику 

серцево-судинних подій у 

пацієнтів із початковим 

рівнем АТ > 143,5 мм рт. ст. 

БРА та БКК 

OSCAR [632] БРА Пацієнти старшого віку з 

артеріальною 

гіпертензією та високим 

ризиком 

–2,4 Незначуща загальна різниця 

в ризику серцево-судинних 

подій, але –31% ризику 

подій у пацієнтів із ССЗ (P = 

0,02) 
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Комбінація БКК та діуретика 

FEVER [633] Діуретик + 
плацебо 

Пацієнти з артеріальною 
гіпертензією 

–4 –27% ризику серцево-
судинних подій (P < 0,001) 

Комбінація ІАПФ та БКК 

Syst-Eur [498] Плацебо Пацієнти старшого віку з 

ІСАГ 

–10 –31% ризику серцево-

судинних подій (P < 0,001) 

Syst-China [145] Плацебо Пацієнти старшого віку з 

ІСАГ 

–9 –37% ризику серцево-

судинних подій (P < 0,004) 

Комбінація ББ та діуретика 

Coope та Warrender 

[634] 

Плацебо Пацієнти старшого віку з 

артеріальною 

гіпертензією 

–18 –42% ризику інсульту (P < 

0,03) 

SHEP [635] Плацебо Пацієнти старшого віку з 

ІСАГ 

–13 –36% ризику інсульту (P < 

0,001) 

STOP-Hypertension 

[636] 

Плацебо Пацієнти старшого віку з 

артеріальною 

гіпертензією 

–23 –40% ризику серцево-

судинних подій (P < 0,003) 

STOP-Hypertension 2 
[637] 

ІАПФ або 
традиційні 

антигіпертензи

вні препарати 

Пацієнти з артеріальною 
гіпертензією 

0 Незначуща різниця в ризику 
серцево-судинних подій 

Комбінація двох блокаторів РАС/ІАПФ + БРА або блокатор РАС 

+ інгібітор реніну 

  

ONTARGET [638] ІАПФ або БРА Пацієнти з високим 

ризиком 

 Більше ниркових подій 

ALTITUDE [561] ІАПФ або БРА Пацієнти із цукровим 

діабетом і високим 

ризиком 

 Більше ниркових подій 

     
Порівняння комбінацій із плацебо або 

монотерапією 

   

 

ТАБЛИЦЯ 18. Основні комбінації препаратів, що використовувалися у 

випробуваннях антигіпертензивного лікування в межах поетапного підходу або 

рандомізованої комбінації 

Випробування Порівняння Тип пацієнтів Різниця в 

САТ (мм 

рт. ст.) 

Результати лікування (зміна 

відносного ризику) 

Комбінація ІАПФ та діуретика    

CAPPP [639] ББ + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

+3 +5% ризику серцево-судинних 

подій (незначуща) 

ACCOMPLISH 

[626] 

ІАПФ + БКК Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та 

факторами ризику 

+1 +21% ризику серцево-судинних 

подій (P < 0,001) 

Комбінація БРА та 

діуретика 

    

LIFE [640] ББ + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та ГЛШ 

–1 –26% ризику інсульту (P <0,001) 

Комбінація БКК та діуретика    

ELSA [641] ББ + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

0 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 

CONVINCE [642] ББ + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

0 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 
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гіпертензією та 

факторами ризику 

VALUE [524] БРА + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та 

високим ризиком 

–2,2 –3% ризику серцево-судинних 

подій (P = різниця незначуща) 

COPE [627] БКК + ББ Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

+0,7 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій або 

інсульту 

CREOLE [643] ІАПФ + БКК Чорношкірі пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та 

неконтрольованим АТ 

–0,14 Немає даних щодо наслідків; 

комбінації БКК + діуретик та 

 ІАПФ + 
діуретик 

 –3,14 ІАПФ + БКК є більш 
ефективними, ніж ІАПФ + 

діуретик, у забезпеченні контролю 

АТ 

Комбінація ІАПФ та БКК    

NORDIL [644] ББ + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

+3 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 

INVEST [645] ББ + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та ІХС 

0 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 

ASCOT [600] ББ + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та 

факторами ризику 

–3 –16% ризику серцево-судинних 

подій (P < 0,001) 

ACCOMPLISH 
[626] 

ІАПФ + 
діуретик 

Пацієнти з 
артеріальною 

гіпертензією та 

факторами ризику 

–1 –21% ризику серцево-судинних 
подій (P < 0,001) 

Комбінація ББ та діуретика    

CAPPP [639] ІАПФ + 

діуретик 

Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

–3 –5% ризику серцево-судинних 

подій (P = різниця незначуща) 

LIFE [640] БРА + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та ГЛШ 

+1 +26% ризику інсульту (P <0,001) 

ALLHAT [566] ІАПФ + ББ Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та 

факторами ризику 

–2 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 

ALLHAT [566] БКК + ББ Пацієнти з 
артеріальною 

гіпертензією та 

факторами ризику 

–1 Незначуща різниця в ризику 
серцево-судинних подій 

CONVINCE [642] БКК + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та 

факторами ризику 

0 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 

NORDIL [644] ІАПФ + БКК Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

–3 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 

INVEST [645] ІАПФ + БКК Пацієнти з 

артеріальною 
гіпертензією та ІХС 

0 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 
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ASCOT [600] ІАПФ + БКК Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією та 

факторами ризику 

+3 +16% ризику серцево-судинних 

подій (P < 0,001) 

Комбінація ББ і БКК    

COPE [627] БРА + БКК Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

+0,8 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій або 

інсульту 

Комбінація БРА та 

БКК 

    

COPE [627] БКК + діуретик Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

–0,7 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій або 

інсульту 

COPE [627] БКК + ББ Пацієнти з 

артеріальною 

гіпертензією 

–0,8 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій або 

інсульту 

COLM [628] БРА + діуретик Пацієнти старшого віку 

з артеріальною 
гіпертензією 

0 Незначуща різниця в ризику 

серцево-судинних подій 

 
Порівняння комбінацій з іншими комбінаціями. 

11.10.3 Підґрунтя для призначення початкової подвійної комбінованої терапії 

Як зазначалося вище, а також з огляду на акцент цих настанов на досягненні цільового 

рівня АТ < 130/80 мм рт. ст. у більшості пацієнтів, переважна більшість пацієнтів 

потребуватиме комбінованої терапії. Хоча в жодному РКВ не порівнювалися основні серцево-

судинні наслідки за початкового призначення комбінованої терапії та монотерапії, є багато 

аргументів на користь використання комбінації двох антигіпертензивних препаратів як 

початкового етапу лікування. По-перше, початкова комбінована терапія майже завжди є 

ефективнішою в зниженні АТ, ніж монотерапія, та навіть комбінована терапія з використанням 

низьких доз препаратів зазвичай є ефективнішою, ніж монотерапія в максимальних дозах. 

Крім того, комбінація препаратів, націлених на кілька механізмів: (i) зменшує гетерогенність 

відповіді АТ на початкове лікування; (ii) забезпечує більш різкий дозозалежний ефект, ніж 

ефект, що спостерігається за підвищення доз монотерапії; та (iii) є безпечною та добре 

переноситься без підвищення або з незначним підвищенням ризику гіпотензивних епізодів, 

навіть у разі призначення пацієнтам з артеріальною гіпертензією 1 ступеня. По-друге, 

початкова подвійна комбінована терапія пов’язана зі швидшим зниженням АТ порівняно з 

монотерапією, а спостережні дані свідчать про те, що час, необхідний для досягнення 

контролю АТ, є важливою детермінантою клінічних результатів, особливо в пацієнтів із 

високим ризиком, причому коротший час для досягнення контролю супроводжується нижчим 

ризиком [646]. По-третє, дані, отримані в більш загальній популяції пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, показують, що порівняно з пацієнтами, яким призначають спочатку 

монотерапію, пацієнти, які починають лікування подвійною комбінацією, частіше досягають 

контролю АТ через 1 рік [620], імовірно, тому, що початкове призначення комбінованої терапії 

запобігає терапевтичній інерції [608, 617], а початкове призначення подвійної комбінації 

пов’язане з кращою довгостроковою прихильністю до призначеної схеми лікування та її 

безперервністю [619]. Результати досліджень за участю великих когорт пацієнтів, які 

отримували антигіпертензивну терапію, також показали, що початкове призначення 

комбінованого лікування призводило до зниження ризику серцево-судинних подій порівняно з 

початковим призначенням монотерапії та подальшим застосуванням традиційного поетапного 

підходу до допомоги [608, 622, 623, 647]. В одному дослідженні вдалося проаналізувати дані 

понад 2200 пацієнтів, які були госпіталізовані протягом періоду ПС (1 рік) із приводу ССЗ, а 

також перейшли від початкового комбінованого лікування до монотерапії або навпаки. 

Результати такого порівняння, проведеного на одних і тих самих пацієнтах (що усунуло 

основне обмеження спостережних досліджень — зіставлення зовнішніх і, можливо, різних 
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груп пацієнтів), показали, що ризик госпіталізації значно знижувався, якщо пацієнти 

отримували комбіноване лікування, порівняно з ризиком у разі отримання терапії одним 

препаратом [648]. 

Загальні рекомендації щодо лікування антигіпертензивними препаратами 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Зниження АТ має бути пріоритетнішим, ніж вибір конкретних класів антигіпертензивних 

препаратів, оскільки користь лікування значною мірою зумовлена зниженням АТ. 
I A 

П’ять основних класів препаратів, до яких належать ІАПФ, БРА, ББ, БКК і 

тіазидні/тіазидоподібні діуретики, ефективно знижували АТ і ризик серцево-судинних 

подій у межах РКВ. Ці препарати та їхні комбінації рекомендовані як основа стратегій 

антигіпертензивного лікування. 

I A 

Початок лікування подвійною комбінацією рекомендований для більшості пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. Пріоритетні комбінації мають містити блокатор РАС (ІАПФ 

або БРА) з БКК або тіазидним/тіазидоподібним діуретиком. Можна використовувати й 
інші комбінації п’яти основних класів препаратів. 

I A 

Доцільність початку лікування з монотерапії потрібно розглядати в пацієнтів із: 

 артеріальною гіпертензією 1 ступеня та низьким ризиком, якщо АТ лише трохи 

підвищений (САТ менше ніж 150 мм рт. ст. і ДАТ менше ніж 95 мм рт. ст.); 

 високим нормальним АТ та дуже високим серцево-судинним ризиком; 

 старечою астенією та/або пацієнтів похилого віку. 

I C 

Якщо контролю АТ не вдається досягнути за допомогою початкової подвійної комбінації 

в разі застосування максимальної рекомендованої та переносимої дози відповідних 

компонентів, лікування потрібно розширити до потрійної комбінації, як правило, 

блокатора РАС + БКК + тіазидного/тіазидоподібного діуретика. 

I A 

Якщо контролю АТ не вдається досягнути за допомогою потрійної комбінації в разі 

застосування максимальної рекомендованої й переносимої дози відповідних компонентів, 

рекомендовано розширювати лікування відповідно до рекомендацій для істинно 

резистентної артеріальної гіпертензії. 

I A 

Потрібно надавати перевагу використанню фіксованим комбінаціям на будь-якому етапі 

лікування, тобто на початку лікування подвійною комбінацією та на будь-якому іншому 

етапі лікування. 
I B 

ББ потрібно використовувати на початку терапії або на будь-якому етапі лікування як 

МТВН, наприклад: 

 у разі СН зі зниженою ФВ; 

 як антиішемічну терапію в пацієнтів із хронічними коронарними синдромами; 

 для контролю частоти серцевих скорочень у разі ФП. 

I A 

Можливість використання ББ можна розглядати за наявності кількох інших станів, за яких 

їх використання може бути доцільним, як зазначено в таблиці 16. 
I C 

Використання комбінації двох блокаторів РАС не рекомендоване через підвищений ризик 
виникнення несприятливих подій, зокрема гострого ураження нирок. 

III A 

11.10.4 Підвищення інтенсивності лікування до потрійної комбінації 

Дані РКВ демонструють, що подвійна комбінована терапія забезпечує контроль АТ у 

приблизно від половини до двох третин пацієнтів [649]. Для пацієнтів, у яких контролю АТ не 

вдається досягти за допомогою подвійної комбінованої терапії, можливим варіантом може бути 

використання іншої подвійної комбінації або, як запропоновано в настановах щодо лікування 

ІСАГ [32], використання тієї ж подвійної комбінації у вищих дозах компонентів. Утім, третім 

логічним варіантом є лікування потрійною комбінацією, як правило, блокатора РАС, БКК і 

тіазидного/тіазидоподібного діуретика. Потрійна комбінація може забезпечувати контроль АТ 

у 90% пацієнтів, що значно перевищує поточний показник контролю АТ у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, які отримують лікування, у Європі. Також є докази того, що 

фіксовані комбінації, до складу яких входять три компоненти, забезпечують кращий контроль 

АТ, ніж звичайна терапія [650]. У цих настановах не рекомендовано розпочинати лікування з 

потрійної комбінації через ризик занадто швидкого та/або надмірного зниження АТ, особливо 

в пацієнтів похилого віку. 
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11.10.5 Підґрунтя для застосування комбінованої терапії у формі декількох 

лікарських засобів в одній таблетці 

У настановах ESH/ЄТК 2013 та 2018 рр. [3,4] пріоритетним варіантом вважалося 

використання двох антигіпертензивних препаратів у формі фіксованих комбінацій, оскільки 

зменшення кількості таблеток, які потрібно вживати щодня, підвищує показники прихильності 

до лікування та контролю АТ. Ця рекомендація підтримується чинними настановами. На 

користь використання фіксованих комбінацій свідчать також дані нещодавніх досліджень із 

використанням різних методів для оцінювання прихильності до лікування, зокрема кількісного 

визначення вмісту антигіпертензивних препаратів у сечі та крові, таких розрахункових 

показників, як поповнення запасів рецептурних антигіпертензивних препаратів і розрахунок 

відсотка днів, охоплених лікуванням, які, хоча й опосередковано, дають змогу вимірювати 

прихильність до лікування на тривалій основі й у такий спосіб враховувати її залежний від 

часу характер [479, 616, 621, 647]. Результати цих досліджень однозначно продемонстрували 

безпосередню зворотну залежність між кількістю таблеток та ймовірністю прихильності до 

лікування. Цей підхід зараз видається простішим через наявність декількох фіксованих 

комбінацій із діапазоном дозувань, що допомагають усунути часто згадуваний недолік терапії 

фіксованими комбінаціями, тобто неможливість збільшувати дозу одного компонента 

незалежно від іншого. Також зручно, що найпоширеніші фіксовані комбінації містять 

комбінації основних класів препаратів, рекомендованих цими настановами. Основною 

перевагою фіксованих комбінацій як звичайного терапевтичного підходу до лікування 

артеріальної гіпертензії є те, що пацієнти можуть перейти на таке лікування зі схеми, що 

передбачала вживання одного, двох або трьох препаратів, залишаючись на простій схемі, що 

передбачає постійне вживання комбінації декількох лікарських засобів у формі однієї 

таблетки, — у такий спосіб підвищується ймовірність прихильності до терапії та одночасного 

прогресу в досягненні контролю АТ. Такий підхід може значно збільшити відсоток пацієнтів, 

які досягають високої прихильності до лікування (напр., > 80% часу лікування, охопленого 

застосуванням призначених препаратів), та водночас помітно зменшити кількість пацієнтів із 

низькою прихильністю до лікування (напр., < 20% часу лікування, охопленого застосуванням 

призначених препаратів), із чітким впливом на захисний ефект у пацієнтів незалежно від 

їхнього віку, статі, супутнього лікування та клінічного статусу [647]. Цей підхід має 

продемонстрований потенціал для подвоєння показників контролю АТ у пацієнтів, що 

отримують лікування, порівняно з поточним низьким рівнем і покращення результатів 

лікування [651]. Фіксовані комбінації, що містять ББ та діуретик або БКК, доступні вже багато 

років, але на момент виходу настанов ЄТК/ESH щодо ведення пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією 2018 р. вибір додаткових фіксованих комбінацій майже виключно обмежувався 

блокатором РАС (ІАПФ або БРА) із БКК або діуретиком. За 5 років, що минули з моменту 

виходу настанов 2018 р., було розроблено та випробувано велику кількість нових 

двокомпонентних фіксованих комбінацій, які продемонстрували свою здатність покращувати 

прихильність до лікування та знижувати частоту серцево-судинних наслідків. На сьогоднішній 

день доступні двокомпонентні фіксовані комбінації містять більшість ІАПФ або БРА в 

комбінації з БКК тривалої дії або діуретиком, що належить до класу тіазидних (зазвичай 

гідрохлортіазид) або тіазидоподібних (індапамід чи хлорталідон) діуретиків. Крім того, на 

сьогодні доступні двокомпонентні фіксовані комбінації, що містять блокатор РАС (ІАПФ або 

БРА) з ББ, зокрема фіксовані комбінації, що містять небіволол із його додатковою 

судинорозширювальною дією та фіксовані комбінації БКК із діуретиком (напр., амлодипін + 

індапамід або ніфедипін + тіазидний діуретик). Доступність трикомпонентних фіксованих 

комбінацій також зросла, та хоча їхньою основою майже завжди є діуретик, блокатор РАС і 

БКК, на сьогодні вони охоплюють різні сполуки в межах кожного з трьох класів препаратів. Це 

забезпечує можливість адаптувати лікування фіксованими комбінаціями до різних клінічних 

вимог [647, 651–653]. 



101 
 

11.10.6 Концепція комбінації чотирьох лікарських засобів в одній таблетці 

Іншим інноваційним терапевтичним підходом для покращення контролю АТ та 

одночасного покращення переносимості є використання комбінацій низьких або навіть 

наднизьких доз рекомендованих антигіпертензивних препаратів. За такого підходу здатність 

ефективно знижувати підвищений АТ зберігається, водночас вдається уникнути більшості 

побічних ефектів. У 2017 р. повідомлялося про проведення дослідження для підтвердження 

концепції, а також систематичного огляду щодо застосування антигіпертензивних препаратів 

у чверті дози [654, 655]. Систематичний огляд охоплював 36 досліджень (n=4721 учасник) 

застосування одного препарату у чверті дози та 6 досліджень (n=312) застосування двох 

препаратів у чверті дози порівняно з плацебо. Сукупний скоригований на плацебо ефект 

зниження САТ/ДАТ становив відповідно 5/2 мм рт. ст. і 7/5 мм рт. ст. без повідомлених 

побічних ефектів. Антигіпертензивний ефект був ще більшим у разі застосування чотирьох 

лікарських засобів у чверті дози, тобто комбінованої таблетки із чотирьох лікарських засобів. 

Такі попередні дані були підтверджені дослідженням фази 3 тих самих авторів, у якому 

591 пацієнта було рандомізовано для застосування комбінованої таблетки із чотирьох 

лікарських засобів або монотерапії повною дозою БРА. Зміни АТ оцінювали через 12 тижнів і 

12 місяців. В обох часових точках показник контролю АТ був вищим у групі, що отримувала 

комбіновану таблетку із чотирьох лікарських засобів. Необхідні дослідження в ширших 

популяціях, а також більше інформації з низки питань, як-от стратегія, яку потрібно 

застосовувати в разі виникнення побічних ефектів або розвитку гіпотензії в разі застосування 

підходу з використанням комбінованої таблетки із чотирьох лікарських засобів. 

11.10.7 Концепція полікомпонентної таблетки (поліпілу) 
Поліпіли являють собою фіксовані комбінації, які складаються з одного або двох 

антигіпертензивних компонентів і статину з низькою дозою ацетилсаліцилової кислоти 

(аспірину) або без неї [656]. Доступні варіанти з різними дозами антигіпертензивних 

препаратів, зазвичай одним із компонентів є ІАПФ. Обґрунтуванням для цього є те, що: (i) 

пацієнти з артеріальною гіпертензією часто також мають дисліпідемію та підвищений серцево-

судинний ризик; та (ii) спрощення лікування, тобто вживання однієї таблетки замість кількох 

таблеток на добу, покращує прихильність до лікування, яка є низькою в пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією [479, 612, 657–659]. Дослідження біоеквівалентності свідчать про 

те, що в разі поєднання в одній таблетці різні засоби зберігають очікуваний ефект [660], 

зокрема ефективність у зниженні АТ. Крім того, результати досліджень, проведені в контексті 

вторинної профілактики серцево-судинних ризиків, зокрема в пацієнтів з інфарктом міокарда 

в анамнезі, показали, що застосування поліпілів супроводжується кращою прихильністю до 

лікування порівняно із застосуванням окремих препаратів [656]. Це стосується спрощення 

лікування в цілому. На основі таких доказів застосування поліпілів було рекомендоване для 

лікування інфаркту міокарда [660]. Однак наявні дані також свідчать про те, що поліпіли 

знижують ризик серцево-судинних наслідків. Про це спочатку повідомляли в межах великих 

спостережних досліджень за участю пацієнтів із діагностованими атеросклеротичними ССЗ 

[656], а нещодавно це було підтверджено результатами великих зосереджених на наслідках 

РКВ за участю пацієнтів із серцево-судинними подіями в анамнезі та без них [661, 662]. За 

результатами мета-аналізу на основі даних окремих учасників трьох випробувань у контексті 

первинної профілактики, комбінація двох антигіпертензивних препаратів і статину в низьких 

дозах знижувала ризик серцево-судинних наслідків на 38%. Застосування поліпілів, що містять 

низьку дозу аспірину, супроводжувалося зниженням ризику наслідків майже на 50%. Користь 

спостерігалася в різних підгрупах пацієнтів (з різними рівнями ліпідів та АТ, пацієнтів із 

цукровим діабетом, ожирінням, а також курців), а найменший ефект спостерігався в пацієнтів 

віком < 55 років [663]. У четвертому РКВ за участю пацієнтів, які нещодавно мали інфаркт 

міокарда, стратегія лікування поліпілами (які містили аспірин, ІАПФ і статин) знижувала 

ризик досягнення первинної кінцевої точки щодо наслідків (смерть від серцево-судинних 

причин, інфаркт міокарда, ішемічний інсульт і ургентна реваскуляризація) на 24% порівняно 

зі звичайною допомогою, знову ж таки в підгрупах із різними клінічними характеристиками 
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та з додатковими доказами кращої прихильності до лікування в групі, що отримувала поліпіли. 

Несприятливі події в різних групах були подібними; найпоширенішою несприятливою подією 

в групі, що отримувала поліпіли, було запаморочення [662]. Наведені вище докази свідчать на 

користь використання наявних на сьогоднішній день поліпілів у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, дисліпідемією та підвищеним серцево-судинним ризиком. Поліпіли без низьких 

доз аспірину можна використовувати для первинної профілактики, а використання поліпілів з 

аспірином необхідно обмежити вторинною профілактикою. Надана раніше рекомендація 

перевіряти ефективність компонентів комбінації в окремих таблетках перед переходом на 

поліпіли видається непрактичною [4, 664]. Потенційні незручності можуть охоплювати 

обмежену гнучкість дозування компонентів поліпілів, а також обмежений потенціал наявних 

поліпілів для досягнення нижчих цільових рівнів холестерину ЛПНЩ та АТ, рекомендованих 

на сьогодні настановами. Через це в деяких пацієнтів може виникати потреба в окремому 

застосуванні додаткових препаратів із частковою втратою переваг поліпілів. 

 

Коментар робочої групи: Аспірин – це торгова назва лікарського засобу з міжнародною 

непатентованою назвою ацетилсаліцилова кислота. 

 

11.10.8 Вибір комбінацій препаратів для початку лікування 

З огляду на докази, розглянуті вище, та з урахуванням потреби уникнення або мінімізації 

факторів, що сприяють недостатньому контролю АТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, 

які отримують лікування, можна надати кілька простих і прагматичних рекомендацій щодо 

лікування артеріальної гіпертензії (рис. 11 і 12), які зазначені нижче. 

1.У більшості пацієнтів лікування потрібно починати з двокомпонентних фіксованих 

комбінацій для покращення швидкості, ефективності та передбачуваності контролю АТ. 

2.Хоча можна використовувати кілька подвійних комбінацій, пріоритетними подвійними 

комбінаціями є блокатор РАС із БКК або тіазидним/тіазидоподібним діуретиком. 

3.ББ можна використовувати на будь-якому кроці в комбінації з будь-яким препаратом з 

інших основних класів препаратів як МТВН або за деяких інших станів (таблиця 16). 

4.Початкова монотерапія рекомендована пацієнтам із дуже високим ризиком та високим 

нормальним АТ, а також (із міркувань обережності) пацієнтам дуже похилого віку та 

пацієнтам зі старечою астенією. Її доцільність також може розглядатися для пацієнтів із 

низьким ризиком та артеріальною гіпертензією 1 стадії, у яких підвищення САТ є менш 

проявленим (< 150 мм рт. ст.). 

5.SPC, що містить блокатор РАС, БКК і тіазидний/тіазидоподібний діуретик, потрібно 

використовувати, якщо подвійні комбінації не допомагають досягнути контролю АТ (у 

максимально переносимих дозах), а ББ не показані. 

6.Незалежно від початкового вибору лікування, у кінцевому результаті більшість 

пацієнтів мають отримувати комбіноване лікування з використанням SPC за можливості. 
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РИСУНОК 12 Загальна стратегія зниження АТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 
a Використання діуретиків: 
- Розглядайте доцільність переходу на петльовий діуретик, якщо рШКФ становить від 30 до 45 мл/хв/1,73 м2 

- Якщо рШКФ становить <30 мл/хв/1,73 м2, призначайте петльовий діуретик 
b ББ потрібно застосовувати як МТВН або розглядати доцільність їх застосування за деяких інших станів (таблиця 16) 
c Контроль на рівні менше ніж 140/90 мм рт. ст. 
d Якщо САТ становить  140 мм рт. ст. або ДАТ становить  90 мм рт. ст., за умови, що: 
- використовувалися максимальні рекомендовані та переносимі дози потрійної комбінації, що містила блокатор РАС 

(ІАПФ або БРА), БКК і тіазидний/тіазидоподібний діуретик; 
- належний контроль АТ підтверджений АМАТ або ДМАТ, якщо АМАТ провести неможливо; 
- виключені різні причини псевдорезистентної гіпертензії (особливо низька прихильність до лікування) та вторинної 

артеріальної гіпертензії (див. розділ 12). 
 

11.10.9 Переносимість і побічні ефекти препаратів 

Усі антигіпертензивні препарати можуть спричиняти побічні ефекти, які можуть бути 

помірними або, у деяких випадках, серйозними, що призводить до припинення лікування. 

Побічні ефекти відіграють важливу роль у неприхильності до лікування та його припиненні 

[665] та можуть бути пов’язані як зі зниженням АТ як таким, так і з ефектами, специфічними 

для певного класу препаратів [666, 667]. Проте рекомендовані основні класи 

антигіпертензивних препаратів демонструють загалом хорошу переносимість, що є одним із 

критеріїв для підтримання рекомендації щодо їх застосування, на додаток до 

антигіпертензивного ефекту та доведеного зниження ризику наслідків. Побічні ефекти 

відрізняються не тільки між різними класами, але й у межах одного класу препаратів, напр., 

між різними ББ та між ДГП-БКК і НДГП-БКК. На щастя, потенціал фармакокінетичних 

взаємодій між лікарськими засобами, які можуть впливати на концентрацію препаратів у 

плазмі крові, є незначним для будь-якого з основних класів антигіпертензивних препаратів, що 

є основою для їх безпечного застосування в комбінованій терапії. Потрібно також зазначити, 
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що між основними антигіпертензивними препаратами виникають клінічно сприятливі 

взаємодії, найбільш значущою з яких є адитивний антигіпертензивний ефект. Крім того, є 

взаємодії, які підвищують переносимість препаратів, наприклад, зменшення інцидентності або 

інтенсивності набряків гомілковостопних суглобів у разі додавання блокатора РАС до БКК або 

зменшення гіпокаліємії в разі додавання блокатора РАС до тіазидного/тіазидоподібного 

діуретика [665]. 

11.10.10 Призначення антигіпертензивних препаратів 

11.10.10.1 Стандартний спосіб застосування препаратів 

Основна мета антигіпертензивного лікування — забезпечення контролю АТ протягом 

24 годин (короткострокова) і підтримання такого контролю протягом тривалого часу 

(довгострокова). Для досягнення цієї мети клініцисти мають ураховувати: (1) періоди 

напіввиведення та дози призначуваних препаратів, а також їхню взаємодію з препаратами, що 

застосовуються одночасно з ними (фармакокінетику); (2) механізм дії препаратів 

(фармакодинаміку); та (3) характеристики пацієнта, які можуть впливати на абсорбцію, 

метаболізм або елімінацію препарату [668]. Загальновизнаним є те, що використання кількох 

щоденних доз протягом дня може прискорити досягнення контролю АТ ціною зниження 

прихильності пацієнтів до лікування [479, 612, 657, 659, 669]. Із цієї причини потрібно 

надавати перевагу препаратам, які мають тривалість дії протягом періоду 24 години за 

одноразового щоденного застосування. Цій рекомендації відповідають не всі препарати [670] 

з основних класів антигіпертензивних препаратів. Цей недолік був урахований завдяки 

призначенню препаратів у вищих дозах, що також може подовжувати дію препаратів короткої 

дії, хоча і з ризиком індукції гіпотензії під час піку ефекту. Для забезпечення вживання 

препаратів один раз на добу також були розроблені препарати з пролонгованим вивільненням. 

Різна тривалість дії антигіпертензивних препаратів, що вживаються один раз на добу [670], 

також може впливати на короткострокову або довгострокову варіабельність АТ [180] і, 

можливо, на наслідки, але ступінь таких впливів досі не з’ясований. 

Більшість наявних доказів користі антигіпертензивної терапії в розрізі наслідків були 

отримані в РКВ, під час яких препарати призначалися вранці. Однак нещодавні докази того, 

що нічна артеріальна гіпертензія не є рідкісним явищем, а також того, що профіль відсутності 

достатнього зниження АТ вночі може мати несприятливі прогностичні наслідки [671], свідчать 

на користь гіпотези про те, що потрібно надавати перевагу застосуванню антигіпертензивних 

препаратів перед сном для більш ефективного зниження нічного АТ та ризику серцево-

судинних наслідків [671, 672]. Обмеженість підтверджувальних даних обговорювалася в 

деяких критичних статтях [671, 672] і в систематичному огляді восьми досліджень щодо 

впливу ранкового та нічного вживання антигіпертензивних препаратів. Дійти висновків не 

вдалося; цей процес було визнано проблематичним через суттєві методологічні обмеження й 

упередженість [673]. У цьому контексті важливі дані були отримані в нещодавньому 

прагматичному випробуванні TIME [670]. У випробуванні TIME 21 104 учасники зі 

Сполученого Королівства були рандомізовані в співвідношенні 1:1 для вживання звичайних 

антигіпертензивних препаратів вранці або ввечері. Середній вік учасників становив 65 років, 

58% із них були чоловічої статі. Медіана тривалості ПС становила 5,2 року, але спостереження 

за деякими пацієнтами тривало понад 9 років [670]. Загалом, у дослідженні не було виявлено 

жодних проблем, пов’язаних із безпечністю. Було повідомлено, що прихильність до терапії 

була достовірно вищою в разі застосування ввечері порівняно з ранковим застосуванням (39,0 

порівняно з 22,5%, P < 0,0001). Однак значущої різниці в досягненні первинної кінцевої точки 

щодо наслідків (госпіталізація у зв’язку з основними серцево-судинними подіями та смерть 

від судинних причин) між групами, які отримували препарати вранці та ввечері, виявлено не 

було. Отже, отримані дані не свідчать на користь пріоритетного застосування 

антигіпертензивних препаратів перед сном, яке, однак, не завдає шкоди. З огляду на результати 

випробування TIME, пацієнти можуть вибирати, коли їм зручніше вживати препарати, а лікарі 

можуть розглядати доцільність застосування препаратів перед сном у пацієнтів із 

задокументованим високим нічним АТ [674]. Загалом, цими настановами рекомендовано 
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вживати антигіпертензивні препарати вранці, оскільки прихильність до антигіпертензивних 

препаратів у разі застосування перед сном є гіршою [670, 674, 675]. 

11.10.10.2 Часткова деескалація або повне припинення лікування 

Повне припинення антигіпертензивної медикаментозної терапії через побічні ефекти або 

з інших причин супроводжується більш-менш швидким поверненням АТ до підвищених 

значень, які спостерігалися до лікування [676]. У разі використання препаратів із центральним 

механізмом дії, особливо клонідину, може виникнути різке повторне підвищення АТ, а різке 

припинення застосування ББ у пацієнтів з ІХС може призвести до стенокардії або інших 

симптомів чи ускладнень ІХС, напр., аритмії. Також повідомлялося про головний біль, біль у 

суглобах, пальпітації, набряк і погане загальне самопочуття [676]. Помітне збільшення 

серцево-судинного ризику після припинення антигіпертензивного лікування було 

задокументоване в багатьох дослідженнях [494, 677, 678], хоча в деяких випадках також не 

повідомлялося про жодні несприятливі наслідки [676, 679]. У деяких дослідженнях 

спостерігалися відсутність або незначне підвищення АТ після припинення лікування в значної 

частини (до 25%) пацієнтів з артеріальною гіпертензією, але тлумачення цього висновку є 

невизначеним та, можливо, пов’язане з помилковим діагнозом артеріальної гіпертензії або 

усуненням гіпертензіогенних факторів ризику, як-от надмірна вага [676], протягом періоду 

лікування. Не можна виключати можливість того, що довгострокове ефективне 

антигіпертензивне лікування призводить до регресії структурних змін, спричинених 

артеріальною гіпертензією, і сприяє тривалому підтриманню нормального рівня АТ після 

лікування. На сьогоднішній день бракує доказів щодо впливу часткового припинення 

антигіпертензивних препаратів на АТ та наслідки або ж наявних доказів недостатньо 

(таблиця 19). 

 

ТАБЛИЦЯ 19. Припинення застосування антигіпертензивних препаратів 

Клас препарату Наслідки різкого припинення лікування 

БКК ● Ризик стенокардії 

ББ ● Ризик стенокардії та інших ускладнень у пацієнтів з ІХС 

Препарати із 

центральним 

механізмом дії 

● Гіперактивність симпатичної нервової системи (знервованість, 

тахікардія, головний біль, збудження та нудота протягом 36–72 годин 

після припинення застосування препарату) 

● Швидке повторне підвищення АТ, що перевищує навіть рівень АТ до 

лікування 

● Стенокардія та інші ускладнення в пацієнтів з ІХС 

Діуретики ● Затримка рідини, набряки, декомпенсація СН 

 

11.10.10.3 Антигіпертензивні препарати та ризик раку 

Питання про те, чи може артеріальна гіпертензія як така або лікування 

антигіпертензивними препаратами впливати на ризик розвитку раку, залишається предметом 

дискусій протягом багатьох років [680–682]. Нещодавно у двох дослідженнях типу «випадок-

контроль» було зроблено припущення, що застосування гідрохлортіазиду пов’язане з 

підвищеним ризиком розвитку плоскоклітинного раку шкіри та губ [683, 684]. Інших 

діуретиків або антигіпертензивних препаратів це припущення не стосувалося. Однак, хоча не 

можна заперечувати, що більшість діуретиків (зокрема гідрохлортіазид) є потенційними 

фотосенсибілізаторами [681, 685], та що це може бути основою для несприятливого впливу на 

розвиток раку шкіри, згадані дослідження мали методологічні обмеження [681], та їхні 

результати були підтверджені деякими, але не всіма, подальшими дослідженнями, 

проведеними в інших країнах або етнічних групах [686]. Питання є складним ще й тому, що в 

нещодавньому дослідженні з Бази даних клінічних досліджень Сполученого Королівства 

також повідомлялося про підвищений ризик плоскоклітинної карциноми шкіри в пацієнтів, які 

отримували гідрохлортіазид. Однак підвищений ризик спостерігався лише в жінок, і жодного 



106 
 

біологічного обґрунтування для цього висновку не було запропоновано [687]. Насамкінець, під 

час великого когортного дослідження на основі підбору за показником схильності, проведеного 

в Німеччині, було виявлено, що гідрохлортіазид пов’язаний не лише з невеликим підвищенням 

ризику раку шкіри, але й із загальним нижчим ризиком розвитку будь-якого типу раку 

порівняно з іншими діуретиками [688]. Необхідні подальші спостережні дослідження з 

належним дизайном для отримання більш надійних доказів зв’язку між гідрохлортіазидом і 

ризиком раку шкіри. Тим часом, важливим доказом, який потрібно згадати, є те, що в 

нещодавньому мета-аналізі даних окремих учасників 33 РКВ, що охоплював 

260 447 учасників і 15 012 випадків раку, не було виявлено значущого зв’язку між тіазидами 

(зокрема гідрохлортіазидом) і раком шкіри [689]. Крім того, не було виявлено значущого 

зв’язку ІАПФ, БРА та ББ із жодним типом раку. Лише для БКК було виявлено невеликий, але 

значущий ефект у розрізі ризику розвитку всіх типів раку (відношення ризиків 1,06, 95%-й 

ДІ 1,01–1,11). Хоча порівняно коротка тривалість досліджень (трохи більше ніж 4 роки) є 

обмеженням, такі результати підтверджують рекомендацію не розглядати ризик розвитку раку 

як перешкоду для будь-якого медикаментозного лікування артеріальної гіпертензії, зокрема 

гідрохлортіазидом, який є частим компонентом SPC [690] і має задокументований захисний 

ефект. 

11.10.11 Супутні препарати 

11.10.11.1 Зниження рівня холестерину ЛПНЩ 

Артеріальна гіпертензія та дисліпідемія є широко поширеними в загальній популяції та 

часто співіснують, що сприяє адитивному підвищенню серцево-судинного ризику [531]. 

Ліпопротеїни в плазмі крові класифікуються за розміром і відрізняються за вмістом ліпідів та 

експресією аполіпопротеїнів [691]. Кілька різних показників ліпідів і ліпопротеїнів (зокрема 

рівень загального холестерину, холестерину не-ЛПВЩ, холестерину ЛПНЩ і тригліцеридів) 

мали логарифмічно-лінійний зв’язок із ризиком ССЗ. Наявні докази свідчать про те, що всі 

ліпопротеїни, що містять аполіпопротеїн В, діаметром < 70 нм можуть проходити через 

ендотеліальний бар’єр і сприяти утворенню атеросклерозу. Це пояснює, чому різні показники 

ліпідів використовуються в різних контекстах, наприклад, холестерин не-ЛПВЩ 

використовується в моделях SCORE2 і SCORE2-OP для оцінювання серцево-судинного ризику, 

а цільові рівні для лікування, як правило, визначаються за рівнем холестерину ЛПНЩ. Ці 

настанови підтримують концепцію ліпідознижувального лікування на основі оцінювання 

ризиків, запропоновану в настановах ЄТК 2021 р. щодо профілактики ССЗ [33]. Практично 

здорові дорослі пацієнти повинні проходити оцінювання серцево-судинного ризику за 

допомогою інструментів SCORE2 або SCORE2-OP [33]. Пацієнти з низьким ризиком не 

потребують специфічного лікування, окрім загальних рекомендацій щодо способу життя. У 

пацієнтів із високим або дуже високим ризиком, що потребують первинної профілактики, 

рекомендовано спочатку ставити за мету забезпечення рівня холестерину ЛПНЩ нижче ніж 

2,6 ммоль/л (100 мг/дл). Залежно від 10-річного ризику та ризику протягом життя, супутніх 

захворювань, наявності старечої астенії та побажань пацієнта, кінцевою метою може бути 

рівень холестерину ЛПНЩ нижче ніж 1,8 ммоль/л (70 мг/дл) у пацієнтів із високим ризиком 

та нижче ніж 1,4 ммоль/л (55 мг/дл) у пацієнтів із дуже високим ризиком [33]. 

Результати випробування ASCOT [692] продемонстрували, що в людей з артеріальною 

гіпертензією та помірно підвищеним серцево-судинним ризиком лікування аторвастатином у 

дозі 10 мг/добу знижує ризик досягнення композитної кінцевої точки щодо наслідків із боку 

серцево-судинної системи на 36%. Під час численних РКВ і кількох мета-аналізів було 

виявлено, що лікування статинами супроводжується зниженням ризику серцево-судинних 

наслідків, пропорційним зниженню рівня холестерину ЛПНЩ [693]. В останні роки 

накопичилися дані РКВ щодо езетимібу та інгібіторів PCSK9, які доповнили загальний масив 

доказів, що підтверджують причинно-наслідкову роль зниження рівня холестерину ЛПНЩ у 

захисті серцево-судинної системи [694]. Важливо, що відносна користь ліпідознижувального 

лікування в пацієнтів із помірно підвищеним ризиком не залежить від рівня АТ [695, 696], хоча 

абсолютна користь є більш вираженою в людей з артеріальною гіпертензією через підвищений 
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серцево-судинний ризик [697]. З огляду на результати випробувань ASCOT та HOPE-3 [692, 

695], серед інших, люди з артеріальною гіпертензією та підвищеним серцево-судинним 

ризиком мають отримувати лікування статинами в помірних дозах, а в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, класифікованих як такі, що мають високий або дуже високий серцево-судинний 

ризик, тобто які відповідають критеріям для інтенсивного лікування з метою зниження рівня 

холестерину ЛПНЩ, потрібно забезпечувати досягнення необхідних нижчих цільових рівнів 

холестерину ЛПНЩ для профілактики серцево-судинних ризиків за допомогою підвищення 

дози статинів до максимально переносимої дози [691]. Потрібно зазначити, що більшість 

побічних ефектів, зокрема м’язові симптоми, є неспецифічними та не пов’язані з лікуванням 

статинами як таким [698]. Згідно з останніми настановами щодо лікування дисліпідемії, якщо 

контролю рівня холестерину ЛПНЩ не вдається досягнути, потрібно додавати езетиміб 

(бажано у формі SPC для покращення прихильності до лікування) [699], а в пацієнтів із дуже 

високим ризиком для досягнення цільового рівня холестерину ЛПНЩ можна розглядати 

доцільність застосування інгібіторів PCSK9 або малої інтерферуючої РНК (міРНК). 

За ізольованої тригліцеридемії статини мають бути класом препаратів першого вибору 

для зниження серцево-судинного ризику; доцільність їх застосування також може 

розглядатися, якщо рівень тригліцеридів становить 2,3 ммоль/л (200 мг/дл), особливо в 

пацієнтів із цукровим діабетом. Припускають, що лікування фенофібратом забезпечує 

додаткову користь, пропорційну його впливу на рівень холестерину не-ЛПВЩ [691, 694]. Роль 

омега-3 поліненасичених жирних кислот (ПНЖК) залишається невизначеною через 

суперечливі результати двох великих випробувань, опублікованих в останні роки [700, 701]. 

З погляду антигіпертензивної терапії, ББ і діуретики можна вважати менш 

пріоритетними в разі складної для лікування дисліпідемії через їхню помірну дисліпідемічну 

дію, більш виражену в разі комбінованого лікування. Однак їхня здатність знижувати серцево-

судинний ризик за допомогою зниження АТ значно переважає їхні недоліки в розрізі 

метаболізму, тому їх потрібно застосовувати для контролю АТ за необхідності. 

11.10.11.2 Антитромбоцитарна терапія 

Поширені ускладнення артеріальної гіпертензії пов’язані з атеротромботичними 

захворюваннями, тобто ІХС, ішемічним інсультом і ЗАНК [702]. Рішення про рекомендування 

антитромбоцитарної терапії пацієнтам з артеріальною гіпертензією має ґрунтуватися на 

індивідуальному серцево-судинному ризику, як і в пацієнтів із нормотензією, тобто 

відповідати контексту первинної чи вторинної профілактики, а також ризику кровотеч. Для 

вторинної профілактики необхідне застосування антитромбоцитарної терапії [зазвичай 

низьких доз ацетилсаліцилової кислоти (аспірину)], оскільки в разі застосування пацієнтами з 

діагностованими ССЗ низькі дози аспірину пов’язані з клінічно значущим зниженням ризику 

основних серцево-судинних подій, хоча і з підвищенням ризику кровотеч, особливо зі 

шлунково-кишкового тракту [703]. 

Рекомендації щодо зниження рівня холестерину ЛПНЩ у разі артеріальної 

гіпертензії 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Рішення про початок лікування для зниження рівня холестерину ЛПНЩ, а також цілі 

лікування мають ґрунтуватися на результатах оцінювання загального серцево-судинного 

ризику, причому пріоритет мають пацієнти з високим ризиком. 
I A 

Лікування статинами рекомендоване пацієнтам з артеріальною гіпертензією та підвищеним 
серцево-судинним ризиком. 

I A 

Статини в максимальних переносимих дозах рекомендовані як клас препаратів першого ряду 

для досягнення цільового рівня холестерину ЛПНЩ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

та високим серцево-судинним ризиком. 
I A 

Езетиміб можна додавати до максимальної переносимої дози статину для досягнення 

цільового рівня холестерину ЛПНЩ. 
I A 

Доцільність використання інгібіторів PCSK9 та міРНК, націленої на PCSK9, можна 

розглядати для окремих пацієнтів із високим ризиком, у яких не вдається досягнути цільових 

рівнів холестерину ЛПНЩ за допомогою комбінованої терапії статинами/езетимібом. 
II A 
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Для первинної профілактики в пацієнтів з артеріальною гіпертензією можна розглядати 

доцільність застосування поліпілів, що містять два засоби для зниження АТ та статин для 

зниження рівня холестерину ЛПНЩ. 
II A 

Що стосується первинної профілактики, у Кокранівському систематичному огляді [704], 

що охоплював 61 015 пацієнтів, залучених до шести випробувань (чотири випробування в 

контексті первинної профілактики, n=41 695 пацієнтів; і два випробування в контексті 

вторинної профілактики, n=19 320 пацієнтів), досліджувалися ефекти антитромбоцитарних 

препаратів та антикоагулянтів у пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Під час чотирьох 

досліджень порівнювалися низькі дози аспірину з плацебо, та жодних доказів різниці в 

смертності від усіх причин або ССЗ виявлено не було. Лікування аспірином знижувало ризик 

усіх нефатальних серцево-судинних подій, але підвищувало ризик великих кровотеч. Автори 

зробили висновок, що на сьогодні немає доказів захисного ефекту антитромбоцитарної терапії 

в пацієнтів з артеріальною гіпертензією в умовах первинної профілактики. Такого ж висновку 

було досягнуто понад 25 років тому у випробуванні HOT, під час якого, проте, був 

продемонстрований певний захисний ефект низьких доз аспірину в підгрупі пацієнтів, які не 

мали серцево-судинних подій в анамнезі, але натомість мали високий серцево-судинний ризик 

через захворювання нирок на пізніх стадіях [705]. 

Користь і шкода новіших препаратів, як-от клопідогрель, прасугрель і тикагрелор, 

недостатньо досліджені в клінічних випробуваннях за участю пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією. 

Рекомендації щодо антитромбоцитарної терапії в разі артеріальної гіпертензії 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Низькі дози аспірину не рекомендовані для первинної профілактики в пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. 
III A 

Антитромбоцитарна терапія рекомендована для вторинної профілактики в пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. 
I A 

Для вторинної профілактики в пацієнтів з артеріальною гіпертензією можна розглядати 

доцільність застосування поліпілів, що містять низькі дози аспірину. 
II A 

 

12. ІСТИННО РЕЗИСТЕНТНА АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ 

12.1 Визначення, поширеність, патофізіологія та серцево-судинний ризик 

У настановах 2018 р. артеріальна гіпертензія визначалася як резистентна до лікування, 

якщо відповідні заходи зі зміни способу життя та лікування оптимальними або найкраще 

переносимими дозами трьох чи більше препаратів (тіазидний/тіазидоподібний діуретик, 

блокатор РАС та БКК) не допомагають знизити офісний АТ до < 140/90 мм рт. ст. [4]. 

Недостатній контроль АТ має бути підтверджений результатами позаофісного вимірювання 

АТ, які вказують на неконтрольований рівень добового АТ (САТ130 мм рт. ст. або ДАТ 80 мм 

рт. ст.). Для визначення істинно резистентної артеріальної гіпертензії необхідні докази 

прихильності до терапії та виключення вторинних причин артеріальної гіпертензії, інакше 

артеріальна гіпертензія вважається лише очевидно резистентною, та її називають 

псевдорезистентною артеріальною гіпертензією (рис. 13). 
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РИСУНОК 13. Характеристики істинно резистентної артеріальної гіпертензії. РААС — 

ренін-ангіотензин-альдостеронова система. 

 

Поширеність резистентної артеріальної гіпертензії складно кількісно оцінити через її 

залежність від низки факторів: клінічних умов (напр., загальна популяція, центр направлення 

третинного рівня, клінічне випробування); (ii) класів та оптимальних доз антигіпертензивних 

препаратів, що використовуються; (iii) виключення або утримання пацієнтів, які не є 

прихильними до лікування; (iv) методу вимірювання АТ; та (v) визначення цільового значення 

АТ, що відображає контроль АТ [606, 706, 707]. Резистентна артеріальна гіпертензія може бути 

дуже поширеною серед пацієнтів із ХХН на пізніх стадіях [708]. Очевидно, що для визначення 

контролю АТ частіше використовують значення офісного АТ < 130/80 мм рт. ст., ніж 

< 140/90 мм рт. ст. [709]. Він має меншу превалентність після виключення пацієнтів із 

нормальними показниками позаофісного АТ, а відсоток пацієнтів, виключених із цієї причини, 

варіює від приблизно 14% до приблизно 37% у мета-аналізах спостережних досліджень, 

рандомізованих випробувань, опитувань і реєстрів [707, 710, 711]. Після застосування суворих 

критеріїв, описаних вище, обґрунтованим розрахунковим показником поширеності 

резистентної гіпертензії є охоплення приблизно 5% загальної популяції пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. Таких пацієнтів називають пацієнтами з істинно резистентним 

фенотипом артеріальної гіпертензії. Демографічними та клінічними факторами, що сприяють 

цьому фенотипу, є ожиріння (або значний набір ваги), надмірне вживання алкоголю, високий 

рівень споживання натрію, ГУОМ на пізніх стадіях та атеросклероз, а також старший вік, 

чоловіча стать, належність до чорношкірої популяції африканського походження, низький 

рівень доходу, депресія, високі показники АТ на момент встановлення діагнозу артеріальної 

гіпертензії та показник 10-річного серцево-судинного ризику > 20% [712–715]. Патофізіологія 

істинно резистентної артеріальної гіпертензії охоплює взаємодію між багатьма 

нейрогуморальними факторами, як-от підвищені рівні альдостерону [580, 716, 717], 

ендотеліну-1 [718], вазопресину [719] та підвищена активність СНС [720]. Ці фактори 

Затримка натрію та рідини Активація симпатичної 

нервової системи (СНС) та РААС 
Порушення функції судин 

Очевидно резистентна артеріальна 

гіпертензія 

у до 10–20% пацієнтів 

Підтвердження резистентної артеріальної 

гіпертензії АМАТ або ДМАТ 

Підтвердження прихильності до 

медикаментозної терапії 

Виключення вторинної артеріальної 

гіпертензії 

Адаптація й інтенсифікація втручань 

зі зміни способу життя та 

медикаментозного лікування 

У випадках, коли контроль не 

вдається забезпечити, розглядайте 

доцільність консультації із фахівцем із 

лікування артеріальної гіпертензії 

Істинно резистентна артеріальна 

гіпертензія 

у до ~ 5% пацієнтів 
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сприяють перевантаженню рідиною та натрієм, підвищенню периферичного судинного опору, 

артеріальної ригідності та ГУОМ на більш пізніх стадіях, зокрема ураженню серця та нирок 

[721–723]. Пацієнти з резистентною артеріальною гіпертензією мають вищий ризик ГУОМ 

[724], ХХН [725] та передчасного виникнення серцево-судинних подій [726, 727] (рис. 13). 

12.2 Діагностичне обстеження 

Під час діагностичного обстеження потрібно виключити псевдорезистентну артеріальну 

гіпертензію, а після виявлення істинно резистентної артеріальної гіпертензії — 

охарактеризувати клінічний стан пацієнта на основі даних анамнезу, фізикального обстеження, 

лабораторних досліджень і візуалізації для оцінювання факторів ризику та ГУОМ (див. 

розділ 5.5). Для виключення псевдорезистентної артеріальної гіпертензії необхідно: 

(і) підтвердити підвищені показники АМАТ; (іі) виключити неточне вимірювання АТ як 

причину підвищення АТ, напр., хибне підвищення АТ, пов’язане з вираженою кальцифікацією 

плечової артерії, особливо в пацієнтів похилого віку або в пацієнтів із ХХН на пізніх стадіях; 

(ііі) виключити вторинні причини артеріальної гіпертензії (див. розділ 6); або (іv) виключити 

неналежну прихильність до призначеної схеми лікування (див. розділ 21). Превалентність 

вторинної артеріальної гіпертензії, особливо первинного альдостеронізму [728] й 

атеросклеротичного стенозу ниркових артерій (особливо в пацієнтів похилого віку або з ХХН) 

серед пацієнтів із резистентною гіпертензією може сягати 10–20% [716]. Перевірку на 

наявність ОАС (за даними анамнезу щодо сну та спеціальних тестів) не можна пропускати 

через часту наявність цього стану за резистентної артеріальної гіпертензії, зокрема нічної 

[729–733]. 

Низька прихильність до лікування антигіпертензивними препаратами є поширеним 

явищем у пацієнтів з артеріальною гіпертензією [479], що особливо актуально для 

резистентної артеріальної гіпертензії [616], оскільки є обернений зв’язок між прихильністю та 

складністю лікування та кількістю призначених таблеток, які потрібно вживати щодня 

[479, 612, 616, 657, 659, 669]. Точну інформацію про прихильність може бути складно 

отримати. Першим кроком є ретельне опитування щодо медичних звичок пацієнта, з 

допомогою його родичів за потреби. Можна також дослідити деякі об’єктивні показники 

прихильності, що, на жаль, зробити непросто [616]. Підтвердженням прихильності до 

антигіпертензивних препаратів можуть бути результати скринінгу сечі чи крові на наявність 

препаратів, якщо такий варіант доступний [616, 659], або фармакодинамічні маркери впливу 

препаратів [брадикардія в разі застосування ББ, підвищення рівня сечової кислоти в крові в 

разі застосування діуретиків, підвищення концентрації реніну в плазмі крові в разі 

застосування діуретиків або блокаторів РАС, підвищення концентрації N-ацетил-серил-

аспартил-лізил-проліну в сечі в разі застосування ІАПФ [734] та специфічні побічні ефекти, 

пов’язані із застосуванням лікарських засобів] [616]. Анамнез має охоплювати точну 

інформацію про застосування препаратів або речовин, що потенційно можуть перешкоджати 

контролю АТ, знижуючи ефективність антигіпертензивних препаратів або підвищуючи АТ 

(таблиця 20). Ретельне оцінювання препаратів, які вживають пацієнти, полегшується завдяки 

використанню стандартизованих опитувальників [735] або застосунків чи веб-інструментів 

для перевірки взаємодії між препаратами. 

12.3 Оптимізація змін способу життя та поточної медикаментозної терапії 

Ефективне лікування істинно резистентної артеріальної гіпертензії має поєднувати: (i) 

зміни способу життя (зокрема, зменшення споживання натрію та алкоголю, впровадження 

регулярної фізичної активності та зниження ваги в пацієнтів із надмірною вагою чи 

ожирінням); (ii) припинення застосування речовин, що перешкоджають контролю АТ; (iii) 

раціоналізацію поточного лікування; та (iv) послідовне додавання антигіпертензивних 

препаратів до наявної потрійної комбінації. 

Заміна поточних препаратів на більш доцільні та, можливо, простіші схеми лікування 

ґрунтується на використанні комбінованої терапії, що відповідає віку пацієнта, його етнічній 

належності, переконливим показанням до застосування певних класів препаратів, супутнім 

захворюванням і ризику взаємодії між препаратами. Препарати потрібно застосовувати в 
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максимально переносимих дозах, а також надавати перевагу фіксованим комбінаціям, якщо 

вони доступні, щоб зменшити тягар, пов’язаний із застосуванням великої кількості таблеток, 

та покращити прихильність до лікування [617]. Оскільки затримка рідини, зумовлена багатьма 

факторами, є частою проблемою, потрібно зменшувати споживання натрію (< 2 г/добу) або 

харчової солі (< 5 г/добу) та підвищувати інтенсивність терапії діуретиками, особливо в 

пацієнтів похилого віку, чорношкірих пацієнтів африканського походження або пацієнтів із 

ХХН. Якщо рШКФ становить 30 мл/хв, контроль АТ можна покращити за допомогою 

збільшення дози наявного тіазидного діуретика або переходу на більш потужний 

тіазидоподібний діуретик тривалішої дії (індапамід або хлорталідон). Якщо рШКФ становить 

< 30 мл/хв, потрібно замінити тіазидні/тіазидоподібні діуретики петльовим діуретиком 

(фуросемід, буметанід і торасемід), хоча навіть за таких обставин тіазиди можуть зберігати 

свою натрійуретичну й антигіпертензивну дію. У випробуванні CLICK [573] у пацієнтів із 

ХХН 4-ї стадії (рШКФ 15–29 мл/хв/1,73 м2) та погано контрольованою артеріальною 

гіпертензією було виявлене зниження добового САТ приблизно на 10 мм рт. ст. у разі 

застосування хлорталідону порівняно з плацебо, причому антигіпертензивний ефект був 

особливо вираженим у пацієнтів, які вже отримували петльові діуретики [736]. Фуросемід і 

буметанід потрібно вживати двічі на день через їхню коротку тривалість дії, а препарати більш 

тривалої дії, як-от торасемід, можна вживати один раз на добу [737]. Дозу або частоту 

застосування петльового діуретика можна збільшувати в пацієнтів із тяжкою ХХН та/або 

альбумінурією [737]. Для виявлення зневоднення, гіпокаліємії, гіпонатріємії, гіповолемії або 

погіршення функції нирок необхідний ретельний моніторинг функції нирок, рівня електролітів 

у сироватці крові та волемічного статусу. Після оптимізації поточної терапії потрібно 

розглядати доцільність поетапного додавання інших антигіпертензивних препаратів, якщо АТ 

на цей момент досі не відповідає цільовому рівню. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб буметанід в Україні не зареєстрований. 

 

12.4 Четвертий і подальші ряди антигіпертензивної терапії 

У пацієнтів з істинно резистентною гіпертензією лікування четвертого ряду має містити 

АМР спіронолактон з огляду на докази його ефективності, отримані під час випробування 

PATHWAY-2 [580], а також мета-аналізів [579], зокрема за участю пацієнтів із СН зі зниженою 

ФВ (рис. 14). Під час вторинного аналізу випробування TOPCAT були виявлені позитивні 

ефекти спіронолактону також у разі застосування в пацієнтів із СН зі збереженою ФВ [738] — 

станом, за якого часто спостерігається артеріальна гіпертензія, яку складно контролювати 

[193]. У настановах 2018 р. рекомендовано з обережністю застосовувати спіронолактон (25–

50 мг/добу) у пацієнтів із рШКФ < 45 мл/хв і концентрацією калію в плазмі крові 

> 4,5 ммоль/л, оскільки такі показники були критеріями виключення у випробуванні 

PATHWAY-2. Отже, ефективність і безпечність спіронолактону в пацієнтів із ХХН на більш 

пізніх стадіях або вищим рівнем калію на початковому етапі ще не встановлені.  

ТАБЛИЦЯ 20. Препарати й інші речовини, які можуть сприяти підвищенню АТ 
Препарат/речовина Пропонований механізм Коментарі 

НПЗП Інгібування циклооксигеназ (ЦОГ)-1 і 2 

призводить до зменшення синтезу 

простагландинів I2 і E2 з подальшим 

зниженням екскреції Na із сечею і 

підвищенням системного судинного 
опору. 

Невелике дозозалежне підвищення АТ. 

Ризик підвищується з віком, у разі 

попередньої наявності артеріальної 

гіпертензії, у чутливих до солі пацієнтів, 

пацієнтів із реноваскулярною 
артеріальною гіпертензією. 

Парацетамол 

(ацетамінофен) 

Імовірно, через інгібування 

циклооксигеназ та зменшення вироблення 

простагландинів. 

Підвищений відносний ризик 

артеріальної гіпертензії в 1,34 разу за 

майже щоденного застосування 

парацетамолу. 
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Естрогени та 

прогестини 

Збільшення синтезу реніну (під впливом 

естрогенів), що призводить до активації 

РАС і подальшої затримки Na+ та води. 

Невелике стійке підвищення АТ 

(підвищення на 6/3 мм рт. ст. для високих 

доз естрогену — > 50 г — і доз 

прогестину, що становлять 1–4 г); 

можливе сильне підвищення АТ, 

поширене в жінок у період пременопаузи, 

що спричиняє артеріальну гіпертензію в 

5% жінок. 

Глюкокортикоїди Посилення реабсорбції Na+ та затримки 

рідини через стимуляцію 

мінералокортикоїдних рецепторів. 

Підвищення системного судинного опору 

внаслідок підвищення рівня експресії 

АТ1-рецепторів на клітинах гладких 

м’язів судин. 

Дозозалежний ефект; низькі дози мають 

менший ефект на АТ, що частіше виникає 

в пацієнтів старшого віку або пацієнтів із 

первинною артеріальною гіпертензією в 

сімейному анамнезі. 

Інгібітори 

кальциневрину 

Зниження вироблення NO, надмірне 

вироблення ET-1, системна та ниркова 

вазоконстрикція, затримка Na+ в нирках. 

Дозозалежний ефект, від невеликого до 

помірного підвищення АТ. 

Повідомлялося про тяжку артеріальну 

гіпертензію. Підвищений ризик у разі 

попередньо наявної артеріальної 

гіпертензії, підвищеного рівня креатиніну 

та підтримувальної терапії 

кортикостероїдами. Див. Розділ 20.8.2. 

Антидепресанти-

інгібітори зворотного 

захоплення серотоніну 

та норадреналіну 

Збільшення вивільнення норадреналіну, 

що спричиняє активацію 

адренорецепторів та підвищення 

активності СНС. 

Дозозалежне невелике (2/1 мм рт. ст.) 

підвищення АТ. 

Назальні деконгестанти Вазоконстрикція через стимуляцію альфа-
1-рецепторів на гладких м’язах судин. 

Дозозалежне стійке підвищення АТ. 

Препарати, що 

стимулюють 

вироблення 

еритропоетину 

Підвищення рівня тромбоксану, зниження 

рівня простацикліну й активація місцевої 

РАС. 

Підвищення вироблення ET-1, зниження 

синтезу NO з подальшою 

вазоконстрикцією. 

Дозозалежне невелике підвищення АТ, 

підвищений ризик у разі попередньо 

наявної артеріальної гіпертензії або 

низького початкового рівня гематокриту. 

Див. розділ 20.8.2. 

Стимулятори   

- Модафініл Блокують зворотне захоплення 

норадреналіну або дофаміну. 

 

- Амфетаміни Сприяють вивільненню катехоламінів  

- Метилфенідат   

Інгібітори VEGF Зниження вироблення NO через 

антагонізм VEGFR-2 та стимуляцію 

рецепторів ET-1, що сприяє 

вазоконстрикції. 

Класовий ефект. Інцидентність 

артеріальної гіпертензії залежить від 

дози, ризик підвищується в разі 

попередньо наявної артеріальної 

гіпертензії, похилого віку та надмірної 

ваги. Див. розділ 20.8.2. 

Речовини, що 
спричиняють залежність 

 

- MDMA 

- Фенциклідин 

- Метамфетамін 

 

- Кокаїн 

 

- Алкоголь 

Збільшення вивільнення та інгібування 
зворотного захоплення моноамінових 

нейромедіаторів із подальшою 

активацією СНС. 

Збільшення вивільнення катехоламінів 

ЦНС зі зменшенням їх поглинання 

нейронами. 

 

Кокаїн спричиняє гострі 

симпатоміметичні ефекти та хронічне 

ГУОМ, тобто підвищення ригідності 

стінок артерій. 

 

Кокаїн спричиняє як гостре, так і хронічне 
підвищення АТ. 

 

Алкоголь спричиняє дозозалежне стійке 

підвищення АТ. 
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Алкоголь підвищує активність СНС і 

РАС. 

Засоби рослинного 

походження 

Хронічне надмірне вживання солодки має 

ефект, подібний до гіперальдостеронізму, 

через стимуляцію мінералокортикоїдних 

рецепторів та інгібування метаболізму 

кортизолу. 

Солодка: Дозозалежне стійке підвищення 

АТ, що характеризується гіпокаліємією, 

метаболічним алкалозом і пригніченням 

активності реніну в плазмі крові та рівня 

альдостерону в плазмі крові. 

- Солодка 

- Ефедра Ефедра активує альфа-1-рецептор, 

підвищуючи активність СНС. 

Йохімбін спричиняє гостре дозозалежне 

підвищення АТ. - Звіробій 

- Йохімбе   

- Женьшень (високі 

дози) 

  

- Махуан   

Препарати для 
схуднення 

Підвищення рівнів норадреналіну з 
подальшою активацією норадренергічної 

нейротрансмісії 

Невелике підвищення АТ. 

 

- Сибутрамін   

- 

Фенілпропаноламін 

  

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарські засоби модафініл, амфетаміни, метамфетамін, кокаїн, 

сибутрамін в Україні не зареєстровані, а фенілпропаноламін зареєстрований тільки у складі 

комбінованих лікарських засобів. 

 

Ризик гіперкаліємії, пов’язаний зі спіронолактоном, є вищим у пацієнтів із ХХН, 

особливо в разі додавання препарату до схеми лікування, яка зазвичай уже містить блокатор 

РАС [739], що створює необхідність у ретельному моніторингу рівня калію в плазмі крові та 

рШКФ після початку лікування і, залежно від індивідуального ризику та стадії ХХН, 

принаймні щороку або з інтервалом від трьох до 6 місяців після цього. 

Використання нових засобів, що зв’язують калій, як-от патиромер [740] або циклосилікат 

натрію-цирконію [741], може знизити ризик гіперкаліємії без збільшення перевантаження 

натрієм (у випадку з патиромером) або зменшення абсорбції антигіпертензивних препаратів, 

що спостерігається в разі застосування полістирол сульфонату натрію. Не всі пацієнти добре 

переноситимуть спіронолактон через його антиандрогенні побічні ефекти, що призводять до 

болючості молочних залоз, гінекомастії та імпотенції в чоловіків і порушень менструального 

циклу в жінок. Інший стероїдний АМР еплеренон має менший потенціал впливу на рецептори 

прогестерону або андрогенів та, отже, може використовуватися як альтернатива для зниження 

АТ, але він є менш потужним, ніж спіронолактон [742]. Крім того, у багатьох країнах еплеренон 

схвалений лише для пацієнтів із СН, а в деяких європейських країнах ні еплеренон, ні 

спіронолактон не були схвалені для застосування за показанням артеріальна гіпертензія. 

Субоптимальний профіль переносимості, а також обмеження його застосування можуть 

частково пояснити низький рівень призначень і низький показник безперервності лікування 

спіронолактоном у реальних умовах. Лише 9,0% пацієнтів з очевидно резистентною 

артеріальною гіпертензією отримували лікування АМР у дослідженні, проведеному в США 

[711], і лише приблизно 30% пацієнтів був призначений спіронолактон на момент включення 

у випробування RADIANCE TRIO, під час якого вивчали ефективність ниркової денервації у 

пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією [743]. Альтернативними препаратами 

можуть бути амілорид, який застосовують у високих дозах (10–20 мг на добу), що виявився 

настільки ж ефективним у зниженні АТ, як і спіронолактон (25–50 мг на добу), під час 

відкритого подовженого періоду випробування PATHWAY-2 [576]. Однак це може призвести 

до збільшення тягаря, пов’язаного із застосуванням великої кількості таблеток, на пацієнта, 

оскільки доза амілориду, доступна на ринку, становить лише 5 мг, а в багатьох країнах препарат 
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доступний не як окремий засіб, а лише в комбінованих препаратах (зазвичай у дозі 5 мг). 

Насамкінець, нові більш селективні нестероїдні АМР, як-от фінеренон (схвалений для 

лікування пацієнтів із діабетичною нефропатією), есаксеренон (схвалений для лікування 

артеріальної гіпертензії в Японії) та оцедуренон (KBP-5074, у процесі розробки, призначений 

для лікування резистентної артеріальної гіпертензії в пацієнтів із ХХН), можуть стати 

альтернативою спіронолактону для пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією в 

майбутньому [742]. Оцедуренон (0,25–0,50 мг/добу) знижував АТ у пацієнтів із резистентною 

артеріальною гіпертензією та ХХН стадії 3b/4 з вищою частотою гіперкаліємії в разі 

застосування найвищої дози [744]. Насамкінець, було доведено, що селективні інгібітори 

альдостеронової синтази, як-от баксдростат, ефективно знижували АТ у пацієнтів із 

резистентною артеріальною гіпертензією у випробуванні 2 фази [717], тому вони можуть стати 

додатковими варіантами лікування. Такий підхід дає змогу уникнути шкідливих загальних 

ефектів альдостерону за допомогою зменшення його синтезу, а не блокування його ефектів на 

мінералокортикоїдні рецептори. Спіронолактон, як і всі зазначені вище альтернативи, потрібно 

з обережністю застосовувати пацієнтам зі зниженою рШКФ і вихідним рівнем калію 

> 4,5 ммоль/л. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарські засоби патиромер, циклосилікат натрію цирконію, 

полістирол сульфонат, есаксеренон, оцедуренон та баксдростат  в Україні не зареєстровані. 

 

 
РИСУНОК 14. Стратегія зниження АТ у пацієнтів з істинно резистентною артеріальною гіпертензією відповідно до 

функції нирок. (a) У разі САТ 140 мм рт. ст. або ДАТ 90 мм рт. ст. за умови, що: застосовувалися максимальні рекомендовані 
та переносимі дози потрійної комбінації, що містить блокатор РАС (ІАПФ або БРА), БКК та тіазидний/тіазидоподібний 

діуретик, належний контроль АТ підтверджений АМАТ або ДМАТ, якщо АМАТ провести неможливо, виключені різні 
причини псевдорезистентної артеріальної гіпертензії (особливо низька прихильність до лікування) та вторинної артеріальної 
гіпертензії (див. розділ 12). (b) Використання діуретиків: використовуйте тіазидний / тіазидоподібний діуретик, якщо рШКФ 
> 45 мл/хв/1,73 м2. Розглядайте доцільність переходу на петльовий діуретик, якщо рШКФ становить від 30 до 
45 мл/хв/1,73 м2. Використовуйте петльовий діуретик, якщо рШКФ <30 мл/хв/1,73 м2. (c) АМР протипоказаний. (d) Потрібно 
застосовувати з обережністю, якщо рШКФ <45 мл/хв/1,73 м2 або рівень калію в сироватці крові >4,5 ммоль/л. (e) Потрібно 

Антигіпертензивна терапія у випадках істинно резистентної 

артеріальної гіпертензіїa 

Якщо рШКФ 30 мл/хв/1,73 м2 

 

Якщо рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 

(у пацієнтів, яким не проводять діаліз) 

Пацієнти, у яких контроль АТ неможливо забезпечити 

за допомогою 

ІАПФ або БРА + БКК + тіазидного/тіазидоподібного 
діуретикаb 

Пацієнти, у яких контроль АТ неможливо забезпечити 

за допомогою 

ІАПФ або БРА + БКК + петльового діуретикаb 

Додавайтеc 

I) Хлорталідон (пріоритетний варіант) 

або інший тіазидний/тіазидоподібний 

діуретик 

або 

II) ББe або альфа-1-блокатор 

або 

III) Препарат із центральним 

механізмом дії 

Додавайте 

I) Спіронолактонd (пріоритетний 

варіант) 

або інший АМРd 

або 

II) ББe або альфа-1-блокатор 

або 

III) Препарат із центральним 

механізмом дії 

або розгляньте доцільність 

ниркової денервації 

Якщо рШКФ > 40 мл/хв/1,73 м2 
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застосовувати раніше на будь-якому кроці як МТВН або розглядати доцільність застосування за деяких інших станів 
(таблиця 16). 

 

Якщо спіронолактон та інші АМР погано переносяться або протипоказані (наприклад, у 

разі 4-ї стадії ХХН, рШКФ < 30 мл/хв), як альтернативні варіанти можна використовувати 

бісопролол (5–10 мг/добу), доксазозин із пролонгованим вивільненням (4–8 мг/добу) або 

препарати із центральним механізмом дії, як-от агоністи альфа-адренергічних рецепторів 

(клонідин, 0,1–0,3 мг двічі на добу) [603]. Утім, під час випробування PATHWAY-2 [580] 

бісопролол і доксазозин знижували АТ менш ефективно, ніж спіронолактон, а клонідин 

продемонстрував антигіпертензивний ефект, подібний до ефекту спіронолактону, під час 

відкритого РКВ із прямим порівнянням за участю пацієнтів із резистентною артеріальною 

гіпертензією [603]. Залежно від схвалення та наявності, можна також використовувати 

подвійний антагоніст рецепторів ендотеліну апроцитентан, оскільки цей препарат 

продемонстрував стійкий антигіпертензивний ефект у пацієнтів із резистентною артеріальною 

гіпертензією порівняно з плацебо [718]. Утім, також спостерігалося дозозалежне збільшення 

інцидентності набряків від легкого до помірного ступеня та затримки рідини, що може 

знижувати переносимість і безпечність терапії [718]. Вазодилататори прямої дії, як-от 

гідралазин або міноксидил, потрібно застосовувати з обережністю, оскільки вони можуть 

спричиняти значну затримку рідини та рефлекторну активацію СНС із тахікардією. Під час 

нещодавніх РКВ було продемонстровано, що ендоваскулярна НДН може бути пов’язана зі 

значущим, хоча й непомітним, зниженням офісного й амбулаторного АТ у пацієнтів із 

неконтрольованою артеріальною гіпертензією [743, 745, 746]. За результатами великого 

реєстрового дослідження пацієнтів, яким була проведена НДН, зниження АТ було 

довготривалим і не супроводжувалося значущими проблемами в розрізі безпечності [191, 747]. 

Отже, НДН можна пропонувати як додаткову терапію пацієнтам із резистентною артеріальною 

гіпертензією з рШКФ > 40 мл/хв/1,73 м2, у яких не вдається досягти контролю АТ або 

уникнути серйозних побічних ефектів антигіпертензивних препаратів [743, 748] (див. 

розділ 13.1). 

Важливо підкреслити, що спеціальні випробування в контексті резистентної артеріальної 

гіпертензії, як-от PATHWAY-2 [580] і ReHOT [603], були короткостроковими дослідженнями 

ефективності, результати яких підтвердили антигіпертензивний ефект після 12 тижнів 

лікування. До обох досліджень було включено порівняно невелику кількість пацієнтів (314 і 

187 відповідно), і в порівняно великої частини пацієнтів контролю АТ після лікування 

спіронолактоном однаково не було досягнуто (приблизно 40% у дослідженні PATHWAY-2 на 

основі даних ДМАТ і приблизно двох третин пацієнтів у дослідженні ReHOT на основі даних 

офісного вимірювання АТ) [749]. Насамкінець, що найважливіше, у контексті резистентної 

артеріальної гіпертензії не проводилося зосереджених на наслідках РКВ. Під час 

нещодавнього дослідження даних із реальної практики, проведеного в США, за участі загалом 

80 598 пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією, порівнювалася ефективність 

новопризначеного лікування АМР (6626 пацієнтів, 98% із яких отримували спіронолактон) та 

новопризначеного лікування ББ (73 972 пацієнти) як препаратів четвертого ряду [750]. Під час 

аналізу на основі підбору за показником схильності було виявлене незначуще (95%-й ДІ 0,50–

1,19) зниження частоти досягнення комбінованої первинної кінцевої точки щодо наслідків — 

інсульту та інфаркту міокарда — на 23% на користь спіронолактону. Ризик гіперкаліємії та 

погіршення функції нирок був достовірно вищим у разі застосування спіронолактону. У 

попередньому подібному, але меншому спостережному дослідженні на основі бази даних 

первинної медичної допомоги Сполученого Королівства взяли участь 8639 пацієнтів із 

резистентною артеріальною гіпертензією, що отримали нові призначення АМР (n=350), БКК 

(n=2869) та альфа-1-блокаторів (n=5420) [751]. Показник ризику досягнення первинної 

кінцевої точки щодо наслідків (комбінації смертності від усіх причин, інсульту та інфаркту 

міокарда) вказував на незначущу різницю в ризику на користь ББ порівняно зі 

спіронолактоном і значущу різницю в ризику (–32%) на користь альфа-1-блокаторів [751]. 

Разом результати цих спостережних досліджень продемонстрували значно нижчий рівень 
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використання АМР (спіронолактону) у клінічній практиці; даних, що підтверджують користь 

від використання спіронолактону в розрізі серцево-судинних наслідків або смертності, досі 

бракує. Необхідні РКВ для визначення медикаментозної терапії, що забезпечує найбільший 

захист у пацієнтів з істинно резистентною артеріальною гіпертензією. 

Лікування істинно резистентної артеріальної гіпертензії охоплює лікування поширених 

супутніх захворювань пацієнтів, які можуть потребувати додаткового лікування. Отже, для 

пацієнтів з ОАС застосування постійного позитивного тиску в дихальних шляхах (CPAP) може 

мати помірну користь [752, 753], особливо якщо стан має тяжкий перебіг (індекс апное-

гіпопное (ІАГ) > 30 подій/год), а вихідний рівень АТ і прихильність до CPAP є високими [754]. 

За наявності ожиріння агоністи рецепторів GLP1 можуть знижувати масу тіла [755], помірно 

знижувати АТ [756, 757] та покращувати серцево-судинний прогноз у пацієнтів із цукровим 

діабетом 2-го типу або діагностованими ССЗ [758]. Баріатрична операція може знижувати АТ, 

фактори серцево-судинного ризику та ризик серцево-судинних подій у пацієнтів із тяжким 

ступенем ожиріння [759], та, отже, зменшувати тягар застосування антигіпертензивних 

препаратів, якщо такі пацієнти мають резистентну артеріальну гіпертензію [760]. У пацієнтів, 

які відповідають критеріям для лікування ІНЗКТГ2, їх застосування може додавати помірний 

антигіпертензивний ефект до фонової антигіпертензивної терапії для пацієнтів із 

резистентною артеріальною гіпертензією [761]. Насамкінець, порівняно з ізольованим 

застосуванням валсартану, комбінація сакубітрил-валсартан не знижувала частоту 

госпіталізацій із приводу СН і смертність у пацієнтів із СН зі збереженою ФВ [762], але 

достовірно знижувала в цих пацієнтів клас за класифікацією Нью-Йоркської Асоціації 

Кардіологів (NYHA). Крім того, за результатами ретроспективного аналізу того ж 

дослідження, її застосування знижувало АТ у пацієнтів із резистентною артеріальною 

гіпертензією попри лікування щонайменше чотирма антигіпертензивними препаратами, 

включно з АМР [763]. Зазначені результати підтвердили антигіпертензивний ефект цієї 

комбінації, про який повідомлялося у випробуванні 2 фази за участю пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією [605]. 

З огляду на зв’язок із багатьма супутніми захворюваннями та необхідність застосування 

численних і складних схем медикаментозної терапії, рекомендовано направляти пацієнтів з 

істинно резистентною артеріальною гіпертензією до фахівця з лікування артеріальної 

гіпертензії або, за необхідності, до спеціалізованого центру з лікування артеріальної 

гіпертензії. Направлення до спеціалізованої клініки для лікування артеріальної гіпертензії 

третинного рівня може бути корисним для проведення необхідних кроків діагностики, 

оптимізації схеми лікування кількома препаратами, зниження ймовірності побічних ефектів, 

пов’язаних із медикаментозним лікуванням, та підвищення прихильності до лікування. Для 

таких пацієнтів необхідно розробляти спеціальну програму ПС. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб апроцитентан в Україні не зареєстрований. 

 

Істинно резистентна артеріальна гіпертензія 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Рекомендовано визначати артеріальну гіпертензію як істинно резистентну, якщо САТ 

становить ≥ 140 мм рт. ст. або ДАТ становить ≥ 90 мм рт. ст., за умови, що: 

- використовувалися максимальні рекомендовані та переносимі дози потрійної комбінації, 

що містила блокатор РАС (ІАПФ або БРА), БКК та тіазидний/тіазидоподібний діуретик; 

- неналежний контроль АТ, підтверджений АМАТa; 

- виключені різні причини псевдорезистентної гіпертензії (особливо низька прихильність до 

лікування) та вторинної артеріальної гіпертензії. 

I C 

Якщо підтвердження істинно резистентної артеріальної гіпертензії за допомогою АМАТ 

неможливе, можна використовувати ДМАТ. 
II C 
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Рекомендовано вести випадки істинно резистентної артеріальної гіпертензії як випадки 

стану, що характеризується високим ступенем ризику, оскільки вона часто 

супроводжується ГУОМ і підвищеним серцево-судинним ризиком. 
I B 

У пацієнтів з істинно резистентною артеріальною гіпертензією АТ потрібно знижувати до 
рівня менше ніж 140/90 мм рт. ст. і менше ніж 130/80 мм рт. ст., якщо такий рівень добре 

переноситься. 
I B 

У разі істинно резистентної артеріальної гіпертензії рекомендовано посилювати заходи зі 

зміни способу життя. 
I B 

До препаратів, доцільність застосування яких як додаткової терапії можна розглядати в 

пацієнтів з істинно резистентною артеріальною гіпертензією, переважно належать 
спіронолактон (або інші АМР), БКК, альфа-1-блокатори, препарати із центральним 

механізмом дії (клонідин) або амілорид (у разі доступності). 

II B 

Тіазидні/тіазидоподібні діуретики рекомендовані пацієнтам з істинно резистентною 

артеріальною гіпертензією, якщо рШКФ становить ≥ 30 мл/хв/1,73 м2. 
I B 

Доцільність застосування петльових діуретиків можна розглядати в пацієнтів із рШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2; їх потрібно використовувати, якщо рівень рШКФ падає нижче за 
30 мл/хв/1,73 м2. 

I B 

Хлорталідон (у дозі від 12,5 до 25 мг один раз на добу) можна застосовувати з петльовим 

діуретиком або без нього, якщо рШКФ становить < 30 мл/хв/1,73 м2. 
II B 

НДН може розглядатися як додатковий варіант лікування пацієнтів з істинно резистентною 

артеріальною гіпертензією, якщо рШКФ становить > 40 мл/хв/1,73 м2. 
II B 

За пацієнтами з істинно резистентною артеріальною гіпертензією потрібне дуже ретельне 

подальше спостереження. Подальше спостереження передбачає періодичні АМАТ та 

оцінювання ГУОМ, зокрема функції нирок і рівня калію в сироватці крові. Бажано 

регулярно проводити ДМАТ та моніторинг прихильності до лікування. 

I C 

a Використання ДМАТ рекомендоване, якщо провести АМАТ неможливо. 

 

13. АПАРАТНЕ ЛІКУВАННЯ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 

13.1 Ниркова денервація (НДН) 

Підвищена активність СНС (рис. 3) є одним із важливих факторів патофізіології 

артеріальної гіпертензії, особливо в пацієнтів з ожирінням, ОАС та ХХН [764]. Еферентні 

симпатичні нерви нирок збільшують вивільнення реніну через активацію бета-1-

адренергічних рецепторів на рівні юкстагломерулярних клітин, знижують ниркову перфузію 

та ШКФ, збільшують канальцеву реабсорбцію натрію та спричиняють зсув кривої АТ-

виділення натрію вправо. І навпаки, посилення сигналів аферентних сенсорних нервів до 

центральної нервової системи у відповідь на ішемію нирок, травму або запальні, фіброзні 

процеси та інші зміни тканинного середовища призводить до рефлекторної активації СНС із 

периферичною вазоконстрикцією, підвищенням АТ та погіршенням ГУОМ [765–768]. 

Підґрунтям застосування НДН є регулювання гіперактивних сигналів між нирками та 

центральною СНС, що можуть принаймні частково спричиняти гіперактивність СНС у 

пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією [720]. Впровадження приладів для 

ендоваскулярної катетерної НДН дало змогу досягати НДН у мінімально інвазивний спосіб 

[769]. Було доведено, що НДН знижувала активність симпатичних нервів усього тіла та нирок 

у людей [770–772], хоча й не у всіх дослідженнях [773]. Однак під час нещодавнього мета-

аналізу наявних досліджень було повідомлено про обмежений зв’язок між залежним від НДН 

зниженням активності СНС, виміряним за допомогою методу мікронейрографії, та зниженням 

АТ [774]. Цей висновок узгоджується з можливістю того, що за залежні від НДН терапевтичні 

ефекти відповідає не лише нейронний фактор. 

13.1.1 Клінічні докази антигіпертензивного ефекту НДН 

Під час досліджень для підтвердження концепції за участю людей із використанням 

радіочастотної енергії, високочастотної несфокусованої ультразвукової енергії та 

периваскулярних ін’єкцій спирту було виявлене суттєве зниження АТ у пацієнтів із 

неконтрольованою резистентною артеріальною гіпертензією [748, 769, 775]. Однак, коли у 

2014 р. під час плацебо-контрольованого випробування SYMPLICITY-3 HTN не вдалося 
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продемонструвати значуще зниження АТ після НДН порівняно з імітацією процедури, клінічні 

дослідження НДН майже припинилися [776]. Недостатньо значуще зниження АТ у 

дослідженні SYMPLICITY-3-HTN пізніше було пояснене передаванням енергії в 

проксимальну (а не дистальну) ділянку іннервованої ниркової артерії, неповною 

нециркулярною денервацією, високою частотою зміни препаратів під час ввідної фази та фази 

лікування та недостатньою прихильністю до медикаментозного лікування [777]. Як наслідок, 

на конференціях для досягнення клінічного консенсусу в Європі та США рекомендували: (і) 

використовувати оптимізовані методики, що забезпечують повну циркулярну абляцію нервів 

нирок; (іі) застосовувати суворі критерії для залучення пацієнтів та під час ввідної фази; (ііі) 

проводити об’єктивне вимірювання прихильності до медикаментозного лікування в 

індивідуальному порядку [778]. 

Для класифікації наукової якості опублікованих РКВ були застосовані такі критерії 

якості: (i) контрольоване імітацією процедури багатоцентрове випробування; (ii) належне 

засліплення пацієнтів та оцінювачів наслідків; (iii) зміна амбулаторного АТ як первинна 

кінцева точка щодо наслідків; (iv) завершення дослідження в заплановані терміни; та (v) 

використання сучасних систем для НДН [748, 769]. Із 18 РКВ, які вже були опубліковані чи 

зараз проводяться, 9 РКВ відповідали всім переліченим критеріям [748, 769]. Випробування 

REQUIRE, у якому брали участь пацієнти з неконтрольованою резистентною артеріальною 

гіпертензією, не відповідало всім критеріям якості через неповне засліплення препаратів для 

лікуючих лікарів і координаторів і брак об’єктивних вимірювань прихильності до лікування 

[779]. Результати двох РКВ, що передбачали периваскулярне введення спирту, ще не 

опубліковані [748, 769]. Отже, на сьогоднішній день НДН має ґрунтуватися на процедурах, у 

яких радіочастотна енергія застосовується до магістральних, допоміжних і дистальних артерій 

або високочастотна несфокусована ультразвукова енергія застосовується до магістральних і 

допоміжних артерій. 

13.1.2 Дослідження, у яких не застосовували медикаментозне лікування 

Під час чотирьох із дев’яти РКВ досліджувалися пацієнти з неконтрольованим АТ за 

результатами офісного вимірювання і добового АМАТ, що не отримували антигіпертензивних 

препаратів, із відповідними анатомічними характеристиками ниркових артерій і рШКФ від 40 

до 45 мл/хв/1,73 м2. Під час дослідження для підтвердження концепції SPYRAL HTN-Off MED 

НДН із використанням радіочастотної енергії знижувала добовий САТ (основна ціль) на 5,0 мм 

рт. ст. (P=0,041) порівняно з імітацією процедури [780]. В опорному дослідженні SPYRAL 

HTN-Off Med за участю 331 пацієнта, які не отримували жодних антигіпертензивних 

препаратів, показники зниження добового САТ свідчили на користь проведення НДН із 

використанням радіочастотної енергії [різниця між групами 3,9 мм рт. ст. (P <0,001)] [746]. У 

випробуванні RADIANCE HTN SOLO НДН із використанням ультразвукової енергії 

знижувала денний САТ на 6,3 мм рт. ст. (P=0,001) порівняно з імітацією процедури [745]. В 

опорному випробуванні RADIANCE-II, під час якого була проведена рандомізація 

224 пацієнтів із неконтрольованим АТ, що не отримували антигіпертензивних препаратів, 

зниження денного САТ (основна ціль) у разі проведення НДН із використанням ультразвукової 

енергії було більшим порівняно з імітацією процедури [різниця між групами становила 6,3 мм 

рт. ст. (P < 0,001)] [781]. Отже, є численні докази того, що НДН із використанням 

радіочастотної та ультразвукової енергії викликає значуще зниження АТ у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією за відсутності антигіпертензивного медикаментозного лікування. 

13.1.3 Дослідження, у яких застосовували медикаментозне лікування 

У дослідженні SPYRAL HTN-ON Med за участі 80 пацієнтів із неконтрольованим АТ за 

результатами офісного вимірювання та добового АМАТ, які отримували від одного до трьох 

антигіпертензивних препаратів, НДН із використанням радіочастотної енергії була пов’язана з 

більшим зниженням АТ через 6 місяців, ніж імітація процедури (різниця між групами 

становила 7,0 мм рт. ст., P=0,0059), причому антигіпертензивна терапія була однаковою [782]. 

У дослідженні RADIANCE HTN-TRIO 136 пацієнтів із неконтрольованою артеріальною 

гіпертензією, резистентною до понад трьох антигіпертензивних препаратів, були переведені 
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на застосування однієї таблетки, що містить потрійну комбінацію, протягом 4 тижнів ввідної 

фази та перед втручанням для проведення НДН. НДН із використанням ультразвукової енергії 

призводила до більшого зниження денного САТ через 2 місяці, ніж імітація процедури (різниця 

між групами становила 4,5 мм рт. ст., P=0,022) [743]. Потрійна терапія залишалася незмінною; 

прихильність до лікування була стабільною (приблизно 80% в обох групах). 

В опублікованих мета-аналізах, що охоплювали РКВ високої, середньої та навіть низької 

наукової якості, були показані варіабельні результати, хоча дані РКВ продемонстрували стійке 

зниження добового АТ після НДН, що варіюється від 3,9 до 7,0 мм рт. ст. для САТ і від –3,7 до 

–6,9 мм рт. ст. для ДАТ. Наявні прогалини в знаннях стосуються точнішого визначення 

найбільш поширеної величини зниження АТ після НДН — питання, яке можна продуктивно 

вирішити за допомогою проведення мета-аналізу даних на рівні окремих пацієнтів [769], хоча 

за результатами зведеного аналізу випробувань, проведених методом НДН із використанням 

ультразвукової енергії, було виявлено досить постійний антигіпертензивний ефект [783]. 

Необхідно також провести прямі порівняння НДН із проведеними в належний спосіб 

дослідженнями інтенсифікованої фармакотерапії. Результати дослідження Prague-15, під час 

якого повідомлялося про подібні ефекти НДН та оптимізованої фармакотерапії, переважно за 

допомогою додавання спіронолактону, були непереконливими, оскільки через 6 місяців 25% 

пацієнтів групи, у якій проводилася НДН, також призначали спіронолактон, а в групі 

фармакотерапії тільки 61% пацієнтів досі отримували спіронолактон [784]. Насамкінець, досі 

не було виявлено жодного надійного предиктора майбутнього зниження АТ після НДН, за 

винятком рівня АТ до лікування [748, 769]. Останній висновок не є специфічним для НДН, 

оскільки він майже незмінно спостерігався практично у всіх дослідженнях 

антигіпертензивного ефекту антигіпертензивних препаратів. А втім, брак кількісних методів 

діагностики для прогнозування відповіді АТ на апаратне лікування, як-от НДН, є суттєвим 

обмеженням. 

13.1.4 Безпечність 

Основними проблемами в розрізі безпечності НДН є потенційне пошкодження 

ендотелію, інтими та медії артерій застосовуваною енергією, розшарування ниркової артерії, 

контраст-індукована нефропатія в короткостроковій перспективі, виникнення стенозу ниркової 

артерії de-novo та втрата рШКФ у довгостроковій перспективі [748, 769]. У жодному з 

контрольованих імітацією процедури РКВ, під час яких були зареєстровані схожі показники 

частоти основних несприятливих подій у групах НДН та контрольній групі, не було виявлено 

жодних сигналів щодо безпечності [743, 745, 746, 778, 780–782, 785]. Цей висновок 

обмежується досліджуваною популяцією з рШКФ > 40 мл/хв/1,73 м2. Під час мета-аналізу 

50 досліджень, що охоплював 10 249 пацієнтороків даних, річна інцидентність стентування 

ниркових артерій після НДН була оцінена на рівні 0,20, що є подібним до зареєстрованої 

природної інцидентності стенозу ниркових артерій у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

[786]. Безпечність НДН для судин була підтверджена під час РКВ, у яких систематично 

використовуються неінвазивні візуалізаційні дослідження ниркових артерій через 1 рік після 

процедури. Аналогічно, під час мета-аналізу 48 досліджень за участю 2381 пацієнта не було 

виявлено значущих змін у рШКФ після ПС тривалістю 9,1 місяця [787]. Не повідомлялося про 

гостре ураження нирок або залежне від часу зниження функції нирок. Спостережуване 

зниження рШКФ, згідно з даними Глобального реєстрового дослідження SYMPLICITY, 

перебуває в межах очікуваного залежного від часу зниження рШКФ; обмеженням є те, що 

наразі ПС обмежене строком 3 роки [747]. Оскільки під час використання наявних на 

сьогоднішній день приладів для НДН необхідний доступ до стегнової артерії, можуть виникати 

судинні ускладнення в ділянці доступу, напр., серед іншого, гематома, псевдоаневризма, 

фістула, кровотеча [748, 769]. 

13.1.5 Стійкість ефекту 

Доступні довгострокові дані з контрольованих імітацією процедури РКВ, хоча розкриття 

коду дослідження для пацієнтів і лікарів, як правило, відбувалося через 6 і 12 місяців 

відповідно, а лікарі первинної медичної допомоги додавали, змінювали або рекомендували 
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припинити застосування антигіпертензивних препаратів. На основі аналізу даних пацієнтів, 

зареєстрованих у Глобальному реєстровому дослідженні SYMPLICITY (n=2652 пацієнти) 

[747], зниження АТ, задокументоване після НДН, чітко зберігається протягом періоду до 

36 місяців після НДН. Аналогічно, під час ПС у дослідженні RADIANCE HTN-SOLO було 

виявлено, що зниження АТ, пов’язане з НДН, зберігалося протягом 3 років ПС, хоча через 

високу частоту переходу учасників на лікування методом НДН формальне порівняння з 

групою, що проходила імітацією процедури, не проводилося [788]. Подібні обмеження 

стосуються 3-річної стійкості ефектів НДН щодо АТ, про які повідомлялося під час 

випробування SPYRAL HTN-ON MED [789], а також довгострокового підвищення 

антигіпертензивного ефекту НДН, про яке повідомлялося під час випробування SYMPLICITY 

HTN-3 [790, 791], через різну величину довгострокової різниці в АТ залежно від включення 

або виключення пацієнтів, які перейшли на лікування методом НДН, до/з групи порівняння 

[792]. Потрібно зазначити, що стійкість зниження АТ, пов’язаного з НДН, є аргументом проти 

функціональної реіннервації нирок у пацієнтів з артеріальною гіпертензією після НДН, навіть 

попри те, що під час експериментів на тваринних моделях повідомлялося про відновлення 

росту нервів. Однак функціональність нових нервів у таких моделях є невизначеною, а 

довгострокові дані застосування в людини ще потребують вивчення. Варто зазначити, що в 

пацієнтів після трансплантації нирок у довгострокових дослідженнях не спостерігалося 

клінічно значущої реіннервації. 

13.1.6 Застосування 

Ендоваскулярна НДН із використанням радіочастотної енергії або високочастотної 

несфокусованої ультразвукової енергії — варіант лікування, який є доповненням або 

альтернативою посилення медикаментозної терапії в пацієнтів із неконтрольованою 

резистентною артеріальною гіпертензією, підтвердженою АМАТ, після виключення 

вторинних причин артеріальної гіпертензії [748, 769]. У випадках пацієнтів, які багаторазово 

не дотримувалися режиму лікування (якщо це відображає небажання пацієнта вживати 

препарати) або погано переносять уживання кількох антигіпертензивних препаратів, можна 

розглядати доцільність проведення НДН після інформування про потенційну відсутність 

ефекту та користі, а також про ризики, пов’язані з процедурою [748, 769]. Такі пацієнти можуть 

застосовувати менше ніж три препарати на момент відбору для проведення НДН. На сьогодні 

немає жодного проспективного багатоцентрового сліпого рандомізованого випробування 

НДН, яке було б зосереджено на можливих наслідках. На жаль, це твердження також 

стосується всіх стратегій медикаментозного лікування істинно резистентної артеріальної 

гіпертензії. Це означає, що невідомо, чи зниження АТ у пацієнтів із резистентною 

артеріальною гіпертензією забезпечує захист серцево-судинної системи (і якою мірою), а 

значення зниження АТ як маркера захисту обов’язково екстраполюється з великого масиву 

доказів, отриманих у РКВ за участю пацієнтів із нерезистентною артеріальною гіпертензією. 

На основі показників зниження ризику наслідків, розрахованих для зниження САТ під час 

великого мета-аналізу РКВ [80, 793], за результатами Глобального реєстрового дослідження 

SYMPLICITY експерти дійшли висновку, що НДН може знижувати відносний ризик інсульту 

на 43%, а абсолютний ризик основних несприятливих серцево-судинних подій може 

знижуватися з 11,7% у контрольній групі до 8,6% у групі НДН [793]. Аналогічно, на основі 

даних 3077 пацієнтів, залучених до реєстрового дослідження, було зроблено висновок, що 

збільшення на 10% часу утримання цільового рівня АТ (САТ 120–140 мм рт. ст.) протягом 

перших 6 місяців після НДН може призводити до зниження ризику основних серцево-

судинних подій у подальші 6–36 місяців на 15% [191]. Як зазначалося вище, цим висновкам 

притаманні обмеження, пов’язані з тим, що зв’язок між зниженням АТ і наслідком, про який 

повідомлялося в мета-аналізі, не стосувався пацієнтів із резистентною артеріальною 

гіпертензією [80]. 

НДН потрібно проводити тільки в спеціалізованих центрах із належним досвідом, 

створеною мультидисциплінарною командою та структурованим маршрутом оцінювання 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією [748, 769]. Розуміння поглядів пацієнтів, вивчення їхніх 
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побажань та очікувань має критично важливе значення перед проведенням НДН. Користь і 

ризики НДН потрібно розглядати в процесі спільного ухвалення рішень [748, 769]. У такому 

контексті приблизно 1/3 пацієнтів з артеріальною гіпертензією були схильні надавати перевагу 

НДН замість фармакотерапії для контролю підвищеного АТ [794]. Особливо це стосувалося 

пацієнтів молодшого віку, чоловіків, пацієнтів, які мали досвід побічних ефектів, і пацієнтів, 

які визнавали, що не дотримуються режиму лікування [794]. 

 

Використання ниркової денервації 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

НДН можна розглядати як варіант лікування пацієнтів із рШКФ > 40 мл/хв/1,73 м2, які мають 

неконтрольований АТ попри застосування комбінованої антигіпертензивної терапії, або якщо 

медикаментозне лікування спричиняє серйозні побічні ефекти та погіршує якість життя. 
II B 

НДН може розглядатися як додатковий варіант лікування пацієнтів. 

НДН може розглядатися як додатковий варіант лікування пацієнтів з істинно резистентною 

артеріальною гіпертензією, якщо рШКФ становить > 40 мл/хв/1,73 м2. 
II B 

Відбір пацієнтів для пропонування НДН має здійснюватися в процесі спільного ухвалення 

рішень після об’єктивного та повного інформування пацієнта. 
I C 

НДН потрібно проводити тільки в спеціалізованих центрах із відповідним досвідом, щоб 

гарантувати належний відбір пацієнтів, що відповідають критеріям, і повноту процедури 

денервації. 
I C 

13.2 Стимуляція каротидних барорецепторів 

Чутливі до розтягування барорецептори, розташовані в каротидному синусі та дузі аорти, 

беруть участь у короткостроковій і довгостроковій регуляції АТ. Було проведене дослідження 

зовнішньої стимуляції каротидних барорецепторів за допомогою приладу типу 

кардіостимулятора або нейромодуляції барорефлексу за допомогою ендоваскулярного 

встановлення саморозширювального нітинолового імплантату в сонну артерію для лікування 

резистентної артеріальної гіпертензії [795]. Стимуляція каротидних барорецепторів була 

пов’язана зі зниженням активності симпатичних нервів у дослідженнях за участю пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією [796, 797]; ефект інгібування СНС також був виявлений у разі 

застосування стимуляції до пацієнтів із СН [797]. Прилад для двосторонньої 

електростимуляції першого покоління (Rheos, CVRx) був випробуваний у подвійному сліпому 

рандомізованому контрольованому імітацією процедури опорному випробуванні, у якому 

взяли участь 265 пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією [798]. Через 6 місяців 

зниження офісного АТ було достовірно більшим у групі, що отримувала лікування, порівняно 

з групою, які отримували імітацію процедури. Однак під час дослідження не вдалося досягти 

двох із п’яти первинних кінцевих точок, а безпечність методу не була встановлена. Тому 

прилад Rheos не отримав схвалення Управління продовольства і медикаментів США (FDA) 

для використання в пацієнтів із резистентною артеріальною гіпертензією [798]. Для зниження 

складності, частоти ускладнень і вартості процедури було розроблено прилад для 

односторонньої стимуляції другого покоління (Barostim). Однак станом на зараз і досі не 

проводилися РКВ, у яких цей новий прилад використовувався би в пацієнтів із резистентною 

артеріальною гіпертензією. Терапія методом ендоваскулярного посилення барорефлексу 

проводиться за допомогою імплантації спеціального стента, завданням якого є пасивне 

збільшення розтягування стінки за допомогою збільшення ефективного радіуса судини зі 

збереженням здатності до пульсації [799]. У невеликому неконтрольованому відкритому 

дослідженні CALM-FIM, що було першим дослідженням за участю людей, 30 пацієнтам 

імплантували систему MobiusHD (Vascular Dynamics). Через 6 місяців спостерігалося значуще 

зниження як офісного, так і амбулаторного АТ порівняно з вихідним рівнем, яке, як виявилося, 

зберігалося протягом 36 місяців [800]. На сьогодні триває кілька РКВ, у яких досліджується 

цей підхід. 

13.3. Інші апаратні методи лікування 

Варіант створення клубового артеріовенозного анастомозу фіксованого діаметру за 

допомогою катетерного приладу (з’єднувач ROX; ROX Medical) досліджувався в контексті 
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резистентної артеріальної гіпертензії з метою зниження периферичного судинного опору [795]. 

За результатами проспективного відкритого рандомізованого контрольованого випробування 

ROX CONTROL HTN, створення такого шунта призводило до значущого зниження АТ [801]. 

Однак у 33% усіх пацієнтів, яким імплантували з’єднувач для артеріовенозного анастомозу, 

розвивався пізній іпсилатеральний стеноз вен, що потребував лікування. Через потенційний 

ризик СН після лікування за допомогою з’єднувача для анастомозу розробка цього приладу 

була зупинена. 

Система Moderato (терапія методом серцевої нейромодуляції BackBeat, Orchestra 

BioMed) — це двокамерний частотно-адаптивний імплантаційний імпульсний генератор, який 

забезпечує варіабельне скорочення і подовження атріовентрикулярного інтервалу [795]. 

Скорочення атріовентрикулярного інтервалу зчеплення може призводити до зменшення 

наповнення лівого шлуночка та падіння АТ. Прилад із перервами й асиметрично вводить 

короткі послідовності від одного до трьох ударів більш тривалої атріовентрикулярної затримки 

з метою запобігання компенсаторній барорефлекторній активації СНС [802]. Після 

початкового дослідження для підтвердження концепції (MODERATO I) [802], до якого було 

залучено 35 пацієнтів із неконтрольованою артеріальною гіпертензією попри застосування 

2 антигіпертензивних препаратів, були представлені результати MODERATO II [803] — 

проспективного багатоцентрового рандомізованого подвійного сліпого дослідження. Під час 

цього випробування 68 пацієнтам, які мали неконтрольовану артеріальну гіпертензію попри 

лікування принаймні одним антигіпертензивним препаратом і показання до імплантації або 

заміни двокамерного кардіостимулятора, було проведено імплантацію приладу Moderato. У 

групі, що отримувала лікування, добовий САТ знизився одразу після активації приладу, та 

антигіпертензивний ефект зберігався протягом 6 місяців ПС. Хоча первинної кінцевої точки 

ефективності (різниця в змінах добового САТ між групами) було досягнуто, а лікування 

виявилося безпечним протягом 6 місяців, довгострокові наслідки терапії методом 

нейромодуляції серця необхідно дослідити в більших випробуваннях. Апаратні методи терапії, 

як-от стимуляція каротидних барорецепторів, артеріовенозні анастомози та серцева 

нейромодуляція (за допомогою спеціального кардіостимулятора) не рекомендовані для 

лікування артеріальної гіпертензії. 

 

Коментар робочої групи 

На момент публікації настанови апаратні методи лікування резистентної 

артеріальної гіпертензії в Україні не застосовуються. 

 

14. СПЕЦИФІЧНІ ФЕНОТИПИ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 

14.1 Стійка артеріальна гіпертензія та істинна нормотензія 

Використання позаофісного вимірювання АТ методом ДМАТ та/або АМАТ дає змогу 

виявити фенотипи АТ, які були невідомими, коли вимірювання АТ обмежувалося офісним 

методом. Один із фенотипів називається стійкою артеріальною гіпертензією; він 

характеризується підвищенням як офісного, так і позаофісного АТ. Інший фенотип — істинна 

нормотензія, яка характеризується нормальним офісним і позаофісним АТ. Ці фенотипи 

можуть стосуватися не тільки людей, які не отримують лікування, але й людей, які отримують 

лікування, у яких вони вказують на розширений контроль офісного та позаофісного АТ або 

відсутність контролю всіх цих значень АТ. Під час наявних досліджень нормальний або 

підвищений позаофісний АТ визначалися за допомогою ДМАТ чи АМАТ. Наразі тільки в 

дослідженні PAMELA (дослідження на основі вибірки населення з півночі Італії) були надані 

показники офісного АТ, ДМАТ і АМАТ кожної людини, хоч і з обмеженим протоколом 

домашніх вимірювань АТ [142]. Це дослідження дало змогу визначити фенотипи стійкої 

артеріальної гіпертензії та істинної нормотензії на основі всіх трьох значень АТ і виявити, що 

порівняно з істинною нормотензією стійка артеріальна гіпертензія супроводжується чітко 

вираженим підвищенням превалентності та інцидентності смертності від ССЗ. Також 

повідомлялося про відмінності в наслідках між пацієнтами з одним та двома або трьома 
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підвищеними значеннями АТ [159], що свідчить про клінічну значущість навіть більш 

складних фенотипів на основі рівнів АТ. 

14.2 Артеріальна гіпертензія білого халата 

АГБХ — стан у пацієнтів, які не отримують лікування, за якого АТ є підвищеним у разі 

вимірювання в офісних умовах, але нормальним у разі вимірювання методом ДМАТ, АМАТ 

або обома методами [4]. Термін «ефект білого халата» використовується для опису різниці між 

підвищеним АТ у разі офісного вимірювання та нижчим рівнем АТ у разі домашнього або 

амбулаторного вимірювання, яка, як вважається, переважно відображає пресорну відповідь на 

тривожну реакцію, спричинену офісним вимірюванням АТ лікарем або середнім медичним 

персоналом [804, 805]. Утім, імовірно, задіяні й інші фактори, про що свідчить слабка 

кореляція між різницею між офісним і позаофісним АТ та ефектом «білого халата», виміряним 

безпосередньо під час безперервного вимірювання АТ в інтервалах між скороченнями серця 

[806, 807]. Хоча поширеність варіює в різних дослідженнях, на частку АГБХ може припадати 

приблизно 30% людей, які відвідують клініки з лікування артеріальної гіпертензії [62], та до 

30–40% пацієнтів із підвищеним офісним АТ. АГБХ частіше виявляється зі збільшенням віку 

(> 50% у пацієнтів дуже похилого віку), у жінок і некурців. Її превалентність є нижчою в разі 

проведення повторних вимірювань для отримання показника офісного АТ, або якщо лікар чи 

середній медичний персонал не беруть участі у вимірюванні АТ [95]. Значущий ефект «білого 

халата» спостерігається за всіх ступенів артеріальної гіпертензії (зокрема істинно резистентної 

артеріальної гіпертензії), але превалентність АГБХ є найвищою в разі артеріальної гіпертензії 

1-го ступеня. 

У літературі є багато суперечок про те, чи потрібно вважати АГБХ нешкідливим станом. 

ГУОМ має меншу превалентність у разі АГБХ, ніж у разі стійкої артеріальної гіпертензії. 

Згідно з результатами кількох досліджень, це стосується і ризику серцево-судинних подій [62]. 

Однак, порівняно з пацієнтами з істинною нормотензією, у пацієнтів з АГБХ спостерігаються 

підвищена адренергічна активність [808], вища превалентність метаболічних факторів ризику 

та вища частота безсимптомного перебігу ГУОМ [809]. У популяції дослідження PAMELA 

безсимптомне ГУОМ серця та нирок було виявлене приблизно в одного з трьох пацієнтів з 

АГБХ порівняно з одним із десяти людей із нормальним офісним і позаофісним АТ [217]. Крім 

того, порівняно з пацієнтами з нормотензією, у пацієнтів з АГБХ було виявлено вищий 

довгостроковий ризик розвитку цукрового діабету, прогресування до стійкої артеріальної 

гіпертензії та смертності від ССЗ [217, 810–814]. Про вищі показники серцево-судинного 

ризику та смертності повідомлялося: (i) у разі проведення як ДМАТ, так і АМАТ для 

діагностики; (ii) за відсутності ГУОМ на початковому етапі; та (iii) у разі ІСАГ, у пацієнтів 

старшого віку та за наявності інших станів [815– 818]. Окрім згаданих вище факторів 

(дисметаболічний профіль ризику, більш поширене ГУОМ та підвищений ризик розвитку 

цукрового діабету), це, імовірно, також можна пояснити вищою превалентністю нічної 

артеріальної гіпертензії та значеннями добового АТ, які, хоча і є нормальними за визначенням, 

є на кілька мм рт. ст. вищими, ніж у людей, які не мають АГБХ [814]. Через обмежену 

відтворюваність результатів діагноз АГБХ потрібно підтверджувати за допомогою повторних 

офісних і позаофісних вимірювань АТ. В ідеалі, позаофісні вимірювання АТ мають охоплювати 

як АМАТ, так і ДМАТ, оскільки ці два результати можуть не збігатися, тобто перший показник 

може бути нормальним, а інший підвищеним, або навпаки, а серцево-судинний ризик 

видається нижчим (та близьким до ризику в разі стійкої нормотензії) у пацієнтів з АГБХ, що 

мають нормальні показники як АМАТ, так і ДМАТ [814]. Рекомендоване ретельне оцінювання 

факторів серцево-судинного ризику та ризику ГУОМ. Під час визначення лікування потрібно 

розглядати доцільність змін способу життя для зниження серцево-судинного ризику та 

ретельнішого ПС порівняно з пацієнтами з істинною нормотензією. Антигіпертензивна 

медикаментозна терапія ефективно знижує офісний АТ, але її вплив на позаофісний АТ є 

невеликим і варіабельним [819, 820]. Питання про те, чи потрібно пацієнтам із АГБХ 

застосовувати антигіпертензивні препарати, досі залишається відкритим, оскільки, хоча 

пацієнти з АГБХ становили значну частину учасників практично всіх РКВ, у яких було 
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доведено користь антигіпертензивного лікування [821], не було проведено жодного 

специфічного зосередженого на наслідках випробування. Доцільність медикаментозного 

лікування можна розглядати у випадку пацієнтів із ГУОМ і високим серцево-судинним 

ризиком. 

Артеріальна гіпертензія білого халата 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Позаофісне вимірювання АТ методом АМАТ та/або ДМАТ потрібно проводити за підозри 

на АГБХ, особливо в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 1 ступеня. 
I B 

Рекомендоване ретельне оцінювання факторів серцево-судинного ризику та ризику ГУОМ 

у пацієнтів з АГБХ. 
I B 

Позаофісне вимірювання АТ потрібно проводити методом АМАТ та/або ДМАТ і 

повторювати під час ПС для своєчасного виявлення стійкої артеріальної гіпертензії або 

розвитку ГУОМ. 
I B 

Пацієнтам із АГБХ рекомендовані втручання зі зміни способу життя для зниження 

серцево-судинного ризику та ретельне ПС. 
I B 

Питання про доцільність застосування антигіпертензивних препаратів досі залишається 

невирішеним, але його можна розглядати у випадку пацієнтів із ГУОМ і високим серцево-

судинним ризиком. 
II C 

14.3 Маскована артеріальна гіпертензія 

МАГ — стан у пацієнтів, які не отримують лікування, за якого АТ є нормальним у разі 

офісного вимірювання, але підвищеним за результатами ДМАТ або АМАТ [822]. Приблизно 

10–20% пацієнтів, які відвідують клініки з лікування артеріальної гіпертензії, мають МАГ [62], 

причому позаофісний АТ у них вимірюється за допомогою АМАТ чи ДМАТ. Помітна 

поширеність була виявлена в популяційних дослідженнях, особливо серед пацієнтів азійського 

та афроамериканського походження [822, 823]. Превалентність МАГ також варіюється в разі 

використання різних періодів АМАТ (денний, добовий або нічний) для визначення статусу 

позаофісної артеріальної гіпертензії. Оптимальний підхід до виявлення МАГ досі не 

встановлений. Скринінг усіх людей із непідвищеним офісним АТ на предмет МАГ є 

недоцільним. Офісний АТ у високому нормальному діапазоні пов’язаний із вищою 

ймовірністю МАГ. Превалентність є вищою серед пацієнтів молодшого віку, чоловіків, курців 

і пацієнтів із вищими рівнями фізичної активності, вживання алкоголю, тривожності та стресу 

на роботі [824, 825]. Ожиріння, цукровий діабет, низький рівень холестерину ЛПВЩ, ХХН та 

артеріальна гіпертензія в сімейному анамнезі також пов’язані з підвищеною превалентністю 

МАГ [824]. Було виявлено, що надмірна реакція АТ на фізичне навантаження та перехід до 

вертикального положення також є предикторами МАГ [826]. Було запропоновано 

застосовувати підхід на основі серцево-судинного ризику, що обмежує використання 

позалікарняного вимірювання АТ лише пацієнтами з багатьма факторами ризику МАГ [822]. 

МАГ супроводжується ГУОМ, як-от порушення функції нирок, ГЛШ, потовщення комплексу 

інтима-медіа сонної артерії та ригідність великих артерій [815, 826–828]. Люди з МАГ мають 

підвищений ризик розвитку метаболічних порушень і цукрового діабету, а також стійкої 

артеріальної гіпертензії [812, 829], і підвищену симпатичну активність [830, 831]. Результати 

мета-аналізів і нещодавніх досліджень продемонстрували, що ризик серцево-судинних подій 

у разі МАГ є значно вищим порівняно з нормотензією та середнім або навіть близьким до 

ризику в разі стійкої артеріальної гіпертензії [822, 832–834]. Було виявлено, що МАГ, виявлена 

як за результатами АМАТ, так і за результатами ДМАТ, має незалежний зв’язок із серцево-

судинними подіями та смертністю [822, 832, 833]. Підвищення ризику подій із боку серцево-

судинної системи та нирок також спостерігається в пацієнтів із цукровим діабетом та МАГ, 

особливо якщо АТ підвищується вночі [835]. Під час систематичного огляду та мета-аналізу 

була виявлена відтворюваність МАГ від незначного до середнього ступеня, яка була кращою 

для результатів АМАТ, ніж для результатів ДМАТ [836], а в інших дослідженнях 

повідомлялося про обмежену відтворюваність [62]. Отже, діагноз МАГ потрібно 

підтверджувати щонайменше другим набором офісних і позаофісних вимірювань АТ. Щодо 

МАГ не проводилося жодного РКВ, що означає, що ефекти антигіпертензивного лікування 



125 
 

невідомі. З огляду на несприятливе прогностичне значення підвищення позаофісного АТ, 

видається доцільним рекомендувати пацієнтам із підтвердженою МАГ суворі зміни способу 

життя та більш ретельне ПС. Доцільність лікування антигіпертензивними препаратами можна 

розглядати, якщо серцево-судинний ризик є особливо підвищеним і за наявності ГУОМ. 

 

Маскована артеріальна гіпертензія (МАГ) 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Позаофісне вимірювання АТ методом АМАТ та/або ДМАТ потрібно проводити людям із 

високим нормальним АТ для виявлення МАГ. 
I B 

Пацієнтам із МАГ рекомендовані втручання зі зміни способу життя та ретельне ПС для 

зниження серцево-судинного ризику та вчасного виявлення стійкої артеріальної 

гіпертензії та розвитку ГУОМ. 
I C 

Питання про доцільність застосування антигіпертензивних препаратів у разі МАГ досі 

залишається невирішеним, але його можна розглядати у випадку пацієнтів із ГУОМ і 

високим серцево-судинним ризиком. 
II C 

14.4 Неконтрольована артеріальна гіпертензія білого халата (НАГБХ) та маскована 

неконтрольована артеріальна гіпертензія (МНАГ) 

Спочатку терміни «АГБХ» і «МАГ» стосувалися пацієнтів, які не отримують лікування, 

але тепер вони охоплюють також пацієнтів, які отримують антигіпертензивне лікування, та 

визначаються як НАГБХ (неконтрольована артеріальна гіпертензія білого халата), тобто 

контроль АТ, забезпечений лікуванням, під час добового, але не під час офісного вимірювання 

АТ, і МНАГ (маскована неконтрольована артеріальна гіпертензія), тобто контрольоване 

лікуванням АТ підтверджується під час офісного вимірювання, але не в позаофісних умовах. 

Хоча в пацієнтів із НАГБХ спостерігається більша ригідність великих артерій, ніж у пацієнтів 

із контрольованим АТ [837], результати кількох досліджень показали відсутність значущої 

різниці між їхнім серцево-судинним ризиком і ризиком у популяції, що отримує лікування та 

досягла контролю як офісного, так і позаофісного АТ. У двох великих дослідженнях, у яких 

НАГБХ оцінювали за допомогою ДМАТ, були отримані узгоджені результати [133, 838]. У 

дослідженні IDACO аналіз був стратифікований за наявністю або відсутністю 

антигіпертензивної терапії; за його результатами було виявлено, що АГБХ пов’язана з 

підвищеним серцево-судинним ризиком лише в пацієнтів, що не отримують лікування [133]. 

Дані великих мета-аналізів підтвердили, що пацієнти з НАГБХ не мають підвищеного серцево-

судинного ризику порівняно з пацієнтами, у яких було досягнуто контролю як офісного, так і 

позаофісного АТ [811]. Установлено, що пацієнти, які вживають антигіпертензивні препарати, 

мають вищу превалентність МНАГ порівняно з пацієнтами, які не отримують лікування. За 

даними великої бази даних IDACO, превалентність МАГ (підвищення АТ за результатами 

АМАТ) була приблизно в 1,7 разу вищою серед людей, які вживають антигіпертензивні 

препарати, порівняно з людьми, які їх не вживають (31,9 порівняно з 19,2%)[133]. Подібні 

результати були отримані серед пацієнтів афроамериканського походження в дослідженні 

Jackson Heart Study [839]. Серед учасників із контрольованим офісним АТ у дослідженні 

SPRINT МНАГ реєструвалася в 62% і 56% пацієнтів у групах інтенсивного та стандартного 

лікування відповідно [840]. Було виявлено, що МНАГ супроводжується гіршим метаболічним 

профілем [841], ГУОМ [842] та несприятливими клінічними наслідками, незалежно від методу 

позаофісного моніторування АТ [832, 833]. За результатами мета-аналізу спостережних 

досліджень, частота серцево-судинних подій у пацієнтів із МНАГ була вищою, ніж у пацієнтів 

із контрольованим офісним і позаофісним АТ, та подібною до частоти серцево-судинних подій 

у пацієнтів із неконтрольованою офісною та позаофісною артеріальною гіпертензією [843], 

незалежно від того, чи для виявлення МНАГ використовувався АМАТ чи ДМАТ. Обмеженням 

усіх наявних досліджень є те, що виявлення МНАГ і НАГБХ ґрунтувалося на одному наборі 

даних офісного та позаофісного вимірювання АТ, оскільки за результатами ретроспективного 

аналізу клінічних випробувань було виявлено, що обидва фенотипи є надзвичайно 

непостійними, незалежно від типу антигіпертензивного лікування [172, 844]. За результатами 

аналізу даних дослідження ELSA, лише приблизно 5% пацієнтів із НАГБХ або МНАГ мали 
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однаковий стан протягом 4 років випробування [172]. Отже, в аналізах наслідків могли 

розглядатися випадкові, а не постійні фенотипи. Як і МАГ, МНАГ частіше спостерігається в 

разі куріння, вживання алкоголю, надмірної ваги, реакції АТ на фізичне навантаження, 

психологічного стресу та деяких супутніх захворювань [824, 845]. Роль неприхильності до 

медикаментозного лікування є неоднозначною [846]. Є докази того, що пацієнти з МНАГ 

мають вищий рівень симпатичної активності, оцінений в умовах повсякденного життя, ніж 

пацієнти, у яких було досягнуто контролю офісного та позаофісного АТ за допомогою 

лікування [845, 847]. Це може, принаймні частково, бути причиною вищого серцево-судинного 

ризику, виявленого в пацієнтів із МНАГ. Рекомендовано виявляти НАГБХ та МНАГ за 

допомогою повторних офісних і позаофісних вимірювань АТ. З огляду на обмеженість наявних 

доказів, видається доцільним рекомендувати підвищення доз медикаментозного лікування як 

у пацієнтів із НАГБХ, так і в пацієнтів із МНАГ, якщо лікування добре переноситься, щоб 

рівень АТ пацієнта не перевищував цільових значень АТ, які зазвичай рекомендовані для 

антигіпертензивного лікування, без переконливих доказів на підтримку іншого підходу. 

 

Неконтрольована артеріальна гіпертензія білого халата (НАГБХ) та маскована 

неконтрольована артеріальна гіпертензія (МНАГ) 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Рекомендації для АГБХ і МАГ застосовуються до НАГБХ і МНАГ відповідно, за винятком 

того, що НАГБХ і МНАГ стосуються людей, які отримують лікування. 
I C 

З огляду на обмеженість наявних доказів щодо НАГБХ і МНАГ, для обох станів можна 

підвищувати дози медикаментозного лікування, щоб, в ідеалі, досягти контролю, якщо 

лікування добре переноситься, для обох фенотипів АТ. 
II C 

14.5 Ізольована систолічна артеріальна гіпертензія в молодих людей 

ІСАГМ, що визначається як САТ 140 мм рт. ст. і ДАТ < 90 мм рт. ст., трапляється не тільки 

в людей старшого віку, але й у молодих і дуже молодих людей (ІСАГМ), частіше чоловічої 

статі [121]. ІСАГМ можуть мати також діти та підлітки; вона часто пов’язана з надмірною 

вагою й ожирінням. У літературі ведуться дискусії щодо клінічної значущості ІСАГМ, тобто 

щодо наявності зв’язку цього стану з гіршими наслідками та потреби в антигіпертензивному 

лікуванні. Причиною є різне патогенетичне походження цього фенотипу АТ. Під час 

механістичних досліджень було задокументовано, що в людей із цим станом ізольоване 

підвищення САТ може бути спричинене або пов’язане з кількома факторами, які можуть 

існувати ізольовано або взаємодіяти один з одним. Збільшення серцевого викиду, частоти 

серцевих скорочень та ударного об’єму є основними гемодинамічними порушеннями в разі 

ІСАГМ [121, 848]; цим можна пояснити, чому периферичний пульсовий тиск є вищим, та чому 

ІСАГМ частіше трапляється в спортсменів, ніж у людей із малорухливим способом життя 

[849]. Однак під час деяких досліджень було виявлено, що приблизно 20% пацієнтів з ІСАГМ 

мали нормальний ударний об’єм і підвищену швидкість поширення пульсової хвилі, що вказує 

на те, що ІСАГМ може бути пов’язана з передчасним збільшенням ригідності аорти [848]. Під 

час дослідження NHANES [850], а також інших досліджень [121] ожиріння, чоловіча стать, 

споживання великої кількості солі та куріння були пов’язані з вищими шансами розвитку 

ІСАГМ. На противагу цьому, під час деяких досліджень були виявлені підгрупи (частіше 

високі чоловіки, некурці та люди, які активно займаються спортом), у яких ІСАГМ не була 

пов’язана із жодними факторами ризику, а підвищення пульсового тиску співіснувало з 

нормальним центральним АТ. Цей стан, що характеризується низьким ступенем ризику, був 

названий хибною систолічною артеріальною гіпертензією [851, 852]. У великій багатоетнічній 

популяції люди з ІСАГМ мали нижчі показники центрального САТ та швидкості поширення 

пульсової хвилі, ніж люди з ізольованою діастолічною або систоло-діастолічною артеріальною 

гіпертензією, подібні до показників людей із високим нормальним АТ [853]. Ці суперечливі 

дані свідчать про те, що ІСАГМ є дуже гетерогенним станом, який можуть мати люди з дуже 

різними генетичним і патофізіологічним фоном, а також клінічними характеристиками. 

Вимірювання центрального АТ може допомогти виявити пацієнтів з ІСАГМ, що мають нижчий 

ступінь ризику [121, 851, 852] і сприятливий прогноз, як було продемонстровано в 
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лонгітюдних дослідженнях із довгостроковим ПС [854, 855]. Однак у двох останніх 

дослідженнях були повідомлені інші результати, згідно з якими ІСАГМ була пов’язана з 

підвищеним серцево-судинним ризиком, обмеженим чоловіками в одному дослідженні [856] і 

жінками у двох інших звітах [855, 857]. Потрібно зазначити, що порівняння між статями в 

контексті ІСАГМ провести складно, оскільки у всіх дослідженнях були виявлені явне 

переважання цього фенотипу та вища частота подій у чоловіків. Під час клінічного оцінювання 

пацієнтів з ІСАГМ потрібно враховувати можливу наявність АГБХ, оскільки однією з 

найпотужніших детермінант високого пульсового тиску за цього стану є виражений ефект 

«білого халата» [858]. Це означає, що всіх пацієнтів з ІСАГМ потрібно оцінювати з 

проведенням позаофісного вимірювання АТ. Якщо ІСАГМ підтверджено, оцінювання 

центрального АТ, інших параметрів центральної гемодинаміки та здатності артерій до 

розтягування може допомогти отримати додаткову корисну інформацію, але з обмеженням, що 

для центрального АТ немає задокументованих граничних значень, за якими можна було б 

відрізнити нормальні значення від високих (див. розділ 4.6). Інші проблеми охоплюють 

поточну обмеженість наявних прогностичних даних та невизначену прогностичну перевагу 

центрального АТ порівняно з АТ на плечовій артерії в популяції молодшого віку. Молодим 

людям з ІСАГМ потрібно надавати рекомендації щодо зміни способу життя, зокрема, відмови 

від куріння, обмеження вживання натрію (NaCl) та гіпокалорійної дієти за наявності надмірної 

ваги [121]. Крім того, вони потребують ретельного ПС, оскільки пацієнти з високим 

центральним АТ схильні до розвитку стійкої систоло-діастолічної артеріальної гіпертензії із 

часом [859]. У випадку людей із високим позаофісним АТ, високим центральним АТ та іншими 

факторами ризику потрібно розглядати доцільність фармакологічного лікування. 

 

Ізольована систолічна артеріальна гіпертензія в молодих людей (ІСАГМ) 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Через часту наявність вираженого ефекту «білого халата» рекомендоване позаофісне 

вимірювання АТ. 
I C 

Можна розглядати доцільність вимірювання центрального АТ для виявлення людей з 

ІСАГМ і низьким серцево-судинним ризиком із метою виявлення хибної артеріальної 

гіпертензії, якщо це можливо. 
II C 

Рекомендовані ретельне подальше спостереження та втручання зі зміни способу життя. I C 

У випадку людей із високим позаофісним АТ або високим центральним АТ, особливо за 

наявності інших факторів серцево-судинного ризику або ГУОМ, можна розглядати 

доцільність лікування антигіпертензивними препаратами. 
II C 

14.6 Ізольована систолічна артеріальна гіпертензія в людей старшого віку 

У людей старшого віку кілька функціональних і структурних порушень, зокрема 

ендотеліальна дисфункція, ремоделювання судин і фіброз, спричиняють збільшення 

ригідності великих артерій еластичного типу. Збільшення прямої хвилі тиску разом із більш 

раннім відбиттям артеріальної хвилі тиску від периферичних до великих артерій призводять 

до підвищення САТ та пульсового тиску [860]. Як наслідок, старіння супроводжується стійким 

підвищенням САТ, тоді як плато ДАТ триває у віці 50–60 років, після чого відбувається його 

зниження [861, 862]. Підвищення артеріального навантаження внаслідок високого САТ сприяє 

розвитку атеросклерозу судин і ГЛШ, що зрештою призводять до ІХС, цереброваскулярних 

захворювань і СН. ІСАГ, що визначається як САТ  140 мм рт. ст. і ДАТ < 90 мм рт. ст., стає 

найпоширенішою формою артеріальної гіпертензії після 50 років та наявна в більшості 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією віком > 70 років [863]. ІСАГ також частіше реєструється 

в жінок і людей із надмірною вагою. Велика кількість доказів свідчить про те, що САТ має 

більший вплив на наслідки, ніж ДАТ, у віці після 50 років [864, 865], та що ІСАГ, оцінена за 

допомогою офісного вимірювання АТ [860, 866] або АМАТ [867], супроводжується високим 

ризиком серцево-судинних наслідків і смерті. Ризик серцево-судинних наслідків і смерті 

підвищується також у пацієнтів з ІСАГ І ступеня, тобто зі значеннями САТ від 140 до 159 мм 

рт. ст. [868], та є вищим у підгрупі пацієнтів з ІСАГ і ортостатичною артеріальною гіпертензією 

[869]. 
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Діагностика ІСАГ у людей похилого віку є особливо складним завданням через високу 

варіабельність АТ, якою характеризується цей стан, та часте виникнення вираженого ефекту 

«білого халата» під час офісного вимірювання АТ [860]. Тому рекомендоване вимірювання АТ 

на повторних візитах до лікаря або позаофісне вимірювання АТ. Використання вимірювання 

центрального АТ також може бути корисним, оскільки воно дає змогу виявити людей з ІСАГ, 

у яких підвищення САТ в аорті є набагато менш вираженим, ніж у разі вимірювання 

периферичного АТ. Під час РКВ були продемонстровані переваги лікування ІСАГ 

[498, 635, 870] навіть у найстаршого сегмента населення [502]. Під час мета-аналізу даних 

окремих пацієнтів старшого віку з ІСАГ було виявлено, що активне лікування знижує 

смертність від усіх причин на 13%, смертність від ССЗ на 18% та частоту всіх серцево-

судинних наслідків на 26% [871]. Результати цього мета-аналізу також показали, що є обернено 

пропорційний зв’язок між ДАТ та загальною смертністю, що підкреслює роль пульсового 

тиску як фактора ризику. Користь лікування була більшою в чоловіків, пацієнтів віком 

 70 років та пацієнтів, які раніше мали серцево-судинні ускладнення. Результати згаданих 

вище досліджень також показали, що ранній початок лікування після виявлення ІСАГ 

призводить до стабільно вищого ступеня захисту серцево-судинної системи у всіх вікових 

групах порівняно з пізнім початком лікування. Відповідно до агрегованих даних, БКК та 

тіазидоподібні діуретики є препаратами вибору для лікування ІСАГ, тоді як ІАПФ/БРА 

продемонстрували меншу ефективність, що свідчить про те, що їх потрібно використовувати 

як препарати першого ряду за наявності переконливих показань, як-от СН, ІХС, ХХН, 

метаболічний синдром і цукровий діабет [860, 866]. Оскільки рівень контролю АТ у разі 

монотерапії в пацієнтів з ІСАГ є низьким, загальна рекомендація розпочинати лікування з 

подвійної комбінованої терапії поширюється і на пацієнтів старшого віку з ІСАГ, якщо вони 

не мають старечої астенії. 

Цільові значення САТ і ДАТ у пацієнтів старшого віку з артеріальною гіпертензією є 

предметом інтенсивних дискусій. Під час спеціальних РКВ, у яких документували захисний 

ефект антигіпертензивного лікування ІСАГ, САТ під час лікування залишався в межах 

діапазону 140–150 мм рт. ст. [145, 497, 498]. Це було підтверджено під час нещодавнього мета-

аналізу РКВ [144], що є аргументом на користь основної рекомендації щодо цільового рівня 

САТ 140–150 мм рт. ст. Утім, у багатьох випробуваннях за участю пацієнтів старшого віку, у 

яких лікування знижувало частоту серцево-судинних наслідків завдяки зниженню САТ до 

рівня менше ніж 140 мм рт. ст., спостерігалася значна кількість пацієнтів з ІСАГ або 

превалентним підвищенням САТ [499]. Крім того, за результатами нещодавнього мета-аналізу, 

що охоплював 23 РКВ, у кожному з яких середній вихідний рівень САТ становив 140 мм рт. ст., 

а середній вихідний рівень ДАТ — < 90 мм рт. ст., антигіпертензивне лікування, яке знижувало 

САТ до < 140 мм рт. ст., було пов’язане зі значущим зниженням частоти наслідків [500]. Це 

слугує обґрунтуванням додаткової рекомендації робити спроби знизити САТ до діапазону 130–

140 мм рт. ст. за умови хорошої переносимості та рівня ДАТ, що не є занадто низьким (див. 

нижче). Значення САТ < 140 мм рт. ст. виявилися безпечними для пацієнтів з ІСАГ у 

випробуванні VALISH [872], тоді як у спеціальних випробуваннях у контексті ІСАГ було 

отримано мало інформації про взаємозв’язок між рівнем САТ під час лікування та наслідками. 

А втім, у пацієнтів з ІСАГ потрібно уникати значного зниження ДАТ, оскільки, згідно з 

нещодавнім припущенням, зробленим під час дослідження SPRINT [873], зниження ризику, 

отримане завдяки зниженню САТ, може бути нівельоване підвищенням ризику, що виникає 

внаслідок надмірного зниження ДАТ. Інтенсивне антигіпертензивне лікування може бути 

особливо шкідливим для пацієнтів із тяжким стенозом великих артерій. 

Для запобігання гіпоперфузії органів не потрібно знижувати ДАТ до рівня менше ніж 

70 мм рт. ст. за допомогою медикаментозного лікування, хоча дотримуватися цієї рекомендації 

часто складно, оскільки велика кількість пацієнтів з ІСАГ уже має ДАТ < 70 мм рт. ст. [874]; 

крім того, значна кількість пацієнтів має ДАТ у діапазоні 70–80 мм рт. ст. У популяційних 

дослідженнях, у яких переважно аналізували дані пацієнтів, що не отримували лікування, дуже 

низький ДАТ у пацієнтів з ІСАГ був пов’язаний із дуже високою превалентністю ССЗ [874], 



129 
 

хоча причинним фактором може бути не лише недостатня перфузія життєво важливих органів, 

а й виражена ригідність артерій, відображенням якої є дуже високе значення пульсового тиску. 

Лікування ІСАГ за низького ДАТ залишається складним завданням через складність зниження 

САТ без одночасного зниження ДАТ, а також застосування ригідних меж безпечного ДАТ, що 

може обмежувати досягнення контролю САТ, який має доведений захисний ефект. Тому лікарі 

мають прагнути до досягнення балансу між максимальним досяжним зниженням САТ і 

значеннями ДАТ, які не спричиняють підозри щодо зниженої перфузії органів і не впливають 

на переносимість лікування. У пацієнтів старшого віку ІСАГ — це стан, за якого 

індивідуалізація антигіпертензивного лікування, що ґрунтується на характеристиках пацієнта, 

профілях ризику та рівнях САТ і ДАТ, є особливо важливою. Однак досягнення контролю САТ 

залишається першочерговою ціллю для покращення наслідків; за умови хорошої 

переносимості таку ціль потрібно ставити й у випадках пацієнтів із низьким ДАТ. У 

випробуванні SHEP у пацієнтів з ІСАГ зумовлене лікуванням зниження САТ 

супроводжувалося чітким зниженням частоти основних серцево-судинних подій, попри 

зниження ДАТ, середнє значення якого знижувалося до 68 мм рт. ст. [497]. 

14.7 Ізольована діастолічна артеріальна гіпертензія 

Ізольована діастолічна артеріальна гіпертензія (ІДАГ) — це фенотип артеріальної 

гіпертензії, що характеризується САТ < 140 мм рт. ст. і ДАТ > 90 мм рт. ст. У загальній 

популяції дорослого населення превалентність ІДАГ становить від 2,5% до 7,8% [875, 876]; її 

пік припадає на вік від 30 до 39 років, зниження — на п’яте-шосте десятиліття, а у віці понад 

70 років нові випадки майже не реєструються [877]. Превалентність ІДАГ серед чоловіків є 

вищою, ніж серед жінок [875]. Згідно з деякими звітами, рівень обізнаності про артеріальну 

гіпертензію та її лікування серед пацієнтів з ІДАГ є дуже низьким [875, 878]. У дослідженні 

PEACE лише 10,3% пацієнтів, які не отримували лікування, знали про наявність у них ІДАГ, 

та 86,1% пацієнтів з ІДАГ не отримували лікування [875]. ІДАГ частіше трапляється в людей 

із надмірною вагою та ожирінням, особливо із центральним ожирінням, та пов’язана з іншими 

компонентами метаболічного синдрому [875]. Порівняно з іншими фенотипами артеріальної 

гіпертензії, пацієнти з ІДАГ, як правило, є молодшими, чоловічої статі, споживають більше 

алкоголю та тютюну та частіше мають цукровий діабет [875, 879]. Результати деяких 

лонгітюдних досліджень показали, що пацієнти з ІДАГ мають вищі шанси розвитку систоло-

діастолічної артеріальної гіпертензії, ніж люди з нормотензією [880, 881]; також результати 

великих лонгітюдних досліджень за участю пацієнтів з Азії, Америки або Європи показали, 

що протягом тривалого ПС (до 31 року) ІДАГ була пов’язана з вищим серцево-судинним 

ризиком порівняно з ризиком, на який наражаються люди з нормотензією [882–884]. У 

лонгітюдних дослідженнях майже завжди повідомлялося, що ризик, пов’язаний з ІДАГ, 

залежить від віку, тобто він спостерігається в пацієнтів віком < 60 або навіть < 50 років, але не 

в старших вікових групах. Це явище спостерігалося в когортному дослідженні за участю 

107 599 пацієнтів, під час якого було виявлено, що, хоча зв’язок між серцево-судинними 

подіями та САТ не залежав від віку, зв’язок між серцево-судинними подіями та ДАТ був 

значущим лише в пацієнтів віком < 50 років [885]. Це було підтверджено результатами мета-

аналізу 15 когортних досліджень за участю 489 814 пацієнтів [886], а також результатами 

дослідження IDACO, у якому діагноз ІДАГ ставили на основі показників АМАТ [887]. Отже, 

наявні дані свідчать про те, що ІДАГ є фактором серцево-судинного ризику переважно серед 

дорослих людей молодшого віку. На жаль, це не дає задовільного уявлення про те, чи 

потребують дорослі люди молодшого віку з ІДАГ антигіпертензивного лікування, оскільки, 

хоча в ранніх випробуваннях антигіпертензивного лікування набір пацієнтів із гіпертензією 

переважно ґрунтувався на рівні ДАТ, лікування знижувало як ДАТ, так і САТ, а 

диференціювання ефектів від ізольованого зниження того чи іншого рівнів АТ виявилося 

неможливим [888]. Отже, немає доказів захисного ефекту антигіпертензивних препаратів у 

пацієнтів із фенотипом ІДАГ. У будь-якому випадку, з огляду на наявні епідеміологічні дані та 

високий ризик переходу ІДАГ в ІСАГ або систоло-діастолічну артеріальну гіпертензію, у всіх 

пацієнтів з ІДАГ потрібно проводити періодичні вимірювання АТ та розпочинати втручання зі 
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зміни способу життя. Оскільки докази зв’язку ІДАГ із несприятливими серцево-судинними 

наслідками є більш очевидними в молодших пацієнтів, ніж у старших, доцільність 

антигіпертензивного медикаментозного лікування можна розглядати для пацієнтів віком 

< 50 років. Натомість у пацієнтів старшого віку з ІДАГ низька превалентність ІДАГ і 

невизначений зв’язок із серцево-судинними подіями можуть бути аргументами на користь 

обмеження лікування втручаннями зі зміни способу життя та ретельним ПС. Доцільність 

антигіпертензивного лікування, як правило, розглядають для пацієнтів із високим серцево-

судинним ризиком. 

Ізольована діастолічна артеріальна гіпертензія (ІДАГ) 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Періодичне вимірювання АТ і втручання зі зміни способу життя рекомендовані всім пацієнтам з 

ІДАГ. 
I C 

Лікування антигіпертензивними препаратами має відповідати загальній стратегії. I C 

14.8 Нічна артеріальна гіпертензія та нічне зниження АТ (диппінг) 

Нічна артеріальна гіпертензія визначається як середній АТ  120/70 мм рт. ст., 

зафіксований уночі методом АМАТ. Протягом останніх років з’явилися спеціальні прилади для 

домашнього вимірювання АТ як новий метод отримання значень АТ під час сну; вони можуть 

стати практичною альтернативою АМАТ [889, 890]. Докази на користь цього підходу були 

отримані за допомогою приладів, які накладаються на плече або зап’ясток і вимірюють АТ 

тричі під час сну. Попри обмежену кількість значень, є докази можливої належної узгодженості 

між показниками АТ, виміряними вночі методом АМАТ та за допомогою приладів для 

домашнього вимірювання (середня різниця в САТ і ДАТ становить +1,4 і –0,2 мм рт. ст. 

відповідно) [150]. За результатами кількох оригінальних досліджень і мета-аналізів, нічний АТ 

виявився кращим предиктором несприятливих наслідків, зокрема серцево-судинних подій і 

смертності, ніж денний [891] або навіть добовий АТ [892]. Пацієнти з нічною артеріальною 

гіпертензією більш схильні до розвитку структурних змін серця і сонних артерій, ніж люди з 

нічною нормотензією [893]. Результати двох великих досліджень показали, що наявність 

нічної артеріальної гіпертензії в людей із нормальним офісним АТ і нормальним денним АТ 

(стан, який називається ізольованою нічною артеріальною гіпертензією) пов’язана з 

підвищеним ризиком ГУОМ і несприятливих наслідків [890, 893, 894]. Було виявлено, що 

ізольована нічна артеріальна гіпертензія наявна в 9,2–12,9% дорослих людей [895, 896]; її 

превалентність є вищою серед чоловіків із високим нормальним АТ і профілем високого 

серцево-судинного ризику, пацієнтів афроамериканського походження, пацієнтів похилого 

віку, пацієнтів з ожирінням і цукровим діабетом, а також пацієнтів із ХХН [897]. З віком 

спостерігається стійке підвищення АТ під час сну та зниження нічного падіння АТ [898]. 

Серцево-судинний ризик підвищується не тільки в разі нічної артеріальної гіпертензії, а й у 

разі зменшення величини нічного падіння АТ, незалежно від абсолютних значень нічного АТ. 

Співвідношення нічного та денного АТ є значущим предиктором наслідків, що дає змогу 

розділити пацієнтів на людей із типовим нічним зниженням АТ («dippers»; співвідношення 

нічного та денного АТ  0,9 або  10% середнього показника денного АТ) та людей із 

недостатнім нічним зниженням АТ («non-dippers»; співвідношення нічного та денного АТ  0,9 

або  10%); у другій групі спостерігається підвищений серцево-судинний ризик [62]. Крім 

того, у пацієнтів, у яких не спостерігається нічне зниження АТ або нічний показник АТ є навіть 

вищим, ніж середній показник денного АТ («reverse dippers»), підвищення ризику є особливо 

помітним [62, 159, 898]. У пацієнтів віком 70 років і старше спостерігається U-подібна 

залежність між співвідношенням нічного та денного АТ і серцево-судинним ризиком [898]. У 

цій віковій групі з підвищеним ризиком серцево-судинних подій пов’язані не тільки недостатнє 

нічне зниження АТ або зворотний диппінг, але й надмірне нічне зниження АТ («extreme 

dippers»; > 20%). Натомість у пацієнтів молодшого віку зв’язок між нічним зниженням АТ та 

несприятливими наслідками виявився лінійним. Важливо знати, що відтворюваність нічних 

патернів АТ є низькою як у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, що отримують лікування, 

так і в пацієнтів, що не отримують лікування [173, 899], що свідчить про те, що визначення 
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нічного фенотипу має ґрунтуватися на результатах повторних вимірювань АМАТ, а не на 

одноразових результатах. До нічної артеріальної гіпертензії можуть призводити кілька різних 

механізмів, зокрема підвищена активність СНС, вегетативна дисфункція, порушення 

чутливості барорефлексу, чутливість до солі, підвищений об’єм плазми, гіперактивність РАС, 

ОАС та інші порушення сну, підвищений рівень стресу та ниркова дисфункція [732, 900]. 

Варіантів селективного лікування нічної артеріальної гіпертензії бракує, як і надійні докази 

впливу посилення нічного зниження АТ на наслідки в пацієнтів із недостатнім нічним 

зниженням АТ і зворотним диппінгом. Для досягнення цієї мети було запропоновано кілька 

терапевтичних стратегій, зокрема, хронотерапевтичний підхід із застосуванням 

антигіпертензивних препаратів перед сном, обмеженням вживання солі, лікуванням порушень 

сну (напр., апное сну), НДН [732, 900] і застосуванням препаратів конкретних класів. Однак 

якість деяких із цих досліджень була піддана критиці; увагу звертали на можливі незручності, 

пов’язані із занадто низьким нічним АТ, а також на можливість нижчої прихильності до 

лікування в разі застосування препаратів перед сном, ніж у разі більш звичного ранкового 

застосування препаратів (яке завжди використовується у випробуваннях) [671, 672]. Під час 

нещодавнього великого проспективного відкритого РКВ із засліпленою кінцевою точкою 

застосування препаратів перед сном не призводив до жодної різниці в серцево-судинних 

наслідках порівняно з ранковим застосуванням препаратів (пов’язаним із кращою 

прихильністю до лікування), хоча в разі застосування препаратів перед сном спостерігалося 

більш виражене ранкове та, отже, можливо, і нічне зниження АТ [670]. З огляду на наявні 

докази, вибір ранкового або вечірнього застосування призначених засобів монотерапії чи 

фіксованої комбінації потрібно залишати на розсуд пацієнта. У нечастих випадках, коли 

лікування базується на застосуванні декількох таблеток, пацієнти можуть віддавати перевагу 

розподілу застосуванню препаратів на ранкові та нічні дози, що може сприяти більш 

рівномірному профілю АТ протягом 24 год [901], але деякі препарати, наприклад, діуретики, 

не підходять для вживання перед сном. 

 

Нічна артеріальна гіпертензія та фенотипи АТ 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Рекомендовано оцінювати нічний АТ за допомогою АМАТ, тому що його результати є 

кращим предиктором наслідків, ніж денний АТ, а також тому, що нічна артеріальна 
гіпертензія, недостатнє нічне зниження АТ та зворотний диппінг пов’язані з підвищеним 

серцево-судинним ризиком. 

I B 

Для ідентифікації фенотипів нічного АТ необхідне повторне проведення АМАТ через 

низьку відтворюваність. 
I B 

Антигіпертензивні препарати можуть знижувати АТ у пацієнтів з ізольованою нічною 
артеріальною гіпертензією, тому можна розглядати доцільність їх призначення. 

II C 

У загальній популяції пацієнтів з артеріальною гіпертензією ранкове застосування 

препаратів і застосування препаратів перед сном мають аналогічні результати. 
I B 

14.9 Ортостатична артеріальна гіпертензія та гіпотензія 

Потрібно проводити вимірювання АТ також і в положенні стоячи під час першого візиту 

та регулярно під час кожного візиту в пацієнтів старшого віку, які отримують 

антигіпертензивне лікування, мають цукровий діабет або конкретні причини чи фактори, що 

можуть сприяти падінню АТ під час переходу до вертикального положення. АТ потрібно 

вимірювати щонайменше два рази через 1 і 3 хвилини після переходу в положення стоячи. 

Ортостатична артеріальна гіпотензія визначається як зниження САТ принаймні на 20 мм рт. ст. 

або ДАТ принаймні на 10 мм рт. ст. протягом 3 хв після переходу в положення стоячи. Вона 

пов’язана з підвищеним ризиком смерті та серцево-судинних подій [902, 903], а також із 

більшою інцидентністю помітного зниження АТ, а отже, із вищим ризиком травматичних 

падінь, особливо в разі лікування вазодилататорами. Однак важливо пам’ятати, що надмірне 

підвищення АТ або підвищення АТ під час вставання також пов’язане з підвищеним ризиком 

несприятливих наслідків у людей як молодшого [831, 902, 904], так і старшого віку [869, 905].  

Важливу роль у виникненні цього стану може відігравати нездоровий спосіб життя, зокрема 
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куріння, вживання великої кількості кави та алкоголю [831]. Вимірювання відповіді АТ на 

вставання може полегшити виявлення людей із МАГ [831]. У дорослих людей молодшого віку 

рушійним механізмом ортостатичної артеріальної гіпертензії, схоже, є надмірна 

нейрогуморальна реакція, а в пацієнтів старшого віку основним патогенетичним фактором є 

ригідність судин [906]. За даними літератури, немає узвичаєного визначення ортостатичної 

артеріальної гіпертензії. Згідно з деякими джерелами, надмірна пресорна відповідь — це 

стійке підвищення САТ щонайменше на 20 мм рт. ст. під час переходу з положення лежачи в 

положення стоячи. За іншим визначенням, надмірна пресорна відповідь супроводжується 

підвищенням САТ принаймні до 140 мм рт. ст. у положенні стоячи [779]. 

14.10 Порушення барорефлексу й еферентна вегетативна дисфункція 

Барорецептори артерій зчитують зміни в розтягуванні судин унаслідок коливань АТ. 

Інформація передається через аферентні нерви до стовбура головного мозку та викликає 

контррегуляторні зміни в активності симпатичних і парасимпатичних еферентних волокон, що 

стабілізують АТ. З огляду на важливість барорефлексу для контролю АТ, пошкодження 

аферентної ланки, інтеграційних центрів стовбура головного мозку та/або еферентної ланки 

барорефлексу призводить до тяжких порушень АТ. Попри анатомічне збереження 

барорефлекторної дуги аорти, порушення барорефлексу виникає після двостороннього 

пошкодження каротидних барорецепторів або аферентних нервів, що беруть участь у 

барорефлексі [907–909]. Пошкодження еферентної ланки барорефлексу зазвичай виникає в 

разі вегетативної дисфункції [909]. Обидва стани кардинально відрізняються за клінічною 

картиною, та в обох випадках контроль АТ і більш загальне ведення випадків не підкріплені 

даними випробувань із жорсткими клінічними кінцевими точками. 

Клінічно порушення барорефлексу характеризується надзвичайною варіабельністю АТ із 

різкими гіпертензивними стрибками, гіпотензивними епізодами й ортостатичною 

артеріальною гіпотензією в деяких, але не у всіх, пацієнтів [907–909]. Причинами порушення 

барорефлексу є дисекція шийних лімфатичних вузлів або променева терапія в цій ділянці, 

двостороння резекція парагангліоми каротидного тіла, вегетативна дисфункція в сімейному 

анамнезі (спадкова сенсорна та вегетативна нейропатія 3-го типу) і, дуже рідко, ураження 

стовбура головного мозку [907–910]. Діагноз порушення барорефлексу має бути 

підтверджений результатами фармакологічного тестування барорефлексу. Оскільки 

гіпертензивні епізоди в пацієнтів із порушенням барорефлексу опосередковані необмеженою 

активацією СНС, що посилюється психологічним і фізіологічним стресом, основою терапії є 

симпатолітичні препарати тривалої дії із центральним механізмом дії [909]. Вазодилататори та 

діуретики можуть різко знизити АТ у пацієнтів із порушенням барорефлексу, тому за 

можливості їх потрібно уникати. Гіпотензивні епізоди зазвичай контролюють 

нефармакологічними засобами. У випадках брадикардії через необмежену активацію 

парасимпатичних нервів серця може знадобитися імплантація кардіостимулятора [911]. 

Клінічна картина вегетативної дисфункції характеризується різними проявами втрати 

вегетативного контролю АТ, включно з розладами АТ, пов’язаними з положенням тіла, 

ортостатичною артеріальною гіпотензією та, у багатьох пацієнтів, артеріальною гіпертензією 

під час переходу до положення лежачи [912]. Варто диференціювати причини вегетативної 

дисфункції, щоб виявити потенційно виліковні стани, як-от автоімунні вегетативні гангліопатії 

[913]. У більшості випадків тяжкої ортостатичної артеріальної гіпотензії, спричиненої 

вегетативною дисфункцією, необхідна симптоматична терапія. Спочатку потрібно спробувати 

немедикаментозні методи лікування, як-от носіння компресійної білизни, збільшення 

споживання солі та вживання достатньої кількості води [914]. Застосування препаратів, які 

можуть погіршити перебіг ортостатичної артеріальної гіпотензії, потрібно припинити, якщо 

це можливо. Фармакологічна терапія, наприклад, застосування агоністів альфа-

адренорецепторів, може знадобитися пацієнтам, у яких зберігаються симптоми попри 

немедикаментозну терапію [915]. Усі наявні зараз антигіпотензивні препарати, особливо 

мінералокортикоїди більш тривалої дії, погіршують перебіг артеріальної гіпертензії, 

пов’язаної з переходом до положення лежачи на спині. Артеріальна гіпертензія, пов’язана з 
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переходом до положення лежачи на спині, збільшує нічне сечовиділення та погіршує перебіг 

ортостатичної гіпотензії на наступний ранок, але дані щодо серцево-судинного ризику за цього 

стану обмежені. Рекомендовано спати в ліжку з піднятим узголів’ям для зниження АТ протягом 

ночі та зменшення ортостатичних симптомів на наступний ранок [916]. Для окремих пацієнтів 

можна розглянути доцільність застосування антигіпертензивних препаратів перед сном. Однак 

потрібно зважувати їхню потенційну довгострокову користь у розрізі зниження серцево-

судинного ризику відносно ризику падінь і прогнозу стану, що спричиняє вегетативну 

дисфункцію [916]. 

 

Порушення барорефлексу й вегетативна дисфункція 

Рекомендації КР РД 

Діагноз (аферентного) порушення барорефлексу потрібно розглядати в пацієнтів із дуже 

непостійною артеріальною гіпертензією, яка посилюється психологічним і фізіологічним 

стресом, особливо в пацієнтів зі станами, що можуть сприяти цьому (напр., пацієнтів після 
дисекції шийних лімфатичних вузлів або променевої терапії). 

I C 

Діагноз (аферентного) порушення барорефлексу має бути підтверджений результатами 

тестування барорефлексу в спеціалізованих центрах. 
I C 

Симпатолітичні препарати тривалої дії можна призначати для послаблення гіпертензивних 

епізодів у пацієнтів з (аферентним) порушенням барорефлексу. 
II C 

У пацієнтів із (еферентною) вегетативною дисфункцією потрібно визначати основні 

причини для виявлення потенційно виліковних станів та оцінювання прогнозу. 
I C 

У пацієнтів із (еферентною) вегетативною дисфункцією та симптомами ортостатичної 

артеріальної гіпотензії передусім потрібно розпочинати немедикаментозне лікування, як-

от збільшення споживання натрію, вживання достатньої кількості води та носіння 

компресійної білизни. Застосування препаратів, які погіршують перебіг ортостатичної 
артеріальної гіпотензії (напр., діуретиків, альфа-1-блокаторів, вазодилататорів), потрібно 

припинити, якщо це можливо. 

I C 

Доцільність призначення антигіпотензивних препаратів (напр., агоністів альфа-

адренорецепторів) може розглядатися у випадках пацієнтів із (еферентною) вегетативною 

дисфункцією, у яких зберігаються симптоми попри немедикаментозне лікування, однак 

таке лікування може погіршувати перебіг артеріальної гіпертензії, пов’язаної з переходом 

до положення лежачи на спині. 

II C 

Сон у ліжку з піднятим узголів’ям може покращувати рівень АТ у пацієнтів із 

(еферентною) вегетативною дисфункцією та артеріальною гіпертензією, пов’язаної з 

переходом до положення лежачи на спині. Доцільність фармакотерапії пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, пов’язаної з переходом до положення лежачи на спині, може 

бути розглянута для окремих пацієнтів після індивідуального аналізу ризиків і користі зі 

зважуванням потенційних переваг у розрізі зниження серцево-судинного ризику відносно 

ризику падіння та загального прогнозу основного захворювання. 

II C 

15. АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ В РІЗНИХ ДЕМОГРАФІЧНИХ СИТУАЦІЯХ 

15.1 Артеріальний тиск у дітей, підлітків і в перехідний період 

15.1.1 Вимірювання артеріального тиску в дітей і підлітків 

Згідно із загальним консенсусом, починаючи з віку 3 роки (або раніше в дітей із 

факторами ризику високого АТ) потрібно регулярно вимірювати АТ [917–920]. Таблиці 

нормального АТ, отримані в межах досліджень із використанням ручного аускультативного 

методу вимірювання, містять розподіл АТ відповідно до статі, віку та процентилю зросту 

[917, 921, 922]. У дітей і підлітків АТ потрібно вимірювати за допомогою ручних 

аускультативних приладів [917, 922]. Дедалі частіше використовуються автоматизовані 

прилади, але вони мають бути валідованими конкретно для дітей (www.stridebp.org) [62], та в 

разі виявлення підвищення АТ в дитини за результатами вимірювання електронним приладом 

потрібне підтвердження таких результатів аускультативним методом [917, 922]. Потрібно 

використовувати манжету, розмір якої відповідає окружності руки конкретної дитини. У 

випадку ручних аускультативних приладів довжина манжети має охоплювати 75–100% 

окружності середньої частини плеча дитини та 37–50% ширини плеча [62, 917]. 

http://www.stridebp.org/
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Використовуючи автоматизовані електронні прилади, потрібно дотримуватися тих же правил, 

що й під час стандартного вимірювання АТ, та інструкцій до приладу. 

15.1.2 Артеріальна гіпертензія в дітей і підлітків 

У дітей і підлітків АТ підвищується з віком і розмірами тіла, що унеможливлює 

використання єдиного граничного значення АТ для визначення артеріальної гіпертензії. 

Артеріальну гіпертензію у віковому діапазоні 1–15 років діагностують, якщо показники 

офісного АТ стабільно дорівнюють значенню 95-го процентилю нормального розподілу АТ 

для віку, статі та процентилю зросту щонайменше для трьох окремих вимірювань або 

перевищують це значення [62, 917, 923]. Завдяки вищим показникам відтворюваності та 

зв’язку з ГУОМ порівняно з офісним АТ [62, 917, 919, 924, 925], показники АМАТ можуть 

бути цінним джерелом додаткової інформації, оскільки їхнє підвищення також ґрунтується на 

тому, що середні добові значення АТ  значенням 95%-го процентилю [62, 917]. АМАТ також 

показаний для оцінювання контролю АТ під час лікування, підтвердження резистентної 

артеріальної гіпертензії [62, 917] та виявлення АГБХ і МАГ, які також нерідко виникають у 

дітей [917, 926]. Інформація про ДМАТ у дітей обмежена [927], але потрібно враховувати, що 

в умовах первинної медичної допомоги ДМАТ є більш доступним і практичним, особливо для 

моніторингу АТ у дітей, які отримують лікування артеріальної гіпертензії [919, 927]. Інші 

діагностичні кроки охоплюють виявлення вторинної артеріальної гіпертензії, яка трапляється 

частіше, ніж у дорослих, а також додаткових факторів серцево-судинного ризику та ГУОМ. 

Зважаючи на брак зосереджених на наслідках випробувань, метою лікування є зниження 

офісного АТ нижче значення 95-го процентилю, але в дітей із ГУОМ або вторинною 

артеріальною гіпертензією вважається бажаним досягнення нижчих цільових рівнів АТ (нижче 

значення 90-го процентилю). Більш суворі цільові рівні АТ, тобто значення нижче 75-го 

процентилю або нижче 50-го процентилю для середнього добового АТ, рекомендовані в разі 

ХХН із протеїнурією або без неї [917, 928, 929]. Лікування потрібно починати зі зміни способу 

життя, в межах якого зниження маси тіла має першочергове значення через тісний зв’язок між 

артеріальною гіпертензією й ожирінням у підлітків [917, 930, 931]. Рішення про застосування 

антигіпертензивних препаратів має ґрунтуватися на неможливості контролю АТ, а також, 

паралельно з утручаннями зі зміни способу життя, на рівнях АТ (артеріальна гіпертензія 2-

го ступеня), наявності об’єктивних чи суб’єктивних ознак, пов’язаних із підвищенням АТ, та 

ознаках ГУОМ. Медикаментозне лікування має здійснюватися на основі поетапного підходу 

до допомоги. Рекомендовано використовувати ті самі п’ять основних класів препаратів, які 

були валідовані для дорослих пацієнтів з артеріальною гіпертензією [917, 930, 931]. 

15.1.3 Перехідний період до дорослості 

Згідно з консенсусом, для ведення випадків підлітків із артеріальною гіпертензією віком 

16 років і старше потрібно переходити до критеріїв діагностики та лікування, що є значною 

мірою подібними до тих, що застосовуються до дорослих пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією. Тобто (і) визначати артеріальну гіпертензію за показниками офісного АТ 

 140 мм рт. ст. для САТ та/або  90 мм рт. ст. для ДАТ; (іі) забезпечувати цільовий рівень 

офісного АТ < 130/80 мм рт. ст., ставлячи за мету рівень < 125/75 мм рт. ст. за наявності ГУОМ 

або ХХН [4]; та (ііі) знижувати АТ за допомогою тих самих нефармакологічних і 

фармакологічних стратегій лікування, що застосовуються до дорослих. Загальновизнано, що 

період переходу підлітків з артеріальною гіпертензією від дитячої до дорослої медичної 

допомоги є складним із різних причин. Для належного сприйняття пацієнтом нових лікарів 

може знадобитися деякий час. Кроки діагностики та терапевтичні зміни можуть заважати 

навчанню, інтенсивному соціальному та громадському життю підлітків. Безсимптомний 

характер підвищення АТ та віддаленість його можливих несприятливих наслідків можуть 

сприяти недооцінюванню ризиків і низькій прихильності до призначеного лікування. 

Повідомлялося, що в перехідний період прихильність до лікування часто була низькою [932]. 

У перехідний період тісна співпраця й обмін клінічною інформацією між педіатрами та 

лікарями для дорослих має вирішальне значення. Вік і тривалість перехідного періоду мають 

бути гнучкими, залежно від розвитку окремих підлітків, їхніх сімейних і соціально-
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економічних умов, а також тяжкості перебігу захворювання та супутніх захворювань. Важливу 

роль відіграє залученість батьків. Після завершення перехідного періоду пацієнти мають 

перебувати під ретельним спостереженням для виявлення динаміки АТ у подальші роки, які в 

деяких випадках охоплюють спонтанну нормалізацію АТ. 

 

Вимірювання АТ у дітей і підлітків 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Скринінг дітей на рівень АТ потрібно проводити починаючи з трирічного віку. I C 

Скринінг дітей віком до трьох років на рівень АТ рекомендований за наявності факторів 

ризику високого АТ (напр., вроджених вад серця, ХХН, трансплантації солідних органів, 

лікування препаратами, що підвищують АТ, передчасних пологів в анамнезі тощо). 
I C 

Для вимірювання АТ потрібно використовувати лише прилади, валідовані для дітей. 

www.stridebp.org 
I B 

Артеріальну гіпертензію визначають як рівень АТ, що ≥ значенню 95-го процентилю для 

пацієнтів віком 0–15 років або АТ ≥ 140/90 мм рт. ст. для пацієнтів віком ≥ 16 років. 
I B 

Діагноз артеріальної гіпертензії потрібно встановлювати на основі результатів повторних 

вимірювань за допомогою ручного аускультативного приладу. Дані з автоматизованих 

приладів мають бути підтверджені за допомогою ручного аускультативного приладу. 
I B 

АМАТ може бути джерелом різної важливої інформації; за можливості рекомендовано 

використовувати його. 
I C 

ДМАТ може розглядатися в межах довгострокового ПС за дітьми, які отримують 

лікування артеріальної гіпертензії. 
II C 

15.2 Артеріальна гіпертензія в молодих дорослих людей 

Завдяки нещодавнім масштабним лонгітюдним дослідженням знання про взаємозв’язок 

підвищеного АТ із нефатальними серцево-судинними подіями та смертністю [933, 934] у 

молодих людей були розширені. У підгрупі молодих пацієнтів (n=5000, віком < 40 років) у 

дослідженні CARDIA, за якими здійснювалося спостереження протягом приблизно 19 років 

[935], ризик серцево-судинних подій поступово збільшувався з підвищенням АТ, та в разі 

артеріальної гіпертензії (САТ  140 мм рт. ст.) він був у 8,4 рази вищим, ніж у разі нормотензії 

[936]. Це було підтверджено в іншому дослідженні на основі даних майже 25 мільйонів 

молодих корейців (віком 20–39 років, середній вік — 31 рік), у яких рівні САТ від 130 до 

139 мм рт. ст. і ДАТ від 80 до 89 мм рт. ст. (артеріальна гіпертензія 1-го ступеня за 

класифікацією АСС/АНА) супроводжувалися підвищенням ризику серцево-судинних подій на 

25% [43]. Підвищення ризику спостерігалося в чоловіків і жінок; воно було пов’язане з рівнем 

САТ або ДАТ, а також було помітним за наявності ІСАГ та ІДАГ [857], хоча в обох випадках 

воно було меншим, ніж у випадку, коли підвищеними були значення як САТ, так і ДАТ. 

Насамкінець, зв’язок між АТ та серцево-судинними подіями був задокументований також у 

мета-аналізі 17 спостережних досліджень за участю понад 4,5 мільйона молодих людей (віком 

18–45 років), спостереження за якими тривало протягом 15 років. Такі дані не залишають 

сумнівів у тому, що зв’язок між АТ і несприятливими серцево-судинними наслідками в 

молодих людей є подібним до наслідків у людей середнього та похилого віку, хоча 

передбачувано, що в дослідженнях за участю молодих людей абсолютна кількість подій була 

меншою. З іншого боку, залишаються невирішеними питання, чи справді та якою мірою в 

молодих людей: (i) ризик, пов’язаний з артеріальною гіпертензією, можна знизити за 

допомогою антигіпертензивного лікування; та (ii) деякі препарати, наприклад препарати, що 

ефективніше затримують розвиток, запобігають розвитку або викликають регрес 

субклінічного ГУОМ, забезпечують більший захист, ніж інші препарати. Це пов’язано з тим, 

що, хоча в більшості зосереджених на наслідках РКВ критерії набору пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією передбачали вік від 18 років, дані про молодих людей завжди були вкрай 

обмеженими. За результатами великого мета-аналізу на основі даних окремих учасників РКВ 

щодо артеріальної гіпертензії, у наймолодшій групі, з якої були доступні дані (< 55 років), 

середній вік становив приблизно 50 років [484]. На жаль, цю прогалину в доказах навряд чи 

можна зменшити за допомогою дослідження за участю молодих людей, проведеного в Кореї 

http://www.stridebp.org/
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[43], у якому різниця в ризику серцево-судинних наслідків у групі пацієнтів, які отримували 

лікування, та в контрольній групі пацієнтів із нормотензією була помірною та недостовірно 

більшою через потенційне викривлення результатів спостережних досліджень, у яких 

розглядаються терапевтичні втручання. В очікуванні вкрай необхідних зосереджених на 

наслідках РКВ, проведених серед молодих пацієнтів з артеріальною гіпертензією, єдиним 

доступним варіантом залишається екстраполяція результатів, отриманих у людей середнього 

та похилого віку, на молодих пацієнтів з артеріальною гіпертензією та їх лікування згідно з 

тими ж рекомендаціями. На користь такого підходу свідчить чітко продемонстрований 

взаємозв’язок між рівнем АТ та серцево-судинними наслідками в молодому віці. У цьому 

контексті також критично важливим є розроблення спеціальних таблиць ризиків для людей 

молодшого віку з огляду на те, що система SCORE2 передбачає кількісні оцінки ризиків, які 

починаються лише з 40-річного віку [55]. 

15.3 Артеріальна гіпертензія в людей похилого віку 

Артеріальна гіпертензія надзвичайно часто виникає в людей похилого віку, у яких вона 

супроводжується підвищенням ризику наслідків із боку серцево-судинної системи та нирок 

майже протягом усього періоду похилого віку. У людей похилого віку САТ є прогностично 

набагато важливішим, ніж ДАТ, а ІСАГ є превалентним фенотипом артеріальної гіпертензії, 

особливо у віці понад 70 років. Результати деяких досліджень показали, що в людей похилого 

віку пульсовий тиск > 65 мм рт. ст. може бути незалежним фактором ризику для 

захворюваності на ССЗ та смертності від ССЗ[937]. Хоча хронологічний вік не завжди є 

найважливішим критерієм для визначення стратегій діагностики та терапії артеріальної 

гіпертензії, низка міркувань вказує на те, що може бути доцільним розглядати два порогові 

значення віку. Одним із порогових значень віку є 65 років, тобто вік, у якому спостерігається 

прискорення старіння артерій, що призводить до різкого підвищення САТ і пульсового тиску з 

одночасним зниженням ДАТ [937]. Крім того, після цього віку більшість людей припиняють 

професійну діяльність, що суттєво впливає на соматичне та психологічне здоров’я. Однак 

більшість людей віком 65–79 років мають хороший функціональний статус та не потребують 

сторонньої допомоги для виконання більшості щоденних справ. До людей цієї вікової групи зі 

значними змінами функціонального статусу та здатності до самообслуговування потрібно 

застосовувати стратегії, описані для групи віком 80+ років (див. розділ 15.3.2). Друге порогове 

значення віку — 80+, що є віковим діапазоном, у межах якого велика кількість людей має 

кілька супутніх захворювань, старечу астенію та втрачає функціональність [938]. Водночас 

значний відсоток цієї групи населення має добре збережене соматичне, когнітивне та 

психологічне здоров’я. Наслідком цього є те, що люди віком 80+ років є найбільш 

неоднорідною віковою групою з погляду функціональності та віковою групою, чисельність 

якої найбільш помітно збільшується у світі, особливо в Європі [939]. 

15.3.1 Пацієнти віком 65–79 років 

15.3.1.1 Порогове значення та цільовий рівень для медикаментозного лікування 

У декількох РКВ були отримані переконливі докази того, що в цьому віковому діапазоні 

антигіпертензивна терапія суттєво знижує захворюваність на ССЗ, а також смертність від ССЗ 

і від усіх причин. Крім того, антигіпертензивне лікування, як правило, добре переноситься 

[940, 941]. Попередні настанови [4] підтримували порогові значення АТ для медикаментозного 

лікування, подібні до порогових значень для людей молодшого віку, тобто САТ 140 мм рт. ст. 

або ДАТ 90 мм рт. ст. Також було рекомендовано забезпечувати цільові значення АТ у діапазоні 

130–139/80–89 мм рт. ст. та намагатися досягнути АТ, наближеного до рівня 130/80 мм рт. ст., 

якщо він добре переноситься. Однак останні дані свідчать про те, що можна розглянути 

доцільність зниження цільових рівнів АТ. У випробуванні STEP [496] було виявлено, що 

лікування пацієнтів з артеріальною гіпертензією віком 60–80 років із цільовим рівнем САТ 

110–129 мм рт. ст. (у середньому 126,7 мм рт. ст.) призводило до зниження інцидентності 

серцево-судинних подій порівняно зі стандартним лікуванням із цільовим рівнем САТ 130–

149 мм рт. ст. Також у випробуванні SPRINT [503] у разі досягнення під час лікування 

середнього рівня САТ, що становив приблизно 122 мм рт. ст., було виявлено зменшення 
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кількості подій у пацієнтів похилого віку порівняно з кількістю подій у разі досягнення під час 

лікування значень САТ від 130 до 139 мм рт. ст. Однак випробування SPRINT [942] має 

обмеження, про які йшлося вище та в попередніх настановах [4]. Це стосується і випробування 

STEP, у якому використовувалася референтна група, до якої було залучено пацієнтів із 

неконтрольованим АТ (тобто > 140 мм рт. ст.), що, можливо, призводило до підвищення 

інцидентності наслідків [943]. Крім того, випробування STEP передбачало припинення 

застосування препаратів, щоб рандомізувати пацієнтів із нижчими початковими показниками 

АТ до групи з вищим цільовим рівнем АТ, що, знову ж таки, могло призвести до підвищення 

інцидентності наслідків. Однак, у мета-аналізі 32 РКВ за участю 96 549 пацієнтів, що 

переважно належали до вікової групи 65–80 років, (i) антигіпертензивне лікування було 

пов’язане зі зниженням частоти серцево-судинних наслідків, якщо пацієнти мали вихідний 

рівень САТ 140 мм рт. ст.; (ii) зниження САТ до < 130 мм рт. ст. було пов’язане з додатковим 

зниженням частоти серцево-судинних подій і смертності порівняно з пацієнтами, у яких після 

зниження рівень САТ під час лікування перебував у діапазоні 130–139 мм рт. ст.; та (iii) такий 

ефект також спостерігався в пацієнтів, у яких ДАТ знижувався до < 80 мм рт. ст., порівняно з 

пацієнтами, у яких ДАТ залишався в діапазоні 80–89 мм рт. ст. Дані пацієнтів похилого віку 

були подібними до даних молодших пацієнтів. Дійсно, лінійний зв’язок між зниженням АТ і 

наслідками в разі зміни САТ на 40 мм рт. ст. був майже зіставним у обох вікових групах 

[144, 145, 489]. Отже, видається доцільним у цих настановах дещо змінити рекомендовані 

раніше цільові рівні АТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією віком 65–79 років. Тобто, 

доцільно: (i) наголосити на рекомендації встановлювати початковою метою зниження САТ до 

130–140 мм рт. ст., оскільки це гарантує відповідний компроміс між ступенем захисту серцево-

судинної системи та інцидентністю побічних ефектів; (ii) розглядати доцільність подальшого 

зниження САТ до < 130 мм рт. ст., якщо лікування добре переноситься та немає очевидних 

ознак гіпоперфузії органів; (iii) знижувати ДАТ, який є менш важливим у цьому віковому 

діапазоні, до < 80 мм рт. ст.; та (iv) не намагатися знижувати САТ/ДАТ до < 120/70 мм рт. ст. 

Важливо зазначити, що порогові та цільові значення АТ не є ідентичними пороговим і 

цільовим значенням для пацієнтів з ІСАГ віком 65–79 років. У випробуваннях, у яких була 

задокументована користь антигіпертензивного лікування ІСАГ, початковий рівень САТ 

становив 160 мм рт. ст., а САТ під час лікування обмежувався діапазоном 140–149 мм рт. ст. 

[144, 145, 497, 498], що підтверджує рекомендацію лікувати пацієнтів з ІСАГ 2-го або 3-

го ступеня та знижувати їхній рівень САТ до < 150 мм рт. ст., що є консервативним цільовим 

рівнем, який може зменшити ризик надмірного зниження ДАТ. Однак, як зазначено в 

розділі 14.6, значну кількість пацієнтів похилого віку з ІСАГ або переважним підвищенням 

САТ було залучено до РКВ, у яких було продемонстровано захист серцево-судинної системи 

за нижчих порогових і цільових значень САТ, тобто 140–159 та < 140 мм рт. ст. відповідно 

[499, 500]. Це дає підстави для надання додаткової рекомендації щодо пацієнтів з ІСАГ: (i) 

лікарі можуть розглядати доцільність лікування також у разі підвищення САТ 1-го ступеня; та 

(ii) виявляючи обережність, можна намагатися забезпечити значення САТ 130–139 мм рт. ст. 

під час лікування, якщо лікування добре переноситься і ДАТ не знижується нижче безпечних 

значень. 

15.3.1.2 Стратегії антигіпертензивного лікування 

Лікування пацієнтів похилого віку має охоплювати втручання зі зміни способу життя, як 

і в молодших пацієнтів. Однак для пацієнтів віком від 80 років може знадобитися адаптація 

заходів, показаних пацієнтам молодшого віку (див. розділ 7). Хоча надмірна вага й ожиріння 

залишаються шкідливими для здоров’я серцево-судинної системи та метаболізму, програми зі 

зниження ваги можуть призвести до втрати м’язової маси, саркопенії та недоїдання. Тому, за 

винятком випадків тяжкого ожиріння або фізично здорових людей похилого віку, зниження 

ваги не рекомендоване. Крім того, обмеження споживання солі може сприяти втраті апетиту, 

що має шкідливий вплив на харчовий статус, тому цей захід не варто застосовувати, за 

винятком випадків дуже високого споживання солі (напр., > 10 г NaCl на добу). У таких 

пацієнтів особливі зусилля варто спрямовувати на заохочення фізичної активності, адаптованої 
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до індивідуальних можливостей та культурного контексту. Варто віддавати перевагу 

колективним видам фізичної активності (напр., танцям, тай-чі або ходьбі), що також сприяють 

соціальним контактам і допомагають у боротьбі із самотністю і соціальною ізоляцією людей 

похилого віку. У пацієнтів похилого віку (навіть здорових), які мають побічні ефекти [944], 

пов’язані з медикаментозним лікуванням, медичні зусилля мають бути спрямовані на 

досягнення цільового рівня АТ та, водночас, на уникнення побічних ефектів, ризик яких 

зростає зі збільшенням кількості призначених препаратів. У пацієнтів похилого віку, особливо 

пацієнтів зі старечою астенією, початкова монотерапія може розглядатися як перший крок 

лікування частіше, ніж у пацієнтів молодшого віку, особливо у випадках артеріальної 

гіпертензії 1-го ступеня. Однак, оскільки контролювати підвищення САТ у пацієнтів похилого 

віку особливо складно, навіть у разі артеріальної гіпертензії 1-го ступеня, лікарі повинні 

розглядати доцільність початкового подвійного комбінованого лікування у випадках пацієнтів 

у найкращій фізичній формі або бути готовими посилити лікування, додавши другий та, за 

необхідності, третій препарат. Комбіноване лікування необхідне переважній більшості 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією 2-го або 3-го ступеня. У таких пацієнтів його зазвичай 

можна розглядати як перший крок лікування, оскільки початкове призначення комбінованого 

лікування сприяє кращій прихильності до лікування та зниженню ризику терапевтичної інерції 

[608], зокрема у випадках пацієнтів похилого віку. Це особливо важливо, оскільки через 

поліморбідність понад половина пацієнтів похилого віку схильні до поліпрагмазії, тобто 

лікування щонайменше п’ятьма препаратами [945, 946]. Тому у випадках пацієнтів дуже 

похилого віку та пацієнтів із найвищим ступенем старечої астенії потрібно розглядати 

доцільність початкової монотерапії, щоб уникнути несприятливих побічних ефектів кількох 

схем лікування. Як правило, попри те, що затримки в досягненні контролю АТ потрібно 

уникати, призначення антигіпертензивних препаратів доцільніше починати з нижчих доз і 

підвищувати дозу дещо повільніше у випадках пацієнтів похилого віку, ніж у випадках 

молодших пацієнтів. 

15.3.1.3 Антигіпертензивні препарати 

За відсутності конкретних показань немає доказів більш вираженої довгострокової 

користі або шкоди будь-якого конкретного класу препаратів. Отже, можна використовувати 

будь-які з п’яти основних класів препаратів. Утім, пацієнти похилого віку можуть бути більш 

чутливими до побічних ефектів, пов’язаних із ББ, насамперед втоми або розладів, пов’язаних 

зі сном (незвичайні сновидіння чи безсоння), [592] які можуть негативно впливати на якість 

життя. Тому у випадках пацієнтів похилого віку ББ не мають бути загальним препаратом 

першого вибору для лікування за відсутності показань до МТВН або інших станів, за яких їх 

застосування рекомендоване (таблиця 16). Однак у клінічній практиці трапляється багато 

серцевих, судинних і не пов’язаних із серцево-судинною системою станів, за яких показане 

застосування ББ, і їхня превалентність серед людей похилого віку також є високою [591]. Є 

конкретні правила призначення препаратів пацієнтам похилого віку, які можуть суттєво 

допомогти в зниженні частоти побічних ефектів, пов’язаних із застосуванням препаратів [947]. 

15.3.1.4 Моніторинг ефектів лікування 

Обстеження на наявність ортостатичної артеріальної гіпотензії в людей віком 65–

79 років потрібно проводити систематично, навіть за відсутності симптомів. Потрібно 

впровадити ДМАТ, що допоможе точніше визначати типові значення АТ з огляду на вищу 

варіабельність САТ у цій віковій групі. Такі вимірювання можна пропонувати навіть пацієнтам 

із деменцією від легкого до середнього ступеня тяжкості, зокрема пацієнтам із хворобою 

Альцгеймера й іншими нейрокогнітивними розладами. АМАТ може бути корисним, особливо 

в пацієнтів із поліпрагмазією, для виявлення гіпотензивних епізодів та отримання інформації 

про наявність і ступінь нічного зниження АТ. 

15.3.2 Пацієнти віком 80 років або старше 

Є лише одне зосереджене на наслідках РКВ, проведене в цій віковій групі — 

випробування HYVET [502], у якому було виявлено, що в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією віком 80 років і старше (середній вік — 83 роки) антигіпертензивне лікування 
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супроводжувалося зниженням ризику серцево-судинних подій і смертності від усіх причин 

[порівняно з плацебо (відносний ризик — 21%)]; причому найбільша користь спостерігалася 

щодо СН (відносний ризик — 64%). Загалом користь антигіпертензивної терапії для пацієнтів 

віком від 80 років із помірним рівнем старечої астенії не відрізняється від користі для людей 

похилого віку в хорошій фізичній формі. Наприклад, у ретроспективному аналізі бази даних 

дослідження HYVET було виявлено, що стареча астенія не змінює сприятливого впливу 

антигіпертензивного лікування [948]. Крім того, у дослідженні SPRINT повідомлялося, що в 

підгрупі пацієнтів віком > 75 років користь інтенсивного контролю АТ спостерігалася 

незалежно від рівня старечої астенії [503]. В обох дослідженнях стратегії терапії та порогові й 

цільові значення АТ збігалися зі стратегіями для всієї досліджуваної популяції. Насамкінець, 

у нещодавньому аналізі даних дуже великої реальної популяції пацієнтів із півночі Італії було 

виявлено, що в пацієнтів похилого віку, у яких було діагностовано старечу астенію через 

велику кількість супутніх захворювань і високий ризик смерті протягом кількох років, ризик 

смерті знижувався в разі високої прихильності до призначених антигіпертензивних препаратів 

[512]. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією дуже похилого віку, яких можна визначити як 

людей у хорошому фізичному стані для свого віку або людей із лише помірним рівнем старечої 

астенії, антигіпертензивне лікування потрібно проводити в комплексі зі змінами способу 

життя, зокрема заохоченням до помірної фізичної активності, бажано в контексті колективних 

занять у групах. Як згадувалося в розділі 15.3.1.2, потрібно також сприяти соціальним 

контактам, щоб уникнути ізоляції та депресії. Якщо пацієнти дуже похилого віку не є фізично 

здоровими або не мають тяжкого ожиріння, доцільність програм зі зниження ваги потрібно 

розглядати з обережністю через можливі шкідливі наслідки, як-от втрата м’язової маси та 

недоїдання. 

Наразі немає даних про РКВ за участю пацієнтів віком приблизно 90 років або старше. 

Даних щодо стратегій терапії та цільових рівнів АТ також немає щодо пацієнтів із 

задокументованою тяжкою втратою здатності до самообслуговування, тому що випробування 

щодо антигіпертензивної терапії в людей похилого віку націлені на більш здорових людей, а 

пацієнтів із втратою здатності до самообслуговування й обмеженою очікуваною тривалістю 

життя виключають під час набору в дослідження [949, 950]. У кількох спостережних 

дослідженнях було виявлено, що на взаємозв’язок між АТ і смертністю впливає рівень старечої 

астенії [504, 505], та що в пацієнтів похилого віку з найвищим рівнем старечої астенії 

показники захворюваності та смертності є вищими за низького АТ (переважно САТ 130 мм 

рт. ст.), особливо якщо низький рівень АТ спостерігається під час антигіпертензивного 

лікування [506, 507, 509–511, 945]. Стратегію лікування таких пацієнтів часто описують як 

«починати з малого та рухатися повільно (start low and go slow)». Загалом, дані свідчать на 

користь позитивного впливу антигіпертензивних втручань у пацієнтів похилого віку з 

артеріальною гіпертензією і помірним рівнем старечої астенії, хоча в людей із дуже високим 

рівнем старечої астенії може спостерігатися протилежний ефект. Загалом бракує інформації 

про те, чи мають відрізнятися порогові значення та цільові рівні АТ для лікування та препарати 

у випадках, наприклад, 85-річного фізично здорового пацієнта з високими фізичними, 

соціальними та когнітивними можливостями й 85-річного пацієнта з високим рівнем старечої 

астенії та повною втратою здатності до самообслуговування, і якщо так, то якою мірою. 

Ступені втрати функціональності й підвищеного ризику смерті, які є причиною для змін у 

стратегії лікування, також не встановлені [38, 945]. Попри такі обмеження, оцінювання рівня 

старечої астенії і функціональності має бути частиною діагностичного обстеження пацієнтів 

віком > 80 років. Нижче описане оцінювання рівня старечої астенії і функціональності на рівні 

клінічної практики, а також надані деякі пропозиції щодо адаптації стратегій лікування до 

рівня старечої астенії. 

15.3.3 Оцінювання рівня старечої астенії/функціональності для кращої 

персоналізації стратегії терапії 

Інструменти, що їх можуть використовувати лікарі, середній медичний персонал та інші 

медичні працівники в повсякденній практиці, потребують клінічної валідації та стандартизації, 
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мають вимагати обмеженого часу на виконання (менше ніж 15 хвилин), не вимагати 

складних/дорогих спеціальних приладів і спеціалізованих навичок (за винятком короткого 

курсу мінімальної теоретичної освіти та практичної підготовки). Клінічна шкала старечої 

астенії [951] — це валідована шкала, що допомагає класифікувати людей віком від 80 років за 

рівнем старечої астенії в простий, швидкий і стандартизований спосіб (таблиця 21). Цей 

інструмент потрібно використовувати до початку лікування та повторно щороку, щоб 

моніторувати розвиток функціонального статусу/здатності до самообслуговування пацієнта й 

персоналізувати стратегії лікування (таблиця 21) [38]. Для пацієнтів у хорошій фізичній формі 

з оцінкою за шкалою ПД (повсякденної діяльності) 5/6 [952], без клінічно значущої деменції, 

здатних до рутинної рухової активності, стратегії та цілі лікування мають бути подібними до 

стратегій і цілей лікування в групі пацієнтів віком 65–79 років. Для пацієнтів із проміжним 

функціональним статусом, тобто пацієнтів із помірними функціональними порушеннями та 

частковою втратою здатності до самообслуговування, стратегії антигіпертензивного лікування 

мають бути більш консервативними, тобто лікування можна починати в разі САТ  160 мм 

рт. ст., ставлячи за мету діапазон САТ 140–150 мм рт. ст. Доцільність поступового зниження 

інтенсивності антигіпертензивного медикаментозного лікування можна розглядати, якщо САТ 

становить < 120 мм рт. ст. або за наявності ортостатичної гіпотензії [953], хоча інформації про 

наслідки скорочення або припинення застосування препаратів із досліджень за участю 

пацієнтів похилого віку замало [954]. У цій групі потрібно проводити більш детальне 

оцінювання функціонального статусу/здатності до самообслуговування для кращої 

персоналізації стратегій терапії. Що стосується групи 3, тобто пацієнтів із тяжкою втратою 

функціональності/здатності до самообслуговування (пацієнтів з оцінкою за шкалою ПД 2, 

тяжкою деменцією, постійною прикутістю до ліжка або пацієнтів на кінцевому етапі життя), 

показання до лікування потрібно визначати індивідуально відповідно до симптомів, супутніх 

захворювань і поліпрагмазії. Доцільність поступового скорочення або припинення 

застосування препаратів потрібно розглядати, якщо САТ становить < 130 мм рт. ст. або за 

наявності ортостатичної гіпотензії. Результати поточних РКВ за участю людей із дуже високим 

рівнем старечої астенії мають забезпечити більшу кількість доказів щодо користі/ризиків 

зниження інтенсивності лікування в таких пацієнтів. 

 

ТАБЛИЦЯ 21. Адаптація стратегій зниження АТ у пацієнтів віком від 80 років 

відповідно до функціонального статусу/здатності до самообслуговування (адаптовано на 

основі [38]) 
 Група 1 Група 2 Група 3 

Характеристики Пацієнти в хорошому 

фізичному стані 

Повільні, але незалежні в більшості видів 

активності 

Дуже залежні 

Діагностика - Індекс ПД (за 

Катцом) 5/6 

і 

- відсутність клінічно 

значущої деменції 

(20/30 за шкалою 

MMSE) 

і 

- рутинна рухова 

активність 

- Проміжний профіль між групами 1 і 3 - Індекс ПД (за Катцом) 

2/6 

або 

- тяжка деменція (10/30 

за шкалою MMSE) 

або 

постійна прикутість до 

ліжка 

або 

- кінцевий етап життя 

Стратегія 

терапії 

- Розпочинайте 

медикаментозне 

лікування, якщо 

офісний САТ 

становить 160 мм 

рт. ст. 

- Утім, у більшості 

випадків можна 
розглядати 

- Розпочинайте медикаментозне лікування, 

якщо офісний САТ становить  160 мм 

рт. ст. 

- Утім, можна розглянути нижче порогове 

значення офісного САТ у діапазоні 140–

159 мм рт. ст. 

- Рівень офісного САТ потрібно знижувати 

до 140–150 мм рт. ст. 

- Пріоритизуйте 

стратегії терапії 

відповідно до супутніх 

захворювань і проблем 

поліпрагмазії. 

- Розглядайте 

доцільність лікування, 

якщо офісний САТ 
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доцільність початку 

лікування в діапазоні 

140–159 мм рт. ст. 

- Рівень офісного САТ 

потрібно знижувати 

до 140–150 мм рт. ст. 
- Утім, якщо 

лікування добре 

переноситься, можна 

розглянути 

доцільність 

зниження офісного 

САТ до 130–139 мм 

рт. ст., але з 

обережністю, якщо 

ДАТ уже становить 

менше ніж 70 мм 

рт. ст. 
- Розглядайте 

доцільність початку 

лікування з 

монотерапії. 

- Утім, якщо лікування добре переноситься, 

можна розглянути доцільність зниження 

офісного САТ до 130–139 мм рт. ст., але з 

обережністю, якщо офісний ДАТ уже 

становить менше ніж 70 мм рт. ст. 

- Розглядайте доцільність початку лікування 
з монотерапії та обережного титрування 

доз антигіпертензивних препаратів. 

- Розглядайте доцільність деескалації 

лікування, якщо рівень офісного САТ є 

дуже низьким (<120 мм рт. ст.), або в 

пацієнтів з ортостатичною гіпотензією. 

- Проводьте більш детальне оцінювання 

функціонального статусу із використанням 

тестів SPPB (мобільність), стискання руки 

(м’язова сила), мінішкали GDS (депресія) 

та форми MNA-SF (харчовий статус). 

становить  160 мм 

рт. ст. 

- Цільовий рівень 

офісного САТ для 

лікування — діапазон 

140–150 мм рт. ст. 

- Проводьте 

деескалацію 
лікування, якщо рівень 

офісного САТ є дуже 

низьким (<120 мм 

рт. ст.), або в пацієнтів 

з ортостатичною 

гіпотензією. 

- Проводьте 

коригування інших 

факторів і доз 

препаратів, що 

знижують АТ. 

 

ПД [952]: повсякденна діяльність (індекс Катца) за шкалою від 0 (повна залежність) до 6 (повна автономність). Шкала містить 

6 основних компонентів ПД: миття, одягання, відвідування туалету, пересування, харчування та наявність  / відсутність нетримання. Для 

кожного компонента оцінка 0 означає, що людина не може виконати його без допомоги, 0,5  — потребує певної допомоги, 1 — не потребує 

жодної допомоги. 

MMSE [955]: Мініоцінювання психічного статусу. Оцінювання за шкалою 0–30; оцінка 30 відображає найкращий статус, 0–10 — 

тяжку деменцію, 11–20 — помірну деменцію. 

SPPB [956]: Короткий набір тестів для оцінювання фізичних можливостей. Комбінований тест, що охоплює тест на рівновагу, тест 

на швидкість ходи та тест на 5-разове вставання зі стільця. Кожен із 3 тестів оцінюється за шкалою від 0 до 4; оцінка 4 відображає найкращий 

результат. Загальна оцінка варіюється від 0 до 12; 0–6 — високий ризик падінь, 10–12 — низький ризик падінь. 

Мінішкала GDS [957]: Шкала депресії для людей похилого віку. 4 запитання оцінюються за шкалою від 0 до 4 (зазвичай оцінка 3–

4 вказує на високий ризик депресії). 

MNA-SF [958]: Коротка форма для мініоцінювання харчового статусу. Шість пунктів, що оцінюються за шкалою 0–14 (0–10 — 

можливе недоїдання, 14 — найкращий результат). 

 

Стратегії лікування людей похилого віку 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Пацієнти віком від 65 до 79 років 

Порогове значення офісного АТ, за якого рекомендовано починати медикаментозне 

лікування, становить 140/90 мм рт. ст. 
I A 

Першочерговою ціллю лікування є зниження АТ до < 140/80 мм рт. ст. I A 

Утім, якщо лікування добре переноситься, можна розглянути доцільність зниження АТ до 

рівня менше ніж 130/80 мм рт. ст. 
I B 

Пацієнти віком від 65 до 79 років з ІСАГ 

Першочерговою ціллю лікування є зниження САТ до діапазону 140–150 мм рт. ст. I A 

Утім, якщо лікування добре переноситься, потрібно розглянути доцільність зниження 

офісного САТ до діапазону 130–139 мм рт. ст., але з обережністю, якщо ДАТ уже 

становить менше ніж 70 мм рт. ст. 
I B 

У спеціальних РКВ за участю пацієнтів похилого віку з ІСАГ переважно застосовували 

БКК та тіазидні/тіазидоподібні діуретики. Однак усі інші основні класи препаратів також 

можна використовувати через часту паралельну наявність переконливих показань і 

необхідність комбінованої терапії для контролю САТ. 

I A 

Початок лікування подвійною комбінацією також рекомендований для більшості пацієнтів 

похилого віку з ІСАГ без старечої астенії. 
I C 

Пацієнти віком ≥ 80 років 

Порогове значення офісного САТ, за якого рекомендовано починати медикаментозне 

лікування, становить 160 мм рт. ст. 
I B 

Однак можна розглянути нижче порогове значення САТ у діапазоні 140–159 мм рт. ст. II C 

Рівень офісного САТ потрібно знижувати до 140–150 мм рт. ст. I A 
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Утім, якщо лікування добре переноситься, можна розглянути доцільність зниження 

офісного САТ до 130–139 мм рт. ст., але з обережністю, якщо ДАТ уже становить менше 

ніж 70 мм рт. ст. 
II B 

Додаткові рекомендаціїa 

У пацієнтів зі старечою астенією рівні АТ для початку медикаментозного лікування та 

цільові рівні САТ і ДАТ для лікування потрібно визначати індивідуально. 
I C 

Доцільність початку лікування з монотерапії потрібно розглядати в пацієнтів зі старечою 

астенією та/або пацієнтів похилого віку. 
I C 

Під час медикаментозного лікування не потрібно активно намагатися досягти офісного 

САТ нижче ніж 120 мм рт. ст. або ДАТ нижче ніж 70 мм рт. ст. 
III C 

Однак у пацієнтів із низьким офісним ДАТ, тобто з показником ДАТ нижче ніж 70 мм 

рт. ст., САТ потрібно знижувати, хоча і з обережністю, якщо рівень САТ під час лікування 

все ще значно перевищує цільові значення. 
II C 

У випадку пацієнтів віком від 80 років із низьким САТ (< 120 мм рт. ст.) або з вираженою 

ортостатичною гіпотензією чи високим рівнем старечої астенії можна розглядати 

доцільність деескалації лікування. 
II C 

Припинення лікування антигіпертензивними препаратами на підставі віку, навіть у разі 

досягнення пацієнтами віку ≥ 80 років, не рекомендоване, якщо лікування добре 

переноситься. 
III B 

У пацієнтів похилого віку лікування можна розпочинати з нижчих доз, та підвищувати 

дозування потрібно повільніше. 
II C 

Обстеження пацієнтів похилого віку на наявність ортостатичної артеріальної гіпотензії 

потрібно проводити систематично, навіть за відсутності симптомів. У випадках пацієнтів 

з ортостатичною гіпотензією потрібно розглядати доцільність зниження дозування або 

припинення застосування антигіпертензивних препаратів. 

I C 

У пацієнтів похилого віку з артеріальною гіпертензією потрібно завжди проводити 

оцінювання функціонального статусу/здатності до самообслуговування, зокрема 

когнітивних функцій. 
I C 

Лікування пацієнтів зі зниженими функціональним статусом/здатністю до 

самообслуговування та/або деменцією має бути індивідуалізованим. 
I C 

aДив. також таблицю 21 вище. 

 

15.4 Статеві та гендерні аспекти артеріальної гіпертензії 

15.4.1 Епідеміологія та патофізіологія 

Артеріальна гіпертензія, як і багато інших захворювань, має статеві (біологічна 

характеристика) та гендерні (соціальна конструкція) відмінності, які мають важливий вплив 

на її патофізіологію, епідеміологію та клінічне ведення випадків. У 2019 р. стандартизована за 

віком поширеність артеріальної гіпертензії, визначеної за показниками САТ 140 мм рт. ст. 

та/або ДАТ 90 мм рт. ст. чи застосуванням препаратів для лікування артеріальної гіпертензії, у 

світі становила 32% серед жінок і 34% серед чоловіків [37]. Утім, у різних регіонах світу 

спостерігалися значні відмінності в цих показниках. Так, у Західній Європі превалентність 

артеріальної гіпертензії серед людей віком 30–79 років коливається від 17,5 до 30% серед жінок 

і від 26 до 43% серед чоловіків, а в Східній Європі — від 34 до 46% серед жінок і від 43 до 

56% серед чоловіків [37]. Основна відмінність між чоловіками та жінками полягає в динаміці 

АТ протягом життя, яка проявляється вже з 12 років [37, 959]. Превалентність артеріальної 

гіпертензії з віком зростає серед представників обох статей [959], але вона, як правило, є 

нижчою серед жінок у період пременопаузи, ніж у чоловіків того ж віку, та помітно зростає в 

жінок після настання менопаузи [39]. Після 65 років поширеність артеріальної гіпертензії 

серед жінок перевищує її превалентність серед чоловіків [37, 39, 959]. 

Відмінності в розвитку АТ протягом життя та пов’язаній із віком артеріальній гіпертензії, 

характерні для жінок, можна пояснити відмінностями механізмів регуляції АТ у чоловіків та 

жінок — найімовірніше, поєднанням статевих і гендерно-специфічних факторів [37, 959]. У 

жінок у період пременопаузи естрогени сприяють зниженню АТ в контексті їхнього загального 

захисного ефекту на судини. Цей захист зумовлений різними механізмами, зокрема ендотелій-

залежною вазодилатацією через регуляцію сигнального шляху оксиду азоту та пригнічення 
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активності СНС і РАС. Крім того, естрогени зменшують синтез ендотеліну, знижують 

окислювальний стрес і зменшують запалення [960]. Підвищення АТ і ризику артеріальної 

гіпертензії після менопаузи частково можна пояснити помітним зниженням рівня естрогену 

[37, 960]. У жінок у період постменопаузи андрогени можуть сприяти підвищенню АТ та 

пов’язаного з віком серцево-судинного ризику, як і в чоловіків [961]. У цьому контексті молоді 

жінки з дисбалансом естрогенів/андрогенів та такими станами, як передчасна недостатність 

яєчників, полікістозні розлади яєчників і безпліддя, мають підвищений ризик розвитку 

артеріальної гіпертензії [962]. Хоча естрогени відіграють захисну роль в організмі жінок у 

період пременопаузи, призначення екзогенних естрогенів жінкам після менопаузи не впливає 

на АТ і ризик серцево-судинних наслідків. 

15.4.2 Артеріальний тиск і серцево-судинний ризик 

Згідно зі зведеними даними дослідження IDACO, абсолютний серцево-судинний ризик 

був нижчим у жінок, ніж у чоловіків, тоді як підвищення ризику, пов’язане з добовим і нічним 

рівнями АТ, було більш різким у жінок, ніж у чоловіків. Отже, частка подій, яким потенційно 

можна запобігти за допомогою зниження АТ, може бути вищою в жінок [963], тому бажаним є 

ширше впровадження АМАТ у жінок. За результатами мета-аналізу даних 27 542 людей, що 

не мали ССЗ на початковому етапі (54% жінок), підвищений ризик серцево-судинних подій, 

зокрема інфаркту міокарда, СН та інсульту, пов’язаний із підвищенням САТ, був помітний за 

нижчих діапазонів САТ у жінок, ніж у чоловіків, що свідчить про те, що визначення 

оптимального рівня САТ у чоловіків і жінок може відрізнятися [964]. Одним із важливих 

питань є те, що деякі статево-специфічні події, що виникають у жінок, зокрема гіпертензивні 

розлади в період вагітності або синдром полікістозних яєчників, пов’язані з підвищеним 

довгостроковим ризиком артеріальної гіпертензії та ССЗ. На жаль, значна частина жінок не 

знає про свій підвищений серцево-судинний ризик через недостатній рівень скринінгу, 

особливо серед жінок молодшого віку, етнічних меншин і груп із низьким соціально-

економічним статусом [965]. 

15.4.3 Відмінності в клінічних фенотипах 

15.4.3.1 Артеріальна гіпертензія білого халата та маскована артеріальна гіпертензія 

У дослідженні IDACO було виявлено, що показник АГБХ зростав експоненційно, 

починаючи з віку 18–30 років до віку 70 років з обмеженими відмінностями між чоловіками та 

жінками (8,0 порівняно з 6,1%; P=0,0003). Однак дані національних і міжнародних реєстрів 

стабільно свідчать про вищу поширеність АГБХ серед жінок [966]. Висока поширеність АГБХ 

спостерігалася серед людей похилого віку та вагітних жінок [967]. І навпаки, поширеність 

МАГ, як правило, є вищою серед чоловіків, ніж серед жінок, про що свідчать дані іспанського 

реєстрового дослідження АМАТ (43 і 26%) [968] та реєстрового дослідження IDACO (21,1 і 

11,4%) [969]. 

15.4.3.2 Гіпертензивне ураження органів-мішеней 

ГУОМ розвивається в пацієнтів як жіночої, так і чоловічої статі, але є залежні від статі 

відмінності в частоті, тяжкості та зворотності ГУОМ [970]. Поширеність ГЛШ є вищою, а ГЛШ 

гірше піддається коригуванню антигіпертензивним лікуванням у жінок, ніж у чоловіків 

[971, 972]. У межах проєкту мережі Campania Salute Network нові випадки ГЛШ частіше 

виявляли в жінок [973], та жінки з ГЛШ мали приблизно такий самий серцево-судинний ризик, 

як і чоловіки. Дилатація ЛП, що є ранньою ознакою гіпертензивної хвороби серця, частіше 

виникає в жінок, ніж у чоловіків з артеріальною гіпертензією [974, 975]. 

Що стосується ригідності артерій, то в жінок після статевого дозрівання ШППХ 

знижується. Згодом у представників обох статей спостерігається збільшення ригідності 

артерій із віком; причому в жінок після менопаузи ригідність артерій збільшується швидше. У 

жінок похилого віку спостерігаються вищі жорсткість аорти та пульсовий артеріальний тиск, 

ніж у чоловіків, що, ймовірно, сприяє розвитку ІСАГ, неконтрольованої артеріальної 

гіпертензії, СН зі збереженою ФВ та аортального стенозу, які частіше трапляються в жінок 

[976]. Вища несприятлива прогностична значущість жорсткості артерій у жінок 

спостерігається за наявності ІХС [977]. 
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Також наявні докази того, що вплив артеріальної гіпертензії на функцію нирок і 

прогресування захворювання може мати залежний від статі компонент [978]. Поширеність 

альбумінурії серед жінок у період постменопаузи була нижчою, ніж серед чоловіків. У когорті 

2379 пацієнтів із Китаю зв’язок між АТ і рШКФ у чоловіків і жінок відрізнявся, що свідчить 

про те, що чоловіки є більш чутливими до спричинених артеріальною гіпертензією змін 

функції нирок із часом, ніж жінки [979]. За результатами мета-аналізу 68 досліджень пацієнтів 

із різними формами ХХН, у жінок спостерігалося повільніше зниження функції нирок [980]. 

15.4.4 Статеві відмінності в наслідках артеріальної гіпертензії 

На розвиток серцево-судинних наслідків артеріальної гіпертензії також впливає гендерна 

ідентичність. Важливим спостереженням є те, що пов’язані з артеріальною гіпертензією 

наслідки, напр., інфаркт міокарда, СН, інсульт і ССЗ, можуть виникати за нижчих рівнів САТ 

у жінок [964]. За результатами дослідження INTERHEART, підвищений ризик інфаркту 

міокарда, пов’язаний з артеріальною гіпертензією, був вищим серед пацієнтів похилого віку 

жіночої статі, ніж чоловічої [531]. За результатами популяційного дослідження, проведеного в 

Норвегії, за участю 33 859 пацієнтів (51% жінок), чоловіки мали вищий ризик інфаркту 

міокарда в разі підвищення АТ в аналогічному віці [981]. Проте, як у разі підвищення рівня 

САТ, так і в разі підвищенні рівня ДАТ, зв’язок такого ризику з підвищенням АТ був тіснішим 

у пацієнток. Подібні висновки були зроблені на основі даних великого когортного 

дослідження, проведеного в Сполученому Королівстві [982], а також досліджень за участі 

молодших людей [857, 983]. У медичному дослідженні в Гордаланні (Hordaland Health Study), 

ПС у якому тривало 16,2 роки, артеріальна гіпертензія 1-ї стадії в четвертому десятилітті життя 

подвоювала ризик інфаркту міокарда в жінок середнього віку; причому в чоловіків такий 

зв’язок не спостерігався [983]. Артеріальна гіпертензія підвищує ризик СН у пацієнтів обох 

статей [984], але підвищення ризику є більшим у жінок, ніж у чоловіків [985]. Кластеризація 

пацієнтів жіночої статі спостерігається серед пацієнтів із СН зі збереженою ФВ, серед яких 

жінки становлять 55–70%. Ситуація відрізняється для СН зі зниженою ФВ; жінки становлять 

30–40% загальної кількості пацієнтів із СН зі зниженою ФВ [203, 986–988]. Хоча на це могли 

вплинути відмінності у віковому розподілі пацієнтів із групи ризику (через довшу очікувану 

тривалість життя жінок), повідомлялося, що в жінок з артеріальною гіпертензією частіше 

розвивається ГЛШ, дисфункція судин і міокарда порівняно з чоловіками з артеріальною 

гіпертензією [960, 976], що свідчить про можливий вплив статі на розвиток ІХС та СН 

[973, 986]. У дослідженні, проведеному в Норвегії, повідомлялося про сильніший зв’язок 

підвищеного САТ із виникненням ФП у жінок, ніж у чоловіків [989], але цей висновок не був 

систематично підтверджений під час інших досліджень [990, 991]. Результати нещодавніх 

досліджень також свідчать про те, що, відповідно до попередніх доказів, ризик інсульту в 

пацієнтів жіночої статі починає зростати за нижчого АТ [964, 992]. Також у жінок артеріальна 

гіпертензія є сильнішим фактором ризику деменції та зниження когнітивних функцій 

[993, 994]. 

15.4.5 Користь антигіпертензивного лікування та цільовий рівень артеріального 

тиску 

Чи отримують жінки таку ж користь від антигіпертензивного лікування в контексті 

серцево-судинних наслідків, як і чоловіки? Через глобальну недостатню представленість жінок 

у випробуваннях відповісти на це запитання складно. Крім того, у статистичних аналізах 

інтервенційних випробувань зазвичай використовується бінарний підхід, що не враховує в 

належний спосіб клінічні особливості чоловіків і жінок. Лише в кількох клінічних 

випробуваннях у контексті артеріальної гіпертензії повідомлялися результати лікування, 

стратифіковані за статтю. У дослідженні NORDIL були виявлені подібні ефекти лікування 

серед представників обох статей [995]. У дослідженні LIFE були виявлені подібні ефекти 

лікування серед представників обох статей, але в жінок, рандомізованих для лікування 

лозартаном, спостерігалося більше зниження частоти первинної кінцевої точки — смертності 

від усіх причин — та розвитку цукрового діабету [996]. У трьох інших дослідженнях було 

виявлено, що статеві відмінності мають сприятливий вплив на лікування жінок. У дослідженні 
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HOT цільовий рівень ДАТ < 80 мм рт. ст. призводив до зниження частоти інфаркту міокарда в 

жінок, але не в чоловіків. Натомість низькі дози ацетилсаліцилової кислоти знижували частоту 

нових випадків інфаркту міокарда лише в чоловіків, але не в жінок [997]. У випробуванні 

ANBP-2 користь від лікування ІАПФ була виявлена лише в учасників чоловічої статі [998], а у 

випробуванні VALUE амлодипін ефективніше знижував АТ і частоту первинної кінцевої точки 

(композитна кінцева точка, що складається із захворюваності на серцеві захворювання та 

смертності від них) у жінок, ніж у чоловіків. У мета-аналізі РКВ (за участю 103 268 чоловіків 

і 87 349 жінок) було виявлене порівнянне зниження АТ та інцидентності серцево-судинних 

подій у пацієнтів обох статей у разі лікування ББ, ІАПФ, БРА, БКК або діуретиками [941]. 

Доступна обмежена кількість інформації з РКВ щодо того, чи мають цільові рівні АТ у жінок 

і чоловіків відрізнятися, частково через те, що жодне випробування не було достатньо 

потужним, щоб дослідити наслідки за різних рівнів АТ під час лікування окремо для обох 

статей; це обмеження було особливо очевидним у жінок через меншу кількість серцево-

судинних наслідків [97]. За результатами ретроспективного аналізу дослідження SPRINT, у 

якому дані чоловіків і жінок аналізувалися окремо, первинної композитної кінцевої точки 

серцево-судинних наслідків було досягнуто в чоловіків, але не в жінок [999]. За результатами 

іншого ретроспективного аналізу того ж дослідження, у якому для вирівнювання вихідних 

характеристик пацієнтів використовувався метод підбору за показником схильності (у 

дослідженні SPRINT рандомізація не була стратифікована за статтю), у жінок також не було 

виявлено значущої різниці в наслідках у разі стандартного та посиленого лікування. Низький 

серцево-судинний ризик у пацієнтів жіночої статі на початковому етапі може бути причиною 

такого висновку [1000]. З огляду на невелику кількість та обмеженість доступних досліджень, 

доказів для того, щоб рекомендувати різні цільові рівні АТ для жінок і чоловіків, недостатньо. 

15.4.6 Статеві відмінності у веденні випадків артеріальної гіпертензії 

Зміни способу життя мають важливе значення для немедикаментозного лікування 

артеріальної гіпертензії, і в їхньому впливі були виявлені статеві відмінності. У випробуванні 

DASH обмеження споживання натрію в раціоні викликало виражене зниження АТ лише в 

жінок. Що стосується фізичної активності, за результатами мета-аналізу 93 досліджень, у яких 

оцінювався вплив структурованої терапії за допомогою аеробних вправ, фізичні вправи 

викликали більше зниження АТ у чоловіків, ніж у жінок [357, 1001]. Що стосується 

медикаментозної терапії, важливо зазначити, що в призначенні антигіпертензивних препаратів 

чоловікам і жінкам є відмінності, що вказує на те, що пацієнти жіночої статі рідше отримують 

антигіпертензивну терапію, ніж пацієнти чоловічої статі, попри порівнянні значення АТ 

[1002]. За результатами нещодавнього аналізу реальних даних, проведеного у Швеції, жінки з 

артеріальною гіпертензією мали вищий АТ, рідше отримували антигіпертензивне лікування та 

мали гірший контроль АТ; водночас жіноча стать була значущим предиктором менш 

інтенсивної антигіпертензивної терапії [1003]. Не було виявлено чітких відмінностей у 

фармакокінетиці антигіпертензивних препаратів у жінок і чоловіків, які б виправдовували 

статево-специфічне дозування. Це стосується і невстановленої значущості відмінностей у масі 

та композиційному складі тіла між чоловіками та жінками. Про побічні ефекти 

антигіпертензивних препаратів у жінок повідомляється частіше, ніж про побічні ефекти в 

чоловіків, навіть якщо жінки вживають меншу кількість препаратів [1004]; ризик виникнення 

побічних реакцій у жінок на 50% вищий порівняно із чоловіками [1005]. У жінок 

спостерігається вища інцидентність кашлю, спричиненого ІАПФ, та набряків 

гомілковостопних суглобів, спричинених БКК [1006]. У жінок частіше виникала гіпокаліємія 

та гіпонатріємія в разі застосування діуретиків, але рідше виникала подагра [1007]. Наразі 

немає узгоджених даних про статеві відмінності в ефективності антигіпертензивних 

препаратів. Тому вибір препаратів і дозування не мають залежати від статі, але під час 

індивідуалізації лікування потрібно враховувати також статево-специфічні побічні реакції на 

препарати. Зрозуміло, що у випадках жінок, які планують вагітність або є вагітними, необхідно 

виявляти особливу обережність і враховувати конкретні протипоказання (див. розділ 16.1). 

Питання про те, чи є прихильність до медикаментозного лікування вищою чи нижчою в жінок 
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порівняно з чоловіками, залишається суперечливим. Під час мета-аналізу 82 досліджень не 

було виявлено різниці між статями в прихильності до лікування [1008]. За результатами 

досліджень у контексті резистентної артеріальної гіпертензії, у яких прихильність оцінювали 

за допомогою високочутливих методів визначення наявності препаратів у сечі, у жінок 

прихильність до лікування була нижчою [669]. Це можна пояснити, принаймні частково, 

депресією, що є відомим фактором ризику неприхильності до лікування, превалентність якого 

є вищою серед жінок. 

15.4.7 Лікування безпліддя й артеріальна гіпертензія в жінок 

Після будь-якої інвазивної допоміжної репродуктивної терапії відношення ризиків 

гестаційної артеріальної гіпертензії, прееклампсії та їх поєднання збільшуються на 54% 

незалежно від того, яка це за рахунком вагітність [1009]. До того ж, результати нещодавнього 

мета-аналізу підтвердили, що вагітності, які розвиваються в результаті екстракорпорального 

запліднення (з інтрацитоплазматичним заплідненням сперматозоїдами або без нього), мають 

вищий ризик ускладнень у формі гіпертензивних розладів у період вагітності (ГРВ), зокрема 

прееклампсії, порівняно з вагітностями в результаті спонтанного зачаття [1010]. 

15.4.8 Оральні контрацептиви й артеріальна гіпертензія 

Лікарі, які консультують жінок із факторами серцево-судинного ризику, зокрема 

артеріальною гіпертензією, мають забезпечувати баланс потенційних ризиків методів 

контрацепції відносно ризиків небажаної вагітності. У більш ранніх дослідженнях було 

виявлено зв’язок між застосуванням комбінованих оральних естроген-прогестинових 

контрацептивів (переважно з вищою дозою естрогенів), венозною тромбоемболією і, меншою 

мірою, інфарктом міокарда (особливо за наявності супутнього куріння в анамнезі) та інсультом 

[1011, 1012]. Однак сила такого зв’язку може змінюватися залежно від дози або типу естрогену 

в комбінованому препараті [1012–1014]. Наявні докази свідчать про те, що таблетки, які 

містять лише прогестин, не збільшують ризик тромботичних подій, а ризик застосування 

ін’єкційних форм прогестинів потребує додаткового оцінювання [1015–1017]. У жінок із 

нормотензією вживання пероральних комбінованих препаратів із низькими дозами естрогену 

та прогестину пов’язане з підвищенням САТ або ДАТ на 5 мм рт. ст. [1018]. Частота розвитку 

артеріальної гіпертензії протягом 4 років становить майже 2% [1019]. Призначення препаратів 

із низькими дозами естрогену та прогестину може бути рекомендоване жінкам із нормотензією 

без серцево-судинних ускладнень або додаткових факторів ризику після ретельного 

моніторингу АТ, який потрібно регулярно повторювати (кожні 3–6 місяців) [1020]. У жінок із 

нещодавно діагностованою артеріальною гіпертензією 1-го ступеня або жінок з артеріальною 

гіпертензією, які отримують лікування та мають рівень АТ у межах цільового діапазону, можна 

розглядати доцільність застосування комбінованих естроген-прогестинових препаратів, якщо 

жоден інший метод контрацепції не є прийнятним. Жінкам із нещодавно встановленим 

діагнозом, які мають (i) артеріальну гіпертензію вищих ступенів, (ii) неконтрольовану 

артеріальну гіпертензію попри лікування або (iii) ССЗ в анамнезі чи високий ризик ССЗ, не 

варто застосовувати контрацептиви на основі естрогену [1021]; їм потрібно рекомендувати 

альтернативні форми контрацепції. Припинення застосування комбінованих естроген-

прогестинових оральних контрацептивів у жінок з артеріальною гіпертензією може покращити 

контроль АТ, оскільки АТ зазвичай знижується одразу після припинення вживання таблеток 

[1022]. Таблетки, що містять лише прогестин, не мають значущого впливу на рівень АТ, тож 

вимірювання АТ на початку або під час застосування такого методу контрацепції не є 

обов’язковим [1021, 1023]. Однак у жінок із більш тяжкими формами артеріальної гіпертензії 

початок вживання таблеток, що містять лише прогестин, має бути індивідуалізованим з 

урахуванням додаткових факторів ризику. Водночас у жінок із ССЗ в анамнезі незалежно від 

рівня АТ доцільність застосування таких препаратів потрібно ретельно розглядати [1021]. 

Комбіновані гормональні контрацептиви не рекомендовані курцям віком від 35 років [1023]. У 

жінок у період пременопаузи вживання естрогенів у складі оральних контрацептивів підвищує 

рівень АТ. Хоча активація СНС і РАС може бути основним механізмом, питання про те, чи це 

відбувається через вплив естрогену, прогестерону або через складну взаємодію між ними, 
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недостатньо вивчене. Дослідження впливу прогестерону обмежені короткочасним ПС і 

переважно спостережним дизайном. Однак, отримані на сьогоднішній день дані не вказують 

на підвищений ризик артеріальної гіпертензії або короткострокових кардіометаболічних 

наслідків у разі застосування контрацептивів, що містять лише прогестерон. 

15.4.9 Замісна гормональна терапія та артеріальна гіпертензія 

У перехресних дослідженнях давно було встановлено, що менопауза подвоює ризик 

розвитку артеріальної гіпертензії, навіть після коригування на такі фактори, як вік та ІМТ 

[1024]. Хоча замісна гормональна терапія містить естрогени, немає переконливих доказів 

значущого підвищення АТ у жінок з артеріальною гіпертензією або без неї після настання 

менопаузи [1025]. Однак після початку замісної гормональної терапії доцільно вимірювати АТ 

для підтвердження збереження нормотензивних значень АТ або регулярного контролю АТ за 

допомогою лікування. У разі неконтрольованого АТ замісну гормональну терапію потрібно 

припинити. Як підсумок, поточні дані свідчать про те, що застосування замісної гормональної 

терапії не пов’язане з підвищенням АТ. Якщо рівень АТ можливо контролювати за допомогою 

антигіпертензивних препаратів, жінкам можна призначати замісну гормональну терапію.  

15.4.10 Гормональна терапія для підтвердження гендерної ідентичності та 

артеріальна гіпертензія 

Згідно з визначенням ініціативи Global Health 50/50, гендер — це соціально 

сконструйовані норми, які нав’язують і визначають ролі, стосунки та позиційну владу для всіх 

людей протягом усього їхнього життя [1026]. Терапія для підтримання гендерної ідентичності 

(тобто тестостерон, естрогени, антиандрогени й аналоги гонадотропін-рилізинг-гормону) 

використовується в трансгендерних людей із метою сприятливої модифікації вторинних 

статевих ознак відповідно до гендерної ідентичності. Наявні суперечливі докази з невеликих 

досліджень обмеженої тривалості про напрямок і ступінь змін АТ у трансгендерних людей, які 

отримують терапію для підтримання гендерної ідентичності [1027]. Також не визначено, чи 

пов’язане гормональне лікування трансгендерних людей із підвищеним серцево-судинним 

ризиком. Що стосується інших людей, які отримують лікування статевими гормонами з 

різними цілями (напр., замісна гормональна терапія, оральна контрацепція), видається 

доцільним рекомендувати трансгендерним людям регулярно вимірювати АТ під час терапії для 

підтримання гендерної ідентичності для забезпечення постійного нормального рівня АТ або, 

у разі артеріальної гіпертензії, контролю АТ за допомогою лікування [1028]. 

15.5 Артеріальна гіпертензія й етнічна належність 

15.5.1 Номенклатура й актуальність 

З огляду на ступінь міграції людей з Африки й Азії до Європи, увага до факторів і 

відмінностей у лікуванні артеріальної гіпертензії, пов’язаних з етнічною належністю, є 

обов’язковою. У Сполучених Штатах загальноприйнятою є думка, що серед афроамериканців 

артеріальна гіпертензія є більш поширеною і, можливо, більш тяжкою, становить вищий ризик 

подій із боку серцево-судинної системи й нирок, та її складніше контролювати. Кілька років 

тому була запропонована масштабна програма досліджень, націлена на зменшення тягаря 

артеріальної гіпертензії серед афроамериканців [1029]. Інтенсивний пошук генетичних 

зв’язків із надмірними показниками артеріальної гіпертензії серед населення африканського 

походження був менш успішним, ніж очікувалося [1030, 1031], але кілька нових специфічних 

патофізіологічних, клінічних і навіть генетичних ознак усе ж таки були виявлені. Що 

стосується іммігрантів у Європі, раннє підвищення ригідності артерій (що вказує на 

передчасне старіння судин незалежно від АТ) спостерігається в афроамериканців, але в групах 

людей африканського походження в Європі воно є непослідовним [1032–1035]. Встановлено, 

що різні ступені гіперальдостеронізму призводять до непропорційного підвищення АТ у людей 

з Африки на південь від Сахари, афрокарибського та афроамериканського походження; 

імовірно, в основі цієї тенденції лежить чутливість до солі [1036, 1037]. У нещодавньому 

випробуванні діагностики первинного альдостеронізму MATCH 40% пацієнтів мали 

африканське походження та тільки < 20% належали до місцевої популяції [1038]. Соматичні 

мутації (не зародкової лінії) кальцієвих каналів надниркових залоз частіше виникали в 
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пацієнтів африканського походження, а мутації каналу K+ частіше виникали в європейців 

[1038]. Очевидно, що малу кількість наразі доступних європейських досліджень необхідно 

доповнити та розширити за рамки наявних загальних знань про те, що, як і в США, люди 

африканського походження в Європі частіше мають артеріальну гіпертензію, пов’язану з 

вищим серцево-судинним ризиком, ніж населення європейського походження. Наразі були 

отримані деякі докази того, що відмінності можуть бути пов’язані з внутрішньоутробним і 

постнатальним розвитком і ростом, зокрема з явним недоїданням, малярією в період вагітності 

або епігенетичними впливами [1039–1042]. Постійну соціальну незахищеність, спричинену 

індивідуальним і структурним расизмом, зокрема сегрегацію за місцем проживання [1043–

1045] та етнічні відмінності або нерівність у доступі до медичної допомоги, дедалі частіше 

визнають рушійними факторами, що зумовлюють відмінності в показниках артеріальної 

гіпертензії та підвищеної захворюваності на ССЗ і смертності від ССЗ [1046, 1047]. 

Відмінності в контролі АТ також пов’язані з факторами на рівні пацієнта, а не на рівні надавача 

послуг чи системи; обидва типи факторів сприяють терапевтичній інерції [1048]. Результати 

інших досліджень за участю громад мігрантів неєвропейського походження відповідають 

отриманим у США висновкам, що артеріальна гіпертензія є більш поширеною серед 

європейських іммігрантів гетерогенного африканського походження, ніж серед місцевого 

населення[1049]. Етнічні та соціально-економічні результати досліджень у когортах у 

Нідерландах і Сполученому Королівстві [1046, 1050] продемонстрували підвищений ризик 

серцево-судинних подій (не тільки інсульту, але й ІХС) у представників меншин карибського й 

азійського походження з артеріальною гіпертензією. 

15.5.2 Ведення випадків 

Зміни способу життя мають важливе значення для зниження АТ та ризику протягом 

усього життя у всіх пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Відмінності у відповіді АТ на 

антигіпертензивні препарати залежно від походження були пов’язані з рівнем АТ, а не з 

расовим чинником [466]. Крім того, не було виявлено жодних стабільних міжетнічних факторів 

у фармакокінетиці антигіпертензивних препаратів. Зв’язок між АТ і серцево-судинним 

ризиком також широко спостерігається в різних етнічних групах [1051]. За результатами 

систематичних оглядів [1052] даних людей з Африки на південь від Сахари, монотерапія БКК 

і діуретиками є більш ефективною, ніж монотерапія ББ та ІАПФ, а комбінована терапія із 

використанням основних класів препаратів допомагає значній групі пацієнтів (50–70%) 

досягти контролю АТ [1052, 1053]. Ці висновки є подібними до результатів випробування 

ALLHAT у США за участю 33% афроамериканців [566, 1054], у якому було виявлено, що 

контроль АТ через 4 роки становив 63, 60 і 54% у разі застосування терапії на основі 

хлорталідону, амлодипіну та лізиноприлу відповідно. Однак 24, 28 і 41% пацієнтів відповідних 

груп отримували по 3 препарати, зокрема ББ атенолол. За результатами нещодавніх 

систематичного огляду й мета-аналізу [1052], у дорослих людей африканського походження з 

артеріальною гіпертензією зниження АТ було подібним у разі початкового призначення 

подвійної комбінованої терапії, що містила інгібітор РАС із БКК або діуретиком, тоді як у разі 

застосування БКК у складі комбінованої терапії САТ був на 3,8 мм рт. ст. вищим порівняно з 

іншими комбінаціями [1048, 1052]. У РКВ за участю пацієнтів африканського походження із 

семи країн Африки на південь від Сахари також було виявлене ефективне зниження АТ (за 

результатами АМАТ) у разі застосування БКК у комбінації з тіазидом або ІАПФ [1055]. 

На сьогоднішній день лише у випробуванні ACCOMPLISH (n=11 506, середній вік — 

68 років) були отримані дані про результати початкової комбінованої терапії [626]. 

Випробування не було націлене на проведення окремого аналізу даних підгрупи 

афроамериканців (12%), однак сукупний показник захворюваності/смертності становив 8,9% 

для лікування тіазидним діуретиком з ІАПФ та 6,6% для лікування БКК з ІАПФ, зі значущим 

покращенням наслідків на 35% у афроамериканців (n=1414) порівняно з покращенням тільки 

на 23% у загальній популяції дослідження (n=11 506). 

Наведені вище обмежені докази свідчать про те, що в дорослих пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією африканського походження антигіпертензивне лікування має базуватися 
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переважно на БКК, а також що комбінації БКК з ІАПФ та БКК із діуретиком можуть ефективно 

знижувати АТ; причому перша комбінація, імовірно, забезпечує кращий захист серцево-

судинної системи. Результати системного огляду не продемонстрували жодних відмінностей у 

відповіді на антигіпертензивні препарати в пацієнтів із Південної Азії з порівняно високим 

серцево-судинним ризиком [1052]. 

16. АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ В КОНКРЕТНИХ УМОВАХ 

16.1 Гіпертензивні розлади в період вагітності 

Гіпертензивні розлади виникають під час майже 10% вагітностей у всьому світі та є 

основною причиною материнської, внутрішньоутробної та неонатальної захворюваності та 

смертності [1056]. Ризики для матері охоплюють відшарування плаценти, інсульт, набряк 

легень, тромбоемболічні події, поліорганну недостатність і дисеміноване внутрішньосудинне 

згортання крові. Є високий ризик затримки внутрішньоутробного росту (25% випадків 

прееклампсії), недоношеності (27% випадків прееклампсії) та внутрішньоутробної загибелі 

плода (4% випадків прееклампсії). Новонароджені діти мають ризик передчасного народження 

із низькою масою тіла при народженні, тривалої терапії високого рівня та постнатальної смерті 

[1057]. Визначення та класифікація гіпертензивних розладів у період вагітності наведені в 

таблиці 22 і детально розглянуті нижче. 

ТАБЛИЦЯ 22. Класифікація гіпертензивних розладів у період вагітності 

A. Наявна (хронічна) артеріальна гіпертензія 

Артеріальна гіпертензія, яку пацієнтка мала до вагітності, або яка розвинулася до 20-го тижня вагітності, 

зазвичай зберігається протягом понад 42 днів після пологів і може бути пов’язана з протеїнурією.  

1. Первинна артеріальна гіпертензія 

2. Вторинна артеріальна гіпертензія 

3. Артеріальна гіпертензія білого халата 

4. Маскована артеріальна гіпертензія 

B. Гестаційна артеріальна гіпертензія 

Артеріальна гіпертензія розвивається після 20 тижнів вагітності та зазвичай минає протягом 42 днів після 

пологів. 

Транзиторна гестаційна артеріальна гіпертензія 

– Зазвичай цей стан виявляють в умовах клініки, але він минає в разі повторних вимірювань АТ протягом 

декількох годин; пов’язаний із ризиком розвитку істинної гестаційної артеріальної гіпертензії або прееклампсії 

протягом решти періоду вагітності 40%, тому вимагає ретельного ПС. 

Прееклампсія — це гестаційна артеріальна гіпертензія, що супроводжується розвитком одного або кількох із 

наведених нижче станів на терміні вагітності 20 тижнів або пізніше. 
– Протеїнурія (екскреція альбуміну із сечею в добовому зразку сечі > 0,3 г/добу або САК у випадковій разовій 

порції сечі > 30 мг/моль (0,3 мг/мг)) 

– Інші дисфункції органів матері 

– Гостре ураження нирок (рівень креатиніну в сироватці крові  90 мкмоль/л; 1 мг/дл) 

– Ураження печінки (підвищення рівня АЛТ або АСТ > 40 МО/л; > 0,67 мккат/л із болем у правому верхньому 

квадранті або епігастральній ділянці живота чи без нього) 

– Неврологічні ускладнення (напр., еклампсія, змінений стан свідомості, сліпота, інсульт, клонус, сильний 

головний біль, стійкі скотоми) 

– Гематологічні ускладнення (кількість тромбоцитів < 150 000/мкл, дисеміноване внутрішньосудинне згортання 

крові (ДВЗ), гемоліз) 

– Матково-плацентарна дисфункція (затримка росту плода, аномалії пупкової артерії за результатами аналізу 

форми хвиль на ультразвуковій доплерографії або мертвонародження) 

 

C. Наявна артеріальна гіпертензія + супутня прееклампсія 

Наявна артеріальна гіпертензія, пов’язана з будь-якою зі згаданих вище дисфункцій органів матері, сумісною з 

прееклампсією, або подальше підвищення АТ із розвитком протеїнурії. 

D. Артеріальна гіпертензія, яку неможливо класифікувати до пологів 

У разі першої реєстрації рівня АТ після 20 тижнів вагітності та діагностики артеріальної гіпертензії необхідно 

провести повторне оцінювання на 42-й день після пологів або пізніше. Якщо артеріальна гіпертензія минає, її 

потрібно перекласифікувати як гестаційну артеріальну гіпертензію, а якщо зберігається — як наявну 
артеріальну гіпертензію. 

16.1.1 Визначення та класифікація артеріальної гіпертензії в період вагітності 

Визначення артеріальної гіпертензії в період вагітності ґрунтується на показниках 

офісного АТ, а саме САТ  140 мм рт. ст. та/або ДАТ  90 мм рт. ст. [1057, 1058]; стан 
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класифікується як легкий (140–159/90–109 мм рт. ст.) або тяжкий ( 160/110 мм рт. ст.), що 

відрізняється від загальної класифікації артеріальної гіпертензії (таблиця 1). Гіпертензивні 

розлади вагітних додатково класифікують за початком артеріальної гіпертензії в період 

вагітності. Артеріальну гіпертензію, відому до вагітності або наявну протягом перших 

20 тижнів, можна розділити на наявну (хронічну) артеріальну гіпертензію (первинну чи 

вторинну), АГБХ (підвищений рівень офісного АТ і нормальний рівень позаофісного АТ) і 

МАГ (нормальний рівень офісного АТ і підвищений рівень позаофісного АТ). Артеріальну 

гіпертензію, яка розвивається de novo на 20-му тижні вагітності або пізніше, класифікують як 

гестаційну артеріальну гіпертензію, транзиторну гестаційну артеріальну гіпертензію або 

прееклампсію de novo чи прееклампсію, що супроводжує наявну артеріальну гіпертензію. Для 

уникнення помилкової класифікації гіпертензивних розладів у період вагітності мають бути 

доступні результати вимірювання АТ до вагітності або на початку першого триместру 

вагітності. Вимірювання АТ на початку другого триместру в жінок, які не мають результатів 

давніших вимірювань АТ, потрібно тлумачити з обережністю через фізіологічне зниження АТ 

у другому триместрі. Однак випадки жінок із підвищеним рівнем АТ після 20-го тижня і 

невідомим рівнем АТ до 20-го тижня вагітності потрібно вести як випадки гестаційної 

артеріальної гіпертензії. Повторне вимірювання АТ через 6 тижнів після пологів у жінок з 

артеріальною гіпертензією, яку неможливо класифікувати до пологів, допомагає відрізнити 

наявну артеріальну гіпертензію від гестаційної артеріальної гіпертензії. Транзиторна 

гестаційна артеріальна гіпертензія (діагностується в умовах клініки після 20 тижнів вагітності) 

характеризується нормалізацією АТ після послідовних вимірювань АТ протягом декількох 

годин. Однак майже в 40% жінок із транзиторною гестаційною артеріальною гіпертензією 

розвивається стійка гестаційна артеріальна гіпертензія [1059]. 

У цих настановах прийняте ширше визначення прееклампсії, раніше схвалене 

Міжнародним товариством із вивчення артеріальної гіпертензії в період вагітності [1058]. 

Відповідно до нього, прееклампсія — це гестаційна артеріальна гіпертензія за наявності 

одного або більше з таких нових станів на терміні вагітності 20 тижнів або пізніше: (i) значуща 

протеїнурія (САК  30 мг/г або альбумінурія > 300 мг/24 год); (ii) дисфункція органів матері 

[тобто гостре ураження нирок (рівень креатиніну в сироватці крові  1 мг/дл; 90 мкмоль/л); 

ураження печінки (підвищення рівня трансаміназ > 40 МО/л; 67 мккат/л) із болем у правому 

верхньому квадранті або епігастральній ділянці живота чи без нього; неврологічні прояви 

(конвульсії, змінений стан свідомості, сліпота, скотома або головний біль); гематологічні 

прояви (кількість тромбоцитів < 150 000/мкл, дисеміноване внутрішньосудинне згортання 

крові, гемоліз)]; та (ііі) матково-плацентарна дисфункція (тобто затримка росту плода, аномалії 

пупкової артерії за результатами аналізу хвиль на ультразвуковій доплерографії або 

мертвонародження). Поєднання гемолізу, тромбоцитопенії та підвищеного рівня трансаміназ 

визначає синдром HELLP, тому потрібно оцінювати додаткові ознаки прееклампсії. Клініцисти 

завжди повинні розглядати прееклампсію як серйозне захворювання з досить 

непередбачуваними наслідками. У клінічній практиці більше не рекомендовано 

використовувати попередню класифікацію прееклампсії на основі таких клінічних ознак, як 

легкий або тяжкий ступінь. 

У жінок із наявною артеріальною гіпертензією майже у 25% випадків на неї накладається 

прееклампсія [1060]. Діагноз таким жінкам ставлять у разі виявлення розвитку de novo 

протеїнурії або інших дисфункцій органів матері після 20 тижнів вагітності. Зазвичай це 

пов’язано з різким або поступовим підвищенням АТ. 

16.1.2 Вимірювання артеріального тиску в період вагітності 

У період вагітності АТ потрібно вимірювати в положенні сидячи (або в положенні лежачи 

на лівому боці під час пологів) за допомогою манжети на руку відповідного розміру на рівні 

серця з використанням ручного аускультативного методу та V фази тонів Короткова для ДАТ 

[1061]. Ручний аускультативний метод залишається золотим стандартом вимірювання АТ у 

період вагітності, оскільки автоматизовані прилади мають тенденцію до заниження показників 

АТ та є ненадійними в разі тяжкої прееклампсії. Потрібно використовувати лише прилади, 
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валідовані конкретно для використання в період вагітності [1061]. АМАТ є більш ефективним, 

ніж офісне вимірювання АТ, у прогнозуванні наслідків вагітності [1062], та прилади для 

АМАТ, рекомендовані для використання в період вагітності, є більш точними, ніж прилади, що 

використовуються для офісного вимірювання або ДМАТ. АМАТ допомагає уникнути 

непотрібного лікування АГБХ та є корисним у веденні випадків вагітних жінок із високим 

ризиком артеріальної гіпертензії, а також вагітних жінок із діабетичною або гіпертензивною 

нефропатією. За даними випробування BUMP-1 [1063], серед вагітних пацієнток із 

підвищеним ризиком прееклампсії проведення ДМАТ не призводило до більш раннього 

виявлення артеріальної гіпертензії в умовах клініки. Однак результати випробування BUMP-1 

також свідчать про те, що ДМАТ і офісне вимірювання АТ можна використовувати як 

альтернативу або як доповнення для діагностики гіпертензивних розладів у період вагітності 

в жінок із ризиком прееклампсії. За даними випробування BUMP-2 [1064], ДМАТ не був 

пов’язаний із кращим контролем АТ у вагітних пацієнток із наявною або гестаційною 

артеріальною гіпертензією порівняно з плановим офісним вимірюванням АТ. Знову ж таки, 

результати випробування BUMP-2 свідчать про те, що контроль АТ за допомогою ДМАТ 

можна використовувати як альтернативу або доповнення до офісного вимірювання АТ, 

оскільки обидва методи допомагають досягнути подібних показників контролю АТ. 

16.1.3 Лабораторні дослідження в період вагітності 

Для моніторингу вагітних жінок з артеріальною гіпертензією рекомендовані базові 

лабораторні дослідження, зокрема аналіз сечі, аналіз крові, аналізи на гематокрит, рівні 

печінкових ферментів, рівні креатиніну та сечової кислоти в сироватці крові (підвищуються в 

разі клінічно вираженої прееклампсії). За наявністю гіперурикемії у вагітних жінок з 

артеріальною гіпертензією можна визначити жінок із підвищеним ризиком несприятливих 

наслідків для матері та плода [1065]. Усіх вагітних жінок потрібно оцінювати на наявність 

протеїнурії на ранніх термінах вагітності для виявлення наявних захворювань нирок, а в другій 

половині вагітності — для скринінгу на прееклампсію. Однак наявність протеїнурії більше не 

є обов’язковим критерієм для діагностики прееклампсії. Іноді протеїнурія може передбачати 

подальше підвищення АТ за природного перебігу прееклампсії. Результат аналізу за 

допомогою тест-смужки щонайменше 1+ має бути причиною для оцінювання САК у 

випадковій разовій порції сечі; у разі отримання значення менше ніж 30 мг/г можна достовірно 

виключити протеїнурію [1066, 1067]. Іншими дослідженнями, доцільність проведення яких 

потрібно розглянути, є: (i) УЗД нирок, якщо рівень креатиніну в сироватці крові або результат 

будь-якого з аналізів сечі відхиляється від норми; та (ii) ультразвукова доплерографія маткових 

і пупкових артерій (проводиться після 20-го тижня вагітності) для виявлення пацієнток із 

підвищеним ризиком гестаційної артеріальної гіпертензії, прееклампсії та затримки 

внутрішньоутробного росту. 

16.1.4 Прогнозування та профілактика прееклампсії 

Жінкам із високим або помірним ризиком прееклампсії потрібно рекомендувати вживати 

100–150 мг аспірину щодня (перед сном), бажано до 16-го тижня, а в ідеалі — з 11–14-го до 

36-го тижня вагітності [1068–1071]. 

Високий ризик прееклампсії є за наявності будь-якого з таких станів: 

1.Гіпертензивні розлади під час попередньої вагітності 

2.Хронічна артеріальна гіпертензія 

3.Хронічна хвороба нирок 

4.Цукровий діабет 1-го або 2-го типу 

5.Автоімунні захворювання, як-от системний червоний вовчак або антифосфоліпідний 

синдром 

6.Допоміжна репродуктивна терапія в контексті поточної вагітності 

Помірний ризик прееклампсії є за наявності двох або більше з таких факторів 

ризику: 

1.Відсутність попередніх пологів 

2.Вік 40 років або старше 
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3.Інтервал між вагітностями понад 10 років 

4.ІМТ 35 кг/м2 або більше під час першого візиту 

5.Прееклампсія в сімейному анамнезі 

6.Багатоплідна вагітність 

Окрім клінічних та ультрасонографічних параметрів, було протестовано кілька 

лабораторних маркерів на ранніх термінах вагітності для прогнозування прееклампсії: 

1.ангіогенні фактори [ендоглін, плацентарний фактор росту (PIGF), розчинна fms-

подібна тирозинкіназа-1 (sFlt-1) та співвідношення sFlt-1/PIGF]; 

2.асоційований із вагітністю протеїн А плазми (PAPP-A) у поєднанні з клінічними (напр., 

АТ, фактори ризику матері) й ультрасонографічними характеристиками (напр., доплерографія 

маткових артерій) [1072]. 

Однак бажано провести додаткові дослідження для уточнення ролі зазначених вище 

маркерів окремо або в поєднанні з клінічними характеристиками в прогнозуванні 

прееклампсії. Хоча проспективні дані обмежені [1073, 1074], співвідношення sFlt-1/PIGF 

щонайменше 38 можна вважати характеристикою, що виключає розвиток прееклампсії за 

наявності клінічної підозри [1074]. 

16.1.5 Втручання зі зміни способу життя 

За відсутності протипоказань вагітним жінкам потрібно рекомендувати аеробні вправи 

(три-чотири рази на тиждень по 30–60 хвилин до пологів) для підтримання ідеальної маси тіла 

та зниження ризику несприятливих наслідків вагітності, зокрема гіпертензивних розладів 

[1075–1077]. Крім того, для зниження ризику прееклампсії в жінок із низьким рівнем 

споживання кальцію (тобто < 600 мг/добу) можна розглядати доповнення раціону добавками з 

кальцію в дозі щонайменше 1 г/добу [1078]. Насамкінець, хоча обмеження споживання солі не 

рекомендоване для зниження ризику ГРВ, жінки з наявною артеріальною гіпертензією мають 

і надалі дотримуватися дієти з обмеженим споживанням солі [1070]. 

16.1.6 Клінічне ведення випадків артеріальної гіпертензії в період вагітності 

16.1.6.1 Наявна есенціальна (первинна) гіпертензія легкого ступеня 

Протягом першого триместру потрібно припинити застосування всіх блокаторів РАС, 

тобто ІАПФ, БРА або прямих інгібіторів реніну. Клініцисти повинні ухвалювати в 

індивідуальному порядку рішення щодо того, чи користь медикаментозного лікування під час 

органогенезу плода (до 16-го тижня) перевищує ризик впливу препаратів на плід, оскільки 

будь-який препарат, зокрема альфа-метилдопа, може бути потенційно небезпечним під час 

першого триместру вагітності [1079]. Рішення про застосування або припинення 

антигіпертензивного лікування в першому триместрі та на початку другого триместру може 

бути індивідуалізоване на основі: (i) рівня АТ до вагітності без лікування; (ii) показників АТ 

під час лікування на початку першого триместру; (iii) наявності ГУОМ; та (iv) показників АТ 

після потенційного короткострокового пробного припинення антигіпертензивного лікування у 

вибраних випадках. На початку першого триместру в жінок із рівнем офісного АТ < 130/80 мм 

рт. ст. антигіпертензивну терапію можна припинити або зменшити дозування препаратів із 

забезпеченням ретельного ПС за рівнем АТ до 16-го тижня. Антигіпертензивне лікування 

потрібно відновити в разі підвищення АТ > 140/90 мм рт. ст. на будь-якому терміні вагітності. 

У випадках наявної артеріальної гіпертензії відсутність м’якого антигіпертензивного 

лікування на початку другого триместру може запобігати різкому падінню АТ, що потенційно 

може супроводжуватися викиднем, через фізіологічне зниження АТ у цей період вагітності.  

У великих випробуваннях CHIPS [1080] і CHAP [1081] жорсткий контроль ДАТ приносив 

більше користі та не завдавав шкоди порівняно з менш жорстким контролем АТ, як і 

медикаментозне лікування порівняно з плацебо в жінок із наявною артеріальною гіпертензією. 

Крім того, за результатами ретроспективного аналізу в межах випробування CHIPS [1080], 

антигіпертензивний ефект щодо первинної кінцевої точки щодо наслідків із дослідження 

CHAP, тобто тяжких проявів, передчасних пологів за медичними показаннями на терміні 

вагітності менше ніж 35 тижнів, відшарування плаценти або смерті плода/новонародженої 

дитини, був сприятливим. Частота композитної кінцевої точки щодо наслідків вагітності 
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знизилася на 35% у випробуванні CHIPS і на 18% у випробуванні CHAP; результати обох 

досліджень вказують на зниження показників тяжкої прееклампсії. Однак у випробуванні CHIP 

спостерігалося підвищення частоти наслідків у формі низької маси новонароджених дітей для 

їхнього гестаційного віку, хоча такого ефекту не було виявлено у випробуванні CHAP. Отже, 

проблема граничних значень безпечності, які могли би бути гарантованими завдяки нижчим 

значенням АТ, залишається актуальною. З огляду на значення АТ під час лікування, що 

спостерігалися у випробуваннях CHIPS і CHAP (133/85 і 129/79 мм рт. ст. відповідно), 

запропоновано використовувати значення для початку або посилення антигіпертензивної 

терапії  140/90 мм рт. ст. та не забезпечувати інтенсивне зниження АТ через ризик 

гіпоперфузії плода. Лабеталол та альфа-метилдопа є препаратами першого вибору для 

контролю АТ у жінок із наявною артеріальною гіпертензією [1071, 1080, 1081]. 

Альтернативним препаратом є ніфедипін із пролонгованим вивільненням [1071]. 

Використання лабеталолу є суперечливим та не є варіантом вибору в деяких країнах, де він 

був вилучений із продажу 30 років тому через гепатотоксичність, яка також може виникнути в 

разі застосування в період вагітності [1082]. 

16.1.6.2 Гестаційна артеріальна гіпертензія легкого ступеня 

Хоча до випробування CHIPS [1080] було включено обмежену кількість жінок із 

гестаційною артеріальною гіпертензією, вторинний аналіз не виявив диференційованого 

впливу як на первинні, так і на вторинні наслідки в жінок із гестаційною та наявною 

артеріальною гіпертензією. Початок лікування за показників  140/90 мм рт. ст. видається 

обґрунтованим; зниження ДАТ до <80 мм рт. ст. не рекомендоване. Жінкам із гестаційною 

артеріальною гіпертензією можна призначати ті самі препарати, що рекомендовані в разі 

наявності артеріальної гіпертензії (див. вище). 

16.1.6.3 Прееклампсія 

Усіх жінок із прееклампсією потрібно госпіталізувати та здійснювати ретельний 

моніторинг після встановлення діагнозу. Діагноз прееклампсії на терміні вагітності 37 тижнів 

або пізніше підкреслює необхідність контролю артеріальної гіпертензії та негайного 

розродження. Випадки жінок із прееклампсією в клінічно стабільному стані до 37-го тижня 

вагітності можна вести амбулаторно. Однак, якщо ступінь артеріальної гіпертензії 

залишається тяжким попри оптимальне антигіпертензивне лікування, розродження показане 

навіть раніше 37-го тижня. Індукція пологів до 37-го тижня вагітності також рекомендована в 

разі (i) появи (неврологічних, гематологічних або серцево-судинних) проявів у матері; або (ii) 

несприятливого стану плода [1058]. 

Ведення випадків артеріальної гіпертензії в жінок із прееклампсією та артеріальною 

гіпертензією легкого або тяжкого ступеня не відрізняється від ведення випадків жінок без 

прееклампсії (див. попередні розділи), хоча докази є обмеженими. У разі прееклампсії з 

тяжкими проявами (тяжка артеріальна гіпертензія з протеїнурією або без неї, будь-який ступінь 

артеріальної гіпертензії з неврологічними, гематологічними або серцево-судинними 

ускладненнями, дисфункція печінки або нирок) необхідна інфузія MgSO4 (і розродження) для 

запобігання еклампсії. Інфузія MgSO4 протягом 24 год після пологів видається доцільною з 

погляду профілактики [1083]; крім того, MgSO4 залишається препаратом вибору в разі 

екламптичних судом. Контролю артеріальної гіпертензії можна досягнути завдяки 

застосуванню лабеталолу (за відсутності протипоказань) окремо чи в комбінації, яка містить 

лабеталол, ніфедипін із пролонгованим вивільненням та/або альфа-метилдопу. 

16.1.6.4 Тяжка артеріальна гіпертензія 

У разі тяжкої артеріальної гіпертензії госпіталізація є обов’язковою для забезпечення 

поступового зниження АТ до < 160/105 мм рт. ст. та виключення прееклампсії. Також 

обов’язковим є постійний кардіотокографічний моніторинг [1058]. Вибір антигіпертензивних 

препаратів і способу їх введення залежить від: (i) початкового діагнозу; (ii) очікуваного часу 

пологів; та (iii) наявності або відсутності прееклампсії, а також від побажань і досвіду 

лікуючих лікарів. У нещодавньому комплексному мережевому мета-аналізі було виявлено, що 

ніфедипін можна рекомендувати як стратегію контролю АТ у вагітних жінок із тяжкою 
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артеріальною гіпертензією, тоді як лабеталол і гідралазин продемонстрували обмежену 

ефективність [1084]. Однак у випадках прееклампсії з тяжкими проявами, стійкої тяжкої 

артеріальної гіпертензії або рецидивів тяжкої артеріальної гіпертензії попри пероральне 

застосування препаратів потрібно вводити лабеталол або урапідил внутрішньовенно до, під 

час та часто після пологів. У разі прееклампсії без тяжких проявів або тяжкої артеріальної 

гіпертензії без прееклампсії для зниження АТ до цільового рівня потрібно застосовувати 

ефективну антигіпертензивну багатокомпонентну терапію та поступово підвищувати її 

інтенсивність [1080], а перед пологами потрібно уникати застосування гідралазину, оскільки 

його застосування супроводжується більш несприятливими перинатальними ефектами, ніж 

застосування інших препаратів. Гідралазин потрібно призначати тільки у випадках 

недоступності лабеталолу чи урапідилу, неефективності лікування в зниженні АТ, АВ-блокади 

ІІ або ІІІ ступеня, тяжкої СН, бронхіальної астми, брадикардії чи тяжкої післяпологової 

артеріальної гіпертензії. Нітропрусид натрію потрібно використовувати в останню чергу через 

підвищений ризик отруєння плода ціанідами в разі тривалого застосування. Якщо 

прееклампсія пов’язана з набряком легень, препаратом вибору є нітрогліцерин, який вводять у 

формі в/в інфузії в початковій дозі 5 мг/хв, яку поступово підвищують через кожні 3–5 хв до 

максимальної дози 100 мг/хв [1085]. Вагітним жінкам із тяжкою артеріальною гіпертензією, 

які проживають у сільській місцевості далеко від пологового будинку, можна призначати 

вживання 10 мг ніфедипіну короткої дії перорально та другої дози препарату через 1 год, якщо 

тяжка артеріальна гіпертензія зберігається. Сублінгвальне застосування ніфедипіну короткої 

дії протипоказане. 

16.1.6.5 Наявна вторинна артеріальна гіпертензія 

Жінки з відомою наявною артеріальною гіпертензією мають отримувати консультації 

перед зачаттям із виключенням вторинних причин артеріальної гіпертензії. Усім жінкам із 

артеріальною гіпертензією, які планують вагітність, потрібно проводити ультразвукову 

доплерографію нирок. Жінкам із діагностованою ФМД перед вагітністю потрібно проводити 

додаткове оцінювання інших частин судинної мережі, щоб виключити будь-яке додаткове 

ураження артерій [340]. Перед зачаттям рекомендовано забезпечити оптимальний контроль АТ 

та, за наявності показань, провести реваскуляризацію ниркових артерій, оскільки 

недіагностована ФМД без лікування може підвищувати ризик ускладнень, пов’язаних із 

вагітністю [1086]. 

Жінкам із первинним альдостеронізмом не рекомендована вагітність через конкурентний 

антагонізм прогестерону й надлишкового альдостерону на рівні мінералокортикоїдних 

рецепторів [1087]. У випадках жінок із відомим гіперальдостеронізмом до зачаття або 

клінічною підозрою на це захворювання на ранніх термінах вагітності потрібно проводити 

ретельне лабораторне обстеження. Після другого триместру можна розглядати доцільність 

застосування еплеренону на додаток до звичайного антигіпертензивного лікування у разі 

неконтрольованої артеріальної гіпертензії з гіпокаліємією або без неї [1088]. Зниження рівня 

прогестерону після пологів може призвести до підвищення АТ і посилення гіпокаліємії 

[1087, 1088]. 

Феохромоцитома під час вагітності є одним із найбільш небезпечних для життя матері та 

плода станів. Попри те, що це надзвичайно рідкісний стан, який трапляється в період вагітності 

із частотою 0,002%, він відомий своїми негативними наслідками [1089]. Як і в невагітних 

пацієнток, об’єктивні та суб’єктивні ознаки є досить варіабельними та низькоспецифічними; 

водночас артеріальна гіпертензія є однією з основних ознак. Якщо феохромоцитому не 

діагностувати, смертність матері та плода становить приблизно 50%. Раннє виявлення та 

належне лікування під час вагітності знижують смертність матері та плода до < 5 та < 15% 

відповідно. Для біохімічної діагностики дослідженнями вибору є тести на метанефрини в 

плазмі крові або сечі, оскільки вони мають найвищу чутливість і найнижчу діагностичну 

значущість хибно негативних результатів. Для надійної локалізації найбільш придатним 

методом є МРТ із чутливістю понад 90%. Якщо феохромоцитому діагностують під час 

вагітності, лапароскопічну адреналектомію потрібно проводити після 10–14 днів 
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попереднього медикаментозного лікування, як і в невагітних пацієнток (блокування альфа-

адренорецепторів у поєднанні з блокуванням бета-адренорецепторів через кілька днів). Якщо 

феохромоцитому діагностують у третьому триместрі, лікування пацієнтки потрібно 

проводити, поки плід не стане життєздатним, використовуючи ту ж схему медикаментозного 

лікування, що й для підготовки до хірургічного втручання. Кесарів розтин з одночасним 

видаленням пухлини під час того ж хірургічного втручання або її видаленням після 

розродження є пріоритетним варіантом, оскільки вагінальні пологи можуть бути пов’язані з 

вищою смертністю. 

ГРВ спостерігаються майже в половини вагітних жінок із ХХН. Тому важливіше знати 

ступінь ХХН, рівень рШКФ або ступінь протеїнурії до вагітності, ніж основну причину 

розладу [1090]. У жінок без значущої протеїнурії, з нормальним рівнем АТ на ранніх термінах 

вагітності та порушеннями функції нирок легкого ступеня вагітність зазвичай минає без 

ускладнень. І навпаки, жінки з ХХН помірного ступеня тяжкості або ХХН на більш пізніх 

стадіях мають підвищений ризик ускладнень для плода, а також ускладнень для матері та 

погіршення вже порушеної функції нирок [1091]. Жінок із ШКФ менше ніж 40 мл/хв/1,73 м2 і 

протеїнурією понад 1 г/добу потрібно вважати пацієнтками з дуже високим ризиком для 

вагітності та наслідків із боку нирок, зокрема замісної ниркової терапії.  

16.1.7 Артеріальний тиск у післяпологовий період 

Післяпологова артеріальна гіпертензія є поширеним явищем протягом першого тижня 

після пологів. Крім того, у жінок із нормотензією в період вагітності підвищення АТ у першу 

добу після пологів зазвичай пов’язане із: (і) застосуванням вазоактивних препаратів для 

сприяння скороченню матки (окситоцин, метергін); (іі) трансфузіями крові; (ііі) фізіологічним 

матковим «феноменом автотрансфузії»; або (іv) надмірним споживанням рідини. У жінок із 

прееклампсією спостерігається знижений діурез протягом 12–36 год після пологів через 

затримку перерозподілу рідини, пов’язану з більшим зниженням колоїдно-осмотичного тиску 

порівняно з фізіологічною вагітністю [1092]. У невеликому рандомізованому плацебо-

контрольованому випробуванні за участю жінок з артеріальною гіпертензією в період 

вагітності застосування 20 мг фуросеміду на добу протягом перших 5 днів після пологів 

допомогло запобігти розвитку післяпологової артеріальної гіпертензії в 1 жінки з 13 [1093]. 

Однак для широкого застосування фуросеміду в післяпологовий період потрібне 

підтвердження в більших дослідженнях. 

У післяпологовий період рівень АТ у жінок із гестаційною артеріальною гіпертензією 

або прееклампсією зазвичай нормалізується протягом перших 6 тижнів. Натомість у жінок із 

наявною артеріальною гіпертензією або супутньою прееклампсією підвищені показники АТ 

зберігаються після 6 тижнів післяпологового періоду. Ще одним незвичним фенотипом 

післяпологової артеріальної гіпертензії є так звана «пізня післяпологова артеріальна 

гіпертензія», яка виникає через 6 місяців після пологів і минає через кілька місяців [1094]. 

Патогенез цього стану невідомий, але однією з версій є те, що через повернення менструацій 

після пологів АТ підвищується через побічний ефект надмірного зростання рівня прогестерону 

й активацію мінералокортикоїдних рецепторів. Це схоже на синдром Геллера, який 

проявляється як загострення артеріальної гіпертензії в третьому триместрі вагітності 

[1094, 1095]. 

Усі антигіпертензивні препарати, що застосовуються в період вагітності, можна 

застосовувати для досягнення контролю АТ в післяпологовий період. Однак ІАПФ у 

післяпологовий період потрібно призначати тільки жінкам із супутніми захворюваннями серця 

та нирок; отже, ІАПФ не рекомендовані здоровим жінкам із гіпертензивними розладами в 

післяпологовий період. Метилдопу потрібно застосовувати з обережністю через ризик 

післяпологової депресії. 

 

Коментар робочої групи: 

Міжнародна непатентована назва лікарського засобу метергін – метилергометрин. 
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16.1.8 Післяпологова артеріальна гіпертензія та грудне вигодовування 

Антигіпертензивні препарати, що вживає мати, яка годує грудьми, виділяються в грудне 

молоко, переважно в дуже низьких концентраціях. Важливе значення має належне 

інформування про рецептурні препарати, що призначаються жінкам, які годують грудьми 

[1057, 1096]. Ніфедипін і верапаміл вважаються сумісними з грудним вигодовуванням. Хоча 

діуретики не протипоказані, їх застосування може супроводжуватися зниженням вироблення 

молока. Альфа-метилдопа також є сумісною з грудним вигодовуванням, хоча вона не є 

препаратом першого вибору в післяпологовий період через підвищення ризику післяпологової 

депресії. ІАПФ є сумісними з грудним вигодовуванням та можуть застосовуватися в жінок із 

ГРВ та супутніми ССЗ або ХХН. БРА наразі не рекомендовані для жінок, які годують грудьми, 

через обмеженість доказів щодо безпечності [1096]. 

16.1.9 Ризик рецидиву гіпертензивних розладів під час наступної вагітності 

Жінки, які мають артеріальну гіпертензію під час першої вагітності, мають підвищений 

ризик артеріальної гіпертензії та гіпертензивних розладів під час наступної вагітності. Що 

раніше виникла артеріальна гіпертензія під час першої вагітності, то вищим є ризик її рецидиву 

під час наступної вагітності. 

16.1.10 Довгострокові серцево-судинні наслідки гіпертензивних розладів у період 

вагітності 

Дані кількох реєстрових досліджень [1097, 1098] вказують на те, що вагітні жінки з 

артеріальною гіпертензією та гіпертензивними розладами мають підвищений ризик майбутніх 

серцево-судинних подій [1097, 1098]. Порівняно із жінками з нормотензією в період вагітності, 

ризик у вагітних жінок з артеріальною гіпертензією зростає в багато разів [33, 1099]; таке 

зростання також охоплює ризик розвитку в майбутньому стійкої артеріальної 

гіпертензії[48, 1100]. Під час мета-аналізу когортних досліджень було виявлено, що 

прееклампсія з більш тяжкими проявами пов’язана з вищим ступенем майбутнього 

захворювання порівняно з прееклампсією з менш тяжкими проявами [49]. У дослідженні 

генетичних зв’язків на рівні генома з використанням менделівської рандомізації були отримані 

генетичні докази, що підтверджують зв’язок між ГРВ і підвищеним ризиком ІХС та інсульту, 

який лише частково опосередкований кардіометаболічними факторами. Це дослідження 

підтверджує класифікацію ГРВ як факторів ризику ССЗ [1101]. Жінкам, які мали ГРВ, показані 

зміни способу життя для зниження ризику ускладнень під час подальших вагітностей, а також 

для зниження серцево-судинного ризику загалом [33, 1099]. Рекомендовані щорічні візити до 

лікаря первинної ланки, часте вимірювання АТ та оцінювання серцево-судинного ризику. 

 

Лікування артеріальної гіпертензії у вагітних жінок 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Починати або посилювати медикаментозне лікування жінок із гіпертензивними 

розладами в період вагітності рекомендовано за значень САТ ≥ 140 мм рт. ст. та/або ДАТ 

≥ 90 мм рт. ст. 
I C 

У жінок із наявною артеріальною гіпертензією (із супутньою прееклампсією або без неї) 
АТ потрібно знижувати до цільового рівня нижче ніж 140/90 мм рт. ст. 

I A 

У жінок із гестаційною артеріальною гіпертензією (із прееклампсією або без неї) АТ 

потрібно знижувати до цільового рівня нижче ніж 140/90 мм рт. ст. 
I C 

У жінок із гіпертензивними розладами в період вагітності потрібно уникати занадто 

вираженого зниження АТ. Не рекомендовано досягати рівня ДАТ < 80 мм рт. ст. під час 

лікування. 
III C 

Лабеталола та α-метилдопа є антигіпертензивними препаратами першого вибору в разі 

гіпертензивних розладів вагітності за відсутності протипоказань. 
I B 

Ніфедипін із пролонгованим вивільненням рекомендований як альтернативний 

антигіпертензивний препарат у період вагітності. 
I B 

Перед застосуванням будь-якого комбінованого лікування можна підвищити дозування 

засобу, застосовуваного в режимі монотерапії. 
II C 
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Комбіноване лікування лабеталолом, ніфедипіном із пролонгованим вивільненням або α-

метилдопою може бути доцільним для досягнення бажаного рівня АТ після 

неефективності монотерапії в підвищеній дозі. 
II C 

ІАПФ, БРА або прямі інгібітори реніну не рекомендовані в період вагітності. III C 

Аспірин (100–150 мг перед сном протягом 11–35-го тижнів вагітності) потрібно 

призначати вагітним жінкам із високим або помірним ризиком прееклампсії. 
I A 

Тяжкий перебіг артеріальної гіпертензії (≥ 160/110 мм рт. ст.) у вагітних жінок потребує 

негайної госпіталізації. 
I C 

У разі прееклампсії з тяжкими проявами потрібно негайно вводити сульфат магнію. I C 

ДМАТ може бути доцільною альтернативою традиційному офісному вимірюванню АТ 

для виявлення розвитку артеріальної гіпертензії в жінок із ризиком прееклампсії без 

наявної артеріальної гіпертензії. 
II B 

ДМАТ може бути доцільною альтернативою традиційному офісному вимірюванню АТ 
для досягнення контролю АТ у жінок із гестаційною або наявною артеріальною 

гіпертензією. 
II B 

a Недоступний у певних країнах 

16.2 Невідкладні гіпертензивні стани з ураженням органів-мішеней або без нього 

Щодо належного ведення пацієнтів, госпіталізованих у відділення екстреної медичної 

допомоги з приводу підвищення АТ, є низка труднощів. Основним викликом для лікаря є 

ідентифікація та розрізнення пацієнтів із безпосереднім ризиком ускладнень із боку серцево-

судинної системи чи нирок від пацієнтів, у яких підвищення АТ не становить безпосереднього 

ризику для здоров’я. Перша група пацієнтів потребує негайної уваги та лікування, а друга 

група не потребує госпіталізації чи навіть лікування. ПС та лікування пацієнтів після виписки 

з відділення екстреної медичної допомоги все ще є погано визначеними та часто 

невідповідними [1102, 1103]. 

16.2.1 Визначення невідкладних гіпертензивних станів з ураженням органів-

мішеней або без нього 

Невідкладні гіпертензивні стани з ураженням органів-мішеней — це стани, за яких тяжка 

артеріальна гіпертензія (3-го ступеня) супроводжується гострим симптоматичним ГУОМ. 

Невідкладні гіпертензивні стани з ураженням органів-мішеней можуть загрожувати життю і 

вимагають негайного втручання зі зниження АТ, як правило, за допомогою в/в терапії [1103]. 

Швидкість підвищення АТ може мати щонайменше таке ж важливе значення, як і абсолютний 

рівень АТ, для визначення клінічної тяжкості ситуації та ступеня ураження органів 

[1103, 1104]. Типова клінічна картина невідкладного гіпертензивного стану з ураженням 

органів-мішеней охоплює: 

1.тяжку артеріальну гіпертензію, пов’язану зі станами, що потребують посиленого 

контролю АТ: гострим інсультом (геморагічним чи ішемічним/тромбоемболічним), 

аневризмою або розшаруванням аорти, гострою СН, гострим коронарним синдромом і 

нирковою недостатністю. Ці невідкладні стани можуть виникати також на тлі порівняно 

помірного підвищенням АТ, якого достатньо для прискорення розвитку недостатності органів. 

2.Артеріальна гіпертензія, спричинена феохромоцитомою або екзогенними 

симпатоміметичними речовинами (напр., зловживанням психоактивними речовинами). 

Потрапляння в організм симпатоміметичних речовин, як-от метамфетамін або кокаїн, може 

спричинити гостре та значне підвищення АТ, що може призвести до невідкладних 

гіпертензивних станів з ураженням органів-мішеней за наявності ознак гострого ГУОМ. 

3.Тяжкі форми гіпертензивних розладів вагітних, зокрема прееклампсія/еклампсія із 

синдромом HELLP (див. розділ 16.1) [1103]. 

 

Злоякісна артеріальна гіпертензія з тромботичною мікроангіопатією або гострою 

нирковою недостатністю чи без них — це невідкладний гіпертензивний стан з ураженням 

органів-мішеней, що характеризується фібриноїдним некрозом дрібних артерій нирок, 

сітківки та головного мозку. Також можуть спостерігатися зміни в результатах фундоскопії 

(крововиливи у формі язиків полум’я та папілоедема), мікроангіопатія, дисеміноване 



158 
 

внутрішньосудинне згортання крові, енцефалопатія (у 15% випадків) або гостра СН [1105]. 

Питання, чи повною мірою це традиційне визначення відповідає ступеню мікросудинних 

уражень, усе ще залишається предметом дискусій [1106]. Термін «злоякісна» відображає дуже 

несприятливий прогноз цього стану за відсутності лікування [1105, 1107–1109]. Згідно з 

реєстровими дослідженнями злоякісної артеріальної гіпертензії Бірмінгема, Бордо й 

Амстердама, у Європі зростає кількість випадків злоякісної артеріальної гіпертензії 

[1103, 1105, 1110]. Симптоми невідкладного гіпертензивного стану з ураженням органів-

мішеней залежать від уражених органів і можуть охоплювати головний біль, порушення зору, 

запаморочення й іншу неврологічну симптоматику, а також біль у грудній клітці та задишку. У 

пацієнтів із гіпертензивною енцефалопатією втраті свідомості можуть передувати сонливість, 

летаргія, тоніко-клонічні судоми та кортикальна сліпота. Осередкові неврологічні ураження 

виникають рідко та мають стати приводом для підозри на гострий інсульт 

[4, 1103, 1104, 1111, 1112]. Гострий інсульт, особливо внутрішньомозковий крововилив, 

пов’язаний із тяжкою артеріальною гіпертензією і часто входить до переліку невідкладних 

гіпертензивних станів з ураженням органів-мішеней. Однак це невідкладний стан, який 

вимагає конкретних стратегій для управління зниженням АТ через складні ефекти, які його 

ступінь, швидкість і взаємозв’язок із наявним рівнем АТ можуть мати на ішемізовану ділянку 

головного мозку, що оточує осередок ураження (див. розділ 17.5). Лікування цього стану 

мають здійснювати спеціалізовані (інсультні) відділення. 

Термін «невідкладний гіпертензивний стан без ураження органів-мішеней» 

використовують для опису тяжкої артеріальної гіпертензії в пацієнтів, які не мають ознак 

гострого ГУОМ [1102, 1108– 1110]. Тягар невідкладних гіпертензивних станів без ураження 

органів-мішеней не є чітко визначеним, переважно через різні критерії, що використовуються 

для визначення цього стану. Крім того, на епідеміологічні дані впливає неоднозначність 

терміну «невідкладного гіпертензивного стану без ураження органів-мішеней» порівняно з так 

званою «гіпертензивною кризою» [1102, 1108–1110]. 

Діагностичне обстеження пацієнтів із підозрою на невідкладний гіпертензивний стан без 

ураження органів-мішеней описане в таблиці 23. 

 

ТАБЛИЦЯ 23. Діагностичне обстеження для виявлення невідкладних 

гіпертензивних станів з ураженням органів-мішеней або без нього 

Загальні дослідження 

Фундоскопія 

ЕКГ у 12 відведеннях 

Гемоглобін, кількість тромбоцитів, фібриноген, мазок периферичної крові 

Креатинін, рШКФ, електроліти, лактатдегідрогеназа (ЛДГ), гаптоглобін 

САКС, мікроскопічне дослідження сечі на еритроцити, лейкоцити та/або циліндри 

Тест на вагітність для жінок репродуктивного віку 

Специфічні дослідження 

Тропонін (в разі підозри на СН та/або гострий коронарний синдром), NT-proBNP 

Рентгенографія або УЗД органів грудної клітки (застій крові в легенях і перевантаження рідиною) 

Ехокардіографія (СН, гостра ішемія, розшарування аорти) 

КТ-ангіографія органів грудної клітки та/або черевної порожнини в разі підозри на захворювання аорти 

(розшарування аорти) 

КТ або МРТ головного мозку (ураження нервової системи) 

УЗД нирок (порушення функції нирок або підозра на стеноз ниркових артерій) 

Аналіз сечі на наркотики (вживання кокаїну або метамфетаміну) 

16.2.2 Обстеження в лікарні, лікування та подальше спостереження 

Пацієнтів із гіпертензивними невідкладними станами з ураженням органів-мішеней, 

зокрема вагітних жінок з АТ 170/110 мм рт. ст., потрібно госпіталізувати. За винятком 

досліджень щодо гострого зниження АТ у пацієнтів з інсультом інсульті, РКВ щодо лікування 

таких станів не проводилися. Насамперед потрібно встановити, які органи уражені, щоб 
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визначити, (і) чи потрібні якісь конкретні втручання, окрім зниження АТ; та (іі) чи є причина, 

що сприяє гострому підвищенню АТ і може вплинути на план лікування (напр., вагітність). 

Після цього потрібно ухвалити рішення щодо часових рамок і ступеня зниження АТ, а також 

типу медикаментозного лікування, який може бути доцільним. Внутрішньовенне лікування 

препаратом із коротким періодом напіввиведення ідеально підходить для ретельного 

титрування препарату на основі відповіді з боку АТ в умовах перебування пацієнта в близькій 

клінічній зоні та проведення безперервного гемодинамічного моніторингу (таблиця 24). 

Швидке неконтрольоване зниження АТ не рекомендоване [4], тому потрібно застосовувати 

низькі початкові дози й обережно підвищувати їх. Пероральна терапія ІАПФ, БРА або БКК (у 

низьких початкових дозах з обережним підвищенням дози) іноді є ефективною в пацієнтів зі 

злоякісною артеріальною гіпертензією, оскільки пов’язана з нею ішемія нирок може 

призводити до активації РАС [1105]. Рекомендовані препарати наведені в таблиці 25, 

докладніше див. у спеціальних публікаціях [4, 1103, 1113]. 

 

ТАБЛИЦЯ 24. Гіпертензивні невідкладні стани з ураженням органів-мішеней, які 

потребують негайного зниження АТ за допомогою в/в медикаментозної терапії 
Клінічна картина Часові межі та цільовий рівень 

АТ 

Терапія першого ряду Альтернативний 

варіант 

Злоякісна артеріальна 

гіпертензія з гострою 

нирковою недостатністю або 

без неї 

Кілька годин 

Зниження середнього АТ на 

20–25% 

Лабеталолa 

Нікардипін 

Нітропрусид 

Урапідил 

Гіпертензивна енцефалопатія Негайне зниження середнього 

АТ на 20–25% 

Лабеталолa 

Нікардипін 

Нітропрусид 

Гостра коронарна подія Негайне зниження САТ до 

<140 мм рт. ст. 

Нітрогліцерин 

Лабеталолa 

Урапідил 

Гострий кардіогенний набряк 

легень 

Негайне зниження САТ до 

<140 мм рт. ст. 

Нітропрусид або 

нітрогліцерин (із 

петльовим діуретиком) 

Урапідил 

(із петльовим 

діуретиком} 

Гостре розшарування аорти Негайне зниження САТ до 

<120 мм рт. ст. 

та частоти серцевих скорочень 

до <60 уд/хв 

Есмолол ТА 

нітропрусид або 

нітрогліцерин або 

нікардипін 

Лабеталолa або 

метопролол 

Еклампсія та тяжка 

прееклампсія/HELLP 

Негайне зниження САТ до 

<160 мм рт. ст. 

та ДАТ до <105 мм рт. ст. 

Лабеталолa або 

нікардипін і сульфат 

магнію 

Розглянути 

доцільність 

розродження 

a Недоступний у певних країнах. 

 

Пацієнти з невідкладними гіпертензивними станами без ураження органів-мішеней 

зазвичай не потребують госпіталізації. Однак вони потребують зниження АТ, якого можна 

досягти за допомогою перорального застосування антигіпертензивних препаратів, націлених 

на поступове зниження АТ протягом 24–48 годин. Пероральне лікування може охоплювати 

відновлення чи посилення попереднього лікування або початок нової схеми лікування. ДГП-

БКК пропонуються як препарати першого вибору в пацієнтів, які не отримують лікування, 

оскільки вони мають мало протипоказань або взагалі їх не мають та не перешкоджають 

діагностичному обстеженню для виявлення вторинної артеріальної гіпертензії. Варто уникати 

сублінгвального застосування ніфедипіну швидкої дії, оскільки в такому випадку ступінь 

зниження АТ неможливо передбачити, та часто таке зниження може бути занадто швидким і 

перевищувати бажаний ступінь зниження АТ [4, 1103]. Як правило, перед випискою доцільно 

проводити клінічний нагляд у відділенні короткострокового перебування для спостереження 

[1114]. Оскільки АТ може залишатися підвищеним після виписки з відділення екстреної 

медичної допомоги [1115], пацієнти потребують подальшого офісного й позаофісного 

вимірювання АТ. 
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За останні десятиліття показники виживання пацієнтів із невідкладними 

гіпертензивними станами з ураженням органів-мішеней значно покращилися [1105], але такі 

пацієнти залишаються в групі високого ризику [4, 1105, 1108–1112, 1116]. Після виписки з 

лікарні та досягнення безпечного та стабільного рівня АТ за допомогою пероральної терапії 

рекомендовані ПС на ранньому етапі, а після цього — часті (щонайменше раз на місяць) візити 

до лікаря та нагляд фахівця з лікування артеріальної гіпертензії або нагляд у спеціалізованому 

центрі з лікування артеріальної гіпертензії [4, 1117, 1118]. 

ТАБЛИЦЯ 25. Типи препаратів, дози та характеристики для лікування 

невідкладних гіпертензивних станів з ураженням органів-мішеней 
Препарат Почато

к дії 

Триваліст

ь дії 

Доза Протипоказання Побічні ефекти 

Есмолол 1 хв 10–30 хв Болюсне в/в введення 0,5–

1 мг/кг; в/в інфузія 50–

300 мкг/кг/хв 

АВ-блокада другого 

або третього ступеня, 

систолічна СН, 

бронхіальна астма, 

брадикардія 

Брадикардія 

Метопролол 1–2 хв 5–8 год Болюсне в/в введення 2,5–

5 мг протягом 2 хв; 

можливе повторне введення 

кожні 5 хв до максимальної 

дози 15 мг 

АВ-блокада другого 

або третього ступеня, 

систолічна СН, 

бронхіальна астма, 

брадикардія 

Брадикардія 

Лабеталолa 5–10 хв 3–6 год Болюсне в/в введення 10–

20 мг за 1 хв; додаткові 

дози  20 мг можна вводити 

в/в з інтервалами 10 хв 

(макс. доза — 80 мг) або в/в 

інфузією 1–3 мг/хв до 

досягнення цільового рівня 

АТ 

АВ-блокада другого 

або третього ступеня, 

систолічна СН, 

бронхіальна астма, 

брадикардія 

Бронхоконстрикція, 

брадикардія плода 

Фенолдопам 5–15 хв 30–60 хв В/в інфузія 0,1–

0,3 мкг/кг/хв, збільшення 

дози кожні 15 хв із кроком 

0,1 мкг/кг/хв до досягнення 

цільового рівня АТ 

Потрібно 

застосовувати з 

обережністю в разі 

глаукоми 

 

Клевідипін 2 хв 10 хв В/в інфузія 1–2 мг/год, 

збільшення дози кожні 2 хв 

на 2 мг/год до досягнення 
цільового рівня АТ, після 

цього — титрування 

меншими кроками кожні 5–

10 хв 

 Головний біль, 

рефлекторна 

тахікардія 

Нікардипін 5–15 хв 4–6 год В/в інфузія 5–15 мг/год, 

початкова доза 5 мг/год, 

збільшення дози кожні 15–

30 хв на 2,5 мг/год до 
досягнення цільового рівня 

АТ, макс. доза — 15 мг/год 

Печінкова 

недостатність 

Головний біль, 

рефлекторна 

тахікардія 

Нітрогліцери

н 

1–5 хв 5–10 хв В/в інфузія 5–200 мкг/хв, 

збільшення дози на 5 мкг/хв 

кожні 5 хв 

 Головний біль, 

рефлекторна 

тахікардія 

Нітропрусид Негайн

о 

1–3 хв В/в інфузія 0,3–

0,5 мкг/кг/хв, збільшення 

дози на 0,5 мкг/кг/хв кожні 

5 хв до досягнення 

цільового рівня АТ (макс. 

доза — 10 мкг/кг/хв) 

Печінкова/ниркова 

недостатність 

(пов’язані) 

Інтоксикація 

ціанідами 

Еналаприл 5–15 хв 4–6 год Болюсне в/в введення 0,62–

1,25 мг протягом 5 хв кожні 

6 год 

Ангіоневротичний 

набряк в анамнезі 
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Урапідил 3–5 хв 4–6 год Болюсне в/в введення 12,5–

25 мг; 

безперервна інфузія зі 

швидкістю 5–40 мг/год 

  

Клонідин 30 хв 4–6 год В/в введення 0,2–

0,5 мкг/кг/хв 

 Седація, 

«рикошетна» 

артеріальна 

гіпертензія 

Фентоламін 1–2 хв 10–30 хв Болюсне в/в введення 1–5 мг 

або безперервна в/в інфузія зі 

швидкістю 0,5–20 мкг/кг/хв 

 Тахіаритмія, біль у 

грудній клітці 

 

a Недоступний у певних країнах. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарські засоби лабеталол, фенолдопам, клевідипін та 

фентоламін в Україні не зареєстровані. 

 

16.2.3 Артеріальний тиск у пацієнтів відділення екстреної медичної допомоги 

Вимірювання АТ у відділенні екстреної медичної допомоги зазвичай не відповідає 

настановам, тому його результати можуть бути неточними [4]. Підвищення АТ є поширеним 

явищем; у 48% усіх пацієнтів, які були направлені у відділення екстреної медичної допомоги 

протягом 1 року, реєструвалися значення АТ, що відповідають артеріальній гіпертензії [1119]. 

Однак клінічна значущість підвищення АТ у відділенні екстреної медичної допомоги не зовсім 

зрозуміла, а наявні докази є неоднозначними. У багатьох пацієнтів АТ навіть після вираженого 

підвищення повертається до норми, коли біль, стрес і тривога минають, указуючи на те, що 

таке підвищення є наслідком тривожної реакції [1120, 1121]. Однак у низці досліджень тісного 

зв’язку АТ із болем, стресом або тривожністю у відділенні екстреної медичної допомоги 

виявлено не було. Крім того, хоча загалом показники АТ у відділенні екстреної медичної 

допомоги не рекомендовано використовувати для стратифікації серцево-судинного ризику, 

повідомлялося про зв’язок між показниками АТ, виміряними у відділенні екстреної медичної 

допомоги, та серцево-судинними наслідками [1117]. Усіх пацієнтів потрібно перевіряти на 

попереднє застосування певних препаратів (напр., НПЗП) або інших речовин, які можуть 

спричиняти підвищення АТ чи протидіяти зниженню АТ за допомогою лікування. Якщо 

артеріальна гіпертензія не визнана тяжкою, а клінічна картина не вказує на невідкладний стан 

з ураженням органів-мішеней, потрібно проводити вимірювання АТ з пацієнтом наодинці без 

нагляду в окремій тихій кімнаті, оскільки вимірювання АТ без нагляду, як правило, не 

супроводжується тривожною реакцією [95]. Вимірювання АТ потрібно повторювати з 

інтервалом щонайменше в одну годину. Наявні докази того, що в 30% пацієнтів АТ знижується 

до значень артеріальної гіпертензії 2-го ступеня або нижчих значень за 30 хв [1114]. 

16.3 Періопераційна артеріальна гіпертензія та її лікування 

Через високу поширеність і зв’язок із віком артеріальна гіпертензія є надзвичайно 

поширеним станом у пацієнтів, яким проводять хірургічне втручання, проте в деяких випадках 

пацієнти не знають про свій високий АТ. Підвищення АТ під час хірургічного втручання не є 

безпечним, адже було встановлено, що тяжка артеріальна гіпертензія супроводжується 

підвищенням інцидентності ускладнень, пов’язаних із хірургічним втручанням, зокрема 

кровотечі [1122]. Отже, під час візитів до лікаря перед хірургічним втручанням обов’язковим 

є точне офісне вимірювання АТ та виконання інших кроків, необхідних для клінічної 

категоризації артеріальної гіпертензії. Хоча в жодному дослідженні не було визначене порогове 

значення АТ, на якому має ґрунтуватися ухвалення рішення, рекомендація не уникати 

хірургічного втручання та не відкладати його в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 1-

го ступеня, які не отримують лікування, або в пацієнтів, у яких лікування забезпечує 

контрольовані чи майже контрольовані значення АТ, видається доцільною. У пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією 2-го чи 3-го ступеня, що не отримують лікування, або в пацієнтів із 

погано контрольованою артеріальною гіпертензією хірургічне втручання потрібно 
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відстрочити до досягнення контролю АТ. За винятком екстрених хірургічних утручань, такий 

підхід потрібно застосовувати завжди, якщо САТ становить 180 мм рт. ст. або ДАТ становить 

 110 мм рт. ст. [488, 1123]. Рішення про відстрочення хірургічного втручання можна 

ухвалювати за результатами позаофісного вимірювання АТ (АМАТ або ДМАТ), оскільки в 

пацієнтів, у яких заплановане хірургічне втручання, часто спостерігається ефект «білого 

халата» [1124]. Дані не є цілком однозначними, але видається доцільним не припиняти 

застосування антигіпертензивних препаратів протягом кількох днів перед хірургічним 

втручанням, хоча припинення застосування препаратів було рекомендоване через побоювання 

щодо аритмій, гіповолемії, змін рівнів електролітів, брадикардії та інтраопераційної і 

післяопераційної артеріальної гіпотензії. Також потрібно уникати припинення лікування ББ 

перед некардіальним чи кардіальним хірургічним втручанням, оскільки повідомлялося, що 

попереднє лікування ББ має захисний ефект [1125], а раптове припинення застосування ББ 

може призвести до повторного підвищення ЧСС та, можливо, АТ [1126, 1127]. Якщо з якихось 

причин лікування ББ припиняється, трансдермальне застосування клонідину може послабити 

феномен «рикошету». Безперервне антигіпертензивне лікування в періопераційний період 

може також мінімізувати коливання АТ, які були пов’язані з ускладненнями, пов’язаними з 

хірургічним втручанням, у РКВ за участю пацієнтів, яким було проведене абдомінальне 

хірургічне втручання [1128]. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб клонідин у лікарській формі для 

трансдермального застосування  в Україні не зареєстровано. 

 

Періопераційна артеріальна гіпертензія та її лікування 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Пацієнти з уперше діагностованою артеріальною гіпертензією, у яких заплановане планове 

хірургічне втручання, мають пройти передопераційний скринінг на ГУОМ (ЕКГ, 

вимірювання параметрів функції нирок та обстеження на предмет ознак СН) та оцінювання 

серцево-судинного ризику. 

I B 

У більшості пацієнтів потрібно продовжувати попереднє антигіпертензивне лікування. Це 

допомагає уникнути великих коливань АТ в періопераційний період. 
I C 

У випадках окремих пацієнтів з артеріальною гіпертензією, яким проводять некардіальне 

хірургічне втручання, можна розглядати доцільність тимчасового припинення 

застосування блокаторів РАС або діуретиків перед хірургічним втручанням. 
II C 

Різке припинення попередньої терапії ББ або препаратами із центральним механізмом дії 

(напр., клонідином) потенційно може бути шкідливим і не рекомендоване. 
III B 

Некардіальні хірургічні втручання в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 1-го або 2-

го ступеня (САТ < 180 мм рт. ст. і ДАТ < 110 мм рт. ст.) не потребують відстрочення в 

типових ситуаціях. 
III C 

 

Артеріальна гіпертензія може реєструватися під час індукції анестезії, маніпуляцій, 

пов’язаних з інтубацією, хірургічного втручання або в ранній післянаркозний період. Індукція 

анестезії спричиняє біль і стрес, а інтубація спричиняє рефлекси, які можуть призвести до 

активації СНС серця та судин, що підвищує ймовірність підвищення АТ і ЧСС, а також 

надмірних коливань АТ й аритмій [1122]. Підвищенню АТ також може сприяти в/в введення 

вазопресорів під час хірургічного втручання. З іншого боку, індукція та підтримання анестезії 

можуть також спричиняти вазодилатацію, гіповолемію та зниження АТ із втратою крові як 

додатковим фактором. В інтраопераційний період як артеріальна гіпотензія, так і артеріальна 

гіпертензія можуть мати несприятливий вплив на періопераційні ускладнення, зокрема через 

порушення авторегуляції кровотоку, особливо в пацієнтів похилого віку [1129]. Наразі не 

досягнуто консенсусу щодо порогових значень і цільових рівнів, якими потрібно 

послуговуватися під час інтраопераційного контролю АТ. Як було зазначено вище, протягом 

усього періопераційного періоду контроль АТ має бути націлений на утримання АТ у межах 
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безпечного діапазону, уникнення великих коливань АТ і загалом на досягнення гемодинамічної 

стабільності. У післяопераційний період артеріальна гіпертензія може спостерігатися 

протягом перших 2 год і зазвичай минає через кілька годин після поновлення 

антигіпертензивного лікування. Застосування ББ можна відновити негайно. Пероральне 

застосування діуретиків і блокаторів РАС можна відновити протягом 48 год після хірургічного 

втручання, після оцінювання рівня АТ і волемічного статусу та відповідно до типу хірургічного 

втручання (кардіальне чи некардіальне). 

17. АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДІАГНОСТОВАНИМИ 

СЕРЦЕВО-СУДИННИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ 

17.1 Ішемічна хвороба серця 

Артеріальна гіпертензія є одним з основних факторів ризику ІХС у різних клінічних 

аспектах (інфаркт міокарда, стенокардія, гострий коронарний синдром і хронічні коронарні 

синдроми), поряд з іншими факторами ризику, зокрема курінням, дисліпідемією та цукровим 

діабетом 2-го типу [531, 1130]. Є лінійна кореляція між рівнями АТ та ризиком ІХС у широкому 

діапазоні значень АТ, починаючи із САТ 110–115 мм рт. ст. і ДАТ 70–75 мм рт. ст. [35, 1131]. 

Артеріальна гіпертензія є причиною приблизно 25% ризику інфаркту міокарда на рівні 

населення. Наявність ІХС є причиною для класифікації пацієнта як представника категорії 

дуже високого серцево-судинного ризику, навіть якщо САТ становить менше ніж 140 мм рт. ст. 

або ДАТ становить менше ніж 90 мм рт. ст. У великій кількості зосереджених на наслідках РКВ 

і виконаних на їхній основі мета-аналізів було виявлено не тільки те, що лікування 

антигіпертензивними препаратами достовірно знижує ризик ІХС (хоча відносна величина 

зниження ризику є меншою, ніж для інсульту та СН [1132]), але й те, що користь поширюється 

на загальні серцево-судинні наслідки [1133]. У кількох зосереджених на наслідках РКВ щодо 

антигіпертензивного лікування пацієнти з ІХС становили значну частину залучених учасників 

і мали вихідний рівень офісного САТ  140 мм рт. ст. або ДАТ  90 мм рт. ст. Отже, за таких 

рівнів АТ потрібно розпочинати антигіпертензивне лікування [1134]. Питання про те, чи варто 

розглядати нижчі порогові значення АТ для лікування, було предметом дискусій протягом 

багатьох років, оскільки результати, що підтверджують захист серцево-судинної системи 

завдяки зниженню АТ з вихідних значень < 140/90 мм рт. ст. (зазвичай у діапазоні високого 

нормального АТ), здебільшого були отримані в дослідженнях, у яких пацієнти вже отримували 

фонове антигіпертензивне лікування [559]. Однак наявні дані мета-аналізу РКВ, які свідчать 

про те, що антигіпертензивне лікування пацієнтів із високим нормальним рівнем АТ, які 

раніше здебільшого не отримували лікування, не знижувало ризик подій у випадках, якщо 

серцево-судинний ризик був нижчим, ніж дуже високий, але знижувало частоту інсульту (та 

інсульту в поєднанні з ІХС), якщо ризик був дуже високим через наявність серцево-судинних 

подій в анамнезі. Попередньою подією був переважно інфаркт міокарда [493], тому пацієнти з 

ІХС є кандидатами на антигіпертензивне медикаментозне лікування в разі реєстрації значень 

АТ у високому нормальному діапазоні. У цьому мета-аналізі була виявлена користь у разі 

зниження САТ на кілька мм рт. ст., що означає, що користь була встановлена за середнього 

цільового рівня САТ, близького до 130 мм рт. ст., або нижчого рівня. Це було підтверджено в 

низці випробувань, присвячених ІХС, хоча й не у всіх, або у випробуваннях за участю пацієнтів 

з ІХС, результати яких показали, що в таких пацієнтів частота наслідків знижується ще більше 

в разі досягнення цільових значень АТ в діапазоні від 120 до 129 мм рт. ст. або від 70 до 79 мм 

рт. ст. [1135]. Отже, ці настанови рекомендують такі показники як цільові для пацієнтів з ІХС 

на основі результатів РКВ, проведених за участю пацієнтів, у яких в анамнезі превалювала ІХС 

[524, 1136]. Як уже згадувалося (див. розділи 9 і 10), не варто забувати, що пацієнти з ІХС 

майже завжди отримують лікування антигіпертензивними препаратами, як-от блокатори РАС, 

ББ або БКК, які є частиною стратегії лікування ІХС, незалежно від значень АТ, для отримання 

користі, що вважається не пов’язаною зі зниженням АТ [559, 1136]. Отже, на практичному 

рівні питання полягає не в тому, чи призначати антигіпертензивні препарати пацієнтам з ІХС і 

високим нормальним АТ, а в тому, як регулювати кількість і дози препаратів для зниження АТ 

до рекомендованого цільового рівня. У ретроспективному аналізі випробувань або 
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проспективних реєстрових досліджень, що ґрунтувалися виключно або переважно на даних 

пацієнтів з ІХС, нерідко повідомлялося про J-подібну або U-подібну криву інцидентності 

наслідків у разі досягнення значень АТ < 120/70 мм рт. ст. або навіть < 130/80 мм рт. ст. 

[538, 1133, 1137–1140]. Також повідомлялося, що в межах наведених значень САТ J-подібна 

крива може описувати інцидентність інфаркту міокарда, але не цереброваскулярних подій 

[1139], що свідчить про порушення здатності до підтримання перфузії міокарда за знижених 

значеннях АТ у пацієнтів з ішемічною хворобою [1141, 1142]. За результатами 

ретроспективного аналізу випробування INVEST, J-подібна крива інцидентності інфаркту 

міокарда була більш вираженою в пацієнтів, у яких не була проведена реваскуляризація 

коронарних артерій, ніж у пацієнтів, у яких вона була проведена [1139]. З огляду на обмеження 

ретроспективного аналізу та загалом спостережного підходу до оцінювання ефектів лікування, 

це не має демотивувати клініцистів у досягненні рекомендованого цільового рівня АТ. Утім, 

може бути доцільним звертати увагу на суб’єктивні й об’єктивні ознаки можливої недостатньої 

коронарної перфузії, оскільки за нижчих цільових рівнів АТ граничні значення безпечності для 

належної коронарної перфузії можуть бути невеликими, особливо за наявності анатомічних 

аномалій судин, як у разі ІХС. Крім того, у пацієнтів з ІХС часто виникає ГЛШ, а підвищені 

потреби серця в кисні та порушення мікроциркуляції, пов’язані із цим станом, можуть сприяти 

розвитку ішемії в разі занадто низьких рівнів перфузійного тиску [534, 537] (див. розділ 10.5). 

 

Профілактика ІХС у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Для ефективної профілактики ІХС рекомендоване цільове лікування артеріальної гіпертензії. I A 

Для профілактики ІХС може застосовуватися антигіпертензивне лікування всіма основними 

класами антигіпертензивних препаратів, зокрема ІАПФ, БРА, ББ, БКК і 

тіазидними/тіазидоподібними діуретиками. 
I A 

17.1.1 Лікування пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ІХС 

ББ, ДГП-БКК і НДГП-БКК є пріоритетними препаратами для лікування артеріальної 

гіпертензії в пацієнтів із симптоматичним перебігом ІХС зі стенокардією, причому ДГП-БКК 

і ББ за потреби можна комбінувати. ББ також покращують прогноз у пацієнтів, які нещодавно 

мали інфаркт міокарда [1143–1146], тому їх потрібно призначати за відсутності протипоказань. 

Тривалість користі, пов’язаної з ББ, є невизначеною. Однак, за відсутності конкретних 

незручностей, причин припиняти терапію ББ немає [1145, 1147, 1148]. У цьому контексті 

важливо згадати, що доведено лінійну кореляцію між підвищенням ЧСС і частотою серцево-

судинних подій, а також користь зниження ЧСС як цілі лікування пацієнтів з ІХС була виявлена 

в разі застосування кількох препаратів, зокрема ББ [598, 1149]. Отже, забезпечення нижчого 

значення ЧСС менше ніж 80 уд/хв і наближення до показника 70 уд/хв видається раціональною 

додатковою ціллю лікування пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ІХС. Для цієї цілі можна 

використовувати ББ або НДГП-БКК. У РКВ було продемонстровано, що ІАПФ знижують 

частоту серцево-судинних наслідків у пацієнтів із високим серцево-судинним ризиком, 

зокрема в пацієнтів з ІХС [1150, 1151], що свідчить на користь їх застосування в разі ІХС у 

складі антигіпертензивної комбінованої терапії; у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

ІХС, які погано переносять ІАПФ, їх можна замінити на БРА (рис. 15). 
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РИСУНОК 15. Антигіпертензивна терапія для пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

ІХС. 
a Цільова ЧСС менше ніж 80 ударів за хвилину; якщо ББ протипоказані або погано 

переносяться, розглядайте доцільність використання НДГП-БКК на будь-якому кроці замість 

ДГП-БКК. 

 

Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів з ІХС 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

У дорослих пацієнтів з ІХС медикаментозне лікування потрібно починати за високого 

нормального АТ (САТ ≥ 130 мм рт. ст. або ДАТ ≥ 80 мм рт. ст.). 
I A 

До пацієнтів з ІХС застосовуються ті самі цільові рівні лікування, що й до загальної популяції 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

I A 

У випадках пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ІХС рекомендовано застосовувати 

препарати із задокументованими сприятливими ефектами щодо ІХС, як-от ІАПФ (БРА в разі 

поганої переносимості) або ББ. 
I A 

Для пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ІХС зі стенокардією особливо корисними є ББ 

та ДГП-БКК і НДГП-БКК. 
I A 

Зниження ЧСС до діапазону від 60 до 80 ударів за хвилину є додатковою ціллю лікування 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ІХС, для досягнення якої можна застосовувати ББ 

або НДГП-БКК. 
I B 

Зазвичай ББ не варто комбінувати з НДГП-БКК (напр., дилтіаземом або верапамілом). III C 

У пацієнтів із дуже низькою ЧСС (< 50 ударів за хвилину) не варто розпочинати лікування ББ 

або НДГП-БКК. 
III C 

Артеріальна гіпертензія та ГЛШ часто пов’язані з ішемією міокарда без обструкції 

коронарних артерій (INOCA), зокрема з інфарктом міокарда без обструкції коронарних 

артерій (MINOCA). Для лікування цього стану можна застосовувати інгібітори РАС, ББ і БКК. 
II B 

17.2 Серцева недостатність 

17.2.1 Профілактика серцевої недостатності в пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

Профілактиці СН приділялося менше уваги, ніж профілактиці інсульту та інфаркту 

міокарда, поки в огляді плацебо-контрольованих РКВ у контексті артеріальної гіпертензії 

[1152] не було виявлене зниження частоти СН на 50% і більше за допомогою 

антигіпертензивного лікування. З огляду на те, що аналіз РКВ проводився за протоколом 

охоплення результатів усіх учасників, а не результатів на основі отриманого лікування, 

справжні показники профілактики СН, імовірно, були вищими, оскільки значна частина 

пацієнтів у РКВ припинила вживати препарати, для застосування яких була рандомізована, або 

перейшла з групи плацебо в групу активного лікування [1152]. Механізми профілактики СН 

пояснювалися профілактикою ІХС (зокрема, інфаркту міокарда), профілактикою ГЛШ, 

регресом ГЛШ під час антигіпертензивного лікування [228, 229] або профілактикою аритмій, 
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переважно ФП із частим шлуночковим ритмом на тлі ІХС або ГЛШ. Профілактика розвитку 

ГЛШ та її регрес є важливими цілями антигіпертензивного лікування, що мають значний вплив 

на профілактику СН [193]. Лікування всіма основними класами антигіпертензивних 

препаратів знижує частоту ГЛШ, хоча ББ і діуретики можуть бути порівняно менш 

ефективними [193]. У кількох аналізах дослідження LIFE було виявлено, що регрес ГЛШ у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією, викликаний антигіпертензивним лікуванням, 

супроводжувався покращенням індексів як діастолічної функції, так і ефективності систоли 

[231]. Крім того, зниження частоти ГЛШ було пов’язане зі зниженням частоти клінічних 

кінцевих точок, зокрема розвитку СН, незалежно від зниження АТ [228]. Хоча аналогічні 

докази щодо регресу ГЛШ у пацієнтів із СН зі збереженою ФВ ще не були зібрані, наявні дані 

щодо пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ГЛШ також свідчать на користь зменшення 

маси ЛШ у пацієнтів із СН зі збереженою ФВ із використанням стратегій зниження 

постнавантаження серця, як-от зниження периферичного судинного опору та центрального АТ 

[193]. Утім, також повідомлялося, що навіть після ефективного регресу ГЛШ серцево-

судинний ризик залишається вищим, ніж у контрольній групі [1153], що підкреслює 

важливість акценту на профілактиці, а не лікуванні ГЛШ. 

Кілька РКВ стали предметом особливої уваги через висновки щодо СН. За результатами 

цих досліджень, а також великих мета-аналізів РКВ [80, 583], можна зробити зазначені нижче 

висновки. По-перше, захисний ефект антигіпертензивної терапії на СН поширюється на 

популяцію пацієнтів дуже похилого віку, у якій можна досягти особливо вираженого ступеня 

захисту. Частота СН помітно знижується в разі зниження САТ до < 140 мм рт. ст., але 

результати поодиноких РКВ і великих мета-аналізів показали, що, порівняно із цільовим 

діапазоном САТ 130–139 мм рт. ст., зниження САТ до діапазону 120–129 мм рт. ст. 

супроводжується значущою та суттєвою додатковою користю в розрізі СН. По-друге, на жаль, 

це супроводжується помітним підвищенням частоти побічних ефектів (особливо з боку нирок), 

що призводить до припинення лікування. По-третє, діуретики, ББ, ІАПФ, БРА і БКК знижують 

частоту СН у пацієнтів з артеріальною гіпертензією порівняно з контрольною групою; 

водночас захист, який забезпечують діуретики, поширюється на тіазиди, хлорталідон та 

індапамід. Цей висновок є переконливим свідченням того, що основним захисним фактором є 

зниження рівня АТ як таке. По-четверте, у мета-аналізах РКВ було виявлено, що в разі 

однакового зниження АТ діуретики мають більший, а БКК — менший захисний ефект 

порівняно з іншими препаратами. Однак ці висновки потрібно тлумачити з обережністю, 

оскільки більший захисний ефект діуретиків міг бути зумовлений обговореними вище 

результатами великого випробування ALLHAT [566, 1154, 1155], а також можливим ефектом 

маскування суб’єктивні й об’єктивні ознаки СН, принаймні в ранній та легшій фазі СН, який 

забезпечують діуретики. Набряк гомілковостопних суглобів (особливо якщо він 

спостерігається в пацієнтів з ожирінням або супроводжується задишкою) також міг сприяти 

встановленню хибного діагнозу СН у разі вживання БКК. Загальний висновок полягає в тому, 

що всі основні класи антигіпертензивних препаратів забезпечують надійну профілактику 

нових випадків СН у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, а отже, їх усі можна застосовувати 

із цією метою. Порогові та цільові значення АТ для лікування не відрізняються від 

рекомендованих для загальної профілактики ССЗ за допомогою антигіпертензивної терапії. 

Альфа-1-блокатори (доксазозин та інші) можна додавати до основних класів препаратів, 

особливо в комбінації з тіазидним/тіазидоподібним діуретиком і ББ, для мінімізації затримки 

рідини та рефлекторної тахікардії, тобто симптомів, які нагадують СН або які можна пояснити 

СН. Несприятливий вплив доксазозину на розвиток СН, про який повідомлялося в дослідженні 

ALLHAT [566, 1154, 1155], не був підтверджений результатами його застосування в пацієнтів 

із труднощами з контролем АТ у випробуванні ASCOT [600]. 
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Профілактика СН у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Для ефективної профілактики СН рекомендоване лікування артеріальної гіпертензії. I A 

Для профілактики СН може застосовуватися антигіпертензивне лікування всіма основними 

класами антигіпертензивних препаратів, зокрема ІАПФ, БРА, БКК і 

тіазидними/тіазидоподібними діуретиками. 
I A 

З огляду на фундаментальне значення контролю АТ для профілактики СН, можна 

застосовувати додаткові доступні антигіпертензивні препарати, якщо такої цілі не вдається 

досягти за допомогою застосування 5 основних класів антигіпертензивних препаратів і їх 

комбінацій. 

I B 

Для профілактики СН у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу потрібно застосовувати 

ІНЗКТГ2. 
I A 

17.2.2 Серцева недостатність зі зниженою фракцією викиду 

Артеріальна гіпертензія є основним фактором ризику розвитку СН зі зниженою ФВ, від 

якої антигіпертензивне лікування забезпечує значний захисний ефект. Однак у пацієнтів із 

клінічними проявами СН зі зниженою ФВ підвищений рівень АТ трапляється рідко, оскільки 

зниження серцевого викиду врівноважує або ліквідує підвищення системного судинного 

опору, характерне для артеріальної гіпертензії, що зазвичай призводить до досягнення 

нормального або зниженого рівня АТ. За даними зосереджених на наслідках РКВ, у чинних 

клінічних настановах щодо лікування СН для лікування СН зі зниженою ФВ рекомендовані 

чотири класи препаратів у складі комбінованої терапії [1156,1157]: ІАПФ або ІРАН, ББ, 

стероїдні АМР та ІНЗКТГ2 (рис. 16). За винятком ІНЗКТГ2, усі ці класи препаратів також 

рекомендовані для лікування артеріальної гіпертензії (рис. 14). ІАПФ та ББ є частиною базової 

стратегії антигіпертензивного лікування, а АМР рекомендовані для лікування пацієнтів з 

істинно резистентною артеріальною гіпертензією (див. розділ 12). Крім того, діуретики 

рекомендовані для контролю балансу рідини та зменшення застійних явищ, що є ще однією з 

основ антигіпертензивного лікування. Тіазидні/тіазидоподібні діуретики є пріоритетними 

препаратами у випадках, коли затримка рідини не є серйозною проблемою або функція нирок 

є достатньою. Лікування петльовими діуретиками (фуросемід, торасемід) призначають 

пацієнтам із вираженою затримкою рідини, зокрема пацієнтам, які мали набряк легень або 

мають ХХН на пізніх стадіях (рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2). У поодиноких випадках, коли 

згаданих препаратів у складі комбінованої терапії в максимальних переносимих дозах 

недостатньо для зниження підвищеного рівня АТ до контрольованих значень (< 130/80 мм 

рт. ст.), додатковим варіантом можуть бути ДГП-БКК, оскільки було доведено, що їх додавання 

до наявних стратегій лікування СН зі зниженою ФВ є безпечним, і вони показані в разі СН зі 

зниженою ФВ, пов’язаній з ІХС і стенокардією (див. розділ 17.1). Утім, протягом останніх 

кількох років неконтрольований рівень АТ у пацієнтів із СН зі зниженою ФВ став ще менш 

імовірним через використання ІРАН (засобу, у якому поєднані БРА та інгібітор ендопептидази 

неприлізину сакубітрил), оскільки цей препарат має антигіпертензивний ефект, який був 

продемонстрований у пацієнтів з артеріальною гіпертензією [605]. Крім того, додатковий 

антигіпертензивний ефект при СН зі зниженою ФВ можуть забезпечувати ІНЗКТГ2 (див. 

розділ 18). Багато варіантів лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із СН зі зниженою 

ФВ потрібно оптимізувати залежно від її співіснування з ІХС, інфарктом міокарда, ГЛШ, ФП, 

цукровим діабетом, ХОЗЛ або іншими станами. 
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РИСУНОК 16. Антигіпертензивні препарати, що застосовуються в разі артеріальної 

гіпертензії та СН. (a) НДГП-БКК не рекомендовані в разі СН зі зниженою ФВ, та їх не варто 

комбінувати з ББ. (b) Використання діуретиків: використовуйте тіазидний/тіазидоподібний 

діуретик, якщо рШКФ > 45 мл/хв/1,73 м2. Розглядайте доцільність переходу на петльовий 

діуретик, якщо рШКФ становить від 30 до 45 мл/хв/1,73 м2. Використовуйте петльовий 

діуретик, якщо рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 або за наявності затримки рідини/набряків. 

 

Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із СН зі зниженою ФВ 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Для лікування пацієнтів з артеріальною гіпертензією та СН зі зниженою ФВ рекомендовано 

комбінувати препарати, які забезпечують задокументовану користь у розрізі наслідків, зокрема 

ІАПФ (БРА в разі поганої переносимості), які можна замінити на ІРАН (сакубітрил/валсартан), 

ББ, АМР та ІНЗКТГ2, якщо вони не протипоказані та добре переносяться. 

I A 

Якщо артеріальна гіпертензія в пацієнтів залишається неконтрольованою попри підвищення доз 

препаратів із чотирьох основних класів (інгібіторів РАС, ББ, АМР та ІНЗКТГ2) та застосування 

додаткового лікування діуретиками для контролю балансу рідини, із метою забезпечення 

контролю АТ можна додавати ДГП-БКК. 

I B 

Використання НДГП-БКК не рекомендоване пацієнтам із СН зі зниженою ФВ через виражений 

негативний інотропний ефект. 
III C 

17.2.3 Серцева недостатність зі збереженою фракцією викиду 

На СН зі збереженою ФВ припадає приблизно половина всіх випадків СН, а артеріальна 

гіпертензія є найчастішим захворюванням, що їй передує, та захворюванням, що супроводжує 

цей стан [193, 1158]. Цим можна пояснити, принаймні частково, високу превалентність ГЛШ 

у разі СН зі збереженою ФВ, а також виникнення та прогресування як діастолічної, так і 

систолічної дисфункції [193, 1158]. Докази зосереджених на наслідках РКВ обмежені, та в 

жодному випробуванні з використанням основних антигіпертензивних препаратів не було 

чітко задокументовано, що будь-який конкретний клас антигіпертензивних препаратів 

пов’язаний зі зниженням смертності та частоти госпіталізації [193, 1158]. Однак через (i) 

тісний патофізіологічний зв’язок СН зі збереженою ФВ з артеріальною гіпертензією і ГУОМ, 

зокрема серця, та (ii) помітне зниження ризику будь-якого типу СН у разі контролю 

підвищення АТ за допомогою медикаментозної терапії [466] загальноприйнятою є думка, що 

зниження підвищеного АТ як таке може бути відповідним терапевтичним втручанням у 

пацієнтів із СН зі збереженою ФВ. Утім, нещодавно було виявлено, що препарати класу 

ІНЗКТГ2 значно покращували первинні результати в спеціальних РКВ, присвячених СН зі 

збереженою ФВ [1159, 1160], у пацієнтів як із цукровим діабетом, так і без нього, та, отже, їх 

ІАПФ або БРА або 

ІРАН 

БККa 

АМР 

Діуретикb 

ІНЗКТ

Г2 
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можна застосовувати для лікування цього стану [1156]. Також можна розглядати доцільність 

лікування іншими засобами [193, 1156], як-от ІРАН [762] або АМР (пріоритетним варіантом є 

спіронолактон) [1161]. На основі наявних доказів рекомендовано знижувати САТ у пацієнтів 

із СН зі збереженою ФВ до 130 мм рт. ст. Можна розглядати доцільність заміни блокаторів РАС 

на ІРАН або додавання ІНЗКТГ2; водночас застосування ІНЗКТГ2 не залежить від наявності 

цукрового діабету (рис. 17). 

 

 
РИСУНОК 17. Антигіпертензивна терапія в пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

СН зі збереженою ФВ. (a) Використання діуретиків: використовуйте 

тіазидний/тіазидоподібний діуретик, якщо рШКФ > 45 мл/хв/1,73 м2. Розглядайте доцільність 

переходу на петльовий діуретик, якщо рШКФ становить від 30 до 45 мл/хв/1,73 м2. 

Використовуйте петльовий діуретик, якщо рШКФ <30 мл/хв/1,73 м2 або за наявності затримки 

рідини/набряків. (b) ББ потрібно застосовувати як МТВН або розглядати доцільність 

застосування за деяких інших станів (таблиця 16). (c) Використовуйте ІНЗКТГ2, якщо вони 

зареєстровані. 

 

Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із СН зі збереженою ФВ 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Пацієнтам із СН зі збереженою ФВ рекомендоване лікування артеріальної гіпертензії всіма 

основними класами антигіпертензивних препаратів (ІАПФ або БРА, ББ, БКК та 

тіазидні/тіазидоподібні діуретики). 
I A 

Застосування ІНЗКТГ2 рекомендоване незалежно від наявності цукрового діабету 2-

го типу. 
I A 

Можна розглядати доцільність заміни інгібітора РАС на ІРАН (сакубітрил/валсартан), 

особливо в разі СН зі збереженою ФВ, що відповідає нижній частині спектру фенотипів. 
II B 

Можна розглядати доцільність лікування АМР (спіронолактоном) незалежно від 

встановленого діагнозу істинно резистентної артеріальної гіпертензії, особливо в разі СН 

зі збереженою ФВ, що відповідає нижній частині спектру фенотипів. 
II B 

17.2.4 Загальне ведення випадків та класифікація серцевої недостатності 

Оптимальне ведення випадків СН охоплює спеціальні програми допомоги як для 

госпіталізованих, так і для амбулаторних пацієнтів, випадки яких можна вести в клініках для 

лікування СН, у яких також вирішується проблема довгострокової прихильності до лікування 

[1162]. Пацієнти з дуже низькою ФВ (< 20%) можуть потребувати стабілізації в лікарні, 

оскільки в них часто наявна тахікардія як компенсаторний механізм для підтримки серцевого 

викиду. Для лікування можна використовувати ББ, дози яких потрібно ретельно титрувати, 

починаючи з невеликих доз. Госпіталізація також показана пацієнтам із відомою артеріальною 

гіпертензією, у яких спостерігається низький АТ за тяжкої декомпенсованої СН. За таких 

Крок 1 
Подвійна 

комбінація 

 

 

 

Крок 2 
Потрійна 

комбінація 

 

 

 

Крок 3 
Додавайте інші 

препарати 

ІАПФ або БРА + БКК або 

тіазидний/тіазидоподібний діуретикa 

Якщо терапія добре переноситься, 

підвищуйте до повної дози 

ІАПФ або БРА + БКК + 

тіазидний/тіазидоподібний діуретикa 

Якщо терапія добре переноситься, 

підвищуйте до повної дози 

Розглядайте доцільність заміни інгібітора 

РАС на ІРАН та/або застосування АМР 

(пріоритетним варіантом є спіронолактон), особливо 

в разі СН зі збереженою ФВ, що відповідає нижній 

частині спектру фенотипів. 

ББb 

Може 

використовуват

ися на будь-
якому етапі 

комбінованої 

терапії 

+ 

ІНЗКТГ2c 

+ 

ІНЗКТГ2c 



170 
 

обставин типовим порушенням гемодинаміки є дуже високий системний судинний опір, та для 

відновлення прийнятних значень АТ може знадобитися кілька днів або навіть до 2 тижнів. 

Насамкінець, варто зазначити, що після десятиліть класифікації СН на основі зниженої, 

проміжної або збереженої фракції викиду ця практика поступово відходить у минуле, оскільки 

з’явилися докази того, що СН зі зниженою ФВ і СН зі збереженою ФВ характеризуються не 

селективною систолічною і діастолічною дисфункцією відповідно, а співіснуванням обох 

порушень за будь-якого із цих станів. Це особливо очевидно для СН зі збереженою ФВ, за якої 

пацієнти також мають поширену систолічну дисфункцію [229], що проявляється як відсутність 

скорочення вздовж поздовжньої осі під час систоли, недостатня скоротливість середньої стінки 

або низький ударний об’єм, виявлені за допомогою ехокардіографії. Крім того, ефекти майже 

всіх препаратів у пацієнтів із СН не залежать від значення фракції викиду [193, 1158]. У зв’язку 

із цим, схоже, що галузь перебуває на шляху до уніфікованої патофізіологічно обґрунтованої 

класифікації СН, що може призвести й до уніфікації терапії. 

17.3 Артеріальна гіпертензія та фібриляція передсердь 

ФП — це найпоширеніший тип аритмії в дорослих; водночас як персистуючий, так і 

пароксизмальний (більш-менш часті епізоди ФП різної тривалості) фенотипи пов’язані не 

лише з підвищенням ризику інсульту, але й із підвищенням загальної захворюваності на ССЗ 

та смертності від ССЗ, зокрема ризику розвитку СН [1163, 1164]. За оцінками, приблизно 2–

4% дорослих людей у світі мають ФП; її превалентність поступово зростає з віком і сягає до 

10% у людей похилого віку і 20% у людей віком від 80 років [1163–1165]. Превалентність ФП, 

імовірно, зростатиме протягом наступних десятиліть через старіння населення [1166] та 

очікуване збільшення превалентності факторів ризику цього стану [1163–1165]. Артеріальна 

гіпертензія є найпоширенішим фактором ризику розвитку ФП через (i) її значну 

превалентність серед населення; та (ii) її роль у визначенні серцевих змін, які сприяють 

розвитку ФП, як-от ГЛШ, збільшення ЛП та структурні зміни стінки ЛП [1167]. Навіть високий 

нормальний АТ у практично здорових людей є предиктором ФП [1168, 1169]. Артеріальна 

гіпертензія та ФП є двома найважливішими факторами ризику ішемічного тромбоемболічного 

та геморагічного інсульту [4, 1163–1165]. Підвищений рівень АТ призводить до підвищення 

ризику ішемічного інсульту, внутрішньочерепного крововиливу, основних серцево-судинних 

подій і смерті від усіх причин як у пацієнтів із ФП, які раніше не вживали пероральні 

антикоагулянти [1170], так і в пацієнтів, які отримують лікування пероральними 

антикоагулянтами [1171]. У мета-аналізі РКВ (71 683 пацієнти) було виявлено, що серед 

пацієнтів, які відповідають критеріям для лікування антикоагулянтами (через підвищений 

ризик інсульту), артеріальна гіпертензія є найбільш поширеним супутнім захворюванням (88% 

пацієнтів) у популяції пацієнтів похилого віку (середній вік — 71,5 років) [1172]. 

17.3.1 Вимірювання артеріального тиску в пацієнтів із фібриляцією передсердь 

Точне вимірювання АТ є важливим і складним завданням у пацієнтів із ФП, які, як 

правило, є старшими та частіше мають артеріальну гіпертензію, ніж пацієнти без ФП [1173]. 

Однак вимірювання АТ за наявності ФП (та меншою мірою за наявності інших основних типів 

аритмії) може бути проблематичним через помітну варіабельність часу наповнення шлуночків, 

скоротливості шлуночків та ударного об’єму, що сприяють помітному збільшенню 

варіабельності АТ в інтервалах між скороченнями серця [1173]. У попередніх настановах 

ЄТК/ESH 2018 р. [4] було рекомендоване проведення декількох вимірювань АТ у пацієнтів із 

ФП методом аускультації для врахування коливання значень АТ. Для визначення рівня 

офісного АТ, репрезентативного для конкретного візиту або конкретних обставин, потрібно 

використовувати не менше ніж три результати вимірювань. Однак не варто виключати 

використання автоматизованих осцилометричних приладів, оскільки в нещодавньому мета-

аналізі валідаційних досліджень, у яких використовувалися різні методи, було виявлено, що 

показники САТ у пацієнтів із ФП, виміряні осцилометричними приладами, є задовільними, а 

ДАТ — лише помірно завищеними (на 2,1 мм рт. ст.) [1173]. Це має клінічне значення, оскільки 

пацієнти з ФП зазвичай старші (вік, у якому САТ є прогностично більш значущим, ніж ДАТ) і 

частіше мають ІСАГ. Крім того, попри методологічні обмеження, вимірювання АТ як 
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аускультативним методом, так і за допомогою автоматичних осцилометричних приладів, 

мають прогностичну цінність у випадках пацієнтів із ФП та, отже, обидва методи можна 

використовувати для офісних вимірювань, тоді як для домашнього й амбулаторного 

вимірювання АТ можна використовувати тільки автоматичні осцилометричні прилади 

[127, 1174]. Нещодавно в автоматичних осцилометричних приладах для вимірювання АТ були 

прописані спеціальні алгоритми для точного виявлення ФП під час вимірювання АТ [105, 

1174–1178]. Це може підвищити потенціал для розширення виявлення ФП, оскільки значна 

частина епізодів ФП має безсимптомний перебіг [1163, 1164]. 

17.3.2 Виявлення фібриляції передсердь 

Оскільки ризик розвитку ФП у дорослих людей протягом життя є високим (один із трьох 

європейців віком > 50 років) [1165], виявлення ФП має надзвичайно важливе значення. Для 

виявлення ФП проводять пальпацію пульсу, ЕКГ та добове холтерівське моніторування. 

Холтерівське моніторування можна подовжити до 48 або більше годин, щоби підвищити 

ймовірність виявлення безсимптомних або неправильно інтерпретованих епізодів. Під час 

оцінювання амбулаторного АТ можна розглянути доцільність використання автоматичних 

приладів для вимірювання АТ з алгоритмом виявлення аритмій [1176]. За результатами мета-

аналізу, який охоплював шість клінічних випробувань (2332 пацієнти), показники 

діагностичної точності виявлення ФП за допомогою автоматизованого приладу для 

вимірювання АТ [1176] демонстрували чутливість 0,98 і специфічність 0,92. Натільні та 

безманжетні прилади, що можуть виявляти ФП, вдосконалюються; їх використання може 

допомогти в майбутньому виявляти ФП із більшим охопленням населення та на більш ранніх 

стадіях [1179]. 

17.3.3 Профілактика та лікування фібриляції передсердь у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією 

Стратегії профілактики та лікування ФП у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та без 

неї суттєво не відрізняються. ББ поєднують антигіпертензивний ефект з ефектом зниження 

ЧСС у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ФП із частим шлуночковим ритмом та в такий 

спосіб допомагають досягти контролю ЧСС, що відіграє центральну роль у лікуванні ФП 

[1180]. До ББ можна додавати дигоксин, але він часто має обмежений ефект. Контролю ЧСС 

також можна досягнути за допомогою використання НДГП-БКК (дилтіазему або верапамілу), 

які, як правило, не варто застосовувати в комбінації з ББ [1180]. Винятком є пацієнти з 

артеріальною гіпертензією та тяжкими пальпітаціями та ФП із частим шлуночковим ритмом, 

які можуть потребувати обережного застосування ББ у комбінації з НДГП-БКК. У разі 

застосування такого підходу можна уникнути додавання аміодарону, який потенційно може 

мати серйозні побічні ефекти під час довгострокового лікування. Контроль ЧСС на рівні менше 

ніж 110 уд/хв рекомендований для всіх пацієнтів із ФП із метою досягнення ЧСС у стані 

спокою менше ніж 80 уд/хв за результатами аналізу ЕКГ, проте оптимальна ЧСС ще не 

задокументована [1180]. 

Хоча результати кількох невеликих досліджень указують на помірне зниження частоти 

рецидивів ФП у разі застосування ББ, вплив цих препаратів на клінічно значущі наслідки 

(інсульт, системна емболія або СН) ще належить встановити [1181]. Утім, за відсутності 

протипоказань або побічних ефектів ББ можуть бути пріоритетними препаратами для 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ФП. Усі основні класи антигіпертензивних препаратів 

сприяють регресу ГЛШ (через зменшення постнавантаження), що є терапевтично доцільним у 

разі ФП, оскільки ГЛШ сприяє розвитку та рецидивам ФП. ІАПФ, БРА та БКК є більш 

ефективними в сприянні регресу ГЛШ, ніж ББ та діуретики. ІАПФ та БРА продемонстрували 

багатонадійні результати в профілактиці ФП у пацієнтів із дисфункцією ЛШ, ГЛШ або змінами 

анатомічної структури ЛП [1182–1185]. БРА також є більш ефективними, ніж БКК, у 

профілактиці ФП у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, пов’язаною з високим ступенем 

ризику [1186], але про зменшення тягаря ФП у разі застосуванні БРА в пацієнтів без 

структурної хвороби серця не повідомлялося [1187]. Крім того, БРА не допомагали уникнути 

рецидивів ФП після електричної кардіоверсії в пацієнтів, що переважно не мали артеріальної 
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гіпертензії [1188]. Застосування АМР може допомогти зменшити кількість нових випадків ФП 

у пацієнтів із СН та збереженою [1186] або зниженою фракцією викиду [1189]. Нещодавні дані 

свідчать про те, що застосування ІНЗКТГ2 супроводжується значущим зниженням ризику 

нових випадків ФП у пацієнтів із цукровим діабетом або без нього [1190, 1191]. Однак наразі 

бракує доказів того, що ІНЗКТГ2 запобігають інсульту в таких пацієнтів. У порівнянні із 

застосуванням інгібіторів ДПП-4 або АР ГПП-1 ризик нових випадків ФП був достовірно 

нижчим у разі застосування ІНЗКТГ2 [1192]. 

Профілактика фібриляції передсердь у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Обстеження на наявність артеріальної гіпертензії рекомендовано проводити в пацієнтів із 

високим ризиком розвитку ФП, наприклад, із високим нормальним рівнем АТ, ГЛШ та 

дилатацією лівого передсердя. Виявленню ФП можуть сприяти прилади для моніторингу 
рівня АТ, які є валідованими для цієї мети. 

I C 

Для зниження ризику розвитку та рецидивів ФП рекомендовано проводити 

антигіпертензивне лікування. Порогові та цільові значення АТ для антигіпертензивного 

лікування в такому разі не мають відрізнятися від аналогічних значень для загальної 

популяції пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

I C 

Доцільність застосування блокаторів РАС і ББ можна розглядати у випадках ФП для 
запобігання рецидивам ФП. 

II B 

 

Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із фібриляцією передсердь 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Лікування артеріальної гіпертензії знижує ризик інсульту й інших серцево-судинних 

наслідків у пацієнтів із ФП. Порогові й цільові значення АТ та стратегії медикаментозного 

лікування в такому разі не мають відрізнятися від аналогічних значень для загальної 

популяції пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

I B 

У пацієнтів із ФП потрібно проводити щонайменше три офісні вимірювання АТ методом 

аускультації для врахування коливання значень АТ. 
I B 

Для вимірювання АТ у пацієнтів із ФП можна використовувати автоматичні осцилометричні 

прилади, оскільки показники САТ у пацієнтів із ФП, виміряні такими приладами, є 

задовільними, а ДАТ — лише помірно завищеними. 
II B 

ББ є пріоритетним класом препаратів для контролю ЧСС у пацієнтів із ФП. ЧСС у стані 

спокою потрібно знижувати до рівня менше ніж 110 уд/хв, ставлячи за мету досягнення ЧСС 

< 80 уд/хв за результатами аналізу ЕКГ, особливо в пацієнтів із симптоматичним перебігом. 
I B 

До ББ можна додавати дигоксин для покращення контролю ЧСС у пацієнтів із ФП. II B 

Зазвичай ББ не варто комбінувати з НДГП-БКК. III C 

17.3.4 Пероральні антикоагулянти та контроль АТ 

За наявності ФП застосування антикоагулянтів є обов’язковим, якщо ризик інсульту є 

високим і перевищує ризик великих кровотеч, пов’язаний із застосуванням таких препаратів 

[1163, 1164]. Ризик можна оцінити за допомогою шкал, які допомагають зважити та 

збалансувати відповідні сприятливі фактори [1163, 1164]. Однак лікування артеріальної 

гіпертензії та досягнення контролю АТ не втратило свого значення [1193] з двох основних 

причин. Першою причиною є те, що в багатьох дослідженнях і мета-аналізах було 

продемонстровано, що підвищений рівень офісного АТ або діагноз артеріальної гіпертензії в 

пацієнтів із ФП супроводжується помітним підвищенням ризику інсульту, системної емболії, 

внутрішньочерепних крововиливів і захворюваності на ССЗ та смертності від ССЗ. Ризик 

охоплює різні етнічні групи та поширюється на людей дуже похилого віку [127, 1194]. 

Інцидентність наслідків також достовірно зростає в пацієнтів із рівнем домашнього САТ 

145 мм рт. ст. порівняно з пацієнтами з рівнем домашнього САТ < 125 мм рт. ст. (що є 

приблизно еквівалентним офісному САТ < 130 мм рт. ст.), що, до речі, підтверджує корисність 

ДМАТ у цих клінічних обставинах [127]. Другою причиною є те, що рівень АТ є 

найважливішим фактором, що сприяє виникненню великих кровотеч, зокрема 

внутрішньочерепного крововиливу [1195]. Це було задокументовано на ранньому етапі в 

межах ретроспективного аналізу дослідження PROGRESS за участю пацієнтів із 
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цереброваскулярними подіями в анамнезі, які отримували лікування варфарином; було 

виявлено, що інцидентність внутрішньочерепних крововиливів у таких пацієнтів була дедалі 

нижчою через зниження АТ за допомогою антигіпертензивного лікування до значення САТ 

< 130 мм рт. ст. [1196]. Крім того, дані РКВ, у яких порівнювали застосування варфарину та 

пероральних антикоагулянтів прямої дії в пацієнтів із ФП, указують на значуще підвищення 

ризику ішемічного або геморагічного інсульту за показників САТ > 140 мм рт. ст. [1197, 1198]. 

Ці дані свідчать на користь додавання артеріальної гіпертензії, визначеної за рівнем САТ 

> 160 мм рт. ст., як важливого фактора ризику кровотечі, що підлягає коригуванню, до шкали 

HAS-BLED [1199], хоча, з огляду на наявні докази, згадані вище, швидке зниження САТ до 

< 140 мм рт. ст. перед початком терапії антикоагулянтами видається більш доцільним заходом 

безпеки. Згідно із цими настановами, пацієнти з ФП, які отримують лікування 

антикоагулянтами, потребують ретельного моніторингу АТ, а неконтрольованої артеріальної 

гіпертензії варто уникати за допомогою відповідної антигіпертензивної терапії. Цільовий 

рівень САТ має становити < 140 мм рт. ст., але, якщо лікування добре переноситься, потрібно 

з обережністю досягати значень < 130 мм рт. ст., оскільки багато пацієнтів із ФП мають ГЛШ, 

за якої може виникати потреба у вищому перфузійному тиску в серці, ніж у пацієнтів без ГЛШ 

(див. розділ 10.5). Не варто намагатися знижувати САТ до рівня < 120 мм рт. ст., оскільки 

міркування обережності, згадані в розділі 10, застосовуються також до пацієнтів із ФП, які 

мають певні ознаки того, що зв’язок між рівнем АТ та наслідками можна зобразити за 

допомогою J-подібної кривої [1170, 1200, 1201]. ДМАТ може допомогти в оцінюванні 

ефективності антигіпертензивного лікування в динаміці. Застосування пероральних 

антикоагулянтів можна припинити в пацієнтів із підвищеним рівнем САТ > 160 мм рт. ст. до 

покращення або досягнення контролю АТ. Більшість антигіпертензивних препаратів першого 

ряду є безпечними для пацієнтів, які отримують пероральні антикоагулянти, та не становлять 

значного ризику клінічно значущих взаємодій між лікарськими засобами. Винятком є НДГП-

БКК (верапаміл і дилтіазем) [1202], оскільки вони є помірними інгібіторами ізоферменту 

цитохрому P450 3A4 та Р-глікопротеїну, а отже, можуть підвищувати концентрацію 

пероральних антикоагулянтів у плазмі крові і, відповідно, ризик кровотечі (рис. 18) 

[1203, 1204]. 

 

 
 

РИСУНОК 18. Антигіпертензивна терапія для пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

фібриляцією передсердь. (a) Цільова ЧСС менше ніж 80 ударів за хвилину; якщо ББ 
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протипоказані або погано переносяться, розглядайте доцільність використання НДГП-БКК на 

будь-якому кроці замість ДГП-БКК. 

 

Ведення пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ФП під час застосування 

пероральних антикоагулянтів 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Доцільність профілактики інсульту за допомогою пероральних антикоагулянтів можна 

розглядати в пацієнтів із ФП та артеріальною гіпертензією, які не мають додаткових 

факторів ризику, охоплюваних шкалою CHA2DS2-VASc. 
II B 

В ідеалі застосування пероральних антикоагулянтів потрібно розпочинати, коли САТ 

становить менше ніж 160 мм рт. ст. Якщо САТ ≥ 160 мм рт. ст., рекомендовано насамперед 

знизити АТ, щоб знизити ризик великих кровотеч, зокрема внутрішньочерепного 
крововиливу. 

I B 

Для пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ФП, які отримують пероральні 

антикоагулянти, рекомендовані такі самі цільові рівні для лікування та препарати, що і для 

загальної популяції. 
I B 

НДГП-БКК (дилтіазем і верапаміл) потрібно застосовувати для контролю ЧСС з 

обережністю, оскільки вони можуть взаємодіяти з пероральними антикоагулянтами й 
підвищувати ризик кровотеч. 

III B 

17.4 Вади клапанів серця 

Найпоширенішими вадами клапанів серця є аортальний стеноз (АС), аортальна 

регургітація (аортальна недостатність) і мітральна регургітація (недостатність мітрального 

клапана). Їх зазвичай виявляють за допомогою аускультації шумів і подальшої ехокардіографії. 

У пацієнтів із прогресуючим ступенем тяжкості АС остаточним варіантом лікування є відкрита 

операція на клапані серця або катетерна заміна чи пластика клапана. На більш пізній стадії 

клапанні вади серця можуть бути компонентом синдрому СН. У таких випадках пацієнти 

повинні отримувати лікування СН. Артеріальна гіпертензія часто трапляється в пацієнтів із 

вадами клапанів серця, особливо в пацієнтів з АС. 

17.4.1 Аортальний стеноз 

АС — це погіршення функції аортального клапана з утворенням фіброзної тканини та 

кальцифікацією. До розвитку цього стану схильний двостулковий клапан. Патофізіологічний 

механізм АС відрізняється від атеросклерозу, що характеризується утворенням бляшок в 

інтимі великих артерій, оскільки інтенсивне ліпідознижувальне лікування не запобігає 

погіршенню АС [1205]. Щонайменше дві третини пацієнтів з АС мають артеріальну 

гіпертензію, яка відіграє патофізіологічну роль. Наразі бракує масштабних РКВ щодо ролі 

антигіпертензивних препаратів у запобіганні погіршенню перебігу АС від помірного до 

тяжкого ступеня. Отже, лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів з АС залежить від 

результатів невеликих механістичних досліджень, клінічного досвіду та даних спостережних 

досліджень [1206–1208]. Тяжкий АС супроводжується синкопе, аритміями, болем у грудях 

через ішемію міокарда (пов’язану з ГЛШ або ІХС) чи СН. Більшість клініцистів із певною 

обережністю ставляться до антигіпертензивного лікування пацієнтів із тяжкою АС, які мали 

синкопе, через потребу уникати раптового зниження АТ і рецидивів синкопе. Цікавим, хоча й 

досі невирішеним питанням є те, чи ГЛШ розвивається через тривалу артеріальну гіпертензію, 

чи у відповідь на саму ваду аортального клапана. У будь-якому випадку, антигіпертензивна 

терапія для пацієнтів з АС до та після хірургічного чи катетерного втручання, зокрема цільові 

значення АТ, вибір препаратів і конкретні показання в разі ІХС, СН або аритмій, мають 

відповідати загальному алгоритму лікування [1206–1208]. Післяопераційне спостереження за 

допомогою ехокардіографії потрібно проводити до нормалізації геометричних показників 

серця. 

17.4.2. Аортальна регургітація 

Артеріальну гіпертензію з аортальною регургітацією (недостатністю) потрібно лікувати 

відповідно до загальних настанов щодо лікування, поки вада клапана не потребуватиме 

хірургічного втручання чи катетерного лікування, що зазвичай трапляється в разі виявлення 
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дилатації лівого шлуночка за результатами ехокардіографії. У РКВ, проведеному три 

десятиліття тому, було виявлено, що лікування ніфедипіном може відтермінувати момент 

хірургічного втручання [1209], тому в пацієнтів з аортальною регургітацією широко 

застосовується лікування БКК для зменшення постнавантаження серця завдяки системній 

вазодилатації. Утім, для цієї мети можна використовувати й інші вазодилататори (напр., 

блокатори РАС). У людей із аортальною регургітацією серце самостійно спричиняє високий 

рівень САТ через більший ударний об’єм. 

17.4.3 Мітральна регургітація 

Багато захворювань серця можуть бути пов’язані з ураженням мітрального клапана та 

мітральною регургітацією (недостатністю мітрального клапана). Тривала або тяжка 

артеріальна гіпертензія може спричиняти мітральну регургітацію легкого або навіть помірного 

чи тяжкого ступеня через дилатацію лівого шлуночка та, як наслідок, розтягнення 

сухожильних хорд, роз’єднання двох стулок мітрального клапана під час систоли та витікання 

крові в ліве передсердя. Така послідовність подій не є рідкісною: у британському 

популяційному дослідженні [1210] кожне підвищення САТ на 20 мм рт. ст. було пов’язане з 

підвищенням ризику мітральної регургітації на 26%. Антигіпертензивне лікування та контроль 

АТ можуть мати кардіозахисний вплив, якщо мітральну регургітацію діагностовано відповідно 

до загальних рекомендацій щодо лікування артеріальної гіпертензії. У межах ПС пацієнтам 

потрібно проводити ехокардіографію для виявлення регресу дилатації ЛШ та усунення 

мітральної регургітації. Мітральний клапан зазвичай не має ознак ураження; його пластика не 

показана, якщо антигіпертензивні препарати або препарати для лікування СН компенсують 

регургітацію. Пластика клапана показана, якщо розрив хорд призводить до серйозної 

неспроможності мітрального клапана, або якщо хорди пошкоджені, а стулки не блокують 

зворотний потік крові. 

 

Артеріальна гіпертензія та клапанні вади серця 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Порогові й цільові значення АТ та стратегії медикаментозного лікування для пацієнтів з АС 

в такому разі не мають відрізнятися від аналогічних значень для загальної популяції пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією. 

I C 

У пацієнтів з АС тяжкого ступеня, особливо із синкопе в анамнезі, рівень АТ потрібно 

знижувати з більшою обережністю, щоб уникнути надмірного зниження АТ та рецидивів 

синкопе. 
I C 

Порогові й цільові значення АТ для пацієнтів з аортальною недостатністю в такому разі не 

мають відрізнятися від аналогічних значень для загальної популяції пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією. 

I C 

У пацієнтів з аортальною недостатністю можна розглядати доцільність лікування 

препаратами, що зменшують постнавантаження серця, зокрема блокаторами РАС і БКК. 
II B 

Доцільність антигіпертензивного лікування можна розглядати для профілактики НМК і 

зменшення симптомів НМК завдяки зменшенню постнавантаження лівого шлуночка. 
II C 

17.5 Цереброваскулярні захворювання та когнітивні функції 

17.5.1 Ведення випадків підвищеного АТ у пацієнтів із гострим інсультом 

17.5.1.1 Гострий геморагічний інсульт 

У разі гострого внутрішньомозкового крововиливу підвищення АТ є поширеним явищем, 

що пов’язане з підвищенням ризику прогресування гематоми та смерті, а також зниженням 

шансів на відновлення неврологічних функцій [1211, 1212]. Ведення випадків підвищення АТ 

відрізняється залежно від того, чи антигіпертензивне втручання проводиться через < 6 або 

> 6 год після появи симптомів. Результати двох попередніх РКВ показали, що в пацієнтів, які 

отримували лікування через < 6 год після появи симптомів, зниження САТ до > 140 мм рт. ст. 

зі значно вищих початкових значень знижувало показники інвалідності та смертності, 

натомість зниження САТ до < 140 мм рт. ст. не приносило жодної користі, а в одному з двох 

РКВ збільшувало частоту несприятливих подій із боку нирок [1213, 1214]. Однак у межах 

аналізу даних 3809 пацієнтів, у яких лікування було розпочато в середньому через 3,6 год після 



176 
 

появи симптомів, був виявлений постійний зв’язок між ступенем зниження АТ у перші 24 год 

і покращенням функціонального неврологічного статусу [1215]. Крім того, у мета-аналізі п’яти 

РКВ у пацієнтів із гематомами від невеликого до середнього об’єму на момент госпіталізації 

спостерігалося покращення функціонального неврологічного статусу зі зниженням АТ до 

< 140/90 мм рт. ст. [1216]. Отже, на сьогодні можна рекомендувати більш суворі цільові рівні 

АТ для ранньої антигіпертензивної терапії в пацієнтів із гострим внутрішньочерепним 

крововиливом. Попри це, застереження щодо ефектів надмірного зниження АТ залишається 

актуальним, оскільки, за результатами зведеного аналізу даних пацієнтів, залучених до 

випробувань INTERACT2 і ATTACH-II, було виявлено, що пацієнти, у яких САТ знижували 

більше ніж на 60 мм рт. ст., мали гірший прогноз порівняно з пацієнтами, у яких зниження САТ 

було меншим [1217]. 

 

 

 

РИСУНОК 19. Контроль АТ у пацієнтів із гострим інсультом. (a) Уникайте абсолютного 

зниження САТ на >60 мм рт. ст. від початкового рівня САТ. 

 

Наявні на сьогодні докази щодо початку антигіпертензивного лікування через > 6 год 

після появи симптомів у пацієнтів із гострим внутрішньочерепним крововиливом і САТ 

< 220 мм рт. ст. не є цілком однозначними. Нещодавно в мета-аналізі індивідуальних даних 

пацієнтів, що брали участь у 16 дослідженнях (6221 учасник), було виявлено, що помірне 

зниження САТ (на 12,1 мм рт. ст., досягнуте протягом кількох годин) зменшувало ступінь 

прогресування гематоми, хоча чіткого впливу на шанси клінічного одужання виявлено не було. 

Тому повільне та помірне зниження АТ є більш пріоритетним варіантом, ніж інтенсивне 

зниження АТ [1216, 1218]. Щодо пацієнтів із гострим внутрішньомозковим крововиливом і 

САТ  220 мм рт. ст. доступно менше даних. Результати мета-аналізу [1219] та дані щодо 

вторинних наслідків, отримані в одному РКВ [1213], свідчать про покращення показників 

функціонального відновлення в разі зниження САТ до < 180 мм рт. ст. Однак у випробуванні 

ATTACH-II пацієнти із САТ  220 мм рт. ст. продемонстрували вищу частоту погіршення 

клінічного стану в разі зниження САТ до < 140/90 мм рт. ст. [1220]. Отже, у пацієнтів із гострим 

внутрішньомозковим крововиливом і САТ  220 мм рт. ст. найдоцільнішим варіантом терапії є 

Гострий інсульт 

Геморагічний інсульт Ішемічний інсульт 

< 6 год після появи 

симптомів 

 6 год після появи 

симптомів 

Відповідає критеріям в/в 

тромболізису або механічної 

тромбектомії 

Не відповідає критеріям в/в 

тромболізису або механічної 

тромбектомії 

Зниження АТ до 

< 140/90 мм рт. ст. за 

допомогою в/в терапії 

для уникнення 

прогресування 

гематоми та 

покращення 

функціонального 

неврологічного 

статусуa 

Якщо САТ < 220 мм 

рт. ст. 

Повільне та помірне 

зниження АТ за 

допомогою в/в терапії 

протягом кількох 

годин є більш 

пріоритетним 

варіантом, ніж 

інтенсивне зниження 

АТ до < 140/90 мм 

рт. ст., для зменшення 

прогресування 

гематоми 

Якщо САТ > 220 мм 

рт. ст. 

Обережне зниження 

АТ до < 180 мм рт. ст. 

протягом кількох 

годин за допомогою 

в/в терапії є більш 

пріоритетним 

варіантом, ніж 

інтенсивне зниження 

АТ до < 140/90 мм 

рт. ст., для покращення 

показників 

функціонального 

відновлення 

Знижуйте АТ до 

< 180/105 мм рт. ст. і 

підтримуйте такий 

рівень принаймні 

протягом перших 

24 год після 

тромболізису або 

механічної 

тромбектомії для 

уникнення 

внутрішньомозкового 

крововиливу 

Якщо АТ 

< 220/120 мм рт. ст. 

Утримуйтеся від 

зниження АТ 

протягом перших 

72 год 

Якщо АТ 

> 220/120 мм рт. ст. 

Доцільність помірного 

зниження АТ 

(приблизно на 15%) за 

допомогою в/в терапії 

протягом перших 

24 год можна 

розглядати на основі 

результатів клінічного 

оцінювання. 
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обережне зниження АТ до рівня САТ < 180 мм рт. ст., можливо, за допомогою в/в 

медикаментозної терапії (рис. 19). 

17.5.1.2 Гострий ішемічний інсульт 

Позитивні ефекти зниження АТ є ще менш очевидними в пацієнтів із гострим ішемічним 

інсультом. У більшості пацієнтів початкові показники АТ є високими або дуже високими та 

поступово спонтанно знижуються протягом перших 48–72 год після інсульту [1221]. 

Підвищений рівень АТ протягом цього періоду супроводжується гіршими клінічними та/або 

неврологічними наслідками, але такий зв’язок не є підставою для ухвалення рішення про 

фармакологічне зниження АТ, оскільки в більшості РКВ і мета-аналізів не повідомлялося про 

зниження показників смертності або залежності від сторонньої допомоги в разі зниження АТ 

на ранньому етапі після гострого ішемічного інсульту [1216, 1222–1228]. Складність також 

полягає в тому, що в РКВ були отримані докази щодо різних показників користі для пацієнтів 

із різними типами інсульту (лакунарний інсульт, інсульт унаслідок оклюзії великих судин, 

кардіоемболічний інсульт), віком і клінічними характеристиками (напр., попередня 

артеріальна гіпертензія або СН в анамнезі), ступенем спонтанних змін АТ протягом перших 

кількох годин після інсульту, розміром ураження внаслідок інфаркту та внутрішньочерепним 

тиском, тому користь і шкода антигіпертензивних втручань у деяких категоріях пацієнтів могли 

бути прихованими [1229]. Прагматичною рекомендацією може бути обережне й повільне 

зниження АТ (на 15% протягом 24 год після інсульту) у пацієнтів із помітно підвищеними 

значеннями САТ або ДАТ (тобто 220/120 мм рт. ст.) [1225, 1227, 1230] та утримання від 

антигіпертензивного лікування, якщо АТ становить < 220/120 мм рт. ст., протягом 72 год після 

інсульту, оскільки за таких обставин не було отримано узгоджених повідомлень про користь 

від зниження АТ [1227, 1231]. 

Пацієнти з гострим ішемічним інсультом, яким були або будуть проведені реперфузійні 

втручання, як-от внутрішньовенний тромболізис або механічна тромбектомія, є особливою 

категорією, оскільки в спостережних дослідженнях повідомлялося, що такі втручання 

підвищують ризик внутрішньомозкового крововиливу в разі помітно підвищеного рівня АТ 

[1232, 1233]. У таких пацієнтів АТ потрібно знижувати до < 180/105 мм рт. ст. принаймні 

протягом перших 24 год після тромболізису або тромбектомії [1234]. Потрібно підтримувати 

стабільність АТ за нижчих значень, оскільки за результатами мета-аналізу семи досліджень 

(5874 пацієнти) повідомлялося про підвищення частоти внутрішньочерепних крововиливів на 

20% (і підвищення частоти гірших неврологічних наслідків на 12%) на кожні 10 мм рт. ст. 

підвищення АТ [1235]. З іншого боку, у таких пацієнтів не було виявлено жодної користі від 

зниження САТ до < 130 мм рт. ст. [1236, 1237] (рис. 19). У пацієнтів у стабільному стані, у яких 

артеріальна гіпертензія ( 140/90 мм рт. ст.) зберігається протягом понад 3 днів після гострого 

ішемічного інсульту, потрібно розглядати доцільність початку або поновлення лікування 

антигіпертензивними препаратами [1238]. 

 

Контроль АТ у пацієнтів із гострим інсультом 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Для уникнення прогресування гематоми в пацієнтів із геморагічним інсультом, у яких 

після появи симптомів минуло < 6 год, можна розглядати доцільність забезпечення рівня 

АТ < 140/90 мм рт. ст. 
II B 

У пацієнтів із геморагічним інсультом, у яких після появи симптомів минуло > 6 год, САТ 

≥ 220 мм рт. ст. можна обережно знижувати за допомогою в/в терапії до < 180 мм рт. ст. 

Якщо САТ становить < 220 мм рт. ст., повільне та помірне зниження АТ є більш 

пріоритетним варіантом, ніж інтенсивне зниження АТ до < 140/90 мм рт. ст. 

II B 

У пацієнтів із гострим ішемічним інсультом, які відповідають критеріям для проведення 

в/в тромболізису (ВВТ) або механічної тромбектомії (МТ), АТ можна обережно знижувати 

до рівня < 180/105 мм рт. ст. і підтримувати на такому рівні принаймні протягом перших 
24 год після втручання. 

II B 

У пацієнтів, які не відповідають критеріям для проведення ВВТ або МТ та мають АТ 

≥ 220/120 мм рт. ст., на основі результатів клінічного оцінювання можна розглядати 
II B 
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доцільність медикаментозної терапії для зниження АТ на 15% протягом перших 24 год 

після виникнення симптомів інсульту. 

Для пацієнтів із гострим ішемічним інсультом не рекомендоване рутинне зниження АТ за 

допомогою антигіпертензивної терапії. 
III A 

17.5.2 Ведення випадків підвищеного АТ у пацієнтів з інсультом або транзиторною 

ішемічною атакою в анамнезі 

У плацебо-контрольованих РКВ антигіпертензивного лікування в клінічно стабільних 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АТ  140/90 мм рт. ст.) та інсультом або ТІА в анамнезі 

[1239, 1240] було виявлено, що зниження АТ знижує ризик повторного інсульту, а також 

серцево-судинних подій. Отже, початок або поновлення антигіпертензивної терапії через 

кілька днів після інсульту та після стабілізації клінічного стану або одразу після ТІА 

рекомендований для пацієнтів з артеріальною гіпертензією незалежно від того, чи отримували 

вони лікування раніше [1241]. У жодному плацебо-контрольованому випробуванні не 

досліджували, чи знижує антигіпертензивне лікування частоту повторних інсультів і серцево-

судинних подій у пацієнтів з інсультом з анамнезі також у випадках, коли рівень АТ перебуває 

у високому нормальному діапазоні [1242] або є нижчим. Оптимальні цільові рівні АТ для 

запобігання повторним інсультам також не визначені, але узгодженим висновком кількох 

досліджень і метааналізів є те, що в межах діапазону САТ 120–140 мм рт. ст. що нижчим є 

досягнутий САТ, то нижчим є ризик повторного інсульту [466, 1242–1249]. Варто підкреслити, 

що такі результати переважно стосуються людей у середньому віком до 70 років, та що в 

контексті вторинної профілактики інсульту цільовий рівень АТ, до якого потрібно прагнути, 

варто визначати на основі функціонального статусу, наявності старечої астенії, когнітивних 

функцій і супутніх станів пацієнта. Першою та головною ціллю має бути зниження АТ до 

< 140/80 мм рт. ст., а потім — якщо це можливо та піддається клінічному контролю — 

досягнення рівня АТ менше ніж 130/80 мм рт. ст., якщо такий рівень добре переноситься 

[1250]. Значень САТ < 120 мм рт. ст. потрібно уникати. 

Профілактики інсульту досягали у великих РКВ за допомогою різних схем лікування. 

Однак результати РКВ, у яких порівнювали різні схеми лікування [625, 1251], та мета-аналізів 

[466, 583, 584, 1252] свідчать про те, що ББ є менш ефективними в профілактиці інсульту, ніж 

інші основні класи антигіпертензивних препаратів, хоча вони також забезпечували вагомий 

захист від інсульту в плацебо-контрольованих випробуваннях антигіпертензивного лікування 

[584, 625, 1251]. Фактори, що зумовлюють гірший цереброваскулярний захист, притаманний 

ББ, незрозумілі, оскільки бракує доказів того, що ББ чинять негативний вплив на головний 

мозок або порушують авторегуляцію мозкового кровообігу. У великому мета-аналізі РКВ не 

було виявлено значущої різниці в ризику інсульту в разі застосування ББ і блокаторів РАС або 

діуретиків, але ризик був вищим порівняно з ризиком у разі застосування БКК [625, 1251], що 

вказує на можливість дещо вищого антигіпертензивного ефекту БКК, до якого показник 

інцидентності інсульту може бути особливо чутливим [625, 1251, 1253, 1254]. У будь-якому 

випадку, з огляду на те, що найпоширенішою рецидивною подією після інсульту є повторний 

інсульт, а не інфаркт міокарда [1255–1257], розглядати ББ як пріоритетні препарати для 

антигіпертензивної терапії з метою вторинної профілактики інсульту не варто. За таких 

обставин ББ можна використовувати в складі комбінованого лікування з урахуванням 

конкретних показань і супутніх захворювань (таблиця 16). 

17.5.3 Ведення випадків пацієнтів із когнітивною дисфункцією та деменцією 

Протягом останніх 25 років інцидентність деменції значно зросла, переважно через 

збільшення показників старіння населення. Деменція частіше виникає в жінок, ніж у чоловіків, 

та є п’ятою за поширеністю причиною смерті у світі [1258]. Згідно з результатами кількох 

епідеміологічних і клінічних досліджень, артеріальна гіпертензія в середньому віці є 

предиктором погіршення когнітивної функції, хвороби Альцгеймера й судинної деменції в 

пацієнтів похилого віку [1258, 1259]. Крім того, довгостроковий кумулятивний показник АТ 

має незалежний зв’язок із подальшим погіршенням когнітивної функції та розвитком деменції 

в когнітивно здорових дорослих людей [312, 1260]. Патофізіологія когнітивних функцій у 



179 
 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією пов’язана з ремоделюванням дрібних судин головного 

мозку, що призводить до субклінічних уражень білої речовини головного мозку, 

мікрокрововиливів і лакунарних інфарктів [1261]. Ригідність великих артерій і пульсовий тиск 

потоку крові сприяють розвитку захворювань дрібних судин головного мозку, що призводить 

до зниження кровообігу в конкретних ділянках мозку, пов’язаних із когнітивними функціями, 

як-от базальні ганглії та гіпокамп [308, 1262–1264]. Тому рутинне клінічне оцінювання 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією має передбачати акцент на можливих когнітивних 

порушеннях, принаймні у пацієнтів віком від 65 років [300]. Докази позитивного впливу 

зниження АТ на погіршення когнітивної функції протягом багатьох років були суперечливими. 

Однак у нещодавньому мета-аналізі [1265] п’яти РКВ (28 008 пацієнтів) для оцінювання 

впливу лікування на розвиток деменції використовувалася багаторівнева логістична регресія 

зведених індивідуальних даних учасників. Протягом ПС, медіана тривалості якого становила 

4,3 роки, антигіпертензивне лікування знижувало ризик розвитку деменції на 13% за 

середнього зниження САТ/ДАТ на 10/4 мм рт. ст. відповідно. Крім того, у кількох дослідженнях 

було виявлено, що суворий контроль АТ, тобто забезпечення рівня САТ < 130 мм рт. ст., знижує 

показники прогресування уражень білої речовини головного мозку та погіршення загальних 

когнітивних здібностей [471, 1266, 1267]. 

Питання про те, чи є певні антигіпертензивні препарати або стратегії більш 

ефективними, ніж інші, у запобіганні погіршенню когнітивної функції та деменції, усе ще 

залишається дискусійним. Результати кількох спостережних досліджень і дані міжнародних 

реєстрів свідчать про те, що БРА, ДГП-БКК і тіазидні/тіазидоподібні діуретики можуть бути 

більш ефективними, ніж ІАПФ, НДГП-БКК і ББ, у зниженні прогресування погіршення 

когнітивної функції та інцидентності деменції [1268, 1269]. Це припущення, схоже, 

підтверджують результати нещодавнього ретроспективного аналізу двох РКВ, а саме 

випробувань PreDIVA [1270] і SPRINT-MIND [1271]. В обох випробуваннях було виявлено, що 

в разі лікування БРА, ДГП-БКК та тіазидними/тіазидоподібними діуретиками частота розвитку 

когнітивних порушень була нижчою (–24%) порівняно з пацієнтами, що отримували лікування 

ІАПФ, НДГП-БКК та ББ. Необхідні подальші проспективні контрольовані випробування для 

підтвердження цих спостережень. Наявні наразі докази свідчать на користь рекомендації щодо 

антигіпертензивного лікування та забезпечення суворого контролю АТ у пізньому зрілому та 

старшому віці для зниження ризику погіршення когнітивної функції та деменції. 

17.6 Судинні захворювання 

17.6.1 Захворювання артерій нижніх кінцівок 

ЗАНК часто є проявом більш поширеного атеросклерозу, особливо атеросклеротичного 

захворювання ниркових артерій. Дійсно, було виявлено зв’язок між ЗАНК та підвищеним 

ризиком численних несприятливих наслідків, зокрема ІХС, СН, аневризмою аорти та ХХН 

[1272], що означає, що пацієнти із ЗАНК мають високий або дуже високий серцево-судинний 

ризик [1273]. ЗАНК пов’язані з рівнем АТ. За даними великого реєстру первинної медичної 

допомоги Сполученого Королівства, пацієнти, у яких САТ на 20 мм рт. ст. перевищував 

звичайний САТ, мали на 63% вищий ризик розвитку ЗАНК [1272]. Сила цього зв’язку 

знижується з віком [1274]. Дотепер не було розроблено жодного РКВ різних цільових рівнів 

АТ конкретно для дослідження впливу антигіпертензивного лікування на події, пов’язані із 

ЗАНК, а також цільових рівнів АТ, до яких потрібно прагнути, та антигіпертензивних 

препаратів, які потрібно застосовувати. Утім, контроль АТ за допомогою антигіпертензивного 

лікування може бути рекомендований як важлива частина стратегії зниження серцево-

судинного ризику в пацієнтів із ЗАНК та артеріальною гіпертензією [485] для підвищення 

поточного низького рівня контролю АТ, характерного для ЗАНК у клінічній практиці [1275]. 

Наявні докази й екстраполяція даних дослідження ALLHAT свідчать про те, що основні класи 

антигіпертензивних препаратів, зокрема діуретики, БКК і блокатори РАС, мають однакову 

ефективність у запобіганні виникненню подій, пов’язаних із ЗАНК [1276, 1277]. У межах 

терапії також застосовують ББ (які спочатку не були випробувані в дослідженні ALLHAT), 

оскільки, за результатами двох мета-аналізів, ці препарати не погіршували симптоми 



180 
 

переміжної кульгавості [1278, 1279]. У РКВ із застосуванням судинорозширювального бета-1-

селективного ББ небівололу та бета-1-селективного ББ метопрололу, що не має 

судинорозширювальних властивостей, у пацієнтів зі стабільною кульгавістю [1280] обидва 

препарати переносилися добре, та відмінностей у якості життя, КПІ та відстані, яку пацієнт 

може пройти без кульгавості, виявлено не було. Отже, ББ залишаються одним із варіантів 

лікування пацієнтів з артеріальною гіпертензією і ЗАНК, також і з огляду на частий зв’язок 

ЗАНК з ІХС. За наявності критичної ішемії кінцівок зниження АТ потрібно починати повільно 

для зниження ризику погіршення перебігу ішемії. У дослідженні ALLHAT рівень САТ під час 

лікування < 120 мм рт. ст. (і > 160 мм рт. ст.) був пов’язаний із вищим ризиком розвитку подій, 

пов’язаних із ЗАНК (госпіталізація, процедури, медичне лікування або смерть, пов’язані із 

ЗАНК), порівняно з рівнем САТ 120–129 мм рт. ст. Це також стосується низького ДАТ (< 60 мм 

рт. ст.) [1276]. Крім того, у великому випробуванні (EUCLID) [1281] рівень САТ > 125 мм рт. ст. 

був пов’язаний із підвищенням частоти основних серцево-судинних подій і подій, пов’язаних 

із ЗАНК; рівень САТ  125 мм рт. ст. супроводжувався підвищенням частоти основних 

серцево-судинних подій, але не подій, пов’язаних із ЗАНК; а рівень ДАТ взагалі не мав зв’язку 

з подіями, пов’язаними із ЗАНК. У пацієнтів із ЗАНК антигіпертензивне лікування має 

передбачати зміни способу життя, особливо відмову від куріння. Часто також необхідні 

застосування ліпідознижувальних препаратів та антитромботична терапія [1282, 1273]. 

17.6.2 Дилатація, аневризма та розшарування аорти 

Артеріальна гіпертензія може бути пов’язана з помірною дилатацією кореня аорти [1283]. 

Якщо дилатація кореня аорти є більш значною або дилатація виходить за межі кореня аорти, 

потрібно шукати додаткову причину аортопатії. У всіх пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

та дилатацією аорти, незалежно від того, чи пов’язана вона із синдромом Марфана або вадою 

двостулкового аортального клапана чи ні, потрібно контролювати АТ [1283]. У пацієнтів із 

синдромом Марфана профілактичне застосування БРА [1284] чи ББ [1285] було пов’язане зі 

зниженням частоти прогресування дилатації аорти або виникнення ускладнень порівняно з 

пацієнтами, що не отримували лікування. Обидва препарати мали подібну ефективність 

[1286], на відміну від лікування на основі лозартану в іншому дослідженні, що мало 

нейтральний ефект [1287]. За результатами нещодавнього мета-аналізу індивідуальних даних 

пацієнтів [1288], БРА знижували швидкість збільшення діаметру кореня аорти приблизно 

наполовину, та їхній ефект був подібним до ефекту ББ. Автори припустили, що комбінована 

терапія, яка містить як БРА, так і ББ, з моменту встановлення діагнозу забезпечить ще більше 

зниження швидкості збільшення аорти, ніж будь-яке окреме лікування. Очікується, що тривале 

підтримання такої терапії протягом кількох років призведе до відтермінування потреби в 

операції на аорті. Антигіпертензивна медикаментозна терапія, націлена на досягнення 

добового САТ < 130 мм рт. ст., була рекомендована раніше й досі видається обґрунтованою 

ціллю лікування [1289], хоча й не є чітко встановленою на основі результатів РКВ. Наразі 

бракує доказів ефективності антигіпертензивного лікування пацієнтів із захворюваннями 

аорти іншої етіології. 

Артеріальна гіпертензія є важливим фактором ризику розшарування аорти [1290], та за 

таких обставин необхідно негайно розпочинати лікування антигіпертензивними препаратами. 

АТ потрібно знижувати принаймні до рівня < 130/80 мм рт. ст. [1283]; нижчі значення, напр., 

САТ приблизно 110 мм рт. ст. [1289], потрібно підтримувати в гострому періоді та, можливо, 

за умови достатньої переносимості, у хронічному періоді. У великому ретроспективному 

когортному дослідженні, проведеному в Тайвані [1291], що охоплювало майже 7000 пацієнтів 

із розшаруванням аорти, застосування ББ, ІАПФ або БРА після виписки з лікарні було 

пов’язане з довгостроковим зниженням смертності. 

Артеріальна гіпертензія також є фактором ризику аневризми черевної аорти. Результати 

деяких досліджень свідчать про те, що особливу увагу потрібно приділяти підвищенню ДАТ 

[1274]. У мета-аналізі, що охоплював понад 15 000 пацієнтів, які перебували під наглядом у 

зв’язку з аневризмою черевної аорти [1292], повідомлялося, що показники АТ не впливали на 

швидкість прогресування аневризми, але вищий середній рівень АТ або пульсового тиску були 
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пов’язані з вищою частотою розриву аневризми. Дані щодо ефекту антигіпертензивного 

лікування не є однозначними. Застосування антигіпертензивних препаратів, зокрема ІАПФ, 

БРА, БКК та ББ, на додаток до статинів і антитромботичних препаратів, супроводжувалося 

зниженням показника 5-річної смертності від усіх причин у пацієнтів з аневризмою черевної 

аорти [1293]. У мета-аналізі, який охоплював 10 РКВ (2045 пацієнтів) за участю пацієнтів із 

безсимптомним перебігом аневризми черевної аорти, нещодавно було виявлено, що 

антигіпертензивні препарати не зменшують швидкість росту аневризми або частоту 

пов’язаних із нею клінічних подій [1294]. Через обмеження в розмірі вибірки та частоті подій 

не можна виключати невеликий захисний ефект. Попри те, що в п’яти когортних дослідженнях 

піднімали питання про можливість позитивного впливу ББ на швидкість росту аневризми 

черевної аорти, він не був підтверджений у трьох РКВ, у яких застосовували ББ [1295]. 

Аналогічно, в іншому спостережному дослідженні було виявлено, що ці препарати мають 

лише граничний ефект [1297], хоча в дослідженні типу «випадок — контроль» був виявлений 

позитивний ефект ІАПФ на зниження ризику розриву черевної аорти [1296]. Утім, здається 

доцільним зниження хронічно підвищеного АТ у людей з аневризмою черевної аорти без 

пріоритизації жодного препарату та з дотриманням загальних рекомендованих цільових 

значень АТ для антигіпертензивного лікування. 

18. АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

18.1. Епідеміологія та класифікація ризиків 

Артеріальна гіпертензія є поширеною в пацієнтів із цукровим діабетом 1-го типу та 

набагато більш поширеною в пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу. Цукровий діабет 1-

го типу розвивається переважно в дітей, підлітків і людей віком до 30 років і характеризується 

вищою превалентністю артеріальної гіпертензії, ніж у людей без цукрового діабету або в 

загальній популяції відповідного віку. Превалентність артеріальної гіпертензії варіюється в 

різних дослідженнях; у проведеному раніше великому датському популяційному дослідженні 

повідомлявся показник, що становив приблизно 15% пацієнтів із цукровим діабетом 1-го типу 

[1298, 1299]. Подібні показники були виявлені в дослідженні за участю більше ніж 

3000 пацієнтів із 16 європейських країн [1300]. Причиною артеріальної гіпертензії вважається 

діабетична нефропатія (зазвичай документується на основі підвищеного показника екскреції 

білка із сечею), хоча в деяких пацієнтів (часто зі значно обтяженим сімейним анамнезом щодо 

артеріальної гіпертензії) може розвиватися підвищення АТ за відсутності проявлених 

захворювань нирок [1299]. Артеріальна гіпертензія супроводжується типовими для неї ГУОМ 

та ускладненнями, тому потрібно проводити антигіпертензивне лікування. Лікування потрібно 

проводити відповідно до широкої доказової бази, зібраної переважно в пацієнтів із цукровим 

діабетом 2-го типу, щодо порогового рівня АТ для лікування ( 140/90 мм рт. ст.), цільового 

рівня АТ (< 130/80 мм рт. ст.) та стратегій медикаментозного лікування, тобто використання 

комбінацій препаратів із п’яти основних класів, зокрема блокатора РАС [1301]. Артеріальна 

гіпертензія є поширеною в пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу, зважаючи на її 

превалентність: через кілька років від початку захворювання артеріальну гіпертензію має 

більшість пацієнтів із цукровим діабетом. За оцінками, цей зв’язок посилюватиметься в 

майбутньому через поступове старіння населення світу та несприятливий вплив сучасного 

способу життя. Превалентність цукрового діабету 2-го типу стрімко зростає в країнах із 

високим рівнем доходу, а в країнах із низьким рівнем доходу таке зростання є ще більш 

вираженим [37]. Однак зв’язок між цукровим діабетом 2-го типу й артеріальною гіпертензією 

також зумовлений типовими причинно-наслідковими зв’язками та двосторонніми впливами, 

як-от стимулювання СНС інсуліном та підвищення інсулінорезистентності й рівня інсуліну в 

сироватці крові внаслідок активації СНС [1302, 1303]. Цим можна пояснити кількісний зв’язок 

між превалентністю цукрового діабету 2-го типу та показниками АТ серед населення [1304]. 

Також було визнано, що в пацієнтів із цукровим діабетом артеріальна гіпертензія зазвичай має 

характеристики, які відрізняються від характеристик артеріальної гіпертензії в пацієнтів без 

цукрового діабету. Найпоширенішими характеристиками є більше зростання САТ, вищий 

пульсовий тиск, вища варіабельність АТ, недостатнє нічне зниження АТ, чутливість до солі, 
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тенденція до гіперкаліємії та ортостатичної гіпотензії, особливо зі збільшенням тривалості 

захворювання на цукровий діабет [1305]. Крім того, у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу 

превалентність МАГ є значно вищою, ніж у загальній популяції [1306]. Насамкінець, діабет 2-

го типу пов’язаний із вищою частотою резистентної артеріальної гіпертензії та визнаний 

одним із найважливіших факторів, що можуть ускладнювати досягнення контролю АТ [538]. 

Наявність цукрового діабету в пацієнтів з артеріальною гіпертензією має важливий вплив на 

серцево-судинний ризик як такий, незалежно від наявності супутніх ГУОМ, ССЗ або ХХН. До 

групи помірного ризику належать лише ті пацієнти із цукровим діабетом, захворювання яких 

є в належний спосіб контрольованим і нетривалим (із яким вони живуть менше ніж 10 років), 

за умови відсутності в них ознак ГУОМ і додаткових факторів серцево-судинного ризику [33]. 

В іншому випадку пацієнтів із цукровим діабетом відносять до групи високого або навіть дуже 

високого серцево-судинного ризику за наявності діагностованих ССЗ або ХХН на пізніх 

стадіях. Отже, пацієнти з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом є кандидатами на 

негайний початок антигіпертензивного медикаментозного лікування разом зі втручаннями зі 

зміни способу життя. 

18.2 Користь зниження АТ 

Переконливі докази підтверджують користь зниження АТ у людей з артеріальною 

гіпертензією та цукровим діабетом 2-го типу для зниження частоти макросудинних подій і 

смертності, а також для запобігання мікросудинним ускладненням, як-от нефропатія та 

ретинопатія [1307–1309]. Однак захисний ефект антигіпертензивної терапії проти всіх 

мікросудинних ускладнень, пов’язаних із цукровим діабетом, наприклад, потенційний 

захисний ефект зниження АТ на вегетативну дисфункцію, пов’язану з цукровим діабетом, є 

незрозумілим. Рекомендовані втручання зі зміни способу життя (див. розділ 7) для зниження 

АТ мають дуже важливе значення для пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу. Особливий 

акцент потрібно робити на втручання, націлені на зниження надмірної ваги й ожиріння, які 

покращують рівень глюкози в крові та дисметаболічний профіль. Фармакологічне лікування 

потрібно розпочинати, коли САТ становить  140 мм рт. ст. або ДАТ становить  90 мм рт. ст., 

із метою досягнення, за умови хорошої переносимості, рівня АТ < 130/80 мм рт. ст., який, як 

було встановлено в мета-аналізах РКВ, забезпечує додатковий захист порівняно з вищими 

значеннями АТ, зокрема, від інсульту [1308, 1309]. На користь цільового рівня САТ < 130 мм 

рт. ст. свідчать також результати випробування ACCORD, у якому було виявлено, що в 

пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу значення САТ під час лікування приблизно 122 мм 

рт. ст. були пов’язані із чітким зниженням ризику інсульту порівняно зі значеннями САТ під 

час лікування в діапазоні 130–139 мм рт. ст. [1310]. У випробуванні ACCORD інтенсивне 

зниження САТ не супроводжувалося зниженням частоти досягнення комбінованої кінцевої 

точки, що складається із серцево-судинних подій і смертності від усіх причин, але пізніше було 

визнано, що такий висновок, імовірно, був зумовлений викривленням результатів, пов’язаним 

із факторіальним дизайном випробування [1310]. Після врахування негативного впливу 

супутнього інтенсивного зниження рівня глюкози в крові користь інтенсивного зниження АТ 

поширилася на композитні кінцеві точки серцево-судинних наслідків [1142]. Хоча дані 

нещодавніх досліджень свідчать на користь цільового рівня САТ < 120 мм рт. ст. [1310, 1311], 

інші спостереження не підтримують такі найнижчі цільові рівні АТ [466, 559, 1308, 1312]. 

Цими настановами рекомендовано проводити антигіпертензивне лікування пацієнтів із 

цукровим діабетом 2-го типу для досягнення рівня САТ < 130 мм рт. ст., але не < 120 мм рт. ст. 

Ця рекомендація поширюється на досягнення рівня ДАТ < 80 мм рт. ст., але не менше ніж 

70 мм рт. ст. [1311]. Цікаво, що у випробуванні ONTARGET підвищений ризик подій 

спостерігався за значень ДАТ дещо < 70 мм рт. ст. [538], але в іншому дослідженні було 

виявлено, що вплив інтенсивного зниження АТ не залежав від вихідного значення ДАТ; це 

свідчить про те, що низький вихідний рівень ДАТ не має бути перешкодою для досягнення 

оптимального цільового рівня САТ [1313]. Якщо цільового рівня АТ < 130/80 мм рт. ст. не 

вдається досягнути, або якщо він погано переноситься, підтримання АТ в межах діапазону 
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130–139/80–89 мм рт. ст. гарантує значний ступінь захисту порівняно зі значеннями АТ 

140/90 мм рт. ст. [183, 1314]. 

8.3 Антигіпертензивне медикаментозне лікування 

Загально рекомендована стратегія антигіпертензивного медикаментозного лікування 

(див. розділ 11), тобто початок лікування з подвійної комбінованої терапії та використання 

комбінацій препаратів у більшості пацієнтів, особливо актуальна для пацієнтів із цукровим 

діабетом з огляду на труднощі в досягненні контролю АТ у пацієнтів із цукровим діабетом і 

важливість досягнення цільових рівнів АТ у пацієнтів із високим серцево-судинним ризиком 

[184]. Однак інтенсивність лікування потрібно визначати з урахуванням важливості мінімізації 

таких незручностей, як ортостатична гіпотензія, особливо в пацієнтів похилого віку та з 

тривалим цукровим діабетом, а також можлива вегетативна дисфункція. Доведено, що всі 

основні класи антигіпертензивних препаратів знижують ризик серцево-судинних наслідків у 

пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу [1315]. Лікування має містити блокатор РАС, оскільки 

результати РКВ, зосереджених на наслідках, вказують на те, що блокатори РАС є більш 

ефективними в запобіганні виникненню та прогресуванню ускладнень цукрового діабету з 

боку нирок, ніж інші основні антигіпертензивні препарати, на основі результатів кількісного 

оцінювання таких показників: зниження інцидентності нових випадків мікроальбумінурії, 

зменшення екскреції білка в пацієнтів із протеїнурією, сповільнення зниження ШКФ у разі 

діабетичної і недіабетичної нефропатії та запобігання ТСНН [1316]. 

Найсучасніші антидіабетичні препарати, а саме ІНЗКТГ2 та АР ГПП-1, знижують 

частоту макро- і мікросудинних ускладнень у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу [1317]. 

На додаток до контролю рівня глюкози, ІНЗКТГ2 продемонстрували виражений захисний 

ефект проти СН (див. розділ 17.2) та наслідків із боку нирок (див. розділ 19) [1318], а АР ГПП-

1 призводили до зниження частоти серцево-судинних подій та значної втрати ваги [1319–1321]. 

Застосування цих препаратів рекомендоване настановами ЄТК/EASD як перший крок 

лікування пацієнтів із цукровим діабетом і серцево-судинними подіями в анамнезі, ГУОМ або 

кількома факторами ризику [1322]. Важливим додатковим аспектом дії цих препаратів є те, що 

вони можуть знижувати рівень АТ за результатами офісного вимірювання і АМАТ на кілька 

мм рт. ст. [1319, 1323, 1324], навіть якщо пацієнти із цукровим діабетом отримують 

комплексне лікування антигіпертензивними препаратами [183]. Отже, обидва класи препаратів 

можуть допомогти покращити контроль АТ, що є особливо складним завданням за наявності 

цукрового діабету [184]. Водночас із тим, що захисні ефекти ІНЗКТГ2 проти СН і наслідків із 

боку нирок були чітко задокументовані, ступінь захисту серця і нирок, який забезпечують 

АР ГПП-1 у пацієнтів із цукровим діабетом, є менш консолідованим [758]. Також було 

доведено, що новий нестероїдний АМР фінеренон забезпечує захист серця і нирок у пацієнтів 

із діабетичною нефропатією (див. розділ 19.1.4). У такому контексті фінеренон викликав 

невелике, але значуще зниження АТ [582]. 

 

Стратегії лікування пацієнтів із цукровим діабетом 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Потрібно здійснювати моніторинг рівня АТ для виявлення артеріальної гіпертензії у всіх 

пацієнтів із цукровим діабетом, оскільки вона є частим супутнім захворюванням, 

пов’язаним із підвищенням серцево-судинного ризику та ризику подій із боку нирок. 

I A 

Недостатнє нічне зниження АТ або підвищений нічний АТ є частими явищами в пацієнтів 
із цукровим діабетом 2-го типу, які потрібно моніторувати за допомогою АМАТ або 

ДМАТ. 

I B 

Антигіпертензивне лікування пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу рекомендоване для 

захисту від макро- і мікросудинних ускладнень. 
I A 

Негайні втручання зі зміни способу життя та антигіпертензивне медикаментозне лікування 

рекомендовані людям із цукровим діабетом 2-го типу, якщо офісний САТ ≥ 140 мм рт. ст. 
та ДАТ ≥ 90 мм рт. ст. 

I A 
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Стратегії медикаментозного лікування пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу мають 

бути такими самими, як і для пацієнтів без цукрового діабету, а основною ціллю має бути 

зниження АТ до рівня < 130/80 мм рт. ст. 

I A 

ІНЗКТГ2 рекомендовані для зниження частоти подій із боку серця і нирок у пацієнтів із 
цукровим діабетом 2-го типу. 

I A 

Нестероїдний АМР фінеренон можна застосовувати в пацієнтів із діабетичною ХХН і 

помірною та тяжкою альбумінурією з огляду на його нефрозахисні та кардіозахисні 

властивості. 

I A 

Дані про потенційну користь комбінації ІНЗКТГ2 та фінеренону обмежені. II C 

 

19. АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА НИРКИ 

Артеріальна гіпертензія є потужним незалежним фактором ризику розвитку ХХН та 

прогресування ХХН до термінальної стадії нирковї недостатності (ТСНН) [1325, 1326]. 

Гіпертензивна нефропатія як така є найпоширенішою відомою причиною ТСНН після 

діабетичної нефропатії [1327, 1328]. Діагностика дисфункції нирок, спричиненої артеріальною 

гіпертензією, ґрунтується на двох компонентах: (i) оцінюванні рівня функції нирок за 

допомогою розрахунку швидкості клубочкової фільтрації (рШКФ) за формулою Групи 

співробітництва з питань епідеміології хронічної хвороби нирок (CKD-EPI) 2009 р. [290]; та 

(ii) виявленні ураження нирок за допомогою співвідношення альбумін/креатинін у сечі 

(САКС), виміряного у випадковій разовій порції сечі (переважно ранкової); рШКФ і САКС є і 

незалежними, й адитивними предикторами підвищеного ризику прогресування ХХН і 

підвищеного серцево-судинного ризику [1329–1331]. Щоб підкреслити пов’язаний із нею 

ризик, альбумінурію на сьогодні поділяють на: (а) нормальну/незначно підвищену, САК 

< 30 мг/г (попередня назва — нормоальбумінурія); (б) помірно підвищену, САК 30–300 мг/г 

(попередня назва — мікроальбумінурія); та (в) значно підвищену, САК > 300 мг/г (попередня 

назва — макроальбумінурія). ХХН діагностують у будь-якої людини з рШКФ 

< 60 мл/хв/1,73 м2 за будь-якого рівня альбумінурії або САК > 30 мг/г за будь-якого рівня 

рШКФ, що зберігається протягом понад 3 місяців. Рівні креатиніну в сироватці крові, рШКФ 

та САК потрібно документувати у всіх пацієнтів у межах початкового обстеження на наявність 

артеріальної гіпертензії за наявності діагностованої ХХН та надалі проводити повторне 

оцінювання цих показників щороку. Негативний результат аналізу сечі за допомогою тест-

смужки не виключає наявності альбумінурії, оскільки він не може виявляти рівень САК у 

нижньому діапазоні [296]. Однак аналіз сечі за допомогою тест-смужки може стати джерелом 

інформації про інші ознаки ураження нирок (напр., мікрогематурію, активний осад сечі), тому 

його потрібно проводити принаймні в межах початкового обстеження. Значення 

візуалізаційних досліджень нирок, зокрема УЗД нирок із доплерографією, обговорене в 

розділі 5.5.3. 

19.1 Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із ХХН 

Високий рівень АТ наразі є найпоширенішим фактором прогресування ХХН, який 

піддається коригуванню [1332]. Істинно резистентна артеріальна гіпертензія, підвищений 

нічний АТ і МАГ є поширеними станами в пацієнтів із ХХН, що пов’язані з нижчою рШКФ, 

вищими рівнями альбумінурії та ГУОМ [1325, 1333–1336]. У пацієнтів із ХХН дія деяких 

ниркових механізмів розвитку артеріальної гіпертензії, є надмірною. До них належать 

підвищена чутливість до натрію, затримка натрію/води, активація РАС і СНС, порушення 

ендотелій-залежної вазодилатації та інші [1326, 1337]. Ускладнення, характерні лише для 

ХХН, як-от вторинний гіперпаратиреоз і підвищення кальцієво-фосфорного добутку, що 

призводять до ригідності артерій, підвищення превалентності ОАС та застосування 

специфічних препаратів, як-от еритропоетини, глюкокортикоїди або інгібітори кальциневрину, 

також можуть сприяти підвищенню АТ на пізніх стадіях ХХН [1338, 1339]. 

19.1.1 Цільові рівні АТ для лікування 

Наявні докази свідчать про те, що зниження АТ за допомогою будь-якого з типів 

основних класів антигіпертензивних препаратів може забезпечувати подібний захист від 

основних серцево-судинних подій (інсульт, інфаркт міокарда або смерть від ССЗ) та смерті від 
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усіх причин у пацієнтів із ХХН [1340]. Проте вже протягом понад десяти років точаться 

серйозні дискусії щодо найкращих цільових рівнів АТ (які забезпечують найбільший захист) у 

пацієнтів із ХХН, зокрема ХХН із супутнім цукровим діабетом [1341, 1342]. Дані проведених 

раніше спостережних досліджень вказують на зв’язок між рівнем АТ і ризиком розвитку 

ТСНН, починаючи з рівня САТ > 120 мм рт. ст. [1325]. Новіші дані, отримані в пацієнтів із 

ХХН у Китаї, які не отримували антигіпертензивної терапії, та за якими здійснювалося 

проспективне ПС протягом 5 років, вказують на те, що рівень АТ > 130/90 мм рт. ст. пов’язаний 

із достовірно підвищеним ризиком наслідків із боку серцево-судинної системи й нирок [1343]. 

Однак наразі бракує доказової бази з досліджень щодо цільового рівня АТ у відповідь на 

лікування ХХН, що забезпечує найбільший захист. Поточні докази отримані переважно у двох 

випробуваннях у контексті недіабетичної ХХН, у яких пацієнтів рандомізували для 

забезпечення різних рівнів або діапазонів середнього АТ та вивчали наслідки такого лікування 

з боку нирок. У дослідженні MDRD не було виявлено значущих відмінностей у 

прогнозованому зниженні рШКФ протягом 3 років та ризику розвитку ТСНН і смерті між 

групами з низьким і звичайним цільовими рівнями АТ [1344]. Однак у межах аналізів за 

вихідним рівнем протеїнурії було виявлено, що серед пацієнтів із протеїнурією > 1 г/добу, які 

були рандомізовані до групи із низьким цільовим рівнем АТ, спостерігалося зниження 

показників екскреції білка та повільніше зниження ШКФ із часом порівняно з групою 

пацієнтів зі звичайним цільовим рівнем АТ [1345]. Аналогічно, у дослідженні AASK не було 

виявлено різниці в результатах між групами з різними цільовими рівнями АТ у загальній 

популяції [1346]; однак нижчий рівень АТ був пов’язаний із кращими наслідками для нирок у 

невеликій підгрупі пацієнтів із протеїнурією > 1 г/добу [1347]. У межах подальших аналізів 

даних досліджень MDRD і AASK періоди рандомізованих випробувань поєднували з 

подальшими спостережними етапами у форматі ПС. За результатами довгострокового аналізу 

даних дослідження MDRD, рандомізація до групи з нижчим цільовим рівнем АТ 

супроводжувалася зниженням ризику розвитку ТСНН або досягнення композитної кінцевої 

точки, яка охоплювала ТСНН і смерть, що знову ж таки було зумовлено переважно позитивним 

впливом на пацієнтів із вихідним рівнем протеїнурії > 1 г/добу. За результатами аналізу 

довгострокового ПС у межах дослідження AASK, різниці між групами лікування в розрізі 

ризику подвоєння рівня креатиніну в сироватці крові, розвитку ТСНН або смерті виявлено не 

було. Утім, нижчий цільовий рівень АТ мав позитивний вплив на пацієнтів із САК > 0,22 г/г 

(що приблизно дорівнює протеїнурії 0,25–0,3 г/добу) [1348]. У нещодавньому аналізі, у якому 

ці дослідження були об’єднані (1907 пацієнтів, медіана тривалості ПС — 14,9 років), було 

виявлено, що нижчий цільовий рівень АТ був пов’язаний зі значущим зниженням ризиків 

розвитку ТСНН і смертності в загальній популяції; цей результат був переважно зумовлений 

ефектом у пацієнтів із САКС > 0,44 г/г [1347]. Отже, сталість зниження АТ та ступінь 

протеїнурії є основними детермінантами захисту нирок у пацієнтів із недіабетичною ХХН. 

Результати дослідження SPRINT не дуже релевантні для розгляду питання, про яке 

йшлося вище. У дослідженні SPRINT 9361 пацієнт з артеріальною гіпертензією та підвищеним 

серцево-судинним ризиком був рандомізований для отримання інтенсивного (САТ < 120 мм 

рт. ст.) або стандартного лікування (САТ < 140 мм рт. ст.) [97]. Приблизно 28% мали ХХН із 

рШКФ 20–60 мл/хв/1,73 м2, але дуже мало пацієнтів мали протеїнурію, оскільки пацієнти з 

рівнем протеїнурії > 1 г/добу або > 1 г/г були виключені. Цукровий діабет, який є 

найпоширенішою причиною розвитку ТСНН, або інсульт в анамнезі також були критеріями 

виключення. Загалом у випробуванні частота досягнення первинної композитної кінцевої 

точки щодо наслідків (серцево-судинні події, а також смертність від ССЗ і загальна смертність) 

була достовірно нижчою в групі пацієнтів, що отримували інтенсивне лікування, але наслідки 

для нирок у двох групах із різними цільовими рівнями АТ не відрізнялися. У субаналізі 

субпопуляції пацієнтів із ХХН у дослідженні SPRINT [1349] не було виявлено різниці між 

групами в розрізі первинної кінцевої точки щодо наслідків або попередньо визначених 

наслідків із боку нирок, але було виявлено, що загальна смертність була нижчою в групі 

інтенсивної антигіпертензивної терапії. Усі наведені вище результати потрібно тлумачити з 
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обережністю, оскільки випробування SPRINT не було націлене на вивчення наслідків для 

нирок, яких у випробуванні було виявлено дуже мало (15 і 16 у двох групах), та не було 

достатньо потужним для цієї цілі. Отже, рекомендацію щодо зниження САТ до < 120 мм рт. ст. 

у пацієнтів із ХХН надати не можна. 

Бракує прямих доказів для відповіді на питання про оптимальний цільовий рівень АТ у 

пацієнтів із ХХН і цукровим діабетом 2-го типу. Дані старіших досліджень, зокрема UKPDS38 

[1350] і субаналізу даних учасників із цукровим діабетом у випробуванні HOT [1351], надали 

уявлення про цільовий рівень ДАТ, оскільки в них пацієнтів рандомізували для забезпечення 

різних рівнів ДАТ під час лікування. У випробуванні ACCORD-BP пацієнти з високим ризиком 

та цукровим діабетом 2-го типу були рандомізовані для забезпечення цільового рівня САТ 

< 120 або < 140 мм рт. ст. [1352]. Окрім того, що в дослідженні ACCORD-BP не було виявлено 

різниці в первинному результаті між групами (можливо, через взаємодію з іншими групами у 

випробуванні з факторіальним дизайном) (див. розділ 18.2) [1341], до нього не залучали 

пацієнтів із рівнем креатиніну в сироватці крові > 1,5 мг/дл, а отже, воно надає дуже обмежене 

уявлення про оптимальний цільовий рівень АТ у пацієнтів із ХХН і цукровим діабетом. У 

ретроспективному аналізі дослідження RENAAL було виявлено, що вихідний рівень САТ 140–

159 мм рт. ст. підвищував ризик розвитку ТСНН або смерті на 38% порівняно з рівнем САТ 

< 130 мм рт. ст. [1353]. У ретроспективному аналізі дослідження IDNT було виявлено, що 

рівень САТ > 149 мм рт. ст. пов’язаний із підвищенням ризику подвоєння рівня креатиніну в 

сироватці крові або розвитку ТСНН у 2,2 рази порівняно з рівнем САТ < 134 мм рт. ст. До того 

ж, поступове зниження САТ до 120 мм рт. ст. покращувало показники стану нирок і 

виживаності пацієнтів, але в разі зниженні САТ до рівня менше ніж 120 мм рт. ст. зростав 

показник смертності від усіх причин [1354]. Насамкінець, попри неоднорідність охоплюваних 

ним досліджень [1341], у нещодавньому мета-аналізі досліджень за участю пацієнтів із ХХН 

3–5-ї стадій було виявлено, що зниження САТ на 16 мм рт. ст. і досягнення абсолютного рівня 

САТ 132 мм рт. ст. сприяло зниженню смертності, а користь досягнення значень САТ < 125 мм 

рт. ст. була незначущою [1355]. У нещодавньому об’єднаному аналізі чотирьох РКВ (AASK, 

ACCORD, MDRD і SPRINT) було виявлено, що смертність від усіх причин має тенденцію до 

зниження в разі проведення інтенсивного лікування (АТ < 130 мм рт. ст.), але такий висновок 

не був статистично значущим (відношення ризиків 0,87, 95%-й ДІ 0,69–1,08, Р=0,21). Однак 

після виключення пацієнтів із вищою ШКФ і пацієнтів, у яких було вжито інтенсивних заходів 

із глікемічного контролю, зниження АТ до < 130 мм рт. ст. призводило до зниження смертності 

від усіх причин (відношення ризиків 0,79, 95%-й ДІ 0,63–1,00, Р=0,048) порівняно зі 

стандартним цільовим рівнем АТ < 140 мм рт. ст. [1356]. 

З огляду на ці значною мірою непрямі висновки та те, що, принаймні після розвитку 

протеїнурії, прогресування ураження нирок, як правило, має однаковий перебіг у різних 

ситуаціях, можна припустити, що: (i) цільовий рівень АТ для пацієнтів із недіабетичною ХХН 

із протеїнурією застосовується також до пацієнтів із діабетичною нефропатією з протеїнурією; 

(ii) в обох категоріях пацієнтів цільовий рівень САТ < 130 мм рт. ст. і ДАТ < 80 мм рт. ст., якщо 

він добре переноситься, може бути пов’язаний із захистом від прогресування ХХН за наявності 

альбумінурії > 30 мг/г. Подібний цільовий рівень може бути пов’язаний зі зниженням 

смертності в більшості пацієнтів із ХХН. Рекомендований ретельний моніторинг рШКФ, 

особливо в пацієнтів із ХХН на пізніх 4-й і 5-й стадіях, оскільки можливе подальше 

функціональне, але оборотне зниження ШКФ на тлі нижчого рівня АТ. 

Рівень офісного САТ < 120 мм рт. ст. і ДАТ < 70 мм рт. ст. не можна рекомендувати через 

брак відповідних доказів. Утім, у цих настановах визнано, що такі рекомендації мають низку 

обмежень: (i) жодне з випробувань, у яких порівнювали різні цільові рівні АТ, не передбачало 

залучення пацієнтів із цукровим діабетом та ХХН, тому наявні докази не можуть бути легко 

екстрапольовані на цю підгрупу населення; (ii) у випробуваннях MDRD та AASK учасники 

були рандомізовані для забезпечення різних середніх рівнів АТ, тому їхні результати не можна 

легко екстраполювати на значення САТ і ДАТ; (iii) до випробувань MDRD та AASK були 

залучені пацієнти порівняно молодого віку (середній вік — 51,7 і 54,6 роки відповідно), а отже, 
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їхні результати не можна легко екстраполювати на пацієнтів старшого віку з ХХН; (iv) навіть 

в аналізах даних довгострокових спостережень переваги, пов’язані зі зниженням цільових 

рівнів АТ, були очевидними переважно в пацієнтів із протеїнурією. 

19.1.2 Антигіпертензивне медикаментозне лікування 

Люди з ХХН потребують втручань зі зміни способу життя, як зазначено в розділі 7, з 

особливим акцентом на обмеженні споживання солі, оскільки дієта з низьким вмістом натрію 

знижує екскрецію білка в разі ХХН із протеїнурією [1357]. Для досягнення рекомендованих 

цільових рівнів АТ пацієнтам із ХХН зазвичай необхідна комбінована терапія, яка має 

складатися з блокатора РАС із БКК або тіазидним/тіазидоподібним діуретиком, якщо рШКФ 

становить  45 мл/хв/1,73 м2 (ХХН стадії 3a). У пацієнтів зі значеннями рШКФ менше ніж 

30 мл/хв/1,73 м2 тіазидні/тіазидоподібні діуретики, як правило, потребують заміни на петльові, 

а в пацієнтів зі значеннями рШКФ від 30 до 45 мл/хв/1,73 м2 перехід від лікування 

тіазидними/тіазидоподібними діуретиками до застосування петльових діуретиків має бути 

індивідуалізованим. У клінічних випробуваннях за участю людей із діабетичною [1358–1361] 

та недіабетичною ХХН [1346, 1362, 1363] було встановлено, що ІАПФ або БРА є препаратами 

першого вибору для пацієнтів із ХХН та артеріальною гіпертензією, особливо з альбумінурією 

помірного чи тяжкого ступеня, у яких, як було виявлено, ці препарати зменшують протеїнурію, 

швидкість зниження ШКФ і ризик подвоєння рівня креатиніну в сироватці крові або 

прогресування захворювання до ТСНН. ІАПФ або БРА потрібно призначати в максимальних 

переносимих дозах для досягнення оптимального захисту нирок, причому потрібно уникати 

подвійної комбінації блокаторів РАС, оскільки два випробування були достроково припинені 

внаслідок підвищеного ризику виникнення несприятливих подій у разі застосування 

комбінованої терапії ІАПФ/БРА [561, 1364]. У людей із нормоальбумінурією, які мають 

артеріальну гіпертензію, ІАПФ або БРА можуть затримувати прогресування до значно 

підвищеної альбумінурії порівняно з плацебо [1365], але бракує доказів того, чи призводять ці 

препарати до кращого збереження функції нирок порівняно з іншими основними класами 

антигіпертензивних препаратів у популяції людей із нормоальбумінурією [1366] (рис. 20). 

Дійсно, у нещодавньому відкритому випробуванні, у якому пацієнти з рШКФ були 

рандомізовані для припинення або продовження терапії інгібіторами РАС, припинення терапії 

не було пов’язане зі значущою різницею в довгостроковому зниженні рШКФ між групами 

[1367]. 
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РИСУНОК 20. Антигіпертензивна терапія для пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

ХХН. (a) Перехід від тіазидного/тіазидоподібного діуретика до петльового діуретика в 

пацієнтів із рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2 має бути індивідуалізованим. (b) Починайте 

застосування з обережністю з низьких доз. (c) Перевіряйте пацієнтів на наявність потреби в 

коригуванні дози відповідно до статусу порушення функції нирок у разі застосування 

препаратів, що мають відповідну швидкість екскреції із сечею. (d) У разі САТ 140 мм рт. ст. 

або ДАТ 90 мм рт. ст. за умови, що: застосовувалися максимальні рекомендовані та 

переносимі дози потрійної комбінації, що містить блокатор РАС (ІАПФ або БРА), БКК та 

тіазидний/тіазидоподібний діуретик, належний контроль АТ підтверджений АМАТ або 

ДМАТ, якщо АМАТ провести неможливо, виключені різні причини псевдорезистентної 

артеріальної гіпертензії (особливо низька прихильність до лікування) та вторинної 

артеріальної гіпертензії (див. розділ 12). (e) Застосовуйте з обережністю, якщо рШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2 або рівень калію в сироватці крові > 4,5 ммоль/л. (f) Потрібно застосовувати 

на будь-якому кроці як МТВН або розглядати доцільність застосування за деяких інших станів 

(таблиця 16). (g) ІНЗКТГ2 та фінеренон потрібно застосовувати, якщо вони зареєстровані для 

лікування ХХН. 

19.1.3 Особливі виклики для терапії 

ХХН створює кілька додаткових складних проблем для лікування. По-перше, 

судинорозширювальний ефект ІАПФ або БРА на еферентні артеріоли призводить до зниження 

внутрішньоклубочкового тиску. Це часто супроводжується зниженням рШКФ, у середньому 

на 10–15% протягом перших тижнів лікування. Подібний ефект може спостерігатися в разі 

значного зниження АТ за допомогою будь-якого антигіпертензивного препарату. Тому на 

початку лікування важливо проводити повторний моніторинг рШКФ (а також рівнів 

електролітів у сироватці крові, див. нижче) протягом перших 4–8 тижнів лікування (залежно 

від функції нирок на вихідному етапі). Клініцистів не має насторожувати таке раннє зниження 

ШКФ, але якщо зниження ШКФ продовжується або стає сильнішим (> 30%), потрібно 

припинити застосування блокатора РАС та обстежити пацієнта на наявність реноваскулярного 

захворювання. По-друге, у разі застосування блокаторів РАС у пацієнтів із ХХН ще більше 

підвищується ризик гіперкаліємії [1368]. Нові випадки гіперкаліємії пов’язані з підвищеною 
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смертністю [1369] та є найчастішою причиною зниження дози чи припинення застосування 

ІАПФ або БРА в пацієнтів із ХХН [1370, 1371]. Однак, за результатами масштабних опитувань, 

зниження дози або припинення застосування блокаторів РАС пов’язані з підвищенням ризику 

серцево-судинних подій [1372–1374], тому їх потрібно уникати. 

Доведено, що нові засоби, що зв’язують калій (патиромер і циклосилікат натрію-

цирконію), нормалізують підвищений рівень калію в сироватці крові, постійно підтримують 

нормальний рівень калію в сироватці крові у пацієнтів із ХХН, які отримували ІАПФ, БРА або 

спіронолактон, та мають хорошу переносимість [1375, 1376]. Такі засоби можна 

використовувати для підтримання рівня калію в сироватці крові < 5,5 ммоль/л у пацієнтів із 

ХХН [1377, 1378]. У більшості пацієнтів із ХХН цільового рівня контролю АТ не буде 

досягнуто за допомогою монотерапії ІАПФ або БРА; до схеми лікування майже завжди 

потрібно додавати ДГП-БКК або діуретик, а найчастіше — обидва препарати [1379, 1380]. 

ДГП-БКК можуть підвищувати ступінь протеїнурії в разі їх застосування без блокатора РАС у 

пацієнтів із ХХН із протеїнурією [1361, 1381]. Утім, у загальній популяції пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, більшість із яких не мають альбумінурії або мають альбумінурію 

легкого ступеня, ДГП-БКК мають ефекти на наслідки для нирок, подібні до ефектів блокаторів 

РАС або діуретиків [1366]. Крім того, у дослідженні за участю пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, серед яких 19% мали помірну альбумінурію та лише 5% мали тяжку 

альбумінурію на вихідному етапі, комбінація блокатора РАС із ДГП-БКК забезпечувала 

кращий ефект у розрізі зниження частоти наслідків для нирок порівняно з блокатором РАС у 

комбінації з тіазидом [326]. Діуретики особливо корисні для пацієнтів із ХХН, оскільки такі 

пацієнти найчастіше чутливі до рівня натрію (особливо пацієнти похилого віку, пацієнти з 

цукровим діабетом або ожирінням) і мають високу превалентність істинно резистентної 

артеріальної гіпертензії. Крім того, діуретики можуть ефективно знижувати ступінь 

протеїнурії в разі їх додавання до блокаторів РАС пацієнтам, що мають ХХН із протеїнурією 

[1357]. Коли ШКФ знижується до рівня менше ніж 45 мл/хв/1,73 м2, тіазидні діуретики стають 

менш ефективними, оскільки вони не можуть досягти свого місця дії в канальцях через 

конкуренцію за канальцеву секрецію з іншими речовинами, які накопичуються в разі ХХН 

[1382]. Це стосується і тіазидоподібних діуретиків, хоча в нещодавньому РКВ за участю 

160 пацієнтів із ХХН 4-ї стадії було повідомлено про зниження рівня добового САТ на 10,5 мм 

рт. ст. у пацієнтів, рандомізованих для застосування хлорталідону (середня доза — 23 мг на 

добу) [573]. Загалом, у пацієнтів із ХХН стадії 3b (рШКФ 30–44 мл/хв/1,73 м2) потрібно 

модифікувати терапію діуретиками та індивідуалізувати дозування, а в пацієнтів із ХХН 4-

ї стадії (рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2) тіазидні діуретики потребують заміни на петльові. У межах 

класу можна віддавати перевагу торасеміду перед фуросемідом через довший період 

напіввиведення, що дає змогу застосовувати схему з рідшим застосуванням препаратів і 

покращувати прихильність до лікування [1326]. Насамкінець, потрійна антигіпертензивна 

медикаментозна терапія може не забезпечувати контроль АТ у частини пацієнтів із ХХН. У 

таких випадках ББ та альфа-1-блокатори можуть суттєво допомагати, оскільки в разі ХХН 

спостерігається підвищена активність СНС [1383, 1384]. Однак їхній вплив у пацієнтів із ХХН 

не був перевірений у випробуваннях, зосереджених на наслідках для нирок. НДГП-БКК (у разі 

застосування з блокаторами РАС) були пов’язані зі зниженням ступеня протеїнурії та 

погіршення функції нирок у пацієнтів із ХХН із протеїнурією [1385, 1386], але в разі додавання 

до блокатора РАС у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та нормоальбумінурією вони, схоже, 

не забезпечували додаткового захисту нирок [1387]. У дослідженні PATHWAY-2 було виявлено, 

що спіронолактон мав особливо ефективний антигіпертензивний ефект у разі його додавання 

до стандартної потрійної терапії, але пацієнти з рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2 або рівнем калію 

понад 4,5 ммоль/л були виключені із цього дослідження [580] (див. розділ 12.4). У 

випробуванні AMBER, у якому спіронолактон із додаванням плацебо або патиромеру 

призначали пацієнтам із резистентною артеріальною гіпертензією та значеннями рШКФ від 25 

до 45 мл/хв/1,73 м2, ефективне зниження АТ спостерігалося в обох групах, але показники 

гіперкаліємії (рівень калію 5,5 ммоль/л) на 12-му тижні дослідження були на рівні приблизно 
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60 і 35% відповідно [740]. Отже, застосування спіронолактону як четвертого 

антигіпертензивного препарату в пацієнтів із ХХН стадії 3b або вище загалом не 

рекомендоване, за винятком особливих обставин, як-от низький рівень калію або неможливість 

досягти контролю АТ у разі застосування інших препаратів. Рекомендоване застосування 

нових засобів, що зв’язують калій, для підтримання рівня калію в сироватці крові нижче ніж 

5,5 ммоль/л (рис. 20). 

19.1.4Застосування додаткових препаратів для захисту серцево-судинної системи та 

нирок у разі ХХН 

Окрім досягнення контролю АТ за допомогою описаних вище препаратів, прогресування 

ХХН та ризик серцево-судинних подій і смертності в пацієнтів із ХХН можна знизити за 

допомогою двох нових класів препаратів, які також мають певні антигіпертензивні ефекти, 

хоча вони не схвалені як антигіпертензивні препарати. ІНЗКТГ2 були вперше представлені як 

пероральні гіпоглікемічні препарати, які знижують рівень глюкози в плазмі крові за допомогою 

пригнічення реабсорбції глюкози в нирках через транспортери НЗКТГ2, розташовані в 

проксимальному звивистому канальці. У проведених раніше клінічних дослідженнях за 

участю пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу було виявлено, що ці препарати можуть 

знижувати рівень офісного САТ/ДАТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією на 3–5/1–2 мм 

рт. ст. [1388]. Такий самий ефект ці препарати мали й на показники АМАТ [1389], а в пацієнтів 

із ХХН 4-ї стадії було описане більше зниження АТ (зниження САТ приблизно на 7 мм рт. ст.) 

[1390]. Основним антигіпертензивним механізмом, імовірно, є легка 

натрійуретична/діуретична дія (через пригнічення реабсорбції натрію в проксимальному 

звивистому канальці) й осмотичний діурез [1388], хоча також повідомлялося про зниження АТ 

у пацієнтів, які отримували лікування діуретиками [1391]. Також було доведено, що ці 

препарати знижують екскрецію альбуміну із сечею на 25–40% залежно від вихідного рівня 

альбумінурії [1392] та можуть знижувати рівень сечової кислоти в плазмі крові, що також має 

важливе значення для пацієнтів із ХХН [1318]. 

У зосереджених на серцево-судинних наслідках випробуваннях застосування ІНЗКТГ2 у 

пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу, що охоплювали велику кількість пацієнтів із ХХН, 

було виявлене вражаюче та однорідне зниження частоти досягнення (приблизно на 40%) 

композитних кінцевих точок із боку нирок [544, 1319, 1393]. Захисна дія на нирки була 

продемонстрована в трьох великих випробуваннях у контексті діабетичної та недіабетичної 

ХХН, у яких ІНЗКТГ2 застосовували на додаток до стандартної терапії, що охоплювала ІАПФ 

або БРА в максимальних переносимих дозах [1394]. До них належали випробування 

CREDENCE (4401 пацієнт із цукровим діабетом 2-го типу та ХХН зі значно підвищеною 

альбумінурією [1320]); дослідження DAPA-CKD (4304 пацієнти з діабетичною чи 

недіабетичною ХХН та САКС  200 мг/г) [1395]); та випробування EMPA-KIDNEY 

(6609 пацієнтів із діабетичною чи недіабетичною ХХН, рШКФ від 20 до < 45 мл/хв/1,73 м2 і 

будь-яким рівнем альбумінурії або з рШКФ від 45 до < 90 мл/хв/1,73 м2 і САКС  200 мг/г) 

[1395]. Усі три випробування були достроково припинені через значуще зниження частоти 

досягнення композитних та окремих кінцевих точок щодо наслідків із боку нирок (подвоєння 

рівня креатиніну в сироватці крові та ТСНН) порівняно з плацебо. У випробуванні EMPA-

KIDNEY таке зниження частоти наслідків було очевидним у всьому діапазоні рШКФ і 

найбільш помітним у пацієнтів зі значно підвищеною альбумінурією. Швидкість втрати рШКФ 

була нижчою в разі застосування емпагліфлозину в усіх підгрупах за САКС [1395]. Принаймні 

в пацієнтів із цукровим діабетом таку користь можна пояснити прямою дією на нирки, зокрема 

зниженням внутрішньоклубочкового тиску та антифіброзними ефектами, які не залежать від 

зниження рівня глюкози [1396, 1397]. Протягом перших тижнів лікування спостерігалося 

незначне зниження рШКФ; ведення пацієнтів у такому разі було аналогічним веденню 

пацієнтів, у яких застосовували блокатори РАС. У дослідженнях CREDENCE і DAPA-CKD 

ІНЗКТГ2 також продемонстрували здатність знижувати ризик деяких серцево-судинних подій, 

а в межах дослідження DAPA-CKD — знижувати ризик смертності [1398]. Така користь не 

спостерігалася раніше в разі блокування РАС або застосування будь-якого іншого 



191 
 

медикаментозного лікування в популяції пацієнтів із ХХН [1398–1401]. У кількох попередніх 

дослідженнях оцінювалося додавання стероїдних АМР (спіронолактону чи еплеренону) на 

додаток до АМР або БРА в пацієнтів із діабетичною ХХН і протеїнурією та було виявлене 

значуще зниження показників екскреції альбуміну або білка із сечею [1402–1404], незалежно 

від антигіпертензивного ефекту. Така антипротеїнурична дія пояснюється інгібуванням 

кількох шкідливих геномних і негеномних ефектів зростання рівня альдостерону, зокрема 

запалення та фіброзу тканини нирок, зумовлених гіперактивацією осі мінералокортикоїдних 

рецепторів [1405]. Однак у клінічній практиці застосування стероїдних АМР у пацієнтів із 

ХХН обмежене через брак доказів, отриманих у випробуваннях, зосереджених на наслідках із 

боку нирок, та підвищення ризику гіперкаліємії [1406]. Фінеренон — це новий нестероїдний 

АМР, тривалість дії та розподіл у тканинах якого відрізняється від відповідних характеристик 

стероїдних АМР, який інгібує зв’язування різних корегуляторних молекул із 

мінералокортикоїдними рецепторами. Це дає змогу зменшити процеси запалення та фіброзу з 

меншим втручанням в опосередковані мінералокортикоїдними рецепторами процеси в 

дистальному канальці, напр., із меншими зниженням АТ та підвищенням рівня калію, ніж у 

разі застосування стероїдних АМР [742, 1405]. Зниження АТ, пов’язане із застосуванням 

фінеренону, видається меншим, ніж зниження АТ, пов’язане із застосуванням спіронолактону, 

та, схоже, суттєво не сприяє органопротекторним ефектам препарату [582]. Нещодавно у двох 

РКВ, зосереджених на наслідках, були продемонстровані докази дозозалежного зниження 

альбумінурії в разі застосування фінеренону [1407]. У випробуванні FIDELIO-DKD 

(5734 учасники із цукровим діабетом 2-го типу, ХХН та помірною або тяжкою альбумінурією) 

застосування фінеренону на додаток до лікування ІАПФ або БРА супроводжувалося значущим 

зниженням ризику ниркової недостатності, зниженням рШКФ (> 40%), частоти смерті від 

ниркових захворювань і серцево-судинних наслідків [545, 546]. Різниця в САТ/ДАТ становила 

2,7/1,0 мм рт. ст. на користь фінеренону стабільно у всіх групах із різним вихідним рівнем АТ 

[582]. Гіперкаліємія призводила до припинення випробовуваної схеми лікування у 2,3% 

випадків у разі застосуванні фінеренону та в 0,9% випадків у разі застосування плацебо, 

причому про летальні несприятливі події, пов’язані з гіперкаліємією, не повідомлялося [546]. 

Утім, цей висновок був зроблений за результатами РКВ, і ще належить довести, чи будуть 

отримані подібні показники в умовах реальної практики. У випробуванні FIGARO-DKD (що 

охоплювало 7437 учасників), характеристики якого були подібними до випробування 

FIDELIO-DKD [1408], застосування фінеренону супроводжувалося значущим зниженням 

ризику смерті від ССЗ, нефатального інфаркту міокарда, нефатального інсульту або 

госпіталізації у зв’язку з СН (первинний результат) на 13%; також був виявлений стабільний 

сприятливий вплив на наслідки з боку нирок і подібний профіль переносимості [547]. За 

результатами аналізу результатів пацієнтів на основі отриманого лікування, у межах якого 

популяція пацієнтів обох випробувань була об’єднана, фінеренон знижував смертність на 18% 

порівняно з плацебо [1409]. Інші нестероїдні АМР (есаксеренон та апараренон) також 

викликали значуще зниження альбумінурії в пацієнтів із ХХН у клінічних випробуваннях 2-

ї фази [1410], але вони ще не були випробувані в межах опорних досліджень, зосереджених на 

наслідках з боку нирок. З огляду на наведені вище докази, застосування ІНЗКТГ2 або 

фінеренону в пацієнтів із ХХН рекомендоване на додаток до втручань зі зміни способу життя 

та антигіпертензивної медикаментозної терапії. Доцільність застосування ІНЗКТГ2 потрібно 

розглядати в пацієнтів із діабетичною ХХН та в пацієнтів із недіабетичною ХХН і помірною 

або значно підвищеною альбумінурією, а застосування фінеренону рекомендоване у випадках 

діабетичної нефропатії з помірною або значно підвищеною альбумінурією. Порядок додавання 

ІНЗКТГ2 або фінеренону не досліджували в клінічних випробуваннях; він може ґрунтуватися 

на індивідуальних характеристиках пацієнта, зокрема потребі в покращенні глікемічного 

контролю, контролю рівня калію або стійкої альбумінурії (рис. 20). 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб апараренон в Україні не зареєстровано. 
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19.2 Реноваскулярне захворювання 

Реноваскулярна артеріальна гіпертензія є однією з найпоширеніших форм вторинної 

артеріальної гіпертензії, превалентність якої становить приблизно 2–5% серед усіх пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією та до 30% серед пацієнтів із вторинною артеріальною гіпертензією 

[1411, 1412]. Традиційно вважається, що на атеросклеротичне реноваскулярне захворювання 

та ФМД припадають 90 та 10% випадків цієї форми захворювання відповідно [1413, 1414]. 

Однак фактична превалентність реноваскулярної артеріальної гіпертензії може бути значно 

вищою в окремих когортах пацієнтів, як-от пацієнти з резистентною артеріальною 

гіпертензією [1415]. Про випадки атеросклеротичного реноваскулярного захворювання було 

повідомлено в 6,8% людей віком від 65 років, 10–12% пацієнтів із ТСНН [1416], 15–30% 

пацієнтів з ІХС та до 50% пацієнтів із СН [1417, 1418]. Частота ФМД ниркових артерій у 

спостережних дослідженнях варіюється від < 1 до 6% пацієнтів [1419]. Загальний прогноз 

атеросклеротичного реноваскулярного захворювання є несприятливим, оскільки частота 

серцево-судинних подій після встановлення діагнозу атеросклеротичного реноваскулярного 

захворювання може перевищувати аналогічний показник серед загальної популяції в 3–6 разів 

[1416]. 

Крім того, у пацієнтів із ХХН та атеросклеротичним реноваскулярним захворюванням, 

які не отримують діаліз, показник смертності є в 1,5 рази вищим, ніж у пацієнтів з іншими 

причинами ХХН; водночас смертність серед пацієнтів, які отримують діаліз, є втричі вищою 

[1420]. У пацієнтів з атеросклеротичним реноваскулярним захворюванням прогноз суттєво 

варіюється залежно від основного клінічного стану та супутніх захворювань. Пацієнти з 

блискавичним набряком легень мають у два–три рази вищий ризик серцево-судинних подій і 

смерті порівняно з пацієнтами з фенотипом, що характеризується низьким ступенем ризику 

(без блискавичного набряку легень, рефрактерної артеріальної гіпертензії або швидкої втрати 

функції нирок) [1421]. 

Реваскуляризація за допомогою балонної ангіопластики без стентування є пріоритетним 

методом лікування пацієнтів із ФМД і гемодинамічно значущим стенозом ниркових артерій 

[340], а оптимальний метод лікування атеросклеротичного реноваскулярного захворювання є 

предметом значної кількості дискусій уже протягом кількох років [1422, 1423]. Після кількох 

перших років, коли доказів на підтримку реваскуляризації було мало, у кількох великих РКВ 

були зроблені спроби перевірити ефекти стандартної медикаментозної терапії в поєднанні із 

черезшкірною транслюмінальною нирковою ангіопластикою з ізольованою медикаментозною 

терапією в пацієнтів з атеросклеротичним реноваскулярним захворюванням і не було виявлено 

значущих відмінностей у рівнях АТ і несприятливих наслідків із боку серцево-судинної 

системи чи нирок між двома групами [1424–1426]. Однак такі випробування зазнали серйозної 

критики через методологічні обмеження, як-от нестандартизовані критерії включення, 

неналежне оцінювання тяжкості стенозу, затримки в наборі учасників, перегляди протоколу 

під час випробування, високі показники перехресного застосування різних методів і низькі 

показники частоти подій. Найважливішим є те, що ці випробування охоплювали переважно 

пацієнтів із легким/безсимптомним перебігом атеросклеротичного реноваскулярного 

захворювання, легкою артеріальною гіпертензією або ХХН на пізніх стадіях і виключали 

пацієнтів, у яких клінічна картина переконливо вказувала на критичний стеноз ниркових 

артерій, тобто пацієнтів із блискавичним набряком легень, рефрактерною артеріальною 

гіпертензією або швидким погіршенням функції нирок [1414]. У кількох спостережних 

дослідженнях за участю пацієнтів із належно задокументованим тяжким атеросклеротичним 

реноваскулярним захворюванням (стеноз  70%) і клінічними профілями, що 

характеризуються високим ступенем ризику, була виявлена суттєва користь реваскуляризації в 

розрізі контролю АТ, збереження функції нирок і зниження ризику серцево-судинних подій і 

смерті [1421, 1427]. Отже, згідно із чинним консенсусом, пацієнтам із задокументованою 

вторинною гіпертензією, спричиненою атеросклеротичним реноваскулярним захворюванням, 

або клінічними профілями, що характеризуються високим ступенем ризику, і 



193 
 

задокументованим стенозом високого ступеня ( 70%) потрібно пропонувати 

реваскуляризацію на додаток до медикаментозної терапії [1418, 1422, 1423]. Ізольовану 

медикаментозну терапію можна застосовувати у випадках пацієнтів із безсимптомним 

атеросклеротичним реноваскулярним захворюванням зі стенозом < 70%, пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією легкого або помірного ступеня тяжкості, яку легко контролювати за 

допомогою антигіпертензивних препаратів, і незначним стенозом або пацієнтів із 

нежиттєздатною паренхімою нирок, у яких реваскуляризація не забезпечить суттєвого ефекту. 

Якщо початок лікування пацієнтів, які отримують медикаментозну терапію, ІАПФ або БРА 

призводить до зниження рШКФ на 30%, потрібно проводити ретельне повторне оцінювання 

пацієнта. 

19.3 Артеріальна гіпертензія у пацієнтів після трансплантації нирок 

Трансплантація нирок вважається оптимальним варіантом замісної ниркової терапії для 

пацієнтів із ТСНН через покращення показників виживаності та якості життя порівняно з 

діалізом. Така користь у розрізі виживаності пояснюється покращенням функції нирок і 

сповільненням прогресування ССЗ [1428]. Утім, залишковий серцево-судинний ризик у 

реципієнтів трансплантатів нирок усе одно є достовірно вищим, ніж у загальній популяції, а 

ССЗ залишаються основною причиною смерті таких пацієнтів протягом 10 років після 

трансплантації [1429]. Трансплантація нирок як така пов’язана зі значущим зниженням рівня 

АТ (–8/–5 мм рт. ст. добового АТ) у короткостроковому й середньостроковому періодах після 

трансплантації, а також зі зниженням показників застосування антигіпертензивних препаратів 

[1430, 1431]. Значення АМАТ у пацієнтів після трансплантації нирок є достовірно нижчими, 

ніж у пацієнтів, які отримують гемодіаліз, та подібними до показників пацієнтів із ХХН та 

такою ж функцією нирок [1432]. Попри такі покращення, артеріальна гіпертензія є 

найпоширенішим супутнім захворюванням після трансплантації. За оцінками досліджень 

АМАТ, артеріальна гіпертензія наявна в > 95% таких пацієнтів [1433]. Підвищений рівень АТ 

пов’язаний із погіршенням функції нирок, ураженням органів, серцево-судинними подіями та 

зниженням показників виживаності трансплантата та пацієнта [1405, 1434, 1435]. У кількох 

дослідженнях було виявлено, що в таких пацієнтів поширеною є помилкова класифікація 

статусу щодо артеріальної гіпертензії за офісним рівнем АТ [1436], переважно через особливо 

високу частку МАГ (20–40%), пов’язану із частими порушеннями нічного зниження АТ 

(приблизно 50%) [1437] і високими показниками нічної артеріальної гіпертензії (до 70–80%) 

[1438, 1439]. Амбулаторний рівень АТ є набагато потужнішим предиктором погіршення 

функції нирок та ураження органів у пацієнтів після трансплантації нирок, ніж офісний рівень 

АТ [1435], тому для контролю артеріальної гіпертензії за наявності цього стану рекомендовано 

використовувати АМАТ. 

Патогенез артеріальної гіпертензії в пацієнтів після трансплантації нирок є 

багатофакторним і передбачає традиційні фактори ризику, фактори, пов’язані з ХХН 

(найчастіше порушення натрійурезу й активація РАС і СНС), а також фактори, пов’язані з 

трансплантацією та відповідним лікуванням [1440]. До основних класів імуносупресивних 

препаратів належать інгібітори шляху синтезу пурину (мофетилу мікофенолат або азатіоприн) 

та інгібітори мішені рапаміцину в клітинах ссавців (mTOR) (еверолімус або сиролімус). Вони 

не впливають на контроль АТ [1440, 1441]. Відомо, що лікування глюкокортикоїдами 

призводить до підвищення АТ, а застосування протоколів відмови від них або припинення їх 

застосування у пацієнтів після трансплантації нирок пов’язане з кращим профілем АТ 

[1442, 1443]. Інгібітори кальциневрину (циклоспорин або такролімус) також пов’язані з 

підвищенням АТ через збільшення реабсорбції натрію за допомогою тіазидчутливого 

котранспортера хлориду натрію в дистальному звивистому канальці, збільшення кількості 

речовин, які спричиняють вазоконстрикцію, що призводить до підвищення загального 

периферичного опору та вазоконстрикції аферентних артеріол у прегломерулярній ділянці 

[1440, 1441], а також, у випадку циклоспорину, через виражену активацію імпульсів 

симпатичних нервів [1444]. Вплив такролімусу на АТ є менш вираженим, ніж вплив 

циклоспорину. 
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Цільові рівні АТ для контролю артеріальної гіпертензії в пацієнтів після трансплантації 

нирок екстраполюються на основі даних популяції пацієнтів із ХХН, оскільки конкретні РКВ, 

у яких би тестувався вплив різних цільових рівнів АТ на основні клінічні кінцеві точки, не 

проводилися. Утім, цільовий рівень САТ < 130 мм рт. ст. вважається доцільним для пацієнтів 

після трансплантації нирок. Втручання зі зміни способу життя потрібно впроваджувати на 

основі загальних рекомендацій щодо лікування ХХН. У більшості пацієнтів потрібно 

застосовувати комбінації основних класів антигіпертензивних препаратів. Конкретні переваги 

ІАПФ/БРА чітко не встановлені, оскільки в наявних дослідженнях були отримані суперечливі 

результати [1405, 1441]. Згідно з результатами нещодавнього мета-аналізу, ризик відторгнення 

трансплантата знижувався на 38% у разі застосування ІАПФ/БРА (9 досліджень, 

1246 учасників); утім, значущого впливу на частоту нефатальних серцево-судинних наслідків 

або смерті виявлено не було, причому інцидентність гіперкаліємії підвищувалася [1445]. 

Застосування в реципієнтів трансплантатів нирок ДГП-БКК стабільно супроводжувалося 

такою користю, як покращення показників виживаності трансплантата та мінімізація 

вазоконстрикції, спричиненої інгібіторами кальциневрину, у прегломерулярній ділянці. За 

результатами згаданого вище метааналізу, БКК знижували ризик відторгнення трансплантата 

на 42% (16 досліджень, 1327 учасників). За результатами прямих порівнянь з ІАПФ/БРА, 

застосування БКК призводило до значущого підвищення ШКФ на 11,11 мл/хв [1445]. Отже, 

БКК можна використовувати як пріоритетний варіант у ранньому посттрансплантаційному 

періоді. Тіазидні/тіазидоподібні діуретики також є ефективними та корисними для пацієнтів 

після трансплантації нирок, оскільки вони блокують затримку натрію, спричинену 

циклоспорином. Наразі бракує даних про вплив антигіпертензивних препаратів на показники 

відторгнення трансплантата в довгостроковій перспективі. Стеноз ниркової артерії 

трансплантата не є рідкісним станом у реципієнтів трансплантатів нирок. Ефективне 

обстеження на наявність цього стану потрібно проводити у випадках неконтрольованої 

артеріальної гіпертензії або артеріальної гіпертензії з раптовим початком [1440]. ЧТНА в таких 

випадках має високі показники успішності [1446]. 

 

Стратегії лікування пацієнтів із хворобою нирок 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Моніторинг АТ потрібно здійснювати на всіх стадіях ХХН, оскільки артеріальна 

гіпертензія є найважливішим фактором ризику розвитку ТСНН. 
I A 

Недостатнє нічне зниження АТ або підвищений нічний АТ є частими явищами в 

пацієнтів із ХХН, які потрібно моніторувати за допомогою АМАТ або ДМАТ. 
I B 

У пацієнтів як із діабетичною, так і з недіабетичною ХХН та артеріальною гіпертензією 

лікування антигіпертензивними препаратами сповільнює погіршення функції нирок і 

знижує ризик розвитку ТСНН і серцево-судинних наслідків. 
I A 

Негайні втручання зі зміни способу життя та антигіпертензивне медикаментозне 

лікування рекомендовані більшості пацієнтів із ХХН незалежно від її стадії, якщо САТ 

≥ 140 мм рт. ст. або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст. 
I C 

У всіх пацієнтів із ХХН першочерговою ціллю лікування є зниження офісних рівнів 

САТ до < 140 мм рт. ст. та ДАТ до < 90 мм рт. ст. 
I A 

У більшості пацієнтів із ХХН (молоді пацієнти, пацієнти із САК ≥ 300 мг/г, пацієнти з 

високим серцево-судинним ризиком) рівень офісного АТ можна знижувати до 

< 130/80 мм рт. ст. за умови переносимості. 
II B 

У пацієнтів після трансплантації нирок, які мають артеріальну гіпертензію, рівень 

офісного САТ можна знижувати до < 130 мм рт. ст., а ДАТ — до < 80 мм рт. ст. 
II B 

Для пацієнтів із ХХН не рекомендований цільовий рівень АТ менше ніж 120/70 мм 

рт. ст. 
III C 

Титрування ІАПФ або БРА до максимальних переносимих доз рекомендоване 

пацієнтам із ХХН і помірною (САКС 30–300 мг/г) або значною (САКС > 300 мг/г) 

альбумінурією. 
I A 

Застосування подвійної комбінації ІАПФ з БРА не рекомендоване. III A 
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ІНЗКТГ2 рекомендовані пацієнтам із діабетичною та недіабетичною ХХН, якщо рШКФ 

становить щонайменше 20 мл/хв/1,73²a. 
I A 

Нестероїдний АМР фінеренон рекомендований пацієнтам із ХХН та альбумінурією, 

пов’язаною із цукровим діабетом 2-го типу, якщо рШКФ становить щонайменше 

25 мл/хв/1,732 та рівень калію в сироватці крові становить < 5,0 ммоль/л. 
I A 

У пацієнтів із ХХН та гіперкаліємією для підтримання нормального або близького до 

нормального рівня калію в сироватці крові (< 5,5 ммоль/л) можна застосовувати засоби, 

що зв’язують калій, для забезпечення можливості продовження оптимального 

лікування блокатором РАС або АМР. 

II B 

a Додаткові критерії щодо рШКФ та альбумінурії застосовуються для початку лікування різними ІНЗКТГ2, якщо вони 
зареєстровані. 

 

20. АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА ІНШІ ОКРЕМІ СУПУТНІ 

ЗАХВОРЮВАННЯ 

20.1 Ожиріння 

Пацієнти з артеріальною гіпертензією часто мають ожиріння, а також цукровий діабет 2-

го типу як третій асоційований стан. Пацієнти з артеріальною гіпертензією та ожирінням 

можуть потребувати більшої кількості антигіпертензивних препаратів для контролю АТ, ніж 

пацієнти, які не мають ожиріння. Крім того, у них частіше спостерігається резистентна 

артеріальна гіпертензія [1447–1449], а метаболічні побічні ефекти антигіпертензивних 

препаратів можуть бути особливо помітними в цій популяції. Небагато досліджень 

безпосередньо зосереджуються на пацієнтах з артеріальною гіпертензією та ожирінням, а 

даних про комбінацію антигіпертензивної фармакотерапії та заходів із контролю маси тіла 

також недостатньо. Попри це, на основі наявних досліджень, зокрема обсерваційних і аналізів 

результатів випробувань у підгрупах, можна зробити низку висновків і рекомендацій. 

20.1.1 Антигіпертензивна фармакотерапія в пацієнтів з ожирінням 

Під час лікування пацієнтів з ожирінням і артеріальною гіпертензією доцільно 

намагатися досягти зниження АТ без прогресування ожиріння та пов’язаних із ним 

метаболічних ризиків. Хоча немає доказів того, що цільові показники АТ відрізняються в 

пацієнтів з ожирінням і без нього, досягти цільового значення АТ складніше за наявності 

ожиріння. Наприклад, під час ретроспективного аналізу результатів дослідження ALLHAT 

пацієнтів було стратифіковано за ІМТ на групи з нормальною вагою (ІМТ < 25 кг/м2), 

надмірною вагою (ІМТ 25–29,9 кг/м2) та ожирінням (ІМТ >30 кг/м2) [1450]. Після 5 років 

лікування дві третини пацієнтів досягли контролю АТ, незалежно від ІМТ, але пацієнти з 

ожирінням потребували застосування більшої кількості лікарських засобів [1450]. У пацієнтів 

з ожирінням та артеріальною гіпертензією може бути доцільним розпочати антигіпертензивну 

терапію з використанням ІАПФ, БРА або БКК, оскільки жоден із цих класів препаратів не 

посилює чутливість до інсуліну та призводить до прогресування ожиріння. Інгібітори РАС 

можуть покращувати метаболізм глюкози, хоча вони не обов’язково запобігають підвищеному 

ризику розвитку цукрового діабету 2-го типу в пацієнтів з ожирінням [1451, 1452] через тісний 

і поширений зв’язок ожиріння з інсулінорезистентністю, що передує розвитку цукрового 

діабету 2-го типу [1453]. Тіазидні/тіазидоподібні діуретики, особливо у високих дозах, можуть 

погіршувати метаболізм глюкози та ліпідів і підвищувати ризик розвитку діабету 2-го типу, 

тоді як ББ сприяють збільшенню маси тіла, мають дисліпідемічні ефекти й також можуть 

підвищувати ризик розвитку цукрового діабету 2 типу, причому діабетогенний вплив є 

сильнішим для комбінації ББ та діуретичного засобу. Ці недоліки послаблюються або не 

виникають в разі застосування судинорозширювальних ББ [1454–1456]. Потенційні 

метаболічні побічні ефекти цих препаратів у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

дисліпідемією необхідно зважувати порівнювано з їхньою ефективністю в зниженні АТ, 

оскільки в багатьох пацієнтів з ожирінням належний контроль АТ може бути досягнутий лише 

в разі застосування комбінованої терапії. Діуретики є особливо ефективними 

антигіпертензивними препаратами [1450], можливо, тому, що ожиріння супроводжується 

порушеннями виведення солі з організму та збільшенням об’єму крові та рідин в організмі 
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[1457, 1458]. Останнє можна частково пояснити зниженням дії натрійуретичного пептиду в 

разі ожиріння [21]. Крім того, у пацієнтів з ожирінням артеріальна гіпертензія може 

супроводжуватися іншими захворюваннями, як-от інфаркт міокарда або СН зі зниженою ФВ, 

за яких доцільно призначати ББ. Потенційною перевагою ББ є те, що вони можуть 

послаблювати серцево-судинний вплив на СНС, яка є збудженою в пацієнтів з ожирінням, а 

особливо в пацієнтів з ожирінням та артеріальною гіпертензією [1459, 1460]. У цьому 

контексті аналіз підгруп у межах дослідження ACCOMPLISH показав, що ризик негативних 

серцево-судинних наслідків не відрізнявся в пацієнтів з ожирінням, які отримували ІАПФ у 

поєднанні з БКК або діуретиком [1461]. Це підтверджує доцільність використання комбінацій 

на основі діуретиків у разі цього клінічного стану, оскільки ефективність зниження АТ може 

врівноважити потенційні метаболічні недоліки цього класу препаратів. Інші класи препаратів 

з антигіпертензивним ефектом, зокрема інгібітори реніну та сакубітрил/валсартан, були 

випробувані в межах невеликих досліджень у пацієнтів з ожирінням [1462, 1463]. 

20.1.2 Роль нефармакологічних утручань у зниженні ваги 

Є переконливі докази того, що на додаток до зменшення метаболічних факторів ризику, 

зниження ваги може позитивно впливати на контроль АТ [1464]. У людей із високим 

нормальним АТ, рандомізованих для проведення втручань, пов’язаних із харчуванням, втрата 

2,7 кг маси тіла асоціювалася з інцидентністю артеріальної гіпертензії на рівні 8,8% порівняно 

з 19,2% у контрольній групі [1465]. У межах фази I дослідження TOHP [1466] у чоловіків і 

жінок віком 30–54 роки, втрати ваги в яких становила 3,9 кг, спостерігалося зниження 

САТ/ДАТ на 2,9/2,3 мм рт. ст. протягом 18 місяців, причому в пацієнтів із тяжким ожирінням 

зниження було більш суттєвим. У межах фази II дослідження TOHP люди, які втратили 

щонайменше 4,5 кг протягом 6 місяців та утримували цю вагу протягом 30 місяців, мали 

найбільш суттєве зниження АТ, а ризик розвитку артеріальної гіпертензії в них знизився на 

65% [1467]. Під час дослідження TAIM маса тіла й САТ пацієнтів із надмірною масою тіла або 

ожирінням у поєднанні з м’якою артеріальною гіпертензією знизилися на 4,7 кг і 8,8 мм рт. ст. 

відповідно через 6 місяців на гіпокалорійній дієті порівняно з контрольними групами, які 

отримували антигіпертензивні лікарські засоби та дотримувалися дієти з низьким вмістом 

натрію / високим вмістом калію, звичайної дієти або отримували плацебо [1468]. За 

результатами дослідження TONE, помірна втрата ваги знижувала потребу в 

антигіпертензивній терапії приблизно на 30% у літніх пацієнтів з артеріальною гіпертензією, 

які отримували лише один антигіпертензивний препарат [1469]. Зниження АТ, досягнуте за 

допомогою дієтичних підходів, також підтверджується мета-аналізами [1470]. Крім того, 

наявні дані щодо того, що зниження маси тіла зменшує симпатичну активність [367], а також 

усуває порушення в регуляції натрійуретичного пептиду [1471, 1472]. Отже, пацієнтам з 

ожирінням та артеріальною гіпертензією рекомендовані втручання зі зміни способу життя, 

метою яких є зниження маси тіла за допомогою низькокалорійної дієти та збільшення фізичної 

активності. Корисно залучати до розроблення плану лікування дієтологів. Однак проблема 

полягає в тому, що, навіть за наявності відповідних команд і реалізації терапевтичних планів, 

порівняно небагато пацієнтів з ожирінням здатні підтримувати знижену вагу протягом 

тривалого часу. 

20.1.3 Роль лікарських засобів у зниженні маси тіла 

Дуже мало з наявних на сьогодні лікарських засобів для зниження маси тіла, які 

застосовуються з метою зниження АТ, були спеціально протестовані на пацієнтах з ожирінням 

та артеріальною гіпертензією. Новіші препарати для зниження маси тіла, які в межах 

широкомасштабних досліджень оцінювалися на предмет захисту серцево-судинної системи в 

пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу, що мають надмірну вагу або ожиріння, не 

продемонстрували покращення серцево-судинних наслідків у пацієнтів із надмірною вагою 

або ожирінням, які не мали цукрового діабету. Тому роль таких лікарських засобів у контролі 

АТ у пацієнтів з ожирінням, які мають артеріальну гіпертензію, залишається невизначеною. 

Нещодавній мета-аналіз показав, що не всі препарати, які знижують масу тіла, покращують 

контроль АТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією [372], хоча в одному дослідженні 
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поєднання орлістату з гіпокалорійною дієтою показало вищу ефективність у досягненні 

контролю АТ у пацієнтів з ожирінням та артеріальною гіпертензією, ніж ізольоване 

застосування дієти [1473]. До того ж, у межах інших досліджень було встановлено, що не 

схвалений у Європі топірамат/фентермін у низьких дозуваннях знижував масу тіла й АТ у 

пацієнтів з ожирінням та артеріальною гіпертензією [1474, 1475]. Інші препарати, як-от 

ліраглутид або лоркасерин, мали помірний вплив на АТ, а комбінація налтрексон/бупропіон не 

мала жодного впливу [372, 1476–1478]. Застосування семаглутиду (АР ГПП-1) один раз на 

тиждень сприяло більшому зниженню маси тіла порівняно зі щоденним застосуванням 

ліраглутиду, а також було пов’язане із суттєвішим зниженням САТ і ДАТ [1479]. 72-тижневе 

лікування тирзепатидом, засобом подвійної дії (глюкозозалежний інсулінотропний поліпептид 

(ГІП) та АР ГПП-1) із введенням один раз на тиждень мало дозозалежний вплив на зниження 

маси тіла: за найвищої дози препарату 15 мг спостерігалося зниження маси тіла на 20,9% 

порівняно з 3,1% у разі застосування плацебо [1323]. Порівняно з групою, яка отримувала 

плацебо, в об’єднаній групі, учасникам якої вводили тирзепатид, САТ знизився на 6,2 мм рт. ст. 

[1323] Важливо зазначити, що деякі антидіабетичні засоби сприяють зниженню маси тіла 

[1480]. Лікування метформіном супроводжується помірною втратою маси тіла [1480, 1481]. 

Послідовне, хоча й помірне зниження маси тіла також спостерігалося в разі лікування 

іНЗКТГ2. Загалом, препарати для зниження маси тіла не мають призначатися насамперед для 

лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів з ожирінням. Однак у разі призначення з інших 

причин зниження АТ може бути додатковою перевагою залежно від класу препарату. Зокрема, 

АР ГПП-1 і комбінація ГІП/АР ГПП-1 є важливими новими препаратами, які схвалені або 

мають бути схвалені для лікування пацієнтів з ІМТ щонайменше 27 кг/м2, але менше ніж 

30 кг/м2 (надмірна вага), а також для лікування цукрового діабету 2-го типу або ожиріння. 

20.1.4 Роль баріатричної хірургії 

Баріатрична хірургія охоплює різні процедури, як-от рукавна резекція шлунка, 

шунтування шлунка за Ру або біліопанкреатичне шунтування, що мають спільну мету — 

зниження маси тіла. Процедури відрізняються за ступенем зниження маси тіла, побічними 

ефектами та незалежним від маси тіла впливом на гормони шлунково-кишкового тракту. 

Нерандомізоване дослідження SOS, проведене у Швеції, показало, що зниження ваги за 

допомогою баріатричної хірургії сприяє зменшенню показників серцево-судинної 

захворюваності та смертності в чоловіків і жінок з ІМТ щонайменше 34 або 38 кг/м2 

відповідно [1482]. Результати нещодавнього мета-аналізу, що охопив 269 818 пацієнтів, яким 

було проведене баріатричне хірургічне втручання, й 1 270 086 пацієнтів контрольної групи, 

підтвердили ці висновки [1483]. Баріатричні хірургічні втручання також супроводжуються 

стійким зниженням метаболічних та інших факторів ризику, що покращує загальний профіль 

серцево-судинного ризику [1483–1485]. Довготривале зниження активності симпатичних 

нервів [1486] та підвищення доступності натрійуретичного пептиду [1487, 1488] можуть 

позитивно впливати на АТ і ступінь ризику. Помічено, що довгострокове зниження АТ після 

баріатричного хірургічного втручання є порівняно помірним у разі значного зниження маси 

тіла [1483]. Крім того, аналіз результатів дослідження SOS показав, що зниження маси тіла за 

допомогою баріатричної хірургії зменшує ризик артеріальної гіпертензії лише протягом 

перших кількох років після процедури [1489]. Однак у межах згаданого вище мета-аналізу було 

виявлене суттєве зниження інцидентності артеріальної гіпертензії в групі пацієнтів, яким була 

проведена баріатрична операція [1483]. До того ж, нещодавнє рандомізоване дослідження, у 

якому брали участь пацієнти з ІМТ 30–39,9 кг/м2, які отримують антигіпертензивне лікування, 

показало, що, порівняно з медикаментозною терапією, група пацієнтів, яким було проведено 

шунтування шлунка за Ру, потребувала меншої кількості антигіпертензивних препаратів для 

підтримання АТ нижче за 140/90 мм рт. ст. протягом 3 років [1490] після операції. Крім того, 

через 1 рік у жодного пацієнта з групи хірургічних утручань не було виявлено резистентної 

артеріальної гіпертензії на відміну від 14,9% у групі медикаментозного лікування [760]. Отже, 

у пацієнтів з ожирінням та артеріальною гіпертензією, яким було проведене баріатричне 

хірургічне втручання, часто спостерігається покращення контролю АТ, вони потребують 
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меншої кількості антигіпертензивних лікарських засобів і мають нижчий ризик розвитку 

артеріальної гіпертензії із часом, хоча досі є сумніви щодо того, чи є таке зниження ризику 

стійким [1489]. З огляду на ризики, пов’язані з хірургічними втручаннями, та обмежену 

кількість даних, баріатрична хірургія не має розглядатися як основний метод лікування 

артеріальної гіпертензії. Однак покращення контролю АТ є додатковою корисною перевагою 

для пацієнтів з ожирінням, яким було проведено баріатричну операцію. 

 

Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів з ожирінням 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Дорослим із підвищеним АТ, які мають надмірну вагу або ожиріння, рекомендовано 

зменшити масу тіла для зниження АТ і покращення серцево-судинних наслідків. 
I A 

Тіазидні/тіазидоподібні діуретики та ББ мають деякі несприятливі метаболічні ефекти. 

Однак, оскільки оптимальний контроль АТ є основною метою антигіпертензивного 

лікування, комбінована терапія препаратами цих класів часто є необхідною та 

рекомендованою. 

I A 

Комбінацію ГІП/АР ГПП-1 або АР ГПП-1 не варто призначати для контролю АТ у пацієнтів 

з ожирінням. 
III C 

Пацієнтам з ожирінням не показана баріатрична операція для контролю АТ. III C 

Комбінація ГІП/АР ГПП-1 або АР ГПП-1 чи баріатрична операція опосередковано 

знижують АТ паралельно зі зниженням маси тіла та можуть сприяти контролю АТ у 

пацієнтів з ожирінням. 
II B 

Пацієнтам з ожирінням, які мають цукровий діабет та артеріальну гіпертензію, можна 

призначати лікування антидіабетичними препаратами, які знижують як масу тіла, так і АТ. 
II B 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарські засоби тирзеаптид, лоркасерин, а також комбіновані 

лікарські засоби топірамат/фентермін та налтрексон/бупропіон в Україні не зареєстровані. 

 

20.2 Обструктивне апное сну 

Порушення сну, як-от зменшення тривалості сну до < 6 год на добу [1491], входять до 

переліку факторів ризику розвитку артеріальної гіпертензії та підвищеного серцево-судинного 

ризику. Найбільш широко вивченим розладом сну є ОАС, яке спостерігається у значної 

кількості пацієнтів зі складною для лікування або резистентною артеріальною гіпертензією 

[726], що сприяє цьому стану через численні та складні патофізіологічні механізми [1492]: 

гіпоксію під час нічних епізодів гіпопное та апное, сильне збудження симпатичної нервової 

системи, системну вазоконстрикцію, окислювальний стрес і системне запалення [1493]. 

Артеріальна гіпертензія, опосередкована ОАС, часто пов’язана з МАГ, вищими значеннями АТ 

вночі або нічною артеріальною гіпертензією і недостатнім зниженням АТ уночі (nondipping) 

[1494]. Для зниження АТ у пацієнтів з ОАС можна застосовувати всі основні класи 

антигіпертензивних препаратів. Зафіксовано також зниження АТ у разі застосування АМР 

[1495]. Встановлено, що застосування постійного позитивного тиску в дихальних шляхах 

(СРАР) сприяє деякому зниженню (приблизно на 3 мм рт. ст.) денного та добового САТ, 

причому зниження добового АТ охоплює денні та нічні значення АТ [1496]. За наявними 

даними більшу користь від лікування методом СРАР можуть отримати пацієнти віком до 

60 років із неконтрольованим АТ до початку лікування та з тяжкою десатурацією кисню на 

початку [1496]. Антигіпертензивний ефект СРАР спостерігається також у пацієнтів із 

резистентною гіпертензією. Крім того, було виявлено, що він майже вдвічі вищий для нічного 

АТ, ніж для денного [1497], завдяки зменшенню сегментації сну та скороченню кількості 

епізодів переривчастої гіпоксії [1498]. Також із застосуванням СРАР пов’язують зменшення 

жорсткості артерій, зниження рівнів високочутливого С-реактивного білка, кортизолу та 

норадреналіну в плазмі крові [753, 1499, 1500]. 
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20.3 Бронхіальна астма 

Артеріальна гіпертензія та бронхіальна астма є поширеними захворюваннями, які часто 

можуть розвиватися в одного й того ж пацієнта. Епідеміологічні дослідження вказують на 

підвищену превалентність артеріальної гіпертензії в пацієнтів із бронхіальною астмою 

порівняно з пацієнтами, у яких немає бронхіальної астми [1501]. Також відомо, що артеріальна 

гіпертензія пов’язана з розвитком більш тяжкої форми бронхіальної астми, обмеженням 

функції легень і зменшенням об’єму форсованого видиху за 1 секунду (ОФВ1) як маркера 

серцево-судинної смертності незалежно від наявності куріння в анамнезі [1502]. Висунуто 

гіпотезу про те, що двосторонній зв’язок між артеріальною гіпертензією та бронхіальною 

астмою може, принаймні частково, вказувати на незначне основне системне запалення, і дійсно 

задокументовано зворотний зв’язок між рівнем С-реактивного білка та зниженням ОФВ1 

[1501]. Причиною патофізіологічної залежності між артеріальною гіпертензією та 

бронхіальною астмою також може бути наявність інших супутніх станів. Мета-аналіз 

результатів проспективних досліджень показав, що ожиріння як стан, тісно пов’язаний з 

артеріальною гіпертензією, є важливим фактором ризику розвитку бронхіальної астми й 

асоційованих із нею захворювань [1503, 1504]. Пацієнти з ожирінням, які мають бронхіальну 

астму, частіше стикаються з тяжкими загостреннями захворювання та зниженою реакцією на 

протиастматичні препарати, можливо, через підвищене вироблення прозапальних цитокінів і 

системне запалення [1503, 1504]. Синдром ОАС є ще одним фактором, пов’язаним із 

бронхіальною астмою, який асоціюється з артеріальною гіпертензією та системним 

запаленням. Встановлено, що ОАС частіше трапляється в пацієнтів із бронхіальною астмою, а 

також є незалежним фактором ризику щодо неналежного контролю бронхіальної астми 

[1501, 1503–1505]. Поєднання генетичних факторів, віку, емоційного стресу, особливостей 

харчування та способу життя також сприяє формуванню гіпертензивно-астматичного 

фенотипу та може призводити до схильності пацієнтів із бронхіальною астмою до артеріальної 

гіпертензії [1501, 1506, 1507]. 

Пацієнти з артеріальною гіпертензією та бронхіальною астмою становлять підгрупу 

пацієнтів, у яких лікування обох захворювань є ускладненим, а ризик розвитку серцево-

судинних подій — підвищеним [4, 1501, 1508]. До способу життя необхідно впроваджувати 

зміни, націлені на коригування обох захворювань, причому відмова від куріння має 

пріоритетне значення. Для медикаментозного лікування артеріальної гіпертензії в такому 

випадку найкраще підходять БКК, оскільки вони можуть сприяти релаксації гладких м’язів 

бронхів. Серед блокаторів РАС перевагу потрібно надавати БРА через ризик розвитку кашлю 

під час лікування ІАПФ, що може бути особливо небезпечним для пацієнтів із бронхіальною 

астмою. Рекомендовано уникати призначення ББ для антигіпертензивного лікування пацієнтів 

із бронхіальною астмою, оскільки граничні значення безпечності цих препаратів менші, ніж у 

разі їх застосування в пацієнтів із ХОЗЛ, що вважається безпечним [1509], хоча це питання є 

спірним [1510]. Утім, обачне застосування ББ у пацієнтів із переконливими показаннями для 

збалансування індивідуальних користі та ризиків видається обґрунтованим рішенням. 

Насамкінець, лікування бронхіальної астми бета-адреноміметиками та кортикостероїдами 

може спричиняти побічні ефекти з боку серцево-судинної системи через збільшення частоти 

серцевих скорочень та підвищення АТ [1501, 1508]. 

20.4 Обструктивне захворювання легень 

Артеріальна гіпертензія є найпоширенішим супутнім захворюванням у пацієнтів із 

ХОЗЛ. Обидва ці супутні захворювання незалежно одне від одного пов’язують із підвищеним 

ризиком серцево-судинних подій [1511]. Для пацієнтів із ХОЗЛ характерна наявність 

хронічного системного запалення, яке впливає на патофізіологію супутніх захворювань, що 

часто пов’язують із ХОЗЛ [1511], зокрема артеріальну гіпертензію. У поєднанні з артеріальною 

гіпертензією ХОЗЛ також сприяє розвитку ГУОМ, як-от ендотеліальна дисфункція, 

атеросклероз і кардіоренальне ураження [1511]. Поширені фактори серцево-судинного ризику, 

які є основною причиною ХОЗЛ, напр., куріння, також сприяють підвищенню АТ і серцево-

судинного ризику в пацієнтів з артеріальною гіпертензією [1512, 1513]. Під час лікування 
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артеріальної гіпертензії в пацієнтів із ХОЗЛ потрібно враховувати вплив різних класів 

антигіпертензивних препаратів на порушення дихальної функції, несприятливі наслідки 

лікування легеневих захворювань, зокрема не тільки загострення ХОЗЛ, але й загальні 

серцево-судинні наслідки та смертність [4, 1511]. Потрібно також враховувати взаємодію 

антигіпертензивних препаратів і засобів, що застосовуються для лікування ХОЗЛ, як-от 

бронходилататори та кортикостероїди, через їхні можливі вазопресорні та тахікардіальні 

ефекти [1511]. У зв’язку із цим загальна рекомендована стратегія антигіпертензивного 

медикаментозного лікування поширюється і на ХОЗЛ. Це стосується і ББ, використання яких 

розширено порівняно з попередніми настановами [4], і рекомендацій щодо лікування загалом. 

Якщо раніше ББ були протипоказані пацієнтам із ХОЗЛ через їхній бронхозвужувальний 

ефект, то зараз це переконання змінилося. Систематичний огляд і мета-аналіз результатів 

49 досліджень за участі понад 670 000 пацієнтів показав, що лікування пацієнтів із ХОЗЛ і ССЗ 

як селективними бета-1-адреноблокаторами, так і неселективними ББ достовірно знижує 

частоту серцевих скорочень (приблизно на 8 уд/хв) і зменшує загальну смертність порівняно з 

пацієнтами з ХОЗЛ, які не отримували лікування ББ. Крім того, застосування селективних 

бета-1-адреноблокаторів, на відміну від неселективних, зменшувало частоту загострень ХОЗЛ 

[1514]. Отже, у пацієнтів із ХОЗЛ потрібно лікувати артеріальну гіпертензію та ССЗ за 

допомогою ББ, селективних переважно щодо бета-1-адренорецепторів, якщо вони добре 

переносяться, щоб зменшити як смертність, так і кількість загострень ХОЗЛ (табл. 16). 

20.5 Подагра та сечова кислота 

Поширеність артеріальної гіпертензії в пацієнтів із подагрою вдвічі вища порівняно з 

пацієнтами без подагри (36% проти 17%), а гіперурикемія (з подагрою або без неї) 

спостерігається більше ніж в одного із чотирьох пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

[1515, 1516]. Крім того, підвищення рівня сечової кислоти в сироватці крові дає змогу 

незалежно прогнозувати артеріальну гіпертензію [1517, 1518], причому його роль як 

предиктора відома також у дитячому та підлітковому віці, проте майже не простежується в 

пацієнтів старшого віку, а також у пацієнтів із вторинною артеріальною гіпертензією та 

нормальною функцією нирок [1519]. Подагра безпосередньо пов’язана з підвищеним ризиком 

серцево-судинних подій (зокрема інфаркт міокарда та інсульт) [1520] через механізми, які не є 

сторонніми для патофізіології артеріальної гіпертензії та пов’язаних із нею серцево-судинних 

і ниркових ускладнень, оскільки запалення та окислювальний стрес зумовлюють розвиток 

обох захворювань [1521]. Профілактика подагри через зниження рівня сечової кислоти в 

сироватці крові за допомогою алопуринолу або інгібіторів ксантиноксидази супроводжується 

незначним зниженням АТ [1522–1524], а останніми настановами щодо лікування подагри 

рекомендоване досягнення рівня сечової кислоти в сироватці крові < 6,0 мг/дл [1525]. 

Препарати, що застосовуються для лікування подагричного набряку суглобів, а саме колхіцин, 

НПЗП і кортикостероїди, можуть негативно впливати на показники АТ та його контроль у 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією, а це означає, що за цих обставин потрібно посилити як 

офісний, так і позаофісний моніторинг АТ. Потребує підтвердження нещодавно виявлена 

профілактична роль колхіцину щодо розвитку атеросклеротичного ураження [1526], імовірно, 

завдяки його впливу на запалення та атеросклероз. Крім того, підтвердження потребує факт 

впливу зниження рівня сечової кислоти в сироватці крові за допомогою гіпоурикемічних 

препаратів на захист серцево-судинної системи, що припускалося в попередніх дослідженнях 

[1522, 1524], але нещодавно було спростовано за результатами РКВ щодо застосування 

алопуринолу в пацієнтів з ІХС [1527, 1528]. 

Антигіпертензивні препарати чинять добре відомий диференційований вплив на рівень 

сечової кислоти в сироватці крові. Рівень сечової кислоти в сироватці крові підвищується в 

разі застосування тіазидних/тіазидоподібних і петльових діуретиків [1529] ІАПФ, БРА, БКК і 

ББ не мають такого впливу, хоча наявні дані про зниження екскреції сечової кислоти нирками 

в разі застосування ББ [1530]. Доведено, що з-поміж БРА лозартан знижує рівень сечової 

кислоти в сироватці крові завдяки урикозуричному ефекту, а також має деякі сприятливі 

серцево-судинні наслідки [1531]. У межах великого серійного дослідження типу «випадок-
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контроль» було продемонстровано, що в поєднанні з БКК лозартан знижує інцидентність 

подагри в пацієнтів з артеріальною гіпертензією незалежно від рівня АТ [1530]. Відповідно до 

інших настанов [1525], у цих рекомендаціях пропонується з обачністю призначати діуретики 

пацієнтам із подагрою, але не відмовлятися від них, якщо діуретики необхідні для досягнення 

контролю АТ. Загалом, лікарі повинні намагатися використовувати нижчі дози діуретиків, 

оскільки вплив цих препаратів на рівень сечової кислоти в сироватці крові є дозозалежним. 

20.6 Імуноопосередковані запальні захворювання 

Імуноопосередковані запальні захворювання, зокрема ревматоїдний артрит, 

псоріатичний артрит або червоний вовчак, супроводжуються підвищеною превалентністю 

недостатньо діагностованої та погано контрольованої артеріальної гіпертензії [1532–1534]. 

Підвищення серцево-судинного ризику, асоційоване з імуноопосередкованими запальними 

захворюваннями, лише частково пов’язане з традиційними факторами серцево-судинного 

ризику і, можливо, пояснюється запальними змінами в судинній системі [1533]. Підвищення 

загального серцево-судинного ризику в пацієнтів із імуноопосередкованими запальними 

захворюваннями можна оцінити за допомогою доступних калькуляторів ризику [1525]. 

20.6.1 Ревматоїдний артрит 

Ревматоїдний артрит пов’язаний із підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань 

[1535, 1536]. Згідно з деякими повідомленнями, превалентність артеріальної гіпертензії в 

неселективній популяції пацієнтів із ревматоїдним артритом не перевищувала таку в 

контрольній популяції пацієнтів, які не мали ревматоїдного артриту [1537]. Однак це не було 

підтверджено іншими дослідженнями, у яких артеріальна гіпертензія розглядалася як вихідна 

коваріата та в яких було виявлено підвищену превалентність артеріальної гіпертензії або більш 

високі значення АТ у пацієнтів із ревматоїдним артритом [1538]. Зафіксовано, що артеріальна 

гіпертензія сприяє підвищенню серцево-судинного ризику як у пацієнтів із ревматоїдним 

артритом, так і в загальній популяції [1539], хоча це не зовсім узгоджується зі взаємозв’язком 

між тривалістю захворювання і прогресуванням ураження органів [1540]. Більшість 

протиревматичних препаратів, що модифікують перебіг захворювання, як видається, не мають 

суттєвого впливу на АТ. Однак деякі інші засоби, що застосовуються для симптоматичного 

лікування пацієнтів із ревматоїдним артритом, імовірно, підвищують АТ [1541]. Відповідно до 

узвичаєних стандартів, НПЗП і глюкокортикоїди підвищують АТ [1515] і можуть спричинити 

клінічно значущу гіпертензію або погіршення контролю АТ у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, які отримують лікування. У пацієнтів із ревматоїдним артритом потрібно 

знижувати АТ, так само як і в загальній популяції, переважно за допомогою БКК та інгібіторів 

РАС, оскільки є докази надмірної активності РАС [1542] у пацієнтів із цим захворюванням. 

Лікування основних захворювань має бути спрямоване на зменшення запалення та уникнення 

високих доз НПЗП [1515]. 

20.6.2 Псоріатичний артрит 

Псоріатичний артрит пов’язаний із підвищеним кардіометаболічним ризиком, що 

призводить до надмірного зростання показників ССЗ [1543]. Псоріаз — це поширене хронічне 

запальне захворювання шкіри та суглобів, яке спостерігається у 2–4% дорослого населення. 

Нещодавні дослідження свідчать, що псоріаз, особливо в тяжкій формі, може бути незалежним 

фактором ризику атеросклерозу, інфаркту міокарда та інсульту [1544]. У пацієнтів із 

псоріатичним артритом часто спостерігається артеріальна гіпертензія (20–25%) [1544], а також 

ожиріння та деякі тяжкі метаболічні порушення, що стосуються глікемічного та ліпідного 

профілів. У пацієнтів із псоріатичним артритом потрібно знижувати АТ відповідно до 

загальних рекомендацій щодо антигіпертензивного лікування, переважно за допомогою 

інгібіторів РАС та БКК. ББ можуть спровокувати або погіршити перебіг псоріазу, тому їх 

потрібно уникати, якщо це можливо, або обережно застосовувати за наявності переконливих 

показань [1545] (таблиця 16). У пацієнтів з артеріальною гіпертензією та псоріатичним 

артритом потрібно розглядати доцільність контролю рівня глюкози [1546]. 
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20.6.3 Системний червоний вовчак 

Пацієнти із системним червоним вовчаком мають більший тягар факторів серцево-

судинного ризику порівняно із загальною популяцією, що є причиною значної превалентності 

передчасного розвитку ССЗ у цих пацієнтів [1547]. ССЗ є важливою причиною як 

захворюваності, так і смертності пацієнтів із системним червоним вовчаком унаслідок 

поєднання факторів ризику з протромботичними та/або атерогенними властивостями самого 

захворювання. За результатами нещодавнього мета-аналізу було встановлено, що відносний 

ризик ССЗ був достовірно підвищеним у пацієнтів із системним червоним вовчаком порівняно 

із загальною популяцією [1548]. Дослідження по-різному визначають фактори ризику, які 

частіше трапляються і є прогностично значущими в популяції пацієнтів із системним 

червоним вовчаком. У межах багатофакторного аналізу було визначено, що вік (відносний 

ризик 1,03), артеріальна гіпертензія (1,71), куріння (1,48), цукровий діабет (2,2) і дисліпідемія 

(2,18) є значущими факторами ризику серцево-судинних подій у пацієнтів із цим 

захворюванням. Це може стати допоміжним засобом за потреби вжити відповідних 

профілактичних заходів, зокрема контролю АТ [1549]. Окрім невеликих давніх 

неконтрольованих досліджень [1550, 1551], немає жодного дослідження, присвяченого 

артеріальній гіпертензії у поєднанні із системним червоним вовчаком. За останні півстоліття 

10-річний показник виживаності пацієнтів із системним червоним вовчаком значно 

покращився і зараз становить 92% [1552]. Таке покращення прогнозу пов’язане з раннім 

розпізнаванням випадків із легшим перебігом і покращенням як спеціалізованої, так і загальної 

медичної допомоги, наприклад, лікування імуносупресивними препаратами, замісної ниркової 

терапії та лікування супутніх захворювань, зокрема артеріальної гіпертензії. 

20.7 Глаукома в поєднанні з артеріальною гіпертензією 

Глаукома є основною причиною незворотної сліпоти в понад 60 мільйонів людей у 

всьому світі [1553]. Первинна відкритокутова глаукома (ПВКГ) є найпоширенішим типом 

глаукоми, на який припадає понад 90% усіх випадків глаукоми [1554]. Нормотензивна глаукома 

є поширеною формою ПВКГ, що не супроводжується підвищенням внутрішньоочного тиску. 

На розвиток і прогресування глаукоми впливає складна взаємодія між АТ, внутрішньоочним 

тиском і очним перфузійним тиском. Середній очний перфузійний тиск — це різниця між 

тиском у центральній артерії та вені сітківки [1555]. Перфузійний тиск у центральній артерії 

сітківки можна визначити за середнім значенням артеріального тиску та значенням 

внутрішньоочного тиску [1555]. Високий АТ може зумовити підвищення внутрішньоочного 

тиску та збільшення виділення внутрішньоочної рідини внаслідок значної інтенсивності 

кровотоку в циліарному тілі та високого капілярного тиску, а також низького відтоку 

внутрішньоочної рідини внаслідок підвищеного епісклерального венозного тиску [1556, 1557]. 

На противагу, низький АТ, як спонтанний, так і внаслідок антигіпертензивної терапії, може 

знижувати очний перфузійний тиск, але це може призвести до ішемічного ушкодження 

зорового нерва [1557–1560]. Отже, у пацієнтів із нормотензивною глаукомою втрата поля зору 

може прогресувати попри нормальний внутрішньоочний тиск. 

У межах систематичного огляду та мета-аналізу було оцінено зв’язок між АТ і ПВКГ, а 

також внутрішньоочним тиском [1556]. Було виявлено прямий зв’язок між САТ і ДАТ та 

внутрішньоочним тиском із підвищенням на 0,26 і 0,17 мм рт. ст. кожні 10 і 5 мм рт. ст. САТ і 

ДАТ відповідно. Як перехресні [1556] , так і лонгітюдні дослідження [1561] засвідчили 

наявність безпосереднього зв’язку між артеріальною гіпертензією та ПВКГ. Крім того, у межах 

великого популяційного дослідження за участі 41 235 пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

глаукомою з Національного датського реєстру було виявлено, що початок антигіпертензивного 

лікування відтерміновує розвиток глаукоми на 2 роки [1562]. 

Zhao et al. [1556] досліджували зв’язок між АТ як постійної змінної та ПВКГ і виявили 

J-подібну залежність, що вказує на те, що як низький, так і високий АТ є факторами ризику 

розвитку глаукоми. У зв’язку із цим важливо знати, що внутрішньоочний тиск також 

змінюється залежно від зміни положення тіла. У положенні лежачи на спині, а отже, під час 

сну, спостерігається підвищення внутрішньоочного тиску, що призводить до зниження очного 
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перфузійного тиску [1559]. Згідно з результатами АМАТ, нічна артеріальна гіпотензія має 

сильний кореляційний зв’язок із прогресуванням глаукоми [1563]. Додаткові докази 

засвідчили, що зв’язок між нічним АТ і зумовленою глаукомою нейропатією зорового нерва 

зумовлений несприятливим зв’язком ураження нерва з екстремальним диппінгом, тобто 

фенотипом надмірного зниження АТ вночі [1564]. Окрім добових коливань АТ і положення 

тіла, на очний перфузійний тиск також може впливати антигіпертензивне лікування. 

Дослідження, у якому вивчали час введення антигіпертензивних препаратів, показало, що 

пацієнти з глаукомою, які отримували антигіпертензивні лікарські засоби ввечері, мали 

нижчий нічний АТ, більш виражений диппінг, нижчий нічний очний перфузійний тиск і 

суттєвіші втрати поля зору [1565]. До того ж, різні антигіпертензивні препарати можуть мати 

різний вплив на внутрішньоочний тиск і глаукому. Застосування ББ пов’язують зі зниженням 

внутрішньоочного тиску [1566, 1567], а також зі зменшенням ризику ПВКГ [1568]. Зменшення 

ризику ПВКГ узгоджується з доведеним зниженням внутрішньоочного тиску під впливом ББ 

через блокаду симпатичних нервових закінчень у циліарному епітелії. Унаслідок цього 

знижується вироблення внутрішньоочної рідини, що робить місцеву терапію ББ основним 

методом лікування глаукоми [1569]. У зв’язку із цим варто згадати, що місцеве лікування 

глаукоми ББ може також спричиняти системні ефекти, зокрема побічні ефекти, як-от 

брадикардія, через абсорбцію препаратів [1570]. Застосування інгібіторів РАС спричиняє 

підвищення внутрішньоочного тиску [1566] та збільшення ризику розвитку ПВКГ [1568]. 

Однак у вищезгаданому Національному датському реєстрі всі антигіпертензивні препарати, за 

винятком вазодилататорів (напр., гідралазину), сповільнювали прогресування глаукоми [1562]. 

Загалом, не лише артеріальну гіпертензію, але й низькі значення АТ, екстремальне нічне 

зниження АТ та високу варіабельність АТ упродовж доби, що призводить до частих піків і 

знижень АТ (особливо знижень), пов’язують із підвищеним ризиком ПВКГ. Тож щодо 

пацієнтів із глаукомою вжиття заходів, спрямованих на досягнення цільових показників АТ, що 

рекомендовані для загальної популяції пацієнтів з артеріальною гіпертензією, потрібно 

здійснювати з обережністю. Крім того, потрібно проводити АМАТ, щоб уникнути надмірного 

зниження нічного АТ, екстремального диппінгу і, відповідно, прогресування глаукоми. 

 

Глаукома й артеріальна гіпертензія 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Пацієнтам з артеріальною гіпертензією віком > 60 років (або > 40 років у випадку 

чорношкірого населення африканського походження) рекомендовано проводити 
скринінг на наявність глаукоми. 

II C 

Пацієнтам із глаукомою, які мають артеріальну гіпертензію, рекомендовано проводити 

моніторинг АТ, зокрема АМАТ, особливо за наявності втрат поля зору невідомої 

етіології. 
I C 

Пацієнтам із глаукомою потрібно уникати як дуже низького, так і дуже високого АТ, 
особливо в нічний час. 

I B 

Пацієнтам із глаукомою потрібно уникати застосування антигіпертензивних препаратів 

перед сном, оскільки це може підвищити ризик надмірного зниження АТ і, як наслідок, 

спровокувати втрату поля зору. 
III B 

Застосування ББ пов’язують зі зниженням внутрішньоочного тиску та зменшенням 

ризику розвитку первинної відкритокутової глаукоми. Із цієї причини вони можуть бути 
оптимальними засобами для пацієнтів із глаукомою, які мають артеріальну гіпертензію. 

II B 

20.8 Артеріальна гіпертензія в поєднанні з онкологічними захворюваннями 

20.8.1 Артеріальна гіпертензія та її зв’язок із раком 

Зв’язок між артеріальною гіпертензією та раком є двостороннім, оскільки фактори 

ризику (напр., нездорове харчування, вживання алкоголю, недостатня фізична активність, 

куріння, підвищений ІМТ) та патофізіологічні механізми (напр., імунне запалення та 

окислювальний стрес) характерні для обох захворювань [1571, 1572]. Зокрема, щодо нирково-

клітинної карциноми (НКК) артеріальна гіпертензія була запропонована як незалежний фактор 

ризику, хоча розрахункові відношення ризиків коливаються від 2,5-кратного збільшення в 
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пацієнтів з артеріальною гіпертензією 2 ступеня [1573] до загалом нижчого ризику, який 

оцінюється лише 1,12-кратним збільшенням [1574]. Водночас неможливо повністю виключити 

можливість викривлення результатів [1572]. У межах рандомізованого дослідження із 

менделівською рандомізацією було виявлено, що ДАТ є незалежним фактором ризику НКК, 

тоді як роль САТ є менш очевидною [1575]. Зв’язок між артеріальною гіпертензією та іншими 

типами раку ще менш зрозумілий, а прямий причинно-наслідковий зв’язок не доведений 

[1571, 1572]. Те саме стосується потенційної ролі антигіпертензивних препаратів у розвитку 

раку, про що йшлося в розділі 11.10.10.3. 

Через значну превалентність попередньо наявна артеріальна гіпертензія є 

найпоширенішим супутнім захворюванням у пацієнтів із раком, особливо в літніх людей, що 

зумовлено високим рівнем превалентності артеріальної гіпертензії в похилому віці (див. розділ 

3.3). Рекомендовано проводити ретельний моніторинг АТ і лікування артеріальної гіпертензії 

в пацієнтів із раком, оскільки вони належать до групи ризику щодо розвитку ускладнень, 

пов’язаних з артеріальною гіпертензією, зокрема невідкладні стани [1576] (див. розділ 16.2). 

Крім того, у людей, які перенесли рак, спостерігається довгострокове підвищення серцево-

судинного ризику [1571, 1572]. 

20.8.2 Артеріальна гіпертензія, спричинена протипухлинними препаратами 

Дані про випадки розвитку артеріальної гіпертензії в межах досліджень щодо раку важко 

проаналізувати через відмінності у використовуваних визначеннях артеріальної гіпертензії. У 

Загальних критеріях термінології для визначення несприятливих подій (the Common 

Terminology Criteria for Adverse Events, CTCAE) зазначено, що в протипухлинній терапії 

використовується чотириступенева система градації АТ, що починається з нормотензивного 

діапазону згідно з визначенням, наведеним у цих настановах. Ступінь 1 визначається як САТ 

120–139 мм рт. ст. або ДАТ 80–89 мм рт. ст. [1577]. 

20.8.2.1 Артеріальна гіпертензія, спричинена інгібіторами VEGF 

Протипухлинні препарати та додаткова терапія, що застосовуються в онкології, можуть 

спричинити артеріальну гіпертензію de novo або сприяти погіршенню наявної артеріальної 

гіпертензії. Про підвищення АТ під час терапії різними протипухлинними препаратами було 

відомо давно. Однак нещодавно ця проблема привернула до себе особливу увагу у зв’язку з 

розробленням препаратів класу інгібіторів ендотеліального фактора росту судин (VEGF) — 

головного компонента метаболічного шляху, який спричиняє певне підвищення АТ практично 

в кожного пацієнта [1571, 1572]. Препарати, мішенню яких є VEGF, застосовуються для 

лікування різних видів раку (напр., раку нирок, печінки (гепатоцелюлярної карциноми), 

щитоподібної залози, гастроінтестинальної стромальної пухлини) [1578] (таблиця 26). 

Інгібітори VEGF охоплюють моноклональні антитіла для внутрішньовенного введення 

(моноклональне антитіло VEGF-A, бевацизумаб; моноклональне антитіло VEGF-R2, 

рамуцирумаб; VEGF-R1/R2, злитий із Fc-ділянкою людського IgG1, афліберсепт) або 

пероральні низькомолекулярні інгібітори рецепторів тирозинкінази (ІРТК), спрямовані на 

VEGF-R1-33 та інші рецептори, які опосередковують низхідні клітинні сигнальні механізми, 

необхідні для виживання пухлинних клітин (таблиця 26) [1571, 1578, 1579]. Усі типи 

інгібіторів VEGF підвищують АТ [1579–1583] через численні механізми, які мають схожість із 

патофізіологією прееклампсії, зокрема активацію ET-1, зниження біодоступності оксиду азоту 

(NO), зменшення кількості капілярів з ослабленням мікросудинного кровотоку, активацію 

амілорид-чутливого епітеліального натрієвого каналу (ENaC) нирок і підвищену чутливість до 

солі. Із цієї причини застосування низьких доз аспірину, рекомендоване для профілактики 

прееклампсії (див. розділ 16.1) [1068–1071], також було запропоновано для пацієнтів із раком, 

у яких розвиваються ускладнення у відповідь на лікування інгібіторами VEGF [1571]. Вплив 

інгібіторів VEGF на АТ класифікується як цільовий, оскільки вони також демонструють 

ефективність у лікуванні раку [1571]. Артеріальна гіпертензія є найбільш поширеною 

несприятливою подією в разі терапії інгібіторами VEGF, із дозозалежним підвищенням АТ, яке 

зазвичай є зворотним і може проявитися протягом декількох днів після початку 

протипухлинної терапії [1580, 1584], що підкреслює важливість регулярного моніторингу АТ, 
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в ідеалі ДМАТ [1580, 1584]. Попри те, що підвищений АТ спостерігається практично у всіх 

пацієнтів, які отримують лікування інгібіторами VEGF, інцидентність артеріальної гіпертензії 

дуже відрізняється через (i) попередню наявність або відсутність артеріальної гіпертензії та 

стан контролю АТ; (ii) неоднакову здатність різних комбінацій препаратів блокувати механізм 

дії VEGF та (iii) значну фармакокінетичну варіабельність між пацієнтами, які отримують 

лікування одним і тим же інгібітором VEGF [1579, 1580, 1585]. Найвища інцидентність 

артеріальної гіпертензії спостерігалася в разі застосування потужного ІРТК акситинібу та 

мультикіназного інгібітора ленватинібу, із розвитком тяжкої артеріальної гіпертензії в 13 і 43% 

пацієнтів відповідно [205, 1585, 1586]. Застосування інгібіторів VEGF асоціюється з 

підвищеним ризиком виникнення і погіршення ГУОМ та інших ускладнень, пов’язаних з 

артеріальною гіпертензією, зокрема дисфункції ЛШ і СН, серцевих аритмій, ураження нирок 

та артеріального й венозного тромбозу [205, 1586]. Ураження серця може призвести до тяжкої 

СН і серцевої смерті [1571, 1587]. Ризик ускладнень із боку нирок охоплює гостре ураження 

нирок у формі тромботичної мікроангіопатії [1588] або пошкодження ниркових клубочків, що 

призводить до масивної протеїнурії [1571, 1572, 1589]. Однак, попри те, що відносний ризик 

цих несприятливих подій є високим порівняно із застосуванням плацебо й інших 

протипухлинних препаратів, абсолютне підвищення ризику зазначених ускладнень 

залишається незначним протягом лікування інгібіторами VEGF. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарський засіб ленватиніб в Україні не зареєстрований. 

 

ТАБЛИЦЯ 26. Артеріальна гіпертензія, спричинена окремими протипухлинними 

препаратами 

Клас 

препарату 

Окремі 

приклади 

препаратів 

Окремі види 

злоякісних 

новоутворень 

Потенційні механізми Інцидентність 

артеріальної 

гіпертензії 

Коментарі 

Інгібітори 

VEGF 

Акситиніб, 

бевацизумаб, 

кабозантініб, 

дазатиніб, 

ленватиніб, 

нілотиніб, 

пазопаніб, 

понатиніб, 

рамуцирумаб, 

регорафеніб, 

сорафеніб, 
сунітиніб, 

тивозаніб, 

вандетаніб 

Рак нирок, печінки 

(гепатоцелюлярна 

карцинома), 

щитоподібної залози, 

гастроінтестинальна 

стромальна пухлина 

↑ біодоступності ЕТ-1 

↓ біодоступності NO 

Окислювальний стрес  

Ендотеліальна дисфун

кція  

Зменшення щільності 

мікросудинної мережі 

(рарефікація) 

↓ лімфангіогенезу  

Ураження нирок 

20–90%  

Інгібітори TK 

Брутона 

Акалабрутиніб, 

ібрутиніб 

Хронічний 

лімфоцитарний 

лейкоз, 

мантійноклітинна 

лімфома 

↓ білків теплового 

шоку 

↓ біодоступності NO 

71% Довгостроко

ві наслідки 

Сполуки 

платини 

Карбоплатин, 

цисплатин, 

оксаліплатин 

Мезотеліома, рак 

яєчок, сечового 

міхура, 

онкогінекологія, 

колоректальний рак і 

рак легень 

↓ біодоступності NO 

Ендотеліальна 

дисфункція 

Ураження нирок 

53% Довгостроко

ві наслідки 

Алкілуючі 
сполуки 

Бусульфан, 
циклофосфамід, 

іфосфамід 

Гематологічні 
злоякісні 

новоутворення та 

злоякісні 

↓ біодоступності VEGF 
Судинна/ниркова 

токсичність 

(циклофосфамід) 

36% у 

дорослих 

15–58% у дітей 

Можливе 
викривлення 

результатів 

за 

супутнього 
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новоутворення 

солідних органів 

застосуванн

я 

глюкокорти

коїдів; 

довгостроко

ві наслідки 

Інгібітори 

кальциневрин

у 

Циклоспорин, 

такролімус 

Після трансплантації 

стовбурових клітин 

↑ вазоконстрикції 

(↑ активності РАС та 

↑ рівня ендотеліну-1) 

↓ біодоступності NO↑ а

ктивності СНС 

30–60% Довгостроко

ві наслідки 

Інгібітори 

протеасом 

Бортезоміб, 

карфілзоміб 

Множинна мієлома ↓ біодоступності NO 

Ендотеліальна 
дисфункція 

10–32%  

Інгібітори 

BRAF/MEK 

Бініметиніб, 

кобіметиніб, 

дабрафеніб, 

енкорафеніб, 

траметиніб, 

вемурафеніб 

Меланома, 

колоректальний рак 

↑ експресії CD47 

↓ цГМФ 

↓ біодоступності NO 

Ендотеліальна дисфун

кція 

19,5%  

Інгібітори 

RET-кінази 

Пралсетиніб, 

селперкатиніб, 

вандетаніб 

Рак щитоподібної 

залози, 

недрібноклітинний 

рак легень 

↑ експресії CD47 

↓ цГМФ 

↓ біодоступності NO 

Ендотеліальна дисфун

кція 

21–43%  

Інгібітори 

PARP 

Нірапариб, 

олапариб 

Рак молочної залози, 

яєчників 

Пригнічення 

зворотного захоплення 
дофаміну, 

норадреналіну та 

серотоніну 

19%  

Інгібітори 

mTOR 

Еверолімус, 

сиролімус 

Нирково-клітинна 

карцинома, рак 

молочної залози, 

примітивна 

нейроектодермальна 

пухлина 

↓ біодоступності VEGF Немає даних  

Інгібітори 

синтезу 

андрогенів 

Абіратерон Метастатичний рак 

передміхурової 

залози 

Рак передміхурової 

залози 

Мінералокортикоїдна 

активність 

накопичених 

попередників стероїдів 

 

26%  

Блокатори 

андрогенних 

рецепторів 

Ензалутамід Метастатичний рак 

передміхурової 

залози 

Невідомо 11%  

Дані отримані з робіт Cohen et al. [1572] та van Dorst et al. [1571]. BRAF — гомолог B1 

вірусного онкогена мишачої саркоми v-Raf; CD47 — кластер диференціації 47; цГМФ — 

циклічний гуанозинмонофосфат; ЕТ-1 — ендотелін-1; MEK — мітоген-активована 

протеїнкіназа; mTOR — мішень рапаміцину в клітинах ссавців; NO — оксид азоту; 

PARP — полі-(АДФ-рибозо)-полімерази; RET — перебудований під час трансфекції; СНС — 

симпатична нервова система; TK — тирозинкіназа; VEGF — ендотеліальний фактор росту 

судин. 
a Олапариб: можлива антигіпертензивна та кардіопротекторна дія. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 лікарські засоби понатиніб, тивозаніб, вандетаніб, бініметиніб, 

енкорафеніб, пралсетиніб, селперкатиніб та нірапариб в Україні не зареєстровані. 
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20.8.2.2 Артеріальна гіпертензія, спричинена іншими протипухлинними препаратами 

У таблиці 26 наведено перелік інших протипухлинних препаратів, які також можуть 

спричинити артеріальну гіпертензію [1571, 1572]. Цей перелік охоплює класичні 

хіміотерапевтичні сполуки, як-от циклофосфамід, і нещодавно розроблені препарати, як-от 

інгібітори протеасом (бортезоміб, карфілзоміб), інгібітори полі-(АДФ-рибозо)-полімераз 

(PARP) (олапариб, нірапариб) та інгібітори тирозинкінази Брутона (ібрутиніб, акалабрутиніб). 

Останній клас також підвищує ризик виникнення ФП та СН [205, 1586]. Механізм, за 

допомогою якого ці препарати підвищують АТ, найімовірніше, є багатофакторним і 

залишається нез’ясованим [1590]. Досі незрозуміло, чи інгібітори контрольних точок імунної 

відповіді, які охоплюють моноклональні антитіла, що блокують рецептор програмованої 

загибелі клітин 1 (PD-1) або його ліганд (PD-L1), а також антитіла, що блокують рецептор 

цитотоксичного Т-лімфоцит-асоційованого антигена-4 (CTLA-4), підвищують ризик розвитку 

артеріальної гіпертензії. Можливо, вони синергійно підвищують серцево-судинну токсичність 

у разі поєднання з інгібіторами VEGF [1590]. Абіратерону ацетат є інгібітором CYP17A1, який 

пригнічує синтез андрогенів і тому застосовується в пацієнтів із прогресуючим метастатичним 

раком передміхурової залози. Цей препарат також може підвищувати АТ унаслідок інгібування 

CYP17A1 на попередньому етапі синтезу стероїдів у наднирниках, що призводить до синтезу 

надмірної кількості 11-дезоксикортикостерону через контррегуляторну стимуляцію 

вивільнення АКТГ у відповідь на зниження синтезу кортизолу [1591]. Зв’язування 11-

дезоксикортикостерону з мінералокортикоїдним рецептором спричиняє артеріальну 

гіпертензію в поєднанні з гіпокаліємією, затримкою натрію та рідини в організмі, а також 

зниження рівнів реніну й альдостерону в плазмі крові [1592]. Низька доза преднізону зазвичай 

призначається одночасно з абіратероном для зменшення стимуляції вивільнення АКТГ і дає 

змогу контролювати артеріальну гіпертензію. За необхідності його можна поєднувати з АМР 

[1592]. 

 

Коментар робочої групи 

Станом на 01.05.2024 в Україні лікарський засіб преднізон зареєстрований у лікарській 

формі для ректального використання та відповідно до інструкції для медичного застосування 

призначають дітям для інтенсивної терапії псевдокрупу (гострий стенозний 

ларинготрахеїт), крупу, спастичного бронхіту. 

 

20.8.2.3 Артеріальна гіпертензія, спричинена додатковою терапією, променевою 

терапією або хірургічним утручанням 

Додаткова терапія глюкокортикоїдами, еритропоетинами (ЕПО) для лікування анемії та 

НПЗП для усунення болю та/або запалення може сприяти розвитку артеріальної гіпертензії або 

її погіршенню в пацієнтів із раком. Променева терапія в ділянці шиї та/або обширна дисекція 

шийних лімфатичних вузлів можуть спричинити порушення барорефлекторної функції (див. 

розділ 14.10), що призводить до екстремальної варіабельності АТ із різкими гіпертензивними 

стрибками, гіпотензивними епізодами й ортостатичною гіпотензією в деяких пацієнтів [907–

909]. Крім того, променева терапія органів черевної порожнини асоціюється зі стенозом 

ниркових артерій, що іноді може спричинити реноваскулярну артеріальну гіпертензію [1593]. 

До того ж, під час тривалого ПС підвищений ризик серцево-судинних подій спостерігався в 

пацієнтів, які пройшли променеву терапію з приводу різних злоякісних новоутворень, зокрема 

лімфоми, раку молочної залози та раку шиї, для яких гіпотетичним основним механізмом 

розвитку подій було променеве ураження судин [1594]. 

20.8.3 Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із раком 

20.8.3.1 Моніторинг і загальний контроль АТ перед початком протипухлинної терапії 

Перед початком протипухлинної терапії контроль АТ у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією має бути підтверджений відповідним офісним вимірюванням АТ, як 

рекомендовано в розділі 4, а також охоплювати використання позаофісних вимірювань (АМАТ 

або ДМАТ) за будь-якої можливості (рис. 9). Використання ДМАТ є особливо важливим і має 
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заохочуватися через навчання правильному використанню відповідних приладів (див. розділ 

4.7), оскільки ДМАТ може відігравати ключову роль у моніторингу АТ як під час 

протипухлинної терапії, так і впродовж ПС після неї. Крім того, вимірювання АТ потрібно 

також проводити в пацієнтів без раніше задокументованої артеріальної гіпертензії, щоб 

виключити це захворювання та зафіксувати вихідні значення АТ до того, як пацієнти почнуть 

отримувати протипухлинні препарати, які можуть спричинити артеріальну гіпертензію 

(таблиця 26). Особливої уваги в пацієнтів із раком потребують знеболення та усунення 

тривожності перед вимірюванням АТ. Несприятливі зміни індивідуальних профілів факторів 

ризику (напр., підвищений рівень стресу, виникнення депресії, порушення сну, див. табл. 2) та 

факторів способу життя (напр., нездорове харчування, надмірне вживання алкоголю, 

див. розділ 7) можуть сприяти погіршенню артеріальної гіпертензії та контролю АТ у пацієнтів 

із раком і потребують коригування. Медикаментозна терапія має бути посилена та адаптована 

за необхідності (див. нижче) відповідно до загальної рекомендованої стратегії лікування 

(рис. 12). 

 

Моніторинг АТ та оцінювання ризиків у пацієнтів із раком 

Рекомендації КР РД 

Офісне вимірювання АТ рекомендовано проводити перед початком протипухлинної терапії 

в пацієнтів з артеріальною гіпертензією або без неї, оскільки протипухлинні препарати 
можуть спричиняти гостре підвищення АТ та пов’язані з артеріальною гіпертензією 

ускладнення, зокрема зумовлені артеріальною гіпертензією невідкладні стани. 

I B 

Особливої уваги в пацієнтів із раком потребують знеболення та усунення тривожності перед 

вимірюванням АТ; ці заходи є рекомендованим. 
I C 

Під час активного лікування раку та подальшого спостереження, якщо воно здійсненне, 

рекомендовано, за можливості, застосовувати АМАТ і ДМАТ, особливо в пацієнтів, які 
отримують протипухлинні препарати, що можуть спричинити артеріальну гіпертензію. 

I C 

Пацієнтам з артеріальною гіпертензією, які мають рак, перед початком протипухлинної 

терапії можна провести скринінг для перевірки наявності ГУОМ (ЕКГ, ехокардіографію, 

вимірювання параметрів функції нирок та ознак серцевої недостатності) та оцінювання 

серцево-судинного ризику. 

II C 

Пацієнтам, які отримують кардіотоксичні протипухлинні препарати, рекомендовано 
проводити ехокардіографічне оцінювання на початковому етапі, під час протипухлинного 

лікування та впродовж подальшого спостереження. 
I C 

Рекомендовано проводити моніторинг АТ після активного лікування раку та під час 

тривалого подальшого спостереження, оскільки в разі припинення застосування 

протипухлинних препаратів АТ може знизитися, що може потребувати корегування дози або 

припинення застосування антигіпертензивних лікарських засобів. 

I C 

Люди, які перенесли рак, мають вищий ризик розвитку артеріальної гіпертензії та інших 

ускладнень із боку серцево-судинної системи та нирок, тому їм потрібно періодично 

проводити скринінгові вимірювання АТ та інформувати їх про підвищений серцево-

судинний ризик. 

I C 

20.8.3.2 Загальне антигіпертензивне лікування та контроль АТ під час протипухлинної 

терапії 

Пацієнтів з активним раком регулярно виключали з РКВ, зосереджених на наслідках 

артеріальної гіпертензії. І навпаки, з досліджень щодо раку зазвичай виключаються пацієнти з 

неконтрольованою артеріальною гіпертензією або підвищеним АТ. Отже, немає жодних 

доказів, отриманих під час зосереджених на наслідках РКВ, які можна було б використовувати 

в загальному лікуванні артеріальної гіпертензії та медикаментозній антигіпертензивній терапії 

в пацієнтів із раком. З огляду на вказані обмеження, цими настановами рекомендовано, за 

принципом екстраполяції, застосовувати до пацієнтів із раком визначення артеріальної 

гіпертензії, порогові та цільові значення АТ, утручання зі зміни способу життя та стратегії 

медикаментозного лікування, рекомендовані для загальної популяції пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією. У пацієнтів із тяжкою формою раку лікування артеріальної гіпертензії має бути 

індивідуалізоване відповідно до симптомів, супутніх захворювань і поліпрагмазії у межах 

спільного процесу ухвалення рішень. Попри відсутність загального консенсусу, цими 
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настановами рекомендовані такі значення АТ для відтермінування протипухлинної терапії: 

САТ — 180 мм рт. ст. та/або ДАТ — 110 мм рт. ст. [1572, 1577]. Отже, початок протипухлинної 

терапії не варто відстрочувати в пацієнтів із неконтрольованим АТ, якщо вони не мають 

артеріальної гіпертензії 3-го ступеня або її симптомів. У таких пацієнтів першочергово 

потрібно ініціювати заходи з контролю АТ і симптомів артеріальної гіпертензії, в ідеалі, з 

використанням командного мультидисциплінарного підходу, що дасть змогу розпочати 

протипухлинну терапію якомога раніше. 

Потрібно наголосити на деяких зазначених нижче міркуваннях щодо вибору та 

застосування антигіпертензивних препаратів під час лікування пацієнтів із раком у межах 

активної фази протипухлинної терапії. 

1.Тіазидні/тіазидоподібні діуретики потрібно застосовувати лише за необхідності 

контролю АТ та в пацієнтів із затримкою рідини. Їх потрібно використовувати з обережністю, 

оскільки вони можуть (і) підвищувати концентрацію кальцію в сироватці крові в пацієнтів із 

метастазами в кістки, (іі) додатково підвищувати ризик серцевих аритмій, що спричиняються 

деякими протипухлинними препаратами внаслідок подовження інтервалу QT через розвиток 

гіпокаліємії, (ііі) погіршувати залежні від СНАДГ гіпонатріємічні стани, що виникають у 

деяких пацієнтів із раком, та (іv) погіршувати гіповолемічні стани або дегідратацію 

[205, 1579, 1595]. 

З огляду на це, багатьом пацієнтам із раком може бути рекомендоване застосування 

дигідропіридинових похідних БКК (ДП-БКК) у комбінації з блокатором РАС (рис. 12). 

2.Застосування недигідропіридинових похідних БКК (НДГП-БКК), які показані для 

контролю частоти серцевих скорочень у пацієнтів із протипоказаннями до ББ або їх 

непереносимістю, є проблематичним, і їх не можна призначати деяким пацієнтам із раком. На 

це вказують докази того, що НДГП-БКК (i) є помірними інгібіторами CYP3A4 або P-gp і 

впливають на фармакокінетику деяких, але не всіх протипухлинних препаратів, наприклад, 

пероральних ІРТК, які є субстратами CYP3A4 або P-gp [1595, 1596] ], і (ii) можуть погіршувати 

СН, спричинену кардіотоксичними протипухлинними препаратами, через свою негативну 

інотропну дію (див. розділ 11.2.2). Однак це не виключає їх обережного застосування в 

пацієнтів із раком як такого, наприклад, у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 

тахікардією, які погано переносять ББ, та в пацієнтів, які отримують протипухлинні 

препарати, що не виявляють відповідних фармакокінетичних взаємодій, опосередкованих P-

gp або CYP3A4. 

20.8.3.3 Лікування артеріальної гіпертензії, спричиненої інгібіторами VEGF 

Наразі немає даних РКВ, які могли б допомогти в профілактиці та/або лікуванні 

артеріальної гіпертензії de-novo, спричиненої протипухлинною терапією, наприклад, у 

відповідь на лікування інгібіторами VEGF. Утім, може бути корисним обмежити вживання 

натрію, оскільки за результатами нещодавнього невеликого (пілотного) дослідження 

(16 пацієнтів) було виявлено, що споживання натрію, яке не перевищує 4 г на добу, у поєднанні 

з дотриманням рекомендацій щодо дієти сприяє зниженню спричиненого інгібіторами VEGF 

підвищення АТ майже на 50% [1597]. У ретроспективному когортному дослідженні за участі 

343 пацієнтів із раком, які отримували пероральні інгібітори VEGF (сорафеніб, сунітиніб, 

пазопаніб, регорафеніб, ленватиніб або кабозантініб), приблизно в половини включених у 

дослідження пацієнтів спостерігалося значне підвищення АТ (САТ на 20 мм рт. ст. або ДАТ на 

10 мм рт. ст.). Попередньо наявна нормотензія та лікування пазопанібом були визначені як 

вагомі фактори ризику такого значущого підвищення АТ [1598]. Лікування БКК або 

блокаторами РАС (ІАПФ або БРА) ефективно знижувало САТ (на 24,1 і 18,2 мм рт. ст. 

відповідно) і ДАТ (на 12,0 і 11,0 мм рт. ст. відповідно) [1598]. У пацієнтів, які отримують 

інгібітори VEGF, будь-яка антигіпертензивна терапія, що призначається під час 

протипухлинного лікування, має ретельно моніторуватися, наприклад, за допомогою ДМАТ. 

За потреби потрібно знижувати дозування або навіть припиняти застосування 

антигіпертензивних препаратів у періоди, коли протипухлинне лікування не проводиться, 

через підвищений ризик розвитку гіпотензії. 
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Лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів із раком 

Рекомендації КР РД 

Під час ведення пацієнтів із раком рекомендовано застосовувати ті ж визначення 

артеріальної гіпертензії, порогові та цільові значення АТ, утручання зі зміни способу життя 

та стратегії медикаментозного лікування, що і для загальної популяції пацієнтів з 
артеріальною гіпертензією. 

I C 

Не рекомендовано розпочинати протипухлинну терапію в пацієнтів із неконтрольованою 

гіпертензією та показниками систолічного АТ ≥ 180 мм рт. ст. та/або діастолічного 

АТ ≥ 110 мм рт. ст. 
III C 

У пацієнтів із неконтрольованою артеріальною гіпертензією та показниками систолічного 

АТ ≥ 180 мм рт. ст. та/або діастолічного АТ ≥ 110 мм рт. ст. заходи з контролю АТ та 
симптомів артеріальної гіпертензії мають бути ініційовані мультидисциплінарною 

командою, що дасть змогу розпочати протипухлинну терапію якомога раніше. 

I C 

Тіазидні/тіазидоподібні діуретики можна застосовувати лише за необхідності для контролю 

АТ та в пацієнтів із затримкою рідини, оскільки вони можуть спричиняти побічні ефекти в 

пацієнтів із раком, зокрема підвищення концентрації кальцію в сироватці крові в пацієнтів 

із метастазами в кістки, підвищення ризику серцевих аритмій унаслідок подовження 

інтервалу QT через розвиток гіпокаліємії, підвищення ризику гіпонатріємії та потенційного 

погіршення гіповолемічних станів або дегідратації. 

II C 

Потрібно уникати застосування НДГП-БКК у пацієнтів із раком, що отримують 

протипухлинні препарати, для яких характерні фармакокінетичні взаємодії, опосередковані 

CYP3A4 та/або P-gp. 
III B 

Артеріальну гіпертензію, спричинену інгібіторами VEGF, можна лікувати інгібіторами РАС 

(ІАПФ чи БРА) або ДГП-БКК. 
II B 

У пацієнтів із тяжкою формою раку лікування артеріальної гіпертензії має бути 

індивідуалізоване відповідно до симптомів, супутніх захворювань і поліпрагмазії у межах 

спільного процесу ухвалення рішень. 
I C 

20.8.4 Подальше спостереження та лікування артеріальної гіпертензії в пацієнтів, 

які перенесли рак 

Важливим є тривале ретельне ПС після активного протипухлинного лікування. Однією з 

причин є те, що в пацієнтів, які отримували протипухлинні препарати, які спричиняють 

короткочасне та зворотне підвищення АТ, можуть виникати гострі зміни АТ, які потребують 

корегування дози або, зрештою, припинення застосування будь-яких антигіпертензивних 

препаратів, отримуваних раніше, для уникнення гіпотензії. З іншого боку, у пацієнтів із раком 

та артеріальною гіпертензією може спостерігатися прогресування раніше наявного ГУОМ або 

ураження органів de-novo унаслідок кардіоренальної токсичності протипухлинних препаратів. 

Отже, залежно від індивідуального профілю ризику та фенотипу, ПС має охоплювати 

моніторинг параметрів ГУОМ (рис. 6). Загалом рекомендовано моніторувати АТ під час 

тривалого ПС, бажано методом ДМАТ, оскільки в пацієнтів із давно діагностованим раком є 

підвищений ризик розвитку артеріальної гіпертензії, напр. у людей, які перенесли рак у 

дитинстві [1599], а також серцево-судинних подій. Насамкінець, у пацієнтів, у яких 

розвинулося тяжке погіршення артеріальної гіпертензії під час протипухлинної терапії, 

вторинною причиною артеріальної гіпертензії може бути основне захворювання. У 

підозрюваних випадках потрібно розглянути доцільність проведення відповідної діагностики 

з метою виключення або виявлення таких форм (див. розділ 6). 

20.9. COVID-19 та артеріальна гіпертензія 

Тяжкий гострий респіраторний синдром, спричинений коронавірусом 2-го типу (SARS-

CoV-2), що призвів до пандемії коронавірусної хвороби 2019 р. (COVID-19), зумовив суттєві 

розлади багатьох, якщо не всіх, аспектів життя людей. У ранній гострий період [1600], а також 

протягом першого року [1601] пандемії, COVID-19 спричинив значне зростання смертності, 

зокрема внаслідок фатальних серцево-судинних подій, як-от інсульт, ішемічна хвороба серця, 

аритмії, СН, венозна тромбоемболія, зупинка серця, гостре ураження нирок і ниркова 

недостатність. Усі ці ускладнення мають тісний зв’язок з артеріальною гіпертензією. Однак, 

було виявлено ще кілька безпосередніх аспектів взаємозв’язку між COVID-19 та артеріальною 
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гіпертензією. Артеріальна гіпертензія не лише була одним із найпоширеніших супутніх 

захворювань у пацієнтів із COVID-19 [1602], а й асоціювалася з підвищеним ризиком тяжкого 

перебігу COVID-19 (визначеного як госпіталізація або смерть) [1602, 1603]. Також артеріальна 

гіпертензія розглядалася як незалежний фактор ризику в шкалі вразливості, за якою 

прогнозувався тяжкий або смертельний перебіг COVID-19 у мільйонів людей в Італії [1604]. 

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які отримували лікування, підвищений САТ засвідчив 

наявність дозозалежного зв’язку з тяжким перебігом COVID-19 [1603], навіть зважаючи на вік 

і супутні ССЗ [1605]. Це важливі спостереження, оскільки встановлення можливого зв’язку 

між артеріальною гіпертензією та COVID-19 на початковому етапі було ускладнене тим, що з 

тяжким перебігом COVID-19 переважно госпіталізували пацієнтів старшого віку, у якому є 

висока превалентність артеріальної гіпертензії [1605]. Найбільш вірогідне пояснення, чому 

артеріальна гіпертензія є фактором ризику тяжкого перебігу COVID-19, полягає в тому, що 

артеріальна гіпертензія часто спричиняє субклінічне ГУОМ життєво важливих органів 

[217, 276], що може знижувати ефективність захисних механізмів організму проти тяжких 

інфекцій. Іншим можливим поясненням може бути згубна роль деяких імунологічних 

порушень, які можуть бути пов’язані з артеріальною гіпертензією [1606]. 

20.9.1 COVID-19 та інгібітори РАС 

Встановлення того, що (i) SARS-CoV-2 використовує рецептор 

ангіотензинперетворювального ферменту 2 (АПФ2) для проникнення в клітини, а також (ii) 

експериментальне доведення того, що лікування ІАПФ та БРА може призвести до збільшення 

експресії АПФ2 [1607], породило гіпотезу про те, що лікування ІАПФ або БРА може 

підвищити контагіозність і тяжкість клінічного перебігу COVID-19. Це спричинило 

занепокоєння органів влади у сфері охорони здоров’я та наукових товариств, які побоювалися, 

що пацієнти, ігноруючи виявлену захисну дію АПФ2 щодо ураження легень на тваринних 

моделях [1607], можуть припинити використовувати ці препарати за наявності захворювань, 

для лікування яких вони відіграють рятівну роль, що призведе до збільшення кількості 

фатальних або нефатальних серцево-судинних подій. Однак великі обсерваційні дослідження, 

опубліковані вже на ранній стадії пандемії [1608, 1609], послідовно демонстрували, що 

лікування блокаторами РАС не впливає на ризик інфікування COVID-19, тяжкість перебігу 

захворювання або смертність від нього [1610]. Цей висновок був підтверджений пізнішими 

мета-аналізами доступних досліджень [1611]. Мінімальний вплив блокаторів РАС в обох 

напрямках на перебіг COVID-19 пізніше був підтверджений ще одним значно більшим мета-

аналізом, який, однак, додатково підкреслив обмеженість та упередженість висновків, 

зроблених на основі обсерваційних досліджень [1612]. Це емпірично підтвердило 

рекомендацію, сформульовану в ранній фазі пандемії кількома науковими товариствами, 

зокрема ESH [1607], про недоцільність припинення лікування інгібіторами РАС пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, СН, ІХС або іншими цільовими захворюваннями. На жаль, як 

показало опитування Центрів вдосконалення ESH, значна кількість пацієнтів таки припинила 

лікування, що призвело до ймовірних, хоча й не прорахованих, негативних наслідків [1613]. 

20.9.2 Локдаун, спричинений COVID-19, та лікування артеріальної гіпертензії 

У спробі обмежити поширення інфекції, діагностичні та терапевтичні процедури, 

пов’язані з артеріальною гіпертензією, були різко скорочені протягом першого року пандемії 

COVID-19 (найбільше під час першого локдауну) [1614]. Зокрема, це вплинуло на пацієнтів із 

тяжкою артеріальною гіпертензією [1615], особливо на проведення очних консультацій та 

вимірювання АТ у клініках [1616]. Унаслідок цього знизилася прихильність до 

медикаментозного лікування [1617]. З метою реагування на ситуацію, що склалася, були 

розроблені програми дистанційного клінічного ведення пацієнтів із залученням не лише 

лікарів, але й медсестер і фармацевтів [1618]. Такі програми, що спираються на автоматичне 

передавання стандартизованих даних ДМАТ і доказові алгоритми лікування артеріальної 

гіпертензії, були певною мірою реалізовані під час пандемії [1618]. Фактично посилення ролі 

віддаленого ведення артеріальної гіпертензії можна розглядати як важливий сприятливий 

наслідок пандемії у сфері лікування артеріальної гіпертензії (див. розділ 21). Що стосується 
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практичних аспектів антигіпертензивної терапії, то не було впроваджено жодних послідовних 

змін у виборі препаратів і стратегій лікування (зокрема порогові значення АТ та цільові 

показники лікування) у пацієнтів із COVID-19 через брак доступних доказів та очевидних 

причин для цього. 

На додаток до перепон у наданні медичної допомоги пацієнтам із хронічними 

захворюваннями, як-от артеріальна гіпертензія [1614], пандемія COVID-19 спричинила 

потенційні зміни у факторах, пов’язаних зі способом життя та поведінкою (фізична активність, 

режим харчування, вживання алкоголю, куріння, емоційний/психологічний стрес, зміни 

режиму сну та добових ритмів), а також зміни в довкіллі (забруднення повітря, навколишній 

шум), які, імовірно, вплинули на контроль АТ і рівень серцево-судинного ризику під час та 

після пандемії [17], зокрема протягом фаз суворого та менш суворого локдауну. Деякі зміни, 

як-от зменшення забруднення повітря та шуму (через меншу інтенсивність руху), були 

потенційно сприятливими, оскільки було доведено, що забруднення повітря та шум мають 

пресорний ефект. Однак більшість із них були негативними. Справді, під час пандемії 

спостерігалося підвищення АТ за результатами офісного [1616, 1619] та домашнього 

вимірювань [1620] , а також збільшення частки пацієнтів із неконтрольованою артеріальною 

гіпертензією [1620], хоча й не у всіх дослідженнях [1621]. 

20.9.3 Вакцинація від SARS-CoV-2 й артеріальна гіпертензія 

Вакцинація від SARS-CoV-2 однозначно знижує частоту виникнення інфаркту міокарда 

та інсульту після COVID-19 [1622, 1623]. Потрібно уникати інтерпретації цих даних як таких, 

що свідчать про те, що вакцина має специфічний захисний ефект щодо серцево-судинної 

системи. Зменшення частоти серцево-судинних подій радше пояснюються тим, що інфекція 

SARS-CoV-2 вражає багато органів і, за всіма ознаками, може вважатися системним 

захворюванням, а не таким, що обмежується легеневими ураженнями. Під час РКВ, у яких 

оцінювали ефективність і безпечність вакцин, не було виявлено жодних ознак підвищення або 

стійкої зміни АТ [1624]. На перший погляд, це відповідає результатам баз даних 

фармаконагляду й обсерваційних досліджень, згідно з якими об’єднана розрахункова частка 

аномального/підвищеного АТ після вакцинації становила лише 3,2% [1625], але за відсутності 

рандомізованих даних достовірний висновок неможливий. Певну роль могли відігравати 

короткочасні зміни АТ, зокрема внаслідок дії стресових факторів та ефекту «білого халата». 

20.9.4 Довгострокові наслідки COVID-19 та артеріальна гіпертензія 

Щодо стійких серцево-судинних симптомів через кілька місяців після COVID-19, тобто 

довгострокових наслідків COVID-19, то часто впливу зазнає серцево-судинна система [1605], 

а попередньо наявна артеріальна гіпертензія може бути помірним фактором ризику 

[1626, 1627]. Артеріальна гіпертензія може бути однією з найпоширеніших причин звернень 

до медичних працівників після COVID-19. Однак для того, щоб детальніше висвітлити це 

важливе питання, потрібні довготривалі дослідження із подальшим спостереженням і більша 

кількість даних загалом [1628, 1629]. 

21. ПОДАЛЬШЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ 

21.1 Важливість подальшого спостереження 

ПС у випадку пацієнтів з артеріальною гіпертензією має важливе значення не тільки для 

досягнення контролю АТ, але й для підтримання змін у способі життя, оцінювання 

прихильності до лікування та побічних ефектів лікарських засобів, а також для адаптації 

терапії та перевірки розвитку або змінення ГУОМ (рис. 21). У цьому контексті необхідно 

відповісти на три основні питання: (i) як часто потрібно спостерігати пацієнтів, (ii) що саме 

потребує перевірки та (iii) хто та в яких умовах має бути залучений до ведення пацієнтів під 

час ПС, на додаток або альтернативно до повторних офісних візитів. На жаль, досліджень щодо 

кожного із цих питань дуже мало. Однак, у цих настановах визнається їхня важливість для ПС 

пацієнтів. Далі вони розглядаються докладніше. Ефективність медикаментозної терапії можна 

оцінювати щомісяця до досягнення контролю АТ [97, 1352]. Однак результати трьох великих 

обсерваційних досліджень та одного невеликого РКВ свідчать про те, що візити ПС із 

коротшими інтервалами (кожні 2 тижні) сприяють більш ранньому досягненню контролю АТ 
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у більшої кількості людей [1630–1633]. Очевидно, що на етапі титрування частота візитів не 

має підпорядковуватися жорстким правилам, а має залежати від фенотипу артеріальної 

гіпертензії та реакції на лікування. Іншими очевидними параметрами, які впливають на 

частоту візитів ПС, є тяжкість артеріальної гіпертензії, наявність і тип ГУОМ, ССЗ або ХХН, 

а також інших супутніх захворювань. За наявними даними пацієнти з 3 супутніми 

захворюваннями більше ніж удвічі частіше повторно звертаються по медичну допомогу 

порівняно з пацієнтами, які мають меншу кількість супутніх захворювань або взагалі їх не 

мають [1634]. Зниження АТ відбувається повільніше в разі монотерапії, ніж у разі застосування 

комбінації двох препаратів, коли зниження рівня АТ очікується протягом 1–2 тижнів, хоча 

подальше менш виражене прогресивне зниження АТ може тривати ще кілька тижнів. 

Після досягнення цільового рівня АТ кількамісячний інтервал між візитами видається 

прийнятним. У межах одного з досліджень [1635] не було виявлено різниці в рівні контролю 

АТ у разі здійснення візитів ПС із періодичністю один раз на 3 і 6 місяців, що свідчить на 

користь частоти візитів двічі або чотири рази на рік протягом першого року після початку 

лікування для більшості пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Здійснення візитів один раз на 

3 місяці узгоджується з результатами великого обсерваційного дослідження за участі 

90 000 пацієнтів з артеріальною гіпертензією, яке показало, що ризик серцево-судинних подій 

підвищувався на 18%, якщо інтервал між візитами перевищував 2,7 місяця [646]. Після 

першого року ПС обґрунтованою частотою є два або навіть один візит на рік, якщо медичні 

стани пацієнта є контрольованими, АТ — стабільним (на основі даних ДМАТ за можливості), 

і пацієнт не має серйозних проблем, пов’язаних із лікуванням. Пацієнти мають бути 

поінформовані, що показники офісного та позаофісного вимірювання АТ можуть бути на 

кілька мм рт. ст. нижчими влітку порівняно із зимовими місяцями [1636, 1637] через різницю 

в температурі в приміщенні та на вулиці, а також інші фактори [1636, 1638–1640]. Зазвичай 

нижчий рівень АТ влітку не спричиняє специфічних проблем, але іноді пацієнти можуть 

потребувати додаткового візиту до закладу охорони здоров’я. Якщо нижчі показники АТ 

асоціюються із запамороченням або втомою, пацієнтам можна рекомендувати помірне 

зменшення дози лікарських засобів, особливо діуретиків. 

 
 

РИСУНОК 21 Подальше спостереження за пацієнтами з артеріальною гіпертензією. 
a Можлива адаптація з урахуванням клінічного стану. 

Діагности

ка 

Початок 

лікування 

Короткострокове 

ПС 
Довгострокове ПС 

Перші 3 місяці 

Досягнення оптимального контролю АТ 

Перший рік 

Підтримання 

оптимального контролю АТ 

Після першого року 

Підтримання оптимального 

контролю АТ 

Заохочення до застосування ДМАТ і технологій телемедицини для покращення 

лікування 

• Особистий/сімейни

й анамнез 

• Фізикальний огляд 

• Офісне 

вимірювання АТ 

- Додатковий 

АМАТ/ДМАТ за 

можливості 

• Базові/розширеніa 

лабораторні 

дослідження 

• ЕКГ 

• Оцінювання 

серцево-судинного 

ризику та ГУОМ 

• Ініціювання: 

- втручань зі зміни 

• Упродовж перших 

3 міс. повторні візити 

для вимірювання АТ, 

зокрема віддалені 

• Перевірка факторів, 

пов’язаних зі 

способом життя, та 

прихильності до 

лікування 

• Вибрані лабораторні 

тести, ЕКГ за 

необхідності 

• Коригування 

медикаментозного 

лікування за 

необхідності 

• За відсутності проблем із 

контролем АТ та в разі 

низького ризику, повторний 

візит через 1 рік 

• За наявності проблем із 

контролем АТ, а також за 

високого ризику, повторний 

візит через < 1 рік 

• Програма контрольного 

обстеження: 

- Збирання анамнезу, зокрема 

даних ДМАТ, особливостей 

способу життя та 

прихильності до лікування 

- Фізикальний огляд за 

необхідності 

- Офісне вимірювання АТ 

- Базові/розширеніa 

• За відсутності проблем із 

контролем АТ у 

пацієнтів із групи 

низького ризику, 

щорічні візити ПС, які 

передбачають базове або 

розширене контрольне 

обстеження (напр., 

повторне оцінювання 

ГУОМ) кожні 3 роки 

• Індивідуалізоване та 

частіше спостереження в 

пацієнтів із погано 

контрольованим АТ із 

групи високого ризику 

чи які мають вторинну 
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Крім того, варто пам’ятати, що АТ зростає в умовах гіпобаричної гіпоксії через низку 

факторів, зокрема активацію симпатичної нервової системи [1641]. Пацієнтам з артеріальною 

гіпертензією 2-го та 3-го ступенів із неконтрольованим АТ необхідно уникати перебування на 

висоті понад 2500 м над рівнем моря. Перебування на нижчих висотах, як правило, не чинить 

негативного впливу на рівень АТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, проте контроль АТ 

до та під час перебування на висоті може бути доцільним. Імовірні порушення оксигенації 

крові та інші проблеми можуть підвищити ризик гіпобаричної гіпоксії на нижчій висоті в 

пацієнтів старшого віку або пацієнтів із респіраторними чи серцево-судинними 

захворюваннями [1641]. 

Очевидно, що під час візитів ПС вимірювання АТ відповідно до рекомендацій, що 

містяться в цих настановах, має фундаментальне значення. Вимірювання АТ потрібно 

доповнювати АМАТ, коли це показано та можливо, з інтервалами, як правило, довшими, ніж 

для офісного вимірювання АТ. ДМАТ можна рекомендувати не тільки перед візитами, але й на 

регулярній основі як корисний інструмент для перевірки сталості контролю АТ, а також для 

покращення прихильності до лікування. Під час візитів потрібно оновлювати дані анамнезу, 

зокрема дізнаватися про втручання зі зміни способу життя, переносимість медикаментозної 

терапії та будь-які зміни, пов’язані із супутніми захворюваннями та застосуванням комбінацій 

препаратів, зокрема безрецептурні лікарські засоби. Зазвичай можна обійтися без повторного 

фізикального огляду, якщо результати медикаментозного лікування до повторного візиту були 

малопомітними. Стандартні лабораторні дослідження, рівень електролітів (калію в сироватці 

крові) та функція нирок належать до параметрів, які потрібно контролювати найчастіше, разом 

із рівнем холестерину в сироватці крові, ліпідним профілем, рівнем глюкози в крові та іншими 

параметрами, що залежать від індивідуальної стратегії лікування та супутніх захворювань. 

Повторне оцінювання ГУОМ потрібно проводити відповідно до міркувань, окреслених у 

розділі 5.5. Оцінювання ГУОМ має важливе значення, оскільки виявлення прогресування або 

регресії ГУОМ під час візитів ПС має значний вплив на стратегію лікування та планування 

подальших візитів. 

У межах тривалого ПС прийоми можуть проводити також медичні працівники, що не є 

лікарями, як-от кваліфіковані медичні сестри або фармацевти. Цей підхід застосовується в 

деяких європейських та інших країнах, залежно від місцевої організації ресурсів у сфері 

охорони здоров’я, і підтверджується результатами РКВ, обсерваційних досліджень і мета-

аналізів, які засвідчують порівнянне зниження АТ у разі проведення лікування лікарями 

первинної ланки, медичними сестрами або фармацевтами [1642–1645]. Важливий внесок у 

цьому напрямку можуть забезпечити технології телемедицини в поєднанні з розширенням 

можливостей пацієнта. Можна очікувати, що подальший розвиток цього підходу сприятиме 

значному внеску в лікування артеріальної гіпертензії в межах ПС у майбутньому [139]. 

21.2 Прихильність до лікування 

21.2.1 Терміни та означення 

Прихильність до лікування визначається як міра, якою поведінка людини, що охоплює 

застосування лікарських засобів, дотримання дієти та/або зміну способу життя, відповідає 

узгодженим призначенням або усним рекомендаціям медичного працівника. Постійність 

застосування лікарських засобів визначає тривалість періоду часу між початком лікування та 

застосуванням останньої дози, безпосередньо перед його припиненням [479, 1646]. У цьому 

контексті прихильність до лікування відображає точкову оцінку дотримання пацієнтом 

призначеного лікування, тоді як постійність є ілюстрацією прихильності до призначеної 

терапії протягом тривалого періоду. З огляду на негативні конотації «дотримання пацієнтом 

рекомендацій», або «комплаєнтність», є не найдоцільнішим терміном для використання, коли 

йдеться про пацієнтів, які дотримуються терапевтичних рекомендацій медичних працівників 

[1646]. 
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21.2.2 Поширеність неприхильності до лікування та пов’язаний із нею тягар 

Оцінки превалентності неприхильності до антигіпертензивної терапії варіюються в 

різних дослідженнях залежно від (i) методу оцінювання прихильності до лікування, (ii) 

країни/системи охорони здоров’я, де проводилося дослідження та (iii) клінічних характеристик 

залучених до дослідження пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Загалом рівень 

неприхильності до лікування є вищим у країнах із низьким і середнім рівнями доходу, ніж у 

вестернізованому суспільстві [616], а також у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, яку важко 

контролювати (напр., із субоптимальним контролем АТ), порівняно із загальною популяцією 

людей з артеріальною гіпертензією [657, 669]. У великій вибірці пацієнтів із загальної 

популяції, які отримували антигіпертензивні препарати, лише приблизно чверть була 

прихильною до лікування (відсоток виписаних рецептів становив  75% у період ПС). Згідно 

з результатами прямого біохімічного аналізу рідин організму, у середньому приблизно один із 

трьох–чотирьох пацієнтів з артеріальною гіпертензією не дотримується рекомендацій з 

антигіпертензивного лікування [612, 657, 658]. Непостійність є однією з найпоширеніших 

причин низької прихильності до антигіпертензивної терапії, особливо серед пацієнтів, яким 

лікування було призначене нещодавно [479, 1647]. В Італії приблизно 36% пацієнтів, які 

розпочали лікування, не поновили рецепти на призначені від початку антигіпертензивні 

препарати [1648]. Доведено сильний кореляційний зв’язок між ступенем неприхильності до 

антигіпертензивної терапії та рівнем підвищення АТ, що базується як на офісних 

вимірюваннях АТ, так і на результатах 24-годинного АМАТ [657]. Неприхильність до 

лікування супроводжується низкою несприятливих серцево-судинних наслідків, як-от ГЛШ 

[1649], мікроальбумінурія [1650], інфаркт міокарда, інсульт, СН [1651, 1652], ХХН 

[1653, 1654], вплив на частоту госпіталізацій, загальну смертність [1655], зниження якості 

життя та загальне збільшення витрат на охорону здоров’я [479]. Госпіталізація та смерть 

унаслідок ССЗ також тісно пов’язані з припиненням лікування [478]. Зв’язок між 

прихильністю до лікування та клінічними наслідками є очевидним як у чоловіків, так і в жінок 

[1008], пацієнтів молодшого та старшого віку, а також у пацієнтів із різними ступенями 

супутніх захворювань і ризику смертності[479]. Із цієї причини в настановах ЄТК/ESH від 

2018 р. наголошується на виявленні та веденні випадків неприхильності до антигіпертензивної 

терапії; це відображено як у настановах AHA/ACC [488], так і в настановах щодо лікування 

ІСАГ [32]. Акцент на прихильності до лікування визнаний однією з точок дотику між 

європейськими та американськими настановами [1656]. 

21.2.3 Методи виявлення неприхильності до антигіпертензивної терапії 

Ідеальним методом визначення неприхильності до лікування має бути підтвердження 

перорального застосування лікарських засобів і надання інформації про те, як часто це 

відбувається протягом певного часу, оскільки прихильність є динамічним процесом, тобто 

може суттєво змінюватися від одного періоду до іншого. На сьогодні жоден із доступних 

методів не відповідає цим двом критеріям. Покладатися на враження лікаря, сформовані під 

час опитування, зручно, але отримана в такий спосіб оцінка може бути суттєво спотворена, що 

може призвести до переоцінювання прихильності до лікування. Анкети для оцінювання 

прихильності не відповідають усім критеріям валідності та надійності [1657] і, як правило, 

показують дуже слабкий зв’язок із контролем АТ та серцево-судинними наслідками або ж 

відсутність зв’язку [1658]. Безпосереднє спостереження за застосуванням антигіпертензивних 

препаратів (зазвичай супроводжується вимірюванням АТ) може бути інформативним, але є 

непрактичним у більшості закладів охорони здоров’я (дорогим і складним з погляду 

організації) та не здатним забезпечувати врахування змінного характеру прихильності до 

лікування із часом. Це також може бути клінічно небезпечним фактором (повідомлялося про 

випадки серйозного падіння АТ у пацієнтів навіть після застосування лікарських засобів під 

зовнішнім контролем) [1659]. Перевірка записів про поповнення запасів рецептурних 

антигіпертензивних препаратів є недорогим методом, який може надавати інформацію про 

постійність пацієнтів у застосуванні антигіпертензивних препаратів, особливо в контексті 

систем охорони здоров’я, у яких усі або майже всі рецепти реєструються та централізовано 
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зберігаються [477]. Однак отримання рецепта не є еквівалентом застосування лікарського 

засобу, і тому цей підхід завищує оцінку прихильності до лікування. Електронний моніторинг 

застосування препаратів за допомогою сенсорів, які реєструють акт відкриття контейнера або 

блістера з лікарськими засобами, як правило, є дуже точним і надає детальну інформацію щодо 

часу та регулярності прихильності, а також постійності лікування [675]. Однак високі витрати, 

ризик умисного/випадкового вилучення дози з контейнера без її подальшого застосування, а 

також неможливість застосування цього методу для численних антигіпертензивних препаратів 

є важливими обмеженнями. Біохімічне виявлення антигіпертензивних препаратів та/або їхніх 

метаболітів у рідинах організму забезпечує пряме й об’єктивне підтвердження застосування 

лікарських засобів. Однак цей метод є дорогим, не враховує щоденні коливання в прихильності 

та не виключає ефекту підвищення прихильності перед візитами [479, 1660]. Прихильність, 

оцінена за словами пацієнта, як правило, є завищеною, і такий метод не має регулярно 

використовуватися в клінічній практиці. Проте підтвердження неприхильності до лікування, 

як правило, є інформативним. Таблетки із цифровими індикаторами наразі недоступні в 

клінічній практиці та мають дуже високу вартість. 

21.2.4 Етіологія неприхильності до антигіпертензивної терапії 

Багатовимірна модель прихильності до лікування ВООЗ класифікує бар’єри, що 

перешкоджають прихильності за кількома категоріями, зокрема: (i) з боку системи охорони 

здоров’я (спілкування з медичним працівником, низький рівень задоволеності аптечними 

послугами або проблеми з відшкодуванням вартості лікарських засобів); (ii) пов’язані з 

терапією (побічні ефекти, складність режиму застосування лікарських засобів або порушення 

розпорядку дня); (iii) пов’язані із захворюванням (тяжкість симптомів, відсутність симптомів 

або наявність супутніх захворювань); (iv) пов’язані з пацієнтом (низька самоефективність або 

хибні переконання щодо лікарських засобів) і (v) пов’язані із соціально-економічним статусом 

(бідність, відсутність підтримки з боку сім’ї чи безробіття) [1661]. Причини неприхильності 

до антигіпертензивної терапії значною мірою залежать від наведених вище параметрів. 

Ненавмисна неприхильність до лікування є більш поширеною, ніж навмисна [479], а в деяких 

країнах доступ до медичної допомоги та вартість лікарських засобів стають усе більш 

важливими чинниками неприхильності в пацієнтів з артеріальною гіпертензією [139, 616]. 

Загалом безсимптомний характер артеріальної гіпертензії, імовірно, збільшує ризик 

неприхильності до лікування порівняно із ССЗ, які спричиняють симптоми за відсутності 

лікування. Наприклад, хронічна СН пов’язана зі значно нижчими показниками неприхильності 

до лікування, ніж артеріальна гіпертензія [1662], а також наявні дані про кращу прихильність 

до антигіпертензивної терапії в пацієнтів із госпіталізацією через серцево-судинні або ниркові 

події в анамнезі [619]. Не було виявлено різниці в прихильності до лікування між 

застосуванням оригінальних і генеричних препаратів [1663]; водночас кількість призначених 

антигіпертензивних препаратів є ключовим чинником неприхильності до антигіпертензивної 

терапії [669]. На противагу цьому, клас антигіпертензивних препаратів не є послідовною 

детермінантою неприхильності до лікування, хоча постійність застосування лікарських засобів 

є вищою в разі застосування деяких антигіпертензивних препаратів порівняно з іншими [669]. 

Алгоритми на основі демографічних і простих клінічних даних є недостатньо чутливими або 

специфічними, щоби бути предиктором неприхильності до антигіпертензивної терапії, 

оскільки прихильність до лікування є дуже динамічним і погано передбачуваним процесом. 

Загалом, неприхильність до антигіпертензивної терапії є багатофакторним і складним явищем 

із великою кількістю різних причин неприхильності серед пацієнтів.  

21.2.5 Коли та як проводити скринінг на наявність неприхильності до лікування 

Скринінг на наявність неприхильності до антигіпертензивної терапії має бути частиною 

рутинного оцінювання ефективності антигіпертензивних препаратів [4] і має проводитися (i) 

під час кожного прийому в клініці, (ii) перед ескалацією антигіпертензивної терапії [32], (iii) 

до проведення скринінгу на вторинну артеріальну гіпертензію [32] та (iv) у разі підозри на 

істинно резистентну артеріальну гіпертензію [32, 1664]. Також доцільність проведення 

скринінгу на наявність неприхильності до антигіпертензивного лікування потрібно розглядати 
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в пацієнтів, які вживають два антигіпертензивних препарати та не мають належної відповіді 

на таке лікування [4, 659]. Об’єктивні непрямі або прямі методи (перегляд аптечних записів, 

електронні пристрої моніторингу, застосування лікарських засобів під зовнішнім контролем та 

біохімічне виявлення лікарських засобів у сечі) зазвичай мають перевагу над суб’єктивними 

методами діагностики неприхильності до антигіпертензивної терапії [32]. У закладах із 

обмеженими ресурсами, де відповідні тести недоступні, інформативним може бути зізнання 

пацієнта в неприхильності (саме в такому формулюванні, а не ствердження «прихильності»). 

Відсутність очікуваної відповіді на антигіпертензивну терапію, наприклад відсутність 

зниження АТ у разі застосування декількох антигіпертензивних препаратів, підвищення 

частоти серцевих скорочень, попри застосування ББ або НДГП-БКК, збільшують імовірність 

неприхильності до лікування, зокрема в поєднанні з інформацією про найпоширеніші фактори 

ризику неприхильності, як-от поліпрагмазія або поява побічних ефектів. 

Скринінг на наявність неприхильності до антигіпертензивної терапії покращує 

діагностичний підхід та ухвалення рішень щодо лікування майже у всіх пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією. Дійсно, у пацієнтів із субоптимальним контролем АТ (напр., 

підозрою на резистентну артеріальну гіпертензію) підтвердження неприхильності до 

антигіпертензивної терапії (i) дає змогу обґрунтувати діагноз псевдорезистентної артеріальної 

гіпертензії, (ii) пояснює причину резистентності до лікування, (iii) допомагає уникнути 

непотрібної ескалації лікування, дорогих додаткових досліджень і (iv) зменшує витрати на 

охорону здоров’я [1665]. Підтвердження прихильності до антигіпертензивного лікування в 

таких пацієнтів, навпаки, обґрунтовує проведення додаткових діагностичних тестів (напр., для 

виключення вторинної гіпертензії) і вказує на необхідність зміни антигіпертензивного 

лікування. У пацієнтів із задовільним контролем АТ підтвердження неприхильності до 

антигіпертензивного лікування дає змогу провести деескалацію антигіпертензивного 

лікування, а результати, що відповідають прихильності до терапії, забезпечують позитивне 

підкріплення ефективності цього лікування [479]. 

 

Коментар робочої групи 

Робоча група вважає доцільним використання анкети Моріски-Грін-4 для об’єктивізації 

неприхильності в умовах обмежених ресурсів в Україні.  

 

21.2.6 Подолання неприхильності до антигіпертензивної терапії 

Подолання неприхильності до антигіпертензивної терапії має бути адаптоване до 

конкретних факторів, що спричиняють таку неприхильність у кожного пацієнта. Немає єдиної 

універсальної стратегії, яка могла б допомогти подолати неприхильність до лікування в усіх 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Із цією метою після підтвердження неприхильності до 

антигіпертензивної терапії має проводитися обговорення між пацієнтом і медичним 

працівником без елементів осуду (на рівні партнерів) [669, 1660, 1665, 1666]. Це має 

забезпечити розуміння бар’єрів, що перешкоджають прихильності до антигіпертензивного 

лікування. Терапевтичні стратегії, які потрібно розглядати, у комбінації чи окремо, охоплюють: 

(i) спрощення лікування (напр., зменшення кількості антигіпертензивних препаратів або 

пігулок/таблеток із наданням переваги препаратам тривалої дії та застосування один раз на 

добу) [616, 673], (ii) призначення комбінованих препаратів [617, 647, 673], (iii) нагадування й 

електронний моніторинг [616], (iv) припинення застосування лікарських засобів, які 

спричиняють побічні ефекти або є непотрібними [479], (v) фінансове стимулювання [616] та 

(vi) усунення хибних уявлень про артеріальну гіпертензію та антигіпертензивну терапію [616], 

сімейну та соціальну підтримку [616], повторне тестування на прихильність [616, 658] та 

узгодження терапії з розпорядком дня пацієнта [479]. Співпраця з іншими медичними 

працівниками в контексті командного підходу до надання допомоги [1667, 1668] та розвиток 

віддаленого контролю артеріальної гіпертензії на основі ДМАТ [62, 1669]. 

 

Неприхильність до антигіпертензивної терапії 
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Рекомендації та ключові положення КР РД 

Скринінг на наявність неприхильності до лікування рекомендовано проводити всім пацієнтам із 
підозрою на резистентну артеріальну гіпертензію. 

I B 

Розглядайте доцільність скринінгу на наявність неприхильності в пацієнтів, які отримують 
комбіноване лікування (тобто щонайменше 2 препарати) і не мають належної відповіді на таке 
лікування. 

II C 

Перевіряйте прихильність перед проведенням скринінгу на вторинну гіпертензію. I C 

Лікарі повинні збирати інформацію про прихильність, пам’ятаючи, що всі методи мають обмеження. I C 

Загалом для покращення прихильності до антигіпертензивної терапії та її постійності рекомендовано 
використовувати комбіновані препарати. 

I B 

Можна розглядати доцільність застосування кількох стратегій покращення прихильності, а також 
рекомендовано застосовувати багатовимірний командний підхід. 

I C 

 

21.3 Клінічна інерція 

Клінічну інерцію в лікуванні артеріальної гіпертензії можна розділити на (I) 

діагностичну інерцію, тобто неспроможність лікаря або іншого медичного працівника виявити 

підвищення АТ у пацієнта, та (II) терапевтичну інерцію, тобто неспроможність лікаря 

призначити або змінити медикаментозне лікування (зокрема змінити препарат, його дозування 

або додати новий препарат) за наявності значень АТ вищих за цільові [1670]. Доступно доволі 

мало інформації про вплив діагностичної інерції на частку пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією, які не знають про підвищення в них АТ. З іншого боку, наявні докази того, що 

терапевтична інерція значною мірою сприяє низькому рівню контролю АТ, який характерний 

для лікування артеріальної гіпертензії в реальному житті [532, 1671, 1672]. У нідерландському 

дослідженні за участі 530 564 людей, які перебували під спостереженням лікарів загальної 

практики, було виявлено, що 10% (n = 64 000) пацієнтів з артеріальною гіпертензією мали 

неконтрольований АТ через терапевтичну інерцію [1673]. Більші відсотки були зафіксовані в 

інших дослідженнях, під час яких неконтрольований АТ за відсутності відповідного 

титрування лікарських засобів визначався безпосередньо чи опосередковано за допомогою 

анкет [1674–1678]. Також досліджувалися фактори, пов’язані з терапевтичною інерцією. Було 

виявлено, що до них належать відчуття лікарем того, що виміряний АТ не відображає істинний 

АТ пацієнта, відкладення ухвалення рішення на майбутні візити, надія на ефективність змін у 

способі життя або страх перед побічними ефектами [1679]. Терапевтична інерція також 

систематично асоціюється з обмеженим підвищенням САТ, старшим віком і значеннями АТ, 

які помірно перевищують цільові [1676, 1678]. Насамкінець, дуже поширеним видом інерції є 

неспроможність лікаря використовувати комбінації антигіпертензивних препаратів у 

більшості пацієнтів. У великому дослідженні за участі населення Бельгії та Люксембургу було 

виявлено, що після 8 років лікування приблизно 50% пацієнтів продовжують монотерапію 

[1675]. Аналогічно, у популяції з півночі Італії лише 36% пацієнтів, які розпочали 

антигіпертензивну монотерапію, перейшли на комбіновані препарати після 3 років лікування 

[608]. У тій самій популяції нещодавно було виявлено, що довгострокова антигіпертензивна 

монотерапія застосовується у приблизно двох третин пацієнтів, в основному незалежно від 

демографічних характеристик і клінічних показників і з незначними змінами в трьох когортах 

протягом 6-річного періоду [614]. Превалентність застосування антигіпертензивної 

монотерапії є характерною для кількох європейських країн [612]. Це є прикладом масштабної 

терапевтичної інерції, оскільки в переважної більшості пацієнтів контроль АТ вимагає 

застосування понад одного антигіпертензивного препарату [1680, 1681]. Важливо враховувати, 

що терапевтична інерція також спостерігається під час проведення клінічних випробувань, у 

межах яких, попри конкретні протоколи лікування та регулярну перевірку запланованих 

цільових значень АТ, низці пацієнтів не проводять заплановане титрування лікування, 

унаслідок чого не досягається контроль АТ [609]. Важливо зазначити, що несприятливі ефекти 

терапевтичної інерції зазвичай не обмежуються неконтрольованим АТ і охоплюють відсутність 

контролю пов’язаних факторів ризику. 

Хоча питання подолання інерції лікарів розглядалося лише в кількох дослідженнях, 

можна сформулювати певні припущення. Найважливішим кроком, очевидно, є покращення 
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знань лікарів про підвищений серцево-судинний ризик, пов’язаний з артеріальною 

гіпертензією, незалежно від віку, статі та захисної дії належного зниження АТ. Досягнення цієї 

мети потребує поширення настанов щодо лікування. Розширення знань і можливостей 

пацієнтів, а також вимірювання АТ вдома також важливі для забезпечення належного та 

своєчасного зворотного зв’язку з лікарем, можливо, з подальшим застосуванням методу 

телеметричної передачі даних домашніх вимірювань АТ [1682]. Стратегія профілактики 

серцево-судинних захворювань, яка об’єднує три підходи, показала свою ефективність для 

контролю АТ та зменшення терапевтичної інерції у великій групі пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією в США [1683]. Можна також розглядати доцільність збільшення частоти візитів і 

простіші стратегії лікування із підвищенням дози застосовуваних препаратів. Були також 

запропоновані засоби мотивації на основі кількості пацієнтів, які досягли контролю АТ [1684]. 

Потрібно зазначити, що в деяких випадках терапевтична інерція виникає через небажання 

пацієнтів збільшувати кількість та/або дози лікарських засобів або через потребу лікаря 

відступити від загальних рекомендацій у лікуванні певної кількості окремих пацієнтів. У таких 

випадках очевидною є лише терапевтична інерція [1685]. 

Є потенційні рішення для подолання клінічної інерції в лікуванні артеріальної 

гіпертензії. Їх можна класифікувати не лише як освітні (тобто покращення знань), клінічні 

(тобто покращення скринінгу та виявлення неконтрольованого АТ) та терапевтичні, а й 

організаційні (покращення ПС). Більшість цих заходів спрямовані на лікарів, однак 

покращення ставлення пацієнтів до проблеми також може сприяти боротьбі з клінічною 

інерцією [479]. 

21.4 Розширення можливостей пацієнтів 

Щоб забезпечити дотримання плану надання медичної допомоги й досягнення цілей 

лікування, настійно рекомендується залучати пацієнтів до участі як на початковому етапі, так 

і на кожному етапі ПС [931]. Такі фактори, як неналежний рівень грамотності в питаннях 

здоров’я чи брак освіти можуть безпосередньо впливати на якість допомоги. Тому першими 

кроками в межах пацієнт-орієнтованого підходу мають бути інформування пацієнтів і спільне 

ухвалення медичних рішень. Такий процес розширення можливостей (тобто наділення 

пацієнта повноваженнями брати активну участь у лікуванні свого медичного стану) є 

ключовим фактором успіху. В основі таких підходів лежать поведінкові й мотиваційні 

стратегії. Вони дають змогу покращити контроль АТ за допомогою посилення прихильності 

до медикаментозного лікування чи плану щодо змін у способі життя та загалом сприяють 

досягненню здорового способу життя, адже ці підходи були валідовані для цілей управління 

іншими факторами серцево-судинного ризику (для сприяння відмові від куріння, зниження 

ваги, обмеження споживання алкоголю, підвищення фізичної активності та дотримання 

здорової дієти). Попри те, що є докази високої якості, які підтверджують ефективність 

розширення можливостей пацієнтів і когнітивних утручань у контексті зниження АТ 

[1683, 1686], рівень доказовості та впливу спільного ухвалення медичних рішень на контроль 

АТ є низьким [1687]. 

Розбіжності в очікуваннях лікарів і пацієнтів можуть призводити до змін у поведінці, які 

впливають на контроль АТ. У цьому випадку ефективними будуть такі втручання, як 

встановлення цілей, надання зворотного зв’язку, самомоніторинг, ПС, проведення 

мотиваційних інтерв’ю та сприяння самозабезпеченню. Вони будуть ще більш ефективними, 

якщо їх застосовувати не окремо, а разом (нижчий рівень доказовості) [137, 1688]. 

Використання технологій телемедицини й мобільної медицини (див. розділ 21.6), коли пацієнт 

перебуває вдома, може сприяти не лише самомоніторингу та самозабезпеченню, а й 

покращенню стану здоров’я й добробуту. Взаємодія між лікарем і пацієнтом має відбуватися 

із застосуванням командного підходу до надання допомоги із залученням системи охорони 

здоров’я, фахівців у сфері охорони здоров’я і мультидисциплінарної групи надавачів медичної 

допомоги (див. розділ 21.8), що дасть змогу розробити комплексний пацієнт-орієнтований 

план надання допомоги. Такі підходи необхідно адаптувати до потреб кожного пацієнта з 

урахуванням культурних, соціальних, економічних і контекстуальних змінних. 
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21.5 Подальше спостереження за пацієнтами з артеріальною гіпертензією із групи 

низького ризику; скорочення/припинення лікування 

Терапія пацієнтів з артеріальною гіпертензією із групи низького ризику відрізняється від 

лікування пацієнтів із групи середнього/високого ризику не лише тому, що монотерапія може 

частіше застосовуватися в схемах лікування першого ряду (хоча цими настановами також 

рекомендовано призначати більшості таких пацієнтів на початку SPC, що містять два активні 

інгредієнти), але й тому, що може виявитися раціональним рішення рідше призначати візити 

ПС пацієнтам із групи низького ризику, оскільки вони мають нижчі рівні АТ і не мають 

серйозних супутніх захворювань. Утім, навіть для таких пацієнтів частіші візити ПС можуть 

бути корисними, особливо на початку терапії, з огляду на підвищений ризик непостійності 

лікування. Під час ретроспективного аналізу за участі майже 3000 пацієнтів віком до 40 років, 

у яких було вперше діагностовано артеріальну гіпертензію, було виявлено, що упродовж 

дворічного періоду ПС показники контролю АТ були вищими в пацієнтів, які частіше 

відвідували заклади охорони здоров’я в межах ПС [1689]. У деяких пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією із групи низького ризику та яким лікування допомагає впродовж тривалого 

періоду підтримувати ефективний контроль АТ, може виявитися доцільним зменшити 

кількість та/або дозування препаратів. Особливо це стосується випадків, у яких контроль АТ 

супроводжується позитивними змінами в способі життя, як-от зниження ваги, формування 

звички виконувати фізичні вправи та дотримання дієти з низьким вмістом жирів і солі, які 

мінімізують пресорний вплив факторів довкілля. Зменшення кількості та дозування препаратів 

потрібно проводити поступово, а також часто перевіряти АТ пацієнта, оскільки рецидиви 

артеріальної гіпертензії трапляються часто та можуть виникати через різні проміжки часу, 

тобто не лише через декілька днів чи тижнів, а й, можливо, через багато місяців у зв’язку з 

повільним повторним розвитком структурних змін в артеріях, які спричиняють підвищення 

АТ [676]. У пацієнтів із групи високого серцево-судинного ризику, які мають ГУОМ чи 

злоякісну артеріальну гіпертензію в анамнезі, не можна припиняти лікування. Для пацієнтів із 

високим нормальним АТ чи АГБХ часто є додаткові фактори ризику, а також характерний 

безсимптомний перебіг ГУОМ із таким рівнем превалентності, що у випадку АГБХ є середнім 

порівняно з людьми з нормотензією та стійкою артеріальною гіпертензією [1690–1694]. Тому, 

навіть якщо такі пацієнти не отримують лікування, їм потрібно призначати регулярні візити 

ПС для офісного вимірювання АТ і перевірки профілю серцево-судинного ризику. Під час 

щорічних візитів потрібно додатково наголошувати на рекомендаціях щодо змін у способі 

життя, які є найбільш часто рекомендованим лікуванням для таких пацієнтів. У пацієнтів з 

АГБХ щорічні обстеження мають охоплювати не лише офісне, а й позаофісне вимірювання АТ 

та оцінювання на наявність ГУОМ, оскільки доказові дані свідчать про те, що для таких 

пацієнтів є вищий ризик розвитку нових ГУОМ та стійкої артеріальної гіпертензії [217]. 

21.6 Використання технологій телемедицини 

Поява нових технологій дає змогу проводити інтерактивні цифрові втручання за 

допомогою мережі інтернет (послуги телемедицини) та використовувати мобільні застосунки 

у сфері охорони здоров’я, які можна завантажувати на смартфони. Це дає змогу, принаймні в 

перспективі, надавати віддалені послуги пацієнтам з артеріальною гіпертензією [139]. 

Пандемія COVID-19 продемонструвала, наскільки важливе значення має віддалене надання 

допомоги пацієнтам із хронічними станами, та істотно посприяла ознайомленню пацієнтів і 

лікарів із такими новими технологіями [17, 139]. 

До інтерактивних цифрових утручань належать засоби поведінкової терапії в пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією та надання їм промоційних матеріалів для навчання самодопомозі. 

Під час декількох досліджень було продемонстровано, що такі втручання сприяють 

покращенню рівня просвіти пацієнтів, зниженню АТ та навіть зниженню ризику 

несприятливих серцево-судинних наслідків [1695–1697]. Мобільні застосунки охоплюють 

функції оцінювання ЧСС, що дає змогу виявляти ФП, оцінювати якість сну, рівень фізичної 

активності та навіть вимірювати АТ без використання безманжетних приладів [62, 1698]. Зараз 

велика кількість досліджень, зокрема тих, які проводяться за підтримки ESH, зосереджена на 
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питанні передавання даних ДМАТ чи навіть додаткових даних, які отримує лікар [1699, 1700]. 

Станом на сьогодні рано робити які-небудь висновки щодо користі таких технологій і щодо 

підходу з наданням віддаленої допомоги загалом. Утім, були отримані дані, які вказують на 

користь домашнього телемоніторингу АТ. Під час мета-аналізу 46 РКВ за участі приблизно 

14 000 пацієнтів з артеріальною гіпертензією було виявлено, що телемоніторинг АТ у 

домашніх умовах сприяв значущому зниженню АТ й покращенню контролю АТ [1701]. 

Аналогічні результати були отримані в межах інших досліджень [139, 1702], зокрема 

дослідження, проведеного під час пандемії COVID-19 [1621]. 

21.7 Виклики, які виникають під час довготривалого ПС 

Пацієнти з артеріальною гіпертензією потребують пожиттєвої терапії. Отже, таким 

пацієнтам потрібно забезпечувати та в належний спосіб організовувати тривале ПС. Стратегії 

організації ПС залежать від спеціалізації лікуючого лікаря, наприклад, лікар первинної ланки 

чи лікар-спеціаліст (кардіолог, терапевт, нефролог тощо), місця надання допомоги (приватний 

кабінет, клініка з лікування артеріальної гіпертензії чи відділення лікарні) та доступних 

ресурсів. На практиці переважній більшості пацієнтів з артеріальною гіпертензією надають 

допомогу лікарі первинної ланки чи сімейні лікарі, лише невелика частка отримує послуги 

подальшого спостереження в лікарів-спеціалістів, і ще менша — у центрах із лікування 

артеріальної гіпертензії. Пацієнти з артеріальною гіпертензією також не підлягають 

госпіталізації, за винятком випадків розвитку гіпертензивних невідкладних станів чи 

пов’язаного з артеріальною гіпертензією клінічного ускладнення. Бажано забезпечити 

наявність електронних медичних записів щодо кожного пацієнта, включно з усією 

інформацією стосовно початкового оцінювання й пожиттєвого надання допомоги, тобто такі 

записи мають містити демографічну інформацію, медичний анамнез, звички, пов’язані зі 

способом життя, клінічні дані, інформацію щодо супутніх захворювань, ГУОМ, одночасного 

застосування лікарських засобів, побічних ефектів лікарських засобів, результати 

лабораторних досліджень і записи лікарень. У деяких країнах Європи медичні записи містять 

дуже обмежену частку такої комплексної інформації. На це є різні причини, до яких, зокрема, 

належать суворі правила конфіденційності, що не передбачають надання доступу до клінічних 

даних. Утім, лікарі, що забезпечують тривале ПС за пацієнтами з артеріальною гіпертензією, 

мають вносити до медичних записів пацієнтів таку важливу інформацію, як зміни в профілі 

офісного й, за наявності даних, позаофісного вимірювання АТ, історію стратегій лікування та 

їхні недоліки, профіль факторів серцево-судинного ризику, діагнози на момент виписки з 

лікарні та динамічний статус ГУОМ. 

21.8 Роль лікарів загальної практики, аптек і командного підходу 

Лікарі первинної ланки, тобто лікарі загального профілю й сімейні лікарі, відіграють 

ключову роль у наданні допомоги пацієнтам з артеріальною гіпертензією. Утім, упродовж 

останніх десятиліть навантаження на первинну ланку медичної допомоги значно зросло й у 

багатьох країнах наближається або досягло того рівня, коли система не може витримати 

більше. Ключовим компонентом такого навантаження є діагностика й ведення випадків 

довготривалих хронічних станів, у яких важливу роль відіграють пов’язані з артеріальною 

гіпертензією консультації. Імовірно, що пов’язана з артеріальною гіпертензією частка 

навантаження, зростатиме й надалі, оскільки превалентність артеріальної гіпертензії 

збільшується, а нижчі цільові показники АТ роблять антигіпертензивне лікування складнішим, 

а візити до лікаря — частішими. Щоб уникнути такої проблеми, надзвичайно важливо 

скоротити проміжки між візитами. Прийоми, як правило, тривають недовго, і часто на них 

виділяють навіть менше часу, ніж потрібно для проведення належного вимірювання АТ. 

Натомість потрібно звернути увагу на плани надання медичної допомоги, у яких має бути 

точно визначений «час, необхідний для надання допомоги» лікарями первинної ланки або 

лікарями-спеціалістами, зокрема час, необхідний для надання допомоги пацієнтам з 

артеріальною гіпертензією [1703], а також на відповідне забезпечення закладів необхідним 

персоналом. Можливе також тестування й реалізація альтернативних моделей надання 

допомоги пацієнтам з артеріальною гіпертензією, у якому можуть брати участь інші фахівці у 
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сфері охорони здоров’я. У цьому контексті сприятливі результати були отримані завдяки 

впровадженню моделей надання допомоги, які відрізняються від поточної. Під час одного з 

китайських досліджень, у якому модель надання медичної допомоги спиралася на усунення 

витрат, домашні вимірювання АТ та візити додому для вимірювання АТ, було виявлене значне 

підвищення рівнів контролю АТ протягом трирічного періоду ПС [1704]. Було зафіксовано 

покращення контролю АТ та зниження серцево-судинних ризиків завдяки моделі надання 

медичної допомоги, до якої були залучені лікарі первинної ланки, але основну діяльність 

виконували медичні працівники, що не є лікарями [1705]. Оцінювання надання допомоги 

пацієнтам з артеріальною гіпертензією фармацевтами продемонструвало наявність 

можливостей для покращення контролю АТ [1667, 1706] та забезпечення доступної допомоги 

поряд із домом на базі аптек для населення в більшості країн, зокрема для людей, які би в 

іншому випадку не звернулися по медичну консультацію. Аптеки на базі громад також можуть 

бути придатним місцем для проведення медичної просвіти щодо надання допомоги при 

артеріальній гіпертензії [1707], що має важливе значення для довготривалого лікування 

переважно безсимптомних захворювань. У Європі є приблизно 160 000 аптек на базі громад, 

які щодня відвідують орієнтовно 46 млн громадян [1708]. Наявні доказові дані вказують на те, 

що такі аптеки відіграють позитивну роль у виявленні й забезпеченні контролю артеріальної 

гіпертензії і факторів серцево-судинного ризику [1709–1716]. Зрештою, пацієнтам з 

артеріальною гіпертензією можуть надавати допомогу команди медичних фахівців, у яких 

співпрацюють та обмінюються експертними знаннями різні спеціалісти й інші фахівці у сфері 

охорони здоров’я. Такий підхід може мати низку переваг, якщо кожен член команди матиме 

окрему чітко визначену роль. За допомогою командних утручань можна істотно зменшити 

навантаження на лікарів. Було встановлено, що такі втручання допомагають ефективніше 

знижувати АТ і забезпечувати достовірно кращі показники контролю АТ порівняно із 

традиційним способом надання допомоги [1668, 1713]. Особливо важливе значення може мати 

участь медичних сестер у роботі медичних команд, яка не обмежується лише вимірюванням 

АТ, а охоплює інструментальні обстеження, проведення немедикаментозного й 

медикаментозного лікування та пояснення пацієнтам особливостей відповідного клінічного 

стану й обґрунтування медичного рішення (що вже впроваджено в декількох країнах Європи). 

21.9 Клініки з лікування артеріальної гіпертензії 

У більшості великих лікарень є амбулаторні відділення артеріальної гіпертензії, де 

велика кількість пацієнтів з артеріальною гіпертензією, зокрема пацієнтів з ускладненою 

артеріальною гіпертензією, резистентною артеріальною гіпертензією чи з підозрою на 

артеріальну гіпертензію, може отримувати якісну допомогу. Важливість роботи цих центрів 

можна проілюструвати на прикладі Центрів вдосконалення у сфері надання допомоги 

пацієнтам з артеріальною гіпертензією, заснованих ESH по всій Європі, які відповідають 

визначеним критеріям щодо спроможності надавати мультидисциплінарні послуги та якісну 

стаціонарну й амбулаторну допомогу [1717]. Такі центри також відіграють важливу роль у 

проведенні клінічних досліджень щодо артеріальної гіпертензії, сприяючи в такий спосіб 

поглибленню знань у цій сфері [1614, 1718]. 

21.10 Ризики для здоров’я на робочому місці 

У зв’язку з індустріалізацією та глобалізацією зросла роль медицини праці, що привело 

до відродження понять артеріальної гіпертензії робітників (blue collar hypertension) й 

артеріальної гіпертензії офісних працівників (white collar hypertension), що були запропоновані 

раніше. Деякі професійні фактори можуть сприяти розвитку артеріальної гіпертензії й 

підвищенню розвитку ССЗ, тому лікарі, що надають пацієнтам з артеріальною гіпертензією 

послуги з ПС, мають приділяти увагу таким факторам. Тривалий робочий день асоціюється з 

нездоровим способом життя, ожирінням і низькою фізичною активністю [410, 1719], тобто 

факторами, які призводять до підвищення АТ і виникнення серцево-судинних подій. 

Результати нещодавно проведених мета-аналізів показали, що позмінна робота сприяє 

підвищенню ризику виникнення артеріальної гіпертензії [1720], що є більш наочним у групі 

людей, які постійно працюють у нічні зміни порівняно з працівниками, у яких зміни 
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чергуються [1721]. Малорухливість, зумовлену професійною діяльністю, також пов’язують із 

підвищенням ризику виникнення артеріальної гіпертензії [1719]. Це стосується і «сидячих» 

професій [1722]. Пов’язаний із роботою стрес також відносять до важливих факторів ризику 

підвищення АТ. Як зазначено в нещодавньому звіті за результатами нідерландського 

когортного дослідження LifeLines, у якому взяли участь 63 800 працівників, вищі рівні тиску 

на роботі призводять до підвищення АТ і ризику виникнення артеріальної гіпертензії [1723]. 

Зазначені вище професійні фактори ризику, як правило, взаємопов’язані й можуть мати 

синергічну дію. Так, під час нещодавнього епідеміологічного дослідження було виявлено, що 

для працівників, які стикаються з вищим рівнем тиску на роботі й мають малорухливий спосіб 

життя, ризик розвитку артеріальної гіпертензії є вищим [1724]. Нещодавно в межах декількох 

мета-аналізів було встановлено, що високий рівень шуму на робочому місці, подібно до 

навколишнього шуму, призводить до підвищення ризику розвитку артеріальної гіпертензії. 

Ступінь підвищення ризику варіюється від незначного (8%) [1725] до суттєвого (155%) [16], 

що свідчить про складний характер такого зв’язку та про потребу в його стандартизації під час 

майбутніх досліджень. Стрес, пов’язаний із роботою, та позмінна робота супроводжуються 

підвищеним серцево-судинним ризиком [1726]. У період пандемії COVID-19 було виявлено ще 

один професійний небезпечний фактор — страх залишитися без роботи, — який також може 

негативно впливати на рівень АТ та на ризик виникнення серцево-судинних подій. ВООЗ 

підкреслює, що робоче місце відіграє важливу роль у зміцненні здоров’я та покращенні 

добробуту, зокрема за допомогою забезпечення безпечних і здорових, як фізично, так і 

психологічно, умов праці. Доказові дані щодо зміцнення здоров’я на робочому місці свідчать 

про те, що програми зі зміцнення здоров’я є ефективними за умови, що втручання стосуються 

як індивідуального, так і навколишнього впливів [1727]. 

21.11 Організації пацієнтів 

Організації пацієнтів починають відігравати дедалі більшу роль у наданні допомоги у 

зв’язку із хронічними захворюваннями. Це неурядові організації, створені пацієнтами, або 

людьми, що здійснюють догляд за ними. Хоча початково їх створювали переважно для надання 

пацієнтам підтримки й порад (напр., товариство анонімних алкоголіків), але зараз їхня роль 

постійно розширюється. Вони здійснюють адвокаційну діяльність, яка спрямована не лише на 

підвищення рівня громадської обізнаності, а й на створення політичного тиску за допомогою 

проведення масштабних кампаній у ЗМІ та в соціальних мережах, а також за допомогою 

забезпечення участі представників організацій у роботі офіційних дорадчих комітетів і рад, що 

відповідають за ухвалення рішень. Іноді організації пацієнтів можуть навіть брати активну 

участь у проведенні досліджень і клінічних випробувань та скеровувати майбутні дослідження 

в напрямку задоволення їхніх потреб. Структура й розміри організації пацієнтів у значущий 

спосіб варіюються залежно від захворювань і географічних регіонів. У декількох європейських 

країнах (напр., у Німеччині та Франції) функціонують великі організації пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією, але на відміну від організацій, зосереджених на інших 

захворюваннях (СН, ХХН чи цукровому діабеті), в інших країнах їх немає, або ж їхня 

діяльність там суто символічна. Це має негативні наслідки, тому що організації пацієнтів 

можуть допомагати пацієнтам ділитися своїм досвідом з іншими та краще долати різні 

проблеми, пов’язані з хронічними захворюваннями. Наприклад, пацієнтів можуть залучати до 

участі в програмах оцінювання ролі НДН як терапевтичного втручання в разі артеріальної 

гіпертензії [769]. У майбутньому організації пацієнтів також могли б залучатися до 

розроблення настанов, що дасть змогу розширити бачення проблеми. 

 

Надання допомоги пацієнтам з артеріальною гіпертензією в межах подальшого 

спостереження 

Рекомендації та ключові положення КР РД 

Подальше спостереження за пацієнтом рекомендоване як важлива частина лікування 
артеріальної гіпертензії для оцінювання контролю АТ, необхідності впровадження змін 

у способі життя та медикаментозному лікуванні, визначення ГУОМ і необхідних 

модифікацій факторів ризику, а також для перевірки прихильності до лікування. 

I C 
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Протягом перших трьох місяців після початку лікування, під час впровадження втручань 

зі зміни способу життя та стратегій медикаментозного лікування, спрямованих на 

досягнення контролю АТ, рекомендовано відвідувати лікаря (включно з візитами за 

допомогою віддаленого зв’язку) щомісяця або навіть частіше залежно від ступеня 

артеріальної гіпертензії, серцево-судинного ризику, попередніх невдалих спроб 

досягнення контролю АТ та інших факторів, що вказують на труднощі в 

антигіпертензивному лікуванні. 

I C 

Після завершення фази титрування та в разі досягнення контролю АТ частота візитів 

може зменшитися. Хоча даних щодо оптимальної тривалості інтервалів немає, 

рекомендовано здійснювати візити раз на рік для покращення відносин між лікарем і 

пацієнтом і підвищення прихильності до лікування. 

Потрібно розглядати доцільність частіших візитів для пацієнтів з утрудненим контролем 

АТ на етапі титрування, а також із високим серцево-судинним ризиком. 

I C 

Під час візитів ПС потрібно проводити стандартні офісні вимірювання АТ, оновлювати 

дані анамнезу (зокрема, щодо побічних ефектів лікування) та проводити фізикальний 

огляд. Частота проведення лабораторних досліджень має залежати від клінічного стану 

та рівня ризику пацієнта. Пацієнтам із групи низького серцево-судинного ризику 

доцільно робити ЕКГ та аналіз крові раз на рік. Прихильність до лікування потрібно 

перевіряти під час кожного візиту. 

I C 

За можливості АМАТ можна додавати до переліку досліджень у межах ПС. Доцільно 

проводити АМАТ раз на рік, але частота буде залежати від ступеня артеріальної 
гіпертензії, варіабельності АТ між візитами та фенотипу АТ за результатами попередніх 

АМАТ. 

II C 

Настійно рекомендовано проводити ДМАТ, в ідеалі за допомогою автоматичних 

електронних пристроїв, що дають змогу автоматизовано зберігати й асинхронно 

передавати дані надавачам медичної допомоги за допомогою мобільного телефона, 

персонального комп’ютера, інтернет-з’єднання або хмарних технологій. Дані ДМАТ 

допомагають визначати необхідність візитів до лікаря для ухвалення рішень щодо змін у 

лікуванні та загальному веденні пацієнта. 

I C 

Рекомендовано також періодично перевіряти наявність/прогресування ГУОМ. У 

пацієнтів без попередньо наявного ГУОМ подальші перевірки можна проводити через 

більш тривалі проміжки часу, наприклад, що три роки. 

У пацієнтів із попередньо наявним ГУОМ перевірки потрібно проводити частіше 

залежно від типу ГУОМ, чутливості до виявлення змін або симптомів, пов’язаних із 

ГУОМ. 

I C 

Для покращення контролю артеріальної гіпертензії під час подальшого спостереження 
рекомендовано використовувати новітні технології телемедицини та можливості надання 

віддаленої медичної допомоги. 
I C 

22. ПРОГАЛИНИ В ДОКАЗАХ І МАЙБУТНІ МОЖЛИВОСТІ 

Як згадувалося в розділі 1, у цих настановах РКВ розглядаються як основне джерело 

доказів, на яких ґрунтуються рекомендації щодо лікування артеріальної гіпертензії. Отже 

визнається фундаментальна перевага цього дослідницького підходу, тобто ідентичний склад 

або принаймні близька схожість порівнюваних груп на початковому етапі, а отже можливість 

впевнено пов’язувати будь-які відмінності, що спостерігаються під час ПС, із досліджуваним 

утручанням. Однак РКВ мають певні обмеження, і їх проведення протягом майже 60 років не 

допомогло отримати відповіді на багато важливих клінічних питань, пов’язаних із 

підвищенням АТ. Наприклад, РКВ охоплюють лише невелику частину очікуваної тривалості 

життя більшості пацієнтів з артеріальною гіпертензією, а це означає, що сучасні рекомендації 

щодо пожиттєвого лікування артеріальної гіпертензії обов’язково ґрунтуються на 

екстраполяції даних, отриманих за значно коротший проміжок часу. Розроблення рекомендацій 

щодо лікування дуже літніх (> 85 років) і молодих людей є нездоланною проблемою, оскільки 

РКВ ніколи не проводились у групах пацієнтів наймолодшої і найстаршої вікових категорій. 

Невідомо, чи антигіпертензивні втручання (медикаментозні або інструментальні) сприяють 

захисту пацієнтів з істинно резистентною артеріальною гіпертензією. Це стосується також 

зниження АТ у пацієнтів із такими поширеними станами, як МАГ і АГБХ. Навіть широке 

застосування AМАТ і ДМАТ не валідовано жодним дослідженням, у якому традиційне 
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лікування на основі ОМАТ порівнювалося б із лікуванням на основі позаофісного моніторингу 

АТ або ці дві стратегії утручань у поєднанні порівнювалися б із тією чи іншою стратегією 

втручань окремо. Крім того, навіть якщо РКВ доступні, перенесення їх результатів у клінічну 

практику може бути проблематичним, оскільки РКВ проводяться лікарями з вищим рівнем 

експертних знань і в умовах, які гарантують меншу кількість помилок, набагато кращу 

прихильність до лікування [1728] і меншу терапевтичну інерцію, ніж у реальній практиці. 

Розрив між цими двома ситуаціями особливо очевидний під час оцінювання переносимості 

препаратів, що зазвичай показує більш позитивну картину переносимості в первинних 

випробуваннях, ніж під час подальшого вивчення питання в реальних умовах, у контексті яких 

можуть з’явитися не передбачені раніше побічні ефекти. Застосування додаткових 

дослідницьких підходів до лікування артеріальної гіпертензії, а також цукрового діабету, 

дисліпідемії та інших хронічних захворювань дає змогу отримати важливу інформацію [477]. 

Раніше ці підходи недооцінювалися через вищий ризик упередженості внаслідок викривлення 

результатів. Місцеві, регіональні та навіть національні реєстри, адміністративні бази даних або 

бази даних про використання медичної допомоги на регіональному чи національному рівні, а 

також розширені дані біобанків, більшість із яких охоплюють тривалі періоди часу, сьогодні є 

доступними та придатними джерелами даних для розв’язання проблем, які не можна 

розв’язати за допомогою випробувань. Створені в США та керовані організаціями у сфері 

громадського здоров’я або медичними страховими компаніями, ці бази даних тепер доступні в 

більшості європейських країн і дають змогу збирати дані від значної частини або навіть усього 

населення, що в Європі є більшою перевагою завдяки більшій стабільності місця проживання 

громадян, ніж у США. Порівняно з РКВ додаткові переваги цього методу полягають у тому, 

що (i) на противагу відносній однорідності даних випробувань, бази даних відображають 

реальну гетерогенність пацієнтів, тим самим забезпечуючи кращі можливості для розвитку 

прецизійної (або індивідуалізованої) медицини, а також (ii) результати на основі баз даних 

можна отримати з меншими витратами та набагато швидше, ніж під час випробувань. 

Швидкість збирання даних є особливо важливою перевагою, як показав досвід нещодавньої 

пандемії COVID-19, під час якої збирання даних випробувань було неможливим, а отримання 

відповідей на важливі питання у сфері громадського здоров’я за допомогою випробувань — 

недоступним. Використання цих підходів у майбутньому буде полегшене завдяки 

статистичним методам, які дають змогу вирівняти порівнювані групи на початковому етапі або 

провести складне тестування на наявність неосяжних факторів, що можуть впливати на 

результат. Оскільки ці бази даних охоплюють значний проміжок часу, у майбутніх 

дослідженнях усе частіше можна буде порівнювати дані про лікування окремої людини, що 

суттєво зменшить плутанину, пов’язану з порівнянням нерандомізованих груп пацієнтів [477]. 

Насамкінець, регіональні та загальнонаціональні адміністративні та клінічні бази даних 

можуть бути використані як основа для проведення РКВ на основі реєстрів, поєднуючи багато 

переваг, пов’язаних із включенням пацієнтів, ПС та узагальненням даних обсерваційних 

досліджень, з неупередженими оцінками, отриманими за допомогою експериментального 

дизайну [1729]. У цих настановах згадуються результати деяких досліджень у реальних 

умовах, що сприяють поглибленню знань про епідеміологію, діагностику та лікування 

артеріальної гіпертензії, які були розглянуті під час формулювання рекомендацій у межах цих 

настанов. Ці результати будуть розширюватися в майбутньому, а отже, лікарі повинні все 

більше враховувати їх під час ознайомлення з оновленнями щодо прогресу досліджень і 

відомостями про артеріальну гіпертензію. Хоча таке розширення буде складним і дещо 

суперечливим, воно охоплюватиме аналіз великих наборів реальних даних за допомогою 

методів машинного навчання та штучного інтелекту [1730, 1731]. Машинне навчання 

спрямоване на автоматичне опрацювання складних баз даних методами, що використовують 

складну статистику, з метою розроблення нових алгоритмів діагностики та лікування [1732]. 

Штучний інтелект поглиблює аналіз, зокрема аналітичні процеси, характерні для етапів 

ухвалення рішень людиною. Цей підхід поширюється на велику кількість видів людської 

діяльності й у галузі артеріальної гіпертензії показав багатонадійні результати щодо 
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покращення здатності прогнозувати ризик виникнення артеріальної гіпертензії та майбутніх 

ушкоджень органів [1733, 1734]. Також були отримані багатонадійні результати щодо 

можливості персоналізації антигіпертензивного лікування [1735, 1736]. Покращення 

прогнозування майбутнього розвитку артеріальної гіпертензії та ГУОМ за допомогою цих 

підходів мало б особливу важливість через можливість зосередити інтенсивне профілактичне 

лікування на людях із категорії вищого ризику (табл. 27). 

Таблиця 27. Прогалини в доказах 

Епідеміологія і ризики 

- Зв’язок між рівнем АТ у дітей і підлітків і ризиком клінічних наслідків із боку серцево-судинної системи та 

нирок 
- Зміни АТ і фенотипи артеріальної гіпертензії протягом життя та їхній зв’язок із наслідками з боку серцево-

судинної системи та нирок 

- Оптимальний рівень САТ і ДАТ у різні періоди життя 

- Предиктивна здатність і терапевтична чутливість ГУОМ 

- Додаткові переваги вдосконаленого оцінювання ризику (SCORE2 => ГУОМ => візуалізація 

судин/оцінювання полігенного ризику) 

- Підвищення точності оцінювання ризику під час використання даних короткострокової та довгострокової 

варіабельності АТ 

Діагностичні процедури 

- Користь скринінгу 

- Оптимальний інтервал для повторного вимірювання АТ у пацієнтів, які не мають артеріальної гіпертензії 

- Чи сприяє підвищена прогностична здатність САТ і ДАТ суттєвому покращенню діагностики та лікування? 

- Зв’язок САТ і ДАТ із наслідками з боку серцево-судинної системи та нирок за даними серії вимірювань АМАТ 

і ДМАТ 

- Валідність і застосування безманжетних приладів для вимірювання АТ 

- Оптимальні методи вимірювання АТ та інтерпретація значень АТ у пацієнтів із ФП 

Стратегії лікування 

- Оптимальний момент часу та рівень АТ для початку лікування в молодих пацієнтів 

- Оптимальні та безпечні порогові та цільові значення АТ у пацієнтів дуже похилого віку або ослаблених 

пацієнтів 

- Вплив лікування на основі ОМАТ проти лікування на основі позаофісного моніторингу АТ на клінічні 

наслідки 

- Порогові та цільові значення АТ у пацієнтів із групи низького або помірного ризику 

- Порогові та цільові значення АТ в окремих групах пацієнтів (люди з ГЛШ, ІСАГ, ХХН, а також люди віком 

від 80 років і старше) 

- Порогові та цільові значення АТ у межах використання АМАТ та ДМАТ 

- Вплив лікування на клінічні наслідки при МАГ і АГБХ 
- Вплив нічного зниження АТ унаслідок лікування на клінічні наслідки 

- Вплив утручань зі зміни способу життя на серцево-судинні наслідки 

- Стратегії ефективного впровадження рекомендацій щодо способу життя 

- Вибір антигіпертензивного препарату першого ряду та послідовність титрування з урахуванням популяційних 

та індивідуальних особливостей 

- Ефективність і стратегії впровадження індивідуалізованого антигіпертензивного лікування 

- Вплив інструментальної терапії (НДН) на наслідки з боку серцево-судинної системи та нирок 

- Вплив медикаментозного лікування істинно резистентної артеріальної гіпертензії на серцево-судинні та 

ниркові події 

- Вплив зниження дози та припинення лікування в різних клінічних умовах 

Подальше спостереження 

- Оптимальні терміни та частота візитів 

- Оптимальні методи вимірювання АТ (ОМАТ, ДМАТ, АМАТ) у межах ПС 

- Роль безманжетних приладів для моніторингу 

- Вплив дистанційного моніторингу та цифрових систем оповіщення на клінічні наслідки 

- Оцінювання прихильності до лікування та втручання для її покращення 
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