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EDITOR’S PAGE

СТОРІНКА РЕДАКТОРА

1

Шановні читачі!
Почну із головної для нас новини: наш журнал прой-

шов офіційну перереєстрацію, і тепер він називається 

«Артеріальна гіпертензія та серцево-судинні захворю-

вання». Ми продовжуємо трансформацію журналу із 

просто інформаційного джерела у наукове видання 

для професіоналів у сфері кардіології та профілактики 

серцево-судинних захворювань. Ми над цим інтенсив-

но працюємо, чекайте позитивних новин. 

У цьому номері журналу ми публікуємо повний пере-

клад рекомендацій Європейського товариства кардіоло-

гів (ESC) 2024 року щодо лікування підвищеного артері-

ального тиску та гіпертензії, який офіційно затверджений 

Всеукраїнською антигіпертензивною асоціацією. Ці реко-

мендації пропонують певні радикальні зміни підходів до 

виявлення, діагностики та ведення хворих із підвищеним 

артеріальним тиском. Експерти (зокрема, ваш покірний 

слуга), причетні до їх написання, наголошують на комп-

лексному підході, заснованому на фактичних даних, для 

поліпшення результатів лікування пацієнтів. Ключові мо-

менти рекомендацій, які змінилися: 

1. Оцінка ризику: рекомендації підкреслюють важ-

ливість індивідуальної оцінки ризику з урахуванням 

таких факторів, як вік, супутні захворювання та за-

гальний серцево-судинний ризик.

2. Зміни способу життя: наголос на немедикамен-

тозних втручаннях, зокрема на змінах дієти, фізичній 

активності та контролі ваги, як основних кроках у лі-

куванні гіпертонії.

3. Фармакологічне лікування: чіткі рекомендації 

щодо антигіпертензивних препаратів першого ряду, 

включно з використанням інгібіторів АПФ, блокаторів 

кальцієвих каналів і діуретиків, адаптовані до кон-

кретних профілів пацієнтів.

4. Моніторинг і подальше спостереження: реко-

мендовано регулярний моніторинг артеріального 

тиску та подальше спостереження для забезпечення 

ефективності лікування та прихильності, коригування 

терапії за необхідності. 

5. Особливі категорії хворих: міркування щодо 

лікування гіпертензії в особливих групах населення, 

як-от люди похилого віку та особи із супутніми захво-

рюваннями, зважаючи на те, що стратегії лікування 

безпечні та ефективні. 

6. Залучення пацієнтів: підкреслення важливості 

залучення пацієнтів до їхніх планів лікування, щоб по-

ліпшити прихильність і надати їм можливість брати 

активну участь у власному лікуванні.

Ці рекомендації мають на меті забезпечити кліні-

цистів надійним підґрунтям для вирішення складних 

завдань лікування гіпертензії, зрештою спрямованих 

на зниження серцево-судинної захворюваності та 

смертності в Європі. На жаль, певна частина укра-

їнських офіційних чиновників (я саме так хотів би 

їх назвати у цьому випадку), незважаючи на те, що 

вони знали про підготовку перекладу рекомендацій, 

вирішили не чекати і поспіхом затвердили в МОЗ на-

станову і протокол щодо гіпертонічної хвороби, які 

базуються на морально застарілих рекомендаціях 

Європейського товариства гіпертензії. Прикро, але є 

значні відмінності між цими рекомендаціями. 

На питання лікарів: «Як тепер нам працювати із хво-

рими із артеріальною гіпертензією?» я відповідаю: якщо 

ви працюєте офіційно (для прокурора), то, звісно, ви-

користовуйте у медичних документах термінологію та 

обґрунтування лікування, затверджені нашим держав-

ним регуляторним органом — Міністерством охорони 

здоров’я України, але якщо ви бажаєте досягнути най-

кращого результату для пацієнта, то спирайтеся на до-

кази та принципи, які запропоновані експертами у нових 

рекомендаціях Європейського товариства кардіологів.

Журнал, як і раніше, містить наукові статті, огляди, 

дайджест та описи цікавих клінічних випадків. Зміст 

номера — на наступній сторінці, а тексти — усередині 

журналу. Приємного ознайомлення!

Отже, чекаємо від вас конструктивних зауважень 

та пропозицій, статей, оглядів, нестандартних клініч-

них випадків, цікавих дописів. Працюємо заради на-

шої Перемоги!
З найкращими побажаннями, 

Юрій СІРЕНКО   
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НА ДОПОМОГУ КЛІНІЦИСТУ

TO HELP CLINICIANS

Зофеноприл в умовах ішемії — 
які додаткові властивості забезпечують 

дві SH-групи?

© «Артеріальна гіпертензія та серцево-судинні захворювання» / «Hypertension and Cardiovascular Diseases», 2024
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Ішемічна хвороба серця (ІХС) обумовлює ве-

лику частину смертності від серцево-судинних за-

хворювань і сприяє виникненню ускладнень, які 

збільшують інвалідизацію населення в усьому світі 

і особливо в промислово розвинених країнах. Не-

гативний вплив ІХС є результатом впливу багатьох 

різноманітних факторів ризику. У патогенезі ІХС 

значна роль належить нейрогуморальним змінам, 

зокрема активації ренін-ангіотензин-альдостеро-

нової системи, яка впливає на кожен крок ланцюга 

подій від негативного впливу факторів ризику до ін-

фаркту міокарда та його клінічних наслідків.

Ще наприкінці минулого сторіччя почалося ви-

вчення антиішемічної та кардіопротекторної дії ін-

гібіторів ангіотензинперетворювального ферменту 

(АПФ), але результати часто були суперечливими. 

Przyklenk та Kloner одними з перших припускають 

існування значних відмінностей між різними інгібі-

торами АПФ у їх здатності забезпечити кардіопро-

текторну дію [1].

З початку 2000-х років з’являється все більше 

доказів, які свідчать про те, що як інгібітори АПФ, 

так і антагоністи рецепторів ангіотензину II мають 

самостійні кардіопротекторні властивості, які не 

пов’язані зі зниженням артеріального тиску (АТ). 

Крім того, у дослідженнях HOPE, EUROPA та 

PEACE вдається довести, що інгібітори АПФ змен-

шують ризик серйозних серцево-судинних подій 

у пацієнтів з атеросклерозом без ознак дисфункції 

лівого шлуночка або серцевої недостатності [2–4].

Також було доведено, що інгібітори АПФ значно 

зменшують як смертність, так і госпіталізації у паці-

єнтів з гострими формами ІХС. Зокрема, результати 

кількох широкомасштабних рандомізованих клініч-

них досліджень показали, що застосування таких 

інгібіторів АПФ, як каптоприл, лізиноприл, рамі-

прил, трандолаприл, зофеноприл, може поліпшити 

виживання у пацієнтів з гострим ІМ [5].

Важливим механізмом антиішемічної дїї інгібі-

торів АПФ вважається блокада АПФ кінінази, що 

пригнічує розпад брадикініну, прямого стимулято-

ра вивільнення оксиду азоту з ендотеліальних клі-

тин. Крім того, інгібітори АПФ зменшують синтез 

ангіотензину II (A-II), що призводить до зниження 

активації А-II-рецепторів гладком’язових клітин, 

блокуючи тим самим скоротливу та проліферативну 

дію A-II. Таким чином, на клітинному рівні блокада 

АПФ зміщує баланс ключових патогенетичних ме-

ханізмів ІХС на користь тих, що сприяють реалізації 

судинорозширювальних, антиагрегаційних, анти-

тромботичних та антипроліферативних ефектів [6].

Однак серед інгібіторів АПФ, коли йдеться про 

антиішемічні властивості, варто окремо виділити 

ліпофільні препарати з високою тканинною афін-

ністю. Ця властивість, як визнано Європейським 

товариством кардіологів, не має значення для анти-

гіпертензивної дії препаратів [7]. Але має потенцій-

ну клінічну значимість, коли йдеться про ішемію. 

Найбільш ліпофільним препаратом цього класу 

вважається зофеноприл [8]. Зофеноприл — інгібі-

тор АПФ тривалої дії, який має унікальну хімічну 

структуру, що полягає в наявності двох сульф-

гідрильних груп. 

Інгібітори АПФ, що містять SH-групу, здатні за-

хищати ендотеліальні клітини від індукованого віль-

ними радикалами перекисного окиснення ліпідів і 

пов’язаного з цим пошкодження клітин через нако-

пичення токсичних переокиснених продуктів. Меха-

нізм може бути зумовлений прямою нейтралізацією 

гідроксильних радикалів [9]. Зофеноприл характе-

ризується високою ліпофільністю, високим рівнем 

накопичення в тканинах серця, тривалою потужною 

блокадою АПФ міокарда, а також антиоксидантною 

і тканинною захисною активністю. В ендотеліальних 

клітинах зофеноприл посилює вироблення оксиду 

азоту, послаблює розвиток атеросклеротичних ура-

жень і пригнічує експресію молекул адгезії шляхом 

зменшення активних форм кисню. Ці особливі ха-

рактеристики відображаються в кардіопротекторній 

активності препарату. Зофеноприл захищає міокард 

і від ішемічно-реперфузійного ураження, підвищую-

чи біодоступність оксиду азоту та сірководню, які за-

безпечують активацію процесів прекондиціювання 

[10]. В експериментальних роботах продемонстро-

вано, що це призводить до зменшення розміру зони 

некрозу при інфаркті міокарда. Передбачається, що, 

збільшуючи рівень H2S у серцевій тканині та цирку-

люючій плазмі крові, зофеноприл забезпечує через 

перехресну передачу сигналів NO обмеження смерті 

клітин міокарда [10].
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Клінічне підтвердження кардіопротективних 

властивостей зофеноприлу вперше було отримано 

в дослідженні SMILE I, у якому взяли участь 1556 

пацієнтів з гострим ІМ передньої стінки, що не 

отримували тромболітичної терапії [11]. Пацієн-

ти включалися в дослідження протягом 24 годин 

від появи перших симптомів захворювання і були 

поділені на дві порівнянні групи: стандартна те-

рапія + плацебо або стандартна терапія + зофено-

прил. Спостереження тривало 6 тижнів. Початкова 

доза зофеноприлу становила 7,5 мг, повторно пре-

парат давався через 12 годин, а потім доза подво-

ювалася, доки систолічний артеріальний тиск збе-

рігався на рівні > 100 мм рт.ст. або до досягнення 

сумарної добової дози 30 мг двічі на день. Первин-

на комбінована кінцева точка включала смертність 

та тяжку хронічну серцеву недостатність (СН) про-

тягом періоду лікування. Первинна кінцева точка 

спостерігалася у 10,6 % пацієнтів у групі плацебо та 

у 7,1 % — у групі зофеноприлу. Зниження ризику 

смерті або тяжкої СН у групі зофеноприлу стано-

вило 34 % (р = 0,018). Через рік після початку дослі-

дження було проведено аналіз показника загальної 

смертності в обох групах пацієнтів. Слід наголоси-

ти, що після закінчення 6-тижневого дослідження 

всі пацієнти отримували різну терапію, яка була 

їм призначена в процесі амбулаторного спостере-

ження різними лікарями. Тобто пацієнти обох груп 

могли отримувати будь-який інгібітор АПФ або 

взагалі не отримувати препарати цього класу. Про-

тягом річного спостереження загальна смертність у 

групі, що приймала зофеноприл протягом 6 тижнів 

з першої доби гострого ІМ, була значно нижчою 

(10,0 %), ніж у групі плацебо (14,1 %); зниження 

ризику загальної смерті становило 29 % (р = 0,011). 

Таким чином, лікування зофеноприлом значно 

поліпшувало як короткостроковий, так і довго-

строковий прогноз, якщо лікування починалося в 

перші 24 години з моменту розвитку симптомів го-

строго ІМ та тривало хоча б 6 тижнів [11].

З точки зору вивчення позитивного впливу 

зофеноприлу на клінічні прояви хронічної іше-

мії цікавими є результати дослідження SMILE-

ISCHEMIA (III). У рандомізованому дослідженні 

SMILE III вивчали здатність зофеноприлу запобі-

гати несприятливим серцевим подіям у 349 хворих, 

які перенесли гострий ІМ за 6 тижнів до початку 

дослідження із збереженою систолічною функці-

єю лівого шлуночка (ЛШ) (фракція викиду ЛШ 

більше ніж 40 %). У гострому періоді всі пацієнти 

отримували тромболітичну терапію. Комбінована 

первинна кінцева точка дослідження складалася 

з випадків значних відхилень ST-T на амбулатор-

ній 24-годинній електрокардіографії (ЕКГ), ви-

никнення змін на ЕКГ або появи симптомів сте-

нокардії під час стандартного фізичного тесту, 

рецидивів ІМ та потреби в процедурах реваскуля-

ризації міокарда [12]. При добовому моніторуванні 

ЕКГ депресія сегмента ST-T була зареєстрована у 

22,2 та 10,7 % пацієнтів у групах плацебо та зофе-

ноприлу відповідно (p = 0,027); депресія сегмента 

ST-T у відповідь на тест навантаження — у 18,4 та 

9,9 % пацієнтів відповідно (p = 0,024). При цьому 

глибина депресій ST-Т та їхня середня тривалість 

були значно меншими в групі зофеноприлу. Також 

у групі зофеноприлу була меншою частота нападів 

стенокардії (3,3 проти 9,9 %; p = 0,017) та частота 

серйозних шлуночкових аритмій (2,7 проти 7,2 %; 

p = 0,048). Окрім того, був зареєстрований нижчий 

рівень основних серцево-судинних подій (4,5 про-

ти 12,7 % у групі плацебо, p = 0,041), а також менша 

частота розвитку та прогресування хронічної СН. 

Загальний показник зменшення ризику несприят-

ливих ішемічних подій становив 44 %. 

У дослідженні SMILE-4 основною метою було 

порівняння ефективності зофеноприлу з рамі-

прилом у комбінації з ацетилсаліциловою кис-

лотою у пацієнтів із порушенням функції лівого 

шлуночка після гострого ІМ. Спостереження за 

пацієнтами тривало 1 рік. Випадки смерті або 

госпіталізації з приводу серцево-судинної па-

тології значно зменшились (на 30 %) упродовж 

року в групі зофеноприлу порівняно з групою ра-

міприлу, і ця перевага зберігалася протягом на-

ступних 10 років [13].

Висновки
Зофеноприл має виражену антиангінальну та 

антиішемічну дію у пацієнтів з гострими та хро-

нічними формами ІХС, що, імовірно, реалізується 

через позитивний вплив на процеси оксидації та 

пов’язано з наявністю в молекулі двох SH-груп.
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Ураження нирок при артеріальній гіпертензії 
(діагностичні й терапевтичні аспекти)

Резюме. Одним з найбільш частих і тяжких ускладнень артеріальної гіпертензії є ураження ни-
рок з розвитком хронічної хвороби нирок. У даному огляді подані діагностичні критерії хронічної 
хвороби нирок і наведений алгоритм оцінки ризику її прогресування до термінальної стадії; проана-
лізовані особливості перебігу артеріальної гіпертензії в пацієнтів із хронічною хворобою нирок і на-
ведені основні патогенетичні механізми прогресування гіпертензії в цієї категорії хворих. Особливу 
увагу приділено проблемі ефективного лікування хворих. Показано, що поліпшення контролю рівня 
артеріального тиску в осіб із хронічною хворобою нирок призводить до зниження ризику розвитку 
серцево-судинних подій, зменшує показник серцево-судинної та загальної смертності. Підкреслено, 
що рання інтенсивна терапія пацієнтів з артеріальною гіпертензією та хронічною хворобою нирок 
сприяє як профілактиці несприятливого перебігу самої гіпертензії, так і уповільненню прогресу-
вання уражень нирок. У статті подані рекомендації щодо контролю артеріального тиску і його 
цільових рівнів при лікуванні різних категорій хворих на артеріальну гіпертензію з хронічною хво-
робою нирок. Розглянуті переваги застосування різних класів антигіпертензивних препаратів при 
лікуванні цієї категорії хворих. Показано, що більшість пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 
хронічною хворобою нирок потребують комбінованої антигіпертензивної терапії. Наведені додат-
кові переваги застосування інгібіторів натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу і не-
стероїдного антагоніста мінералокортикоїдних рецепторів фінеренону при лікуванні цієї категорії 
хворих. У статті подана поетапна схема лікування хворих на артеріальну гіпертензію з хронічною 
хворобою нирок. Також у статті наведені власні дані щодо частоти і вираженості ураження ни-
рок у хворих на артеріальну гіпертензію. Наголошено на необхідності проведення регулярного скри-
нінгу хворих з артеріальною гіпертензією на наявність хронічної хвороби нирок з метою її раннього 
виявлення і проведення ефективної немедикаментозної та медикаментозної терапії.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія; ураження нирок

Артеріальна гіпертензія (АГ) є найпоширенішим 

серцево-судинним захворюванням (ССЗ) у світі [1, 

2]. За даними ВООЗ (2019), від АГ страждає 1,28 

мільярда дорослих осіб віком від 30 до 79 років [3]. 

Особливо гострою проблема АГ є в країнах з низь-

ким доходом на душу населення, у регіонах, де від-

буваються різні соціально-економічні катастрофи 

та війни [1, 4]. На жаль, до таких країн належить і 

Україна, де вже понад два роки тривають жорстокі 

військові дії [4–6]. 

Негативне медико-соціальне значення АГ по-

лягає в розвитку при цьому захворюванні уражень 

цілої низки органів (серце, судини, нирки, мозок, 

очі), що призводить до вираженого підвищення сер-

цево-судинної та загальної смертності [7–9]. 

Одним з найбільш частих і тяжких усклад-

нень АГ є ураження нирок з розвитком хронічної 

хвороби нирок (ХХН). Показано, що саме АГ є 

сильним незалежним фактором ризику розвитку і 

прогресування ХХН, аж до термінальної стадії, і 
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поступається лише цукровому діабету (ЦД) [1, 2, 

10–12]. 

Відповідно до чинних міжнародних рекомендацій 

для діагностики ХХН використовують два критерії: 

швидкість клубочкової фільтрації, яку розраховують 

з урахуванням рівнів креатиніну в сироватці крові 

за формулою Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration (2009) — розрахункова швидкість клу-

бочкової фільтрації (рШКФ), та альбумін/креатині-

нове співвідношення (АКС) сечі [13–15]. 

За допомогою показника рШКФ оцінюють 

функцію нирок (табл. 1). 

Таблиця 1. Оцінка функції нирок за даними рШКФ 
(за CKD-EPI)

Функція нирок Показник рШКФ

G1 — нормальна або висока  90 мл/хв/1,73 м2

G2 — незначно знижена 60–89 мл/хв/1,73 м2

G3 — незначно або помірно 
знижена

30–59 мл/хв/1,73 м2

G4 — сильно знижена 15–29 мл/хв/1,73 м2

G5 — ниркова недостатність  15 мл/хв/1,73 м2

За допомогою визначення АКС діагностують 

альбумінурію, яка поділяється: 

— на нормальну/помірно підвищену — АКС 

< 30 мг/г;

— помірно підвищену — АКС у межах 30–

300 мг/г; 

— різко підвищену — АКС > 300 мг/г.

ХХН діагностується в пацієнтів з рШКФ < 60 мл/

хв/1,73 м2 незалежно від рівня альбумінурії або при 

АКС > 30 мг/г незалежно від рівня рШКФ, якщо ці 

зміни спостерігаються понад 3 місяці.

На основі сукупного аналізу показників рШКФ 

та АКС рекомендовано визначати стадію ХХН або 

категорію змін рШКФ, категорію альбумінурії та 

ризик прогресування ХХН (табл. 2) [16].

Слід підкреслити, що при ХХН, яка обумовлена 

АГ, підвищення альбумінурії до категорії А2 і А3 за-

звичай діагностується лише після зниження рШКФ 

до категорії G3a і нижче [14]. У той же час при ЦД 

або при поєднанні ЦД з АГ підвищення альбуміну-

рії до категорії А2 може виявлятись на більш ранніх 

етапах — при рівнях рШКФ у межах категорій G1 і 

G2 [15, 16].

У разі виявлення ХХН у хворих на АГ контроль 

рШКФ та АКС повинен здійснюватися щонаймен-

ше 1 раз на рік [2]. 

Показано, що АГ у хворих із ХХН характеризу-

ється тяжким перебігом і несприятливими зміна-

ми в добовому профілі артеріального тиску. Так, 

у більшості пацієнтів за даними добового моніто-

рування АТ визначається недостатнє зниження 

рівня АТ (тип добового профілю АТ non-dipper) 

або його підвищення в нічний час (тип добового 

профілю АТ night-peaker). Крім того, у 30 % хво-

рих на ХХН перебіг АГ має резистентний характер 

[17–21]. 

Серед відомих патогенетичних механізмів про-

гресування АГ у хворих з ХХН основну роль віді-

грають підвищення чутливості тканин до натрію та 

пов’язана з цим затримка рідини, активація ренін-

альдостеронової та симпатоадреналової систем, по-

рушення опосередкованої ендотелієм вазодилатації 

тощо [22, 23]. 

Рекомендації щодо контролю АТ 
і цільовіх рівнів АТ при лікуванні різних 
категорій хворих на АГ з ураженням 
нирок (ХХН) 

На сьогодні найбільш обґрунтованими, деталь-

ними і виваженими є останні рекомендації Євро-

пейського товариства гіпертензії з ведення хворих 

на АГ [2]. 

Згідно з цими рекомендаціями, принципово 

важливою є проблема ефективного лікування хво-

рих на АГ з ураженням нирок. Дані численних до-

сліджень свідчать про те, що поліпшення контро-

лю рівня АТ в осіб із ХХН приводить до зниження 

ризику розвитку серцево-судинних подій (інсуль-

ту, інфаркту міокарда), зменшує показник сер-

цево-судинної та загальної смертності [24]. По-

казано, що рання інтенсивна терапія пацієнтів з 

АГ і ХХН як сприяє профілактиці несприятливого 

перебігу самої АГ, так і уповільнює прогресування 

уражень нирок. Рекомендації щодо контролю АТ і 

Таблиця 2. Класифікація ХХН за категоріями змін рШКФ та альбумінурії і стратифікація ризику 
прогресування ХХН до її термінальної стадії

                                   Персистуюча               
                                                альбумінурія

рШКФ, мл/хв/1,73 м2

A1 A2 A3

АКС нормальне/
помірно підвищене 

< 30 мг/г

АКС помірно 
підвищене 
30–300 мг/г

АКС різко 
підвищене 
> 300 мг/г

G1 Нормальна або висока  90 Помірно підвищений Високий

G2 Незначно знижена 60–89 Помірно підвищений Високий

G3a Незначно або помірно знижена 35–59 Помірно підвищений Високий Дуже високий

G3b Помірно або сильно знижена 30–44 Високий Дуже високий Дуже високий

G4 Сильно знижена 15–29 Дуже високий Дуже високий Дуже високий

G5 Ниркова недостатність < 15 Дуже високий Дуже високий Дуже високий
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цільових рівнів АТ при лікуванні різних категорій 

хворих на АГ з ураженням нирок (ХХН) наведені 

в табл. 3. 

Досягнення контролю АТ у хворих на АГ із ХХН 

є достатньо складним процесом. При консультуван-

ні пацієнтів щодо модифікації способу життя слід 

наголосити на важливості обмеження споживання 

натрію, оскільки низькосольовий раціон зменшує 

виведення білка, що має особливе значення при лі-

куванні пацієнтів з протеїнуричною формою ХХН 

[25]. Більшість пацієнтів з АГ і ХХН потребують 

комбінованої антигіпертензивної терапії. Поетапна 

схема лікування хворих цієї категорії наведена на 

рис. 1. 

Рекомендації щодо застосування 
антигіпертензивних препаратів 
при лікуванні хворих на АГ 
з ураженням нирок (ХХН)
Блокатори ренін-ангіотензинової системи 

Препаратами першого вибору при лікуванні хво-

рих на АГ і ХХН, як із ЦД, так і без нього, є бло-

катори ренін-ангіотензинової системи (РАС) [3, 26, 

27]. Показано, що у хворих з помірною або тяжкою 

альбумінурією інгібітори ангіотензинперетворюю-

чого ферменту (АПФ) і блокатори рецепторів ангі-

отензину (БРА) зменшують протеїнурію, уповіль-

нюють зниження ШКФ і прогресування ХНН до 

термінальної стадії. Для досягнення оптимальної 

нефропротекції інгібітори АПФ і БРА слід призна-

чати в максимально допустимих дозах, у той же час 

застосовувати подвійну комбінацію блокаторів РАС 

недоцільно [28, 29]. У хворих з АГ і ХХН з нормо-

альбумінурією інгібітори АПФ або БРА затримують 

прогресування альбумінурії порівняно з плацебо 

[30]. Проте на сьогодні немає переконливих доказів 

того, що застосування блокаторів РАС у пацієнтів 

з нормоальбумінурією буде сприяти кращому збе-

реженню функції нирок, оціненої за показником 

рШКФ, порівняно з іншими класами антигіпертен-

зивних препаратів [31]. 

Застосування блокаторів РАС при лікуванні хво-

рих на АГ із ХХН має низку особливостей. Блокато-

ри РАС чинять вазодилатуючий вплив на еферент-

ні артеріоли нирок, що призводить до зниження 

внутрішньоклубочкового тиску. Унаслідок цього 

в перші тижні лікування спостерігається знижен-

ня рШКФ на 10–15 %. Тому протягом перших 4–8 

тижнів терапії важливе динамічне спостереження за 

показником рШКФ і рівнем калію в сироватці кро-

ві. У разі подальшого зниження рШКФ, особливо 

при зниженні рШКФ на 30 % і більше, слід припи-

нити застосування блокатора РАС і виключити па-

тологію ниркових артерій. 

Крім того, застосування блокаторів РАС у па-

цієнтів з АГ і ХХН підвищує ризик гіперкаліємії, 

яка асоціюється зі збільшенням смертності [32, 

33]. Відомо, що гіперкаліємія є найчастішою при-

чиною зниження дози або припинення прийому 

блокаторів РАС у пацієнтів із ХХН [34, 35]. Однак 

у низці досліджень показано, що зменшення дози 

або припинення прийому блокаторів РАС при-

зводило до підвищення ризику серцево-судинних 

подій у цієї категорії хворих [36, 37]. Для нормалі-

зації підвищеного рівня калію та підтримки його 

на рівні < 5,5 ммоль/л рекомендовано призначен-

ня патиромеру або натрій-цирконієвого циклоси-

лікату на тлі застосування інгібіторів АПФ, БРА 

і/або антагоністів мінералокортикоїдних рецеп-

торів (АМР) [38, 39]. 

Таблиця 3. Рекомендації щодо контролю АТ і цільових рівнів АТ при лікуванні різних категорій хворих 
на АГ з ураженням нирок (ХХН) [1]

Рекомендації Клас Рівень

При всіх стадіях ХХН рекомендовано моніторування АТ, оскільки АГ є другим найбільш 
важливим фактором ризику термінальної стадії ХНН

І А

У пацієнтів із ХХН часто спостерігається тип профілю АТ non-dipper або night-peaker, що 
потребує амбулаторного моніторування АТ і добового моніторування АТ

І В

У пацієнтів з діабетичною і недіабетичною ХХН і АГ антигіпертензивна терапія стримує 
зниження функції нирок і знижує ризик термінальної ХНН і серцево-судинних подій

І А

У більшості пацієнтів із ХХН (незалежно від стадії) рекомендовані негайна корекція 
способу життя і антигіпертензивна терапія при офісному САТ  140 мм рт.ст. або ДАТ 
 90 мм рт.ст. 

І С

У всіх пацієнтів з АГ і ХХН першочерговою метою є зниження офісного АТ < 140/90 мм 
рт.ст. 

І А

У більшості пацієнтів із АГ і ХХН (молоді пацієнти, пацієнти з АКС  300 мг/г, пацієнти 
з високим серцево-судинним ризиком) цільовим рівнем офісного АТ є < 130/80 мм рт.ст. 
за умови доброї переносимості 

ІІ В

Для хворих після трансплантації нирок цільовий рівень офісного АТ < 130/80 мм рт.ст. ІІ В

Зниження АТ у хворих з ХХН < 120/70 мм рт.ст. недоцільне ІІІ С

Примітки: САТ — систолічний артеріальний тиск; ДАТ — діастолічний артеріальний тиск.
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Дигідропіридинові блокатори кальцієвих 
каналів 

Дигідропіридинові блокатори кальцієвих кана-

лів (ДГП БКК) можуть збільшувати альбумінурію в 

пацієнтів із протеїнуричною ХХН при застосуванні 

без блокатора РАС [40, 41]. Проте в загальній попу-

ляції хворих на гіпертонічну хворобу, де більшість 

осіб або не мають альбумінурії, або мають помірну 

альбумінурію, вплив ДГП БКК на функцію нирок 

порівнянний з таким у блокаторів РАС і діуретиків 

[31]. Крім того, в осіб з АГ та альбумінурією комбі-

нація блокатора РАС із ДГП БКК мала більш ви-

ражений нефропротекторний вплив порівняно з 

комбінацією блокатора РАС із тіазидним діурети-

ком [42].

Діуретики 
Важливе місце в лікуванні АГ у хворих із ХХН 

належить діуретикам, оскільки більшість із цих па-

цієнтів є чутливими до натрію (особливо особи по-

хилого віку, хворі на ЦД та ожиріння), а в 30 % цих 

хворих АГ має резистентний перебіг. Крім того, ді-

Рисунок 1. Рекомендації з медикаментозної терапії хворих на артеріальну гіпертензію з ураженням нирок 
(ХХН) (адаптовано: Mancia, Kreutz et al., 2023)

Примітки: 1 — перехід від тіазидного/тіазидоподібного діуретика до петльового діуретика має бути індиві-
дуальним для пацієнтів із рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2; 2 — обережний початок з низької дози; 3 — коригування 
дози відповідно до порушення функції нирок; 4 — при САТ  140 мм рт.ст. і/або ДАТ  90 мм рт.ст. при за-
стосуванні комбінованої потрійної терапії (блокатор РАС (або АПФ, або БРА), БКК і тіазидний/тіазидопо-
дібний діуретик) у максимально переносимих дозах, підтверджених за допомогою амбулаторного моніто-
рування артеріального тиску (АМАТ) або домашнього моніторування артеріального тиску; якщо виконати 
АМАТ неможливо, різні причини псевдорезистентної гіпертензії (особливо недостатнє дотримання терапії) 
і вторинні гіпертензії мають бути виключені; 5 — обережно при рШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2 або рівні калію в 
сироватці крові > 4,5 ммоль/л; 6 — слід використовувати на будь-якому етапі за відповідними показаннями 
або розглядати при кількох інших станах; 7 — іНКЗТГ2 і фінеренон слід використовувати відповідно до ре-
комендацій щодо їх застосування для лікування ХХН.
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уретики ефективно зменшують альбумінурію при 

додаванні до блокаторів РАС при протеїнуричній 

ХХН [25].

Інгібітори натрійзалежного котранспортера 
глюкози 2-го типу 

Показано, що застосування інгібіторів на-

трійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу 

(іНЗКТГ2) у пацієнтів з АГ і ЦД 2-го типу приво-

дить до зниження офісного систолічного АТ (САТ) 

на 3–5 мм рт.ст., офісного діастолічного АТ — на 

1–2 мм рт.ст., при цьому найбільше зниження САТ 

спостерігається в пацієнтів із ХХН 4-ї стадії (при-

близно на 7 мм рт.ст.) [43, 44]. До основних анти-

гіпертензивних механізмів інгібіторів НЗКТГ2 

належать легка натрійуретична і пов’язана з нею 

діуретична дія (через пригнічення проксимальної 

реабсорбції натрію) та осмотичний діурез, які спо-

стерігаються також і при одночасному застосуванні 

діуретиків [45]. Інгібітори НЗКТГ2 знижують екс-

крецію альбуміну із сечею на 25–40 % залежно від 

вихідного рівня альбуміну [46]. Додатковою перева-

гою застосування іНГЗТГ2 при лікуванні пацієнтів 

із ХХН є їх позитивний вплив на рівень сечової кис-

лоти в крові [47].

Нестероїдний антагоніст 
мінералокортикоїдних рецепторів фінеренон

Фінеренон — новий нестероїдний антагоніст 

мінералокортикоїдних рецепторів, його тривалість 

дії та розподіл у тканинах відрізняється від таких у 

стероїдних АМР (спіронолактон і еплеренон). За 

своїми антигіпертензивними властивостями фі-

неренон суттєво поступається стероїдним АМР. 

У той же час при застосуванні фінеренону ризик 

виникнення гіперкаліємії нижчий порівняно зі 

стероїдними АМР. Ефективність і безпечність за-

стосування фінеренону в пацієнтів із ЦД 2-го типу, 

ХХН і помірною або тяжкою альбумінурією вивча-

лись у двох рандомізованих клінічних досліджен-

нях — FIDELIO-DKD (5734 учасники) і FIGARO-

DKD (7437 учасників). Результати дослідження 

FIDELIO-DKD показали, що додавання фінере-

нону до блокаторів РАС асоціювалось зі значним 

зниженням ризику прогресування ниркової недо-

статності й серцево-судинних подій [48, 49]. Гіпер-

каліємія, що призводила до припинення прийому 

препарату, спостерігалась у 2,3 % пацієнтів в групі 

фінеренону і 0,9 % у групі плацебо. Жодного ле-

тального випадку, пов’язаного з гіперкаліємією, не 

зареєстровано [49]. У дослідженні FIGARO-DKD 

поряд з нефропротекторими властивостями фіне-

ренону і його добрим профілем переносимості й 

безпечності продемонстроване значне зниження 

ризику серцево-судинної смертності (на 13 %), не-

фатального інфаркту міокарда, нефатального ін-

сульту і госпіталізації з приводу серцевої недостат-

ності. В аналізі, що об’єднав дані обох досліджень, 

застосування фінеренону асоціювалось зі знижен-

ням смертності на 18 % порівняно з плацебо [50]. 

Отже, додавання іНЗКТГ2 і фінеренону до-

цільне при лікуванні пацієнтів з АГ і ХХН на тлі 

рекомендацій щодо корекції способу життя та ан-

тигіпертензивної терапії. Інгібітори НКЗТГ2 ре-

комендовані для застосування в пацієнтів з АГ і 

ХНН, яка проявляється помірною або тяжкою аль-

бумінурією, незалежно від наявності ЦД. У той же 

час фінеренон показаний для лікування пацієнтів з 

діабетичною нефропатією та помірною або тяжкою 

альбумінурією. 

Рекомендації з тактики лікування хворих на АГ 

з ураженням нирок (ХХН) узагальнені в табл. 4 і на 

рис. 1. 

Актуальність проблеми ураження нирок у хворих 

на АГ підтверджується власними даними. Привер-

тає увагу частота ХХН серед хворих, які надходять на 

Таблиця 4. Тактика лікування хворих на АГ з ураженням нирок (ХХН) [1]

Рекомендації Клас Рівень

Дозу інгібіторів АПФ і БРА треба титрувати до максимально переносимої з рекомендо-
ваних для пацієнтів із ХХН та альбумінурією середньої тяжкості (АКС 30–300 мг/г) або 
тяжкою (АКС > 300 мг/г)

І А

Не рекомендується застосовувати подвійну комбінацію інгібіторів АПФ і БРА ІІІ А

Контроль АТ є складним при ХХН, часто зустрічається резистентний перебіг АГ. У біль-
шості випадків показано комбіноване лікування

І В

Інгібітори НКТЗГ2 рекомендовані пацієнтам з діабетичною та недіабетичною нефро-
патією при рШКФ  20 мл/хв/1,73 м2 (для емпагліфлозину) і 25 мл/хв/1,73 м2 (для дапа-
гліфлозину)

І А

Нестероїдний АМР фінеренон рекомендований для лікування пацієнтів із ХХН та альбу-
мінурією, пов’язаною з ЦД 2-го типу, при рШКФ  25 мл/хв/1,73 м2 і рівні калію в сиро-
ватці крові < 5,0 ммоль/л

І А

У пацієнтів із ХХН і гіперкаліємією зв’язувач калію можна використовувати для підтрим-
ки нормального або субнормального рівня калію в крові (< 5,5 ммоль/л), щоб забезпе-
чити можливість лікування блокатором РАС або АМР

ІІ В
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стаціонарне лікування у відділення ускладнень ар-

теріальної гіпертензії та коморбідних станів ДУ «На-

ціональний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН 

України». Так, ХХН ІІІа стадії і більше (рШКФ ви-

значена за рівнем креатиніну) діагностується при-

близно у 25 % хворих на АГ, а при поєднанні АГ із 

ЦД 2-го типу — у понад 40 % хворих [51]. При цьому 

аналіз історій хвороби цих пацієнтів свідчить про 

недостатній контроль функціонального стану нирок 

у хворих на АГ як на амбулаторному етапі, так і при 

лікуванні цих хворих в інших стаціонарах, особливо 

некардіологічного профілю. Якщо визначення по-

казника рШКФ за рівнем креатиніну на сьогодні є 

більш-менш рутинним діагностичним заходом, то 

визначення АКС у ранковій порції сечі проводиться 

лише в поодиноких випадках. Тому вкрай важливо 

запровадити в широку клінічну практику моніто-

ринг як показника рШКФ, визначеного за рівнем 

креатиніну, так і АКС у ранковій порції сечі. При 

лікуванні цієї категорії хворих бажано використо-

вувати всі відомі сучасні медикаментозні й немеди-

каментозні засоби, які можуть підтримати функці-

ональний стан нирок. Саме такий підхід сприятиме 

поліпшенню прогнозу хворих на АГ із ХХН не лише 

за рахунок уповільнення прогресування ХХН, але 

й за рахунок зменшення серцево-судинних подій і 

смертності серед цієї категорії хворих.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Kidney damage in hypertension (diagnostic and therapeutic aspects)

Abstract. One of the most frequent and severe complications of 

hypertension is kidney damage with the development of chronic 

kidney disease. This review presents diagnostic criteria for chronic 

kidney disease and provides an algorithm for assessing the risk 

of its progression to the terminal stage, analyzes the peculiari-

ties of hypertension in patients with chronic kidney disease and 

provides the main pathogenetic mechanisms of the progression 

of hypertension in this category of patients. Special attention is 

paid to the problem of effective treatment. It has been shown 

that improving blood pressure control in people with chronic 

kidney disease leads to a reduction in the risk of developing car-

diovascular events and decreases the rate of cardiovascular and 

general mortality. It is emphasized that early intensive therapy of 

patients with hypertension and chronic kidney disease contributes 

both to the prevention of adverse course of hypertension itself 

and slowing down the progression of kidney lesions. The article 

provides recommendations on blood pressure control and its 

target levels in the treatment of various categories of patients 

with hypertension and chronic kidney disease. The advantages of 

different classes of antihypertensive drugs in the treatment of this 

category of patients are considered. It has been shown that most 

patients with hypertension and chronic kidney disease require 

combined antihypertensive therapy. Additional advantages of us-

ing sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors and non-steroidal 

mineralocorticoid receptor antagonist finerenone in the treat-

ment of this category of patients are given. The article presents 

a step-by-step treatment scheme for patients with hypertension 

and chronic kidney disease. The article also presents own data 

on the frequency and severity of kidney damage in patients with 

hypertension. The need for regular screening of hypertensive 

patients for the presence of chronic kidney disease with the aim 

of early detection and effective non-drug and drug therapy is 

emphasized.

Keywords: hypertension; kidney damage
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Кандесартан (Касарк®) — сартан з вираженим 
і тривалим антигіпертензивним ефектом 

у лікуванні артеріальної гіпертензії

Резюме. У статті наведені результати великих рандомізованих контрольованих клінічних до-
сліджень, які підтверджують ефективність і безпеку застосування блокатора рецепторів ангі-
отензину II кандесартану в лікуванні пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Високий показник 
досягнення цільового рівня артеріального тиску при застосуванні препарату і нормалізація до-
бового профілю артеріального тиску можуть гарантувати зниження серцево-судинного ризику, 
поліпшення прогнозу і захист органів-мішеней з регресуванням виявлених змін. Клінічна безпека і 
метаболічна нейтральність препарату забезпечують прихильність пацієнтів до лікування, що є 
важливим фактором на шляху досягнення мети терапії.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія; ренін-ангіотензин-альдостеронова система; блокатори 
ангіотензину ІІ; кандесартан

Проблема адекватної антигіпертензивної тера-

пії актуальна у всьому світі, оскільки артеріальна 

гіпертензія (АГ) є головним фактором ризику та-

ких тяжких захворювань, як мозковий інсульт, ін-

фаркт міокарда, серцева і ниркова недостатність [1]. 

Єдиний спосіб запобігання їх розвитку — активний 

контроль артеріального тиску (АТ). Вірогідно вста-

новлено, що зниження артеріального тиску до реко-

мендованого рівня (< 140/90 мм рт.ст.) призводить 

до зниження ризику розвитку серцево-судинних 

ускладнень. Згідно з результатами великих рандо-

мізованих плацебо-контрольованих досліджень, 

нормалізація АТ сприяє зниженню ризику розвитку 

мозкового інсульту на 42 %, ішемічної хвороби сер-

ця — на 14 % [2].

Патогенез та патогенетичне лікування 
АГ: фокус на блокатори рецепторів 
ангіотензину ІІ

Ключову роль у патогенезі АГ, її ускладнень та 

метаболічних порушень на всіх етапах серцево-су-

динного континууму відіграє активація нейрогумо-

рального комплексу ренін-ангіотензин-альдосте-

ронової системи (РААС). Хронічна гіперактивація 

РААС проявляється збільшенням вмісту в крові і 

тканинах її головного ефекторного пептиду — ангіо-

тензину ІІ (АТ-ІІ). До числа основних фізіологічних 

ефектів АТ-ІІ належать вазоконстрикція, посилен-

ня синтезу і секреції альдостерону, затримка натрію 

і води, підвищення тонусу симпатичної нервової 

системи, посилення вивільнення вазопресину, ен-

дотеліну-1, норадреналіну, стимуляція росту кар-

діоміоцитів і клітин сполучної тканини в міокарді, 

проліферація гладком’язових клітин і фібробластів 

у судинній стінці, а також мезангіальних клітин у 

ниркових клубочках [3]. Усе це в сукупності сприяє 

розвитку і прогресуванню АГ та виникненню сер-

йозних ускладнень.

Шкідливий вплив АТ-ІІ на органи-мішені ви-

ражається в розвитку гіпертрофії міокарда і міокар-

діофіброзу, прогресуванні атеросклерозу, підви-

щенні внутрішньоклубочкового тиску з подальшим 

розвитком нефросклерозу, патологічної церебро-

васкулярної реконструкції. Ефекти АТ-ІІ та інших 

ефекторних пептидів РААС опосередковуються 

специфічними ангіотензиновими рецепторами, го-

ловним чином 1-го і 2-го типів (АТ1 і АТ2) [4]. Однак 

більшість пов’язаних з активацією РААС функціо-

нальних і структурних змін у серці, судинах і нирках 

обумовлені впливом АТ-ІІ на АТ1-рецептори. 

Зниження активності РААС може бути забезпе-

чено двома шляхами — пригніченням синтезу АТ-ІІ 

або блокадою АТ1-рецепторів. З цією метою за-

стосовують інгібітори ангіотензинперетворюючого 

ферменту (ІАПФ) та блокатори рецепторів до АТ-ІІ 

1-го типу (БРА). ІАПФ та БРА вірогідно знижують 

ризик серцево-судинних подій (фатального і не-

фатального інсульту, інфаркту міокарда, серцевої 

недостатності та інших серцево-судинних причин 

смерті) у хворих на АГ, що підтверджується числен-

ними рандомізованими клінічними дослідженнями. 

БРА блокують АТ1-рецептори і послаблюють 

ефекти АТ-ІІ незалежно від шляхів його утворення. 

Сприятливі фармакологічні ефекти складаються з 

прямого блокуючого впливу на АТ1-рецептори і не-

прямого стимулюючого впливу на АТ2-рецептори. 
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Одним з ефектів стимуляції АТ2-рецепторів є акти-

вація кініногену, що сприяє утворенню брадикініну 

в судинній стінці, а отже, посиленню вивільнен-

ня оксиду азоту, простацикліну й ендотеліального 

фактора гіперполяризації, що мають вазодилатуючі 

ефекти [5].

Згідно з європейськими рекомендаціями кардіо-

логів ESH/ESC-2024 з лікування АГ, БРА є одним 

із основних класів антигіпертензивних лікарських 

засобів, профіль переносимості яких практично 

порівнянний з плацебо [6]. Серед усіх БРА добре 

вивченим і широко застосовуваним препаратом є 

кандесартан, який у великих рандомізованих конт-

рольованих дослідженнях переконливо продемон-

стрував ефективність та безпеку у лікуванні пацієн-

тів з АГ та її ускладненнями.

Переваги кандесартану в лікуванні АГ  
Кандесартану цилексетил є проліками. При 

всмоктуванні зі шлунково-кишкового тракту він 

гідролізується в організмі до активної речовини кан-

десартану, механізм дії якого полягає в селективній 

блокаді АТ1-рецепторів до АТ-II, що призводить до 

нейтралізації судинозвужувальних і альдостерон-

секретуючих ефектів АТ-II. 

Абсолютна біодоступність кандесартану цилек-

сетилу при прийомі всередину становить 42 %. Мак-

симальна концентрація в плазмі крові досягається 

протягом 3–4 годин. При підвищенні дози в діапа-

зоні 2–32 мг концентрація кандесартану в плазмі 

крові пропорційно зростає. Кандесартан метабо-

лізується у печінці (20–30 %) за участю цитохрому 

Р 450 з утворенням неактивного метаболіту, який у 

незміненому вигляді виводиться із сечею (33 %) та 

жовчю (67 %). Після одноразового прийому препа-

рату > 90 % дози екскретується протягом 72 год [9]. 

Препарат не кумулюється в організмі. В осіб по-

хилого віку максимальна концентрація в крові під-

вищується на 50 %. Стійкий антигіпертензивний 

ефект розвивається при режимі призначення 1 р/до-

бу, що є важливим фактором для пацієнта. Початок 

антигіпертезивної дії після прийому першої дози 

кандесартану зазвичай розвивається протягом 2 год. 

Кандесартан здатний ефективно знижувати артері-

альний тиск протягом більше ніж 24 год і запобігати 

його підйому в ранкові години. При прийомі канде-

сартану всередину у добовій дозі 16 мг його антигі-

пертензивний ефект зберігається до 36–48 год [14].

Кандесартан має деякі особливості, що виді-

ляють його серед усіх представників класу БРА. За 

хімічною структурою кандесартану цилексетил, так 

само, як і лозартан, є біфеніловим похідним тетразо-

лу, проте його ліпофільність вища, що сприяє більш 

легкій проникності в тканини і, отже, більш вираже-

ній блокаді не тільки циркулюючих, але і локальних 

пептидів РААС. Кандесартан є високоселективним і 

потужним блокатором AT1-рецепторів тривалої дії, 

що пояснюється наявністю карбоксильної групи в 

положенні 7 бензимідазольного кільця і наявністю 

4 локусів зв’язування з AT1-рецепторами. Показ-

ник AT1-селективності у кандесартану перевищує 

10 000 : 1, що більше, ніж у лозартану (1000 : 1), тел-

місартану (3000 : 1) і ірбесартану (> 1000 : 1). Навіть 

надмірна кількість АТ-II не може витіснити канде-

сартан зі зв’язку з рецепторами AT1 [7, 8]. Такий тип 

зв’язку з рецептором отримав назву непереборної 

блокади (рис. 1). Завдяки йому можливо запобігти 

несприятливим ефектам АТ-II, а також нівелюють-

ся проблеми, пов’язані з пропусками прийому кан-

десартану.

Повільна дисоціація кандесартану у зв’язку з ре-

цепторами сприяє його накопиченню в середови-

щі і повторному зв’язуванню з AT1-рецепторами. 

За здатністю витісняти АТ-II зі зв’язку з AT1-

рецепторами людини кандесартан перевершує інші 

БРА. Встановлено, що спорідненість кандесартану 

до AT1-рецепторів приблизно в 80 разів вища, ніж 

у лозартану [10, 11], а дисоціація напіввиведення з 

AT1-рецепторів становить 152 хв для кандесартану 

і 5 хв для лозартану [12]. При цьому сила витіснен-

ня АТ-II у різних представників БРА убуває в такій 

послідовності: кандесартан > ірбесартан > лозар-

тан [13].

Таким чином, високою спорідненістю до рецеп-

торів, міцністю зв’язування кандесартану з AT1-

рецепторами, його повільною дисоціацією зі зв’язку 

з ними і повторним зв’язуванням пояснюють, чому 

кандесартан надає більш виражену і більш тривалу 

антигіпертензивну дію, ніж інші БРА [15].

Доказова база ефективності 
та безпеки кандесартану 
в лікуванні АГ

Безсумнівною перевагою кандесартану в ліку-

ванні АГ є значна тривалість його антигіпертен-

зивної дії. Це особливо важливо для реальної клі-

нічної практики, оскільки препарат зберігає свою 

ефективність навіть при пропуску прийому чергової 

дози. У дослідженні на групі з 312 хворих на АГ було 

проведено вивчення тривалості антигіпертензивної 

дії кандесартану в дозі 8 і 16 мг/добу в монотерапії 

Рисунок 1. Непереборна блокада АТ1-рецепторів 
різними БРА [13]
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і при поєднанні з 12,5 мг гідрохлоротіазиду. Дослі-

дження залишкової дії проводилося на тлі 48-годин-

ного пропуску прийому ліків. Така тривала перерва 

в прийомі препарату, за даними добового монітору-

вання, не супроводжувалася значущим підвищен-

ням артеріального тиску [16].

Висока тривалість дії препарату дозволяє ефек-

тивно контролювати за його допомогою нічний АТ. 

На групі з 254 хворих на АГ проаналізували вплив 

терапії кандесартаном в дозі 8 мг/добу на рівень 

нічного АТ. Контроль АТ здійснювався за даними 

добового моніторування. Виявилося, що терапія 

кандесартаном викликає вірогідне зниження рівнів 

нічного АТ і мозкового натрійуретичного пептиду. 

Нічний АТ знижувався однаково при призначенні 

кандесартану в ранкові та вечірні години [17].

R. Asmar і S. Nisse-Durgeat [28] було проведено 

дослідження, в якому оцінювалась ефективність 

кандесартану у 3013 літніх пацієнтів старше від 65 

років (у 99,8 % пацієнтів діагностувалася ізольо-

вана систолічна АГ (САТ 163 ± 11 мм рт.ст., ДАТ 

92 ± 8 мм рт.ст.)). У дослідження включали паці-

єнтів, яким раніше не проводилася терапія, або з 

поганою толерантністю до лікарських засобів, або 

у яких на тлі лікування не досягалася нормалізація 

артеріального тиску. Тривалість дослідження стано-

вила 8 тижнів, кандесартан призначали в початко-

вій дозі 8 мг/добу одноразово. Якщо до кінця 4-го 

тижня лікування АТ залишалося на підвищеному 

рівні, дозу кандесартану збільшували до 16 мг/добу. 

Первинною кінцевою точкою служило досягнення 

цільового рівня АТ < 140/90 мм рт.ст. Через 4 тижні 

лікування цільовий рівень АТ був досягнутий у 1267 

(42,9 %), а до кінця 8-го тижня — у 1865 (65,5 %) 

пацієнтів. Зі збільшенням дози кандесартану чис-

ло хворих з цільовим рівнем АТ зростало на 22,6 %. 

Загалом до кінця лікування цільовий рівень АТ реє-

стрували у 83,7 % пацієнтів, при цьому найбільш ви-

ражене зниження артеріального тиску спостерігали 

в перші 4 тижні терапії (–21/–10 мм рт.ст.), зі збіль-

шенням дози АТ знижувався на –11/–6 мм рт.ст. 

Слід підкреслити, що ступінь зниження АТ корелю-

вав зі стадією АГ. Так, до 4-го тижня лікування нор-

малізацію артеріального тиску відзначали у 57,5 % 

хворих з початковою стадією захворювання, при 2-й 

стадії зниження артеріального тиску реєстрували у 

37,1 % і 3-й стадії — у 27,9 %; до кінця 8-го тижня — 

відповідно у 75,5; 62,6 і 47,4 % пацієнтів. Проведе-

на раніше антигіпертензивна терапія не змінювала 

ефект кандесартану, він також не залежав від статі 

і віку хворих, наявності або відсутності ЦД. Це до-

зволило авторам дійти висновку, що кандесартан є 

ефективним засобом у лікуванні ізольованої систо-

лічної АГ у літніх пацієнтів.

У відкритому дослідженні S. Minatoguchi et al. 

оцінювали вплив кандесартану на ранковий під-

йом АТ [18]. Препарат призначали хворим, у яких 

протягом дня значення артеріального тиску були в 

межах норми, проте в ранкові години відзначалося 

їх підвищення до 135/85 мм рт.ст. і вище. Було сфор-

мовано 2 групи лікування: кандесартаном (4 мг/до-

бу) і амлодипіном (2,5 мг/добу). Якщо пацієнт до 

дослідження приймав інший представник БРА 

(валсартан, лозартан, телмісартан), його переводи-

ли на терапію кандесартаном. Отримані результа-

ти показали, що кандесартан запобігав ранковому 

підвищенню АТ більш ефективно, ніж амлодипін, 

валсартан, лозартан та телмісартан, через 3, 6, 9 і 12 

місяців лікування. Крім того, було встановлено, що 

на тлі лікування кандесартаном відзначалася тен-

денція до зниження частоти серцевих скорочень.

Ці результати узгоджуються з даними, отрима-

ними у дослідженні D. Elmfeldt et al. [19]. При по-

рівнянні антигіпертензивної активності лозартану, 

валсартану, ірбесартану та кандесартану була дове-

дена суттєва перевага кандесартану (рис. 2).

У метааналізі P. Meredith [21], який включав 13 

досліджень, порівнювали кандесартан та лозартан як 

монотерапію або у фіксованій комбінації з гідрохло-

ротіазидом у пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

У статистичний аналіз були включені дані 4066 паці-

єнтів, при цьому середні зміни систолічного і діасто-

лічного АТ порівнювалися для кожного препарату 

окремо, після стратифікації за дозою й у комбінації з 

гідрохлоротіазидом. Результати показали безсумнів-

ну користь кандесартану в зниженні САТ, у серед-

ньому на 3,22 мм рт.ст., порівняно з лозартаном.

Ці результати підкріплюються систематичним 

оглядом та метааналізом Z. Zheng et al. [20]. Ме-

тааналіз включав 12 РКД та 3644 пацієнти. Оці-

нювали вплив кандесартану і лозартану на САТ і 

ДАТ. Наприкінці періоду спостереження виявлена 

більш виражена дія кандесартану на САТ (різни-

ця середніх –2,97; 95% ДІ –4,18… –1,77; р < 0,001) 

і ДАТ (різниця середніх –1,76; 95% ДІ –2,57–0,96; 

р < 0,001). Частота серйозних побічних ефектів для 

кандесартану була значно нижчою, ніж для лозарта-

ну (ВР = 0,48; 95% ДІ 0,25–0,92; Р = 0,03). Таким 

чином, кандесартан перевершує лозартан за анти-

гіпертензивною активністю і краще переноситься 

(викликає менше серйозних побічних ефектів) [20].

У роботі Н. Hasegawa et al. [23] проводилося зі-

ставлення ефективності різних препаратів з групи 

БРА. При ініціації терапії хворі отримували лікуван-

Рисунок 2. Зниження ДАТ після прийому БРА 
(Р = 0,014 при порівнянні валсартану 

і кандесартану) [19]
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ня середньотерапевтичними дозами лозартану, вал-

сартану, телмісартану і олмесартану, а потім про-

водилася їх заміна на кандесартан у дозі 8 мг/добу. 

У результаті зміни терапії на кандесартан відзначе-

но додаткове зниження офісного АТ на 13,1 і 6,2 мм 

рт.ст. відповідно для САТ і ДАТ. При цьому норма-

лізація офісного АТ досягнута у 62 % хворих. Отже, 

за результатами досліджень, кандесартан перевер-

шував за антигіпертензивним ефектом представни-

ків свого класу.

У метааналізі D. Zhao et al. [24], опублікованому в 

2019 р., порівнювався антигіпертензивний ефект кан-

десартану 8 мг, валсартану 80 мг та телмісартану 40 мг 

протягом трьох місяців у 308 пацієнтів з АГ та ЦД 2-го 

типу. Було виявлено, що антигіпертензивна ефектив-

ність кандесартану перевершує таку лозартану, вал-

сартану і телмісартану [25]. У дослідженні P.R. Conlin 

кандесартан був більш ефективним у зниженні САТ і 

ДАТ порівняно з епросартаном і ірбесартаном [26].

У метааналізі L. Hansson, у якому також порівню-

вали антигіпертензивну активність різних сартанів 

(кандесартан, ірбесартан, валсартан та лозартан), 

було показано, що кандесартан має найбільшу ак-

тивність [28]. Дози кандесартану 4, 8 і 16 мг/добу ви-

явилися ефективнішими порівняно з ірбесартаном 

75, 150 і 300 мг/добу, валсартаном 40, 80 і 160 мг/до-

бу і лозартаном 25, 50 і 100 мг/добу. Кандесартан 

призводив до найбільшого зниження діастоліч-

ного АТ (–8,1 мм рт.ст.) порівняно з ірбесартаном 

(–7,1 мм рт.ст.), валсартаном (–6,4 мм рт.ст.) і ло-

зартаном (–5,2 мм рт.ст.). Слід зазначити, що всі 

дослідження, включені в цей метааналіз, виконува-

ли із застосуванням фіксованих доз в паралельних 

групах подвійним сліпим плацебо-контрольованим 

методом, їх тривалість становила  4 тижні. Резуль-

тати цього метааналізу ще раз підкреслюють зна-

чення тривалої афінності до рецепторів АТ1 і її роль 

у розвитку антигіпертензивного ефекту.

Ефективність кандесартану в лікуванні 
пацієнтів з АГ та серцево-судинними 
ускладненнями

У лікуванні пацієнтів з АГ важливо не тільки 

досягнення цільових рівнів АТ, але і захист орга-

нів-мішеней, що саме по собі є самостійною ме-

тою терапії. У багатоцентровому проспективному 

рандомізованому подвійному сліпому досліджен-

ні CATCH вивчали здатність кандесартану (8–

16 мг 1 раз на добу) та ІАПФ еналаприлу (10–20 мг 

1 раз на добу) зменшувати масу міокарда у пацієнтів 

з артеріальною гіпертензією та ехокардіографічни-

ми ознаками гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ). 

В обох групах були досягнуті цільові рівні САТ і 

ДАТ, при цьому нормалізація маси міокарда лівого 

шлуночка відзначена у більшої кількості пацієнтів у 

групі кандесартану порівняно з групою еналаприлу 

(36,3 і 28,6 % відповідно) [29].

У проспективному багатоцентровому рандомізо-

ваному відкритому з паралельними групами дослі-

дженні CASE-J порівнювали ефективність канде-

сартану і блокатора кальцієвих каналів амлодипіну у 

пацієнтів з АГ. Обидва препарати забезпечували од-

накове зниження частоти серцево-судинних подій, 

однак у пацієнтів з початковою ГЛШ кандесартан 

призводив до вірогідно більш вираженого, порівня-

но з амлодипіном, зменшення маси міокарда ліво-

го шлуночка. Крім того, кількість нових випадків 

серцево-судинних подій була значно меншою серед 

пацієнтів, які приймали кандесартан [30].

У дослідженні SARA прийом кандесартану також 

сприяв зменшенню вираженості електрокардіогра-

фічних ознак ГЛШ у хворих на АГ, зокрема із супут-

нім метаболічним синдромом [31].

Кандесартан є одним із БРА, рекомендованих для 

лікування хронічної серцевої недостатності (ХСН) 

[21]. Підставою для його внесення до відповідних 

рекомендацій послужило дослідження CHARM 

[33]. Програма CHARM складалася з трьох окре-

мих РКД. Перше — CHARM-Added включало 2548 

хворих на ХСН з фракцією викиду лівого шлуночка 

(ФВ) < 40 % (у середньому 28 %), яким призначали 

стандартну терапію ІАПФ. Додатково до цього ліку-

вання хворі отримували кандесартан або плацебо. 

У другій гілці програми — CHARM-Alternative 2028 

хворих на ХСН з ФВ < 40 % (у середньому 30 %), 

які з різних причин не могли приймати ІАПФ, були 

також рандомізовані на групи кандесартану і плаце-

бо. 3025 хворих на ХСН зі збереженою ФВ (> 40 %, 

у середньому 54 %), які приймали або не приймали 

ІАПФ, стали учасниками третьої гілки — CHARM-

Preserved. Вони також були рандомізовані на групи 

кандесартану та плацебо. Первинною кінцевою точ-

кою програми була загальна смертність, а для кож-

ної з її гілок — серцево-судинна смерть або госпіта-

лізація внаслідок декомпенсації ХСН. Тривалість 

спостереження становила в середньому 37,7 місяця. 

Доза кандесартану титрувалася до 32 мг/добу. Ці-

льової дози вдалося досягти 63 % хворих. Показник 

загальної смертності у групі кандесартану був мен-

шим, ніж у групі плацебо (886 (23 %) та 945 (25 %) 

відповідно, або 0,91; 95% ДІ 0,83–1,00; p = 0,055). 

Первинна кінцева точка в CHARM-Added в групі 

кандесартану була меншою на 15 % (p = 0,01) [33], 

у CHARM-Alternative — на 23 % (p < 0,0001) [23]. У 

CHARM-Preserved в групі кандесартану також від-

значалося зниження цього показника (на 11 %), але 

воно залишалося на рівні тенденції (p = 0,051) [24]. 

Автори дослідження дійшли висновку, що застосу-

вання кандесартану високоефективно при серцевій 

недостатності з систолічною дисфункцією лівого 

шлуночка. Додатковою перевагою кандесартану є 

зменшення відносного ризику розвитку фібриляції 

передсердь порівняно з плацебо: на 19 % у загальній 

групі та на 22 % — у пацієнтів із ФВ < 40 % [33].

Здатність кандесартану ефективно та безпечно 

знижувати серцево-судинний ризик у пацієнтів з АГ 

порівняно з лозартаном показана в великому ретро-

спективному дослідженні REAL LIFE, проведеному 
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у 72 клінічних центрах Швеції. Результати цього до-

слідження показали, що лікування кандесартаном 

порівняно з лозартаном вірогідно знижує ризик 

розвитку серцево-судинних ускладнень і смерті від 

них на 14,4 %. Більше зниження ризику серцево-

судинних ускладнень при лікуванні кандесартаном 

було пов’язано з меншим ризиком розвитку серце-

вої недостатності (–36 %) і порушень ритму серця 

(–20 %) порівняно з лозартаном. Цей факт свідчить 

про значний вплив фармакологічних відмінностей 

на здатність препаратів одного класу знижувати ри-

зик розвитку серцево-судинних ускладнень і смерті 

від них [34].

Таким чином, кандесартан є ефективним, три-

валодіючим та безпечним засобом у лікуванні АГ і 

ХСН.

Нейропротективні властивості 
кандесартану

Інсульт є частою причиною летальності та інва-

лідизації хворих [35]. Серед факторів ризику інсуль-

ту в усьому світі виділяється АГ [36], тому зниження 

і підтримання АТ на оптимальному рівні запобігає 

його розвитку.

J. Schrader et al. [37] було проведено рандомізо-

ване подвійне сліпе плацебо-контрольоване дослі-

дження ACCESS, у якому оцінювалась ефективність 

кандесартану в ранньому лікуванні хворих на арте-

ріальну гіпертензію та гострий ішемічний інсульт. 

Першу групу становили 173 пацієнти (середній вік 

68,3 ± 9,3 року), яким у перший день призначали 

кандесартан в дозі 4 мг/добу, на другий день дозу 

збільшували до 8 або 16 мг/добу в разі САТ > 160 мм 

рт.ст. або ДАТ > 100 мм рт.ст. До другої групи вхо-

дили 166 хворих (середній вік 67,8 ± 9,4 року), які 

отримували плацебо. Тривалість лікування стано-

вила 7 днів. На підставі отриманих результатів авто-

ри дійшли висновку, що лікування кандесартаном 

хворих на гострий ішемічний інсульт протягом пер-

ших 7 днів значно зменшує серцево-судинну захво-

рюваність і летальність, можливо, через зниження 

більшою мірою нейрогуморальної активності (рів-

нів альдостерону, катехоламінів, вазоконстрикції, 

судинного запалення).

У дослідженні SCOPE [38] оцінювали вплив кан-

десартану (1-ша група) порівняно з плацебо (2-га 

група) на частоту фатального і нефатального інсуль-

ту, серцево-судинних подій, зниження когнітивної 

функції і розвитку деменції у літніх хворих з незна-

чним або помірним підвищенням артеріального 

тиску. Дослідження було проведено в 527 центрах 15 

країн з включенням 4964 хворих віком 70–89 років і 

рівнем САТ 160–179 мм рт.ст. та/або ДАТ 90–99 мм 

рт.ст. До кінця дослідження (у середньому через 

3,7 року) в 1-й групі АТ знижувався на 21,7/10,8 мм 

рт.ст., у 2-й групі — на 18,5/9,2 мм рт.ст. Канде-

сартан знижував частоту нефатального інсульту на 

27,8 %, а всіх інсультів — на 23,6 %. Крім того, було 

встановлено, що кандесартан вірогідно знижує сер-

цево-судинну летальність і захворюваність у старих 

і дуже старих хворих з м’якою і помірною АГ. При 

цьому лікування кандесартаном супроводжується 

вірогідним поліпшенням когнітивних функцій і по-

зитивним впливом на якість життя пацієнтів.

Нефропротективна дія кандесартану
АГ є основним фактором ризику розвитку і про-

гресування хронічної хвороби нирок (ХХН), неза-

лежно від причин її виникнення. Хворих на ХХН, 

резистентну та масковану АГ об’єднують загальні 

патогенетичні механізми, асоційовані з нижчим 

рівнем розрахункової швидкості клубочкової філь-

трації (рШКФ), підвищеним рівнем альбумінурії та 

ураженням органів-мішеней [41, 42].

Ефективність кандесартану при захворюваннях 

нирок щодо запобігання їх прогресуванню і поліп-

шення виживання на сьогодні не викликає сумніву. 

Сприятливими є ефекти кандесартану, пов’язані 

як з блокадою АТ1-рецепторів, так і зі стимуляцією 

АТ2-рецепторів. Блокада АТ1-рецепторів в ефе-

рентних артеріолах ниркових клубочків призводить 

до зниження в них гідравлічного тиску, а стимуляція 

АТ2-рецепторів в аферентних і еферентних артеріо-

лах ниркових клубочків супроводжується збільшен-

ням ефективного ниркового плазмотоку. 

У низці досліджень була показана здатність кан-

десартану зменшувати протеїнурію і сповільнювати 

погіршення фільтраційної функції при ХХН IV–V 

стадій і рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 [37]. Перше пла-

цебо-контрольоване дослідження, у якому оцінюва-

ли протеїнурію при призначенні БРА, показало, що 

при прийомі кандесартану в дозі 8–16 мг/добу про-

тягом 12 тижнів екскреція протеїну із сечею знижу-

ється, а в групі плацебо вірогідно зростає. Крім того, 

при використанні кандесартану було встановлено 

вірогідне зниження креатиніну сироватки крові, 

розвитку термінальній стадії хронічної ниркової не-

достатності та смертності на 20 % порівняно з пла-

цебо [39, 40].

У міжнародному багатоцентровому рандомізо-

ваному дослідженні SECRET оцінювали нефропро-

тективний ефект кандесартану порівняно з плацебо 

у хворих після трансплантації нирок. SECRET було 

зупинено достроково, оскільки первинна частота 

подій в групі кандесартану була набагато нижчою за 

очікувану. Крім ефективного контролю АТ, доброї 

переносимості та безпеки, препарат показав здат-

ність вірогідно зменшувати протеїнурію у пацієнтів 

після трансплантації нирок [43].

Застосування кандесартану 
у хворих на ЦД

Пацієнти з ЦД і АГ мають найбільш високий ри-

зик серцево-судинних ускладнень. При лікуванні 

цієї групи хворих необхідно вибирати препарати з 

хорошою антигіпертензивною ефективністю, орга-

нопротективними властивостями та відсутністю не-

сприятливих метаболічних реакцій. Усім цим крите-
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ріям відповідає кандесартан. Здатність кандесартану 

чинити нефропротективний вплив і зменшувати 

прояви протеїнурії у хворих на ЦД була показана у 

дослідженнях CALM I та CALM II [44]. Крім того, у 

48 хворих, які брали участь у дослідженні CALM II, 

була проведена оцінка стану глікемічного контролю 

та ГЛШ протягом 1 року терапії. Вираженість ГЛШ 

оцінювалася за допомогою тканинного допплерів-

ського дослідження, контроль глікемії — за рівнем 

глікозильованого гемоглобіну та фруктозаміну. Ви-

явлено, що зменшення ГЛШ не залежало від сту-

пеня зниження АТ, але було пов’язано з контролем 

глікемії. У групі хворих, у яких глікемічний конт-

роль поліпшився, зменшення ГЛШ було вірогідно 

більш вираженим [45].

У хворих на ЦД та протеїнурію порівнювали 

ефективність монотерапії кандесартаном та комбі-

нованої терапії кандесартаном і амлодипіном. Хворі 

отримували спочатку кандесартан в дозі 8 мг/добу. 

Потім доза кандесартану збільшувалася до 12 мг/до-

бу або до терапії додавався амлодипін 2,5 мг/добу. У 

групі монотерапії за 12 тижнів лікування альбуміну-

рія зменшилася на 40 %, у групі комбінованої тера-

пії — на 9 %. Таким чином, монотерапія кандесарта-

ном виявилася більш ефективною профілактикою 

нефропатії [46].

У подвійному сліпому рандомізованому дослі-

дженні ALPINE у 392 пацієнтів з виявленою неліко-

ваною, слабко вираженою або помірно вираженою 

АГ порівнювали ефекти кандесартану цилексетилу 

в дозі 16 мг/добу і його комбінації з фелодипіном у 

дозі 2,5–6 мг/добу з ефектами при лікуванні гідро-

хлоротіазидом у дозі 25 мг/добу або з ефектами ком-

бінації гідрохлоротіазиду з атенололом у дозі 50–

100 мг/добу. При цьому контролювали електроліти 

крові, рівень глюкози, показники ліпідного профі-

лю та якість життя [47]. Було встановлено, що мо-

нотерапія кандесартаном або застосування його в 

комбінації з фелодипіном супроводжується не тіль-

ки корекцією АТ, але і поліпшенням метаболічного 

статусу у пацієнтів на відміну від небажаних змін лі-

підів плазми і зниження чутливості до інсуліну при 

лікуванні АГ з використанням гідрохлоротіазиду.

Висновки
— У патогенезі АГ та розвитку її ускладнень важ-

ливу роль відіграє активація нейрогуморального 

комплексу РААС. Зниження активності РААС може 

бути забезпечено блокадою АТ1-рецепторів, що до-

сягається призначенням БРА, які, згідно з європей-

ськими рекомендаціями кардіологів ESH/ESC-2024 

з лікування АГ, є одним із основних класів антигі-

пертензивних лікарських засобів. 

— Кандесартан має явні переваги порівняно 

з іншими препаратами БРА за показниками вза-

ємодії з АТ1-рецепторами у вигляді більшої сили 

зв’язку та повільної дисоціації з рецепторами, що 

відповідає тривалому необоротному блокуванню 

рецепторів АТ1. Показник AT1-селективності у 

кандесартану перевищує 10 000 : 1, що більше, ніж у 

лозартану (1000 : 1), телмісартану (3000 : 1) і ірбесар-

тану (> 1000 : 1). Завдяки цьому кандесартан надає 

більш виражену і тривалу антигіпертензивну дію (до 

36 год), ніж інші БРА. 

— У багатьох дослідженнях продемонстрована 

висока антигіпертензивна ефективність та безпека 

кандесартану. При порівнянні антигіпертензивної 

активності лозартану, валсартану, ірбесартану та 

кандесартану доведена суттєва перевага кандесар-

тану.

— Кандесартан забезпечує органопротекцію, 

оскільки не тільки знижує АТ, але і зменшує ГЛШ, 

ризик розвитку фібриляції передсердь та серцевої 

недостатності. 

— Кандесартан знижує частоту нефатального ін-

сульту на 27,8 %, а всіх інсультів — на 23,6 %. Забез-

печує вірогідне поліпшення когнітивних функцій і 

чинить позитивний вплив на якість життя пацієнтів.

— У низці досліджень була показана здатність 

кандесартану зменшувати протеїнурію і сповільню-

вати погіршення фільтраційної функції при ХХН 

IV–V стадій з рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2, що демон-

струє нефропротективну дію препарату.

— Призначення кандесартану пацієнтам з ЦД 

призводить не тільки до корекції АТ, зменшення 

протеїнурії, але і супроводжується поліпшенням 

метаболічного статусу, що доведено у великій кіль-

кості РКД.
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Підготувала Тетяна Чистик   

T. Chistyk

Candesartan (Сasark®), a sartan with a pronounced and long-lasting antihypertensive effect 
in the treatment of hypertension

Abstract. The article presents the results of large randomized 

controlled clinical trials that confirm the efficacy and safety of 

the angiotensin II receptor blocker candesartan in the treatment 

of patients with hypertension. A high rate of achieving the target 

blood pressure level when using the drug and normalization of 

the diurnal blood pressure profile can guarantee a reduction in 

cardiovascular risk, improved prognosis and protection of target 

organs with regression of the detected changes. Clinical safety and 

metabolic neutrality of the drug ensure patient adherence to treat-

ment, which is an important factor in achieving the goal of therapy.
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Підготовка до командної роботи фахівців 
з охорони здоров’я у процесі безперервного 

професійного розвитку: міждисциплінарний підхід

Резюме. Щорічне зростання витрат на охорону здоров’я призвело до впровадження ціннісно-орі-
єнтованих підходів у зарубіжних країнах. Ці дії передбачають співвідношення якості медичних 
послуг та вартості досягнення результатів лікування. На державному рівні в Україні запропо-
новано впровадження мультидисциплінарних підходів до надання медичної допомоги за рахунок 
підготовки фахівців охорони здоров’я до командної роботи у процесі безперервного професійного 
розвитку. Метою статті є узагальнення досвіду зарубіжних країн з питань підготовки до вза-
ємодії в мультидисциплінарних командах у процесі безперервного професійного розвитку фахівців 
охорони здоров’я з подальшою імплементацією в українську систему післядипломної освіти. Ма-
теріали та методи. Використано публікації наукових видань наукометричних баз даних Scopus, 
Web of Science, PubMed, міжнародні та вітчизняні нормативно-правові документи, сайти між-
народних організацій, закладів вищої освіти, освітніх порталів, навчально-тренінгових центрів. 
Застосовано методи систематизації, контент-аналізу, синтезу, порівняння. Результати та об-
говорення. Проаналізовано міжнародні й вітчизняні нормативно-правові документи. Досліджено 
сайти зарубіжних університетів і організацій. Визначено основні підходи до післядипломної під-
готовки фахівців охорони здоров’я у міжпрофесійній освіті. Виокремлено основні форми та методи 
міжпрофесійної освіти у післядипломній підготовці фахівців охорони здоров’я. Впроваджено між-
професійну підготовку в освітню траєкторію безперервного професійного розвитку лікарів різних 
спеціальностей, медичних сестер, фельдшерів та фармацевтів. Висновки. Визначено застосування 
форм і методів міжпрофесійної освіти на засадах міждисциплінарного підходу в командній роботі 
при підготовці фахівців охорони здоров’я. Встановлено позитивний вплив міжпрофесійної взаємодії 
у складі мультидисциплінарних команд на якість надання медичної допомоги. Впроваджено між-
професійну підготовку лікарів різних спеціальностей в освітній процес безперервного професійного 
розвитку фахівців охорони здоров’я.
Ключові слова: безперервний професійний розвиток; міжпрофесійна освіта; перехресне навчання; 
мультидисциплінарна команда; серцево-судинні захворювання; ціннісно-орієнтовані підходи

Вступ
Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) 

наголошує на щорічному зростанні витрат на охоро-

ну здоров’я, що досягли 10,3 % світового валового 

внутрішнього продукту. При цьому спостерігаєть-

ся нерівномірний розподіл витрат між державним і 

приватним секторами, а також зовнішнє фінансу-

вання країн із низьким рівнем доходів. Витрати в 

закладах охорони здоров’я й аптечних закладах (65–

84 %) становлять більшу частину витрат, особливо 

на профілактичну допомогу. Для вирішення цих пи-

тань країни з високим рівнем доходу започаткували 

впровадження профілактичних послуг в аптечних 

закладах [1]. У країнах Євросоюзу запропоновані 
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ціннісно-орієнтовані підходи до надання медичної 

допомоги для забезпечення якості медичних послуг 

і подальшого скорочення витрат. Запроваджені під-

ходи передбачають орієнтацію на цінності та резуль-

тати, які мають значення для пацієнтів у співвідно-

шенні з вартістю досягнення результатів лікування 

[2] з огляду на поліпшення якості та тривалості жит-

тя. Особливої уваги потребують підходи до надання 

медичної допомоги пацієнтам із хронічними захво-

рюваннями з коморбідними станами. 

Відомо, що серед неінфекційних захворювань 

серцево-судинні посідають перше місце [3], а Укра-

їна — першу сходинку серед європейських країн за 

смертністю від ішемічної хвороби серця [4]. Тому 

важливими є різносторонні підходи до надання ме-

дичної допомоги пацієнтам із серцево-судинними 

захворюваннями з огляду на коморбідність різних 

станів таких пацієнтів із подальшим скороченням 

передчасних госпіталізацій і рівня смертності в 

Україні, особливо під час воєнного стану.

Реалізація Стратегії розвитку охорони здоров’я до 

2030 року в Україні [5] та Плану відновлення України 

[6] передбачає ефективність, стабільність та пацієн-

тоцентричний підхід до надання медичної допомоги. 

Індивідуальні підходи до пацієнтів рекомендовано 

досягати шляхом впровадження «науково обґрунто-

ваних настанов за рахунок покращення безперервної 

професійної освіти». Запропоновано впровадження 

мультидисциплінарного підходу, який поєднує в од-

ній команді лікарів, медичних сестер, медичних пси-

хологів, фармацевтів, соціальних працівників та ін. 

[7]. Очевидно, що реалізація рекомендованих заходів 

має відбуватися за рахунок підготовки висококвалі-

фікованих професіоналів охорони здоров’я — ліка-

рів, медичних сестер, медичних психологів, фарма-

цевтів, соціальних працівників та ін.

Отже, актуалізується підготовка до мультидисци-

плінарної командної роботи фахівців охорони здо-

ров’я у процесі безперервного професійного розвитку.

Метою статті є узагальнення досвіду зарубіжних 

країн з питань підготовки до взаємодії в мульти-

дисциплінарних командах у процесі безперервного 

професійного розвитку фахівців охорони здоров’я 

з подальшою імплементацією в українську систему 

післядипломної освіти.

Матеріали та методи
Використано публікації наукових видань на-

укометричних баз даних Scopus, Web of Science, 

PubMed, міжнародні та вітчизняні нормативно-

правові документи, сайти міжнародних організацій, 

закладів вищої освіти, освітніх порталів, навчально-

тренінгових центрів. Застосовано методи система-

тизації, контент-аналізу, синтезу, порівняння.

Результати та обговорення
Результати аналізу міжнародних документів за-

свідчують, що у світовому масштабі відбувається 

інтеграція надання медичної допомоги у міжпро-

фесійній взаємодії мультидисциплінарних команд 

[8]. Ці дії обумовлені загальними тенденціями ста-

ріння населення із серцево-судинними захворю-

ваннями, збільшенням навантаження на системи 

охорони здоров’я, дефіцитом медичних кадрів [9]. 

Для вирішення цих питань запропоновано впрова-

дження профілактичних заходів, освіти й інновацій 

[10]. Відповідно, у клінічних рекомендаціях Амери-

канського та Європейського товариств кардіоло-

гів (AHA/ESC) пропонується командний підхід до 

надання медичної допомоги у міжпрофесійній вза-

ємодії [11–13].

Таким чином, згідно зі світовими нормативними 

рамками та програмами соціального забезпечення, 

підготовка працівників сфери охорони здоров’я 

може здійснюватися за програмами міжпрофесійної 

освіти (Interprofessional education) [14] — це ті ви-

падки, коли слухачі двох або більше професій «на-

вчаються один з одним і один в одного» для поліп-

шення взаємодії та якості догляду за пацієнтами й 

надання медичних послуг [15]. 

За результатами аналізу сайтів зарубіжних уні-

верситетів нами з’ясовано, що практика між-

професійної освіти широко використовується в 

університетах США: Гавайський університет, уні-

верситет Джорджа Вашингтона, Школа медицини 

університету Міссурі, Центр медичних наук уні-

верситету штату Луїзіана тощо. Там особлива ува-

га приділяється розвитку комунікативних навичок 

між пацієнтами, лікарями різних спеціальностей 

та медичними сестрами. Впровадження обміну да-

ними пацієнтів між фахівцями різних медичних і 

немедичних спеціальностей відбувається завдяки 

комунікації в режимі реального часу та допомагає в 

подальшому розв’язувати надскладні завдання, еко-

номити час і поліпшувати якість надання медичних 

послуг [16]. 

Американськими науковцями [17] запропонова-

но у процесі проведення безперервного професій-

ного розвитку впровадження елементів тематичного 

командного коучингу на робочих місцях медичного 

персоналу. Під час інтерактивного діалогу фахівці 

сфери охорони здоров’я не тільки знаходять відпо-

віді для прийняття клінічних рішень, а й удоскона-

люють і розширюють власні знання та навички за 

різними спеціальностями [18].

Німецькими вченими досліджено ефективність 

міжпрофесійної взаємодії у перехресному навчанні 

лікарів, медичних сестер та фармацевтів з приводу 

запобігання лікарським помилкам, виникненню 

можливої взаємодії лікарських засобів і побічних 

реакцій з «орієнтацією на індивідуальні особливості 

пацієнтів». Проте вплив такої взаємодії на розвиток 

комунікативних навичок потребує додаткових спо-

стережень [19]. 

Дослідниками з великої Британії доведено ефек-

тивність програми TEAM STEPPS (розбір клінічних 

випадків із різними коморбідними станами одно-

часно лікарями різних спеціальностей в режимі ре-
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ального часу) та її вплив на кількість клінічних по-

милок в амбулаторних пацієнтів. За результатами 

цього спостереження визначено вплив програми на 

поліпшення комунікативних навичок, зменшення 

кількості клінічних помилок та підвищення задово-

леності пацієнтів [20]. 

Таким чином, оцінка освітніх стратегій у процесі 

безперервного професійного розвитку відбувається 

за ключовими точками:

— сумісне прийняття рішень;

— стійкі комунікації між членами мультидисци-

плінарної команди;

— міжпрофесійна взаємодія;

— підвищення продуктивності [21].

В Україні, відповідно до даних Європейського 

регіонального бюро ВООЗ та розпорядження Ка-

бінету Міністрів України «Про схвалення Стратегії 

розвитку медичної освіти в Україні до 2030 року», 

наголошується на розвитку медичної освіти, яка 

має «базуватися на новітніх досягненнях медичної 

науки» та використовувати «найкращі здобутки сві-

тової медицини» [7, 22]. В Указі президента України 

«Про стан національної системи охорони здоров’я 

та невідкладні заходи щодо забезпечення грома-

дян України медичною допомогою» також наголо-

шується на «забезпеченні високого рівня медичної 

освіти та розвитку кадрового потенціалу» [23]. Ре-

зультати аналізу чинного вітчизняного нормативно-

правового законодавства дають змогу стверджувати, 

що безперервний професійний розвиток є однією 

зі складових освіти дорослих у неформальній осві-

ті [24]. Згідно з «Положенням про систему безпе-

рервного професійного розвитку працівників сфери 

охорони здоров’я» до проходження обов’язкового 

безперервного професійного розвитку долучаються 

фахівці з середньою та вищою освітою сфери охоро-

ни здоров’я, а також за наступними спеціальностя-

ми: лікарі, медичні сестри, фармацевти, асистенти 

фармацевтів, медичні психологи, соціальні праців-

ники та ін. [25]. Запропоновано здійснення заходів 

безперервного професійного розвитку за допомо-

гою різних форм і методів навчання із застосуван-

ням різних технологій. 

Узагальнюючи наукові пошуки, можемо виокре-

мити форми й методи, за якими відбувається під-

готовка всіх членів мультидисциплінарних команд 

з надання медичної допомоги пацієнтам з різними 

коморбідними станами із серцево-судинними за-

хворюваннями. Підготовка членів мультидисци-

плінарних команд відбувається за такими формами 

міжпрофесійної освіти, як моделювання клінічних 

випадків та перехресне навчання різних спеціаліс-

тів одночасно. У післядипломній практиці розвитку 

компетенцій одночасно мають можливість навчати-

ся лікарі загальної практики — сімейної медицини, 

кардіологи, ендокринологи, нефрологи, пульмоно-

логи, неврологи, медичні психологи, психіатри, ме-

дичні сестри, фармацевти та лікарі інших спеціаль-

ностей. У процесі післядипломної освіти можливе 

використання таких методів роботи у командах, як 

Team Building (інтерактивна робота у менеджменті 

клінічних випадків різними спеціалістами сфери 

охорони здоров’я, коли кожен з учасників виконує 

власну роль в команді), що сприяє розвитку кому-

нікативних навичок [26]. Також при моделюванні 

клінічних випадків у процесі спільного навчання 

можна використовувати різні тренінги, фахові шко-

ли, майстер-класи, семінари, симулятивні тренінги. 

Такі методи сприятимуть розвитку сучасних знань 

як теоретичного компонента новітніх технологій 

сучасної медицини, допомагатимуть знаходити рі-

шення для розв’язання поставлених завдань з ура-

хуванням коморбідності різних станів пацієнтів та 

думки кожного із членів команди. Результатами 

такого навчання є вдосконалення комунікативних 

навичок, подолання конфліктних ситуацій, а також 

розвиток нових навичок надання медичної допо-

моги із суміжних спеціальностей. У процесі пере-

хресного навчання впродовж усієї міжпрофесійної 

взаємодії відбувається розвиток лідерських якостей 

та формується функція наставництва і фасилітації 

(організації процесу сумісного обговорення спіль-

них завдань в групі з мінімальною витратою часу для 

досягнення згоди усіх зацікавлених учасників [27]), 

що дає змогу досвідченим професіоналам охорони 

здоров’я ділитися власним досвідом, реалізовувати 

отримані знання у практичній діяльності в режимі 

реального часу (рис. 1). Результатами перехресного 

навчання є розвиток лідерів думки та наставників 

у закладах охорони здоров’я, що також впливає на 

якість надання медичної допомоги та задоволеність 

пацієнтів.

Таким чином, міжпрофесійна взаємодія у 

складі мультидисциплінарних команд зважає на 

різні аспекти з надання медичних послуг у систе-

мі охорони здоров’я та є гармонійною складовою 

загальної моделі пацієнт-орієнтованого підходу 

Рисунок 1. Форми і методи післядипломної 
освіти професіоналів охорони здоров’я у процесі 

безперервного професійного розвитку 
(за Н.А. Білоусовою)
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до надання медичної допомоги пацієнтам із сер-

цево-судинними захворюваннями з різними ко-

морбідними станами. Результатом такої взаємодії 

є запобігання наслідкам несприятливих побічних 

реакцій, зменшення кількості клінічних поми-

лок, зайвих призначень. Ці заходи в подальшому 

приводять до підвищення рівня якості надання 

медичної допомоги, задоволеності пацієнтів та 

поліпшення якості їхнього життя, зменшення на-

вантаження на всіх членів мультидисциплінарної 

команди (рис. 2).

З огляду на вищенаведені результати аналізу 

міжнародних і вітчизняних документів, міжна-

родного досвіду підготовки кардіологів та лікарів 

загальної практики — сімейної медицини до ко-

мандної роботи, кафедрою кардіології Національ-

ного університету охорони здоров’я за підтримки 

Асоціації серцево-судинної допомоги — сімейної 

медицини впроваджено в освітню траєкторію без-

перервного професійного розвитку міжпрофесійну 

підготовку лікарів різних спеціальностей (лікарі 

загальної практики — сімейної медицини, лікарі-

кардіологи, лікарі-ендокринологи, лікарі-невро-

логи, лікарі функціональної діагностики, лікарі 

невідкладних станів, лікарі-пульмонологи, лікарі-

гастроентерологи та ін.), фельдшерів, медичних 

сестер і фармацевтів різних спеціальностей. Ці 

заходи відбуваються у формі фахових семінарів, 

лекцій, майстер-класів, симуляційних тренінгів, 

консиліумів фахівців при коморбідних станах. До 

викладання теоретичної складової освітнього про-

цесу залучаються лідери думки різних медичних та 

фармацевтичних спеціальностей, які навчають но-

вітнім технологіям і знайомлять із досягненнями 

сучасної медицини та практики. Під час такої під-

готовки відбувається інтерактивна взаємодія, за-

лучаються усі учасники освітнього про-

цесу та приймаються спільні рішення для 

подальшої тактики ведення пацієнтів. 

Заходи відбуваються в онлайн-режимі 

та у формі живого спілкування. Оцінка 

отриманих знань і вмінь здійснюється за 

допомогою тестового контролю та спри-

яє подальшому удосконаленню набутих 

компетентностей учасників освітнього 

процесу.

Висновки
Визначено, що на світовому рівні в 

освітньому процесі безперервного про-

фесійного розвитку медичного персоналу 

широко використовуються форми і мето-

ди міжпрофесійної освіти на засадах між-

дисциплінарного підходу в командній ро-

боті фахівців охорони здоров’я.

Встановлено позитивний вплив між-

професійної взаємодії у складі мультидис-

циплінарних команд на якість надання ме-

дичної допомоги та задоволеність пацієнтів.

Впроваджено в освітню траєкторію безперерв-

ного професійного розвитку лікарів різних спеці-

альностей, фармацевтів і медичних сестер форми 

міждисциплінарного підходу у командній роботі 

фахівців охорони здоров’я.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Teamwork training for healthcare professionals in the process of continuing professional development: 
an interdisciplinary approach

Abstract. The annual increase in healthcare costs has 

prompted the adoption of value-based approaches in many 

foreign countries. These measures aim to balance the quality 

of medical services with the costs required to achieve the de-

sired treatment outcomes. At the state level in Ukraine, the 

implementation of multidisciplinary approaches to healthcare 

delivery is proposed through training healthcare professionals 

for effective teamwork as part of continuing professional de-

velopment. Objective: to summarize the experiences of foreign 

countries in preparing healthcare specialists for interaction 

within multidisciplinary teams during continuing professional 

development, with the goal of integrating these practices into 

the Ukrainian postgraduate education system. Materials and 
methods. The study utilized publications from scientific jour-

nals indexed in Scopus, Web of Science, and PubMed, as 

well as international and domestic legal documents, websites 

of international organizations, higher education institutions, 

educational portals, and training centers. The methods of 

systematization, content analysis, synthesis, and comparison 

were applied. Results and discussion. An analysis of interna-

tional and domestic legal documents was conducted. Websites 

of foreign universities and organizations were examined. Key 

approaches to postgraduate training of healthcare specia-

lists in interprofessional education were identified. The main 

forms and methods of interprofessional education in the post-

graduate training of healthcare specialists were highlighted. 

These have been integrated into the educational pathways for 

continuing professional development of physicians of various 

specialties, nurses, paramedics, and pharmacists. Conclusions. 
The application of forms and methods of interprofessional 

education based on the principles of an interdisciplinary ap-

proach in teamwork during the training of healthcare special-

ists has been confirmed. The positive impact of interprofes-

sional collaboration within multidisciplinary teams on the 

quality of medical care was established. These methods have 

been incorporated into the continuing professional develop-

ment process for healthcare specialists.

Keywords: continuing professional development; interprofes-

sional education; cross-training; multidisciplinary team; car-

diovascular diseases; value-oriented approaches
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OFFICIAL INFORMATION

РЕЗОЛЮЦІЯ
XXV Національного конгресу кардіологів України

(Київ, 24–27 вересня 2024 р.)

Під час воєнного стану кардіологічна служба 

України продовжує працювати й надавати кваліфі-

ковану допомогу пацієнтам, проводить роботу на 

науковому й освітньому напрямках і заплановані за-

ходи.

XXV ювілейний Національний конгрес карді-

ологів України став важливою подією, що демон-

струє єдність і незламність українських лікарів. 

Програма конгресу була присвячена досягненням 

теоретичної і практичної кардіології та індивідуа-

лізованому підходу до лікування пацієнтів із сер-

цево-судинними захворюваннями, розвитку тех-

нологій у кардіології на основі результатів новітніх 

міжнародних і вітчизняних досліджень. Важливим 

аспектом було обговорення менеджменту пацієн-

тів і військовослужбовців із серцево-судинними 

хворобами в умовах стресу, зумовленого воєнни-

ми діями.

Під час відкриття прозвучали привітання від 

Верховної Ради України, Кабінету Міністрів Укра-

їни, Міністерства охорони здоров’я України, На-

ціональної академії наук України, Національної 

академії медичних наук України, Медичної служби 

Збройних Сил України, Асоціації серцево-судин-

них хірургів України.

Під час конгресу відбулися 12 пленарних, 22 

секційних засідання, 29 круглих столів, 21 науко-

во-практичний симпозіум, 14 дискусій, 8 майстер-

класів, заслухано 324 доповіді, прочитано 12 лекцій. 

Обговорено 43 стендові доповіді. Проведено кон-

курс молодих вчених. У роботі конгресу в онлайн-

форматі взяли участь фахівці з Великої Британії, 

Естонії, Іспанії, Італії, Латвії, Литви, Німеччини, 

Польщі, США, Туреччини, Японії.

У рамках конгресу проведені:

— спільне засідання Українського товариства з 

атеросклерозу та Балтійського товариства з атеро-

склерозу;

— спільне засідання Всеукраїнської асоціації 

кардіологів України (ВАКУ) та Асоціації серцево-

судинної допомоги сімейної медицини;

— об’єднана сесія Міжнародного товариства 

кардіоонкології (ІСOS) і ВАКУ;

— організаційне засідання Асоціації інтервен-

ційних кардіологів України.

На генеральній асамблеї заслухано звіт прези-

дента ВАКУ академіка НАМН України професора 

В.М. Коваленка про роботу ВАКУ за звітний період. 

Затверджено підготовлені робочою групою ВАКУ 

рекомендації «Холтерівське моніторування ЕКГ та 

моніторування зовнішньої діяльності серця».

Серед досягнень вітчизняної кардіології конгрес 

відзначив:

— розробку оновленого Уніфікованого клінічно-

го протоколу первинної та спеціалізованої медич-

ної допомоги «Гіпертонічна хвороба (артеріальна 

гіпертензія)», затвердженого наказом МОЗ України 

№ 1581 від 12.09.2024;

— участь в ініціативі Європейського кардіологіч-

ного товариства «Атлас кардіології»;

— створення спільно з Асоціацією анестезіологів 

України та МОЗ України національних стандартів і 

протоколів проведення серцево-легеневої реанімації;

— збільшення в країні використання інвазивних 

методів лікування порушень ритму і провідності 

серця — імплантацій штучних водіїв серця, кардіо-

вертерів-дефібриляторів, ресинхронізаторів, абля-

цій;

— роботу регіональних реперфузійних мереж, у 

межах яких проводиться реперфузійна терапія з ви-

користанням первинних перкутанних втручань і фі-

бринолітичної терапії;

— продовження функціонування Реєстру перку-

танних коронарних втручань, який висвітлює осно-

вні тенденції розвитку інтервенційної кардіології, 

визначає динаміку розвитку реперфузійних центрів, 

потребу в нових фахівцях, забезпечує порівняльний 

аналіз щодо розвитку кардіології в європейських 

країнах;

— співпрацю в міжнародних реєстрах із серцевої 

недостатності (G-CHF, HF III Registry), сімейної 

(ScreenPro FH і EAS-FHSC) і гомозиготної сімейної 

гіперхолестеринемії (Homozygous FH International 

Clinical Collaboration (НІСС));

— проведення генетичного типування в міжна-

родних лабораторіях усіх хворих із гомозиготною 

сімейною гіперхолестеринемією;

— продовження роботи центрів із діагностики 

та лікування сімейних (гомозиготних і гетерозигот-

них) дисліпідемій у регіонах України;
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— продовження роботи освітніх ліпідних шкіл, 

шкіл із серцевої недостатності, проведення майстер-

класів із порушень серцевого ритму, тромбозів та 

емболій, невідкладних серцево-судинних станів для 

кардіологів і сімейних лікарів у регіонах України;

— забезпечення співпраці з кардіохірургами, 

неврологами, анестезіологами-реаніматологами, 

судинними хірургами, ендокринологами, нефроло-

гами, гінекологами, сімейними лікарями та андро-

логами щодо пацієнтів із високим ризиком серцево-

судинних ускладнень в умовах воєнного стану;

— спільно з Асоціацією серцево-судинних хірур-

гів продовження впровадження алгоритму діагнос-

тики та післяопераційного ведення хворих із мно-

жинним коронарним атеросклерозом і цукровим 

діабетом 2-го типу;

— довгострокове вивчення особливостей про-

гресування коронарного атеросклерозу та перебігу 

ішемічної хвороби серця у хворих із гіпотиреозом і 

сімейною гіперхолестеринемією після аортокоро-

нарного шунтування;

— видання оновлених алгоритмів діагностики і 

лікування невідкладних станів при серцево-судин-

них захворюваннях;

— участь у засіданнях правління Європейського 

кардіологічного товариства (ESC), Міжнародного 

(IAS) і Європейського (EAS) товариств з атероскле-

розу, Європейської асоціації ритму серця (EHRA), 

Асоціації з невідкладної кардіології (АССА), Асо-

ціації з інтервенційної кардіології, Асоціації із сер-

цевої недостатності (HFA), робочої групи ESC з 

кардіоваскулярної фармакотерапії (WG CVP), Між-

народного товариства з кардіоонкології (ІСOS);

— продовження роботи науково-інформаційної 

платформи Cardio Hub і сайту cardiocongress.org.ua;

— функціонування інтернет-сайту Української 

асоціації фахівців із серцевої недостатності для лі-

карів та пацієнтів із хронічною серцевою недостат-

ністю, сайту Асоціації аритмологів України;

— продовження видання фахових журналів: 

«Український кардіологічний журнал», «Артеріаль-

на гіпертензія», «Аритмологія», «Серцева недостат-

ність. Клінічна практика», «Medicine Review»;

— забезпечення безперебійної роботи ННЦ «Ін-

ститут кардіології, клінічної та регенеративної ме-

дицини» та надання необхідної коморбідної допо-

моги сотням постраждалих унаслідок бойових дій;

— доповнення до планів виконання НДР ви-

вчення особливостей розвитку і перебігу хвороб 

системи кровообігу в постраждалих унаслідок бо-

йових дій та обґрунтування рекомендацій хворим зі 

стрес-асоційованою коморбідною патологією;

— вивчення серцево-судинних наслідків панде-

мії СОVID-19 і стрес-асоційованої патології в умо-

вах воєнного часу для оптимізації потрібної медич-

ної допомоги;

— упровадження невідкладних заходів для без-

перебійної роботи в умовах надзвичайних ситуацій 

через воєнний стан.

Водночас залишаються нерозв’язаними такі пи-

тання:

— відсутність державного статистичного реєстру 

хворих із гострим коронарним синдромом із підйо-

мом сегмента SТ і без нього, порушеннями ритму 

серця, легеневою артеріальною гіпертензією, го-

строю та хронічною серцевою недостатністю, ве-

нозним тромбоемболізмом;

— неузгодження правових відносин лікаря і па-

цієнта на державному рівні;

— недостатня пропаганда здорового способу 

життя та значення чинників ризику серцево-судин-

них захворювань у засобах масової інформації;

— відсутня належна підтримка проведення по-

пуляційних досліджень, спрямованих на виявлення 

медико-соціальних чинників ризику серцево-су-

динних захворювань серед населення України;

— недостатнє проведення оцінювання серцево-

судинного ризику та корекції чинників ризику у 

хворих на артеріальну гіпертензію;

— обмежена кількість імплантацій кардіоверте-

рів-дефібриляторів і пристроїв для ресинхронізу-

вальної терапії;

— відсутність окремої оплати НСЗУ як послуг: 

ізоляції легеневих вен методами кріоабляції та елек-

тропорації, імплантацій електродів для стимуляції 

пучка Гіса, неінвазивного електрофізіологічного 

дослідження;

— відсутня реімбурсація лікування хворих із го-

мозиготною сімейною гіперхолестеринемією та 

тяжких форм гетерозиготних сімейних гіперхолес-

теринемій попри внесення їх до переліку орфанних 

захворювань;

— недостатня об’єктивізація причин смерті, що 

призводить до необґрунтованого завищення цього 

показника в структурі смертності від хвороб систе-

ми кровообігу і спотворення статистичної звітності.

Під час обговорення виступів і дискусій упро-

довж конгресу були визначені такі перспективні на-

прями наукових досліджень і заходи в практичній 

кардіології:

— упровадження Державної програми профілак-

тики, лікування та реабілітації серцево-судинних 

захворювань на 2024–2029 роки;

— сприяння імплементації в клінічну практику 

лікарів первинної ланки та кардіологів оновленого 

Уніфікованого клінічного протоколу первинної та 

спеціалізованої медичної допомоги «Гіпертонічна 

хвороба (артеріальна гіпертензія)», затвердженого 

наказом МОЗ України № 1581 від 12.09.2024;

— подальший перегляд стандартів профілакти-

ки, діагностики і лікування серцево-судинних за-

хворювань згідно з рекомендаціями Європейського 

кардіологічного товариства;

— забезпечення проведення освітньо-наукової 

програми «Покращення менеджменту артеріальної 

гіпертензії завдяки впровадженню популяційних 

стратегій лікування задля досягнення контролю 

тиску та кращої прихильності до медикаментозного 
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лікування в практиці сімейного лікаря», ініційова-

ної Всеукраїнською асоціацією кардіологів України 

спільно з Державною установою «Національний на-

уковий центр «Інститут кардіології, клінічної та ре-

генеративної медицини імені академіка М.Д. Стра-

жеска НАМН України», метою якої є сприяння 

поліпшенню ефективності лікування артеріальної 

гіпертензії в Україні;

— формування позитивної мотивації в населен-

ня щодо необхідності профілактики артеріальної гі-

пертензії і корекції основних чинників ризику роз-

витку серцево-судинних захворювань, поширення 

санітарно-просвітницьких матеріалів, що про-

пагують здоровий спосіб життя, з використанням 

можливостей радіо, телебачення, преси. Створення 

методичного забезпечення для організації профі-

лактики серцево-судинних захворювань на держав-

ному рівні;

— співпраця із сімейними лікарями, невро-

логами, ендокринологами й нефрологами щодо 

пацієнтів з високим ризиком кардіоваскулярних 

ускладнень для ефективного лікування артеріальної 

гіпертензії та профілактики її ускладнень;

— продовження співпраці з провідними фахів-

цями військової медицини та Міністерством у спра-

вах ветеранів з метою зниження захворюваності та 

смертності;

— створення Державного реєстру постражда-

лих унаслідок бойових дій військових і цивільних 

громадян України для збереження диспансерно-

го спостереження, ранньої діагностики і своєчас-

ної медичної допомоги щодо стрес-індукованої та 

стрес-асоційованої коморбідної патології;

— оптимізація медично-соціальної реабілітації 

постраждалих унаслідок бойових дій із хворобами 

системи кровообігу, що поєднуються з іншими за-

хворюваннями; впровадження категорій складнос-

ті серцево-судинних хвороб відповідно до рівнів 

надання медичної допомоги для укладення угод із 

НСЗУ;

— у взаємодії з МОЗ України формування на-

ціональної настанови та уніфікованого протоколу 

з діагностики, лікування та профілактики серцевої 

недостатності;

— продовження фундаментальних досліджень у 

галузі генетичної і регенеративної медицини, роз-

робка програм їхнього втілення в реальну клінічну 

практику;

— розширення робочої групи з фундаментальної 

кардіології спеціалістами з регенеративної медици-

ни та перейменування її в робочу групу з фундамен-

тальної кардіології та регенеративної медицини;

— підтримка і стимулювання впровадження 

цифрових технологій у кардіології;

— продовження й розширення Реєстру інтервен-

ційних коронарних втручань з метою ефективного 

аналізу результатів роботи; 

— впровадження в клінічну практику катете-

ризаційних лабораторій і відділень інтервенційної 

кардіології та реперфузійної терапії нових методик 

внутрішньосудинної візуалізації (ОСТ та IVUS) і 

вивчення коронарної фізіології (іFR, FFR, CFR, 

ІMR);

— проведення профільними асоціаціями (Асоці-

ацією серцево-судинних хірургів України та Асоці-

ацією інтервенційних кардіологів України) оцінки 

кількості та якості витратних матеріалів для втру-

чань у кардіологічних і кардіохірургічних центрах 

при наданні допомоги пацієнтам із серцево-судин-

ними захворюваннями з метою підвищення якості 

високоспеціалізованої допомоги пацієнтам із сер-

цево-судинними захворюваннями;

— розвиток нових освітніх програм у галузі інтер-

венційної та невідкладної кардіології в кооперації з 

Європейською асоціацією перкутанних втручань 

(ЕАРСІ), Європейською асоціацією з невідкладної 

серцево-судинної допомоги (ЕАСVC);

— розвиток системного процесу сертифікації ка-

тетеризаційних лабораторій і відділень інтервенцій-

ної кардіології реперфузійної терапії відповідно до 

міжнародних стандартів;

— підготовка і надання пропозицій для Наці-

ональної служби здоров’я щодо пакетів медичної 

спеціалізованої високотехнологічної допомоги;

— подальше проведення майстер-класів з арит-

мології, венозного тромбоемболізму, серцевої недо-

статності, невідкладної кардіології, ліпідних шкіл у 

різних регіонах України з акцентуванням на освіті 

лікарів первинної ланки;

— активне впровадження інвазивних та апа-

ратних методів діагностики і лікування порушень 

ритму і провідності серця, хронічної серцевої не-

достатності (радіочастотна абляція, багатокамерна 

кардіостимуляція та імплантація кардіовертерів-де-

фібриляторів);

— продовження роботи з виявлення пацієнтів, 

які потребують імплантації кардіостимуляторів, 

кардіовертерів-дефібриляторів, пристроїв для ре-

синхронізувальної терапії з метою повного забез-

печення вторинної профілактики раптової серцевої 

смерті;

— створення нових національних рекомендацій 

із фібриляції передсердь;

— створення спільних з Асоціацією анестезіоло-

гів і серцево-судинних хірургів України стандартів 

діагностики та надання допомоги при невідкладних 

станах;

— спільно з Асоціацією анестезіологів України та 

МОЗ України впровадження нещодавно створених 

національних стандартів і протоколів проведення 

серцево-легеневої реанімації;

— підтримка ініціативи щодо створення центрів 

для лікування хворих з гострою тромбоемболією ле-

геневої артерії;

— ініціювання спільно з експертами МОЗ Укра-

їни створення національного протоколу і стандар-

тів лікування хворих з тромбоемболією легеневої 

артерії;
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— створення всеукраїнського реєстру хворих на 

гостру тромбоемболію легеневої артерії;

— упровадження методик катетерної реваскуля-

ризації у хворих із гострою тромбоемболією легене-

вої артерії;

— продовження досліджень органопротектор-

них та імуномодулюючих властивостей біологічно 

активних сполук рослинного походження, зокре-

ма біофлавоноїду кверцетину, в умовах пандемії 

СОVID-19 і воєнного стану, впровадження їхніх ре-

зультатів у клінічну практику;

— продовження клінічних досліджень із ви-

вчення ефективності морфолінієвої солі тіазот-

ної кислоти у хворих із хронічною ішемічною 

хворобою серця і коморбідними станами в умо-

вах стресу;

— стимулювання досягнення й утримання цільо-

вих рівнів ліпопротеїдів низької щільності як одного 

з головних завдань вторинної профілактики на шля-

ху до зменшення серцево-судинної захворюваності 

та смертності, особливо в пацієнтів, які перенесли 

гострий інфаркт міокарда;

— забезпечення спадкоємності ведення пацієн-

тів від високотехнологічної до первинної ланки ме-

дичної допомоги;

— продовження участі в міжнародних всесвітніх 

реєстрах із серцевої недостатності (G-CHF), кардіо-

метаболічного синдрому (Discovery);

— розширення генетичного типування хворих із 

сімейною гіперхолестеринемією та впровадження 

еферентних методів лікування сімейних і рефрак-

терних до статинотерапії дисліпідемій;

— продовження досліджень із визначення ранніх 

маркерів атеросклеротичного ураження судин, ролі 

певних клітинних субпопуляцій у патогенетичних 

механізмах розвитку гострих і хронічних форм іше-

мічної хвороби серця, аритмій серця, артеріальної 

гіпертензії, пошуку нових інформативних молеку-

лярно-генетичних маркерів серцево-судинної пато-

логії;

— продовження формування бази даних, що за-

лучаються до міжнародного (ScreenPro FH) і євро-

пейського (EAS-FHSC) реєстрів хворих із сімей-

ною гіперхолестеринемією, а також приєднання до 

створення міжнародного реєстру хворих із гомози-

готною гіперхолестеринемією (HoFH International 

Clinical Collaboration (HICC));

— упровадження інноваційних ліпідознижу-

вальних лікарських засобів із парентеральним шля-

хом введення, зокрема з модуляцією інтерференції 

РНК (інклісирану) для досягнення цільових рівнів 

ЛПНЩ, рекомендованих ЕSС/ЕАS;

— продовження імплементації наукових і прак-

тичних розробок щодо вдосконалення диференці-

альної діагностики міокардиту та інших некоронар-

них захворювань, зокрема кардіоміопатій, рідкісних 

та орфанних захворювань серця, і запровадження 

нових технологій фармакотерапевтичної інтервен-

ції; у розділі вторинних кардіоміопатій керуватися 

класифікатором хвороб МОЗ України;

— розробка і впровадження методів регенератив-

ної медицини в лікування хворих з кардіоміопатіями;

— продовження участі ВАКУ в ініціативі Євро-

пейського кардіологічного товариства «Атлас карді-

ології»;

— продовження участі ВАКУ у європейській іні-

ціативі «Дефібрилятор для життя»;

— участь в оновленому виданні «Білої книги» 

Європейської асоціації ритму серця;

— участь у виданні нового європейського ке-

рівництва з невідкладних серцево-судинних станів 

«Intensive and Acute Cardiovascular Care»;

— видання спільно з Асоціацією серцево-судин-

них хірургів посібників і настанов, які забезпечують 

етапність і спадкоємність кардіологічної та кардіо-

хірургічної допомоги хворим;

— підтримка ініціативи щодо створення екс-

пертних центрів з діагностики та лікування, зокрема 

хірургічних, центрів для лікування хронічної тром-

боемболічної легеневої гіпертензії;

— створення єдиного реєстру пацієнтів з леге-

невою гіпертензією, які потребують специфічної 

терапії;

— забезпечення кваліфікованої системи відбору 

пацієнтів для трансплантації серця і легень і ство-

рення рекомендацій щодо їх спостереження;

— уведення пацієнт-орієнтованого підходу до 

лікування хворих із серцево-судинною патологією з 

впровадженням матеріалів на електронних носіях в 

єдиній інформаційній медичній системі;

— створення робочих груп із кардіоневрології та 

легенево-серцевої недостатності.

Матеріал надано секретаріатом 

Асоціації кардіологів України   
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Консенсус експертної ради 
Української асоціації сімейної медицини 
та Асоціації серцево-судинної допомоги 

сімейної медицини
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25–27 жовтня у м. Східниця за ініціативи Наці-

онального університету охорони здоров’я України 

ім. П.Л. Шупика МОЗ України відбулася нарада 

експертів Української асоціації сімейної медици-

ни та Асоціації серцево-судинної допомоги сімей-

ної медицини України. В ній взяли участь головні 

експерти професори Національного університету 

охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика МОЗ 

України, провідних медичних вузів України, науко-

во-дослідних інститутів та керівники медичних за-

кладів охорони здоров’я із різних регіонів України. 

Після ретельного обговорення експертами було по-

годжено та затверджено Консенсус резолюцій, що 

містить рекомендації щодо основних захворювань у 

галузі внутрішньої медицини для лікарів первинної 

ланки — сімейної медицини, а також для фахівців 

із внутрішніх хвороб. Повний текст цих резолюцій 

наведено нижче для ознайомлення професійної ме-

дичної спільноти, а також спеціалістів із організації 

охорони здоров’я для можливої зміни поточних на-

станов та протоколів лікування, затверджених нака-

зами МОЗ України. 

Резолюція з діагностики і лікування 
хронічного обструктивного 
захворювання легень у роботі лікаря 
загальної практики — сімейної 
медицини і внутрішніх хвороб

Запідозрити хронічне обструктивне захворюван-

ня легень (ХОЗЛ) може лікар будь-якої спеціалізації 

в усіх пацієнтів із задишкою, обмеженням активності 

через швидку втому, хронічним кашлем з виділенням 

мокротиння без нього, свистячим диханням. 

Фактори ризику розвитку ХОЗЛ: вік старше за 40 

років; активне чи пасивне куріння; забруднення по-

вітря спалюванням деревини, вугілля; професійний 

вплив; спадковий дефіцит альфа-1-антитрипсину; 

наявність бронхіальної астми, туберкульозу чи ВІЛ 

в анамнезі.

Спірометрія з маневром форсованого видиху є 

обов’язковою для підтвердження діагнозу ХОЗЛ — 

зменшення співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ < 0,7 

(70  %) після прийому бронхолітика свідчить про 

наявність бронхообструкції, характерної для ХОЗЛ. 

Лікарем загальної практики — сімейним лікарем 

може проводитися призначення початкової інгаля-

ційної терапії пацієнту з ХОЗЛ, перегляд терапії, 

вибір оптимального пристрою для введення ліків 

для кожного окремого пацієнта та навчання пацієн-

та використанню інгалятора, перевірка правильнос-

ті техніки інгаляції [1].

Пацієнтів з ХОЗЛ залежно від кількості за-

гострень та вираженості симптомів захворюван-

ня розділяють на три групи (А, В, Е). Вираженість 

симптомів визначається в балах за допомогою 

шкал-опитувальників: тест оцінки ХОЗЛ (ТОХ) та 

модифікована шкала для оцінки тяжкості задишки 

Медичної дослідницької ради (мМДР).

Група А: пацієнти з низьким ризиком загострень 

(0–1 помірне загострення, без госпіталізації), симп-

томи менше виражені (мMКД < 2, ТОХ < 10). По-

чаткове фармакологічне лікування цієї групи паці-

єнтів — бронхолітики. М-холінолітики тривалої дії 

(МХТД) є переважним вибором.

Група В: пацієнти з низьким ризиком загострень 

(0–1 помірне загострення, без госпіталізації), симп-

томи більше виражені (мМКД  2, ТОХ  10). По-

чаткове лікування — комбінація бронхолітиків три-

валої дії: β
2
-агоніст + холінолітик (БАТД + МХТД).

Група Е: пацієнти з високим ризиком загострень 

( 2 помірних загострення або  1 загострення з гос-

піталізацією), незалежно від вираженості симптомів. 

Початкове лікування пацієнтів цієї групи — комбіна-

ція бронхолітиків тривалої дії: β
2
-агоніст + холінолі-

тик (БАТД + МХТД). Слід мати на увазі можливість 

додавання до комбінації інгаляційних кортикостеро-

їдів при рівні еозинофілів крові понад 300/мкл [1].

М-холінолітик тривалої дії тіотропію бромід 

18 мкг є препаратом базисної терапії у всіх групах 

пацієнтів з ХОЗЛ. За результатами досліджень, ті-

отропію бромід 18 мкг у пацієнтів з ХОЗЛ знижує 

вираженість задишки на 34 %, ризик загострень на 

35 % та ризик смертності від усіх причин на 34 % (се-

ред пацієнтів із ОФВ1 > 60 %) [2–4]. 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-1485.17.4.2024.371
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Рада експертів із сімейної медицини та загаль-

ної практики рекомендує, що при загострені та при 

високому ризику загострення ХОЗЛ терапевти та 

сімейні лікарі, якщо на попередньому етапі не було 

призначено, після визначення параметрів спіроме-

трії можуть самостійно ініціювати призначення тіо-

тропію броміду у дозі 18 мкг. Цей препарат включе-

ний у програму «Доступні ліки України».
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Резолюція з діагностики і лікування 
хронічної хвороби нирок у роботі 
лікаря загальної практики — сімейної 
медицини і внутрішніх хвороб

Пацієнти з хронічною хворобою нирок (ХХН) 

найчастіше звертаються до лікаря загальної прак-

тики — сімейної медицини, терапевта, ендокри-

нолога, кардіолога за своїм основним захворюван-

ням, наприклад, цукровий діабет 2-го типу, серцева 

недостатність, що потребує проведення додатко-

вих аналізів та міждисциплінарного підходу для 

виявлення ризику розвитку та ранньої діагностики 

ХХН. Для коректної діагностики ХХН необхідно 

запровадити такі аналізи, як визначення креатині-

ну сироватки крові, рШКФ, співвідношення аль-

бумін/креатинін сечі, як обов’язкові до покриття 

тарифів обов’язкового медичного страхування.

Радою експертів із загальної практики та сімей-

ної медицини з метою своєчасного виявлення ХХН 

запропоновано наступну маршрутизацію пацієнта.

Пацієнтам із групи ризику з діагнозами: цукро-

вий діабет 2-го типу, артеріальна гіпертензія, сер-

цево-судинні захворювання, системні васкуліти та 

системний червоний вовчак, особам старше за 60 

років необхідно проведення досліджень на рівень 

креатиніну крові з подальшим визначенням рШКФ 

і співвідношення альбумін/креатинін для діагнос-

тики стадії ХХН.

При персистуючому зниженні рШКФ менше за 

60 мл/хв протягом трьох місяців рекомендовано на-

правляти пацієнтів до експертних центрів з нефрології.

Для морфологічної верифікації діагнозу (біопсія 

нирки) та підбору базисної терапії пацієнта скеро-

вують на госпіталізацію у цілодобовий стаціонар.

Пацієнти на замісній нирковій терапії (амбула-

торний програмний гемодіаліз після трансплантації 

нирки, перитонеальний діаліз) потребують моніто-

рування системних ускладнень уремії, дисфункції 

трансплантату, корекції базисної імуносупресивної 

терапії.

Рада експертів із сімейної медицини та загальної 

практики рекомендує, якщо на попередньому етапі не 

було призначено іНЗКТГ-2, то за наявності ХХН та ви-

значення параметрів рШКФ більше за 20 мл/хв/1,73 м2 

терапевти і лікарі загальної практики — сімейні лікарі 

можуть самостійно ініціювати призначення іНЗКТГ-2 

(наприклад, емпагліфлозин).

Також рекомендовано:

— Організація освітніх семінарів для лікарів-

нефрологів, ендокринологів, кардіологів у рамках 

проведення виїзних освітніх шкіл.

— Оновлення стандартів лікування ХХН відпо-

відно до міжнародних рекомендацій.

— Включення іНЗКТГ-2 (емпагліфлозину) до 

переліку лікарських засобів та виробів медичного 

призначення для безкоштовного чи пільгового за-

безпечення на стаціонарному і амбулаторному рівні 

для пацієнтів з ХХН.
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Резолюція з лікування серцевої 
недостатності в роботі лікаря 
загальної практики — сімейної 
медицини і внутрішніх хвороб

Основними цілями лікування пацієнтів з серце-

вою недостатністю (СН) є збільшення тривалості 

життя пацієнтів, запобігання повторним госпіталі-

заціям через погіршення перебігу СН та поліпшен-

ня клінічного стану, функціональної спроможності 

та якості життя пацієнтів. Ці цілі можуть бути до-

сягнуті насамперед шляхом застосування сучасної 

фармакотерапії СН, що зазначена в міжнародних 

рекомендаціях: блокатори РАС, бета-адренобло-

катори та антагоністи мінералокортикоїдних ре-

цепторів. Серед останніх переважають препарати 

із найменшою кількістю побічних ефектів (еплере-

нон — Еплепрес).

Лікарі сімейної медицини мають сприяти засто-

суванню науково обґрунтованої терапії СН та реко-

мендувати пацієнту продовжувати терапію СН, при-

значену на попередньому етапі лікування, зокрема 

застосування інгібіторів НЗКТГ-2 (емпагліфлозину). 

Емпагліфлозин — це перший препарат для за-

хисту пацієнтів у всьому спектрі фракції викиду 

лівого шлуночка шляхом зниження ризику серце-

во-судинної смерті або гострої СН [1–3]. Інгібітори 

НЗКТГ-2 (емпагліфлозин), з точки зору сучасної 

доказової медицини, мають науково обґрунтовану 

ефективність у зменшенні ризику прогресування 

СН та поліпшенні прогнозів для пацієнтів неза-

лежно від фенотипу серцевої недостатності та ве-

личини фракції викиду лівого шлуночка. Інгібітори 

НЗКТГ-2 (емпагліфлозин), як єдиний клас базової 

терапії СН по всьому спектру фракції викиду ліво-

го шлуночка, не повинні відмінятись, оскільки їхня 

дія є важливим компонентом тривалого контролю 

за перебігом СН.

Якщо на попередньому етапі пацієнту з діа-

гнозом СН не було призначено інгібітор НЗКТГ-2 

(емпагліфлозин), лікарі-терапевти та сімейні лікарі 

можуть самостійно ініціювати призначення емпа-

гліфлозину з огляду на його високий профіль безпе-

ки, простоту застосування, зручність прийому для 

пацієнта, а також добру сумісність з іншими препа-

ратами, що використовуються у лікуванні СН.

Рада експертів загальної практики — сімейної ме-

дицини рекомендує дотримуватися цих принципів, 

сприяючи поліпшенню якості життя пацієнтів та зни-

женню ризиків ускладнень серцевої недостатності.
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Резолюція щодо застосування 
прямого орального антикоагулянту 
едоксабану при високому та 
низькому ризику кровотеч

У прямого орального антикоагулянту едоксабану 

застосовується одна доза для лікування і профілак-

тики і однократний прийом, що поліпшує прихиль-

ність до його застосування пацієнтами. Препарат не 

потребує відміни перед інвазивними процедурами 

низького ризику кровотеч, а подвійний шлях виве-

дення сприяє безпеці у випадку взаємодії препара-

тів у пацієнтів з коморбідними станами. 

Дані реальної клінічної практики на основі дослі-

дження ETNA-AF-Europe study [1] підтвердили ре-

зультати реєстраційного дослідження прямого ораль-

ного антикоагулянту едоксабану і додали важливих 

результатів щодо високої прихильності в реальній клі-

нічній практиці — до 83 %. Також було відмічено мен-

шу кількість великих кровотеч для дози 60 мг і меншу 

кількість клінічно значущих невеликих кровотеч для 

дози 60 мг при застосуванні 1 раз на добу порівняно з 

дослідженням ENGAGE AF-TIMI 48 [2].

Результати дослідження ELDERCARE-AF1 

можуть дати лікарям загальної практики — сімей-

ної медицини, внутрішніх хвороб інформацію, що 

низька доза прямого орального антикоагулянту 

едоксабану 15 мг/добу може бути ефективним під-

ходом для крихких пацієнтів або таких пацієнтів з 

ФП, які не отримують стандартні дози антикоагу-

лянтів через високий ризик серйозних кровотеч.

Рада експертів із загальної практики і сімейної 

медицини рекомендує терапевтам та сімейним лі-

карям, якщо на попередньому етапі був призначе-

ний прямий антикоагулянт (в Україні виробляється 

вітчизняний препарат Едоксакорд), продовжити 

його застосування у випадках наявності показань за 

шкалою CHADS-VA2; якщо на попередньому етапі 

не було призначено прямі антикоагулянти, то само-

стійно ініціювати призначення едоксабану (Едоксо-

корту) навіть за наявності високого ризику кровоте-

чі у початковій дозі 15 мг із подальшим збільшенням 

дози при необхідності.
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Резолюція щодо застосування 
вітчизняної політаблетки з фіксованою 
комбінацією гіполіпідемічного 
й антитромбоцитарного препарату 
для вторинної профілактики 
та лікування ІХС як після ІМ, 
так і при хронічних коронарних 
синдромах 

Фіксована подвійна комбінація ацетилсаліци-

лової кислоти з розувастатином є потужним анти-

ішемічним комбінованим препаратом для вторинної 

профілактики і лікування ІХС з коморбідними захво-

рюваннями з міжнародною доказовою базою [1, 2].

Рада експертів загальної практики — сімейної ме-

дицини і внутрішніх хвороб рекомендує при лікуван-

ні ІХС та профілактики дотримуватися міжнародних 

принципів цільового рівня ЛПНЩ залежно від рів-

ня серцево-судинного ризику, контролювати рівень 

загального холестерину, ЛПВЩ, тригліцеридів, а 

також застосовувати для лікування і вторинної про-

філактики антитромбоцитарну терапію ацетилсалі-

циловою кислотою, і якщо на попередньому етапі лі-

кування і профілактики пацієнту не було призначено 

та у пацієнта немає протипоказань для таких призна-

чень, лікарі загальної практики — сімейної медицини 

і терапевти мають самостійно починати призначення 

політаблетки з фіксованою комбінацією гіполіпіде-

мічного й антитромбоцитарного препарату (в Укра-

їні виробляється вітчизняний препарат Аспіроза) для 

вторинної профілактики та лікування ІХС як після 

ІМ, так і при хронічних коронарних синдромах [3, 4].
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Резолюція щодо застосування 
фіксованої комбінації 
для антигіпертензивної терапії 
з блокатором рецепторів 
ангіотензину 2, блокатором 
кальцієвих каналів, тіазидовим 
діуретиком вітчизняного виробництва 
при лікуванні підвищеного рівня 
артеріального тиску

Фіксовані подвійна і потрійна комбінації вал-

сартану, амлодипіну і гідрохлортіазиду є потужним 

антигіпертензивним комбінованим препаратом для 

лікування артеріальної гіпертензії з коморбідними 

станами з міжнародною доказовою базою [1–3]. 

Рада експертів загальної практики — сімейної 

медицини і внутрішніх хвороб рекомендує дотриму-

ватися міжнародних принципів щодо цільового рів-

ня артеріального тиску при лікуванні артеріальної 

гіпертензії, і якщо на попередньому етапі лікування 

пацієнту із підвищеним рівнем артеріального тиску 

не було призначено фіксованої комбінованої тера-

пії та у пацієнта немає протипоказань для її при-

значення, лікарі загальної практики — сімейної ме-

дицини і терапевти можуть самостійно ініціювати 

призначення вітчизняної фіксованої подвійної або 

потрійної комбінації валсартану, амлодипіну і гід-

рохлортіазиду (в Україні виробляється вітчизняний 

препарат Тіара дуо, Тіара Тріо), з огляду на високу 

ефективність і рівень безпеки, простоту застосуван-

ня, зручність прийому для пацієнта, що сприяє по-

ліпшенню якості життя пацієнтів та зниженню ри-

зиків ускладнень.
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артеріального тиску 

Фіксовані подвійна і потрійна комбінації перин-

доприлу, амлодипіну і гідрохлортіазиду вітчизняно-

го виробництва є потужними антигіпертензивними 

комбінованими препаратами для лікування артері-
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альної гіпертензії з коморбідними захворюваннями 

з міжнародною доказовою базою [1–3].

Рада експертів загальної практики — сімейної 

медицини і внутрішніх хвороб рекомендує дотриму-

ватися міжнародних принципів щодо цільового рів-

ня артеріального тиску при лікуванні артеріальної 

гіпертензії, і якщо на попередньому етапі пацієнту 

із підвищеним рівнем артеріального тиску не було 

призначено фіксованої антигіпертензивної комбі-

нованої терапії та у пацієнта немає протипоказань 

для її призначення, лікарі загальної практики — 

сімейної медицини і внутрішніх хвороб можуть 

самостійно ініціювати призначення вітчизняної 

фіксованої подвійної і потрійної комбінацій перин-

доприлу, амлодипіну та індапаміду (в Україні ви-

робляються фіксовані комбінації Періндопрес Дуо 

і Періндопрес Тріо в різних дозуваннях), з огляду 

на високу ефективність і рівень безпеки, простоту 

застосування, зручність прийому для пацієнта, що 

сприяє поліпшенню якості життя пацієнтів та зни-

женню ризиків ускладнень.
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Резолюція щодо застосування 
вазодилатуючих 
бета-адреноблокаторів 
при лікуванні артеріальної гіпертензії 
та ІХС

Бета-адреноблокатори залишаються основними 

препаратами для лікування АГ при ІХС, як після ІМ, 

так і при хронічних коронарних синдромах [1–3]. 

Небіволол, як вазодилатуючий бета-блокатор, має 

переваги в терапії пацієнтів з АГ при супутній ІХС з 

огляду на краще зниження показників центрального 

АТ порівняно з невазодилатуючими бета-блокатора-

ми і додатковий позитивний вплив на коронарний 

кровотік, зумовлений збільшенням синтезу NO.

Небіволол є препаратом вибору серед бета-адре-

ноблокаторів для лікування мікроваскулярної сте-

нокардії [3]. 

Під впливом небівололу спостерігається зни-

ження артеріального тиску, корекція порушень мі-

кроциркуляції. Завдяки високій кардіоселективнос-

ті та вазодилатуючим властивостям препарат можна 

призначати при хронічних обструктивних захворю-

ваннях легень та обструктивних захворюваннях пе-

риферичних артерій.

Додатковою перевагою небівололу є його здат-

ність зберігати еректильну функцію порівняно з ін-

шими бета-адреноблокаторами [4].

Якщо на попередньому етапі пацієнту із діа-

гнозом АГ та ІХС не було призначено бета-адрено-

блокатори та у пацієнта немає протипоказань для 

їх призначення, лікарі сімейної медицини і тера-

певти можуть самостійно ініціювати призначення 

небівололу з огляду на його високий рівень безпе-

ки, простоту застосування, зручність прийому для 

пацієнта.

Рада експертів загальної практики — сімейної 

медицини рекомендує дотримуватися принципів 

лікування АГ та ІХС, сприяти поліпшенню якос-

ті життя пацієнтів та зниженню ризиків усклад-

нень.

Список літератури
1. Уніфікований клінічний протокол первинної та спеціа-

лізованої медичної допомоги «Гіпертонічна хвороба (артері-
альна гіпертензія)». МОЗ України, 12.09.2024.

2. Giuseppe Mancia, Reinhold Kreutz, Mattias Brunström 
et al. 2023 ESH Guidelines for the management of arterial hyper-
tension. J. Hypertens. 2023;41(12):1874-2071.

3. An. EAPCI Expert consensus document on ischemia 
with non-obstructive coronary arteries. Europen Heart J. 
2020;41,37:3504-3520.

4. Margus Viigimaa, Charalambos Vlachopoulos, Michael 
Doumas et al. ESH Working group on sexual dysfunction, Update 
of the position paper on arterial hypertension and erectile dysfunc-
tion. J. Hypertens. 2020;38,7:1220-1234.

Резолюція щодо застосування 
препаратів при хронічних больових 
синдромах у практиці лікаря 
загальної практики — сімейного 
лікаря і лікаря внутрішніх хвороб

Проблема хронічного болю є однією з пріори-

тетних в сучасній медицині, оскільки значно зни-

жує якість життя пацієнтів, стає причиною роз-

витку психоемоційних порушень, збільшує ризик 

суїциду, негативно впливає на перебіг коморбідної 

патології та є однією з основних причин опіоїдної 

пандемії в розвинених країнах світу. Частота хро-

нізації, за даними різних авторів, сягає 30–55 %, 

що свідчить про невчасне встановлення етіопато-

генетичних механізмів гострого болю та неефек-

тивність його менеджменту. Найважливіша роль 

в первинній діагностиці та менеджменті гострого 

болю, а отже, і у профілактиці хронічного нале-

жить саме первинній ланці надання медичної до-

помоги. В переважній більшості випадків саме до 

лікаря загальної практики — сімейної медицини 

звертаються пацієнти з гострим і хронічним болем. 

Тому так важливо на етапі первинного консульту-

вання вчасно встановити його причину та вид: но-

цицептивний, невропатичний, ноципластичний 

чи змішаний [1, 3, 4]. 
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У генезі хронічного болю важлива роль нале-

жить біосоціальним та психологічним факторам, 

тому для лікарів загальної практики під час пер-

винного консультування необхідним є викорис-

тання скринінгових нейропсихічних шкал, на-

приклад госпітальної шкали тривоги та депресії. 

Роз’яснення причин та механізмів розвитку хро-

нічного болю, а також методів та перспектив його 

лікування є ключовим елементом початкового 

психотерапевтичного втручання, часто достат-

нього на цьому етапі надання медичної допомоги. 

Серед засобів фармакологічної терапії хронічного 

болю одним з найбільш ефективних є прегабалін, 

який також внесений в усі міжнародні рекомен-

дації як препарат першої лінії лікування невро-

патичного болю, генералізованого тривожного 

розладу та фіброміалгії, особливо у пацієнтів з по-

рушеннями сну. 

Якщо на попередньому етапі пацієнту із хро-

нічним больовим синдромом не було призначено 

прегабалін, лікарі-терапевти, сімейні лікарі можуть 

самостійно ініціювати призначення прегабаліну з 

огляду на його високий рівень безпеки, простоту за-

стосування, зручність прийому для пацієнта та до-

бру сумісність із іншими засобами [2, 5]. 
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Резолюція щодо застосування 
блокаторів зворотного захвату 
серотоніну при депресивних 
і тривожних станах у практиці лікаря 
загальної практики — сімейного 
лікаря і лікаря внутрішніх хвороб

Складна соціальна ситуація в Україні, зокрема 

зумовлена війною, негативно впливає на менталь-

не здоров’я населення [1]. Дослідження, проведені 

у 2022 році, виявили поширеність тривожних роз-

ладів в Україні на рівні 54 % [2], при цьому 26 % 

населення відповідають критеріям посттравматич-

ного стресового розладу [3]. Це, у свою чергу, стає 

одним з найбільших викликів для всієї системи 

охорони здоров’я. Актуальним завданням є освіта 

фахівців первинної ланки з розпізнавання афек-

тивних, зокрема, тривожних розладів та їх навчан-

ня практичним навичкам терапевтичного втручан-

ня [1, 4]. 

Препаратами першої лінії медикаментозного 

втручання при депресивних та тривожних розладах 

є селективні інгібітори зворотного захвату серотоні-

ну, серед яких сертралін вважається препаратом ви-

бору за найкращим співвідношенням ефективності 

та переносимості [4, 5].

Рада експертів загальної практики — сімейної 

медицини рекомендує дотримуватися міжнародних 

принципів лікування депресивних та тривожних 

розладів, сприяти поліпшенню якості життя паці-

єнтів та зниженню ризиків ускладнень, зважаючи 

на коморбідні стани.
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Резолюція щодо діагностики 
та лікування гострих респіраторних 
інфекцій: грипу та коронавірусної 
хвороби (COVID-19)

При веденні хворих на гострі респіраторні ві-

русні інфекції треба пам’ятати, що серед усіх таких 

збудників найбільш небезпечними для імунокомпе-

тентних пацієнтів є грип та коронавірусна хвороба 

2019 (COVID-19). Обидва захворювання можуть 

мати тяжкий перебіг в гострому періоді, а COVID-19 

є системною імунною хворобою з можливими відда-

леними наслідками, патогенез та вплив на здоров’я 

людини яких ще вивчається. З іншого боку, саме 

для лікування цих хвороб існують противірусні пре-

парати специфічної та етіотропної дії. Задля запобі-
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гання виникненню як ускладнень, так і віддалених 

наслідків грипу та особливо COVID-19 слід своєчас-

но, а саме в перші дні захворювання, застосовувати 

противірусні препарати прямої дії. При діагностиці 

грипу та коронавірусної хвороби 2019 треба корис-

туватися визначенням випадку інфекційного за-

хворювання: для грипу це Наказ МОЗ України від 

28.12.2015 № 905 «Про затвердження критеріїв, за 

якими визначаються випадки інфекційних та пара-

зитарних захворювань, які підлягають реєстрації», 

а для коронавірусної хвороби 2019 — Додаток 2 до 

Стандартів медичної допомоги «Коронавірусна хво-

роба (COVID-19)» (Наказ МОЗ України № 722 від 

28.03.2020 р.). 

Рада експертів із загальної практики та сімейної 

медицини рекомендує в період сумісної циркуляції 

обох вірусів або підвищення захворюваності, зумов-

леного новим варіантом або субваріантом SARS-

CoV-2, для своєчасної діагностики та, відповідно, 

призначення ефективної терапії дотримуватися на-

ступних правил:

— клініцисти повинні контролювати місцеву 

активність вірусів грипу та SARS-CoV-2 протя-

гом сезону грипу; якщо сезон супроводжується 

великою кількістю тяжких випадків, призначен-

ня противірусної терапії на початку захворюван-

ня (перші 24–48 годин) є обов’язковим і неза-

лежним від стану хворого на момент огляду; це 

особливо важливо при лікуванні грипу, оскільки 

необоротні зміни в легенях можуть спричинити-

ся вже на третій день від появи перших клінічних 

симптомів; 

— діагноз грипу та коронавірусної хвороби вста-

новлюється на підставі аналізу клінічної симптома-

тики, епідеміологічної ситуації лікарем; будь-які ла-

бораторні дослідження (експрес-тести, ПЛР) тільки 

можуть підтвердити клінічний діагноз, але не виклю-
чити його;

— тільки тестування може виявити коінфекцію 

обох вірусів;

— клініцисти повинні перевіряти на грип пацієн-

тів, які мають гострий початок респіраторних симп-

томів (з гарячкою або без неї), а також загострення 

хронічних захворювань (наприклад, ХОЗЛ), серце-

ву недостатність, пневмонію;

— клініцисти повинні розглянути можливість 

тестування пацієнтів на інші патогени, з огляду на 

конкретні клінічні обставини; 

— противірусне лікування грипу однакове для 

всіх пацієнтів незалежно від коінфекції SARS-

CoV-2;

— немає клінічно значущих взаємодій між про-

тивірусними засобами для лікування грипу та про-

тивірусними засобами, які використовуються для 

лікування COVID-19; 

— рекомендується якнайшвидше починати емпі-

ричне лікування озельтамівіром (або іншим доступ-

ним препаратом прямої дії, що має відповідні пока-

зання) усіх пацієнтів з підозрою на грип, незалежно 

від їхнього статусу щодо COVID-19 і не чекаючи 

результатів тесту на грип, особливо в період сезону 

тяжкого грипу; 

— лікування слід продовжувати, доки результати 

аналізу на визначення нуклеїнової кислоти не ви-

ключать грип;

— озельтамівір не має активності проти SARS-

CoV-2;

— єдиним препаратом специфічної дії та, від-

повідно, найбільш ефективним для лікування 

COVID-19 є паксловід (нірматрелвір/ритонавір); в 

разі відсутності доступу до паксловіду треба засто-

совувати інші препарати, що мають доведену актив-

ність щодо цього вірусу із відповідними змінами в 

інструкції;

— лікування інфекції SARS-CoV-2 може бути при-
значене будь-якій особі, яка відповідає вимогам згідно 
з інструкцією з використання лікарських засобів; тіль-

ки в разі відсутності широкого доступу до лікуван-

ня противірусну терапію призначають лише групам 

ризику;

— слід пам’ятати, що при COVID-19 стан хво-

рого на початку захворювання не є показником по-

дальшої тяжкості його перебігу;

— своєчасна противірусна терапія запобігає не 

тільки ускладненням в гострий період хвороби, але 

й її віддаленим наслідкам. 

Список літератури
1. https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/special-

populations/influenza/
2. Prioritization of Anti-SARS-CoV-2 Therapies for the Treat-

ment and Prevention of COVID-19 When There Are Logistical 
or Supply Constraints. NIH, COVID-19 Treatment Guidelines. 
Updated on 13.05.22. Prioritization of Therapeutics | COVID-19 
Treatment Guidelines (nih.gov).

3. https://www.idsociety.org/practice guideline/influenza/#Full-
Recommendations.

4. https://www.thelancet.com/journals/laninf/article/PIIS1473-
3099(23)00287-6/fulltext.

5. Characterizing Long COVID: Deep Phenotype of a Com-
plex Condition Rachel R Deer. doi: https://doi.org/10.1101/202
1.06.23.21259416.

6. https://www.cdc.gov/flu/about/flu-vs-covid19.html.

Резолюція щодо імунізації 
населення при найбільш 
поширених інфекційних 
захворюваннях з тяжкими 
ускладненнями 

Імунізація (за визначенням Всесвітньої організації 
охорони здоров’я) — це процес, завдяки якому лю-

дина набуває імунітет або стає несприйнятливою 

до інфекційної хвороби, що зазвичай здійснюється 

шляхом введення вакцини.

Інфекції, яким можна запобігти щепленнями: 

кашлюк, дифтерія, правець, поліомієліт, кір, епі-

демічний паротит, краснуха, гепатит B, гемофільна 
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інфекція, пневмококова інфекція, менінгококова 

інфекція, ротавірусна інфекція, вітряна віспа, гепа-

тит A, папіломавірусна інфекція тощо.

В Україні відповідно до статті 27 Закону Украї-

ни «Про забезпечення санітарного та епідемічного 

благополуччя населення», статей 1, 12 та 13 Закону 

України «Про захист населення від інфекційних 

хвороб» та Закону України «Про затвердження За-

гальнодержавної програми імунопрофілактики 

та захисту населення від інфекційних хвороб на 

2009–2015 роки» з метою забезпечення епідемічно-

го благополуччя населення України та запобігання 

інфекціям, керованим засобами специфічної про-

філактики, затверджено Календар профілактичних 

щеплень.

Поліомієліт — це гостре інфекційне захворю-

вання, яке спричинює поліовірус. Перебіг хвороби 

характеризується ураженням ЦНС, з виникненням 

парезів і паралічів, іноді може закінчуватися смертю 

хворого.

Вірус поліомієліту поширюється від людини до 

людини через фекалії та слину, особливо через за-

ражену їжу та воду. Найбільш вразливими до поліо-

мієліту є діти віком до п’яти років.

Вакцину від поліомієліту вводять кілька разів, 

і вона захищає людину впродовж усього її життя. 

Перші клінічні ознаки захворювання виникають 

через сім-чотирнадцять днів після того, як вірус по-

трапив в організм людини. Таким чином, інкубацій-

ний період поліомієліту триває від одного до двох 

тижнів.

За даними ЦГЗ МОЗ України, випадків поліо-

мієліту у 2023–2024 рр. в Україні не зареєстровано, 

проте рівні охоплення щепленнями становлять: По-

ліо-3 — 64,8 %; Поліо-4 — 63,8 %; Поліо-5 — 62,5 %; 

Поліо-6 — 57 %.

Дифтерія — інфекційне захворювання, що 

спричиняється Corinrebacteria diphterie (дифте-

рійна паличка). Інфекція проявляється інток-

сикацією і утворенням характерних плівок на 

слизових оболонках верхніх дихальних шляхів 

(рідше — на кон’юнктивах, в ранах, статевих ор-

ганах тощо), ураженням нервової та серцево-су-

динної систем.

Ускладнення: міокардит (запалення серцевого 

м’яза), поліневрит (множинне запалення нервів), 

паралічі, порушення зору (двоїння), ураження ни-

рок. 

За даними ЦГЗ МОЗ України, за 2023 — 9 місяців 

2024 р. кількість випадків дифтерії в Україні (Київ-

ська область) — по 1 випадку. 

Рівні охоплення щепленнями за 9 місяців 2024 

року становлять: АКДП-3 — 66,2 %; АКДП-4 — 

65,1 %; АДП (6 р.) — 60,7 %; АДП-м (16 р.) — 61,3 %, 

АДП-м (дорослі) — 53,0 %.

Правець — інфекційне захворювання, що спри-

чиняється бактерією Clostridium dificile, яка вражає 

як людей, так і тварин. Прогноз у разі захворювання 

несприятливий. Незважаючи на екстрену реаніма-

цію, смертність досягає 25–80 %. Смерть, як пра-

вило, настає в результаті спазму дихальних м’язів і 

паралічу серцевого м’яза.

Кількість випадків правця в Україні у 2023 р. — 

6 (1 — у Львівській області) та у 2024 р. — 9 (2 — у 

Львівській області).

Рівні охоплення щепленнями за 9 місяців 2024 

року становлять: АКДП-3 — 66,2 %; АКДП-4 — 

65,1 %; АДП (6 р.) — 60,7 %; АДП-м (16 р.) — 61,3 %, 

АДП-м (дорослі) — 53,0 %.

Кашлюк — інфекційне захворювання, що спри-

чиняється бактерією Bortadella pertussis (кашлюкова 

паличка, паличка Борде — Жангу). Найбільш харак-

терною ознакою кашлюку є затяжний нападоподіб-

ний спазматичний кашель. 

Приблизно у кожної 10-ї дитини, яка захворіла 

на кашлюк, розвивається запалення легень, у кож-

ної 50-ї виникають судоми (у 3 % немовлят). В 1 на 

250 випадків (у 1 % грудних дітей) вражається голо-

вний мозок (енцефалопатія). 

Кашлюк і його ускладнення можуть призвести 

до смерті дитини, пік смертності від кашлюку при-

падає на вік до 1 року. 

Кількість випадків кашлюку у 2023 р. в Україні — 

341 випадок (Львівська область — 42) , у 2024 р. — 

6355 випадків (у Львівській області — 621).

Рівні охоплення щепленнями за 9 місяців 2024 

року становлять: АКДП-3 — 66,2 %; АКДП-4 — 

65,1 %.

Вірусний гепатит В є вірусною інфекцією, що 

вражає печінку і здатна спричиняти як гостру, так і 

хронічну хворобу. Цей вірус передається в результа-

ті контакту з кров’ю або іншими рідинами організму 

інфікованої людини.

Згідно з оцінками, 257 мільйонів людей хро-

нічно інфіковані вірусом гепатиту В (що визнача-

ється як позитивна реакція на наявність поверх-

невого антигену гепатиту В протягом принаймні 

6 місяців).

Приблизно 686 000 людей вмирають щорічно 

від інфекції гепатиту В, включно з цирозом і ра-

ком печінки в результаті хронічної інфекції гепа-

титу В.

Кількість випадків ВГВ у 2023 р. в Україні — 577 

гострих випадків та 5435 хронічних, у 2024 р. — 541 

гострий та 7106 хронічних.

Рівні охоплення щепленнями в Україні за 9 

місяців 2024 року становлять: ВГВ-1 — 79,3 %; 

ВГВ-3 — 67 %.

Резолюція із застосування інгібіторів 
НЗКТГ2 лікарями первинної 
практики — сімейними лікарями 
для лікування цукрового діабету 
2-го типу

Обов’язкові заходи. Проводити діагностику та 

лікування хворих на ЦД відповідно до Уніфіко-

ваного клінічного протоколу первинної та спеці-
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алізованої медичної допомоги «Цукровий діабет 

2 типу у дорослих», затвердженого МОЗ України 

24.07.2024. 

Особливості гіпоглікемічної терапії при ЦД 2-го 

типу в осіб із ССЗ:

— пацієнтам з ЦД2, які мають ACCCЗ або вста-

новлену хворобу нирок, рекомендований інгібітор 

НЗКТГ2;

— пацієнтам з ЦД2 та встановленим АСССЗ, 

множинними факторами ризику АСССЗ або діабе-

тичним захворюванням нирок рекомендується інгі-

бітор НЗКТГ2;

— пацієнтам з ЦД2 та встановленим АСССЗ або 

кількома факторами ризику АСССЗ — комбінована 

терапія інгібітором НЗКТГ2 та арГПП1;

— пацієнтам з ЦД2 та встановленою СН зі збере-

женою або зниженою фракцією викиду рекоменду-

ється інгібітор НЗКТГ2.

Основною метою лікування хворих на ЦД 2-го 

типу є досягнення еуглікемічного стану та запобі-

гання розвитку ускладнень.

Якщо на попередньому етапі пацієнту із діа-

гнозом ЦД 2-го типу не було призначено інгібітор 

НЗКТГ-2 (емпагліфлозин та інші), лікарі загаль-

ної практики — сімейної медицини, терапевти 

можуть самостійно ініціювати його призначен-

ня з огляду на високий рівень безпеки, просто-

ту застосування і сумісність з іншими препара-

тами.

Рада експертів загальної практики — сімей-

ної медицини рекомендує дотримуватися цих 

принципів лікування для поліпшення якості 

життя пацієнтів та зниження ризику розвитку 

ускладнень ЦД.

Список літератури
1. Уніфікований клінічний протокол первинної та 

спеціалізованої медичної допомоги «Цукровий діабет 2 
типу у дорослих», затверджений МОЗ України 24.07.2024 
року.

2. Xu B, Li S, Kang B, et al. The current role of sodium-
glucose contransporter 2 inhibitors in type 2 diabetes mellitus 
management. Cardiovascular Diabetology. 2022;21:83; doi.
org/10.1186/s 12933-022-01512-w.

Резолюція щодо організації 
реабілітаційних заходів 
у практиці сімейного лікаря 
в сучасних умовах

1. У взаємодії з МОЗ створення робочих груп 

з організації реабілітаційної допомоги в клініч-

ній практиці сімейного лікаря та формування на-

ціональної настанови щодо розробки протоколу 

надання реабілітаційної допомоги при серцево-

судинних та респіраторних захворюваннях; за-

хворюваннях нервової системи; реабілітаційна 

допомога на первинному рівні надання медичної 

допомоги із затвердженням стандартів та уніфіко-

ваного клінічного протоколу надання реабілітацій-

ної допомоги.

2. Розвивати компетенції сімейних лікарів щодо 

реабілітаційного допомоги: проведення навчальних 

заходів, спеціалізації, тематичних курсів удоскона-

лення, майстер-класів з актуальних питань реабілі-

таційної допомоги в практиці сімейного лікаря на 

сучасних реабілітаційних базах.

3. Поліпшення комунікації та маршрутизації 

між первинною ланкою та закладами охорони 

здоров’я. Розвивати мультидисциплінарний під-

хід із забезпеченням співпраці між сімейними 

лікарями та фахівцями з реабілітації. Залучення 

немедичних надавачів реабілітаційних послуг в 

рамках реалізації комплексного пацієнтоцен-

тричного підходу.

4. Основними напрямками реабілітаційної до-

помоги на первинному рівні можуть бути засто-

сування програм при найбільш поширених захво-

рюваннях опорно-рухового апарату, хронічних 

захворюваннях, після гострих серцево-судинних 

та цереброваскулярних станів, педіатрична та ге-

ріатрична реабілітація із застосуванням доказових 

методів.

5. Впровадження цифрових технологій та теле-

реабілітації: використовувати телемедичні кон-

сультації для моніторингу стану пацієнтів і дистан-

ційної реабілітаційної підтримки; запроваджувати 

мобільні додатки та онлайн-платформи для відсте-

ження прогресу пацієнтів і нагадування про вико-

нання вправ.

6. Підтримувати ранню та безперервну реабілі-

тацію: забезпечити своєчасний початок реабілітації 

після гострих станів (інсульт, інфаркт) для запобі-

гання ускладненням; створювати умови для безпе-

рервного спостереження та підтримки пацієнтів із 

хронічними захворюваннями.

7. Сприяти запобіганню інвалідності та рециди-

вів: проводити скринінг груп ризику, впроваджува-

ти профілактичні заходи для запобігання погіршен-

ню здоров’я; заохочувати здоровий спосіб життя та 

фізичну активність серед населення.

8. Забезпечити психосоціальну підтримку: 

продовження впровадження mhGAP; навчання 

команди ПМД немедикаментозним методикам 

психологічної допомоги, комунікації, технікам 

надання допомоги при психологічних розла-

дах; створення при центрах ПМД реабілітацій-

них центрів з фізичної і ментальної реабілітації 

з окремим пакетом фінансування та розшире-

ною командою фахівців з реабілітації; навчання 

лікарів технікам боротьби з синдромом виго-

рання, ПТСР та впровадження в практику ЗОЗ 

культури піклування про ментальне здоров’я 

медиків.

9. Проведення фундаментальних наукових до-

сліджень у галузі фізичної та реабілітаційної меди-

цини, розроблення програм їх втілення в реальну 

клінічну практику сімейного лікаря.
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Учасники експертної ради із загальної практики — сімейної медицини

№ ПІБ Місце роботи, посада

1
Толстанов 
Олександр 
Костянтинович

Д.мед.н., чл.-кор. НАМН України, проректор з науково-педагогічної роботи, голова 
вченої ради НУОЗ України ім. П.Л. Шупика, президент ГО «Українська асоціація 
сімейної медицини»

2
Долженко 
Марина 
Миколаївна

Д.мед.н., професор, завідувач кафедри кардіології НУОЗ України ім. П.Л. Шупика, 
заслужений лікар України, FESC, президент ГО «Асоціація серцево-судинної допо-
моги сімейної медицини»

3
Сова 
Сергій 
Геннадійович

Д.мед.н., професор кафедри пропедевтики внутрішньої медицини № 2 НМУ 
ім. О.О. Богомольця

4
Маляров 
Сергій 
Олександрович

К.мед.н., керівник Центру психосоматики та депресій клініки «Оберіг»

5
Голубовська 
Ольга 
Анатоліївна

Д.мед.н., професор, заслужений лікар України, завідувач кафедри інфекційних 
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Веринурад плюс алопуринол 
для лікування серцевої недостатності 

зі збереженою фракцією викиду: 
результати рандомізованого клінічного 

дослідження AMETHYST

Ключові моменти. Запитання. Який вплив вери-

нураду, нового інгібітора транспортера уратів-1, на 

здатність виконувати фізичне навантаження і симп-

томи у пацієнтів із серцевою недостатністю зі збе-

реженою фракцією викиду (HFpEF) і підвищеним 

рівнем сечової кислоти в сироватці крові (СКС)?

Висновки. У цьому рандомізованому клінічному 

дослідженні, яке включало 159 пацієнтів, комбінація 

веринураду та алопуринолу порівняно з алопурино-

лом окремо або плацебо призвела до значно більшого 

зниження рівня СКС після 32 тижнів лікування; од-

нак вона не поліпшила пікове поглинання кисню, 

симптоми або ключові ехокардіографічні параметри 

у пацієнтів із HFpEF і підвищеним рівнем СКС.

Значення. Комбінація веринураду з алопурино-

лом для зниження рівня СКС не поліпшила пікове 

поглинання кисню або симптоми HFpEF.

Важливість. Підвищений рівень СКС може 

сприяти ендотеліальній дисфункції; тому СКС є 

привабливою мішенню лікування HFpEF. Однак, 

наскільки відомо авторам, попередні рандомізова-

ні клінічні випробування не оцінювали зниження 

СКС при HFpEF.

Мета. Дослідити ефективність і безпеку нового 

інгібітора транспортера уратів-1, веринураду, у па-

цієнтів із HFpEF і підвищеним рівнем СКС.

Дизайн, оформлення та учасники. Це було подвій-

не сліпе рандомізоване клінічне дослідження фази 

2 (тривалістю 32 тижні), яке проводилося з травня 

2020 року по квітень 2022 року. Дослідження прово-

дилося в 59 центрах у 12 країнах і включало пацієн-

тів віком 40 років і старше з HFpEF і рівнем СКС по-

над 6 мг/дл. Дані аналізувалися з серпня 2022 року 

по травень 2024 року.

Втручання. Відповідні пацієнти були рандомізо-

вані 1 : 1 : 1 для прийому перорального веринура-

ду 12 мг один раз на добу плюс алопуринол 300 мг; 

алопуринолу 300 мг, монотерапія; або плацебо про-

тягом 24 тижнів після 8-тижневого періоду титру-

вання. Алопуринол комбінували із веринурадом для 

запобігання уратній нефропатії, спричиненій ве-

рінурадом, і групу монотерапії алопуринолом було 

включено для оцінки ефектів алопуринолу в групі 

комбінованої терапії. Усі пацієнти отримували пе-

роральний колхіцин від 0,5 до 0,6 мг щодня протя-

гом перших 12 тижнів після рандомізації.

Основні результати та заходи. Ключові кінцеві 

точки включали зміни від базового рівня до 32-го 

тижня в піковому поглинанні кисню (VO
2
), загаль-

ного бала симптомів опитувальника кардіоміопатії 

Канзас-Сіті (KCCQ-TSS) і рівнів СКС та безпеку/

переносимість (зокрема, серцево-судинні події, що 

розглядаються).

Результати. Серед 159 рандомізованих пацієнтів 

(53 у групі лікування; середній вік [IQR] 71 [40–86] 

рік; 103 чоловіки [65 %]) із середнім рівнем (IQR) 

NT-proBNP 527 (239–1044) пг/мл і рівнем CКС 7,5 

(6,6–8,4) мг/дл, веринурад плюс алопуринол (серед-

ня зміна –59,6 %; 95% ДІ від –64,4 до –54,2 %) зни-

зили рівень СКС більшою мірою, ніж алопуринол 

(середня зміна –37,6 %; 95% ДІ від –45,3 до –28,9 %) 

або плацебо (середня зміна 0,8 %; 95% ДІ від –11,8 

до 15,2 %; P < 0,001). Зміни пікового VO
2 
(веринурад 

плюс алопуринол, 0,27 мл/кг/хв; 95% ДІ від –0,56 

до 1,10 мл/кг/хв; алопуринол, –0,17 мл/кг/хв; 95% 

ДІ від –1,03 до 0,69 мл/кг/хв; плацебо, 0,37 мл/кг/хв; 

95% ДІ від –0,45 до 1,19 мл/кг/хв) були подібними в 

групах. Жодних несприятливих сигналів щодо без-

пеки лікування не було. Смертельні випадки або 

серцево-судинні події виникли у 3 пацієнтів (5,7 %) 

у групі веринураду плюс алопуринол, у 8 пацієнтів 

(15,1 %) у групі монотерапії алопуринолом і в 6 па-

цієнтів (11,3 %) у групі плацебо.

Висновки та відповідність. Результати цього ран-

домізованого клінічного дослідження показують, 

що, незважаючи на значне зниження СКС, верину-

рад плюс алопуринол не призводив до значного поліп-

шення пікового VO
2
 або симптомів порівняно із мо-

нотерапією алопуринолом або плацебо при HFpEF.

Посилання: Kitzman DW, Voors AA, Mentz RJ, 

Lewis GD, Perl S, Myte R, Kaguthi G, Sjöström CD, 

Källgren C, Shah SJ. Verinurad Plus Allopurinol for 

Heart Failure With Preserved Ejection Fraction: The 

AMETHYST Randomized Clinical Trial. JAMA Car-

diol. 2024 Oct 1;9(10):892-900. doi: 10.1001/jamacar-

dio.2024.2435.

Переваги та ризики, пов’язані із терапією 
статинами для первинної профілактики 

у літніх і дуже літніх дорослих

Обґрунтування. Немає єдиної думки щодо вико-

ристання статинів для первинної профілактики сер-

цево-судинних захворювань (ССЗ) і смертності від 



48                                       Артеріальна гіпертензія та серцево-судиннi заворювання                                      Том 17, № 4, 2024

НОВЕ У КАРДІОЛОГІЇ / ADVANCES IN CARDIOLOGY

усіх причин у дорослих віком 75 років і старше через 

недостатню представленість цієї популяції в рандо-

мізованих контрольованих дослідженнях.

Мета. Вивчити переваги та ризики використан-

ня статинів для первинної профілактики у літніх (ві-

ком від 75 до 84 років) і дуже літніх (віком  85 років) 

дорослих.

Дизайн. Послідовна емуляція цільового дослі-

дження, що порівнює відповідні когорти, які почи-

нають і не починають терапію статинами.

Ресурси. Загальнодоступні електронні медичні 

бази записів у Гонконгу.

Учасники. Були включені особи віком 75 років і 

старше, які мали показання для початку лікування 

статинами, в період із січня 2008 року по грудень 

2015 року. Учасники з попередньо діагностованими 

серцево-судинними захворюваннями, як-от іше-

мічна хвороба серця (ІХС), були виключені з аналі-

зу. Серед 69 981 відповідної особи віком від 75 до 84 

років та 14 555 осіб віком 85 років і старше 41 884 та 

9457 мали в анамнезі еквіваленти ІХС (наприклад, 

діабет) у відповідних вікових групах.

Втручання. Початок терапії статинами. 

Кінцеві точки. Частота серйозних серцево-су-

динних захворювань (інсульт, інфаркт міокарда або 

серцева недостатність), смертність від усіх причин і 

основні побічні явища (міопатії та дисфункція пе-

чінки). 

Результати. Із відповідних критеріям 42 680 до-

сліджених осіб віком від 75 до 84 років і 5390 осіб 

віком 85 років і старше (середній період спостере-

ження 5,3 року) у 9676 і 1600 виникли ССЗ у кожній 

віковій групі. Зниження ризику загальної захворю-

ваності на ССЗ було виявлено при початку терапії 

статинами у дорослих віком від 75 до 84 років (5-річ-

не стандартизоване зниження ризику 1,20 % [95% 

ДІ від 0,57 до 1,82 %] у плані лікування [ITT-аналіз]; 

5,00 % [95% ДІ від 1,11 до 8,89 %] та в аналізі за про-

токолом [PP]), а в осіб віком 85 років і старше: ITT 

4,44 % [95% ДІ від 1,40 до 7,48 %]; PP: 12,50 % [95% 

ДІ від 4,33 до 20,66 %]. В обох вікових групах не було 

виявлено значного підвищення ризику міопатій та 

дисфункції печінки.

Обмеження. Можуть існувати певні фактори, які 

не були враховані, але могли вплинути на результат, 

як-от фактори способу життя, наприклад дієта та 

фізична активність.

Висновок. У пацієнтів віком 75 років і старше 

після призначення терапії статинами спостерігало-

ся зменшення ризику ССЗ без підвищення ризику 

серйозних побічних ефектів. Слід зазначити, що по-

казано переваги та безпеку постійної терапії стати-

нами у дорослих віком 85 років і старше.

Посилання: Wanchun Xu, Amanda Lauren Lee, 

Cindy Lo Kuen Lam, et al. Benefits and Risks Associated 

With Statin Therapy for Primary Prevention in Old and 

Very Old Adults: Real-World Evidence From a Target 

Trial Emulation Study. Ann Intern Med. 2024;177:701-

710. [Epub 28 May 2024]. doi: 10.7326/M24-0004.

Які спеціалісти мають забезпечувати 
контроль АТ?

Сучасні спроби контролювати високий артері-

альний тиск (АТ) не приносять результатів у Спо-

лучених Штатах і в усьому світі. У першому глобаль-

ному звіті Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ) про гіпертензію встановлено, що в усьому 

світі лише 54 % дорослих із гіпертонією знають про 

неї, 42 % отримують лікування і лише 21 % конт-

ролюють АТ. У США майже половина (48 %) до-

рослих мають високий АТ, який визначається як 

систолічний АТ > 130 мм рт.ст. або діастолічний АТ 

> 80 мм рт.ст., або приймають ліки від високого АТ, 

відповідно до даних Центрів контролю захворювань 

і профілактики. Приблизно лише 1 із 4 дорослих 

(22,5 %) з високим АТ його контролює. 

Високий АТ є основним фактором ризику іше-

мічної хвороби серця, серцевої недостатності та 

інсульту, і проблема його контролю лише погір-

шується. Цього року Американська кардіологічна 

асоціація вважає, що «серед дорослих поширеність 

гіпертензії зросте із 51,2 % у 2020 році до 61,0 % у 

2050 році».

Фармацевти є найефективнішими 
Хоча багато факторів сприяють розвитку АГ, до-

слідники виявили, що фахівець, який очолює гру-

пу із лікування гіпертензії, може відігравати певну 

роль в успіху. Наразі більшість груп контролю АТ 

очолюють лікарі первинної ланки. У недавньому 

метааналізі 100 рандомізованих контрольованих до-

сліджень і понад 90 000 пацієнтів, надрукованому 

у Circulation, Кетрін Т. Міллс (Katherine T. Mills), 

доктор філософії, зі Школи охорони громадсько-

го здоров’я Університету Тулейн, Новий Орлеан, 

та її колеги виявили, що при дослідженні усіх груп 

контролю АТ зусилля щодо зниження АТ були 

більш успішними у командах під керівництвом фар-

мацевтів і громадських медичних працівників: за 

таких умов спостерігалося найбільше зниження АТ.

Зусилля цих груп привели до найбільшого зни-

ження систолічного АТ: −7,3 мм рт.ст. (фармацевти) 

та −7,1 мм рт.ст. У групах під керівництвом медсес-

тер і лікарів спостерігали зміни систолічного АТ на 

−3 і −2,4 мм рт.ст. відповідно.

Зниження АТ, достатнє для зменшення ризику 
серцево-судинних захворювань

Цифри зниження АТ у групі фармацевтів є 

клінічно значущими, сказала Кетрін Т. Міллс в 

інтерв’ю. «Це більше, ніж багато із того, що ми ба-

чимо в результаті індивідуальних змін способу жит-

тя, наприклад, зменшення споживання натрію або 

збільшення фізичної активності».

«Це досить значиме зниження АТ, щоб істотно 

знизити ризик серцево-судинних захворювань», — 

зазначила вона. Оскільки необхідність лікування 



Том 17, № 4, 2024                             www.mif-ua.com, http://hypertension.zaslavsky.com.ua                                                   49

НОВЕ У КАРДІОЛОГІЇ / ADVANCES IN CARDIOLOGY

гіпертензії не викликає сумнівів, такі дані — доказ 

того, що лідер групи має ключове значення, і це є 

особливо важливим для системи, у якій щось ще не 

працює так, як має бути.

«Ми маємо практично всі наукові докази того, 

які втручання ефективні. Але існує великий розрив 

між цим і тим, що насправді робиться в реальному 

світі», — сказала дослідниця. Її не здивувало те, що 

фармацевти отримали найкращі результати, «оскіль-

ки багато в чому ефективне лікування пов’язане з 

титруванням ліків і пошуком відповідних ліків для 

кожного пацієнта».

Крім того, Кетрін Т. Міллз зазначила, що ке-

рування АТ і його контроль потрапляють прямо в 

ключову діяльність фармацевтів, включаючи оцінку 

побічних ефектів ліків і розмову із пацієнтами про 

дотримання прихильності.

Чому фармацевти можуть бути 
більш успішними

У супровідній редакційній статті Росс Т. Цую-

кі (Ross T. Tsuyuki) із Центру EPICORE, відділен-

ня кардіології, Університет Альберти в Едмонтоні 

(Канада), і співавтори підтвердили, що досліджен-

ня Міллз надає додаткові дані для підтримки фар-

мацевтів, які ведуть роботу щодо контролю АТ, але 

це не такі дані, які заважали би моделі змінюватися. 

Перешкоди, як вони описали в статті, включали вій-

ни за територію та відсутність законодавчих змін.

Редактори також сказали, що створення команд 

з контролю АТ під керівництвом фармацевтів — це 

лише перший крок. «Потрібні фармацевти, які б са-

мостійно виписувати рецепти», — зауважили вони. 

«Оскільки окремі штати регулюють сферу діяльнос-

ті фармацевтів, — пишуть редактори, — ми маємо 

величезне завдання змінити правила, щоб дозво-

лити фармацевтам самостійно виписувати рецепти 

на ліки від гіпертензії. Але це можна зробити. Вла-

да Канадської провінції Альберта дозволяє фарма-

цевтам виписувати рецепти. А нещодавно це стало 

можливо у штаті Айдахо. Хоча більшість штатів до-

зволяють певний вид спільного (залежного) при-

значення рецептів, і це лише перший крок».

Дозвіл фармацевтам самостійно виписувати ре-

цепти допоможе людям, які не мають лікаря або не 

можуть отримати доступ до лікаря, пишуть редакто-

ри. Але зміна державного законодавства може буде 

довгою та складною роботою. 

Модель контролю АТ під керівництвом лікаря, 
«здається, не справляється з тріском»

Співавтор редакційної статті Флоріан Рейдер 

(Florian Rader), медичний директор реферативного 

Центру гіпертензії в медичному центрі Cedars-Sinai 

в Лос-Анджелесі, сказав в інтерв’ю, що наразі бри-

гади лікарів є існуючою нормою, «і ця модель, зда-

ється, з тріском провалилася». Він наводить кілька 

основних причин цього. На первинній ланці, зазна-

чає він, пацієнти з гіпертензією часто мають інші 

проблеми — у них може бути високий рівень холес-

терину або діабет. «У них можуть бути як гострі за-

хворювання, які їх турбують, так і гіпертензія, яка їх 

не турбує», — сказав він.

Лікарі, як правило, знаходять виправдання, щоб 

не підвищувати дози або не додавати антигіпертен-

зивні ліки, сказав Рейдер. «Тоді ми схильні звинува-

чувати ефект «білого халата» або говорити, що «ти 

сьогодні просто нервуєш».

За його словами, фармацевти порівняно із ліка-

рями більше орієнтуються на протоколи. «Вони, по 

суті, дивляться на рівень АТ і мають у своєму розумі 

певний алгоритм. Якщо рівень АТ досягає зазначе-

них в інструкції цифр, почніть приймати цей препа-

рат. Якщо він досягає іншої величини, збільште або 

додайте інший препарат». Це призводить до того, 

що пацієнти звертаються за допомогою до фарма-

цевтів, а не до лікарів.

«Я не думаю, що фармацевти вкрадуть хоч од-

ного пацієнта, — сказав Рейдер. — Якщо лікар 

мав партнера із системи охорони здоров’я, на-

приклад фармацевта, для оптимізації АТ, то [па-

цієнти] повертаються до лікаря з нормалізованим 

АТ на правильних ліках. Я думаю, що це безпро-

грашний результат. Я думаю, ми просто повинні 

подолати це».

Ф. Рейдер зазначив, що клініки призначення 

варфарину, які очолюють фармацевти, добре заре-

комендували себе, «але із будь-якої причини, коли 

йдеться про АТ, лікарі дещо вагаються».

Співпраці — «так», незалежності — «ні»
Експерт з гіпертензії Дональд Дж. ДіПетт 

(Donald J. DiPette), провідний професор кафедри 

внутрішньої медицини Університету Південної Ка-

роліни в Колумбії, штат Південна Кароліна, сказав, 

що він повністю згоден із висновком Міллс та її ко-

лег: «Фармацевти та громадські медичні працівни-

ки є найефективнішими у впровадженні втручання 

щодо контролю АТ, і їм слід віддавати пріоритет у 

майбутніх зусиллях із контролю гіпертензії».

Висновок «збігається із думкою основних органі-

зацій» — сказав ДіПетт, який допомагав розробляти 

останні рекомендації ВООЗ щодо фармакологічно-

го лікування гіпертензії. «ВООЗ припускає, що фар-

макологічне лікування АГ може здійснюватися не-

медиками, як-от фармацевти та медсестри, за умови 

дотримання наступного: відповідна підготовка, 

повноваження щодо призначення препаратів, спе-

ціальні протоколи лікування та нагляд лікаря». Ді-

Петт твердо переконаний, що зусилля із контролю 

АТ повинні бути під наглядом лікаря, але це може 

відбуватися різними шляхами. Він пропонує спіль-

ну розробку протоколу під контролем лікаря. Кожен 

робить свій внесок, але лікар його підписує. Щодо 

прикладу незалежної практики для фармацевтів у 

Айдахо ДіПетт сказав, що не думає, що це матиме 

велике значення для збільшення рівня контролю. 

«Це ще не командна допомога», — відзначив він.
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Послання для громадських медичних 
працівників

Дональд Дж. ДіПетт підкреслив, що він радий 

бачити, що громадські медичні працівники стають 

наступною найефективнішою групою після фар-

мацевтів, яка керує групами контролю АТ. Це осо-

бливо важливо, оскільки зусилля з контролю АТ у 

всьому світі повинні враховувати культурний досвід 

окремих спільнот. «Громадський працівник працює 

на місці і може допомогти подолати деякі культурні 

бар’єри, — сказав він. — Ключ у тому, щоб зосере-

дитися на груповій допомозі та відійти від силосної 

практики». За його словами, лікарі часто впадають у 

«клінічну або терапевтичну інерцію», що стосується 

контролю АТ. «Ми не титруємо або не додаємо до-

даткові ліки від гіпертензії, навіть якщо на це чітко 

вказують значення АТ. Це проблема не окремого 

пацієнта або системи охорони здоров’я, це залежить 

від нас як лікарів».

За його словами, немедики більше дотримують-

ся протоколів і вказівок, незалежно від динаміки 

того, що відбувається. І суворе дотримання прото-

колів — це добре для гіпертензії. «Ми не надмірно 

лікуємо гіпертонію, — підкреслив він, — ми недо-

опрацьовуємо це».

Учений сказав, що для того, щоб змінити тен-

денцію щодо гіпертензії, знадобляться кардинальні 

зміни в медицині — зміна інституцій, систем і лю-

дей, які десятиліттями діяли однаково. «Наші по-

казники контролю гіпертонії жахливі, — зазначив 

ДіПетт. — Більш тривожним є те, що вони падають. 

Ця ситуація потребує невідкладного втручання. Це 

палаюча платформа. Ми повинні серйозно розгля-

нути можливість зробити щось інше».

Посилання: Ross T. Tsuyuki, Florian Rader. 

Pharmacist’s Role in the Success of Blood Pressure 

Control Interventions: Evidence Isn’t the Barrier… 

Circulation: Cardiovascular Quality and Outcomes. 

2024;17, 8:e011175.

Низькодозова потрійна таблетка порівняно 
зі стандартними протоколами 

для лікування гіпертензії

У цьому рандомізованому дослідженні порів-

нювали ефективність і безпеку протоколу прийо-

му низьких доз потрійних комбінованих засобів 

(телмісартан, амлодипін та індапамід) зі стандарт-

ним лікуванням дорослих чорношкірих африкан-

ців із неконтрольованою гіпертензією. Протокол 

прийому 3-компонентних засобів призвів до зна-

чно більшого зниження домашнього систолічного 

АТ (31 проти 26 мм рт.ст.; P < 0,001) і вищого рів-

ня контролю домашнього АТ (62 проти 28 %) на 

етапі 6 місяців лікування, ніж застосування стан-

дартного протоколу лікування. Не спостерігалося 

випадків припинення прийому препарату через 

побічні ефекти.

Лікування гіпертензії вже не є таким захоплюю-

чим, як було раніше, але це все ще одна із найбільш 

важливих речей, які ми можемо зробити, щоб змен-

шити частоту розвитку ССЗ і смертність. Ці два до-

слідження говорять нам про два важливі аспекти 

контролю над гіпертензією: наскільки низько нам 

слід опускатися? А як нам туди потрапити?

Перша стаття — це метааналіз семи досліджень 

щодо гіпертензії за участю 72 138 пацієнтів, у яких 

досліджували, наскільки низькою повинна бути 

наша ціль щодо лікування гіпертензії. Автори по-

рівняли ефективність зниження систолічного АТ 

менше за 130 мм рт.ст. зі 130 мм рт.ст. Частота сер-

йозних ССЗ була знижена на 22 % (HR 0,78; 95% ДІ 

0,70–0,87) на користь систолічного АТ менше за 

130 мм рт.ст. Смертність від усіх причин також зни-

жувалася на 11 % (HR 0,89; 95% ДІ 0,79–0,99) на ко-

ристь систолічного АТ менше за 130 мм рт.ст.

Коли автори розглянули ефективність навіть 

більш низького рівня систолчного АТ — менше ніж 

120 мм рт.ст. порівняно із систолічним АТ менше 

ніж 140 мм рт.ст., то було виявлено лише чотири 

дослідження, які мали таке низьке цільове значен-

ня — 120 мм рт.ст.; отже, кількість учасників і подій 

була меншою. Незважаючи на це, на користь гру-

пи із цільовим САТ менше за 120 мм рт.ст. частота 

серйозних ССЗ була нижчою на 18 % (HR 0,82; 95% 

ДІ 0,74–0,91). Смертність від усіх причин була мен-

шою на 15 %, але верхня межа перевищила довірчий 

інтервал: 1,00 (HR 0,85; 95% ДІ 0,71–1,01), і цей 

результат може бути обумовлений лише зниженою 

кількістю хворих, включених у дослідження та у цю 

частину аналізу.

Побічні ефекти на фоні терапії були дещо вищи-

ми в групах із більш інтенсивним лікуванням, але 

абсолютні цифри були дуже низькими. Але, тим не 

менш, все ж таки варто йти на зниження ризику роз-

витку ССЗ і смертності.

Висновок дослідження є чітким і полягає у тому, 

що систолічний АТ повинен бути менше за 130 мм 

рт.ст. Крім того, існує перевага щодо серцево-судин-

них захворювань при САТ менше за 120 мм рт.ст. із 

тенденцією до поліпшення показників смертності.

Наступне питання полягає в тому, як довести па-

цієнтів до цих нижчих рівнів АТ.

У другій статті наших нігерійських колег вико-

ристовувалася комбінація із трьох таблеток, щоб 

визначити, чи можуть вони поліпшити контроль 

гіпертензії. Автори спостерігали 300 пацієнтів із гі-

пертензією. Половина цих пацієнтів мала звичай-

ний метод титрування на основі їхніх поточних ре-

комендацій:

— амлодипін 5 мг;

— амлодипін 5 мг + лозартан 50 мг;

— амлодипін 10 мг + лозартан 100 мг;

— амлодипін 10 мг + лозартан 100 мг + гідро-

хлортіазид 25 мг 

— та подальше направлення до спеціаліста, якщо ці-

льовий рівень АТ все ще не досягнутий. Інша група 
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приймала потрійну комбінацію таблеток. Це була 

одна таблетка, яка містила телмісартан, амлодипін 

та індапамід. Є три сильні сторони цієї потрійної 

комбінованої таблетки, і кожна таблетка містила 

подвійну дозу всіх компонентів. Стратегія титруван-

ня була наступною:

— телмісартан/амлодипін/індапамід — 10 мг/

1,25 мг/0,625 мг;

— телмісартан/амлодипін/індапамід — 20 мг/

2,5 мг/1,25 мг;

— телмісартан/амлодипін/індапамід — 40 мг/

5 мг/2,5 мг;

— телмісартан/амлодипін/індапамід — 40 мг/

5 мг/2,5 мг + телмісартан/амлодипін 40 мг/5 мг — та 

подальше направлення до спеціаліста, якщо цільо-

вий АТ все ще не досягнутий. Через 6 місяців конт-

роль АТ був кращим у групі прийому трьох компо-

нентів, ніж у групі звичайного лікування. У групі 

звичайного лікування зниження рівня домашнього 

АТ було на 26 мм рт.ст. (95% ДІ 22–28 мм рт.ст.). У 

групі прийому потрійних таблеток систолічний АТ 

знизився на 31 мм рт.ст. (95% ДІ 28–33 мм рт.ст.). 

Це різниця в −5,8 мм рт.ст. (95% ДІ від −8,0 до −3,6; 

P < 0,001), що, швидше за все, призвело б до змен-

шення частоти розвитку ССЗ, якби це дослідження 

тривало довше. Слід зазначити, що 72 і 82 % пацієн-

тів у групах звичайного титрування та використан-

ня потрійних таблеток відповідно досягли цільово-

го АТ 140/90 мм рт.ст. Ці 10 % абсолютної різниці 

означатимуть зниження частоти серцево-судинних 

подій при більш тривалому дослідженні.

Лише 28 % осіб у групі звичайного титрування 

та 62 % у групі потрійних таблеток досягли домаш-

нього цільового АТ нижче за 130/80 мм рт.ст., що 

означає різницю на 34 % у кількості пацієнтів, які 

досягли домашнього цільового АТ. Це призвело б 

до дуже значного зниження частоти розвитку ССЗ, 

якби це було в більш тривалому клінічному дослі-

дженні.

Профіль побічних ефектів був добрим завдяки 

низьким дозам у потрійній терапії. Тому потрійна 

терапія є дуже простою стратегією, щоб залучити 

більше пацієнтів до досягнення мети. Крім того, у 

країнах, де є плата за відпуск за кожним рецептом, 

ця потрійна таблетка матиме лише одну плату за від-

пуск, а не три. Це також може бути значною еконо-

мією коштів.

З цими двома чудовими публікаціями ми тепер 

знаємо, наскільки низько ми можемо опуститися в 

контролі АТ, і, що можливо, важливіше, як ми мо-

жемо досягти цього легко та дешево.

Посилання: Whelton PK, O’Connell S, Mills KT, 

et al. Optimal Antihypertensive Systolic Blood Pressure: 

A Systematic Review and Meta-Analysis. Hypertension. 

2024;81(11):2329-2339. https://doi.org/10.1161/hy-

pertensionaha.124.23597; Ojji DB, Salam A, Sani MU, 

et al. Low-Dose Triple-Pill vs Standard-Care Protocols 

for Hypertension Treatment in Nigeria: A Randomized 

Clinical Trial. JAMA. 2024;332(13):1070-1079. https://

doi.org/10.1001/jama.2024.18080.

Підготував проф. Ю.М. Сіренко  
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АГІ — індекс апное-гіпопное 

АМАТ — амбулаторний моніторинг артеріально-

го тиску 

АМКР — антагоністи мінералокортикої дних ре-

цепторів 

АОАТ — автоматичний  офісний  артеріальний  

тиск (вимірювання) 

АПФ — ангіотензинперетворюючий  фермент 

АРС — співвідношення альдостерон/ренін 

АТ — артеріальний тиск

БКК — блокатор кальцієвих каналів 

БРА — блокатор рецепторів ангіотензину 

в/в — внутрішньовенно 

в/м — внутрішньом’язово 

ВІЛ — вірус імунодефіциту людини 

ВООЗ — Всесвітня організація охорони здоров’я 

ВТС — відносна товщина стінки (RWT)

ГЛШ — гіпертрофія лівого шлуночка 

ГПІ — гомілково-плечовий  індекс 

ГПП-1 (GLP-1) — глюкагоноподібний  пептид-1 

ДАТ — діастолічний  артеріальний  тиск 

ДІ — довірчий  інтервал 

ДМАТ — домашнє моніторування артеріального 

тиску 

ЕКГ — електрокардіограма 

ІМТ — індекс маси тіла 

ІХС — ішемічна хвороба серця 

КК — кальцій  коронарної  артерії  

KT — комп’ютерна томографія 

ЛЗП (GP) — лікар загальної  практики 

ЛП — ліве передсердя 

ЛПВЩ — ліпопротеї ни високої  щільності 

ЛПНЩ — ліпопротеї ни низької  щільності 

ЛШ — лівий  шлуночок 

МКР — мінералокортикої дні рецептори 

МРТ — магнітно-резонансна томографія 

НЗКТГ2 — котранспортер натрій -глюкоза 2 

НКП — необхідна кількість препаратів для ліку-

вання (NNT) 

ОГПОМ — опосередковане гіпертензією пошко-

дження органів-мішеней 

ПГ — парагангліома похилого віку 

ППТ — площа поверхні тіла 

РААС — ренін-ангіотензин-альдостеронова сис-

тема 

РАС — ренін-ангіотензинова система 

РВГ — реноваскулярна гіпертензія

РКД — рандомізоване контрольоване дослі-

дження

РКП — рекомендації  з клінічної  практики 

рШКФ — розрахункова швидкість клубочкової 

фільтрації

САК — співвідношення альбумін/креатинін

САТ — систолічний  артеріальний  тиск 

СНзбФВ — серцева недостатність зі збереженою 

фракцією викиду 

СНпзФВ — серцева недостатність із помірно 

зниженою фракцією викиду 

СНС — симпатична нервова система 

СОАС — синдром обструктивного апное сну 

ССЗ — серцево-судинні захворювання 

ТІА — транзиторна ішемічна атака 

ТТГ — тиреотропний  гормон 

УБР — ураження білої  речовини 

ФК — фіксована комбінація в одній таблетці

ФМД-РВГ — реноваскулярна гіпертензія, спри-

чинена фіброзно-м’язовою дисплазією

ФП — фібриляція передсердь

ФХЦ/ПГ — феохромоцитома/парагангліома 

ХХН — хронічна хвороба нирок 

ЧТНА — черезшкірна транслюмінальна ниркова 

ангіопластика (PTRA)

ШКФ — швидкість клубочкової  фільтрації  

ШПХ — швидкість пульсової  хвилі.

ACCORD — Action to Control Cardiovascular Risk 

in Diabetes (Дія щодо контролю серцево-судинних 

ризиків при діабеті) 

ALARA — As low as reasonably achievable (настіль-

ки низько, наскільки це розумно досяжно) 

ALLHAT — Antihypertensive and Lipid-Lowering 

Treatment to Prevent Heart Attack (Антигіпертензив-

не та ліпідознижувальне лікування для запобігання 

інфаркту) 

ARNi — Angiotensin receptor-neprilysin inhibitor 

(інгібітор ангіотензинових рецепторів неприлізин)

ASCVD — Atherosclerotic cardiovascular disease 

(атеросклеротичні серцево-судинні захворювання) 

CHAP — Chronic Hypertension and Pregnancy 

(Хронічна гіпертензія та вагітність) 

CKD-EPI — Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration (формула для розрахунку швидкості 

клубочкової фільтрації)

COVID-19 — Coronavirus disease 2019 (коронаві-

русна хвороба 2019) 

CPAP — Continuous positive airway pressure 

(постій ний  позитивний  тиск у дихальних шляхах) 

DASH — Dietary Approaches to Stop Hypertension 

(дієтичні підходи до зупинки гіпертензії ) 

DECIDE-Salt — Diet, ExerCIse and carDiovascular 

hEalth — Salt (дієта, фізичні вправи та серцево-су-

динне здоров’я — сіль) 

EACTS — European Association for Cardio-Thora-

cic Surgery (Європей ська асоціація кардіоторакальної  

хірургії ) 

EPIC — European Prospective Investigation into 

Cancer and Nutrition (Європей ське проспективне 

дослідження раку та харчування) 

ESC — European Society of Cardiology 

(Європей ське товариство кардіологів) 

ESH — European Society of Hypertension 

(Європей ське товариство гіпертензії ) 

ESPRIT — Effects of intensive Systolic blood 

Pressure lowering treatment in reducing RIsk of vascular 

evenTs (Вплив інтенсивного лікування для знижен-

ня систолічного артеріального тиску на зниження 

ризику судинних подій ) 

Скорочення
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1. Преамбула
Рекомендації оцінюють і узагальнюють наявні 

докази з метою допомогти медичним працівникам 

запропонувати найкращий діагностичний або те-

рапевтичний підхід для окремого пацієнта з даним 

захворюванням. Рекомендації призначені для вико-

ристання медичними працівниками, а Європейське 

товариство кардіологів (ESC) надає свої рекоменда-

ції у вільний доступ.

Рекомендації ESC не відміняють індивідуальну 

відповідальність медичних працівників за прийнят-

тя відповідних і точних рішень з урахуванням стану 

здоров’я кожного пацієнта і за консультації з таким 

пацієнтом або особою, яка доглядає за пацієнтом, 

якщо це доречно та/або необхідно. Медичний пра-

цівник також зобов’язаний перевіряти правила та 

норми, які застосовуються в кожній країні до ліків і 

пристроїв на момент призначення, а також поважа-

ти етичні правила своєї професії.

Керівні принципи ESC представляють офіцій-

ну позицію ESC щодо певної теми та регулярно 

оновлюються, коли це підтверджується новими 

доказами. Політику і процедури ESC для форму-

лювання і видання рекомендацій ESC можна знай-

ти на веб-сайті ESC (https://www.escardio.org/

Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-

development/Writing-ESC-Guidelines). Ця версія 

настанови оновлює та замінює попередню версію 

від 2018 року.

Члени цієї робочої групи були відібрані ESC із 

професіоналів, залучених до надання медичної до-

помоги пацієнтам із цією патологією, а також пред-

ставників пацієнтів і методистів. Процедура відбору 

включала відкритий конкурс для авторів і мала на 

меті залучити членів з усього регіону ESC і відпо-

відних субспеціальних спільнот ESC. Було приділе-

но увагу різноманітності й інклюзії, особливо щодо 

статі та країни походження. Цільова група виконала 

критичний огляд та оцінку опублікованої літерату-

ри щодо діагностичних і терапевтичних підходів, 

включно з оцінкою співвідношення ризик/користь. 

Сила кожної рекомендації та рівень доказів, які їх 

підтверджують, були зважені й оцінені відповід-

но до попередньо визначених шкал, як зазначено 

в табл. 1 і 2 нижче. Показники результатів, про які 

повідомляють пацієнти (PROM), і показники досві-

ду, про які повідомляють пацієнти (PREM), також 

були оцінені як основа для рекомендацій та/або об-

говорення в цих настановах. Робоча група дотриму-

валася процедур голосування ESC, всі схвалені ре-

комендації підлягали голосуванню, і було досягнуто 

принаймні 75 % згоди серед членів, які голосували. 

Членам робочої групи, які заявили про конфлікт ін-

тересів щодо конкретних тем, було запропоновано 

утриматися від голосування щодо відповідних реко-

мендацій.

Експерти комісії з написання і рецензування 

надали форми декларації інтересів для всіх від-

носин, які можуть сприйматися як реальні чи 

потенційні джерела конфліктів інтересів. Їхні 

декларації про інтереси були розглянуті відповід-

но до правил декларації інтересів ESC, які можна 

знайти на веб-сайті ESC (http://www.escardio.org/

guidelines), і були зібрані у звіті, опублікованому 

в додатковому документі з настановами. Фінан-

сування розробки Рекомендацій ESC повністю 

надходить від ESC без залучення галузі охорони 

здоров’я.

Комітет ESC Clinical Practice Guidelines (CPG) 

контролює та координує підготовку нових настанов 

HbA1c — глікований  гемоглобін 

KDIGO — Kidney Disease: Improving Global Out-

comes (рекомендації із захворювання нирок: поліп-

шення глобальних результатів) 

NT-proBNP — N-кінцевий промозковий 

натрій уретичний пептид 

PREMs — Patient-Reported Experience Measures 

(шкала щодо результатів опитування пацієнтів про 

якість наданої допомоги) 

PREOP-ACEI — Prospective Randomized Evalu-

ation of Preoperative Angiotensin-Converting En-

zyme (Проспективна рандомізована оцінка 

передоперацій ного застосування інгібіторів ангіо-

тензинперетворювального ферменту) 

PROMS — Patient-Reported Outcome Measures 

(шкала щодо персонального сприйняття пацієнта-

ми стану їхнього здоров’я)  

RADIANCE-HTN — A Study of the Recor Medical 

Paradise System in Clinical Hypertension (Досліджен-

ня системи Recor Medical Paradise при клінічній  

гіпертензії ) 

SCORE2 — Systematic COronary Risk Evaluation 2 

(систематична оцінка коронарного ризику 2) 

SCORE2-OP — Systematic COronary Risk Evalua-

tion 2 — Older Persons  (систематична оцінка коро-

нарного ризику 2 у людей похилого віку)

SNP — Single-nucleotide polymorphism (полімор-

фізм гена одного нуклеотиду) 

SPRINT — Systolic Blood Pressure Intervention Trial 

(випробування систолічного артеріального тиску)

SSaSS — Salt Substitute and Stroke Study (Застосу-

вання замінника солі та дослідження інсульту) 

STEP — Strategy of Blood Pressure Intervention in 

Elderly Hypertensive Patients (Стратегія втручання в 

артеріальний  тиск у літніх пацієнтів з гіпертензією) 

STEP-1 — Semaglutide Treatment Effect in People 

with Obesity (Ефект лікування семаглутидом у людей  

з ожирінням) 

TRIUMPH — Treating Resistant Hypertension Us-

ing Lifestyle Modification to Promote Health (Лікуван-

ня резистентної  гіпертензії  за допомогою зміни спо-

собу життя для зміцнення здоров’я) 
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Таблиця 1. Клас рекомендацій

Клас 
рекомендацій

Визначення
Рекомендоване 

для застосування словесне 
формулювання

Клас І
Докази та/або загальна згода, що таке лікування чи про-
цедура мають сприятливий вплив, корисні, ефективні

Рекомендовано або показано

Клас ІІ
Суперечливі докази та/або розбіжність думок про корисність/ефективність даного лікування 
або процедури

Клас ІІа Значення доказів/думок на стороні корисності/ефективності Повинно бути розглянуто

Клас ІІb
Корисність/ефективність менш добре встановлена доказа-
ми/думками

Може бути розглянуто

Клас III
Докази або загальна згода на те, що дане лікування чи про-
цедура є не корисними/ефективними, а в деяких випадках 
можуть бути шкідливими

Не рекомендується

Таблиця 2. Рівень доказів

Рівень доказів А Дані отримні із численних РКД або метааналізів

Рівень доказів В Дані отримані із одного РКД або великих нерандомізованих досліджень 

Рівень доказів С
Консенсус з думки експертів і/або дані маленьких досліджень, ретроспективних 
досліджень, регістрів

і несе відповідальність за процес затвердження. На 

додаток до перевірки Комітетом CPG рекомендації 

ESC проходять кілька раундів подвійної сліпої екс-

пертної оцінки зовнішніми експертами, включно 

з членами з усього регіону ESC, усіх національних 

кардіологічних товариств ESC і відповідних суб-

спеціальних спільнот ESC. Після відповідного пе-

регляду настанови підписуються всіма експертами 

робочої групи. Фіналізований документ підписа-

ний Комітетом CPG для публікації в European Heart 

Journal.

Рекомендації ESC базуються на аналізі опублі-

кованих доказів, в основному на клінічних випро-

буваннях і метааналізах випробувань, але потен-

ційно включають інші типи досліджень. Таблиці 

доказів, що узагальнюють ключову інформацію з 

відповідних досліджень, створюються на ранніх 

етапах процесу розробки настанови, щоб полегши-

ти формулювання рекомендацій, поліпшити розу-

міння рекомендацій після публікації та підвищити 

прозорість у процесі розробки настанови. Таблиці 

опубліковані в окремому розділі Керівних принци-

пів ESC і посилаються на таблиці спеціальних ре-

комендацій.

Застосування ліків поза медичним призначен-

ням може бути наведене в цих настановах, якщо 

достатній рівень доказів показує, що це можна вва-

жати медично доречним для певного стану. Однак 

остаточне рішення щодо окремого пацієнта має 

приймати відповідальний медичний працівник, 

приділяючи особливу увагу:

— специфічній ситуації пацієнта. Якщо інше не 

передбачено національними правилами, викорис-

тання ліків не за призначенням має бути обмежене 

ситуаціями, коли це відповідає інтересам пацієнта 

щодо якості, безпеки й ефективності лікування, і 

лише після того, як пацієнта було поінформовано й 

отримано надану ним згоду;

— нормам охорони здоров’я, що діють у певній 

країні, показанням державних органів з регулю-

вання лікарських засобів та етичним правилам, 

яким підпорядковані медичні працівники, де це 

можливо.

2. Вступ
Цей документ 2024 року оновлює Рекомендації 

ESC/Європейського товариства з гіпертензії (ESH) 

2018 року щодо лікування артеріальної гіпертензії 

[1]. Хоча поточний документ базується на попе-

редніх рекомендаціях, він також містить важливі 

оновлення і нові рекомендації, засновані на поточ-

них даних. Наприклад:

(1) Назву змінено з «Рекомендації з лікування ар-

теріальної гіпертензії» на «Рекомендації з лікування 

підвищеного артеріального тиску та гіпертензії». 

Це ґрунтується на доказах того, що ризик серцево-

судинних захворювань (ССЗ), пов’язаний з артері-

альним тиском (АТ), визначається за безперервною 

шкалою впливу, а не за бінарною шкалою нормо-

тензії проти гіпертензії [2, 3]. Оновлені дані також 

дедалі частіше демонструють користь застосування 

препаратів, що знижують АТ, щодо серцево-судин-

них наслідків серед осіб з високим ризиком серце-

во-судинних захворювань і підвищеним рівнем АТ, 

який не відповідає традиційним пороговим значен-

ням, що використовуються для визначення гіпер-

тензії. Термін «артеріальний» видалено з назви Ре-

комендацій 2024, оскільки артеріальна гіпертензія 

може також виникати в легеневих артеріях, на що 

тут не звертають увагу.
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(2) Рекомендації 2024 року продовжують вико-

ристовувати визначення гіпертензії при офісному 

систолічному АТ  140 мм рт.ст. або діастолічному 

АТ  90 мм рт.ст. Проте вводиться нова категорія АТ 

під назвою «підвищений АТ». Підвищений АТ ви-

значається як систолічний АТ 120–139 мм рт.ст. або 

діастолічний АТ 70–89 мм рт.ст.

(3) Основною, заснованою на доказах, зміною 

в Рекомендаціях 2024 року є рекомендація під-

тримувати цільовий систолічний АТ 120–129 мм 

рт.ст. серед дорослих, які отримують препарати 

для зниження АТ. Є кілька важливих застережень 

щодо цієї рекомендації, зокрема: (i) вимога, щоб 

пацієнт добре переносив лікування щодо цього 

цільового АТ, (ii) той факт, що більш м’які цільо-

ві рівні АТ можна розглядати для осіб із симпто-

матикою ортостатичної гіпотензії, в осіб віком 85 

років і старше або осіб з помірною або тяжкою не-

мічністю або обмеженою очікуваною тривалістю 

життя, і (iii) сильний наголос на вимірюванні АТ 

поза межами загального періоду для підтверджен-

ня цільового систолічного АТ 120–129 мм рт.ст. 

Для тих вибраних окремих випадків, коли цільо-

вий систолічний АТ 120–129 мм рт.ст. не досяга-

ється через непереносимість або наявність умов, 

які сприяють більш м’якому цільовому АТ, ми 

рекомендуємо орієнтуватися на настільки низь-

кий АТ, наскільки це є розумно досяжним. Також 

наголошується на індивідуальному прийнятті клі-

нічних рішень і рішеннях, що приймаються спіль-

но з пацієнтом.

(4) Іншою важливою зміною в Рекомендаціях 

2024 року порівняно з попередніми версіями є по-

силення уваги до доказів, пов’язаних із летальними 

та нелетальними наслідками серцево-судинних за-

хворювань, а не сурогатними результатами, такими 

як лише зниження АТ. За винятком втручань щодо 

способу життя і немедикаментозних втручань із 

низьким ризиком, спрямованих на впровадження 

або надання допомоги, поточні рекомендації по-

требують, щоб рекомендація класу I була зроблена 

щодо лікарських засобів або процедурних втручань, 

докази повинні свідчити про користь щодо резуль-

татів лікування серцево-судинних захворювань, а не 

тільки зниження АТ.

(5) Робоча група має збалансоване представни-

цтво чоловіків і жінок.

(6) У цих настановах стать і гендер розглядаються 

як невід’ємний компонент у всьому документі, а не в 

окремому розділі в кінці. У цьому документі стать — 

це біологічна умова бути жінкою або чоловіком від 

моменту зачаття, заснована на генах, а гендер — це 

соціокультурний вимір бути жінкою або чоловіком 

у певному суспільстві, заснований на гендерних ро-

лях, гендерних нормах, гендерній ідентичності та 

гендерних відносинах, чинних у відповідному сус-

пільстві в даний момент часу [4, 5].

(7) Рекомендації 2024 року написані, щоб зро-

бити їх більш «зручними для користувача». З цього 

приводу було отримано внесок від лікарів загальної 

практики (ЗП), і один член робочої групи є лікарем 

загальної практики. З огляду на старіння населення 

в Європі також було зосереджено увагу на адаптації 

лікування з урахуванням немічності й літнього віку, 

про що йдеться в кількох розділах. Крім того, врахо-

вуються внесок пацієнтів та їхній життєвий досвід. 

Тепер ми також включаємо таблиці доказів у до-

датковий розділ, щоб забезпечити кращу прозорість 

щодо наших рекомендацій. У відповідних випадках 

читачі, які бажають отримати додаткові деталі та ін-

формацію, можуть звернутися до додаткових даних 

онлайн і ESC CardioMed [6].

(8) Робоча група визнала, що основною про-

блемою у використанні настанови є її погане впро-

вадження. Це, імовірно, сприяє неоптимальному 

контролю над гіпертензією [7–9]. Щоб вирішити 

цю проблему, до додаткових даних онлайн вклю-

чено спеціальний розділ про впровадження. Крім 

того, за допомогою нової ініціативи ми включає-

мо інформацію від національних товариств після 

опитування про впровадження настанов, яке було 

завершено під час експертної перевірки національ-

ним товариством документа з настановами. Є надія, 

що ця інформація допоможе поінформувати націо-

нальні суспільства про потенційні перешкоди щодо 

реалізації.

2.1. Що нового
Ці Рекомендації 2024 містять низку нових і пере-

глянутих рекомендацій, які підсумовано в табл. 3 і 4 

відповідно.

3. Патофізіологія підвищеного тиску 
та гіпертензії

Постійно високий АТ у системних артеріях 

є ознакою гіпертензії, яка є найважливішим мо-

дифікованим фактором ризику захворюваності 

та смертності від усіх причин і ССЗ у всьому сві-

ті [2]. Більшість пацієнтів з гіпертензією мають 

есенціальну або первинну гіпертензію, коли точна 

причина залишається невідомою, тоді як близько 

10 % мають вторинну гіпертензію з визначеною 

причиною (зокрема, деякі дослідження показу-

ють, що поширеність вторинної гіпертензії може 

бути значно вищою за сучасного систематичного 

скринінгу) [10].

Патофізіологія гіпертензії включає складну 

взаємодію між факторами навколишнього сере-

довища і поведінкою, генами, гормональними 

мережами і кількома системами органів (нирко-

ва, серцево-судинна і центральна нервова система 

[11]) (рис. 1). Крім того, задіяні судинні й імун-

ні механізми [12]. Порушення регуляції цих про-

цесів призводять до гіпертензії, яка, якщо її не 

контролювати, може призвести до опосередкова-

ного гіпертензією пошкодження органів-мішеней 

(ОГПОМ) і несприятливих наслідків серцево-су-

динних захворювань.
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Таблиця 3. Нові рекомендації

Рекомендація Клас Рівень

1 2 3

5. Вимірювання артеріального тиску

Рекомендується вимірювати АТ за допомогою перевіреного та каліброваного пристрою, щоб 
забезпечити дотримання правильної техніки вимірювання та застосовувати послідовний підхід 
до вимірювання АТ для кожного пацієнта

І В

Вимірювання АТ поза офісом рекомендується із діагностичною метою, особливо тому, що 
воно може виявити як гіпертензію «білого халата», так і масковану гіпертензію. Якщо вимірю-
вання поза офісом не є матеріально-технічно та/або економічно доцільним, тоді рекомендо-
вано підтвердити діагноз повторним вимірюванням АТ в офісі із використанням правильної 
стандартизованої техніки вимірювання

І В

Більшість автоматизованих осцилометричних моніторів не валідовані для вимірювання АТ при 
ФП. У цих обставинах, коли можливо, слід розглянути можливість вимірювання АТ за допомо-
гою ручного аускультативного методу

ІІа С

Оцінку ортостатичної гіпотензії (падіння  20 систолічного АТ та/або  10 діастолічного АТ че-
рез 1 та/або 3 хвилини після стояння) слід розглядати принаймні під час початкової діагности-
ки підвищеного АТ або гіпертензії та після цього, якщо виникають сугестивні симптоми. Це слід 
робити після того, як пацієнт спочатку полежить або посидить протягом 5 хвилин

ІІа С

6. Визначення та класифікація підвищеного артеріального тиску та гіпертензії, 
оцінка ризику серцево-судинних захворювань

Рекомендується використовувати підхід, що ґрунтується на оцінці ризику, у лікуванні підвище-
ного АТ, в осіб із помірною або тяжкою ХХН, встановленим серцево-судинним захворюванням, 
гіперхолестеринемією, цукровим діабетом або сімейною гіперхолестеринемією, яких слід роз-
глядати як групу підвищеного ризику серцево-судинних захворювань

І В

Рекомендується, незалежно від віку, осіб із підвищеним АТ і ризиком серцево-судинних захво-
рювань за шкалою SCORE2 або SCORE2-OP  10 % розглядати як групу підвищеного ризику 
розвитку серцево-судинних захворювань з метою лікування їх підвищеного АТ на основі такої 
оцінки ризику

І В

Для оцінки ризику серцево-судинних захворювань у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу із 
підвищеним АТ слід враховувати шкалу SCORE2-Діабет, особливо якщо їм менше ніж 60 років

ІІа В

Ускладнення вагітності в анамнезі (гестаційний діабет, гестаційна гіпертензія, передчасні поло-
ги, прееклампсія, одне або кілька мертвонароджень і повторні викидні) є модифікаторами ри-
зику, що залежать від статі, які слід враховувати для підвищення рівня ризику при класифікації 
осіб із підвищеним АТ і граничним підвищенням 10-річного ризику ССЗ (ризик від 5 до < 10 %)

ІІа В

Етнічна належність до групи високого ризику (наприклад, із Південної Азії), сімейний анамнез 
передчасного розвитку атеросклеротичних ССЗ, низький соціально-економічний статус, ав-
тоімунні запальні розлади, ВІЛ та тяжкі психічні захворювання є модифікаторами ризику для 
обох статей, які слід розглянути для підвищення рівня ризику при класифікації особи із підви-
щеним АТ і граничним підвищеним 10-річним ризиком ССЗ (ризик від 5 до < 10 %)

ІІа В

Після оцінки 10-річного прогнозу ризику серцево-судинних захворювань і нетрадиційних мо-
дифікаторів ризику серцево-судинних захворювань, і якщо рішення про лікування для зниження 
АТ залишається невизначеним для осіб із підвищеним АТ, вимірювання та оцінка КК, наявно-
сті бляшки в сонній або стегновій артерії за допомогою ультразвуку, підвищені рівні високочут-
ливого серцевого тропоніну чи B-типу натрійуретичного пептиду (біомаркерів) або підвищення 
артеріальної жорсткості за вимірюванням швидкості пульсової хвилі можливо розглядати для 
поліпшення стратифікації ризику серед пацієнтів із граничним підвищеним 10-річним ризиком 
ССЗ (від 5 до < 10 % ризику) після спільного прийняття рішень та врахування витрат

ІІb В

7. Діагностика гіпертензії та дослідження її причин

Необхідно розглянути альтернативний скринінг на підвищений АТ і гіпертензію:
— принаймні кожні 3 роки для дорослих віком < 40 років;
— принаймні раз на рік для дорослих віком  40 років

ІІа С

В осіб із підвищеним АТ, які наразі не відповідають пороговим значенням ризику для лікуван-
ня, направленого на зниження АТ, слід розглянути повторне вимірювання АТ та оцінку ризику 
протягом 1 року

ІІа С

Можуть бути розглянуті інші форми скринінгу на гіпертензію (тобто систематичний скринінг, 
самообстеження та нелікарський скринінг) залежно від можливості їх використання у різних 
країнах і системах охорони здоров’я

ІІb В
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В осіб із підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань, у яких офісний скринінговий АТ 
становить 120–139/70–89 мм рт.ст., рекомендується вимірювати АТ поза офісом, використо-
вуючи АМАТ та/або ДМАТ, або, якщо це неможливо через матеріально-технічне забезпечення, 
проводити повторні офісні вимірювання АТ під час більш ніж одного візиту

І В

Об’єктивну оцінку прихильності (прийом ліків під безпосереднім спостереженням або виявлен-
ня призначених препаратів у зразках крові або сечі) слід розглядати під час клінічного обсте-
ження пацієнтів з очевидною резистентною гіпертензією, якщо дозволяють ресурси

ІІа В

Якщо діагностовано ХХН середнього та тяжкого ступеня, рекомендовано повторювати вимірю-
вання креатиніну сироватки, рШКФ і альбумін-креатинінове співвідношення у сечі принаймні 
раз на рік

І С

Оцінка кальцію в коронарних артеріях (КК) може бути розглянута у пацієнтів із підвищеним АТ 
або гіпертензією, коли це, ймовірно, може змінити лікування пацієнта

ІІb В

Пацієнтів із резистентною гіпертензією слід розглянути щодо направлення для подальшого 
обстеження до клінічних центрів, які мають досвід лікування такого типу гіпертензії

ІІа В

Рекомендується, щоб пацієнти із гіпертензією, які мають ознаки, симптоми або анамнез вто-
ринної гіпертензії, проходили належний скринінг на вторинну гіпертензію

І В

Скринінг первинного альдостеронізму за допомогою вимірювання реніну та альдостерону слід 
розглядати у всіх дорослих із підтвердженою гіпертензією (АТ  140/90 мм рт.ст.)

ІІа В

8. Профілактика та лікування підвищення артеріального тиску

Опортуністичний скринінг із офісним вимірюванням АТ для моніторингу розвитку АГ у пізньо-
му дитинстві та підлітковому віці, особливо якщо один або обидва батьки мають гіпертензію, 
слід розглянути можливість кращого прогнозування розвитку гіпертензії у дорослому віці та 
пов’язаного з нею ризику ССЗ

ІІа В

Рекомендується обмежити споживання вільного цукру, зокрема підсолоджених напоїв, макси-
мум до 10 % споживаної енергії. Також рекомендується відмовитися від споживання підсолод-
жених напоїв, як-от безалкогольні напої та фруктові соки, починаючи з раннього віку

І В

У пацієнтів із артеріальною гіпертензією без помірного або розвиненого ступеня ХХН із висо-
ким добовим споживанням натрію слід збільшити споживання калію на 0,5–1,0 г/добу, напри-
клад, шляхом заміщення натрію сіллю, збагаченою калієм (що містить 75 % хлориду натрію та 
25 % хлориду калію), або через дієти, багаті фруктами та овочами

ІІа А

У пацієнтів із ХХН або тих, хто приймає калійзберігаючі препарати, як-от деякі діуретики, ін-
гібітори АПФ, БРА або спіронолактон, слід розглянути можливість моніторингу рівня калію в 
сироватці крові, особливо коли споживання калію із їжею збільшене

ІІа С

Рекомендується приймати ліки в найбільш зручний для пацієнта час доби та встановити прий-
ом ліків як побутову звичку для підвищення прихильності

І В

Дорослим із підвищеним АТ і низьким/середнім ризиком ССЗ (< 10 % протягом 10 років) ре-
комендується зниження АТ за допомогою заходів зі зміни способу життя, що може знизити 
ризик ССЗ

І В

У дорослих із підвищеним АТ і досить високим ризиком ССЗ після 3 місяців зміни способу 
життя рекомендується зниження АТ за допомогою фармакологічного лікування для пацієнтів 
із підтвердженим АТ  130/80 мм рт.ст., щоб зменшити ризик розвитку ССЗ

І А

Рекомендується пацієнтам із артеріальною гіпертензією із підтвердженим рівнем АТ 
 140/90 мм рт.ст., незалежно від ризику серцево-судинних захворювань, негайно розпочати 
заходи щодо змін способу життя та призначити фармакологічне лікування для зниження АТ, 
щоб зменшити ризик ССЗ

І А

Рекомендується продовжувати лікування препаратами для зниження АТ протягом усього жит-
тя, навіть після 85 років, якщо воно добре переноситься

І А

Оскільки при призначенні лікування для зниження АТ при його рівні  140/90 мм рт.ст. (за да-
ними офісного вимірювання) для хворих, які відповідають наступним критеріям:
— симптомна ортостатична гіпотензія до лікування; 
— вік  85 років;
— клінічно значуща стареча астенія середнього та тяжкого ступеня;
— та/або обмежена прогнозована тривалість життя (< 3 років), користь щодо зниження 
СС-ускладнень на поточний момент є невизначеною, нічого, крім ретельного моніторингу пе-
реносимості лікування, не може бути рекомендовано

ІІа В

Продовження табл. 3
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У випадках, коли антигіпертензивне лікування погано переноситься і неможливо досягти ціль-
ового систолічного тиску 120–129 мм рт.ст., рекомендовано націлюватися на рівень систоліч-
ного АТ, який є «наскільки низьким, що є реально досяжним» (принцип as low as reasonably 
achievable — ALARA)

І А

Після того, як АТ стане контрольованим і стабільним на фоні антигіпертензивної терапії, слід 
розглянути принаймні щорічне спостереження за АТ та іншими факторами ризику ССЗ

ІІа С

9. Лікування конкретних груп пацієнтів або клінічних ситуацій

Комплексний скринінг щодо основних причин вторинної гіпертензії рекомендований у доро-
слих, у яких діагностовано гіпертензію до 40 років, за винятком молодих людей із ожирінням, 
у яких рекомендується починати з оцінки обструктивного апное сну

І В

Оскільки шкала SCORE2 не була валідована для осіб < 40 років, то у таких молодих осіб 
із підвищеним АТ без інших клінічних станів підвищеного ризику серцево-судинних захворю-
вань, щоб визначити додаткових пацієнтів для можливого медикаментозного лікування, може 
бути розглянутий скринінг на ОГПОМ 

ІІb В

Гіпертензія при вагітності

Після консультації із акушером усім вагітним жінкам без протипоказань рекомендуються фі-
зичні вправи від низької до середньої інтенсивності, щоб зменшити ризик гестаційної гіпертен-
зії та прееклампсії

І В

Слід розглянути АМАТ та ДМАТ, щоб виключити гіпертензію «білого халата» та масковану 
гіпертензію, які частіше зустрічаються під час вагітності

ІІа С

Пацієнти похилого віку та стареча астенія

Рекомендується, щоб лікування підвищеного АТ і гіпертензії у літніх пацієнтів віком < 85 років, 
які не мають помірної або тяжкої слабкості, відповідало тим самим рекомендаціям, що й для 
молодих людей, за умови, якщо антигіпертензивне лікування добре переноситься

І А

Для початку лікування для зниження АТ для пацієнтів віком  85 років та/або з помірною та 
тяжкою астенією (у будь-якому віці) слід розглянути можливість застосування дигідропіриди-
нових БКК тривалої дії або інгібіторів РАС із наступним призначенням, за необхідності, низьких 
доз діуретиків, якщо вони переносяться, але бажано не бета-блокатора (якщо немає чітких 
показань) або альфа-блокатора

ІІа В

Оскільки безпека та ефективність лікування АТ є менш визначеною для осіб із помірною або 
тяжкою старечою астенією, клініцистам слід розглянути можливість скринінгу літніх людей на 
наявність такої астенії за допомогою перевірених клінічних тестів. При прийнятті рішення щодо 
лікування та цільових показників АТ слід враховувати пріоритети здоров’я пацієнтів із астенією 
та використовувати спільний командний підхід для прийняття такого рішення

ІІа С

Якщо АТ падає і це супроводжується прогресуванням астенії, можна розглянути можливість 
деприскрипції (зменшення дози та частково відміни) антигіпертензивних препаратів (та інших 
препаратів, які можуть знизити АТ, як-от седативні засоби та простатоспецифічні альфа-бло-
катори)

ІІb C

Артеріальна гіпертензія та ортостатична гіпотензія

Перед початком або підвищенням дози антигіпертензивних препаратів рекомендується про-
вести тест на ортостатичну гіпотензію, спочатку попросивши пацієнта посидіти або полежати 
протягом 5 хвилин, а потім вимірявши АТ через 1 та/або 3 хвилини після стояння

І В

Рекомендується застосовувати немедикаментозні підходи як лікування першої лінії при ор-
тостатичній гіпотензії в осіб із гіпертензією в положенні лежачи. Для таких пацієнтів також 
рекомендується замінити гіпотензивні препарати, які посилюють ортостатичну гіпотензію, на 
альтернативну терапію, що знижує АТ, а не просто деінтенсифікувати терапію

І А

Хронічна хвороба нирок

Пацієнтам із АГ та ХХН і рівнем рШКФ > 20 мл/хв/1,73 м2 рекомендуються інгібітори НЗКТГ2 
для поліпшення результатів у контексті їх помірних властивостей зниження АТ

І А

Інші стани

Медикаментозна терапія для зниження АТ рекомендована пацієнтам із переддіабетом або 
ожирінням, якщо підтверджений офісний АТ становить  140/90 мм рт.ст. або коли офісний АТ 
становить 130–139/80–89 мм рт.ст. і пацієнт має визначений 10-річний ризик серцево-судин-
них захворювань  10 % або має стани високого ризику, незважаючи на зміни способу життя 
протягом максимум 3 місяців

І А

Продовження табл. 3
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Пацієнтам зі стенозом аортального клапана та/або регургітацією в анамнезі, які потребують 
лікування для зниження АТ, блокатори РАС слід розглядати як частину цього лікування

ІІа С

Пацієнтам із помірною та тяжкою регургітацією мітрального клапана в анамнезі, які потребу-
ють лікування для зниження АТ, слід розглядати блокатори РАС як частину такого лікування

ІІа С

Реноваскулярна гіпертензія

Для пацієнтів з артеріальною гіпертензією та гемодинамічно значущим стенозом ниркової ар-
терії внаслідок фіброзно-м’язової дисплазії слід розглянути ангіопластику ниркової артерії без 
стентування

ІІа С

Ангіопластика та стентування ниркової артерії можуть бути розглянуті у пацієнтів із гемодина-
мічно значущим атеросклеротичним стенозом ниркової артерії (стеноз 70–99 або 50–69 % із 
постстенотичною дилатацією та/або значним трансстенотичним градієнтом тиску):
— із рецидивами епізодів гострої серцевої недостатності, нестабільною стенокардією або рап-
товим розвитком набряку легень, незважаючи на максимально переносиму медикаментозну 
терапію;
— резистентною гіпертензією;
— артеріальною гіпертензією із незрозумілим одностороннім зменшенням розміру нирк або 
ХХН;
— двостороннім стенозом ниркової артерії або однобічним стенозом ниркової артерії в одній 
життєздатній нирці

ІІb C

Ангіопластика ниркової артерії не рекомендована пацієнтам без підтвердженого гемодина-
мічно значущого стенозу ниркової артерії

ІІІ А

10. Різке та короткочасне зниження артеріального тиску

У пацієнтів з внутрішньомозковим крововиливом із систолічним АТ  220 мм рт.ст. різке зни-
ження систолічного АТ > 70 мм рт.ст. протягом 1 години після початку лікування не рекомен-
дується

ІІІ В

11. Пацієнтоцентричний підхід до лікування АГ

Рекомендується інформоване обговорення ризику серцево-судинних захворювань і переваг 
лікування, адаптоване до потреб пацієнта, як частина лікування гіпертензії

І С

Слід розглянути питання про проведення мотиваційних інтерв’ю із хворими на гіпертензію в 
лікарнях і громадських центрах охорони здоров’я, щоб допомогти пацієнтам контролювати 
свій АТ і підвищити прихильність до лікування

ІІа В

Веб-комунікація між лікарем і пацієнтом є ефективним інструментом, який слід враховувати в 
первинній медичній допомозі, включно зі звітуванням про показання домашніх вимірювань АТ

ІІа С

Вимірювання АТ вдома при лікуванні АГ за допомогою самоконтролю рекомендується для до-
сягнення кращого контролю АТ

І В

Самовимірювання, якщо воно виконується належним чином, рекомендовано через позитив-
ний вплив на прийняття діагнозу гіпертензії, розширення можливостей пацієнта та прихиль-
ність до лікування

І С

Можна розглянути можливість посиленого самоконтролю АТ за допомогою пристрою, підклю-
ченого до програми для смартфона, хоча наявні дані свідчать про те, що це може бути не 
більш ефективним, ніж стандартний самоконтроль

ІІb В

Для поліпшення контролю АТ рекомендуються мультидисциплінарні підходи до лікування па-
цієнтів із підвищеним АТ та гіпертензією, зокрема належне та безпечне перенесення обов’язків 
від лікарів до інших членів команди

І А

Закінчення табл. 3

Таблиця 4. Переглянуті рекомендації

Рекомендації у версії 2018 Клас Рівень Рекомендації у версії 2024 Клас Рівень

1 2 3 4 5 6

6. Визначення та класифікація підвищеного артеріального тиску та артеріальної гіпертензії

Рекомендується класифікувати АТ 
як оптимальний, нормальний, ви-
сокий нормальний або гіпертензія 
1–3-го ступеня, за даними офісно-
го вимірювання АТ

I С

Рекомендується класифікувати АТ 
як непідвищений АТ, підвищений 
АТ і гіпертензію, щоб допомогти 
прийняти рішення щодо лікування

І В
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Продовження табл. 4

1 2 3 4 5 6

Оцінка серцево-судинного ризику 
за допомогою системи SCORE 
рекомендована пацієнтам із АГ, які 
ще не мають високого або дуже 
високого ризику через встановлені 
серцево-судинні захворювання, 
захворювання нирок або діабет, 
або мають значно підвищений оди-
ничний фактор ризику (наприклад, 
холестерин) або гіпертензивну 
ГЛШ

І В

Шкала SCORE2 рекомендована 
для оцінки 10-річного ризику ле-
тальних і нелетальних серцево-
судинних захворювань серед осіб 
віком 40–69 років із підвищеним 
АТ, які ще не вважаються групою 
підвищеного ризику через помір-
ну або тяжку ХХН, встановлене 
ССЗ, ОГПОМ, цукровий діабет або 
сімейну гіперхолестеринемію

І В

Шкала SCORE2-OP рекомендо-
вана для оцінки 10-річного ризику 
летальних і нелетальних серцево-
судинних захворювань серед осіб 
віком  70 років із підвищеним 
АТ, які ще не вважаються групою 
підвищеного ризику через помір-
ну або тяжку ХХН, встановлене 
ССЗ, ОГПОМ, цукровий діабет 
або сімейну гіперхолестеринемію

І В

7. Діагностика гіпертензії та дослідження її причин

Рекомендується діагностика 
артеріальної гіпертензії, що має 
базуватися:
— на повторному офісному 
вимірюванні АТ під час більш ніж 
одного візиту, за винятком випад-
ків тяжкої гіпертензії (наприклад, 
3-го ступеня, особливо у пацієн-
тів із високим ризиком). Під час 
кожного відвідування слід робити 
три вимірювання АТ із інтервалом 
1–2 хвилини, а також проводити 
додаткові вимірювання, якщо 
перші два показання відрізняються 
на > 10 мм рт.ст. АТ пацієнта — це 
середнє значення двох останніх 
показників АТ;
або:
— на вимірюванні АТ поза офісом 
за допомогою АМАТ та/або ДМАТ 
за умови, що ці вимірювання є ма-
теріально-технічно та економічно 
можливими

І С

Якщо скринінговий рівень офісно-
го АТ становить 140–159/90–
99 мм рт.ст., рекомендовано, щоб 
діагноз гіпертензії ґрунтувався на 
вимірюванні АТ поза офісом за 
допомогою АМАТ та/або ДМАТ. 
Якщо ці вимірювання не є ма-
теріально-технічно або економічно 
доцільними, тоді діагноз можна 
встановити на основі повторних 
офісних вимірювань АТ під час 
кількох візитів

І В

Якщо рівень офісного скринінго-
вого АТ становить  160/100 мм 
рт.ст.:
— рекомендується якнайшвидше 
підтвердити АТ 160–179/100–
109 мм рт.ст. (наприклад, про-
тягом 1 місяця), бажано шляхом 
домашнього або амбулаторного 
вимірювання АТ;
— якщо АТ  180/110 мм рт.ст., 
рекомендується виключити невід-
кладні гіпертензивні стани

1 С

Ехокардіографія рекомендована 
пацієнтам з артеріальною гіпертен-
зією, якщо є відхилення від норми 
ЕКГ або ознаки чи симптоми 
дисфункції ЛШ

І В

Ехокардіографія рекомендована 
пацієнтам з артеріальною гіпер-
тензією та відхиленнями ЕКГ або 
ознаками чи симптомами серце-
вого захворювання

І В

Ехокардіографія може бути 
розглянута, коли виявлення ГЛШ 
може вплинути на рішення щодо 
лікування

ІІb B

Ехокардіографія може бути роз-
глянута у пацієнтів з підвищеним 
АТ, особливо коли це, ймовірно, 
змінить лікування пацієнта

ІІb B

Ультразвукове дослідження сонних 
артерій може розглядатися для 
виявлення безсимптомних атеро-
склеротичних бляшок або каротид-
ного стенозу у пацієнтів із задоку-
ментованим захворюванням судин 
в інших місцях

ІІb B

Ультразвукове дослідження 
сонних або стегнових артерій для 
виявлення бляшок можна розгля-
дати у пацієнтів із підвищеним АТ 
або гіпертензією, якщо ймовірно, 
що його результати змінять такти-
ку лікування пацієнта

ІІb B
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Доцільно розглянути можливість 
оцінки ШПХ для вимірювання жор-
сткості артерій ІІb B

Вимірювання ШПХ можливо 
розглянути у пацієнтів із підви-
щеним АТ або гіпертензією, коли 
існує ймовірність зміни тактики 
лікування

ІІb B

8. Профілактика та лікування підвищення артеріального тиску

Рекомендуються регулярні аеробні 
вправи (наприклад, щонайменше 
30 хвилин помірних динамічних 
вправ протягом 5–7 днів на ти-
ждень)

І А

Рекомендуються аеробні вправи 
помірної інтенсивності  150 хв/тиж-
день ( 30 хв 5–7 днів/тиждень) 
або альтернативно 75 хв аероб-
них вправ високої інтенсивності 
на тиждень протягом 3 днів, які 
слід доповнювати динамічними 
заняттями низької або помірної 
інтенсивності або ізометричними 
тренування із опором (2–3 рази 
на тиждень) для зниження АТ та 
ризику ССЗ

І А

Контроль маси тіла показаний для 
уникнення ожиріння (ІМТ > 30 кг/м2 
або окружність талії > 102 см у чоло-
віків і > 88 см у жінок), а також для 
досягнення здорових значень ІМТ 
(приблизно 20–25 кг/м2) і окружності 
талії (< 94 см у чоловіків і < 80 см у 
жінок), щоб знизити ризик АТ і сер-
цево-судинних захворювань

І А

Рекомендується прагнути ста-
більних і здорових показників ІМТ 
(20–25 кг/м2) і окружності талії 
(< 94 см у чоловіків і < 80 см у жі-
нок), щоб знизити ризик АТ і ССЗ І А

Збільшення споживання овочів, 
свіжих фруктів, риби, горіхів, а 
також ненасичених жирних кислот 
(оливкова олія); низьке спожи-
вання червоного м’яса; вживання 
нежирних молочних продуктів

І А

Рекомендується дотримання 
здорової та збалансованої дієти, 
наприклад середземноморської 
дієти або дієти DASH, щоб допо-
могти знизити ризик АТ та ССЗ

І А

Рекомендується обмежити вжи-
вання алкоголю:
— менше ніж 14 одиниць на ти-
ждень для чоловіків;
— менше ніж 8 одиниць/тиждень 
для жінок

І А

Чоловікам і жінкам рекомендуєть-
ся вживати менше алкоголю, 
ніж верхня межа, яка становить 
приблизно 100 г/тиждень чистого 
алкоголю. Те, як це перетворюєть-
ся на кількість напоїв, залежить 
від розміру порції (стандарти якої 
відрізняються в різних країнах), 
але більшість напоїв містить 8–
14 г алкоголю на напій. Для досяг-
нення найкращих результатів для 
здоров’я бажано уникати вживан-
ня алкоголю

І В

Серед усіх антигіпертензивних 
препаратів інгібітори АПФ, БРА, 
бета-блокатори, БКК та діуретики 
(тіазиди та тіазидоподібні препара-
ти, як-от хлорталідон та індапамід) 
продемонстрували ефективне 
зниження АТ та серцево-судинних 
подій у РКД, тому вони показані як 
основа стратегії антигіпертензив-
ного лікування

І А

Серед усіх препаратів, що зни-
жують АТ, інгібітори АПФ, БРА, 
дигідропіридинові БКК та діуре-
тики (тіазиди та тіазидоподібні 
препарати, як-от хлорталідон та 
індапамід) продемонстрували 
найефективніше зниження АТ та 
серцево-судинних захворювань, 
тому їх рекомендують як препа-
рати першого ряду лікування для 
зниження АТ

І А

Продовження табл. 4
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Рекомендується, якщо АТ не 
контролюється за допомогою 
комбінації трьох препаратів, підси-
лити лікування шляхом додавання 
спіронолактону або, якщо наявна 
його погана переносимість, інших 
діуретиків, як-от амілорид, або 
більш високі дози інших діуретиків, 
бета-блокатор або альфа-блока-
тор

І В

Якщо АТ не контролюється за 
допомогою комбінації трьох 
препаратів і спіронолактон не є 
ефективним або не переноситься, 
призначення еплеренону замість 
спіронолактону або додавання 
бета-блокатора, якщо це ще не 
показано, і далі для зниження АТ 
препарати центральної дії, альфа-
блокатор, гідралазин або калій-
зберігаючий діуретик

ІІа В

8. Профілактика та лікування підвищеного артеріального тиску (цільовий артеріальний тиск)

Рекомендується, щоб першочерго-
вою метою лікування було знижен-
ня АТ до < 140/90 мм рт.ст. у всіх 
пацієнтів; за умови, що лікування 
добре переноситься, значення 
АТ під час лікування повинні бути 
орієнтовані на 130/80 мм рт.ст. або 
нижче у більшості пацієнтів

І А

Щоб знизити ризик серцево-су-
динних захворювань, рекомен-
довано ставити на меті значення 
систолічного АТ у більшості доро-
слих 120–129 мм рт.ст. за умови, 
що лікування добре переноситься

І А

Цільове значення діастолічного АТ 
< 80 мм рт.ст. слід розглядати для 
всіх пацієнтів з гіпертензією, неза-
лежно від рівня ризику та супутніх 
захворювань ІІа В

У випадках, коли систолічний АТ 
під час лікування є цільовим або 
нижчим (120–129 мм рт.ст.), але 
діастолічний АТ не відповідає ціль-
овому ( 80 мм рт.ст.), інтенси-
фікацію лікування для досягнення 
діастолічного АТ 70–79 мм рт.ст. 
можливо розглядати як засіб для 
зниження ризику ССЗ

ІІb B

У літніх пацієнтів (віком  65 років), 
які отримують препарати для зни-
ження АТ:
— рекомендується орієнтува-
ти систолічний АТ на діапазон 
130–139 мм рт.ст.

І А

Оскільки користь від цільового 
систолічного АТ під час лікування 
120–129 мм рт.ст. для серцево-
судинних захворювань може не 
поширюватися на такі конкретні 
клінічні ситуації, то слід розгляда-
ти персоналізовані та більш м’які 
цільові показники систолічного АТ 
(наприклад, < 140 мм рт.ст.) для 
пацієнтів, які відповідають таким 
критеріям:
— симптомна, ортостатична гіпо-
тензія до лікування;
— та/або вік  85 років

ІІа С

Оскільки переваги щодо ССЗ 
від цільового систолічного АТ під 
час лікування 120–129 мм рт.ст. 
можуть не поширюватися на такі 
конкретні ситуації, то персоналізо-
вані та більш м’які цільові показ-
ники АТ (наприклад, < 140/90 мм 
рт.ст.) можна розглядати для 
пацієнтів, які відповідають таким 
критеріям:
— будь-яка клінічно значуща 
стареча астенія від помірної до 
тяжкої у будь-якому віці;
— та/або обмежена прогнозована 
тривалість життя (< 3 років)

ІІb B

Продовження табл. 4
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8. Профілактика та лікування підвищеного артеріального тиску (ренальна денервація)

Застосування терапії на основі 
пристроїв не рекомендується для 
звичайного лікування гіпертонії, 
за винятком клінічних досліджень 
і РКД, доки не будуть отримані 
додаткові докази щодо їх безпеки 
та ефективності 

ІІІ В

Для зниження АТ, а також якщо 
це виконується в центрі середнь-
ого та високого об’єму виконання 
процедур, для пацієнтів із рези-
стентною гіпертензією, у яких АТ 
не контролюється, незважаючи на 
прийом комбінації трьох антигіпер-
тензивних препаратів (включаючи 
тіазидний або тіазидоподібний 
діуретик), і які віддають перевагу 
проведенню процедури денер-
вації ниркових артерій, можна 
розглянути катетерну денервацію 
ниркових артерій після спільного 
обговорення ризику та користі та 
міждисциплінарної оцінки

ІІb B

Для зниження АТ, а також якщо 
це виконується в центрі середнь-
ого та високого об’єму виконання 
процедур, катетерну денервацію 
ниркових артерій можна розгля-
нути для пацієнтів із підвищеним 
ризиком ССЗ та неконтрольова-
ною артеріальною гіпертензією, 
які приймають менше ніж три 
препарати, якщо вони віддають 
перевагу проходженню процедури 
денервації ниркових артерій, після 
спільного обговорення ризику 
та користі й міждисциплінарної 
оцінки

ІІb B

У зв’язку з відсутністю дослід-
жень впливу денервації ниркових 
артерій із адекватною потужністю, 
які б продемонстрували безпеку 
та її переваги щодо запобігання 
ССЗ, її проведення не рекоменду-
ють як втручання першої лінії для 
зниження АТ при гіпертензії

ІІІ С

Денервація ниркових артерій 
не рекомендована для лікування 
гіпертензії у пацієнтів із помірним 
або тяжким порушенням функції 
нирок (рШКФ < 40 мл/хв/1,73 м2) 
або вторинними причинами ар-
теріальної гіпертензії, доки не бу-
дуть отримані додаткові докази

ІІІ С

9.1. Лікування конкретних груп пацієнтів або клінічних ситуацій

Гіпертензія при вагітності

Жінкам із гестаційною гіпертензією, 
наявною гіпертензією, що супровод-
жується гестаційною гіпертензією, 
або із гіпертензією та субклінічним 
ураженням органів або симптома-
ми рекомендовано розпочинати 
медикаментозне лікування, коли 
систолічний АТ становить  140 мм 
рт.ст. або діастолічний АТ  90 мм 
рт.ст.

І С

Жінкам із гестаційною гіпертен-
зією розпочинати медикамен-
тозне лікування рекомендується 
у випадку, якщо підтверджено 
систолічний АТ  140 мм рт.ст. 
або діастолічний АТ  90 мм рт.ст.

І В

Продовження табл. 4
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У всіх інших випадках медикамен-
тозне лікування рекомендується 
починати, коли систолічний АТ 
становить  150 мм рт.ст. або 
діастолічний АТ  95 мм рт.ст.

І С

У вагітних із хронічною артеріаль-
ною гіпертензією розпочинати 
медикаментозне лікування 
рекомендується у випадках, коли 
підтверджено рівень офісного си-
столічного АТ  140 мм рт.ст. або 
діастолічний АТ  90 мм рт.ст.

І В

У жінок із хронічною та гестацій-
ною гіпертензією рекомендується 
знизити АТ нижче за 140/90 мм 
рт.ст., але не нижче за 80 мм 
рт.ст. для діастолічного АТ

І С

Систолічний АТ  170 мм рт.ст. або 
діастолічний АТ  110 мм рт.ст. 
у вагітної жінки є невідкладною 
ситуацією, тому рекомендується 
госпіталізація

І С

Систолічний АТ  160 мм рт.ст. 
або діастолічний АТ  110 мм 
рт.ст. під час вагітності може вка-
зувати на невідкладну ситуацію, і 
слід розглянути негайну госпіталі-
зацію

ІІа С

Діабет

Антигіпертензивна медикаментоз-
на терапія рекомендована особам 
із цукровим діабетом, якщо офі-
сний АТ  140/90 мм рт.ст.

І А

У більшості дорослих із підвище-
ним АТ і діабетом після максимум 
3 місяців зміни способу життя 
рекомендується зниження АТ за 
допомогою фармакологічного 
лікування у випадках, коли під-
тверджено офісний АТ  130/
80 мм рт.ст., щоб зменшити ризик 
серцево-судинних захворювань

І А

Особам із цукровим діабетом, які 
отримують антигіпертензивні пре-
парати, рекомендується:
— цільове значення САТ до 130 мм 
рт.ст. і < 130 мм рт.ст., якщо пере-
носиться, але не < 120 мм рт.ст.;
— у літніх людей (віком  65 років) 
слід орієнтуватися на діапазон САТ 
130–139 мм рт.ст.

І А

У хворих на цукровий діабет, які 
отримують препарати, що знижу-
ють АТ, рекомендовано довести 
систолічний АТ до 120–129 мм 
рт.ст., якщо ці рівні переносяться І А

Хронічна хвороба нирок

Пацієнтам із діабетичною або 
недіабетичною ХХН при рівні 
офісного АТ  140/90 мм рт.ст. 
рекомендовано лікування змінами 
способу життя та антигіпертензив-
ними засобами

І А

Пацієнтам із діабетичною або 
недіабетичною ХХН середнього 
та тяжкого ступеня та підтвердже-
ним рівнем АТ  130/80 мм рт.ст. 
рекомендовано оптимізувати спо-
сіб життя та приймати препарати 
для зниження АТ, щоб зменшити 
ризик ССЗ, за умови, що таке 
лікування добре переноситься

І А

У пацієнтів із діабетичною або недіабетичною ХХН У дорослих із ХХН від середнього 
до тяжкого ступеня, які отриму-
ють препарати для зниження АТ і 
мають рШКФ > 30 мл/хв/1,73 м2, 
рекомендовано довести систоліч-
ний АТ до 120–129 мм рт.ст., якщо 
це добре переноситься. Індиві-
дуалізовані цільові показники 
АТ рекомендовані для пацієнтів 
із нижчою ШКФ або після тран-
сплантації нирки

І А

— Рекомендується знизити си-
столічний АТ до діапазону 130–
139 мм рт.ст.

І А

— Необхідно розглянути індиві-
дуальне лікування відповідно до 
його переносимості та впливу на 
функцію нирок й електроліти ІІа С
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Блокатори РАС є більш ефектив-
ними для зменшення альбумінурії, 
ніж інші антигіпертензивні засоби, 
і їх призначення рекомендується 
як частина стратегії лікування па-
цієнтів із гіпертензією за наявності 
мікроальбумінурії або протеїнурії

І А

Інгібітори АПФ або БРА є більш 
ефективними для зниження 
альбумінурії, ніж інші засоби, що 
знижують АТ, і їх слід розглядати 
як частину стратегії лікування па-
цієнтів із гіпертензією та мікроаль-
бумінурією або протеїнурією

ІІа В

Серцева недостатність

У пацієнтів із ХСНзнФВ рекомен-
довано лікування для зниження 
АТ, яке включає інгібітор АПФ або 
БРА, бета-блокатор і діуретик та/
або MRA, якщо це необхідно

І А

Пацієнтам із симптомною ХСНзн-
ФВ/ХСНпзФВ для поліпшення ре-
зультатів рекомендовано наступне 
лікування із ефектом зниження 
АТ: інгібітори АПФ (або БРА, якщо 
інгібітори АПФ не переносяться) 
або АРНІ, бета-блокатори, БМР та 
інгібітори НЗКТГ2

І А

У пацієнтів із ХСНзбФВ, оскільки 
жоден конкретний препарат не до-
вів своєї переваги, можна викори-
стовувати всі основні засоби

І С

Пацієнтам із гіпертензією та із 
симптомною ХСНзбФВ інгібітори 
НЗКТГ2 рекомендуються для 
поліпшення результатів у кон-
тексті їх помірних властивостей 
знижувати АТ

І А

У пацієнтів із симптомною ХСНз-
бФВ, у яких АТ вище цільового 
значення, можна розглянути 
можливість застосування БРА та/
або АМР для зменшення кількості 
госпіталізацій із серцевою недо-
статністю та зниження АТ

ІІb B

Інсульт

Для всіх пацієнтів із артеріальною 
гіпертензією з ішемічним інсультом 
або ТІА слід враховувати цільовий 
діапазон САТ 120–130 мм рт.ст.

ІІа В

Пацієнтам із підтвердженим 
рівнем АТ  130/80 мм рт.ст. із ТІА 
або інсультом в анамнезі рекомен-
довано цільове значення систоліч-
ного АТ 120–129 мм рт.ст.

І А

Різні етнічні групи

У темношкірих пацієнтів початкове 
антигіпертензивне лікування по-
винно включати діуретик або БКК 
у комбінації або із блокатором РАС І В

Для темношкірих пацієнтів із країн 
Африки на південь від Сахари, які 
потребують лікування для знижен-
ня АТ, слід розглянути комбіно-
вану терапію, що включає БКК у 
поєднанні з тіазидним діуретиком 
або блокатором РАС

ІІа В

Резистентна гіпертензія

Рекомендоване лікування рези-
стентної гіпертензії:
— посилення заходів щодо зміни 
способу життя, особливо обмежен-
ня натрію;
— додавання низьких доз спіроно-
лактону до існуючого лікування;
— або додаткова терапія діуре-
тиками, якщо є непереносимість 
спіронолактону — еплеренон, амі-
лорид, більш висока доза тіазиду/
тіазидоподібного діуретика або 
петльовий діуретик;
— або додавання бісопрололу чи 
доксазозину

І В

У пацієнтів із резистентною гіпер-
тензією та неконтрольованим АТ, 
незважаючи на застосування ан-
тигіпертензивної терапії препара-
тами першої лінії, слід розглянути 
можливість додавання спіроно-
лактону до існуючого лікування

ІІа В

Продовження табл. 4
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Пацієнтам із резистентною 
гіпертензією, у яких спіронолактон 
неефективний або не переносить-
ся, призначають лікування 
еплереноном замість спіронолак-
тону або додавання бета-блокато-
ра, якщо це ще не показано, 
а потім препарат центральної 
дії, що знижує АТ; також слід 
розглянути альфа-блокатор, 
гідралазин або калійзберігаючий 
діуретик

ІІа В

Для зниження АТ, а також якщо 
це виконується в центрі середнь-
ого та високого об’єму виконання 
процедур, катетерну денервацію 
ниркових артерій можна розгля-
нути для пацієнтів із резистен-
тною гіпертензією, у яких АТ не 
контролюється, незважаючи на 
комбінації трьох антигіпертен-
зивних препаратів, і які віддають 
перевагу проведенню процедури 
денервації ниркових артерій після 
спільного обговорення ризику 
та користі й міждисциплінарної 
оцінки

ІІb B

10. Гостра та короткочасна терапія артеріального тиску

У пацієнтів з гострим внутрішньомозковим кровови-
ливом:

У пацієнтів із внутрішньомозковим 
крововиливом слід розглядати 
негайне зниження АТ (протягом 6 
годин після появи симптомів) до 
цільового рівня систолічного АТ 
140–160 мм рт.ст., щоб запобігти 
розширенню гематоми та поліп-
шити функціональний результат

ІІа А

— Негайне зниження АТ не реко-
мендується у пацієнтів із систоліч-
ним АТ < 220 мм рт.ст.

ІІІ А

— У пацієнтів із систолічним 
АТ  220 мм рт.ст. необхідно 
бути обережним із гострим зни-
женням АТ за допомогою 
в/в засобів, слід розглянути 
терапію до рівня < 180 мм 
рт.ст.

ІІа В

Пацієнтам з ішемічним інсультом 
або ТІА та показаннями 
до зниження артеріального 
тиску рекомендується розпочати 
терапію зниження АТ 
до виписки з лікарні

І В

При тяжкій артеріальній 
гіпертензії у вагітних рекомендо-
вано в/в медикаментозне 
лікування лабеталолом, 
пероральний прийом метилдопи 
або ніфедипіну. Внутрішньовенне 
введення гідралазину є варіантом 
другого ряду І С

Пацієнтам з артеріальною гіпертензією з гострою 
цереброваскулярною подією рекомендовано анти-
гіпертензивне лікування:

— Негайно при ТІА
І А

— Після декількох днів від початку 
ішемічного інсульту І А

При тяжкій артеріальній гіпертензії 
рекомендується в/в медикамен-
тозне лікування лабеталолом, 
перорально — метилдопою або 
ніфедипіном 

І С

Продовження табл. 4
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Детальна інформація про патофізіологічні про-

цеси, молекулярні механізми, екологічні й психо-

соціальні елементи, які лежать в основі гіпертен-

зії, наведена в додатковому тексті (Додаткові дані 

онлайн).

4. Клінічні наслідки підвищення 
артеріального тиску та гіпертензії

Тривала артеріальна гіпертензія спричиняє 

пошкодження органів і, зрештою, призводить до 

серцево-судинних, цереброваскулярних і клініч-

них захворювань нирок, які є основними фак-

торами глобального тягаря хронічних захворю-

вань (рис. 2) [2, 13–22]. Органи, на які негативно 

впливає підвищення АТ і гіпертензія, включають 

серце, мозок, нирки, очі та судини (макроцир-

куляція та мікроциркуляція в органах з низьким 

опором, таких як мозок або нирки [23]), які за-

знають структурних і функціональних змін. Хоча 

інші фактори, окрім АТ, можуть сприяти цим змі-

нам (наприклад, дисліпідемія, гіперглікемія), ми 

використовуємо термін «гіпертензивне ураження 

органів», щоб вказати на наявність субклінічних 

ускладнень гіпертензії, які вказують на високий 

ризик подальших клінічних подій. Ураження ор-

ганів-мішеней може мати різні характеристики в 

чоловіків і жінок; наприклад, гіпертрофія ліво-

го шлуночка (ЛШ) і дилатація лівого передсердя 

частіше зустрічаються в жінок [24–28].

Докази ураження органів-мішеней зазвичай 

вказують на тривалий підвищений АТ та/або гі-

пертензію та дають додаткову прогностичну ін-

формацію щодо ризику серцево-судинних захво-

рювань у всіх категоріях АТ [29–31]. Без лікування 

Рисунок 2. Стійко підвищений артеріальний тиск і гіпертензія призводять до опосередкованого 
гіпертензією ураження органів-мішеней і серцево-судинних захворювань

Рисунок 1. Патофізіологія підвищеного 
артеріального тиску та гіпертензії
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ураження органів-мішеней може прогресувати від 

безсимптомного до симптоматичного, що зре-

штою призводить до розвитку серцево-судинних 

захворювань [31].

Патофізіологічні механізми, що лежать в осно-

ві ураження органів-мішеней у серці, мозку, нир-

ках, судинах і очах, детально описані в додатковому 

тексті (Додаткові дані онлайн). Клінічні наслідки 

ураження органів-мішеней, особливо церебровас-

кулярні захворювання (інсульт і зниження когнітив-

них функцій), захворювання нирок (гострі та хро-

нічні) і захворювання серця [серцева недостатність, 

фібриляція передсердь (ФП), ішемічна хвороба сер-

ця та захворювання клапанів], також обговорюється 

в додатковому тексті (Додаткові дані онлайн). Крім 

того, у Додатку висвітлюється вплив різних вимірю-

вань АТ на ризик серцево-судинних захворювань, 

включно з систолічним АТ, діастолічним АТ, пуль-

совим тиском і варіабельністю АТ [22, 32–36].

5. Вимірювання артеріального тиску
5.1. Вступ і відповідні визначення

У цьому розділі розглядаються практичні аспек-

ти вимірювання АТ, включно з технікою та клініч-

ною валідацією пристроїв. У ньому також розгляда-

ються докази щодо найбільш оптимальних методів 

вимірювання АТ під час скринінгу населення на 

гіпертензію, діагностики гіпертензії та лікування 

пацієнтів, які отримують лікування для зниження 

АТ. Поточні рекомендації сприяють використан-

ню вимірювань поза кабінетом для діагностики та 

постійного лікування гіпертензії, відображаючи 

все більше доказів більшого зв’язку домашньо-

го та амбулаторного моніторингу з результатами, 

можливістю виявлення гіпертензії «білого халата» 

і маскованої гіпертензії, нові цільові показники АТ 

при систолічному рівні 120–129 мм рт.ст.

Визначення
Систолічний АТ: артеріальний АТ під час сис-

толи (максимальний артеріальний пульсуючий 

тиск). Вимірюється за допомогою аускультатив-

ного пристрою на початку першого звуку Корот-

кова. Осцилометричні пристрої оцінюють систолу 

за допомогою алгоритму, який обчислюється на 

основі середнього артеріального тиску [37].

Діастолічний АТ: артеріальний АТ під час діасто-

ли (мінімальний артеріальний пульсуючий тиск). 

Вимірюється за допомогою аускультативного апа-

рату в момент повного зникнення звуків Короткова 

(п’ятий звук). Якщо немає зникнення звуків (немає 

п’ятого звуку), то четвертий звук Короткова (при-

глушення) використовується для оцінки діастоліч-

ного АТ. Осцилометричні пристрої оцінюють діа-

столу за допомогою алгоритму, який обчислюється 

на основі середнього артеріального тиску [37].

Різниця між руками: різниця систолічного АТ 

> 10 мм рт.ст., коли АТ вимірюється послідовно 

на кожній руці [38].

Постуральна/ортостатична гіпотензія: знижен-

ня  20 мм рт.ст. систолічного АТ та/або  10 мм 

рт.ст. діастолічного АТ, коли АТ вимірюють у по-

ложенні стоячи через 1 та/або 3 хвилини після 

стояння після 5-хвилинного періоду сидячи або 

лежачого положення.

Гіпертензія «білого халата»: АТ, який вище від 

порогового значення для діагностики гіпертензії в 

клініці, але нижче від порогового значення вдома/

амбулаторно, наприклад  140/90 мм рт.ст. офіс-

ний, але < 135/85 мм рт.ст. вдома/амбулаторно 

вдень (або 24-годинний АТ < 130/80 мм рт.ст.).

Маскована гіпертензія: АТ, який нижче від діа-

гностичного порогу гіпертензії в клініці, але вище 

від діагностичного порогу гіпертензії вдома/амбу-

латорно, наприклад < 140/90 мм рт.ст. офісний, 

але  135/85 мм рт.ст. вдома/амбулаторно вдень 

(або 24-годинний АТ  130/80 мм рт.ст.).

Офісний АТ: також відомий як АТ, виміряний 

у клініці. Ці два терміни взаємозамінні. У цьому 

нормативному документі переважно використо-

вується «офісний АТ». Зауважимо, що АТ можна 

вимірювати вручну або за допомогою автоматич-

ного приладу. Крім того, автоматизоване вимі-

рювання АТ (AВАТ) може проводитися в умовах 

нагляду медичного працівника або без нагляду. 

Нарешті, не всі вимірювання АТ є однаковими: 

деякі заклади використовують стандартизований 

метод (який рекомендовано й описано нижче), а 

інші, на жаль, використовують неоптимальні під-

ходи до вимірювання АТ.

Домашнє вимірювання АТ (ДВАТ): підхід до 

вимірювання АТ поза офісом, коли пацієнт са-

мостійно вимірює АТ вдома за допомогою валі-

дованого монітора (зазвичай осцилометричного 

манжетного пристрою на плечі).

Амбулаторне моніторування артеріального тиску 
(АМАТ): вимірювання артеріального тиску поза 

межами стандарту, яке використовує повністю 

автоматизований осцилометричний пристрій, як 

правило, протягом 24-годинного періоду та ви-

мірювання артеріального тиску через встановлені 

проміжки часу.

5.2. Практичні рекомендації 
щодо вимірювання артеріального тиску

5.2.1. Клінічна валідація обладнання для вимірю-
вання артеріального тиску

Обов’язковою умовою вимірювання АТ є те, що 

воно повинно проводитися за допомогою пристрою, 

який пройшов клінічну перевірку і підтвердив свою 

точність. Лише 6 % комерційно доступних осци-

лометричних приладів для вимірювання АТ були 

належним чином перевірені [39–41]. Національні 

й міжнародні організації надають списки валідова-

них моніторів (наприклад, www.stridebp.org, www.

validatebp.org).

Після публікації Рекомендацій ESC/ESH щодо 

лікування артеріальної гіпертензії від 2018 року 
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три арбітри точності приладів (Асоціація вдо-

сконалення медичного приладобудування, Євро-

пейське товариство з гіпертензії (ESH) і Міжна-

родна організація стандартизації) опублікували 

універсальний стандарт для валідації пристроїв 

для вимірювання АТ [42]. Цей стандарт, імовірно, 

стане значно поширеним. Необхідно розробити 

та впровадити стандарти і методологію валідації 

для нових пристроїв для вимірювання АТ, які не є 

оклюзійними й «манжетними» [43, 44].

5.2.2. Вимірювання артеріального тиску
На всі вимірювання АТ можуть впливати обста-

вини вимірювання, включно з положенням, тем-

пературою навколишнього середовища, технікою 

вимірювання, точністю обладнання і фізичним ста-

ном пацієнта [45]. Для вимірювання АТ у клініці ми 

рекомендуємо дотримуватися стандартизованого 

методу (рис. 3).

Підготовка пацієнта. АТ слід вимірювати, коли 

пацієнт зручно сидів після 5 хвилин відпочинку. 

Рисунок 3. Резюме офісного вимірювання артеріального тиску
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Пацієнти повинні уникати фізичних вправ і стиму-

ляторів (кофеїн, тютюн) принаймні за 30 хвилин до 

вимірювання. За потреби слід спорожнити сечовий 

міхур [46]. Під час вимірювання пацієнти повинні 

сидіти, розставивши ноги й спираючись на спину. 

Слід підтримувати руку (щоб уникнути підвищення 

АТ під час ізометричних вправ). Одяг у місці розмі-

щення манжети необхідно зняти; слід уникати за-

кочування рукавів сорочки, оскільки це може при-

звести до ефекту джгута.

Техніка вимірювання АТ. Для неінвазивно-

го вимірювання АТ можна використовувати аус-

культативні або осцилометричні методи. Ручний  

аускультативний  підхід є традицій ним методом 

вимірювання систолічного та діастолічного АТ на 

ділянці плечової  артерії  за допомогою стетоскопа. 

Навпаки, осцилометричні пристрої  обчислюють 

середній  артеріальний  тиск, використовуючи амп-

літуду коливань за допомогою манжети (з надуван-

ням), а потім оцінюють систолічний  і діастолічний  

АТ. Осцилометричні прилади можуть бути напів-

автоматизованими (отримання одного показання за 

активацію) або повністю автоматизованими (отри-

мання кількох показань перед ї х усередненням). 

Осцилометричні пристрої , як правило, не валідо-

вані для використання при ФП, і за таких обста-

вин перевагу надають ручному методу аускультації , 

якщо це можливо [47–49]. 

Вибір і розташування манжети для вимірюван-
ня АТ. Слід використовувати манжету відповідно-

го розміру, оскільки менша або завелика манжета 

штучно підвищить або знизить АТ відповідно [50]. 

Довжина манжети має становити 75–100 %, а ши-

рина — 35–50 % окружності руки. Окружність руки 

можна виміряти в середині ліктьової кістки чи акро-

міона, але багато манжет містять індикатори роз-

міру. Манжету слід розташувати на плечі пацієнта 

на рівні серця, а нижній край манжети — на кілька 

сантиметрів вище від ліктьової ямки. Стетоскоп не 

можна класти під манжету. У пацієнтів зі значним 

ожирінням, якщо немає правильної манжети на 

плече, вимірювання на нижній частині руки або на 

зап’ясті можна розглядати як альтернативу [51].

Вимірювання АТ за допомогою ручної аускульта-
ції. Слід провести три вимірювання АТ з інтервалом 

у 1–2 хвилини, а додаткові вимірювання — лише 

якщо показники відрізняються на > 10 мм рт.ст. 

(наприклад, це може статися при аритмії або ефекті 

«білого халата»). Зареєстрований АТ має бути серед-

нім щодо двох останніх показників АТ.

Автоматизований офісний артеріальний тиск (ви-
мірювання) (АОАТ). Як зазначалося вище, вимі-

рювання АОАТ за допомогою осцилометричних 

пристроїв може бути отримано з (присутністю) або 

без (нагляду) лікарів або персоналу. Немає чітких 

доказів переваги автоматизованого вимірювання 

офісного АТ порівняно з безпосереднім вимірю-

ванням при відвідуванні в лікуванні АТ для зни-

ження частоти серцево-судинних захворювань; од-

нак, оскільки показники АТ можуть відрізнятися 

для вимірювань без нагляду та з наглядом [52], ми 

рекомендуємо використовувати послідовний під-

хід залежно від місцевих ресурсів і переваг. Моні-

тори для вимірювання АОАТ зазвичай роблять три 

або шість вимірювань з інтервалом в 1 хвилину і 

дають середнє значення. АОАТ більш тісно коре-

лює із середнім АМАТ, ніж з технікою ручної аус-

культації, і може зменшити похибку вимірювання 

та ефект «білого халата» [53].

Різниця АТ між руками. Під час першого візи-

ту необхідно виміряти АТ на обох руках, щоб ви-

явити різницю між руками. Хоча існують пристрої, 

що дозволяють проводити одночасне вимірювання 

на обох руках, послідовне вимірювання на плечі 

вважається достатньо надійним [54, 55]. Вимірю-

вання на протилежній руці слід проводити після 

того, як виконано три вимірювання на вказівній 

руці, і якщо різницю виявлено, показано подаль-

ше вимірювання на тій руці, з якої починали, щоб 

переконатися, що різниця є постійною. Якщо сис-

толічний АТ відрізняється на > 10 мм рт.ст. на різ-

них руках, наступні вимірювання проводяться на 

руці з вищим значенням АТ. Значні відмінності 

АТ між руками можуть вказувати на артеріальний 

стеноз або коарктацію аорти, що може потребува-

ти дослідження. Також слід зазначити, що в деяких 

пацієнтів для рутинного вимірювання АТ віддають 

перевагу одній руці перед іншою (наприклад, щоб 

уникнути вимірювання АТ на руці з артеріовеноз-

ною фістулою або на руці, де відбулася дисекція 

лімфатичного вузла).

Постуральна/ортостатична гіпотензія. Пацієнтів 

слід перевірити на ортостатичну гіпотензію під час 

першого візиту і при появі тривожних симптомів. 

Після 5 хвилин відпочинку в сидячому або лежа-

чому положенні слід виміряти АТ через 1 хвилину 

та/або 3 хвилини після стояння з порогом для ор-

тостатичної гіпотензії  20/10 мм рт.ст. (систоліч-

ний АТ/діастолічний АТ). Вимірювання після ле-

жачого положення може бути більш чутливим для 

виявлення ортостатичної гіпотензії і може краще 

передбачити падіння АТ, але може бути менш здій-

сненним, ніж вимірювання після сидіння, в клініч-

ній практиці [56].

Оцінка пульсу. Під час першого візиту необхідно 

записати частоту серцевих скорочень і виключити 

аритмію.

5.2.3. Домашнє моніторування артеріального 
тиску 

ДМАТ — це позаофісне вимірювання АТ, коли 

пацієнт самостій но вимірює АТ вдома за допомо-

гою валідованого монітора (зазвичай  це пристрій  

для осцилометричної  манжети на плечі) [57, 58]. 

Послідовний  підхід слід використовувати при 

ДМАТ (рис. 4). Пацієнтам слід порадити дотриму-

ватися тих самих етапів підготовки, які використо-

вуються в клініках, які описані в розд. 5.2.2. Під час 
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кожного сеансу слід проводити два вимірювання з 

інтервалом 1–2 хвилини. Вимірювання слід про-

водити двічі на день (вранці та ввечері) в один і той 

же час протягом мінімум 3 днів і до 7 днів [59]. На-

прикінці періоду вимірювання беруть всі середні 

показники. Якщо середнє значення через 3 дні на-

ближається до порогу лікування, вимірювання слід 

продовжувати протягом повних 7 днів. Пацієнти 

повинні бути поінформовані про необхідність вес-

ти облік значень свого домашнього АТ і попросити 

свого медичного працівника періодично перевіряти 

точність пристрою. Пристрої, старші від 4 років, мо-

жуть бути неточними, і якщо вони неточні, їх слід 

замінити [60].

Для діагностики артеріальної гіпертензії слід ви-

користовувати середнє значення ДМАТ  135/85 мм 

рт.ст. (еквівалентно офісному АТ  140/90 мм рт.ст.), 

а середній систолічний АТ 120–134 мм рт.ст. або 

діастолічний АТ 70–84 мм рт.ст. використовувати 

для діагностики підвищеного АТ. Слід зазначити, 

Рисунок 4. Резюме домашнього вимірювання артеріального тиску
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що ми використовуємо той самий нижній поріг АТ 

(120/70 мм рт.ст.) як для офісного, так і для ДМАТ 

для визначення підвищеного АТ [61].

5.2.4. Амбулаторне моніторування артеріального 
тиску

АМАТ (узагальнено на рис. 5) — це вимірювання 

АТ поза межами офісу, яке використовується по-

вністю автоматизованим пристроєм, як правило, 

протягом 24-годинного періоду. Пристрої вимірю-

ють АТ осцилометричним методом і запрограмова-

ні на вимірювання АТ через задані проміжки часу. 

Показання зазвичай отримують з інтервалом 15–30 

хвилин протягом дня (зазвичай із 07:00 до 23:00) і з 

інтервалом 30–60 хвилин уночі (зазвичай з 23:00 до 

07:00). Програмне забезпечення зазвичай забезпе-

чує вимірювання середнього АТ протягом дня, ночі 

та 24 години. Як правило, для валідного результату 

вимірювання потрібно мінімум 70 % придатних для 

використання записів АТ, зазвичай  27 вимірювань 

протягом 24 год. Бажано також отримати сім нічних 

показань [62]. Однак нові дані вказують на те, що 

 8/ 4 показань день/ніч може бути достатньо, якщо 

неможливо отримати більше [63]. Перед використан-

ням середніх значень АМАТ (або 24 год, денний або 

нічний час) необроблені значення АТ під час кожно-

го вимірювання слід переглядати на наявність мож-

ливих помилкових значень. Щоденник має фіксува-

ти діяльність (наприклад, їжу і фізичні вправи) і час 

сну, щоб полегшити інтерпретацію. Діагностичні по-

роги для підвищеного АТ і гіпертензії за допомогою 

АМАТ і порівняння з офісним АТ наведено в табл. 5 

[61, 64].

5.2.5. Порівняння домашнього та амбулаторного 
моніторування АТ

Існує збіг між домашнім і амбулаторним моніто-

рингом з точки зору диференціації фенотипів гіпер-

тензії. Проте близько 15 % осіб матимуть діагностичні 

розбіжності, з яких приблизно в 50 % будуть клінічно 

значущі відмінності > 5 мм рт.ст. [67]. Переваги й не-

доліки домашнього й амбулаторного моніторингу 

наведено в табл. 6.

5.3. Який найкращий метод вимірювання 
артеріального тиску для діагностики 
гіпертензії?

5.3.1. Вимірювання артеріального тиску для скри-
нінгу гіпертензії

Опортуністичний скринінг зазвичай виконується 

за допомогою вимірювання АТ і є ключовим у вияв-

ленні можливої гіпертензії. Однак одноразовий скри-

Рисунок 5. Резюме амбулаторного вимірювання артеріального тиску
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Таблиця 5. Порівняння порогів вимірювання артеріального тиску в клініці, вдома та в амбулаторних 
умовах для підвищеного артеріального тиску та гіпертензії, мм рт.ст.

Офісний АТ Домашній АТ 
Денний тиск 

при АМАТ 
24-годинний АТ 

при АМАТ 
Нічний тиск 
при АМАТ 

Не підвищений 
АТ

< 120/70 < 120/70 < 120/70 < 115/65 < 110/60

Підвищений АТ
120/70 — 
< 140/90 

120/70 — 
< 135/85 

120/70 — 
< 135/85 

115/65 — 
< 130/80 

110/60 — 
< 120/70

Артеріальна 
гіпертензія

 140/90  135/85  135/85  130/80  120/70 

Таблиця 6. Порівняння амбулаторного та домашнього моніторування артеріального тиску

Амбулаторне моніторування артеріального тиску

Переваги

— Може визначити гіпертензію «білого халата» та масковану гіпертензію

— Вимірювання в умовах реального життя та під час звичайних дій

— Більш сильні прогностичні докази

— Нічні вимірювання

— Багато інформації з одного дослідження, включаючи короткочасну добову варіабельність АТ

— Додаткове фенотипування АТ (наприклад, статус нічного зниження)

Недоліки

— Відносно дорогий метод і іноді обмежений доступ

— Може бути незручним і впливати на сон

Домашнє моніторування артеріального тиску

Переваги

— Визначає гіпертензію «білого халата» та масковану гіпертензію

— Дешевий і широкодоступний

— Вимірювання вдома, яке може бути більш спокійним, ніж у кабінеті лікаря

— Залучення пацієнтів до вимірювання АТ і телемедичний потенціал

— Легка відтворюваність, використовується протягом тривалих періодів для оцінки щоденної варіабельності АТ

Недоліки

— Зазвичай доступний лише статичний АТ у спокої

— Можливість помилки через неправильну техніку вимірювання або неперевірений чи погано відкалібрований 
пристрій

— Нічні показання зазвичай неможливі

нінг АТ, як правило, не має достатньої діагностичної 

ефективності для встановлення діагнозу, особливо 

для значень АТ, близьких до діагностичних порогів. 

Отже, одноразовий скринінг АТ вимагає певної фор-

ми повторної оцінки АТ для підтвердження діагно-

зу (бажано поза межами або повторне дослідження, 

якщо поза межами немає). Відповідно поріг АТ для 

впливу на скринінг АТ шляхом проведення повтор-

них оцінок АТ також має бути нижчим, ніж поріг АТ, 

який використовується для діагностики гіпертензії. 

Останнє міркування особливо актуальне за наявності 

підвищеного ризику ССЗ або маркерів ураження орга-

нів, опосередкованого гіпертензією. Також слід зазна-

чити, що є групи населення, у яких маскована гіпер-

тензія більш поширена, вони включають чоловіків, 

тих, хто палить чи має надмірне вживання алкоголю, 

або хворих на цукровий діабет або ожиріння [68, 69]. 

Якщо скринінг АТ > 160/100 мм рт.ст., мотивуйте до 

негайного повторного визначення АТ [68]. Підходи до 

скринінгу гіпертензії обговорюються далі в розд. 7.1.

5.3.2. Вимірювання артеріального тиску для діа-
гностики гіпертонічної хвороби

Після виявлення високого артеріального тиску в 

клініці подальше вимірювання артеріального тиску 

для діагностики гіпертензії залежить від клінічних 

обставин. АТ має нижчу специфічність, ніж АМАТ, 

щодо виявлення гіпертензії, тому діагностика, за-

снована лише на АТ, є менш бажаною, якщо тільки 

ресурси не дозволяють проводити вимірювання поза 
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офісом АТ [70]. При скринінгу систолічного АТ 160–

179 мм рт.ст. або діастолічного — 100–109 мм рт.ст. 

рекомендовано швидке підтвердження (протягом 

1 місяця) за допомогою методів офісного або поза-

офісного вимірювання, оскільки затримка лікуван-

ня пов’язана зі збільшенням частоти ССЗ [71]. Для 

АТ  180/110 мм рт.ст. рекомендується обстеження 

на предмет гіпертонічної хвороби. У разі невідклад-

ної гіпертензії рекомендується негайно розпочинати 

лікування для зниження АТ, інакше перед початком 

лікування можна розглянути швидке підтвердження 

(бажано протягом тижня) (розд. 7 і 10).

При скринінгу АТ 140–159/90–99 мм рт.ст. для 

підтвердження діагнозу слід виміряти АТ поза ме-

жами офісу [72]. Якщо розглядається лікування під-

вищеного АТ (наприклад, 120–139/70–89 мм рт.ст.) 

для осіб із високим ризиком серцево-судинних за-

хворювань або достатньо високим 10-річним про-

гнозованим ризиком серцево-судинних захворю-

вань, рекомендовано вимірювання АТ поза клінікою 

як для підтвердження АТ, так і для оцінки маскованої 

гіпертензії. Вимірювання поза офісом також може 

бути корисним для осіб з офісним АТ 130–139/85–

89 мм рт.ст. для діагностики маскованої гіпертензії. 

Докладніше про діагностичну оцінку гіпертензії на-

ведено в розд. 7.2.

5.4. Який найкращий метод вимірювання 
артеріального тиску для тривалого лікування 
гіпертензії?

Хоча повторне вимірювання АТ залишається най-

поширенішим підходом до тривалого лікування гіпер-

тензії, кілька напрямків досліджень підтверджують 

доповнення вимірювань АТ оцінкою поза офісом.

5.4.1. Домашній моніторинг
Існує понад 50 досліджень на основі самоконтролю 

АТ [73]. Самоконтроль пов’язаний із нижчим середнім 

систолічним АТ через 12 місяців [–3,2 мм рт.ст.; 95% 

довірчий інтервал (ДІ) від –4,9 до –1,6 мм рт.ст.] [74]. 

Крім того, існують відомі переваги телемоніторингу, 

цифрових втручань і мобільного здоров’я в контролі 

АТ [75–78]. Самоконтроль також, імовірно, буде еко-

номічно ефективним [79]. На жаль, у клінічній практи-

ці деякі пацієнти можуть не надати достовірну інфор-

мацію про свій АТ вдома, тому необхідно перевірити як 

їхній пристрій, так і техніку вимірювання.

5.4.2. Амбулаторне моніторування
АМАТ забезпечує еталонне вимірювання АТ, але 

повторне тестування АМАТ іноді непрактичне через 

обмеження ресурсів, a іноді — через низьку прийнят-

ність для пацієнта [80]. Існує недостатня кількість да-

них щодо лікування за допомогою АМАТ порівняно з 

офісним вимірюванням АТ або ДМАТ. Дослідження 

лікування з використанням ДМАТ порівняно з офіс-

ним і амбулаторним моніторингом виявило еквіва-

лентність контролю АТ і ураження органів-мішеней 

[81]. Деякі дослідження показали незначну тенден-

цію до погіршення контролю АТ при амбулаторному 

моніторуванні порівняно з офісним вимірюванням 

АТ, хоча амбулаторна група отримувала менше ліку-

вання [82]. Потенційні переваги АМАТ перед ДМАТ 

включають діагностику нічної гіпертензії, або симп-

томатичної транзиторної гіпотензії, або гіпертензії 

при фізичному навантаженні. Отже, АМАТ і ДМАТ 

слід розглядати як додаткові й адитивні, а не конку-

руючі підходи до довгострокового контролю АТ [83].

5.5. Вимірювання артеріального тиску 
в обраних групах

5.5.1. Вагітність
Моніторинг АТ під час вагітності зазвичай про-

водиться під час допологових візитів, які змінюють-

ся залежно від триместру (зі збільшенням частоти до 

терміну пологів). АТ, як правило, досягає найнижчої 

позначки на 20–30-му тижні вагітності, перш ніж 

зростати до 40-го тижня [84]. Лише невелика кіль-

кість автоматизованих осцилометричних моніторів 

АТ була належним чином перевірена під час вагіт-

ності, а деякі виявилися неефективними, як правило, 

через надання значень АТ, які є помилково високи-

ми [85]. Аускультативне вимірювання за допомогою 

сфігмоманометрії є клінічним стандартом під час 

вагітності [85]. Ефективність самоконтролю вдома 

при гестаційній гіпертензії ще не доведена [86, 87]. 

Хоча норми АТ під час вагітності залишаються неяс-

ними, дослідження хронічної гіпертензії та вагітності 

(CHAP) 2022 р. вказало на користь цільового зна-

чення клінічного АТ нижче за 140/90 мм рт.ст. [88]. У 

молодих жінок із гестаційною гіпертензією важливо 

враховувати вторинні причини гіпертензії. Додаткові 

відомості наведено в розд. 9.2 і Рекомендаціях ESC 

2018 року щодо лікування серцево-судинних захво-

рювань під час вагітності [89].

5.5.2. Фібриляція передсердь
Артеріальна гіпертензія є фактором ризику ФП 

[90, 91]. Осцилометричні монітори АТ не завжди точ-

ні за наявності ФП через більшу варіабельність АТ 

від удару до удару, тому рекомендуються багаторазові 

аускультативні вимірювання [48, 92, 93]. Деякі осци-

лометричні монітори з вимірювання АТ включають 

алгоритм для виявлення ФП, але електрокардіограма 

(ЕКГ) все ще потрібна для підтвердження діагнозу 

[49, 94].

5.5.3. Ортостатична гіпотензія
Постуральна або ортостатична гіпотензія є по-

ширеним явищем [95, 96] i наявна приблизно в 

10 % усіх дорослих з гіпертонічною хворобою та до 

50 % літніх дорослих, які перебувають у стаціонарі 

[97, 98]. Ортостатична гіпотензія визначається як 

падіння АТ  20/10 мм рт.ст. через 1 та/або 3 хвили-

ни стояння після 5-хвилинного періоду в положен-

ні сидячи або лежачи [99–101]. Діагноз ставиться в 

офісі. Звичайний АМАТ на сьогодні не підходить 

для формальної оцінки ортостатичної гіпотензії 
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[102], хоча в деяких випадках може допомогти, осо-

бливо якщо супроводжується щоденником симп-

томів пацієнта [103].

5.6. Новітні методи вимірювання 
артеріального тиску

Розробляються нові методи вимірювання АТ. Були 

розроблені безперервні записи АТ у офісі та поза ним, 

а також АМАТ і ДМАТ, які виводять варіабельність АТ 

від удару до удару, від вимірювання до показання і денну 

варіабельність. Однак немає узгодженості щодо опти-

мального підходу до вимірювання варіабельності і немає 

жодних дослідних доказів того, що саме зменшення ва-

ріабельності АТ може зменшити серцево-судинні події 

[104]. Інші новітні технології включають вимірювання 

АТ на зап’ясті, пристрої для оцінки центрального АТ і 

манжетні пристрої, що використовують плетизмогра-

фічні чи інші технології [105, 106]. Однак немає достат-

нього наукового консенсусу щодо стандартів точності та 

процедур валідації, яким мають відповідати ці манжети 

до комерціалізації [43, 44, 107–109].

З огляду на ці проблеми жоден із цих методів ви-

мірювання в манжеті на сьогодні не рекомендований 

для рутинного клінічного використання.

6. Визначення і класифікація 
підвищеного артеріального тиску 
та гіпертензії й оцінка ризику 
серцево-судинних захворювань
6.1. Визначення і класифікація підвищеного 
артеріального тиску та гіпертензії 

Епідеміологічні дослідження демонструють без-

перервний і логарифмічно-лінійний зв’язок між АТ 

і несприятливими наслідками серцево-судинних за-

Таблиця рекомендацій 1. Рекомендації щодо вимірювання артеріального тиску (див. таблиці доказів 1–8)

Рекомендація Класa Рівеньb

Рекомендується вимірювати АТ за допомогою перевіреного та каліброваного пристрою, 
щоб забезпечити дотримання правильної техніки вимірювання та застосовувати послідов-
ний підхід до вимірювання АТ для кожного пацієнта [41, 42] 

І В

Усім дорослим пацієнтам ( 18 років) рекомендовано вимірювати АТ в офісі та/або поза 
офісом за умов опортуністичної ситуації та реєструвати його в їхній медичній картці, а та-
кож повідомляти їм, який у них поточний АТ

І С

Вимірювання АТ поза офісом рекомендується із діагностичною метою, особливо тому, що 
воно може виявити як гіпертензію «білого халата», так і масковану АГ. Якщо вимірювання 
поза офісом не є доцільним через матеріально-технічні та/або економічні причини, слід 
підтвердити діагноз повторним вимірюванням АТ в офісі із використанням правильної стан-
дартизованої методики [70] 

І В

Рекомендується вимірювати офісний АТ на обох руках принаймні під час першого візиту, 
оскільки різниця систолічного АТ між руками > 10 мм рт.ст. пов’язана із підвищеним ризи-
ком серцево-судинних захворювань і може вказувати на артеріальні стенози [55, 110] 

І В

Якщо реєструється різниця систолічного АТ між руками > 10 мм рт.ст., рекомендується, 
щоб при усіх наступних вимірюваннях АТ використовувалася рука з вищим показником АТ 
[110] 

І В

Вимірювання АТ поза офісом рекомендується для постійного лікування, щоб кількісно оці-
нити ефект лікування та керувати титруванням препаратів для зниження АТ та/або визна-
чити можливі причини побічних ефектів (наприклад, симптомної гіпотензії). Якщо вимірю-
вання поза офісом не є доцільним матеріально-технічно та/або економічно, то поточне 
лікування рекомендується базувати на повторних вимірюваннях АТ в офісі із використан-
ням правильної стандартизованої техніки [74, 111, 112] 

І В

Рекомендується, щоб усім пацієнтам, яким вимірюють АТ, проводити також пальпацію 
пульсу в спокої для визначення частоти серцевих скорочень і аритмій, як-от ФП [113] 

І С

Більшість автоматизованих осцилометричних моніторів не перевірені для вимірювання АТ 
при ФП. За таких обставин, коли це можливо, слід розглянути можливість вимірювання АТ 
за допомогою ручного аускультативного методу [47–49] 

ІІа С

Оцінку ортостатичної гіпотензії (падіння на  20 мм рт.ст. систолічного АТ та/або на  10 мм 
рт.ст. діастолічного АТ через 1 та/або 3 хвилини після стояння) слід розглядати принаймні 
під час початкового діагнозу підвищеного АТ або гіпертензії та після цього, якщо виникають 
сугестивні симптоми. Це слід робити після того, як пацієнт спочатку полежить або посидить 
протягом 5 хвилин

ІІа С

Інші вимірювання та індекси АТ (пульсовий тиск, варіабельність АТ, АТ під час фізичного 
навантаження) можуть розглядатися для надання додаткової клінічної інформації про ри-
зик серцево-судинних захворювань за певних обставин

ІІb C

ФП, фібриляція передсердь; АТ, артеріальний тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; a — клас реко-
мендацій; b — рівень доказовості.
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хворювань [22, 32, 33, 114, 115]. Починаючи з рівня 

систолічного AT 90 мм рт.ст., чим вищий АТ, тим 

вищий відносний ризик серцево-судинних захво-

рювань, включно з атеросклерозом [32, 114]. Ці дані 

спостережень доповнюються рандомізованими клі-

нічними дослідженнями (РКД) [116], які надали екс-

периментальні докази щодо діапазону АТ, для якого 

доведено, що зниження АТ за допомогою лікування 

зменшує випадки серцево-судинних захворювань. 

Слід зазначити, що деякі дослідження свідчать про 

вищий відносний ризик серцево-судинних захворю-

вань для певного АТ серед жінок порівняно з чолові-

ками [117, 118].

Слід заохочувати здоровий спосіб життя для 

всіх дорослих, щоб запобігти підвищенню АТ і роз-

витку гіпертензії [119, 120]. Щоб допомогти при-

йняти рішення щодо фармакологічного лікування, 

настанови ESC 2024 року рекомендують спрощену 

класифікацію дорослих відповідно до їхнього АТ 

(рис. 6). При складанні цієї категоризації пріори-

тет надавався доказам рандомізованих досліджень 

над даними спостережень. Однак важливо повто-

рити, що ризик серцево-судинних захворювань, 

пов’язаних з АТ, є безперервним і що інтерпретація 

даних рандомізованих досліджень є повторюваним 

процесом, що включає елемент суб’єктивності. Як 

така, жодна класифікація AT не може вважатися 

незмінною або безпідставною.

Рекомендації 2024 року визначають гіпертензію 

як підтверджену за умови, що офісний систолічний 

АТ  140 мм рт.ст. або діастолічний АТ  90 мм рт.ст. 

Для встановлення цього діагнозу рекомендуєть-

ся підтвердження за допомогою вимірювань поза 

межами вимірювання (ДМАТ або АМАТ) або при-

наймні одного повторного вимірювання офісного 

АТ під час наступного візиту, як описано в розд. 5 

і 7.2. Це визначення базується на кількох факторах. 

По-перше, метааналіз рандомізованих досліджень 

надає докази для усіх дорослих і в різних умовах 

на користь гіпотензивної терапії серед пацієнтів із 

АТ вище від цього порогу [116, 121, 122]. По-друге, 

більшість дорослих із АТ вище від цього порогу ма-

ють підвищений рівень. Так, ризик серцево-судин-

них захворювань, як правило, з оцінками 10-річно-

го ризику  10 % для летальних і нефатальних подій 

серцево-судинних захворювань [123–125]. Чим ви-

щий базовий абсолютний ризик серцево-судинних 

захворювань у пацієнта, тим більша чиста користь 

від антигіпертензивного лікування і, на рівні попу-

ляції, тим нижча кількість таблеток для лікування 

[126–128]. По-третє, цей більш традиційний поріг 

АТ для гіпертензії вже широко використовується як 

порогове значення для визначення гіпертензії (на 

відміну від його зниження) і не вимагає, щоб біль-

шість дорослих вважалася хворими [129]. Тут ми 

вводимо нову категорію АТ під назвою «підвище-

ний АТ», яка визначається як офісний систолічний 

АТ 120–139 мм рт.ст. або діастолічний АТ 70–89 мм 

рт.ст. У межах цього діапазону АТ ефективність те-

рапії, що знижує АТ, була встановлена в метааналі-

зі РКД [116], але середній ризик серцево-судинних 

захворювань у групі з підвищеним АТ недостатньо 

високий, щоб заслуговувати на медикаментозне 

лікування для всіх пацієнтів [123, 124, 130]. Однак 

початок фармакологічного лікування пропону-

ється для підгрупи пацієнтів у цьому діапазоні АТ, 

які мають підвищений глобальний ризик серце-

во-судинних захворювань, як визначено підходом 

стратифікації  ризику, викладеним у розд. 6.3, 6.4 і 8.

Непідвищений АТ визначається як систолічний 

АТ < 120 мм рт.ст. і діастолічний АТ < 70 мм рт.ст. 

Менша кількість осіб у межах цього діапазону АТ має 

підвищений ризик серцево-судинних захворювань 

[124], і відсутні докази користі для серцево-судин-

них захворювань від фармакологічного лікування, 

що знижує АТ, через відсутність досліджень. Ми 

використовуємо термін «непідвищений АТ» для ви-

значення цієї категорії АТ, визнаючи, що це катего-

рії лікування, а не прогностичні категорії. Оскільки 

відносний ризик серцево-судинних захворювань по-

чинає зростати при АТ нижче від цього порогу (на-

віть при систолічному АТ 90 мм рт.ст.), особливо 

серед жінок [117, 118], ми уникаємо таких термінів, 

як «нормальний АТ», «оптимальний АТ» або «нор-

мотензія» в цій категорії.

6.2. Принципи ризик-орієнтованого підходу 
для контролю артеріального тиску 
та профілактики серцево-судинних 
захворювань

У контексті втручань, спрямованих на зниження 

АТ, рандомізовані дослідження демонструють по-

стійне відносне зниження ризику несприятливих 

наслідків серцево-судинних захворювань на одини-

цю зниження АТ [131, 139]. Однак багато медичних 

втручань потребують витрат і мають побічні ефекти. 

Тому потрібне керівництво щодо відбору пацієнтів, 

які, швидше за все, отримають користь від лікуван-

ня, спрямованого на зниження АТ. Це особливо 

правильно серед дорослих із підвищеним АТ (систо-

лічний АТ 120–139 мм рт.ст. та/або діастолічний АТ 

70–89 мм рт.ст.). Практичні аспекти впровадження 

підходу, що ґрунтується на оцінці ризику, далі обго-

ворюються в розд. 8.

Таблиця рекомендацій 2. Рекомендації для класифікації артеріального тиску (див. таблицю доказів 9)

Рекомендація Класa Рівеньb

Рекомендується класифікувати АТ як непідвищений АТ, підвищений АТ і гіпертензію, 
щоб допомогти прийняти рішення про лікування [116, 121, 122, 131] 

І В

АТ, артеріальний тиск;  a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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6.2.1. Роль оцінки ризику серцево-судинних захво-
рювань

Ризик несприятливих наслідків серцево-судин-

них захворювань зростає логарифмічно з постій-

ним збільшенням систолічного та діастолічного АТ 

[22, 32, 33, 114, 140]. Водночас при вищому АТ існує 

кластеризація додаткових факторів ризику серце-

во-судинних захворювань [141, 142]. Отже, багато 

пацієнтів із гіпертензією матимуть розрахунковий 

10-річний ризик серцево-судинних подій  10 % [116, 

121, 122], що для цілей цих рекомендацій вважається 

достатньо високим ризиком, щоб заслуговувати на 

розгляд лікування, спрямованого на зниження АТ, за 

умови підвищеного АТ [143].

Використання порогових значень АТ лише для гі-

пертензії для призначення лікування призведе до не-

достатнього лікування багатьох пацієнтів із високим 

ризиком [144, 145, 115]. Значна частка надлишкових 

подій серцево-судинних захворювань, пов’язаних із 

АТ, виникає в пацієнтів із рівнем АТ нижче від тради-

ційного порогу для діагностики гіпертензії. Оскільки 

ефективність зниження АТ для запобігання серцево-

судинним захворюванням досягає систолічного АТ 

120 мм рт.ст. і діастолічного АТ 70 мм рт.ст. [116, 135, 

136, 146], пацієнти з підвищеним АТ і підвищеним 

ризиком серцево-судинних захворювань також мо-

жуть отримати користь від лікування, спрямованого 

на зниження АТ [124, 145].

Гетерогенність ризику серцево-судинних захво-

рювань серед дорослих із підвищеним АТ є більшою, 

ніж у пацієнтів з гіпертензією, оскільки такі пацієн-

ти, як правило, молодші і їх абсолютний ризик сер-

цево-судинних захворювань більше залежить від 

поширеності супутніх факторів ризику серцево-су-

динних захворювань [123, 147]. Отже, формально 

оцінка ризику серцево-судинних захворювань у па-

цієнта, інкапсуляція демографічних даних та інших 

факторів ризику серцево-судинних захворювань ре-

комендована для прийняття рішень щодо зниження 

АТ у пацієнтів із підвищеним АТ [148–151].

6.3. Прогнозування ризику серцево-судинних 
захворювань

Певні стани самі по собі пов’язані з достатнім 

ризиком серцево-судинних захворювань, тому паці-

єнти з підвищеним АТ разом із цими захворювання-

ми можуть бути розглянуті для призначення терапії, 

спрямованої на зниження АТ (рис. 7). До них на-

лежать помірна або тяжка хронічна хвороба нирок 

(ХХН) [152], встановлене клінічне ССЗ (ішемічна 

хвороба серця, цереброваскулярна хвороба, хвороба 

периферичних артерій або серцева недостатність) 

[153–158], супутнє ОГПОМ (див. рис. 7; розд. 7; До-

даткові дані онлайн, табл. S1) [31, 159], цукровий 

діабет та сімейна гіперхолестеринемія (імовірначи 

визначена) [160–163]. Щодо діабету: деякі дорос-

лі віком < 60 років із діабетом 2-го типу та підви-

щеним АТ мають 10-річний ризик ССЗ < 10 %. Від-

повідно застосовується опосередкована цукровим 

діабетом систематична оцінка коронарного ризику 2 

(SCORE2-Діабет) — слід розглянути модель прогно-

зування ризику діабету, щоб підтвердити, що ризик 

серцево-судинних захворювань є досить високим 

( 10 %) серед осіб із цукровим діабетом 2-го типу ві-

ком < 60 років [164].

За відсутності цих станів достатньо високого ри-

зику були розроблені моделі прогнозування ризику 

(SCORE2 і SCORE-OP) для загальної популяції для 

прогнозування 10-річного ризику серцево-судинних 

захворювань [165, 166]. У дорослих із підвищеним АТ 

без достатньо високого ризику моделі прогнозування 

ризику рекомендуються для прийняття рішень щодо 

зниження АТ. Моделі прогнозування ризику точні-

ші, ніж клінічне судження чи підрахунок окремих 

факторів ризику [167–169].

6.3.1. 10-річні моделі прогнозування ризику серцево-
судинних захворювань

Моделі прогнозування відрізняються своїми ви-

хідними показниками, прогнозованими кінцевими 

точками (наслідками) і популяціями, у яких вони 

були отримані й перевірені. Ми схвалюємо ви-

користання SCORE2 для осіб віком 40–69 років і 

SCORE2 — Пацієнти похилого віку (SCORE2-OP) 

для осіб віком  70 років для прогнозування 10-річно-

го глобального ризику летальних і нефатальних ССЗ 

(інсульт або інфаркт міокарда) [165, 166]. Лікування 

дорослих віком < 40 років обговорюється в розд. 9.1. 

Моделі SCORE2 і SCORE2-OP є кращими порівня-

Рисунок 6. Категорії артеріального тиску. АМАТ, ам-
булаторне моніторування АТ; АТ, артеріальний тиск; 
ДАТ, діастолічний АТ; ДМАТ, домашній моніторинг 
артеріального тиску; САТ, систолічний артеріаль-
ний тиск. Звертаємо увагу, що відповідні порогові 
значення АМАТ у неденний час для підвищеного АТ 
та діагнозу гіпертензії наведено в розділі 5 (табл. 5)
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но з іншими моделями 10-річного прогнозу ризику, 

оскільки вони передбачають як фатальні, так і нефа-

тальні ССЗ, їх було перевірено та повторно відкалі-

бровано для європейських популяцій, а також тому, 

що SCORE2-OP скориговано з урахуванням конку-

руючого ризику несерцево-судинної смертності. Ре-

комендується розрахувати SCORE2 або SCORE2-OP 

особам з підвищеним АТ, які ще не мають достатньо 

високого ризику серцево-судинних захворювань че-

рез встановлену серцево-судинну хворобу, помірну 

або тяжку ХХН, імовірну або визначену сімей ну гі-

перхолестеринемію, цукровий  діабет або ОГПОМ 

[165, 166, 170].

З метою прийняття рішень щодо лікування, 

що знижує АТ, особи з підвищеним АТ і прогно-

зованим 10-річним ризиком серцево-судинних 

захворювань  10 % за SCORE2 або SCORE2-OP 

вважаються в цих настановах особами з достатньо 

високим ризиком, детальну інформація щодо ви-

бору способу життя чи препаратів для полегшення 

лікування, спрямованого на зниження АТ, у цьому 

випадку наведено в розд. 8 [171, 172]. Низка мірку-

вань вплинули на наш вибір рекомендувати єдиний 

поріг ризику  10 % порівняно з альтернативним 

варіантом використання вікових порогів ризику, 

як-от наведених у Рекомендаціях ESC 2021 року 

щодо профілактики серцево-судинних захворю-

вань у клінічній практиці [170]. Наприклад, сучасні 

дані вказують на підвищену важливість контролю 

АТ у літніх осіб через вищий абсолютний ризик 

серцево-судинних захворювань (що призводить до 

зменшення кількості таблеток, потрібних для лі-

кування, і одночасно до зменшення залежних від 

Рисунок 7. Досить високий ризик серцево-судинних 
захворювань, які потребують лікування для знижен-
ня артеріального тиску серед дорослих з підвище-
ним артеріальним тиском. ХХН, хронічна хвороба 
нирок; рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової 
фільтрації. аІшемічна хвороба серця, церебровас-
кулярна хвороба, хвороба периферичних артерій. 
bДив. розділ 7. Слід розглянути cSCORE2-Діабет для 
виявлення осіб із меншим ризиком (< 10 % 10-річ-
ного ризику серцево-судинних захворювань), яким 
можуть не знадобитися ліки для зниження АТ, осо-

бливо в осіб < 60 років.

Таблиця рекомендацій 3. Рекомендації щодо оцінки ризику серцево-судинних захворювань серед осіб 
з підвищеним артеріальним тиском (офісний систолічний артеріальний тиск 120–139 мм рт.ст. або 

діастолічний артеріальний тиск 70–89 мм рт.ст.) (див. таблиці доказів 10 і 11)

Рекомендація Класa Рівеньb

При лікуванні підвищеного АТ рекомендується використовувати підхід, що ґрунтується на 
оцінці ризику, а особи із помірною або тяжкою ХХН, встановленим серцево-судинним за-
хворюванням, ОГПОМ, гіперхолестеринемією, цукровим діабетом або сімейною гіперхоле-
стеринемією вважаються групою підвищеного ризику серцево-судинних захворювань [31, 
153–159, 161–163, 172] 

І В

Використання SCORE2 рекомендовано для оцінки 10-річного ризику летальних і нелеталь-
них серцево-судинних захворювань серед осіб віком 40–69 років із підвищеним АТ, які ще не 
вважаються групою підвищеного ризику через помірну або тяжку ХХН, встановлену серцево-
судинну хворобу, ОГПОМ, цукровий діабет або сімейну гіперхолестеринемію [143, 165, 172] 

І В

Використання SCORE2-OP рекомендується для оцінки 10-річного ризику летальних і неле-
тальних серцево-судинних захворювань серед осіб віком  70 років із підвищеним АТ, які ще 
не вважаються групою підвищеного ризику через помірну або тяжку ХХН, встановлену серце-
во-судинну хворобу, ОГПОМ, цукровий діабет або сімейну гіперхолестеринемію [143, 166, 172] 

І В

Рекомендується, незалежно від віку, осіб з підвищеним АТ і ризиком серцево-судинних за-
хворювань за шкалою SCORE2 або SCORE2-OP 10 % розглядати як групу підвищеного 
ризику розвитку серцево-судинних захворювань з метою ризик-орієнтованого лікування їх 
підвищеного АТ [143, 165, 166, 172] 

І В

Для оцінки ризику серцево-судинних захворювань у пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу з 
підвищеним АТ слід враховувати SCORE2-Діабет, особливо якщо їм менше від 60 років [164] 

ІІа В

АТ, артеріальний тиск; ХХН, хронічна хвороба нирок; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ОГПОМ, опо-
середковане гіпертензією пошкодження органів-мішеней; SCORE2, систематична оцінка коронарного 
ризику 2; SCORE2-OP, систематична оцінка коронарного ризику 2 — люди похилого віку. Встановлене 
ССЗ: ішемічна хвороба серця, цереброваскулярна хвороба, хвороба периферичних артерій або серцева 
недостатність. Докладніше про ОГПОМ див. у розділі 7; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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віку побічних ефектів, пов’язаних із підвищенням 

АТ, таких як деменція). Нещодавні дослідження 

цільових рівнів лікування (тестування цільового 

систолічного АТ приблизно 120 мм рт.ст.) вико-

ристовували один поріг ризику серцево-судинних 

захворювань, а також було залучено велику кіль-

кість літніх осіб [135, 136, 146]. Крім того, серед-

ня частота серцево-судинних подій у контрольній 

групі метааналізу, який показав переваги більш ін-

тенсивного лікування, спрямованого на зниження 

АТ, була приблизно еквівалентна 10% 10-річному 

ризику [116]. Нарешті, робоча група, до складу якої 

входили члени-пацієнти, вважала, що пороги ри-

зику, пов’язані з віком, можуть призвести до того, 

що рішення щодо лікування АТ прийматимуться 

виключно на основі віку, що важко підтвердити 

науково чи іншим чином. Щоб уникнути будь-якої 

плутанини з Рекомендаціями ESC 2021 року щодо 

профілактики серцево-судинних захворювань у 

клінічній практиці, ми використовуємо терміни 

«досить високий ризик» або «підвищений ризик», 

щоб описати людину з 10-річним ризиком серце-

во-судинних захворювань  10 % (замість термінів 

«високий ризик» або «дуже високий ризик»).

6.4. Уточнення оцінки ризику 
серцево-судинних захворювань 
поза моделями ризику

Моделі прогнозування ризику SCORE2 і 

SCORE2-OP включають традиційні фактори ризику, 

такі як вік, стать, систолічний АТ, показники холес-

терину та статус куріння, щоб передбачити 10-річ-

ний ризик серцево-судинних захворювань [165, 166]. 

Однак вони не включають «нетрадиційні» фактори 

ризику серцево-судинних захворювань (вони дета-

лізовані нижче, і надалі їх називають модифікато-

рами ризику). Нетрадиційні модифікатори ризику 

серцево-судинних захворювань можуть поліпшити 

прогностичну ефективність (тобто дискримінацію) 

інших моделей прогнозування ризику серцево-су-

динних захворювань, а також можуть застосовува-

тися до SCORE2 або SCORE2-OP [173]. Наприклад, 

серед осіб із підвищеним АТ і гранично підвищеним 

10-річним прогнозованим ризиком серцево-судин-

них захворювань за SCORE2 або SCORE2-OP (оцін-

ки від 5 до < 10 %) ці нетрадиційні модифікатори 

ризику ССЗ можуть допомогти підвищити класифі-

кацію ризику пацієнта і тим самим пришвидшити 

лікування для зниження АТ (рис. 8).

6.4.1. Статево-специфічні нетрадицій ні модифі-
катори ризику серцево-судинних захворювань

Були задокументовані статеві відмінності в роз-

поділі традиційних і нетрадиційних факторів ризику 

серцево-судинних захворювань серед пацієнтів з гі-

пертензією [174]. Хоча сама стать включена як почат-

кова змінна в SCORE2 і SCORE2-OP і хоча ці моделі 

були отримані окремо для чоловіків і жінок, деякі 

нетрадиційні модифікатори ризику, що залежать від 

статі, не були включені, і пов’язаний з ними вплив 

на ризик серцево-судинних захворювань може бути 

не повністю охоплений SCORE2, SCORE2-OP або 

SCORE2-Діабет.

Зв’язок між АТ і загальним ризиком серцево-су-

динних захворювань подібний в обох статей, хоча 

деякі дослідження навіть свідчать про вищий від-

носний ризик серцево-судинних захворювань для 

певного рівня АТ серед жінок порівняно з чоло-

віками [117]. Специфічні для жінок нетрадицій ні 

модифікатори ризику серцево-судинних захворю-

вань часто виникають у певний  час протягом усього 

життя, особливо під час вагітності й передполого-

вого періоду. Жінки з гіпертензивними розладами 

вагітності в анамнезі, включно з гестацій ною гі-

пертензією та прееклампсією, мають удвічі вищий  

довгостроковий  ризик серцево-судинних захворю-

вань порівняно з жінками без цих станів вагітності 

[175–177]. Відносний  довгостроковий  ризик серце-

во-судинних захворювань, пов’язаний  з гіпертен-

зивними розладами під час вагітності, також може 

бути вищим у молодших вагітних жінок порівняно 

зі старшими [178, 179]. Здебільшого, але не в усіх 

випадках, надмірний ризик серцево-судинних за-

хворювань, пов’язаний з гіпертонічними розладами 

під час вагітності, визначається звичайними факто-

рами ризику серцево-судинних захворювань [176, 

178]. Гестацій ний  діабет незалежно асоціюється з 

приблизно двократним підвищенням тривалого від-

носного ризику ССЗ [180]. Інші ускладнення, такі 

як передчасні пологи, повторні викидні та одне або 

більше мертвонародження, пов’язані з 40% віднос-

ним збільшенням довгострокового ризику серцево-

Рисунок 8. Модифікатори ризику серцево-судинних 
захворювань, які слід враховувати для підвищен-
ня класифікації  ризику. ASCVD, атеросклеротичне 
серцево-судинне захворювання; ВІЛ, вірус імуноде-

фіциту людини
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судинних захворювань [181–185]. Відповідно наяв-

ність в анамнезі певних ускладнень вагітності, що 

включають гестацій ну гіпертензію, прееклампсію, 

гестацій ний  діабет, передчасні пологи, одне мерт-

вонародження або більше і повторний  викидень, 

можна розглядати як нетрадицій ні модифікатори 

ризику серцево-судинних захворювань для підви-

щення класифікації  жінок із підвищеним АТ і межі 

підвищеного 10-річного прогнозованого ризику 

серцево-судинних захворювань (від 5 до < 10 %) до 

достатньо високого ризику, таким чином впливаю-

чи на лікування їхнього підвищеного АТ на основі 

оцінки ризику. 

Докази щодо того, чи поліпшують прогнозування 

серцево-судинних захворювань інші характерні для 

жінок (безпліддя, синдром полікістозних яєчників і 

передчасна менопауза) і чоловіків (андрогенна алопе-

ція та еректильна дисфункція) стани достатньою мірою 

для інформування про зниження АТ на основі ризику 

рішення про лікування, на сьогодні непереконливі. 

6.4.2. Нетрадицій ні модифікатори ризику серцево-су-
динних захворювань, які поділяють чоловіки та жінки

Окрім модифікаторів ризику, пов’язаних зі стат-

тю, кілька інших нетрадиційних факторів ризику 

асоціюються з підвищеним ризиком серцево-судин-

них захворювань, але лише деякі з них поліпшують 

прогнозування ризику або розрізнення за межами 

традиційних факторів ризику серцево-судинних за-

хворювань.

Ми рекомендуємо враховувати расову/етнічну 

приналежність із високим ризиком серцево-судин-

них захворювань (наприклад, вихідці з Південної 

Азії) [186–188], сімейний анамнез передчасного роз-

витку атеросклеротичних серцево-судинних захво-

рювань (ССЗ у чоловіків віком < 55 років та/або жінок 

< 65 років) [189, 190], соціально-економічну депри-

вацію [191], запальні стани (наприклад, системний  

червоний  вовчак, ревматої дний  артрит і псоріаз, 

що вражають 10 % або більше площі поверхні тіла 

або потребують системної  терапії ) [192–202], ВІЛ 

[203–205] і тяжкі психічні захворювання (великий  

депресивний  розлад, біполярний  розлад і шизофре-

нія) [206–208] як спільні нетрадицій ні модифікатори 

ризику для підвищення класифікації  ризику осіб із 

гранично підвищеним 10-річним прогнозованим ри-

зиком за допомогою SCORE2/SCORE2-OP (5 % до 

< 10 %) до достатньо високого ризику ССЗ. 

6.4.3. Додаткові тести прийняття рішення 
про ризик

Оцінка кальцію в коронарних артеріях (КК) по-

ліпшує прогнозування ризику серцево-судинних 

захворювань і перекласифікує ризик при додаван-

ні до звичайних моделей оцінки факторів ризику 

серцево-судинних захворювань [209, 210]. Оцінка 

КК > 100 одиниць Агатстона або  75-го проценти-

лю для віку, статі та етнічної  приналежності спри-

яє підвищенню класифікації  ризику ССЗ [127]. 

Внутрішня або зовнішня каротидна бляшка також 

може поліпшити прогноз ризику ССЗ [211]. Поді-

бним чином виявлення бляшок у стегновій  артерії  

може поліпшити прогноз ризику ССЗ [212–214]. 

Жорсткість артерій , оцінена за допомогою швидко-

сті пульсової  хвилі (ШПХ), пов’язана з підвищеним 

ризиком ССЗ і поліпшує стратифікацію ризику ССЗ 

[215–218]. Загальні порогові значення жорсткості 

артерій  для підвищеного ризику включають каро-

Таблиця рекомендацій 4. Рекомендації щодо уточнення ризику серцево-судинних захворювань 
(див. таблиці доказів 12–14)

Рекомендація Класa Рівеньb

Ускладнення вагітності в анамнезі (гестаційний діабет, гестаційна гіпертензія, передчасні по-
логи, прееклампсія, одне або кілька мертвонароджень і повторні викидні) є модифікаторами 
ризику, що залежать від статі, які слід враховувати для підвищення рівня ризику при класи-
фікації осіб із підвищеним АТ і граничним підвищенням 10-річного ризику ССЗ (ризик від 5 до 
< 10 %) [183, 184, 223, 224] 

ІІа В

Етнічна належність до групи високого ризику (наприклад із Південної Азії), сімейний анамнез 
передчасного розвитку атеросклеротичних ССЗ, низький соціально-економічний статус, ав-
тоімунні запальні розлади, ВІЛ та тяжкі психічні захворювання є модифікаторами ризику для 
обох статей, які слід розглянути для підвищення рівня ризику при класифікації осіб із підви-
щеним АТ і граничним підвищеним 10-річним ризиком ССЗ (ризик від 5 до < 10 %) [186–191, 
193, 198, 202, 204, 208] 

ІІа В

Після оцінки 10-річного прогнозу ризику серцево-судинних захворювань і нетрадиційних мо-
дифікаторів ризику серцево-судинних захворювань, і якщо рішення про зниження АТ зали-
шається невизначеним для осіб із підвищеним АТ, після вимірювання й оцінки КК, наявності 
бляшки в сонній або стегновій артерії за допомогою ультразвуку, за підвищених рівнів ви-
сокочутливого серцевого тропоніну або B-типу натрійуретичного пептиду (біомаркерів) або 
підвищення артеріальної жорсткості за вимірюванням швидкості пульсової хвилі, можливо 
розглядати для поліпшення стратифікації ризику пацієнтів із граничним підвищеним 10-річним 
ризиком ССЗ (від 5 до < 10 % ризику) після спільного прийняття рішень та врахування витрат 
[209–211, 215, 218, 225, 226] 

ІІb В

АТ, артеріальний тиск; КК, кальцій коронарної артерії; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ВІЛ, вірус іму-
нодефіциту людини; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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тидно-стегнову ШПХ > 10 м/с і плечово-гомілко-

востопну ШПХ > 14 м/ с. Після оцінки 10-річного 

прогнозованого ризику серцево-судинних захворю-

вань і нетрадицій них факторів ризику, якщо рішен-

ня щодо лікування на основі ризику залишається 

невизначеним для пацієнтів з підвищеним АТ, до-

цільно виміряти КК, або, як альтернативу, каро-

тидну чи стегнову бляшку, або жорсткість артерій ; 

особливо після прий няття рішення спільно з па-

цієнтом і після розгляду вартості (див. розд. 7 для 

більш детальної  інформації  про ці тести). Є також 

докази того, що підвищені рівні серцевих біомарке-

рів (зокрема, високочутливого серцевого тропоніну 

та натрій уретичного пептиду B-типу/N-кінцевого 

натрій уретичного пептиду B-типу) є значущими та 

ефективними модифікаторами ризику [219, 220] з 

подальшими підтверджуючими даними учасників 

з гіпертензією [159, 221, 222]. Слід зазначити, що 

ці серцеві біомаркери можна вважати маркерами 

 ОГПОМ (розд. 7); однак ми зосереджуємося на них 

у цьому розділі про модифікатори ризику, оскільки 

вони можуть бути підвищені через інші причини, 

окрім високого АТ (наприклад, атеросклероз або 

порушення серцевого ритму). 

6.5. Резюме підходу до стратифікації  ризику 
серцево-судинних захворювань 
для призначення лікування артеріального 
тиску 

Виміряний  АТ у поєднанні з 10-річними мо-

делями прогнозування ризику серцево-судинних 

захворювань і нетрадицій ними модифікаторами 

ризику слід використовувати для стратифікації  ри-

зику при призначенні лікування для зниження АТ 

особам із підвищеним АТ (рис. 9). Тут важливо під-

креслити, що пацієнтам із підтвердженою артері-

альною гіпертензією рекомендовано лікування для 

зниження АТ і подальша стратифікація ризику не 

потрібна. 

Для пацієнтів із підвищеним АТ наявність цукро-

вого діабету, сімей ної  гіперхолестеринемії , встанов-

леного ССЗ (визначається як попередній  гострий  

або хронічний  коронарний  синдром, цереброваску-

лярне захворювання, симптоматичне захворювання 

периферичних артерій  або серцева недостатність), 

помірної або тяжкої ХХН або ОГПОМ підвищує ри-

зик серцево-судинних захворювань. Одне застере-

ження полягає в тому, що для осіб із підвищеним АТ 

і цукровим діабетом 2-го типу лише у віці < 60 років 

слід розглядати SCORE2-Діабет для виявлення осіб 

із меншим ризиком серцево-судинних захворювань 

(< 10 % протягом 10 років). 

В іншому випадку для пацієнтів без цих станів 

високого ризику 10-річний  ризик серцево-судин-

них захворювань слід розраховувати за допомо-

гою SCORE2 (якщо вік 40–69 років) і SCORE2-OP 

(якщо вік  70 років). Ризик пацієнтів з підвищеним 

АТ і 10-річним прогнозованим ризиком ССЗ  10 % 

вважається достатньо високим для того, щоб потре-

бувати лікування для зниження АТ (чи через спо-

сіб життя, чи через медикаментозне лікування, див. 

розд. 8). Для пацієнтів із підвищеним АТ і гранично 

підвищеним прогнозованим ризиком серцево-су-

динних захворювань за SCORE2/SCORE2-OP (від 

5 до < 10 % протягом 10 років) можна розглянути 

підвищення класифікації  ризику за наявності ознак 

статі або спільних нетрадиційних модифікаторів ри-

зику. Після розгляду специфічних для статі та спіль-

них нетрадицій них модифікаторів ризику, якщо рі-

Рисунок 9. Короткий опис підходу до стратифікації 
ризику серцево-судинних захворювань для лікуван-
ня артеріального тиску у дорослих із підвищеним 
артеріальним тиском. ASCVD, атеросклеротичне 
серцево-судинне захворювання; АТ, артеріальний 
тиск; КК, кальцій коронарної артерії; ХХН, хронічна 
хвороба нирок; ССЗ, серцево-судинні захворюван-
ня; ДАТ, діастолічний АТ; ЦД, цукровий діабет; СГ, 
сімейна гіперхолестеринемія; ОГПОМ, опосередко-
ване гіпертензією пошкодження органів-мішеней; 
NT-proBNP, N-кінцевий промозковий натрійуретич-
ний пептид; САТ, систолічний артеріальний тиск; 
SCORE2, систематична оцінка коронарного ризику 
2; SCORE2-OP, систематична оцінка коронарного 

ризику 2 — люди похилого віку
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шення про лікування, спрямоване на зниження АТ, 

на основі ризику залишається невизначеним, може 

бути доцільним оцінити КК, каротидну або стегно-

ву бляшку, високочутливий  серцевий  тропонін, або 

B-тип біомаркерів натрійуретичного пептиду, або ар-

теріальну жорсткість. 

Стратифікація ризику для пацієнтів із непідвище-

ним АТ (систолічний  АТ < 120 мм рт.ст. і діастолічний  

АТ < 70 мм рт.ст.) не потрібна для цілей  розподілу 

АТ-знижувальної  терапії , оскільки безпека та ефек-

тивність початку АТ-знижувальної  терапії  нижче від 

цього порогу є невизначеними. Тим не менше оцінка 

ризику може знадобитися в цьому випадку при роз-

гляді інших профілактичних методів лікування (на-

приклад, зниження ліпідів). 

7. Діагностика гіпертензії  
та дослідження ї ї  причин 
7.1. Скринінг на гіпертензію 

Артеріальна гіпертензія — це переважно без-

симптомний  стан, який  зазвичай  виявляють шляхом 

систематичного або випадкового скринінгу в медич-

ному закладі. Систематичний  скринінг означає будь-

який  процес, під час якого людей  ідентифікують і 

запрошують до медичного закладу виключно для 

вимірювання ї хнього АТ і профілю ризику серцево-

судинних захворювань. Опортуністичний  скринінг 

означає вимірювання АТ під час звернення пацієнта 

до медичного закладу з будь-якої  причини, напри-

клад для планового огляду або лікування гострого 

чи хронічного захворювання. Також все частіше ви-

користовуються самообстеження та обстеження не 

лікаря [227–230]. 

Доступно небагато даних щодо ефективності різ-

них стратегій  скринінгу гіпертензії  для зниження за-

хворюваності та смертності, пов’язаної  з гіпертензі-

єю [231–233]. Потрібні додаткові докази, перш ніж 

програми систематичного скринінгу з вимірюван-

ням АТ можна буде рекомендувати всім дорослим 

для зменшення випадків ССЗ [231]. 

Опортуністичний  скринінг АТ у закладах 

первинної  медичної  допомоги виявляється ефек-

тивним, оскільки, за оцінками, 90 % усіх дорослих у 

Великій Британії , старших за 40 років, перевіряють 

АТ протягом 5-річного періоду [234], хоча ці висно-

вки не можна екстраполювати на інші краї ни. Коли 

пацієнти надають записи ДМАТ, ї х також можна ви-

користовувати як частину опортуністичної  програми 

скринінгу (див. розд. 5.2) [235]. 

Незважаючи на триваючу невизначеність щодо 

впливу програм скринінгу гіпертензії  на результа-

ти серцево-судинних захворювань, багато дослі-

джень продемонстрували, що скринінг (здебільшо-

го опортуністичний  скринінг) збільшує виявлення 

гіпертензії  і що переваги скринінгу, швидше за все, 

перевершують шкоду [70]. Глобальні ініціативи з 

підвищення обізнаності про АТ, такі як «Травень — 

місяць вимірювання АТ» [228], або цільові ініціати-

ви, такі як програми охорони здоров’я в перукарнях 

[229], є успішними прикладами кампаній  зі скринін-

гу АТ. 

Скринінг на гіпертензію, як і глобальну оцінку 

ризику серцево-судинних захворювань, слід періо-

дично повторювати, наприклад кожні 3 роки. Бе-

ручи до уваги швидкість прогресування гіпертензії  

у вибірках європей ського населення [236], доціль-

но вимірювати АТ принай мні кожні 3 роки у ви-

падку непідвищеного АТ і низького/помірного ри-

зику серцево-судинних захворювань (тобто особи 

віком < 40 років). Більш частий контроль АТ (тобто 

щорічно) слід розглянути для осіб віком 40 років і 

старше та осіб з підвищеним АТ, які на даний  мо-

мент не відповідають показанням для лікування 

[170] (рис. 10). 

7.2. Підтвердження діагнозу гіпертензії
Як зазначалося в розд. 5, оцінка під час однора-

зового візиту лікарем АТ має нижчу специфічність 

порівняно з АМАТ для діагностики гіпертензії [70, 

238–241]. Відповідно запропоновано протокол для 

підтвердження діагнозу гіпертензії (рис. 10) з ви-

мірюванням АТ поза офісом як кращий метод для 

підтвердження випадків підвищеного АТ або гіпер-

тензії. Якщо при початковому скринінгу систоліч-

ний АТ > 160 мм рт.ст. та/або діастолічний АТ > 100 

мм рт.ст., рекомендується негайна повторна оцінка 

(протягом днів або тижнів, але не більше ніж 1 мі-

сяць), бажано з АМАТ або ДМАТ [71]. АТ > 180/110 

мм рт.ст. під час скринінгу вимагає виключення не-

відкладних гіпертензивних станів, які слід лікувати 

належним чином (див. [242] і розд. 10) із швидким 

лікуванням. Для осіб з АТ > 180/110 мм рт.ст. під 

час скринінгу, але без невідкладних гіпертензивних 

станів перед початком лікування можна розглянути 

можливість швидкого підтвердження (бажано про-

тягом тижня).

7.3. Встановлення діагнозу 
Поведінкова реакція на загрози, пов’язані зі 

здоров’ям, значною мірою залежить від п’яти осно-

вних тем (так звані уявлення про хворобу, «прояви 

хвороби»), якими є особистість, хронологія, при-

чина, наслідки та контроль/лікування [243, 244]. Ці 

«прояви хвороби» формують основу того, як паці-

єнти розуміють діагноз і можуть вплинути на їх ре-

акцію після встановлення діагнозу гіпертензії [243]. 

Ця концептуальна основа може допомогти в клініч-

ній постановці діагнозу гіпертензії. Наприклад, ро-

зуміння пацієнтами хронічної природи артеріальної 

гіпертензії (тобто теми часової шкали) є ключовим 

для забезпечення тривалого лікування [245]. Перед 

початком лікування корисно зрозуміти, наскільки 

пацієнти вірять, що ліки необхідні, і з’ясувати, чи є в 

них занепокоєння [246]. Основні уявлення про хво-

робу і переконання щодо ліків, які слід враховувати 

лікарям, включено до табл. 7.

Рекомендації  ESC щодо профілактики серце-

во-судинних захворювань у клінічній  практиці 2021 
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Рисунок 10. Протокол підтвердження діагнозу гіпертензії. АТ, артеріальний  тиск; ССЗ, серцево-судинні 
захворювання; SCORE2, систематична оцінка коронарного ризику 2; SCORE2-OP, систематична оцінка ко-

ронарного ризику 2 — люди похилого віку

року включають «інформоване обговорення ризику 

ССЗ і переваги лікування — адаптовані до потреб 

пацієнта» як частину діагностичного спілкування 

при гіпертензії [170]. Цьому можна сприяти за до-

помогою міждисциплінарного підходу до охорони 

здоров’я (див. розд. 11) і візуальною інформацією 

чи іншим більш доступним матеріалом, який  міг би 

оптимально передати ризик, пов’язаний  з гіпертензі-

єю [128]. Візуалізація ризику за допомогою медичної  

візуалізації  для мотивації  до змін у поведінці, спря-

мованих на зниження ризику, також може бути ко-

рисною [247]. 

7.4. Базове оцінювання та діагностичний підхід 
7.4.1. Історія хвороби, історія лікування та фізи-

кальне обстеження 
Метою клінічної оцінки є діагностика артері-

альної гіпертензії, визначення факторів, які по-

тенційно сприяють артеріальній гіпертензії, ви-

явлення інших факторів ризику серцево-судинних 

захворювань, визначення відповідних супутніх 

захворювань, скринінг потенційних вторинних 

причин артеріальної гіпертензії (якщо вказано) та 

встановлення того, чи є докази ОГПОМ або існу-

ючого серцевого, цереброваскулярного або нирко-

вого захворювання.

Подробиці щодо історії хвороби та етапів фізи-

кального обстеження підсумовано в додатку (див. до-

даткові дані онлайн, табл. S2 і S3), а також ліки або 

речовини, які можуть підвищувати АТ (див. додатко-

ві дані онлайн, табл. S4).

7.4.2. Прихильність до ліків і наполегливість у ліку-
ванні

Прихильність визначається як ступінь пове-

дінки пацієнта, наприклад щодо прийому ліків, 

що збігається з погодженими рекомендаціями ме-

дичного працівника. Персистенція являє собою 

проміжок часу від початку до припинення терапії 

[248]. Прихильність до медикаментозної терапії 

особливо неоптимальна при безсимптомних ста-

нах, таких як гіпертензія [249–254]. Недотриман-

ня АТ-знижувальної терапії корелює з вищим 

ризиком ССЗ [255, 256]. Об’єктивні методи оцін-

ки прихильності, такі як виявлення призначених 

препаратів у зразках крові чи сечі та лікування під 

прямим спостереженням (прийом таблеток під 

час АМАТ), продемонстрували свою потенційну 

корисність, особливо в умовах явно резистент-

ної гіпертензії [257]. Проте всі методи перевірки 

прихильності до лікарських засобів мають обме-

ження.

Недотримання антигіпертензивної терапії за-

лежить від багатьох факторів (рис. 11) [253]. Ефек-

тивна комунікація між пацієнтом і лікарем має 

вирішальне значення для поліпшення прихиль-
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Таблиця рекомендацій 5. Рекомендації для скринінгу артеріального тиску (див. таблицю доказів 15)

Рекомендація Класa Рівеньb

Необхідно розглянути альтернативний скринінг на підвищений АТ і гіпертензію при-
наймні кожні 3 роки для дорослих віком < 40 років [236, 237]

ІІа С

Необхідно розглянути альтернативний скринінг на підвищений АТ і гіпертензію при-
наймні раз на рік для дорослих віком  40 років [231, 237] 

ІІа С

В осіб із підвищеним АТ, які наразі не відповідають пороговим значенням ризику для 
лікування, направленого на зниження АТ, слід розглянути повторне вимірювання АТ 
та оцінку ризику протягом 1 року

ІІа С

Можуть бути розглянуті інші форми скринінгу на гіпертензію (тобто систематичний 
скринінг, самообстеження та нелікарський скринінг) залежно від можливості їх вико-
ристання у різних країнах і системах охорони здоров’я [231–233] 

ІІb В

АТ, артеріальний  тиск; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

Таблиця рекомендацій 6. Рекомендації для підтвердження діагнозу артеріальної гіпертензії

Рекомендація Класa Рівеньb

В осіб із підвищеним ризиком ССЗ, у яких офісний скринінговий АТ становить 120–
139/70–89 мм рт.ст., рекомендується вимірювати АТ поза офісом, використовуючи 
АМАТ та/або ДМАТ, або, якщо це неможливо з точки зору матеріально-технічного за-
безпечення, проводити повторні офісні вимірювання АТ під час більш ніж одного візиту 
[70, 238–241] 

І В

Якщо скринінговий рівень офісного АТ становить 140–159/90–99 мм рт.ст., реко-
мендовано, щоб діагноз гіпертензії ґрунтувався на вимірюванні АТ поза офісом за 
допомогою АМАТ та/або ДМАТ. Якщо ці вимірювання не є матеріально-технічно або 
економічно доцільними, тоді діагноз можна встановити на основі повторних офісних 
вимірювань АТ під час кількох візитів [70, 238–241] 

І В

Якщо рівень офісного скринінгового АТ становить  160/100 мм рт.ст.:
— рекомендується якнайшвидше підтвердити АТ 160–179/100–109 мм рт.ст. (напри-
клад, протягом 1 місяця), бажано шляхом домашнього або амбулаторного вимірюван-
ня АТ;
— Якщо АТ  180/110 мм рт.ст., рекомендується виключити невідкладні гіпертензивні 
стани

І С

АМАТ, амбулаторне моніторування АТ; АТ, артеріальний  тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ДМАТ, 
домашнє моніторування артеріального тиску;  a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

ності [258, 259]. Фіксовані комбінації поліпшують 

наполегливість в антигіпертензивній терапії та 

пов’язані зі зниженням смертності від усіх при-

чин [260].

7.4.3. Планові та бажані обстеження 
Звичайні тести включають лабораторні та 

клінічні тести для виявлення підвищеного ри-

зику ССЗ і відповідних супутніх захворювань 

(наприклад, гіперліпідемії та діабету) (табл. 8). 

Необов’язкові тести слід розглядати під час пер-

винної оцінки, якщо вони, імовірно, змінять 

тактику лікування пацієнтів, головним обґрунту-

ванням яких є поліпшення стратифікації ризику 

серцево-судинних захворювань [170]. Як зазначе-

но в розд. 6, для дорослих із підвищеним АТ, які 

також мають 10-річну оцінку ризику серцево-су-

динних захворювань від 5 до < 10 %, необов’язкові 

тести, включно з тестами на ОГПОМ, можуть бути 

розглянуті, якщо підвищення класифікації ризи-

ку на основі аномального результату тесту може 

спонукати до початку АТ-знижувальної терапії 

[31, 170]. Докази субклінічної мікросудинної не-

йродегенерації та/або лакунарного захворювання 

мозку внаслідок патології дрібних судин також 

можуть вказувати на ОГПОМ [264].

Хоча в цих рекомендаціях підкреслюється роль 

додаткових тестів на ОГПОМ (табл. 9) у лікуванні 

підвищеного АТ, ми також зазначаємо, що ці тес-

ти можуть допомогти оптимізувати лікування до-

рослих пацієнтів з артеріальною гіпертензією з АТ 

> 140/90 мм рт.ст., яким призначають терапію, що 

знижує АТ (наприклад, сприяючи дотриманню па-

цієнтом режиму та подолання інерції клініциста в 

досягненні цільового показника інтенсивного ліку-

вання АТ (систолічний рівень 120 мм рт.ст.)). Роль 

візуалізації ОГПОМ у допомозі щодо мотивації па-

цієнтів до змін, спрямованих на зниження ризику, і 

подоланні інерції лікаря була перевірена в інтервен-

ційних дослідженнях (розд. 7.3) [247, 265–267].
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Таблиця 7. Основні прояви хвороби та переконання щодо ефективності лікування: як їх застосовувати 
для повідомлення діагнозу гіпертензії пацієнту (слід зауважити, що стать впливає на ці прояви)

Прояви 
хвороби

Приклади запитань 
пацієнта

Додаткова інформація для розмови 
про діагноз гіпертонічної хвороби

Визначення 
Що це за хвороба/за-
хворювання та відповід-
ні симптоми?

Стан, коли ваш систолічний АТ становить  140 та/або діастоліч-
ний АТ  90 мм рт.ст., називається гіпертензією. Ми класифікує-
мо систолічний АТ 120–139 або діастолічний АТ 70–89 мм рт.ст. 
як підвищений АТ. У більшості людей це не має помітних ознак чи 
симптомів, тому нам потрібно контролювати ваш АТ, щоб оцінити, 
як діють ліки та зміни способу життя дають позитивний ефект

Контроль

Чи можна контролювати 
хворобу за допомогою 
медичного втручан-
ня або зміни способу 
життя?

Гіпертензію зазвичай можна контролювати за допомогою ліків і 
зміни способу життя, як-от дієта та регулярна фізична активність. 
Для деяких осіб потрібно спробувати кілька різних варіантів, перш 
ніж ми зможемо контролювати АТ

Як це змінюєть-
ся із часом

Це гостра чи хронічна 
проблема?

Це серйозний тривалий або хронічний стан, який потребує трива-
лого лікування. Це означає, що, можливо, доведеться лікуватися 
протягом усього життя

Наслідки
Які фізичні та психосо-
ціальні наслідки?

Якщо гіпертензія не контролюється, то існує ризик розвитку серй-
озного гострого серцево-судинного захворювання, як-от інсульт 
або інфаркт; однак якщо це лікувати за допомогою правильного 
медичного втручання та зміни способу життя, цей ризик можна 
зменшити, і стан матиме менші наслідки для вашого життя

Причини
Що спричинило цей 
стан?

Багато факторів сприяють розвитку гіпертензії. До них належать 
як фактори, на які неможливо вплинути (наприклад, генетика та 
вік), так і фактори, які можна змінити (наприклад, дієта, маса тіла 
та фізична активність). Найкраще зосередитися на тих речах, за 
допомогою яких ми можемо знизити ваш АТ, щоб його контролю-
вати

Переконання 
в ефективності 

лікування

Приклади запитань 
пацієнта

Додаткова інформація для розмови про діагноз 
гіпертонічної хвороби

Необхідність
Наскільки необхідне 
лікування?

Щоденний прийом препаратів, що знижують АТ, необхідний для 
того, щоб контролювати АТ і запобігти розвитку більш серйозних 
проблем зі здоров’ям. Як ви думаєте, наскільки вам допоможуть 
ці ліки?

Занепокоєння
Наскільки лікування ви-
кликає занепокоєння?

Деякі пацієнти стурбовані необхідністю щоденного прийому ліків 
протягом життя, зокрема побічними ефектами. Чи є у вас якісь 
занепокоєння щодо щоденного прийому ліків для контролю АТ?

АТ — артеріальний тиск.

Оцінка ОГПОМ також є важливим способом ви-

явлення молодих осіб віком до 40 років, які мають 

підвищений ризик серцево-судинних захворювань, 

оскільки розрахунковий ризик серцево-судинних 

захворювань за 10 років за SCORE2 неможливо роз-

рахувати для цієї вікової групи (див. розд. 8.1). Більш 

детальну інформацію про діагностичні критерії для 

ОГПОМ за різними варіантами оцінки, включно з 

важливими статевими відмінностями, наведено в до-

даткових даних онлайн, табл. S1 і S5 і рис. 12.

Нарешті, деякі люди можуть мати підвищений 

ризик серцево-судинних подій, якщо вимірювання 

серцевого і судинного ОГПОМ, такого як ГЛШ і під-

вищення ШПХ, не регресують із часом за належного 

лікування та контролю АТ [14, 268–271].

Дослідження, спрямовані на скринінг вторинної 

гіпертензії, є додатковими факультативними тестами 

та детально описані в розд. 7.6. Слід зазначити, що 

пацієнти з випадковим вузлом або вузлами наднир-

кових залоз (зазвичай виявляються під час візуаліза-

ції черевної порожнини з інших клінічних причин) 

вимагають скринінгу на предмет підвищення АТ і гі-

пертензії. Пацієнтам з інцидентомами надниркових 

залоз і гіпертензією необхідне базове обстеження на 

вторинну гіпертензію, що включає скринінг первин-

ного альдостеронізму, синдрому Кушинга та феохро-

моцитоми.

7.4.3.1. Hирки
ХХН визначається як аномалії структури або 

функції нирок, які спостерігаються протягом щонай-

менше 3 місяців і мають наслідки для здоров’я [272]. 

Функцію нирок спочатку оцінюють за допомогою 

креатиніну сироватки крові та рівняння розрахун-

кової швидкості клубочкової фільтрації (рШКФ) 

(бажанo CKD-EPI без раси) і, як правило, протеїну-

рії [273]. Наше визначення помірної та тяжкої ХХН 

вимагає рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 або альбумінурію 

 30 мг/г ( 3 мг/ммоль). Інтенсивний контроль АТ 
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у пацієнтів із ХХН знижує частоту подій ССЗ [274, 

275]. ХХН може вплинути на вибір лікування для 

зниження АТ (розд. 8 і 9), а також нові препарати для 

профілактики серцево-судинних захворювань, такі 

як інгібітори натрій -глюкозного котранспортера 2 

(SGLT2) і фінеренон. 

Ми рекомендуємо повторювати вимірювання 

рШКФ і співвідношення альбумін/креатинін (САК) 

принай мні раз на рік, якщо діагностовано клінічно 

значущу ХХН. Слід також розглянути ультразву-

кове дослідження нирок і доплерометрію для оцін-

ки причин ХХН і виключення ренопаренхімної та 

реноваскулярної  гіпертензії  (РВГ) [276, 277]. 

7.4.3.2. Серце
ЕКГ у 12 відведеннях є частиною початкового 

планового обстеження для всіх пацієнтів із гіпертен-

зією, і її слід повторювати щоразу, коли пацієнти ма-

ють нерегулярний пульс або серцеві симптоми. ЕКГ 

слід аналізувати на ГЛШ (додаткові дані онлайн, 

табл. S1) і ФП [31, 278–282].

Ехокардіографія рекомендована пацієнтам з ар-

теріальною гіпертензією, коли ЕКГ відхиляється 

від норми, виявляються шуми або серцеві симп-

томи. Необхідно виконати повну стандартизовану 

двовимірну ехокардіограму, бажано з тканинним 

доплером та оцінкою стрейну деформації. Ехокар-

діографію можна розглянути для всіх пацієнтів з 

уперше діагностованою гіпертензією, якщо це до-

зволяють місцеві ресурси та політика відшкодуван-

ня. Протягом 5 років спостереження субклінічна 

діастолічна дисфункція лівого шлуночка прогнозує 

частоту серцево-судинних захворювань [283–285]. 

Крім того, ГЛШ, виявлена за допомогою ехокар-

діографії, прогнозує загальну та серцево-судин-

Таблиця рекомендацій 7. Рекомендації щодо оцінки прихильності та наполегливості лікування 
(див. таблицю доказів 16)

Рекомендація Класa Рівеньb

Об’єктивну оцінку прихильності (прийом ліків під безпосереднім спостереженням 
або виявлення призначених препаратів у зразках крові або сечі) слід розглядати 
під час клінічного обстеження пацієнтів із очевидною резистентною гіпертензією, 
якщо дозволяють ресурси

ІІа В

a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

Рисунок 11. Визначення, оцінки та потенційні втручання для трьох фаз дотримання прийому препаратів 
для зниження АТ
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Таблиця 8. Рутинні тести, рекомендовані для початкового обстеження пацієнта 
з підвищеним артеріальним тиском або гіпертензією

Рутинний тест Клінічна значимість 

Рівень глюкози в крові натще (та HbA1c, якщо рівень 
глюкози в крові натще підвищений)

Оцінка ризику ССЗ та супутніх захворювань

Сироваткові рівні: загальний холестерин, холестерин 
ЛПНЩ, холестерин ЛПВЩ та неЛПВЩ, тригліцериди

Оцінка ризику ССЗ 

Натрій і калій крові, гемоглобін та/або гематокрит, 
кальцій і ТТГ

Скринінг вторинної гіпертензії (первинний альдосте-
ронізм, хвороба Кушинга, поліцитемія, гіперпаратире-
оз та гіпертиреоз)

Креатинін крові та рШКФ; аналіз сечі та співвідношен-
ня альбумін/креатинін у сечі

— Оцінка ризику ССЗ та ОГПОМ
— Рішення щодо вибору лікування
— Скринінг вторинної гіпертензії (ренопаренхіматозної 
та реноваскулярної)

ЕКГ у 12 відведеннях

— Оцінка ОГПОМ (збільшення лівого передсердя, 
гіпертрофія лівого шлуночка)
— Оцінка нерегулярного пульсу та інших супутніх за-
хворювань (ФП, попередній гострий інфаркт міокарда)

ФП, фібриляція передсердь; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ЕКГ, електрокардіограма; рШКФ, роз-
рахункова швидкість клубочкової  фільтрації ; HbA1c, глікований  гемоглобін; ЛПВЩ, ліпопротеї ни високої  
щільності; ОГПОМ, опосередковане гіпертензією пошкодження органів-мішеней; ЛПНЩ, ліпопротеї ни 
низької  щільності; ТТГ, тиреотропний  гормон.

Таблиця 9. Додаткові тести, які можуть бути використані за клінічними показаннями при первинному 
обстеженні пацієнта із підвищеним АТ або АГ для оцінки ОГПОМ або встановленого ССЗ

Додатковий тест Клінічне використання

Ехокардіографія
Оцінка ОГПОМ (гіпертензивне серце)
Оцінка встановленого ССЗ (перенесений гострий 
інфаркт міокарда, серцева недостатність)

КК за допомогою КТ серця або УЗД сонної або стегно-
вої артерії

Оцінка ОГПОМ (атеросклеротична бляшка)

Жорсткість великих артерії (сонно-стегнова або пле-
чово-гомілковостопна ШПХ)

Оцінка ОГПОМ (артеріальна жорсткість)

Високочутливий серцевий тропонін та/або NT-proBNP Оцінка ОГПОМ

Гомілково-плечовий індекс
Оцінка встановленого ССЗ (захворювання артерій 
нижніх кінцівок)

УЗ-дослідження органів черевної порожнини Оцінка встановлених ССЗ (аневризма черевної аорти)

Фундоскопія

Оцінка ОГПОМ (гіпертензивна ретинопатія)
Діагностика гіпертензивних невідкладних станів/зло-
якісної гіпертензії (крововиливи та ексудати, набряк 
сосочка)

КК, кальцій  коронарної  артерії ; КТ, комп’ютерна томографія; ССЗ, серцево-судинні захворювання; 
ОГПОМ, опосередковане гіпертензією пошкодження органів-мішеней; NT-proBNP, N-кінцевий  
промозковий  натрій уретичний  пептид; ШПХ, швидкість пульсової  хвилі.

ну смертність і серцево-судинні події в загальній 

популяції [286, 287] включно з молодими людьми 

[26, 268, 288, 289]. Також доступні дані про зв’язок 

інших показників із серцево-судинними захворю-

ваннями для виявлення ОГПОМ у серці [26, 268, 

290]. Оскільки розмір і функція серця відрізняють-

ся залежно від статі, використовуються порогові 

значення для виявлення ОГПОМ у серці, що за-

лежать від статі, щоб уникнути недодіагностики в 

жінок [25, 174, 291].

7.4.3.3. Артерії
Комп’ютерна томографія серця (КТ) може бути 

використана для вимірювання КК і, якщо введено 

внутрішньосудинне контрастування, повної ві-

зуалізації захворювання коронарних артерій для 

поліпшення стратифікації ризику [211, 293]. Як 

зазначено в розд. 6, оцінка KK може змінити кла-

сифікацію ризику серцево-судинних захворювань 

у бік збільшення або зменшення на додаток до зви-

чайних факторів ризику [127, 170, 211, 233, 294]. 
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Ультразвукове дослідження сонних артерій ви-

являє наявність або відсутність каротидної бляш-

ки (товщина стінки  1,5 мм) і стенозу. Наявність 

бляшок у сонних або стегнових артеріях поліпшує 

прогнозування ризику серцево-судинних подій у 

безсимптомних пацієнтів на додаток до традицій-

ної оцінки факторів ризику [211, 247, 265, 267, 295, 

296]. Систематичне використання товщини інти-

ми-медіа не поліпшує прогнозування майбутніх 

серцево-судинних подій [297]. Жорсткість артерій 

вимірюється як каротидно-стегнова ШПХ або пле-

чово-гомілковостопна ШПХ і може сприяти про-

гностичній цінності та рекласифікації ризику [28, 

31, 215, 216]. ШПХ на сьогодні використовується 

переважно для дослідницьких цілей або в спеціа-

лізованих центрах направлення. Перевірка різниці 

міжплечового АТ може ідентифікувати підключич-

ний стеноз як судинне ОГПОМ [38]. Інші тести, 

що оцінюють судинну систему [такі як УЗД че-

ревної порожнини або гомілково-плечовий індекс 

(ГПІ)], також слід розглянути в пацієнтів з гіпер-

тензією, коли специфічні серцево-судинні усклад-

нення (аневризма черевної аорти, захворювання 

периферичних артерій) є клінічно підозрюваними. 

Нарешті, мікросудинне ОГПОМ можна оцінити за 

допомогою обстеження очного дна. Було запропо-

новано та підтверджено спрощену класифікацію 

[298]. В осіб з гіпертензією наявність легкої або 

помірної гіпертонічної ретинопатії пов’язана з під-

вищеним ризиком серцево-судинних подій [299]. 

Фундоскопія також рекомендована пацієнтам з 

гіпертензією та цукровим діабетом, злоякісною гі-

пертензією та гіпертонічними невідкладними ста-

нами.

7.4.4. Генетичне тестування
Гіпертензія вважається складним полігенним 

розладом, оскільки багато генів або комбінацій 

генів впливають на АТ [300, 301]. Проте було ви-

явлено деякі чітко визначені фенотипи, пов’язані 

з мутаціями одного гена (тобто моногенні форми 

гіпертензії) (див. додаткові дані онлайн, табл. S6). 

Вони рідкісні, але знання про генетичний дефект 

може дозволити цілеспрямоване лікування про-

банда, а також належне лікування братів і сестер 

пацієнта [302, 303]. Отже, генетичне тестування 

слід розглядати лише для тих, хто має попередню 

високу ймовірність моногенного стану, і таких па-

цієнтів слід направляти до спеціалізованих центрів. 

Більшості пацієнтів з підвищеним АТ або гіпертен-

зією рутинне генетичне обстеження не рекоменду-

ється. Сімейний анамнез і аналіз родоводу можуть 

допомогти виявити спадковий тип гіпертензії або 

гіпотензії [304].

Таблиця рекомендацій 8. Рекомендації щодо оцінки опосередкованого гіпертензією пошкодження 
нирок як органа-мішені

Рекомендація Класa Рівеньb

Рекомендується визначати сироватковий креатинін, рШКФ і САК у сечі у всіх 
пацієнтів із гіпертензією [170, 273] 

1 А

Якщо діагностовано ХХН середнього та тяжкого ступеня, рекомендовано по-
вторювати вимірювання креатиніну сироватки, рШКФ і САК у сечі принаймні 
раз на рік [276] 

І С

Пацієнтам із артеріальною гіпертензією та ХХН слід розглянути можливість 
ультразвукового дослідження нирок та доплерівського дослідження їх судин 
для оцінки структури нирок і визначення причин ХХН, а також для виключення 
ренопаренхіматозних та реноваскулярних форм АГ [276, 277]. КТ або магніт-
но-резонансна ниркова ангіографія є альтернативними варіантами обстеження

ІІа С

САК, співвідношення альбумін/креатинін; ХХН, хронічна хвороба нирок; КТ, комп’ютерна томографія; 
рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової  фільтрації ;  a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

Таблиця рекомендацій 9. Рекомендації щодо оцінки опосередкованого гіпертензією пошкодження серця 
як органа-мішені

Рекомендація Класa Рівеньb

Реєстрація ЕКГ у 12 відведеннях рекомендована всім пацієнтам з артеріаль-
ною гіпертензією [31, 281] 

І В

Ехокардіографія рекомендована пацієнтам із артеріальною гіпертензією та 
порушеннями ЕКГ або ознаками чи симптомами серцевого захворювання [14, 
31, 292] 

І В

Ехокардіографія може бути розглянута у пацієнтів із підвищеним рівнем АТ, 
особливо коли це, ймовірно, може вплинути на лікування пацієнта [31, 291] 

ІІb В

АТ, артеріальний  тиск; ЕКГ, електрокардіограма; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.



90                                       Артеріальна гіпертензія та серцево-судиннi заворювання                                      Том 17, № 4, 2024

КЛІНІЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ  /  CLINICAL GUIDELINES

7.5. Резистентна гіпертензія: визначення 
та діагностика

Незважаючи на наявність і використання бага-

тьох препаратів для зниження АТ, багато пацієнтів 

у всьому світі мають неконтрольовану гіпертензію 

[306–308]. Зважаючи на це, запровадили термін «ре-

зистентна до ліків гіпертензія», «резистентна до ліку-

вання» або «резистентна гіпертензія» [309], яка вияв-

ляється у 10–20 % пацієнтів з гіпертензією [310, 311].

Резистентна гіпертензія сама по собі не є хво-

робою. Порівняно з пацієнтами, які отримува-

ли лікування та досягли контролю АТ, пацієнти з 

резистентною гіпертензією (за будь-яким визна-

ченням) мають гірший прогноз: ризик інфаркту 

міокарда, інсульту, термінальної стадії ниркової 

недостатності та смерті в цих дорослих може бути 

у два-шість разів вищий [309]. Вторинні причини 

гіпертензії також більш імовірні за наявності ре-

зистентної гіпертензії [312].

Усі визначення резистентної гіпертензії вимага-

ють діуретика в призначеній схемі прийому кількох 

препаратів, оскільки надмірне споживання солі та 

затримка солі й рідини є ключовими факторами ре-

зистентності до лікування в зниженні АТ (табл. 10) 

[309].

Крім того, необхідною умовою є виключення 

псевдорезистентності. Зокрема, псевдорезистент-

ність вказує на погану прихильність до лікування, 

що знижує АТ, що має бути перевірено в першу чергу 

шляхом ретельного опитування пацієнта (розд. 7.4.3) 

[257]. Крім того, необхідно виключити гіпертензію 

«білого халата» [263]. Варіанти псевдорезистентнос-

ті перераховані в табл. 11. Також слід розглянути 

об’єктивну оцінку прихильності (або лікування під 

безпосереднім спостереженням, або виявлення при-

значених препаратів у зразках крові чи сечі), якщо 

дозволяють ресурси. 

Обстеження пацієнтів, які й мовірно мають ре-

зистентну гіпертензію, є складним і часто вимагає 

технологій , які недоступні лікарям загальної  практи-

ки [257, 309]. Відповідно ми рекомендуємо направля-

ти цих пацієнтів до спеціалізованих центрів. 

7.6. Вторинна гіпертензія: коли проводити 
скринінг/подальші дослідження

7.6.1. Загальні міркування
Вторинна гіпертензія є більш поширеною, ніж 

вважалося раніше (рис. 13–15) [312–317]. Залежно 

від використовуваного визначення та досліджува-

ної когорти поширеність вторинної гіпертензії ста-

новить 10–35 % серед усіх пацієнтів з гіпертензією 

[318, 319] і до 50 % пацієнтів із резистентною гіпер-

тензією (хоча остання оцінка поширеності включала 

осіб із ШКФ < 40 мл/хв/1,73 м2) [312]. Первинний 

альдостеронізм зустрічається найбільш часто [315, 

320], наприклад, висока поширеність гіперальдо-

стеронізму (до 12 %) спостерігається в пацієнтів із АТ 

> 180/110 мм рт.ст. [316]. Незважаючи на ці цифри, 

показники скринінгу на первинний  альдостеронізм 

навіть у групах високого ризику, таких як люди з ре-

зистентною гіпертензією [321] і гіпокаліємією [322], 

є низькими (приблизно 2 і 4 % пацієнтів, які відпо-

відають критеріям, відповідно). У більшості систем 

охорони здоров’я лікарі загальної практики, як пра-

вило, є «сторожем» доступу до спеціалізованої ме-

дичної допомоги і повинні брати участь у скринінгу 

пацієнтів на поширені причини вторинної гіпертен-

зії, особливо апное сну та первинний альдостеронізм 

(додаткові дані онлайн, табл. S2 і S3). Первинний 

альдостеронізм асоціюється з підвищеним ризиком 

ССЗ, який може бути частково незалежним від АТ 

[323, 324].

7.6.2. Первинний альдостеронізм
Хоча спонтанна гіпокаліємія або гіпокаліємія, 

спричинена діуретиками, вказує на первинний аль-

достеронізм, гіпокаліємія в анамнезі не відзначаєть-

ся в більшості пацієнтів із таким діагнозом. Отже, для 

Таблиця рекомендацій 10. Рекомендації щодо оцінки опосередкованого гіпертензією пошкодження судин 
як органа-мішені (див. таблицю доказів 17)

Рекомендація Класa Рівеньb

Фундоскопія рекомендована, якщо рівень АТ > 180/110 мм рт.ст. при обсте-
женні невідкладних гіпертензивних станів та при злоякісній АГ, а також у 
хворих на гіпертензію і діабет

І С

У пацієнтів із підвищеним АТ або гіпертензією можна розглянути можливість 
проведення фундоскопії для виявлення гіпертензивної ретинопатії [299] 

ІІb В

Ультразвукове дослідження сонних або стегнових артерій  для виявлення бля-
шок можна розглянути у пацієнтів з підвищеним АТ або артеріальною гіпер-
тензією, коли існує й мовірність зміни тактики лікування [211] 

ІІb В

У пацієнтів із підвищеним АТ або артеріальною гіпертензією можна розглянути 
оцінку кальцію в коронарних артеріях, якщо це, ймовірно, змінить тактику ліку-
вання [127, 211] 

ІІb В

Вимірювання ШПХ можна розглянути у пацієнтів із підвищеним АТ або гіпер-
тензією, якщо це, ймовірно, змінить тактику лікування [28, 31, 215, 216] 

ІІb В

АТ, артеріальний  тиск; ШПХ, швидкість пульсової  хвилі; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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Таблиця рекомендацій 11. Рекомендації щодо генетичного тестування в лікуванні гіпертензії

Рекомендація Класa Рівеньb

Генетичне тестування слід розглянути в спеціалізованих центрах для пацієнтів 
із підозрою на рідкісні моногенні причини вторинної гіпертензії або для пацієн-
тів із феохромоцитомою/парагангліомою [302, 305] 

ІІа В

Рутинне генетичне тестування при артеріальній гіпертензії не рекомендується ІІІ С

a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

Таблиця 10. Сучасне визначення резистентної гіпертензії

Визначення резистентної гіпертензії

Артеріальну гіпертензію визначають як резистентну, якщо стратегія лікування, що включає відповідні заходи 
щодо зміни способу життя та лікування максимальними або максимально переносимими дозами діуретиків (тіа-
зидних або тіазидоподібних), блокаторів РАС і блокаторів кальцієвих каналів, не знижує офісні значення си-
столічного та діастолічного АТ до < 140 мм рт.ст. та/або < 90 мм рт.ст. відповідно. Ці неконтрольовані значення 
АТ повинні бути підтверджені вимірюваннями АТ поза офісом (ДМАТ/АМАТ — див. розділ 5.1 для відповідних 
порогових значень АТ)

Ключові положення

— Резистентна АГ — це не хвороба, а індикатор, який слід використовувати для виявлення пацієнтів групи висо-
кого ризику ССЗ, у яких також часто зустрічається вторинна АГ

— Необхідно виключити псевдорезистентну артеріальну гіпертензію, зокрема спричинену неприхильністю до 
лікування

— Пацієнтам зі зниженою рШКФ (тобто < 30 мл/хв/1,73 м2) для визначення резистентної гіпертензії необхідно 
призначити адекватне титрування петльового діуретика

— Пацієнти із підозрою на резистентну гіпертензію повинні бути направлені до спеціалізованих центрів

— Ці рекомендації ESC не включають терміни «контрольована резистентна гіпертензія» (коли АТ досягає ціль-
ового значення, але потребує  4 ліків) або «рефрактерна гіпертензія» (коли АТ не досягає цільового значення, 
незважаючи на прийом  5 препаратів)

АМАТ, амбулаторне моніторування АТ; АТ, артеріальний тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; 
рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової фільтрації; ДМАТ, домашній моніторинг артеріального тиску; 
РАС, ренін-ангіотензинова система.

Таблиця 11. Стани, які викликають псевдорезистентність або резистентність до антигіпертензивної терапії

Причини псевдорезистентної гіпертензії

Погана прихильність і наполегливість у лікуванні

Феномен «білого халата»

Поганий метод вимірювання АТ

Виражена кальцифікація плечової артерії (феномен Ослера)

Інертність клініциста (неадекватні дози, невідповідні комбінації препаратів для зниження АТ)

Синдром Мюнхгаузена (рідко)

Причини резистентної гіпертензії

Поведінкові фактори

Надмірна маса тіла/ожиріння

Відсутність фізичної активності

Надлишок у добовому раціоні натрію

Надмірне звичне вживання алкоголю

Вживання ліків або речовин, які можуть підвищити АТ. Див. додаткові дані в Інтернеті, табл. S4

Невиявлена вторинна гіпертензія. Див. табл. 13

АТ — артеріальний тиск.
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Рисунок 12. Тести та критерії для визначення опосередкованого гіпертензією ураження органів та мірку-
вання щодо їх використання в клінічній практиці. САК, співвідношення альбумін/креатинін; АТ, артеріаль-
ний тиск; ППТ, площа поверхні тіла; КТ, комп’ютерна томографія; ССЗ, серцево-судинні захворювання; 
ЕКГ, електрокардіограма; рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової фільтрації; ОГПОМ, опосеред-
коване гіпертензією пошкодження органів-мішеней; hs-cTnT, високочутливий серцевий тропонін Т; 
ЛП, ліве передсердя; ЛШ, лівий шлуночок; ГЛШ, гіпертрофія лівого шлуночка; NT-proBNP, N-кінцевий 
промозковий натрійуретичний пептид; ШПХ, швидкість пульсової хвилі; RWT, відносна товщина стін-
ки; SCORE2, систематична оцінка коронарного ризику 2; SCORE2-OP, систематична оцінка коронарного 
ризику 2 — люди похилого віку. Більш детальну інформацію та посилання можна знайти в додаткових 

даних онлайн, табл. S1 і S5
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первинного скринінгу на альдостеронізм рекомендо-

вано визначення співвідношення альдостерону і ре-

ніну (АРС) (див. рис. 13) [325]. Цей тест можна легко 

провести в пацієнтів, які раніше не лікувалися, хоча 

тест АРС набагато частіше розглядається, коли паці-

єнти вже лікуються від підвищеного АТ або гіперто-

нії. Це важливо, оскільки на АРС можуть впливати 

препарати, які приймаються під час тестування. Від-

повідно існує 2 підходи до скринінгу альдостеронізму 

в пацієнтів, які вже проходять лікування підвищено-

го АТ або гіпертензії.

— Перший полягає в тому, щоб якомога ефектив-

ніше провести тестування АРС у пацієнтів з показан-

нями до скринінгу на альдостеронізм, не змінюючи 

або не припиняючи прийом препаратів для знижен-

ня артеріального тиску просто для того, щоб полег-

шити таке тестування. Тоді результат АРС необхід-

но інтерпретувати в контексті конкретних ліків, які 

приймає пацієнт. Переваги цього підходу включають 

зменшення бар’єрів для скринінгу і відсутність зміни 

ліків у цих пацієнтів, у багатьох з яких не контролю-

ється АТ і подальше погіршення контролю АТ через 

припинення прийому або зміну ліків може збільши-

ти ризик ССЗ. Недоліки включають інтерпретацію 

результату АРС, яка залежить від конкретних ліків, 

прийнятих під час тестування [326]. Може знадоби-

тися консультація спеціаліста з гіпертензії або ендо-

кринолога.

— Для достовірної оцінки статусу реніну та 

альдостерону (а отже, АРС), а також для сприян-

ня «чистому» скринінгу на альдостеронізм другим 

підходом є припинення прийому препаратів, які 

впливають на ці змінні, коли це можливо, перед 

тестуванням АРС (табл. 12). До таких інтерферу-

ючих препаратів належать бета-блокатори, препа-

рати центральної дії (наприклад, клонідин і аль-

фа-метилдопа), блокатори ренін-ангіотензинової 

системи (РАС) і діуретики [326]. Блокатори кальці-

євих каналів тривалої дії (БКК), дигідропіридинові 

або недигідропіридинові, антагоністи альфа-ре-

цепторів не впливають на АРС і можуть викорис-

товуватися замість інтерферуючих препаратів пе-

ред тестуванням на АРС. Якщо препарати, які не 

впливають на AРС, протипоказані або недостатні 

для контролю АТ, тоді також можна використову-

вати симпатолітики центральної дії, але з ризиком 

трохи більшої кількості хибнопозитивних резуль-

татів (через пригнічення реніну). Крім того, щодо 

випадків, коли прийом антагоністів мінералокор-

тикоїдних рецепторів (МКР) не можна припинити 

з міркувань безпеки (тяжка гіпокаліємія або тяжка 

гіпертензія в пацієнтів із тяжким гіперальдостеро-

нізмом), останні дані свідчать про те, що точність 

тестування AРС під час такого лікування впливає 

лише незначно, особливо за наявності первинного 

альдо-стеронізму [327].

Оцінка споживання натрію (бажано 24-годинно-

го вмісту натрію в сечі або співвідношення натрію та 

креатиніну в ранковому зразку сечі) також важлива 

для інтерпретації AРС, як і час менструального ци-

клу для жінок. Граничні значення AРС відрізняються 

залежно від одиниці вимірювання та місцевої лабо-

раторії. Щоб отримати детальну інформацію, читачів 

слід скерувати до останніх рекомендацій щодо пер-

винного альдостеронізму [328, 329].

7.6.3. Реноваскулярна гіпертензія
Реноваскулярна гіпертензія (РВГ) визначає 

стан, коли оклюзія або стеноз ниркової артерії 

знижує нирковий перфузійний тиск до рівня, що 

активує ренін-ангіотензин-альдостеронову систе-

му (РААС), таким чином підвищуючи АТ. Осно-

вними причинами є атеросклероз і фібромуску-

лярна дисплазія (рис. 14 і додаткові дані онлайн, 

табл. S1 і S2). Атеросклероз є найпоширенішою 

формою РВГ, особливо в осіб похилого віку [318]. 

Фібромускулярна дисплазія є системним неате-

росклеротичним судинним захворюванням, яке 

охоплює м’язові артерії середнього розміру. При 

ураженні ниркових артерій фібромускулярна дис-

плазія може спричинити РВГ (ФМД-РВГ), осо-

бливо в дітей і молодих жінок [330–332]. Незва-

жаючи на те, що рівень реніну не дуже чутливий, 

дуже високий рівень реніну викликає підозру на 

РВГ. Обстеження на РВГ (табл. 13) ґрунтується 

на візуалізуючих тестах, таких як доплерівське 

ультразвукове дослідження ниркової артерії з ви-

значенням двостороннього індексу резистент-

ності ниркової артерії, або абдомінальна КТ-

ангіографія, або магнітно-резонансна томографія 

(МРТ) відповідно до поточних рекомендацій ESC 

щодо діагностики та лікування захворювань пери-

феричних артерій [277], які оновлені у 2024 році. 

Слід зазначити, що критерії стенозу ниркової ар-

терії можуть бути присутні в пацієнтів з есенці-

альною гіпертензією, не викликаючи вторинної 

гіпертензії через РВГ. Оскільки фібромускулярна 

дисплазія є системним захворюванням, КТ або 

МРТ-ангіографія від голови до таза рекомендова-

на пацієнтам із ФМД-РВГ [277, 332].

Таблиця рекомендацій 12. Рекомендації щодо обстеження на резистентну гіпертензію 
(див. таблицю доказів 18)

Рекомендація Класa Рівеньb

Пацієнтів із резистентною гіпертензією слід розглянути для направлення до 
клінічних центрів, які мають досвід лікування гіпертензії, для подальшого обсте-
ження [309, 312] 

ІІа В

a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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7.6.4. Синдром обструктивного апное сну
Синдром обструктивного апное сну (СОАС) 

є поширеним при гіпертензії, особливо при ре-

зистентній гіпертензії, дослідження показують, 

що до 60 % пацієнтів із резистентною гіпертен-

зією мають ознаки СОАС [314]. СОАС слід запі-

дозрити в пацієнтів з гіпертензією та сугестив-

ними симптомами (див. додаткові дані онлайн, 

табл. S2), у всіх пацієнтів із резистентною гіпер-

тензією і пацієнтів без нічного зниження АТ при 

АМАТ або його підвищенні в нічні години під час 

24-годинного моніторингу АТ, особливо при ожи-

рінні (рис. 15). Використання валідованих анкет 

може допомогти виявити пацієнтів із високим ри-

зиком СОАС [333]. Відсутність сугестивних симп-

томів не виключає СОАС. Спрощена полісомно-

грама підтверджує діагноз [індекс апное-гіпопное 

(АГІ) > 5] і може кількісно визначити тяжкість 

СОАС (легкий: AГІ < 15; помірний: AГІ 15–30; 

тяжкий: AГI > 30) [334].

7.6.5. Феохромоцитома/парагангліома
Феохромоцитоми/парагангліоми (ПГ) є рід-

кісною формою вторинної гіпертензії, що харак-

теризується дуже неоднорідною клінічною карти-

ною [335, 336]. ПГ зазвичай виявляють випадково 

[337].

ПГ слід запідозрити за наявності ознак і симп-

томів надлишку катехоламінів або при синдромі 

ПГ, у пацієнтів із сімейним анамнезом ПГ і носіїв 

мутації зародкової лінії в одному з генів, що викли-

кають ПГ [338]. Оскільки норметанефрин і мета-

нефрин виділяються конститутивно, на відміну від 

дуже варіабельного характеру секреції катехоламі-

нів, їм віддають перевагу як скринінговим тестам 

на ПГ (табл. 13).

8. Профілактика та лікування 
підвищеного артеріального 
тиску та гіпертензії

Кінцевою метою профілактики та лікування 

підвищеного АТ і артеріальної гіпертензії є зни-

ження серцево-судинних захворювань, поліп-

шення якості життя та запобігання передчасній 

смерті. Важливо, що, окрім артеріального тиску, 

інші фактори ризику серцево-судинних захворю-

вань мають бути комплексно розглянуті (напри-

клад, куріння, глюкоза, дисліпідемія), як деталь-

но описано в Рекомендаціях ESC 2021 року щодо 

профілактики серцево-судинних захворювань у 

клінічній практиці [170]. Справді, варто підкрес-

лити, що в сукупності ці фактори ризику ССЗ ма-

ють мультиплікативний (а не адитивний) вплив на 

ризик ССЗ [340].

8.1. Стратегії профілактики в ранньому віці
Детальну інформацію із цієї теми можна знай-

ти в додаткових даних онлайн. Високий АТ від-

стежується з дитинства до дорослого віку [341, 

342]. Гіпертензія в дитинстві була перевизна-

чена в Консенсусному документі ESC 2022 року 

[343].

8.2. Нефармакологічні втручання
Основною причиною підвищення АТ і гіпертен-

зії серед дорослого населення є нездоровий спосіб 

життя, що має серйозні наслідки для смертності 

від усіх причин і серцево-судинних захворювань. 

Отже, ми надаємо втручанням у спосіб життя для 

зниження АТ особливий статус у наших рекомен-

даціях (рис. 16 і 17). Це відображає модифікований 

підхід до класу рекомендацій щодо втручань щодо 

способу життя порівняно з медичними втручання-

ми (фармакологічними чи процедурними). Врахо-

вуючи цілющі переваги здорового способу життя 

щодо низки результатів, які виходять далеко за 

межі ефекту зниження АТ [347], включаючи широ-

кі переваги для психічного та фізичного здоров’я, 

ми не вимагаємо втручання у спосіб життя, щоб 

мати докази РКД щодо ефективності у знижен-

ні подій ССЗ через зниження АТ для досягнення 

рекомендацій класу I. Вирішуючи надати такий 

статус втручанням у спосіб життя, цільова група та-

кож визнає, що: (i) втручання в спосіб життя менш 

імовірно піддаються клінічним дослідженням (на-

приклад, через обмеження фінансування та відсут-

ність інтересу з боку промисловості), та (ii) ризик 

несприятливих наслідків і токсичності, пов’язаних 

зі здоровим способом життя, низький. Навпаки, у 

цих настановах для досягнення рекомендацій кла-

су I (незалежно від рівня доказовості) необхідно 

мати докази того, що медичні втручання, які зни-

жують АТ, також зменшують серцево-судинні події 

шляхом зниження АТ.

8.2.1. Споживання натрію та калію з їжею
8.2.1.1. Натрій
Зменшення споживання харчової солі (хлори-

ду натрію) особами з високим базовим споживан-

ням солі знижує частоту серцево-судинних подій 

[348]. Велике спостереження минулих років довело 

зв’язок «доза — реакція» між високим споживан-

ням натрію з їжею та ССЗ [349–351]. Потенційний 

вплив зниження вживання солі на здоров’я насе-

лення є значним, особливо в країнах, де середнє 

споживання солі населенням є високим. Зведе-

ні дані довгострокових подальших досліджень зі 

зменшення солі демонструють, що зменшення солі 

на 2,5 г/день пов’язане зі зниженням приблизно на 

20 % серцево-судинних захворювань на рівні насе-

лення [349]. 

Переваги для здоров’я від зменшення спожи-

вання натрію, імовірно, здебільшого опосеред-

ковані ефектами зниження АТ [352–354]. Май-

же лінійний зв’язок був описаний у метааналізі 

«доза — реакція» при споживанні натрію в діапа-

зоні від 0,4 до 7,6 г/день, а зниження систолічного 

та діастолічного АТ не залежить від початкового 
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Таблиця 12. Препарати та стани, що впливають на альдостерон, ренін і співвідношення 
альдостерон/ренін

Фактор
Вплив на рівень 
альдостерону 

в плазмі

Вплив на рівень 
реніну

Вплив 
на співвідношення 
альдостерон/ренін

Вміст калію у плазмі

Гіпокаліємія ↓ →↑ ↓ (ХН)

Навантаження калієм ↑ →↓ ↑

Обмеження натрію ↑ ↑↑ ↓ (ХН)

Навантаження натрієм ↑ →↓ ↑

Медичні препарати

Бета-адреноблокатори ↓ ↓↓ ↑ (ХП)

Блокатори кальцієвих каналів 
(БКК) 

→↓ →↑ →↓ (ХН для БКК 
короткої дії)

Інгібітори АПФ ↓ ↑↑ ↓ (ХН)

БРА ↓ ↑↑ ↓ (ХН)

Калійзберігаючі діуретики ↑ ↑↑ ↓ (ХН)

Діуретики, що виводять калій →↑ ↑↑ ↓ (ХН)

Агоністи альфа-2 (клонідин, ме-
тилдопа) 

↓ ↓↓ ↑ (ХП)

НПЗЗ ↓ ↓↓ ↑ (ХП)

Стероїди ↓ →↓ ↑ (ХП)

Контрацептиви (дроспіренон) ↑ ↑ ↑ (ХП)

↑, підвищений; ↓, знижений; →, відсутність ефекту; АПФ, ангіотензинперетворюючий  фермент; БРА, 
блокатор рецепторів ангіотензину; БКК, блокатори кальцієвих каналів; ХН, хибнонегативний ; ХП, 
хибнопозитивний ; НПЗЗ, нестерої дний  протизапальний  засіб.

Таблиця 13. Додаткові тести, які слід використовувати для скринінгу вторинної гіпертензії 
за наявності ознак, симптомів або історії хвороби

Причини вторинної АГ Скринінгові тести

Первинний альдостеронізм

Співвідношення альдостерон/ренін 
Корисну інформацію також можна отримати, перевіривши попе-
редні рівні калію (гіпокаліємія підвищує ймовірність супутнього 
первинного гіперальдостеронізму)

Реноваскулярна АГ
УЗД нирок 
Абдомінальна КТ-ангіографія або МРТ

Феохромоцитома/парагангліома
24-годинний аналіз метанефринів і норметанефринів у сечі та/або 
плазмі

Синдром обструктивного нічного апное Нічна амбулаторна полісомнографія

Ренопаренхімна хвороба

Креатинін плазми, натрій і калій 
рШКФ 
Визначення крові та білка в сечі за допомогою смужок 
Визначення співвідношення альбуміну/креатиніну в сечі 
УЗД нирок

Синдром Кушинга
Визначення вільного кортизолу в сечі за 24 години 
Тест пригнічення із низькою дозою дексаметазону

Тиреотоксикоз/гіпертиреоїдизм ТТГ

Гіперпаратиреоїдизм
Визначення паратгормону 
Визначення кальцію і фосфатів

Коарктація аорти
Ехокардіографія 
КТ-ангіографія аорти

КТ, комп’ютерна томографія; рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової  фільтрації ; МРТ, магнітно-
резонансна томографія; ТТГ, тиреотропний  гормон.
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Рисунок 13. Короткий опис первинного 
альдостеронізму як поширеної форми 
вторинної гіпертензії. ФП, фібриляція 
передсердь; ОГПОМ, опосередковане 

гіпертензією пошкодження органів-
мішеней

Рисунок 14. Короткий опис реноваскулярних захво-
рювань як поширеної форми вторинної гіпертен-
зії. КТ-ангіо, комп’ютерна томографія-ангіографія; 
CСЗ, серцево-судинні захворювання; ФМД, фібро-
мускулярна дисплазія; ШКФ, швидкість клубочкової  
фільтрації ; МРТ, магнітно-резонансна томографія; 

РАС, ренін-ангіотензинова система

Рисунок 15. Короткий опис синдрому 
обструктивного нічного апное як поширеної форми 
вторинної гіпертензії. ФП, фібриляція передсердь; 

АМАТ, амбулаторний  моніторинг артеріального 
тиску; CPAP, постій ний  позитивний  тиск у 

дихальних шляхах

Таблиця рекомендацій 13. Рекомендації щодо скринінгу на вторинну гіпертензію 
(див. таблиці доказів 19 і 20)

Рекомендація Класa Рівеньb

Рекомендується, щоб пацієнти із гіпертензією, які мають ознаки, симптоми 
або анамнез вторинної гіпертензії, проходили належний скринінг на вторинну 
гіпертензію [312, 314, 315, 323, 339]

І В

Скринінг первинного альдостеронізму за допомогою вимірювання реніну та 
альдостерону слід розглядати у всіх дорослих із підтвердженою гіпертензією 
(АТ  140/90 мм рт.ст.) [313, 316, 323, 339]

ІІа В

a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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рівня АТ [355, 356]. Жінки в середньому більш 

чутливі до натрію, ніж чоловіки [357], і можуть 

мати більші переваги при дотриманні порівняль-

ної дієти з обмеженням натрію [358]. Дослідження 

підтвердили переваги зниження АТ при зменшен-

ні добового споживання натрію < 1,5 г/день [356, 

358–361]. 

Робоча група визнає, що дані спостережень, 

які пов’язують споживання натрію з наслідками 

серцево-судинних захворювань, неоднозначні і 

що деякі дослідження не виявили зв’язку між спо-

живанням солі та серцево-судинними захворю-

ваннями [362, 363]. Крім того, існує потенційна 

J-крива між споживанням натрію та розвитком 

серцево-судинних подій (згідно з деякими ана-

лізами, зниження вмісту натрію до дуже низьких 

рівнів може бути шкідливим) [363, 364]. Хоча іс-

нують розбіжності в думках, робоча група пого-

дилася, що загалом (i) дані спостережень J-кривої 

часто є результатом зворотного причинно-наслід-

кового зв’язку або змішування [114, 348, 365, 366], 

(ii) зв’язок між вмістом натрію в їжі та інсуль-

том зазвичай має лінійну форму, без будь-якої 

J-кривої, (iii) якби J-крива була причинно-на-

слідковою, несприятливий вплив дуже низького 

вмісту натрію на серцево-судинні захворювання 

мав бути опосередкований якимось шкідливим 

механізмом, який перевершує очікувану користь, 

опосередковану зниженням АТ (що малоймовір-

но), і (iv) оцінка споживання натрію за допомогою 

аналізу вмісту натрію в сечі (що зазвичай робило-

ся в дослідженнях, які повідомляють про J-криву) 

може бути не настільки дійсною, як інші методи 

[367]. Наприклад, більшість звітів (але не всі) [362] 

з вимірювання 24-годинної екскреції натрію із се-

чею (сурогатний показник споживання натрію) не 

показали зв’язку J-кривої із ССЗ [350, 364]. Крім 

того, причинно-наслідкові дані, що демонструють 

зниження серцево-судинних захворювань при об-

меженні вживання натрію (з використанням за-

мінників солі, збагачених калієм) у досліджен-

ні замінників солі та інсульту (Salt Substitute and 

Stroke Study (SSaSS)) і дослідженні «Дієта, фізичні 

вправи та здоров’я серцево-судинної системи — 

сіль» (Diet, ExerCIse and carDiovascular hEalth-Salt 

(DECIDE-Salt)) були переконливими [348, 368], 

навіть якщо обмеження натрію в цих досліджен-

нях було не нижче за 2 г/день.

Рекомендується обмежити загальне спожи-

вання натрію з їжею приблизно до 2 г/день або 

менше (що еквівалентно приблизно 5 г або при-

близно чайній ложці солі на день). Це включає 

в себе додану сіль і сіль, яка вже міститься в їжі. 

Хоча доцільність цього цільового вмісту натрію 

можна обговорювати, докази користі цього ці-

льового вмісту натрію серед пацієнтів з підвище-

ним АТ або гіпертензією є достатніми, особливо 

щодо зниження АТ. Оптимальне споживання на-

трію в загальній популяції з непідвищеним АТ є 

менш чітким (зазначаючи також, що ефект зни-

ження АТ від зменшення вживання солі в паці-

єнтів з непідвищеним АТ виглядає нижчим) [353, 

354]. Більш можливим компромісом у загальній 

популяції може бути цільовий діапазон спожи-

вання натрію 2–4 г/день [369, 370]. Необхідно 

підкреслити, що значна частина щоденного спо-

живання натрію відбувається за рахунок спожи-

вання натрію, що міститься в оброблених харчо-

вих продуктах.

8.2.1.2. Калій
Оптимальне споживання калію з їжею, напри-

клад дієти, багаті фруктами та овочами, дає ефект 

зниження АТ і може бути пов’язане зі зниженням 

ризику серцево-судинних захворювань [348, 364, 

368, 371–373]. Зв’язок між споживанням калію, 

систолічним АТ і серцево-судинними подіями 

може залежати від статі й бути вираженим у жі-

нок [374]. Всесвітня організація охорони здоров’я 

(ВООЗ) рекомендує понад 3,5 г/день (~ 90 ммоль/

день) харчового калію [375]. Однак слід уникати 

надмірного вживання калію [374], а рекомендації 

щодо ХХН зазначають обмеження харчового калію 

до < 2,4 г/день в осіб із пізньою ХХН (див. додатко-

ві дані онлайн) [376].

Нижче співвідношення натрію та калію в сечі 

(співвідношення Na+/K+; зниження споживання 

натрію з їжею, доповнене збільшеним споживан-

ням калію) було пов’язане з більшим зниженням 

систолічного та діастолічного АТ порівняно з ви-

щим співвідношенням [348, 377].

Пацієнтам з гіпертензією та високим вмістом 

натрію в їжі слід розглянути збільшення спожи-

вання калію (на додаток до зниження вмісту на-

трію в їжі) [348, 350, 378]. У пацієнтів зі стійким 

високим споживанням натрію (> 5 г/день) і без 

ХХН від середнього до прогресуючого ступеня, 

Таблиця рекомендацій 14. Рекомендації щодо скринінгу на гіпертензію у дітей і підлітків 
(див. таблицю доказів 21)

Рекомендація Класa Рівеньb

Для кращого прогнозування розвитку артеріальної гіпертензії у дорослих і 
пов’язаного з нею ризику ССЗ слід розглянути необхідний скринінг з офісним 
вимірюванням АТ для моніторингу розвитку АТ у пізньому дитинстві та підлітко-
вому віці, особливо якщо один або обидва батьки мають гіпертензію [344–346]

ІІа В

АТ, артеріальний тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; a — клас рекомендацій; b — рівень доказо-
вості.
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особливо в жінок, можна розглянути збільшен-

ня споживання калію на 0,5–1,0 г/день для до-

сягнення сприятливого співвідношення Na+/K+ 

1,5–2,0 і зниження ризику серцево-судинних за-

хворювань. Добавки калію можна досягти шляхом 

заміни натрію солями, збагаченими калієм (75 % 

хлориду натрію та 25 % хлориду калію) [368, 379, 

380] або збільшенням споживання калію з їжею 

[наприклад, 125 г (середнього) банана містить 

приблизно 450 мг калію, або несолоний відваре-

ний шпинат (840 мг/чашка), або пюре з авокадо 

(710 мг/чашка)]. У пацієнтів із ХХН і/або тих, хто 

приймає калійзберігаючі препарати, такі як деякі 

діуретики, інгібітори ангіотензинперетворюваль-

ного ферменту (АПФ), блокатори рецепторів ан-

гіотензину (БРА) або спіронолактон, слід контр-

олювати рівень калію в сироватці крові (зважаючи 

на те, що слід дотримуватися рекомендацій щодо 

флеботомії, щоб уникнути хибновисоких резуль-

татів калію).

8.2.2. Фізична активність і вправи
У систематичному огляді та метааналізі аероб-

ні (на витривалість) вправи були запропоновані як 

вправи першої лінії для зниження АТ у пацієнтів з 

підвищеним АТ і гіпертензією порівняно з альтер-

нативними формами вправ, такими як динамічні 

або ізометричні силові тренування [381]. У пацієн-

тів з гіпертензією регулярні аеробні вправи суттєво 

знижують систолічний АТ до 7–8 мм рт.ст. і діасто-

Рисунок 16. Фізична активність відповідно до різних видів вправ і зниження артеріального тиску 
та загального ризику серцево-судинних захворювань. Пріоритет надається аеробним тренуванням 

(зелений). АТ, артеріальний тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання
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лічний АТ до 4–5 мм рт.ст. [383]. Ізометричне тре-

нування з опором також досягає клінічно значу-

щого зниження АТ у пацієнтів з гіпертензією, але 

результати суперечливі, і потрібні додаткові дані з 

більш якісних інтервенційних досліджень (див. до-

даткові дані онлайн) [381, 384, 385]. Щодо режиму 

та інтенсивності: аеробні вправи, високоінтенсив-

ні інтервальні тренування викликають більше зни-

ження АТ порівняно з помірними безперервними 

вправами, при цьому завдяки високоінтенсивним 

інтервальним тренуванням досягається більше по-

ліпшення фізичної форми [386].

У пацієнтів з відомою гіпертензією фізична ак-

тивність пов’язана зі зниженим ризиком смертнос-

ті від серцево-судинних захворювань порівняно з 

пацієнтами з гіпертензією, які перебувають у спо-

кої [387].

Перебільшена реакція АТ на фізичне наван-

таження може мати діагностичні переваги щодо 

прогнозування розвитку гіпертензії та серцево-

судинних захворювань. У метааналізі перебіль-

шена реакція АТ на фізичне навантаження була 

пов’язана з підвищеним ризиком маскованої гі-

пертензії [388]. Ризик ішемічної хвороби серця 

також зростає з вищим систолічним АТ під час фі-

зичних навантажень, незалежно від систолічного 

АТ у спокої [389].

Можна дотримуватися попередніх рекомен-

дацій щодо принаймні 150 хв аеробних вправ се-

редньої інтенсивності на тиждень ( 30 хв, 5–7 

Рисунок 17. Вплив основних факторів способу життя на артеріальний тиск і зниження ризику серцево-
судинних захворювань. АТ, артеріальний тиск; СС, серцево-судинний. Відмова від куріння знижує загальний 
серцево-судинний ризик, але не АТ (довга стрілка). Зменшення споживання солі знижує АТ і (для осіб з 
високим вихідним споживанням) знижує ризик серцево-судинних захворювань. Збільшене споживання 
калію та більш висока фізична активність, а також оптимізований контроль ваги знижують АТ і пов’язані з 

нижчим загальним ризиком серцево-судинних захворювань (короткі стрілки)
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днів на тиждень) [1, 390]. Крім того, можна ви-

конувати 75 хв вправ високої інтенсивності на 

тиждень протягом 3 днів, з додатковими пере-

вагами, отриманими завдяки досягненню 300 хв 

аеробної фізичної активності середньої інтен-

сивності або 150 хв інтенсивної аеробної фізич-

ної активності на тиждень [390, 391]. Оскільки 

гострі аеробні вправи викликають залежне від 

інтенсивності короткочасне зниження амбу-

латорного АТ після вправ, пацієнти з підвище-

ним АТ і гіпертензією можуть отримати користь 

від щоденних фізичних вправ для поліпшення 

24-годинного профілю АТ та уникнення піків 

АТ у дні спокою [392]. Аеробні вправи слід до-

повнювати тренуваннями з опором низької або 

середньої інтенсивності (2–3 рази на тиждень), 

наприклад динамічний опір, починаючи з 2–3 

підходів по 10–15 повторень із 40–60 % від мак-

симум одного повторення [393], або ізометричне 

тренування з опoром із трьома підходами по 1–2 

хв скорочень, наприклад стискання рук, планка 

або стінка (рис. 16) [381, 394].

При неконтрольованій артеріальній гіпертензії 

в стані спокою слід з обережністю застосовувати 

фізичні вправи високої інтенсивності, систоліч-

ний АТ у спокої > 200 мм рт.ст. і діастолічний АТ 

> 110 мм рт.ст., а також індивідуальні переваги 

слід враховувати при призначенні індивідуальних 

вправ. Детальна інформація про призначення фі-

зичних вправ щодо частоти, інтенсивності, часу 

(тривалості), типу та прогресування доступна в 

Рекомендаціях ESC 2020 року щодо спортивної 

кардіології та фізичних вправ у пацієнтів із серце-

во-судинними захворюваннями [390], які містять 

рекомендації щодо прескринінгу перед проведен-

ням серцево-легеневого тестування з навантажен-

ням [390].

8.2.3. Зниження ваги і дієта
Вісцеральне ожиріння є поширеним явищем 

і пов’язане з розвитком гіпертензії [397, 398]. Се-

реднє зменшення ваги на 5 кг було пов’язане зі 

зниженням середнього систолічного та діасто-

лічного АТ на 4,4 і 3,6 мм рт.ст. відповідно [399]. 

Дані показують, що починаючи з індексу маси тіла 

(ІМТ) 40 кг/м2 середнє зменшення ваги на 13 % 

пов’язане зі зниженням ризику гіпертонії на 22 % 

[400, 401]. Підтримання навіть помірної втрати 

ваги на 5–10 % від початкової маси тіла може по-

ліпшити не тільки АТ, а й метаболізм глюкози та 

ліпідів і потенційно знижує передчасну смертність 

від усіх причин [402–404]. Однак досягнення дов-

гострокових ефектів у пацієнтів з гіпертензією че-

рез втрату ваги є складним завданням, і масштаб 

цих ефектів залишається незрозумілим [405, 406]. 

Стабілізація ваги в середньому віці є важливою та 

досяжною метою для запобігання пов’язаному з 

ожирінням підвищенню АТ у подальшому житті 

[407].

Дієти, засновані на фактичних даних, такі як 

середземноморська дієта та дієта «Дієтичні підхо-

ди до зупинки гіпертензії» (Dietary Approaches to 

Stop Hypertension (DASH)), є визнаними втручан-

нями для пацієнтів з гіпертензією, спрямованими 

на зниження їхнього АТ і ризику серцево-судин-

них захворювань [408, 409]. Надається додаткова 

інформація щодо моделей здорового харчування в 

Рекомендаціях ESC 2021 року щодо профілактики 

серцево-судинних захворювань у клінічній прак-

тиці та додаткові дані онлайн [170].

У поєднанні з втратою ваги та фізичними втру-

чаннями [410] і низьким споживанням натрію [411] 

дієта DASH має додатковий вплив на зниження АТ 

[412]. Фармакологічне лікування ожиріння орліс-

татом досягло незначного зниження систолічного 

АТ на 2,6 мм рт.ст. [413]. Найбільшого ефекту зни-

ження АТ від препаратів для зниження ваги можна 

досягти за допомогою агоністів рецепторів глюка-

гоноподібного пептиду 1 (GLP-1) [414–416]. На-

приклад, у дослідженні «Ефект лікування у людей з 

ожирінням» (Semaglutide Treatment Effect in People 

with Obesity (STEP-1)) аналог GLP-1 семаглутид 

приводив до зниження середньої ваги на 12,4 % і 

зниження систолічного АТ на 5,1 мм рт.ст. [415].

8.2.4. Алкоголь, кава та безалкогольні напої
У кокранівському огляді 2020 року коротко-

часний вплив алкоголю на АТ залежав від дози; 

низькі дози алкоголю (< 14 г) не впливали на АТ 

протягом 6 годин, середні дози (14–28 г) знижува-

ли як систолічний, так і діастолічний АТ, а високі 

дози алкоголю (> 30 г) спочатку знижували АТ до 

12 годин, а потім підвищували АТ після > 13 годин 

споживання: на 3,7 мм рт.ст. — систолічний і на 

2,4 мм рт.ст. — діастолічний [417]. У цьому кокра-

нівському огляді дослідження включали невелику 

кількість жінок. У довгостроковій перспективі не 

було знайдено доказів захисного ефекту хроніч-

ного вживання алкоголю на гіпертензію для обох 

статей. Навпаки, споживання навіть невеликих доз 

алкоголю (10 г/день) підвищує ризик хронічної гі-

пертензії на 14 % у чоловіків, але не в жінок [418]. 

Відповідно до Рекомендацій ESC 2021 року щодо 

профілактики серцево-судинних захворювань у 

клінічній практиці чоловікам і жінкам рекоменду-

ється дотримуватися верхньої межі вживання алко-

гольних напоїв (100 г/тиждень чистого алкоголю). 

Визначення кількості напоїв залежить від розміру 

порції, стандарти якого відрізняються в кожній 

країні, але в перерахунку становить 8–14 г/напій 

[170]. Нові дані вказують на те, що найздоровіше 

уникати алкоголю, де це можливо [419].

Вживання кави не пов’язане з вищим ризиком 

гіпертензії серед населення в цілому; фактично 

більше споживання кави може бути пов’язане з 

меншим ризиком виникнення гіпертензії [420]. 

Дані щодо зв’язку між вживанням чаю та серцево-

судинними захворюваннями є непереконливими, 



Том 17, № 4, 2024                             www.mif-ua.com, http://hypertension.zaslavsky.com.ua                                                   101

КЛІНІЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ  /  CLINICAL GUIDELINES

хоча механічні дослідження показали переваги 

зниження АТ [421]. Навпаки, енергетичні напої з 

високою концентрацією інгредієнтів, таких як тау-

рин і кофеїн, підвищують АТ і можуть призвести до 

гострих або хронічних серцево-судинних усклад-

нень у молодих осіб [422–424].

Споживання двох або більше порцій підсоло-

джених напоїв на день було пов’язане з 35% вищим 

ризиком захворювання коронарних артерій у жінок 

у дослідженні Nurses’ Health Study [425]. У когорті 

Європейського проспективного дослідження раку 

та харчування (European Prospective Investigation 

into Cancer and Nutrition (EPIC)) як солодкі, так і 

штучно підсолоджені безалкогольні напої асоцію-

валися з вищою смертністю від усіх причин [426]. 

У дітей і підлітків підсолоджені напої підвищували 

систолічний АТ і ризик розвитку гіпертензії [427]. 

Рекомендується обмежити споживання вільного 

цукру, зокрема підсолоджених напоїв, максимум 

до 10 % споживаної енергії.

8.2.5. Куріння
Припинення куріння є, мабуть, найефективні-

шим заходом із запобігання серйозним серцево-

судинним захворюванням на індивідуальному рів-

ні, ймовірно, завдяки поліпшенню здоров’я судин 

[428–431]. Очікувані переваги для здоров’я будуть 

навіть більш суттєвими, якщо дивитися на захво-

рюваність і смертність від усіх причин, наприклад, 

включно з припиненням куріння для профілакти-

ки раку.

Вплив електронних цигарок на АТ залишається 

незрозумілим, і на сьогодні немає надійних даних 

про результати. Проте все більше доказів свідчить 

про те, що електронні цигарки можуть підвищува-

ти АТ (див. додаткові дані онлайн) [432, 433].

Серед дорослих куріння впливає на амбулатор-

ний АТ шляхом підвищення щоденного АТ [434], 

але вплив хронічного куріння на АТ є незначним 

[435]. Поради щодо припинення куріння допома-

гають, але більш інтенсивні заходи є кращими [436, 

437]. Як і в попередніх рекомендаціях ESC, припи-

нення куріння рекомендовано для зниження ри-

зику серцево-судинних захворювань і поліпшення 

стану здоров’я щодо несерцево-судинних захворю-

вань [1, 170].

8.3. Фармакологічні втручання
8.3.1. Стратегія лікування для зменшення не-

сприятливих наслідків серцево-судинних захворювань
Основною метою зниження АТ є запобіган-

ня несприятливим наслідкам серцево-судинних 

захворювань. Відносне зниження ризику, що за-

безпечується фіксованим ступенем зниження АТ, 

значною мірою не залежить від АТ до лікування 

[116]. Існує чіткий зв’язок між інтенсивністю зни-

ження АТ та відносним і абсолютним знижен-

ням ризику ССЗ для всіх дорослих, незалежно від 

віку (принаймні до 85 років), статі, попередньої 

серцево-судинної хвороби, діабету або ФП [116, 

131, 443–445]. З цим переконливим доказом па-

радигми «чим менше, тим краще, але в розумних 

межах» необхідні правила прийняття рішень для 

відбору пацієнтів, які, швидше за все, отримають 

користь від лікування [172]. У цьому розділі на-

дається стислий виклад доказів медикаментозно-

го лікування, що знижує АТ, а потім наводяться 

стратегії їх використання для профілактики сер-

цево-судинних захворювань.

8.3.2. Класи ліків із доказами клінічних результа-
тів у цільовій популяції

Основними класами препаратів з надійними 

доказами опосередкованого через АТ зниження 

частоти ССЗ є інгібітори АПФ, БРА, дигідропіри-

динові БКК, діуретики (тіазиди та тіазидоподібні 

діуретики, такі як гідрохлортіазид, хлорталідон та 

індапамід) і бета-блокатори (див. додаткові дані 

онлайн, таблиці S7 і S8) [122, 446, 447]. Перші чо-

тири рекомендовані як препарати першої лінії для 

початку лікування гіпертензії в загальній популя-

ції. Бета-блокатори можна додавати переважно за 

таких умов, як наявність стенокардії або серцевої 

недостатності, після інфаркту міокарда або для 

контролю частоти серцевих скорочень, коли вони 

є наріжним каменем терапії [122, 448, 449]. У та-

ких випадках перевагу надають бета-блокаторам 

(кардіоселективним), зокрема бета-блокаторам 

третього покоління (із судинорозширювальною 

дією) [450]. Однак бета-блокатори менш ефектив-

ні, ніж інгібітори АПФ, БРА, БКК або діуретики, 

у запобіганні інсульту та мають більший відсоток 

припинення через побічні ефекти [451, 452]. Бе-

та-блокатори та діуретики, особливо в поєднанні, 

пов’язані з підвищеним ризиком нових випадків 

цукрового діабету у схильних до цього пацієнтів 

[453, 454]. Ефект блокаторів РАС і БКК на запо-

бігання прогресуванню ОГПОМ також виявився 

вищим, ніж бета-блокаторів [455–458]. Бета-бло-

каторів також слід уникати пацієнтам з ізольо-

ваною систолічною гіпертензією або загалом із 

жорсткістю артерій, оскільки вони збільшують 

ударний об’єм (з урахуванням нижчої частоти сер-

цевих скорочень) [218].

Коли терапія та дотримання вищезазначених 

класів препаратів оптимізовані, але недостатні 

для досягнення цільових рівнів АТ, для лікуван-

ня гіпертензії можна використовувати інші кла-

си препаратів. З них спіронолактон, як блокатор 

MКР, виявляється найбільш ефективним для по-

дальшого зниження АТ при резистентній гіпер-

тензії; однак необхідні додаткові докази впливу 

блокаторів MКР на зниження ризику серцево-

судинних захворювань серед усіх груп пацієнтів з 

гіпертензією, особливо без резистентної гіпертен-

зії [459]. Зокрема, хоча використання блокаторів 

MКР у пацієнтів із серцевою недостатністю надає 

клінічні докази ефективності блокаторів МКР 
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Таблиця рекомендацій 15. Рекомендації щодо немедикаментозного лікування артеріального тиску 
та зниження ризику серцево-судинних захворювань (див. таблиці доказів 22–26)

Рекомендація Класa Рівеньb

Обмеження натрію приблизно до 2 г на день рекомендується, якщо це можливо, для всіх до-
рослих з підвищеним АТ і гіпертензією (це еквівалентно приблизно 5 г солі (хлориду натрію) 
на день або приблизно чайній ложці або менше) [353, 354]

І А

Рекомендуються аеробні вправи середньої інтенсивності  150 хв/тиждень ( 30 хв, 5–7 днів/
тиждень) або альтернативно 75 хв інтенсивних аеробних вправ на тиждень протягом 3 днів, 
які слід доповнювати динамічними заняттями низької або помірної інтенсивності, або ізоме-
тричне тренування з опором (2–3 рази на тиждень) для зниження АТ та ризику ССЗ [1, 381, 
390–393]

І А

Рекомендується прагнути до стабільних і здорових показників ІМТ (наприклад, 20–25 кг/м2) 
і окружності талії (наприклад, < 94 см у чоловіків і < 80 см у жінок), щоб знизити АТ і ризик 
ССЗ [399–401]

І А

Рекомендується дотримання здорової та збалансованої дієти, наприклад середземномор-
ської дієти або дієти DASH, щоб допомогти знизити ризик АТ та ССЗ [412, 438, 439]

І А

Чоловікам і жінкам рекомендується вживання алкоголю менше, ніж верхня межа, яка ста-
новить приблизно 100 г/тиждень чистого алкоголю. Як це перетворити на кількість напоїв, 
залежить від розміру порції (стандарти якої відрізняються в різних країнах), але більшість 
напоїв містить 8–14 г алкоголю на один напій. Для досягнення найкращих результатів для 
здоров’я бажано уникати вживання алкоголю [170, 419, 440, 441] 

І В

Рекомендується обмежити споживання вільного цукру, зокрема підсолоджених напоїв, мак-
симум до 10 % споживаної енергії. Також рекомендується відмовитися від споживання під-
солоджених напоїв, як-от безалкогольні напої та фруктові соки, починаючи з молодого віку 
[425–427]

І В

Рекомендується припинити курити тютюн, розпочати підтримуючу терапію та звернутися 
до програм відмови від куріння, оскільки вживання тютюну сильно та самостійно спричиняє 
ССЗ та смертність від усіх причин [428, 429, 431, 437]

І А

Пацієнтам із гіпертензією без помірного та прогресуючого ступеня ХХН та з високим добо-
вим споживанням натрію слід збільшити споживання калію на 0,5–1,0 г/добу, наприклад, 
шляхом заміщення натрію сіллю, збагаченою калієм (що містить 75 % хлориду натрію та 
25 % хлориду калію), або слід розглянути дієти, багаті фруктами та овочами [348, 368, 373, 
374, 442]

ІІа А

У пацієнтів із ХХН або тих, хто приймає калійзберігаючі препарати, як-от деякі діуретики, 
інгібітори АПФ, БРА або спіронолактон, слід розглянути можливість моніторингу рівня калію 
в сироватці крові, якщо збільшується вміст калію в їжі

ІІа С

АПФ, ангіотензинперетворюючий фермент; БРА, блокатор рецепторів ангіотензину; ІМТ, індекс маси тіла; 
АТ, артеріальний тиск; ХХН, хронічна хвороба нирок; ССЗ, серцево-судинні захворювання; DASH, дієтичні 
підходи при гіпертензії; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

для запобігання серцево-судинним захворюван-

ням, відсутні спеціальні дослідження результатів 

у пацієнтів з первинною гіпертензією без серцевої 

недостатності. Оскільки ці рекомендації вимага-

ють доказів випробувань щодо користі стосовно 

результатів серцево-судинних захворювань для 

препарату або процедури, що знижує АТ, для до-

сягнення рекомендацій класу I, то, враховуючи, 

що випробування блокаторів MКР не проводи-

лися на загальній когорті пацієнтів з первинною 

гіпертензією, ми надали рекомендації блокаторам 

MКР класу IIa (див. нижче). Ми визнаємо, що 

стосовно спіронолактону була надана рекоменда-

ція класу I у Рекомендаціях ESC/ESH щодо ліку-

вання артеріальної гіпертензії 2018 року. Однак, 

щоб узгоджуватися з нашими вимогами щодо до-

казів випробувань стосовно позитивних резуль-

татів серцево-судинних захворювань у пацієнтів 

з гіпертензією, робоча група погодилася надати 

рекомендації класу IIa для спіронолактону в цих 

рекомендаціях 2024 року. Важливо, що було та-

кож погоджено, що рекомендація класу IIa (тобто 

її слід розглянути) є схваленням блокаторів МКР 

для лікування резистентної гіпертензії, але визнає 

певну невизначеність результатів. Заохочуються 

майбутні випробування блокаторів МКР, включ-

но з фінереноном [460–462], у пацієнтів з гіпер-

тензією.

Клінічні результати випробувань інших класів 

препаратів, що знижують АТ, таких як альфа-бло-

катори, гідралазин, міноксидил, інші калійзберіга-

ючі діуретики та препарати центральної дії, є менш 

переконливими, тому необхідна обережність щодо 

побічних ефектів. Однак вони можуть бути остан-

нім доповненням, якщо всі інші терапевтичні за-

ходи недостатні для зниження АТ. Слід зазначити, 
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що в дослідженні «Антигіпертензивна та гіполіпі-

демічна терапія для запобігання серцевому напа-

ду» (Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment 

to Prevent Heart Attack (ALLHAT)) прийом альфа-

блокаторів було припинено достроково через від-

сутність користі для ССЗ [463].

8.3.3. Нові стратегії лікування зі зниженням ар-
теріального тиску, які очікують підтверджуючих 
доказів результатів серцево-судинних досліджень 
перед схваленням настанови та рутинним викорис-
танням при гіпертензії

З’явилося кілька інших класів препаратів, при-

значених для лікування серцевої недостатності, які 

також мають здатність знижувати АТ. Наприклад, 

інгібітор ангіотензинового рецептора неприлізи-

ну (ARNi) сакубітрил/валсартан, який спочатку 

був розроблений для лікування гіпертензії [464], 

знижує смертність і ускладнення від серцево-су-

динних захворювань у пацієнтів із серцевою недо-

статністю. Аналіз підгруп показав, що порівняно з 

монотерапією еналаприлом [465, 466] сакубітрил/

валсартан більше знижував АТ у дорослих із сер-

цевою недостатністю зі збереженою фракцією ви-

киду (СНзбФВ) і резистентною гіпертензією [467]. 

У контексті досліджень сакубітрил/валсартан ви-

користовувався у вищих дозах (200 або 400 мг один 

раз на день) для лікування гіпертензії [464, 466, 

468, 469].

Інгібітори НЗКТГ2 продемонстрували сприят-

ливий вплив на серцево-судинні події та ниркову 

гемодинаміку в пацієнтів із цукровим діабетом 2-го 

типу і без нього, а також у дослідженнях серцевої 

недостатності [470]. У цих дослідженнях інгібітори 

НЗКТГ2 знижували АТ, хоч і незначно [471]. Не-

великі дослідження серед дорослих із гіпертензією 

підтвердили потенціал зниження АТ за допомогою 

цього класу препаратів [472, 473].

Інші нові препарати для лікування гіпертензії, 

за попередніми даними, включають агоністи ГПП-

1 і нові нестероїдні блокатори МКР, наприклад фі-

неренон [415, 460, 461]. Крім того, нові інгібітори 

альдостеронсинтази (бакдростат і лорундростат) 

значно знизили АТ у пацієнтів з неконтрольова-

ною гіпертензією у 2-й фазі досліджень [474, 475].

Подвійний антагоніст рецепторів ендотеліну А 

та В апроцитентан також знижував офісний і 24-го-

динний АТ порівняно з плацебо через 4 тижні в паці-

єнтів із резистентною гіпертензією в дослідженні 3-ї 

фази [476]. Зилебесиран, досліджуваний агент РНК-

інтерференції, що вводиться підшкірно, пригнічує 

синтез ангіотензиногену в печінці, і разова доза знижує 

24-годинний АТ приблизно протягом 6 місяців [477].

8.3.4. Комбінації лікарських засобів і стратегії 
підвищення титрування

Для лікування гіпертензії багатьом пацієнтам 

знадобиться більше ніж один препарат для зни-

ження АТ. Поєднання препаратів різних класів 

може мати адитивний або синергічний ефект і 

приводити до більшого зниження АТ, ніж збіль-

шення дози одного препарату [478–483]. Переваги 

ефективності комбінованої терапії щодо зниження 

АТ пояснюються, принаймні частково, впливом 

комбінованої терапії на різні патофізіологічні ме-

ханізми, що сприяють підвищенню АТ у кожного 

пацієнта [484]. Додатковою перевагою комбінова-

ної терапії є можливість використання менших доз 

кожного окремого агента, що знижує АТ, що може 

зменшити побічні ефекти та поліпшити прихиль-

ність і наполегливість [485], хоча докази цієї гіпо-

тези були поставлені під сумнів [486].

Отже, пацієнтам з гіпертензією рекомендуєть-

ся початкова комбінована терапія низькими до-

зами, причому потенційні переваги меншої кіль-

кості побічних ефектів і швидшого контролю АТ 

є важливими для тривалої прихильності до терапії 

[487–489]. Якщо проводиться комбінована тера-

пія для зниження АТ, перевага надається фіксо-

ваним комбінаціям таблеток. Для тих, хто має під-

вищений АТ і показання до терапії, спрямованої 

на зниження АТ, монотерапія рекомендована в 

першу чергу.

Одне застереження щодо комбінованої терапії 

гіпертензії полягає в тому, що відповідь на рівні 

пацієнта на окремі класи препаратів, що знижують 

АТ, може бути гетерогенною (що передбачає, що 

деяким пацієнтам може бути корисніше більш пер-

соналізоване лікування порівняно зі звичайними 

комбінаціями) [490]. Це також стосується і раси/

етнічної приналежності (див. розд. 9). Ще одне 

застереження полягає в тому, що докази знижен-

ня наслідків ССЗ при застосуванні препаратів, що 

знижують АТ у комбінованій терапії, базуються на 

обсерваційних дослідженнях [491–493]. Немає да-

них про результати проспективних досліджень, які 

б доводили перевагу початкової комбінованої тера-

пії (як фіксованої комбінації таблеток або у вигляді 

окремих таблеток) над попередньою монотерапією 

в ізольованому лікуванні гіпертензії [486]. Отже, ми 

вважали призначення попередньої комбінованої те-

рапії (або у вигляді окремих таблеток, або у вигляді 

фіксованих комбінацій) рекомендацією класу IIa в 

цих настановах. Однак, враховуючи сукупність до-

казів користі наслідків в обсерваційних досліджен-

нях, дані рандомізованих досліджень щодо кра-

щого контролю АТ та прихильності і, що важливо, 

також беручи до уваги переваги для ССЗ наслідків 

таблеток поліпіл (у вигляді фіксованих комбіна-

цій) у рандомізованих дослідженнях [494–496], ми 

вирішили надати рекомендації класу I для попере-

дньої комбінованої терапії в дорослих із підтвердже-

ною гіпертензією відповідно до рекомендацій ESC 

2018 року.

Чотири основні класи препаратів (інгібітори 

АПФ, БРА, дигідропіридинові БКК і тіазидні або 

тіазидоподібні діуретики) рекомендуються як пре-

парати першої лінії для зниження АТ, окремо або в 
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комбінації [122, 447, 484, 497]. Винятком є комбі-

нація двох блокаторів РАC, що не рекомендовано 

[498–500]. Для більшості пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією рекомендована фіксована комбінація 

в одній таблетці, яка на початку містить два пре-

парати з цих основних класів у низьких дозах [489, 

501, 502]. Дози препаратів, що знижують АТ, наве-

дені в додаткових даних онлайн, табл. S7 і S8.

Якщо АТ все ще не контролюється під час мак-

симально переносимої терапії потрійною комбі-

нацією (блокатор РААС, БКК і діуретик), після 

оцінки прихильності пацієнта слід вважати резис-

тентним і направити його до експертного центру 

для відповідного обстеження (див. розд. 7.5). У той 

же час слід розглянути можливість додавання спі-

ронолактону [459]. Якщо спіронолактон не пере-

носиться, слід розглянути можливість застосування 

еплеренону, або інших блокаторів MКР, або бета-

блокаторів (якщо вони ще не були призначені). 

Для ефективного зниження АТ може знадобитися 

більша доза еплеренону (50–200 мг). У метааналізі 

еплеренон у дозі 25 мг не знижував АТ [503]. Через 

більш короткий час дії, ніж у спіронолактону, може 

знадобитися призначення еплеренону двічі на добу 

для лікування гіпертензії. Альтернативою блокато-

рів МКР як лікування четвертої лінії для зниження 

АТ є використання бета-блокаторів для осіб, які 

ще не мають переконливих показань. Бета-блока-

тори із судинорозширювальною дією (наприклад, 

лабеталол, карведилол або небіволол) є кращими, 

коли обирається бета-блокатор [504]. Однак ми за-

уважимо, що ефект зниження АТ від бета-блокато-

рів є менш потужним, ніж при додаванні спіроно-

лактону, при встановленій резистентній гіпертензії 

[459].

Тільки після цього слід розглядати гідралазин, 

інші калійзберігаючі діуретики (амілорид і тріамте-

рен), препарати центральної дії, що знижують АТ, 

або альфа-блокатори. З огляду на численні побічні 

ефекти міноксидил слід розглядати, лише якщо всі 

інші фармакологічні агенти виявляться неефектив-

ними при резистентній гіпертензії [505].

Як зазначалося вище, поліпіли, що поєднують 

фіксовані дози препаратів антигіпертензивної те-

рапії, гіполіпідемічної терапії та, за показаннями, 

аспірину, є ефективними для більш загальної про-

філактики серцево-судинних захворювань [496, 

506–509]. Однак поліпіли недоступні для рутин-

ного клінічного використання в багатьох європей-

ських країнах.

8.3.5. Практичний алгоритм для інтенсивного, 
ефективного та переносимого зниження артері-
ального тиску за допомогою медикаментозної те-
рапії, включаючи використання фіксованих комбі-
націй

Метою алгоритму на рис. 18 є впровадження 

стратегії подвійної, а потім потрійної комбінації 

низьких доз під час контролю переносимості в па-

цієнтів з артеріальною гіпертензією, і лише після 

цього слід починати титрувати дози до максималь-

но переносимих.

Початок з монотерапії, повільне підвищен-

ня титрування та зниження дози слід розглядати 

в умовах підвищеного АТ і підвищеного ризику 

серцево-судинних захворювань, або в пацієнтів із 

помірною та тяжкою старечою астенією, обмеже-

ною тривалістю життя, симптоматичною ортоста-

тичною гіпотензією, або в літніх осіб (віком)  85 

років. В ідеалі АТ слід лікувати до цільового рівня 

протягом 3 місяців, щоб зберегти впевненість паці-

єнта, забезпечити тривалу прихильність і зменши-

ти ризик серцево-судинних захворювань [71].

Огляд рекомендованого підходу до лікування 

АТ у всіх дорослих пацієнтів наведено на рис. 19 

(центральна ілюстрація). Крім того, слід зазначити, 

що телеконсультація, мультидисциплінарна допо-

мога, або догляд під керівництвом медсестри, або 

самоконтроль пацієнта можуть допомогти досягти 

контролю АТ у певних системах охорони здоров’я 

[75, 510, 511].

8.3.6. Терміни лікування гіпотензивними препара-
тами

Сучасні дані не свідчать про користь добово-

го часу прийому препаратів, що знижують АТ, 

щодо серйозних наслідків серцево-судинних за-

хворювань [512]. Для поліпшення прихильності 

важливо, щоб ліки приймалися в найбільш зруч-

ний час доби. Пацієнтів також слід заохочувати 

приймати ліки щодня в один і той самий час і в 

узгодженому режимі, щоб забезпечити прихиль-

ність [246, 513].

8.4. Відбір пацієнтів 
для фармакологічного зниження 
артеріального тиску

Рішення про початок лікування для знижен-

ня АТ часто приймають на основі вимірювань 

АТ, але, де це можливо, ці настанови наполе-

гливо рекомендують використовувати вимірю-

вання АТ поза межами офісу для підтвердження 

підвищеного АТ і гіпертензії (див. розд. 5). Як 

детально описано в розд. 6, АТ < 120/70 мм рт.ст. 

класифікується в цих рекомендаціях як непідви-

щений АТ.

Якщо в пацієнта діагностовано підтверджену 

артеріальну гіпертензію (постійний АТ  140/90 

мм рт.ст.), незалежно від ризику серцево-судин-

них захворювань рекомендується починати лі-

кування, що знижує АТ, яке повинно складати-

ся з одночасного поєднання змін способу життя 

та фармакологічної терапії. Втручання в спосіб 

життя є вирішальними на початковому етапі лі-

кування, і на цьому слід наголошувати разом з 

пацієнтом, але рекомендується одночасна фарма-

кологічна терапія. Цей одночасний початок зміни 

способу життя та фармакологічної терапії не по-
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винен створювати в пацієнтів вражен-

ня, що зміни способу життя є менш 

важливими, і пацієнта слід попереди-

ти, що ці зміни способу життя можуть 

призвести до подальшого припинення 

або зниження титрування дози препа-

ратів, вони можуть бути використані 

як мотивація наполегливо змінювати 

спосіб життя. Після початку лікування 

пацієнту слід регулярно відвідувати лі-

каря (наприклад, кожні 1–3 місяці лі-

каря загальної практики або спеціаліс-

та), доки АТ не буде під контролем. АТ 

слід контролювати, бажано протягом 3 

місяців (див. також розд. 6 і алгоритм, 

рис. 18). Якщо зміни способу життя 

ефективні для зниження АТ, фармако-

логічне лікування можна згодом змен-

шити або припинити.

Якщо АТ становить 120–139/70–89 

мм рт.ст., вважається, що в пацієнта 

підвищений АТ, і для призначення те-

рапії рекомендується подальша страти-

фікація ризику серцево-судинних за-

хворювань (табл. 14).

Пацієнтам із підвищеним АТ, які не 

мають підвищеного ризику серцево-су-

динних захворювань (10-річний ризик 

серцево-судинних захворювань < 10 %) 

і не мають інших станів високого ри-

зику або модифікаторів ризику, реко-

мендуються заходи щодо зміни способу 

життя для зниження АТ.

Хоча недостатньо даних для ре-

комендації препарату для дорос-

лих із низьким ризиком серцево-су-

динних захворювань із підвищеним 

АТ, є деякі дані, які свідчать про 

те, що відносний ефект лікування, спрямо-

ваного на зниження АТ, є подібним у широ-

кому діапазоні прогнозованих категорій ри-

зику, у тому числі серед пацієнтів із ризиком 

< 10 % [518]. Отже, хоча ми не надаємо офіцій-

них рекомендацій щодо цього, якщо початкові 

заходи відносно зміни способу життя не прино-

сять успіху через 6–12 місяців, медикаментозне 

лікування може бути обговорено на індивідуаль-

ній основі серед пацієнтів із низьким ризиком 

ССЗ, коли АТ становить від 130/80 до < 140/90 

мм рт.ст. [518].

У пацієнтів із підвищеним АТ (при АТ 120–

139/70–89 мм рт.ст.), які мають досить високий 

ризик серцево-судинних захворювань (наприклад, 

10-річний ризик серцево-судинних захворювань 

 10 %), або за наявності станів високого ризику 

або проміжного 10-річного ризику серцево-судин-

них захворювань (5 % — < 10 %) у поєднанні з мо-

дифікаторами ризику або аномальними інструмен-

тальними тестами ризику слід розпочати заходи 

щодо зниження АТ протягом 3 місяців. Після цього 

фармакологічна терапія рекомендована особам із 

підтвердженим АТ  130/80 мм рт.ст., якщо ці змі-

ни способу життя не дали результату або не впрова-

джуються (розд. 8.2). Негайне додавання фармако-

логічної терапії, якщо необхідно до 3 місяців, щоб 

уникнути терапевтичної інерції [519]. Тим, хто має 

АТ 120–129/70–79 мм рт.ст., бажано постійно та 

інтенсивно змінювати спосіб життя.

Наведені вище рекомендації стосуються всіх 

осіб з підвищеним АТ, незалежно від віку. Од-

нак, визнаючи відсутність переконливих доказів 

і додатковий ризик побічних ефектів у певних 

підгрупах, робоча група також рекомендує, щоб 

серед пацієнтів з підвищеним АТ лікування для 

зниження АТ завжди починали на основі інди-

відуального клінічного судження та спільного 

рішення.

Крім того, розгляд медикаментозної терапії, 

що знижує АТ, слід відкласти, доки АТ не досягне 

> 140/90 мм рт.ст., у таких випадках: симптоматична 

Рисунок 18. Практичний алгоритм фармакологічного зниження 
артеріального тиску. АПФ, інгібітор ангіотензинперетворюючо-
го ферменту; БРА, блокатор рецепторів ангіотензину; АТ, арте-

ріальний тиск; БКК, блокатор кальцієвих каналів
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Рисунок 19. Центральна ілюстрація

АМАТ, амбулаторне моніторування АТ; АТ, артеріальний тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ХХН, 
хронічна хвороба нирок; ДАТ, діастолічний АТ; ДМАТ, домашній моніторинг артеріального тиску; OГ, орто-
статична гіпотензія; САТ, систолічний артеріальний тиск; SCORE2, систематична оцінка коронарного ризику 
2; SCORE2-OP, систематична оцінка коронарного ризику 2 — люди похилого віку. Зведений алгоритм кла-
сифікації та лікування АТ. Див. розд. 5, щоб отримати рекомендації щодо підтвердження трьох категорій АТ; 
а — дорослі лише з цукровим діабетом 2-го типу та молодше 60 років повинні бути розглянуті для оцінки 
SCORE2-Diabetes; b — хоча наукові дані демонструють, що в умовах дослідження оптимальний цільовий АТ 
становить  120/70 мм рт.ст., цільовий АТ, рекомендований цими настановами в рутинній практиці, стано-
вить 120–129/70–79 мм рт.ст. Якщо досягти цієї мети неможливо або якщо лікування погано переноситься, 
то АТ слід вважати настільки низьким, наскільки це розумно досяжно. Для осіб з підвищеним АТ спочатку 
рекомендується лікування із заходами щодо зміни способу життя протягом 3 місяців, перш ніж розглянути 

можливість лікування.
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Таблиця рекомендацій 16. Рекомендації щодо фармакологічного лікування гіпертензії 
(див. доказові таблиці 27–29)

Рекомендація Класa Рівеньb

Серед усіх препаратів, що знижують АТ, інгібітори АПФ, БРА, дигідропіридинові БКК та 
діуретики (тіазиди та тіазидоподібні препарати, як-от хлорталідон та індапамід) проде-
монстрували найефективніше зниження АТ та серцево-судинних захворювань, тому їх 
рекомендують як препарати першого ряду терапії для зниження АТ [122, 446]

I A

Рекомендується поєднувати бета-блокатори з будь-якими іншими основними класами пре-
паратів для зниження АТ, якщо є інші переконливі показання для їх застосування, напри-
клад стенокардія, після інфаркту міокарда, серцева недостатність зі зниженою фракцією 
викиду або для контролю ЧСС [122, 448–450]

I A

Рекомендується приймати ліки в найбільш зручний для пацієнта час доби, щоб встановити 
звичний режим прийому ліків для поліпшення прихильності [246, 513]

I B

Враховуючи результати клінічних досліджень порівняно з монотерапією, для більш ефек-
тивного контролю АТ у більшості пацієнтів із підтвердженою АГ (АТ  140/90 мм рт.ст.) як 
початкову терапію рекомендовано комбіноване лікування для зниження АТ. Переважни-
ми комбінаціями є блокатор РАС (інгібітор АПФ або БРА) із дигідропіридиновим БКК або 
діуретиком. Винятки, які слід брати до уваги, включають пацієнтів віком  85 років, пацієн-
тів із симптомною ортостатичною гіпотензією, старечою астенією середнього та тяжкого 
ступеня або із підвищеним АТ (систолічний АТ 120–139 мм рт.ст. або діастолічний АТ 
70–89 мм рт.ст.), із супутніми показаннями до лікування [131, 480, 483, 484, 489]

I B

Пацієнтам, які отримують комбіновану антигіпертензивну терапію, рекомендується прийом 
фіксованої комбінації в одній таблетці [484, 489, 501, 502, 514]

І В

Якщо АТ не контролюється за допомогою комбінації із двох препаратів, рекомендуєть-
ся підсилення лікування до комбінації із трьох препаратів, як правило, блокатора РАС із 
дигідропіридиновим БКК і тіазидним/тіазидоподібним діуретиком, бажано в комбінації в 
одній таблетці [489]

І В

Якщо АТ не контролюється за допомогою комбінації з трьох препаратів, слід розглянути 
можливість додавання спіронолактону [459]

ІІа В

Якщо АТ не контролюється за допомогою комбінації із трьох препаратів і спіронолактон не 
є ефективним або не переноситься, призначення еплеренону замість спіронолактону [503] 
або додавання бета-блокатора [459], якщо це ще не показано, і далі для зниження АТ — 
препарати центральної дії [515], альфа-блокатор [515], гідралазин або калійзберігаючий 
діуретик [516]

ІІа В

Не рекомендується поєднувати два блокатори РАС (інгібітор АПФ та БРА) [498–500, 517] ІІІ А

АПФ, ангіотензинперетворюючий фермент; БРА, блокатор рецепторів ангіотензину; АТ, артеріальний 
тиск; БКК, блокатор кальцієвих каналів; ССЗ, серцево-судинні захворювання; РАС, ренін-ангіотензинова 
система.

ортостатична гіпотензія до лікування, вік  85 років, 

клінічно значуща стареча астенія середнього та тяж-

кого ступеня та/або обмежена прогнозована трива-

лість життя (< 3 років) через високий конкуруючий 

ризик (включно з eGFR < 30 мл/хв/1,73 м2). Паці-

єнти з підвищеним АТ у цих умовах менш імовірно 

отримають достатню чисту користь від терапії пре-

паратами для зниження АТ або перенесуть інтен-

сивну медикаментозну терапію. У розд. 9 міститься 

додаткова інформація шодо лікування конкретних 

підгруп, включно з літніми та немічними дорос-

лими.

8.5. Інтенсивність гіпотензивної терапії 
та ідеальні цілі лікування

8.5.1. Очікуваний ступінь зниження артеріально-
го тиску за допомогою дозволених препаратів

Величина зниження АТ, досягнутого при за-

стосуванні основних класів препаратів, що знижу-

ють АТ (інгібітори АПФ, БРА, дигідропіридинові 

БКК, діуретики та бета-блокатори), при моно-

терапії загалом подібна [528, 529]. За допомогою 

стандартних доз препаратів будь-якого з цих п’яти 

класів очікується зниження АТ приблизно на 9/5 

мм рт.ст. при офісному визначенні АТ і на 5/3 мм 

рт.ст. — при АМАТ [478]. Ці ефекти зниження АТ 

можуть послаблюватися із часом [530]. Комбіно-

вана терапія (наприклад, трьома препаратами в 

половинній стандартній дозі) протягом коротко-

го періоду може знизити офісний АТ до 20/11 мм 

рт.ст. [478, 531]. Причина того, що бета-блокатори 

не вважаються препаратами першої лінії для зни-

ження АТ (за винятком переконливих показань), 

полягає не в тому, що вони мають низькі власти-

вості щодо зниження АТ (зокрема, бета-блокато-

ри з судинорозширювальною дією) [532], але в їх 

нижчій ефективності щодо зменшення серцево-

судинних подій (особливо інсульту) серед пацієн-
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Таблиця 14. Початок лікування для зниження артеріального тиску на основі підтвердженої категорії 
артеріального тиску та ризику серцево-судинних захворювань

Артеріальний тиск
Не підвищений АТ 

(< 120/70)
Підвищений АТ 
(120/70–139/89)

Артеріальна 
гіпертензія 
( 140/90)

Ризик (а) Усі дорослі із САТ 
120–129 мм рт.ст. 
(b) САТ 130–139, 
та 10-річний обчи-
слений ризик ССЗ 
< 10 %, та жодних 
станів високого ри-
зику, або модифіка-
торів ризику, або 
даних тестів визна-
чення ризику

(a) САТ 130–139 
та стани високого 
ризику (наприклад, 
встановлене ССЗ, 
цукровий діабет, 
ХХН, СГ 
або опортуністично) 
(b) САТ 130–139 
та 10-річний обчи-
слений ризик ССЗ 
 10 % 
(c) САТ 130–139, та 
10-річний обчисле-
ний ризик серцево-
судинних захворю-
вань 5 — < 10 %, та 
аномальні результа-
ти тестів модифіка-
торів ризику

Припускається, 
що всі вони мають 
достатньо високий 
ризик, щоб отри-
мати користь від 
фармакологічного 
лікування

Лікування Профілактичні 
заходи щодо зміни 
способу життя.  
Періодична перевір-
ка АТ та ризику ССЗ

Заходи щодо зміни 
способу життя для 
лікування. 
Щороку контролю-
вати АТ та ризик 
ССЗ

Заходи щодо зміни 
способу життя та 
медикаментозне 
лікування (після 
3-місячної відстроч-
ки). 
Моніторувати АТ 
щороку для оцінки 
лікування

Заходи щодо спосо-
бу життя та фарма-
кологічне лікування 
(негайне). 
Моніторувати АТ 
щороку для оцінки 
лікування

Мета Підтримувати АТ 
< 120/70

Цільовий АТ 120–129/70–79 мм рт.ст.а

АТ, артеріальний  тиск; ХХН, хронічна хвороба нирок; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ДАТ, 
діастолічний  АТ; СГ, сімей на гіперхолестеринемія; ОГПОМ, опосередковане гіпертензією пошкодження 
органів-мішеней; САТ, систолічний  артеріальний  тиск; a — обережно дорослим з ортостатичною 
гіпотензією, старечою астенією середнього та тяжкого ступеня, обмеженою тривалістю життя та літнім 
пацієнтам (віком  85 років).

тів з гіпертензією та проблемах з переносимістю 

[533–536].

Ефект зниження АТ кожним класом препаратів 

загалом зростає відповідно до застосованої дози, 

хоча цей зв’язок не є лінійним [537]. Ефекти кож-

ного препарату також можуть відрізнятися на інди-

відуальному рівні, інколи вимагаючи персоналізації 

шляхом підбору для пацієнта препарату, найкращо-

го саме для нього [490]. Величина зниження АТ для 

будь-якого препарату для зниження АТ може збіль-

шуватися залежно від АТ перед лікуванням, що та-

кож відомо як принцип Вілдерса [538, 539].

Ефект фармакологічної терапії щодо зниження АТ 

зазвичай стає очевидним через 1–2 тижні лікування 

[540], але для досягнення максимального ефекту може 

знадобитися більше часу. Отже, рекомендоване спо-

стереження через 1–3 місяці (бажано 1 місяць у лікаря 

загальної практики або спеціаліста) дозволяє оцінити 

переносимість/безпеку, але також дає достатньо часу, 

щоб оцінити повний ефект зниження АТ від титру-

вання кожного препарату (див. розд. 8.3.4).

8.5.2. Ідеальна ціль для лікування, спрямованого 
на зниження артеріального тиску

Як обговорювалося в розд. 6, оптимальний 

контроль АТ перетворюється на зниження ризи-

ку ССЗ, тим самим зменшуючи захворюваність і 

смертність серед населення [116, 478, 541].

Порогове значення АТ визначається як АТ, при 

якому починається лікування для зниження АТ, 

тоді як цільовим АТ є АТ, досягнення якого є ме-

тою лікування.

Порогове значення АТ для початку гіпотен-

зивної терапії не обов’язково збігається з реко-

мендованим цільовим значенням АТ після по-

чатку терапії (іншими словами, поріг лікування 

та цільове значення лікування можуть не збіга-

тися для даного пацієнта). Зокрема, пацієнтам з 

артеріальною гіпертензією, яким рекомендовано 

лікування для зниження АТ, з вихідним рівнем 

АТ  140/90 мм рт.ст. рекомендовані цільові рівні 

для зниження АТ становлять 120–129/70–79 мм 

рт.ст. за умови, що лікування добре переноситься 
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Таблиця рекомендацій 17. Рекомендації щодо початку лікування для зниження артеріального тиску 
(див. таблиці доказів 30–32)

Рекомендації Класa Рівеньb

У дорослих із підвищеним АТ і низьким/середнім ризиком серцево-судинних захворювань 
(< 10 % протягом 10 років) рекомендується зниження АТ за допомогою заходів щодо зміни 
способу життя, що може знизити ризик ССЗ [119, 120, 348, 408, 411, 520, 521]

І В

У дорослих із підвищеним АТ і достатньо високим ризиком ССЗс після 3 місяців зміни спо-
собу життя рекомендується зниження АТ за допомогою фармакологічного лікування для 
пацієнтів із підтвердженим АТ  130/80 мм рт.ст., щоб зменшити ризик ССЗ [116, 522]

І А

Рекомендується у пацієнтів із гіпертензією та підтвердженим АТ  140/90 мм рт.ст., неза-
лежно від ризику серцево-судинних захворювань, негайно розпочати заходи щодо зміни 
способу життя та фармакологічне лікування для зниження АТ, щоб зменшити ризик ССЗ 
[116, 121, 122]

І А

Рекомендується продовжувати лікування антигіпертензивними препаратами протягом усь-
ого життя, навіть після 85 років, якщо лікування добре переноситься [523–525]

І А

Оскільки переваги щодо зниження ризику ССЗ є невизначеними у хворих із наявною до 
лікування гіпотензією, віком  85 років, клінічно значимою старечою астенією середнього та 
тяжкого ступеня та/або обмеженою прогнозованою тривалістю життя (< 3 років), і зважаючи 
на те, що рекомендується ретельний моніторинг переносимості лікування, антигіпертензив-
ну терапію слід розглядати лише при рівні АТ  140/90 мм рт.ст. [131, 524, 526, 527]

ІІа В

АТ, артеріальний  тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання;  a — клас рекомендацій; b — рівень доказовос-
ті;  с — оцінений  10-річний  ризик серцево-судинних захворювань ≥ 10 %; або оцінений  10-річний  ризик сер-
цево-судинних захворювань 5 —  10 % плюс модифікатори ризику або аномальні тести інструментальних 
досліджень; або стани високого ризику (наприклад, встановлена серцево-судинна хвороба, цукровий діа-
бет, помірна або тяжка ХХН, сімей на гіперхолестеринемія або опосередковане артеріальною гіпертензією 
пошкодження органів).

(див. додаткові дані онлайн). Особам із підвище-

ним АТ, які отримують лікування, також реко-

мендовано досягти цільового рівня 120–129/70–

79 мм рт.ст.

Отже, цільовий рівень лікування в Рекоменда-

ціях 2024 року завжди становить 120–129/70–79 мм 

рт.ст. Навпаки, поріг лікування може відрізнятися 

залежно від ризику серцево-судинних захворю-

вань, зокрема в категорії підвищеного АТ. Напри-

клад, окрім дорослих пацієнтів з артеріальною гі-

пертензією з АТ  140/90 мм рт.ст. існують особи 

із систолічним АТ 130–139 мм рт.ст. та/або діасто-

лічним АТ 80–89 мм рт.ст., які мають достатньо ви-

сокий ризик серцево-судинних захворювань, щоб 

рекомендувати медикаментозне лікування, що 

знижує АТ.

Цільовий діапазон АТ 120–129/70–79 мм рт.ст., 

рекомендований у цих настановах, відображає 

найновіші дані із сучасних РКД [135, 136, 146, 

542–545] і метааналізів РКД [131]. Слід зазначити, 

що ця мета лікування зменшує частоту серцево-

судинних подій у літніх осіб [136, 523] з доказами 

ефективності більш інтенсивного зниження АТ і 

цільових показників, встановлених до віку 85 років 

[131]. Крім того, дані досліджень показують, що для 

оптимального зниження ризику ССЗ досягнення 

АТ під час лікування 120/70 мм рт.ст. є найкращою 

точкою в цільовому діапазоні АТ, наведеному в на-

ших рекомендаціях (рис. 20). Однак, незважаючи 

на те, що ми наполегливо рекомендували цільове 

значення АТ для лікування рівно 120/70 мм рт.ст. 

з підтвердженням АТ поза межами офісу, ми обра-

ли цільовий діапазон 120–129/70–79 мм рт.ст. 

(з підтвердженням позаофісного АТ, але також 

з урахуванням офісного АТ) з наступних причин: 

забезпечення гнучкості для пацієнтів і клініцис-

тів; зворотний зв’язок від зовнішньої експертної 

перевірки; відгуки пацієнтів про те, що зміна спо-

собу життя краща, ніж прийом ліків, якщо АТ не 

знаходиться в межах гіпертензії; відомості про те, 

що сучасні випробування щодо інтенсивного зни-

ження АТ до цільового рівня включали лише осіб із 

вихідним систолічним АТ  130 мм рт.ст.; і визна-

ння того, що значення АТ, зареєстровані в умовах 

дослідження з використанням систематичних під-

ходів до вимірювання (хоча рекомендовані цими 

настановами), не завжди збігаються зі значеннями 

АТ, зареєстрованими під час звичайного клініч-

ного догляду, які можуть бути вищими на 5–10 мм 

рт.ст. [65, 66].

Крім того, дані випробувань, які підтверджують 

ефективність рекомендованого нами цільового 

рівня АТ 120–129/70–79 мм рт.ст., при лікуванні 

не обов’язково стосуються дорослих із помірною 

або тяжкою старечою астенією, яких, як правило, 

виключали з досліджень. Крім того, дані, що під-

тверджують цей цільовий АТ серед дорослих віком 

понад 85 років, є непереконливими [131]. Стареча 

астенія може виникати в різному віці і разом із пе-

реносимістю лікування, що знижує АТ, є важли-

вою характеристикою при розгляді цільового АТ 

для пацієнта. Відповідно персоналізоване лікуван-
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ня для зниження АТ слід розпочати для осіб віком 

 85 років та/або тих, хто має значну слабкість. Ре-

комендовані показники при старечій слабкості при 

призначенні лікування для зниження АТ наведено 

в розд. 9.

Виділено кілька важливих нюансів, які ви-

магають розгляду перед запровадженням нового 

цільового значення АТ 120–129/70–79 мм рт.ст. 

для пацієнтів, які отримують терапію для зни-

ження АТ:

— Докази для цільового рівня зниження систо-

лічного артеріального тиску 120–129 мм рт.ст. є пе-

реконливими (клас I, рівень доказовості A).

— Докази щодо конкретного цільового зни-

ження діастолічного АТ менш переконливі в тих, 

хто лікується до цільового систолічного рівня 

120–129 мм рт.ст. Хоча для більшості дорослих ці-

льовий систолічний АТ — 120–129 мм рт.ст. і ці-

льовий діастолічний АТ — 70–79 мм рт.ст., не всі 

цього досягнуть [543, 546]. Крім того, дорослі, які 

досягають контролю систолічного АТ, як правило, 

мають низький відносний ризик серцево-судинних 

захворювань, навіть коли діастолічний АТ стано-

вить 70–90 мм рт.ст. [547, 548]. Проте, частково че-

рез відомий вищий ризик ізольованої діастолічної 

гіпертензії серед молодих осіб [549], робоча група 

погодилася, що доцільно досягти під час лікування 

діастолічного АТ 70–79 мм рт.ст. серед пацієнтів 

із діастолічним АТ  80 мм рт.ст., які вже досягли 

цільового систолічного АТ 120–129 мм рт.ст. (клас 

IIb, рівень доказовості C).

— Робоча група визнає Рекомендації ESC 

2021 року щодо профілактики серцево-судин-

них захворювань у клінічній практиці [170, які 

використовують поетапний підхід до їхніх ре-

комендацій щодо лікування зниження АТ. Ре-

комендації 2021 року рекомендують цільовий 

систолічний АТ під час лікування 130–139 мм 

рт.ст. як перший крок, а потім — на основі пе-

реваг пацієнта, ризику та старечої астенії — 

прагнути до цільового систолічного АТ під час 

лікування < 130 мм рт.ст. як другий крок. Хоча 

ми визнаємо потенційну цінність цього двох-

етапного підходу, який можуть вибрати багато 

клініцистів, поточні рекомендації наголошують 

на одному цільовому рівні АТ під час лікуван-

ня (120–129/70–79 мм рт.ст. за умови, що ліку-

вання добре переноситься). Цей одноетапний 

підхід ґрунтується на доказах і вмотивований 

потребою запобігти терапевтичній інерції щодо 

зниження АТ. Як ілюстративний приклад зане-

покоєння терапевтичною інерцією, систолічний 

АТ під час лікування 135 мм рт.ст. (офісний) 

може вважатися розумним при перегляді Реко-

мендацій ESC 2021 року щодо серцево-судинної 

профілактики захворювань у клінічній практи-

ці, але, сподіваємось, не буде вважатися розум-

ним для тих, хто дотримується оновленого про-

токолу ESC 2024 року, поданого тут. Зокрема, 

точно встановлено, що систолічний АТ під час 

лікування 135 мм рт.ст. не є оптимальним порів-

няно з більш інтенсивним контролем [116, 131, 

135, 136, 445, 542, 543, 545].

— Ми усвідомлюємо, що результати РКД не 

завжди можна екстраполювати на звичайну клі-

нічну допомогу. Крім того, ми визнаємо підви-

щений ризик побічних ефектів серед пацієнтів, 

які отримують більш інтенсивне лікування для 

зниження АТ, порівняно з традиційними цільо-

вими показниками АТ [545, 550]. Відповідно 

важливе застереження щодо нашої цілі лікуван-

ня 120–129/70–79 мм рт.ст. — рекомендація до-

сягати цієї цілі лише тоді, коли лікування добре 

переноситься. У випадках, коли лікування, що 

знижує АТ, погано переноситься, а цільового 

значення АТ 120–129/70–79 мм рт.ст. досягти 

неможливо, рекомендовано слідувати принципу 

(ALARA) «зниження настільки, наскільки це ро-

зумно досяжно». 

— Окрім дорослих із значною старечою асте-

нією та/або віком  85 років, докази щодо цільо-

вого значення АТ для зниження 120–129/70–79 

мм рт.ст. також можуть не поширюватися на 

пацієнтів: (i) з наявною до початку лікування 

симптоматичною ортостатичною гіпотензією, 

(ii) обмеженою прогнозованою тривалістю жит-

тя (наприклад, < 3 років) [527] та/або (iii) висо-

ким рівнем конкуруючого ризику смерті, що не 

пов’язаний із серцево-судинними захворюван-

нями, включно з ХХН із ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 

(див. розд. 9).

Нарешті, як зазначено в розд. 5, ці рекомендації 

схвалюють підхід «довіряй, але перевіряй» до вимі-

рювання АТ в офісі, і, де це можливо, рекоменду-

ється підтверджувати АТ точними вимірюваннями 

АТ поза межами офісу (АМАТ, ДМАТ) перед по-

чатком лікування, щоб контролювати ефект ліку-

вання препаратами, що знижують АТ.

8.5.3. Персоналізація стратегій лікування
Незважаючи на те, що це твердження багато-

обіцяюче, на сьогодні немає жодних доказів у до-

слідженнях результатів ССЗ щодо використання 

нових біомаркерів для індивідуального лікування, 

спрямованого на зниження АТ [551, 552]. Проте 

різні групи пацієнтів можна ідентифікувати, а по-

чаток лікування можна пристосувати до наявних 

станів, таких як цукровий діабет, ХХН, ФП, ін-

фаркт міокарда, серцева недостатність, метаболіч-

ний синдром і протеїнурія/альбумінурія (розд. 9). 

Історію попередніх побічних ефектів, а також мож-

ливі й переконливі показання також необхідно 

враховувати при виборі лікування (див. додаткові 

дані онлайн, табл. S9 і S10). Кардіоселективні бета-

блокатори можна використовувати в низьких дозах 

при хронічній астмі [553, 554] відповідно до їх за-

стосування в пацієнтів із серцевою недостатністю з 

хронічною астмою.
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Щодо розгляду лікування, спрямова-

ного на зниження АТ, серед конкретних 

груп пацієнтів, які становлять інтерес, 

включно з різними расовими/етнічни-

ми групами, див. розд. 9.

8.5.4. Тривалість і контроль медика-
ментозної терапії

Лікування, спрямоване на зниження 

АТ, зазвичай є хронічним, часто протя-

гом усього життя. Це ставить питання 

про довгострокову ефективність, довго-

строкові побічні ефекти, прихильність і 

наполегливість терапії. У той час як те-

рапія, спрямована на зниження АТ, за-

звичай забезпечує загальний тривалий 

ефект, деяке послаблення ефекту може 

спостерігатися із часом [66, 530]. Класи 

препаратів першої лінії для зниження 

АТ виявляються безпечними для три-

валого застосування [555–557]. Після 

того, як АТ буде під контролем, реко-

мендується щонайменше щорічне спо-

стереження. Через відому часову варіа-

бельність артеріального тиску [558, 559] 

та ефективність ліків у довгостроковій 

перспективі [530] може знадобитися 

зміна ліків із часом (див. додаткові дані 

онлайн). 

8.6. Апаратне зниження артеріального тиску
Було досліджено декілька методів лікування за 

допомогою пристроїв, призначених для зниження 

АТ [560, 561]. На сьогодні існують найкращі докази 

для катетерної денервації нирок.

8.6.1. Катетерна ниркова денервація 
Надмірна активність симпатичної нервової 

системи сприяє розвитку та прогресуванню гіпер-

тензії [562]. Ниркова денервація має на меті пере-

рвати аферентні й еферентні симпатичні нерви в 

адвентиції та периваскулярній тканині ниркових 

артерій [563]. Рекомендації ESC/ESH щодо ліку-

вання артеріальної гіпертензії 2018 року не радили 

використовувати терапію на основі пристроїв для 

звичайного лікування гіпертензії, окрім випадків, 

коли це було в контексті клінічних досліджень і 

РКД [1]. Це ґрунтувалося на негативних даних ви-

користання радіочастотних катетерів першого по-

коління (див. додаткові дані онлайн).

Більш свіжі дані плацебо-контрольованих до-

сліджень, що вивчали радіочастотні й ультраз-

вукові катетери другого покоління, продемон-

стрували ефективність зниження АТ у широкого 

кола пацієнтів як із супутніми гіпотензивними 

препаратами, так і без них, у тому числі при ре-

зистентній гіпертензії [564–568]. Довгострокові 

нерандомізовані дані подальшого спостереження 

з Глобального реєстру Simplicity [569], досліджен-

ня Symplicity HTN-3 [570], пілотного дослідження 

Spyral HTN-ON MED [571] і дослідження систе-

ми Recor Medical Paradise in Clinical Hypertension 

(RADIANCE-HTN) дослідження SOLO [572] свід-

чать про стійкий ефект зниження АТ протягом 3 

років. Одноцентрове відкрите дослідження пока-

зало стійке зниження АТ до 10 років [573]. Ці дані 

також підкреслюють потенційно важливу пере-

вагу денервації нирок, а саме те, що ефект зни-

ження АТ від цього втручання може бути «завжди 

активним», що робить цей підхід привабливим 

для пацієнтів із субоптимальною прихильністю 

до лікування [254]. Деякі пацієнти можуть віддати 

перевагу одноразовій процедурі замість постійно-

го щоденного прийому ліків і можуть потребувати 

денервації нирок.

Важливо, що в дослідженнях першого та дру-

гого покоління немає жодних повідомлень про 

серйозні побічні ефекти, пов’язані з процедурою, 

окрім звичайного ризику процедурного доступу 

до стегнової артерії (зверніть увагу, що більшість 

досліджень на сьогодні не оцінювали результати 

безпеки та не вдалося знайти опублікованих да-

них метааналізу щодо точної частоти серйозних 

кровотеч і ускладнень доступу до магістральних 

судин стегнової артерії після процедур денер-

вації нирки). Однак частота великих кровотеч 

як ускладнення доступу до магістральних судин 

стегнової артерії для коронарографії з викорис-

танням стегнового доступу зазвичай становить 

Рисунок 20. Категорії систолічного артеріального тиску 
та цільовий діапазон лікування
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Таблиця рекомендацій 18. Рекомендації щодо цільових показників артеріального тиску 
при медикаментозному лікуванні (див. таблицю доказів 34)

Рекомендації Класa Рівеньb

Для зниження ризику розвитку ССЗ у більшості дорослих хворих рекомендовано ціль-
ове значення систолічного АТ до 120–129 мм рт.ст. за умови, що лікування добре пе-
реноситься [22, 122, 131, 523, 541]

І А

У випадках, коли терапія, що знижує АТ, погано переноситься і неможливо досягти 
рівня систолічного АТ 120–129 мм рт.ст., рекомендується досягти рівня систолічно-
го АТ, який є «настільки низьким, наскільки розумно досяжним» (принцип as low as 
reasonably achievable — ALARA) [22, 122, 131, 523, 541]

І А

Оскільки переваги щодо зниження ризику ССЗ від досягнення під час лікування ціль-
ового систолічного АТ 120–129 мм рт.ст. можуть не поширюватися на клінічні ситуації, 
які відповідають наступним критеріям: симптомна ортостатична гіпотензія до лікуван-
ня та/або вік  85 років, у таких випадках слід розглядати персоналізовані та більш 
м’які цільові показники АТ (наприклад, < 140 мм рт.ст.) [131]

ІІа С

Оскільки переваги ССЗ від цільового систолічного АТ під час лікування 120–129 мм 
рт.ст. можуть не поширюватися на такі конкретні ситуації, то персоналізовані та більш 
м’які цільові показники АТ (наприклад, < 140/90 мм рт.ст.) можна розглядати для па-
цієнтів, які відповідають таким критеріям: будь-яка клінічно значуща стареча астенія 
від помірної до тяжкої у будь-якому віці; та/або обмежена прогнозована тривалість 
життя (< 3 років)

ІІb С

У випадках, коли систолічний АТ під час лікування є цільовим або нижчим (120–129 мм 
рт.ст.), але діастолічний АТ не відповідає цільовому ( 80 мм рт.ст.), як засіб для зни-
ження ризику ССЗ можна розглядати інтенсифікацію антигіпертензивного лікування 
для досягнення діастолічного АТ 70–79 мм рт.ст. 

ІІа С

АТ, артеріальний  тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; a — клас рекомендацій; b — рівень 
доказовості.

Таблиця рекомендацій 19. Рекомендації щодо спостереження за пацієнтами при медикаментозному 
лікуванні гіпертензії (див. таблицю доказів 33)

Рекомендації Класa Рівеньb

Після того, як АТ буде контрольованим і стабільним на фоні антигіпертензивної терапії, 
слід розглянути принаймні щорічне спостереження за рівнем АТ та іншими факторами 
ризику ССЗ

ІІа С

АТ, артеріальний  тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; a — клас рекомендацій; b — рівень 
доказовості.

1–4 % [574, 575], але в деяких дослідженнях по-

відомлялося про 5–10 % [575]. У даний час три-

вають дослідження радіального доступу для нир-

кової денервації (ідентифікатор ClinicalTrials.gov: 

NCT05234788). Після ниркової денервації час-

тота стенозу/розсічення ниркової артерії стано-

вить 0,25–0,5 %, що потребує стентування [576]. 

Дані тривалого спостереження протягом 3 років 

не свідчать про погіршення функції нирок понад 

очікувану частоту в пацієнтів з гіпертензією з лег-

ким або помірним зниженням функції нирок [569, 

577]. Варто відзначити, що на сьогодні в плацебо-

контрольованих дослідженнях не брали участь па-

цієнти із серйозним зниженням функції нирок на 

початковому етапі [564, 566–568].

Незважаючи на очевидні обіцянки ниркової 

денервації щодо зниження АТ, є деякі проблеми, 

що вимагають розгляду, як ми вказуємо в реко-

мендаціях. По-перше, вплив сучасних технологій 

катетерної ниркової денервації на зниження АТ є 

відносно помірним для інвазивної процедури (ме-

тааналізи повідомляють про зниження систолічно-

го АТ порівняно з плацебо приблизно на 6 мм рт.ст. 

при офісному вимірюванні АТ і на 4 мм рт.ст. при 

24-годинному АМАТ) [578]. Отже, середній ефект 

ниркової денервації щодо зниження АТ виявля-

ється не більшим, ніж в одного стандартного пре-

парату для зниження АТ. Відповідно багатьом до-

рослим, які проходять денервацію нирок, імовірно, 

знадобляться постійні постпроцедурні препарати 

для зниження АТ.

По-друге, економічна ефективність ренальної 

денервації не була повністю встановлена. Оскіль-

ки ефекти сучасних технологій ниркової денервації 

подібні до ефектів одного стандартного препарату 

для зниження АТ, більшість з яких є генерични-

ми, важко побачити сценарій, при якому ниркова 

денервація може бути рентабельною для більшості 
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пацієнтів. Винятком можуть бути пацієнти з дуже 

високим ризиком серцево-судинних подій і не-

контрольованим АТ через резистентну гіпертензію 

(з недотриманням режиму лікування або без нього) 

[579, 580]. 

По-третє, немає досліджень з адекватною по-

тужністю результатів, які б демонстрували, що 

ниркова денервація зменшує випадки серце-

во-судинних захворювань і є безпечною в дов-

гостроковій перспективі. Хоча результати до-

сліджень свідчать про зв’язок між нирковою 

денервацією та зниженням ризику розвитку сер-

цево-судинних захворювань [581, 582], ці дані 

спостережень мають серйозні обмеження щодо 

висновків, включно із значним потенціалом для 

введення в оману. Хоча зниження АТ, як прави-

ло, є добрим сурогатом користі для ССЗ, немає 

гарантії, що це стосується ниркової денервації, 

і, крім того, нецільовий ефект незалежно від АТ 

може вплинути на частоту серцево-судинних за-

хворювань та інших несприятливих подій після 

процедури. Через відсутність результатів випро-

бувань ниркова денервація не може досягти по-

рогового значення класу I, встановленого цією 

робочою групою. Аргументів, що випробування 

результатів не фінансуватимуться, недостатньо 

для впливу на рекомендації настанови. Проте є 

надія, що положення цих настанов мотивуватиме 

промисловість спонсорувати необхідні випробу-

вання результатів ниркової денервації.

По-четверте, у зв’язку з відсутністю даних про 

результати потенційно «постійний» ефект нирко-

вої денервації може відновитися, якщо з’являться 

пізні ускладнення. Ліки, що викликають усклад-

нення або побічні ефекти, можна просто припини-

ти приймати та замінити альтернативними ліками, 

коли такі проблеми виникають; це не стосується 

ренальної денервації.

По-п’яте, вплив збільшення ниркової денер-

вації на звичайну роботу лабораторії з катетериза-

ції серця викликає певне занепокоєння. Зокрема, 

важливо, щоб процедури денервації нирок не за-

тримували своєчасний доступ до інших факульта-

тивних процедур із доведеною ефективністю щодо 

зниження наслідків ССЗ [583].

По-шосте, досі немає прямих доказів, щоб 

оцінити, чи процедура денервації нирок є успіш-

ною, що нирки денервовані та не реіннервуються 

з часом [584]. Відповідно, концепція про тих, хто 

відповідає та не відповідає на денервацію нирки 

(і гіпотеза про те, що предиктори відповіді мо-

жуть бути знайдені, щоб допомогти визначити 

пацієнтів, які найбільше підходять для проце-

дури), ставиться під сумнів. Медичні втручання, 

включно з ліками, природним чином підлягають 

міжіндивідуальній мінливості у відповіді [567]. 

Крім того, в медицині є кілька прикладів послі-

довних і клінічно корисних предикторів відповіді 

на лікування для захворювань, які мають складну 

генетичну й екологічну основу (тобто такі стани, 

як гіпертензія).

Рекомендується мультидисциплінарна група з 

гіпертензії, включно з експертами з гіпертензії та 

черезшкірних серцево-судинних втручань, щоб 

оцінити показання та виконати процедуру [585]. 

На підставі наявних доказів ниркова денервація 

може бути розглянута для пацієнтів із неконт-

рольованою справжньою резистентною гіпер-

тензією при комбінації трьох препаратів, які 

надають перевагу проходженню ниркової де-

нервації [566, 568, 585]. Ця рекомендація част-

ково ґрунтується на вищому ризику серцево-

судинних подій  у цій  підгрупі, що є основною 

незадоволеною клінічною потребою, і це та-

кож означає, що міркування щодо економічної  

ефективності, й мовірно, будуть оптимальними в 

цьому випадку. У пацієнтів, які не дотримують-

ся прийому або не переносять кілька препаратів 

для зниження АТ, особливо препаратів першо-

го ряду, і які мають високий  прогнозований  ри-

зик серцево-судинних захворювань і АТ, який  

не відповідає цільовому показнику, з тих самих 

причин може бути розглянута денервація нир-

ки, якщо пацієнти висловлюють перевагу про-

ходженню ниркової  денервації  після індивіду-

ального спільного процесу прий няття рішень. 

Спільний  процес прий няття рішень вимагає, 

щоб пацієнти були повністю поінформовані про 

переваги, обмеження та ризики, пов’язані з де-

нервацією нирок. 

8.6.2. Інші пристрої
Здебільшого терапія на основі приладів, до-

сліджених для зниження АТ при гіпертензії, була 

спрямована на модуляцію активності вегетатив-

ної нервової системи (терапія активації  барореф-

лексу, ендоваскулярна терапія посилення баро-

рефлексу та абляція каротидного синуса) [560]. 

Терапія нейромодуляції серця спрямована на 

зниження переднавантаження лівого шлуночка 

шляхом варіативної зміни атріовентрикулярного 

інтервалу за допомогою двокамерного імпланто-

ваного генератора імпульсів, що реагує на швид-

кість, у пацієнтів, яким показана імплантація або 

заміна двокамерного кардіостимулятора [591, 

592]. Деякі, хоча не всі, із цих пристроїв показа-

ли багатообіцяючі результати в нерандомізованих 

дослідженнях з однією групою. Плацебо-контро-

льоване дослідження, у якому досліджували анас-

томоз центрального клубового артеріовенозного 

стента, було припинено достроково після того, як 

дані довгострокового спостереження вказали на 

збільшення частоти серцевої недостатності в групі 

стентів [561]. Отже, використання цих пристроїв 

не рекомендовано для регулярного лікування гі-

пертензії, доки не будуть отримані додаткові до-

кази щодо їх безпеки та ефективності (див. додат-

кові дані онлайн).
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8.7. Ненавмисні та потенційно шкідливі 
наслідки зниження артеріального тиску 
та їхній вплив на цілі лікування

8.7.1. Побічні ефекти ліків, що знижують арте-
ріальний тиск

8.7.1.1. Симптоматичні побічні ефекти
Препарати для зниження АТ мають безліч по-

бічних ефектів, які частіше спостерігаються в жі-

нок [536, 593, 594]. Хоча загалом вони добре пе-

реносяться, поширеними побічними ефектами є 

головний  біль, кашель, запаморочення або легке 

запаморочення, діарея або запор, втомлюваність, 

набряк щиколоток і проблеми з еректильною сис-

темою залежно від класу препарату (див. додаткові 

дані онлайн, табл. S9) [536, 550, 593–597].

У рандомізованих дослідженнях дорослих віком 

> 60 років загальна частота симптоматичної відмі-

ни препаратів для зниження АТ була вищою, ніж 

частота відміни плацебо (приблизно 15 проти 5 %) 

[593]. Систематичний огляд, який включав 280 638 

учасників у 58 РКД, не надав жодних доказів щодо 

підвищеного відносного ризику падінь у тих, хто 

приймав препарати, що знижують АТ [550]. Проте 

спостерігався підвищений відносний ризик легкої 

гіперкаліємії, гострого ураження нирок, гіпотензії 

та синкопе. Крім того, дуже ослаблені хворі зі ста-

речою астенією були виключені з досліджень щодо 

зниження АТ, що є актуальним, оскільки такі паці-

єнти більш схильні до несприятливих ефектів і по-

ліпрагмазії (див. додаткові дані онлайн) [596].

8.7.1.2. Вплив на нирки
У систематичному огляді було виявлено підви-

щений ризик гострого ураження нирок і гіперкалі-

ємії, пов’язаних із лікуванням, що знижує АТ [550]. 

Аналіз результатів за окремими класами препаратів 

показав, що препарати, що впливають на РААС, 

частіше пов’язані з гострим ураженням нирок і гі-

перкаліємією [550].

Пацієнти зі значною ХХН зазвичай виключа-

ються з РКД [137, 545, 598]. Важливо пам’ятати 

ці критерії виключення, а також те, що пацієнти з 

ХХН частіше страждають від резистентної гіпер-

тензії, екстраполюючи результати більш інтен-

сивного зниження АТ на пацієнтів з середнього та 

тяжкого ступеня ХХН (див. розд. 9) [599].

8.7.1.3. Імпотенція
Більш старі класи препаратів для зниження АТ 

(включно з діуретиками, бета-блокаторами та пре-

паратами центральної дії) пов’язані з еректильною 

дисфункцією [600]. Однак новітні класи мають 

нейтральний ефект [601]. Антагоністи рецепторів 

ангіотензину можуть мати сприятливий вплив на 

еректильну функцію [602].

8.7.2. Тягар прийому таблеток і недотримання 
прихильності

Більш інтенсивне лікування підвищеного АТ і 

артеріальної гіпертензії може бути пов’язане з під-

вищеним ризиком поліпрагмазії та тягарем при-

йому таблеток, які самі по собі пов’язані з недо-

триманням режиму лікування [603, 604]. Фіксовані 

комбінації можуть допомогти зменшити наванта-

ження на прийом таблеток і рекомендовані для по-

ліпшення прихильності (див. розд. 8.3.4).

Збільшення інтенсивності зниження АТ (і при 

цьому, зрештою, зниження витрат з точки зору 

зменшення серцево-судинних захворювань) [605] 

також може призвести до збільшення початкових 

Таблиця рекомендацій 20. Рекомендації щодо лікування гіпертензії за допомогою пристроїв 
(див. таблицю доказів 35)

Рекомендації Класa Рівеньb

Для зниження АТ, а також якщо це виконується в центрі середнього та високого об’єму 
виконання процедур, катетерну денервацію ниркових артерій можна розглянути для 
пацієнтів із резистентною гіпертензією, у яких АТ не контролюється, незважаючи на ком-
бінацію трьох антигіпертензивних препаратів (включно з тіазидним або тіазидоподібним 
діуретиком), і які віддають перевагу процедурі денервації ниркових артерій, після спільно-
го обговорення ризику та користі та міждисциплінарної оцінки [564, 566–568, 586–590]

ІІb B

Для зниження АТ, а також якщо це виконується в центрі середнього та високого об’єму 
виконання процедур, катетерну денервацію ниркових артерій можна розглянути для 
пацієнтів із підвищеним ризиком ССЗ та неконтрольованою артеріальною гіпертензією, 
які приймають менше ніж три препарати, якщо вони віддають перевагу проходженню 
процедури денервації ниркових артерій, після спільного обговорення ризику та користі та 
міждисциплінарної оцінки [564, 566–568, 586–590]

ІІb А

У зв’язку з відсутністю досліджень впливу денервації ниркових артерій із адекватною 
потужністю, які б продемонстрували безпеку та її переваги щодо запобігання ССЗ, її про-
ведення не рекомендують як втручання першої лінії для зниження АТ при гіпертензії

ІІІ С

Денервація ниркових артерій не рекомендована для лікування гіпертензії у пацієнтів із 
помірним або тяжким порушенням функції нирок (рШКФ < 40 мл/хв/1,73 м2) або вторин-
ними причинами артеріальної гіпертензії, доки не будуть отримані додаткові докази

ІІІ С

АТ, артеріальний  тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової  
фільтраціі;  a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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прямих і непрямих витрат на охорону здоров’я, 

коли більше людей потребуватимуть ліків і вищий 

попит на технологічні стратегії прихильності, реа-

лізація яких може бути складною, особливо в умо-

вах бідних ресурсів [604].

8.7.3. Потенційно шкідливі наслідки зниження 
артеріального тиску для немічних літніх людей

Ненавмисні наслідки зниження АТ (артері-

альна гіпотензія, непритомність, падіння) можуть 

бути небезпечними, зокрема, для слабких людей 

похилого віку [606]. Ретроспективні дослідження 

показали, що дорослі віком > 75 років із загальної  

популяції , які б відповідали критеріям для вклю-

чення в дослідження систолічного артеріального 

тиску (SPRINT), мали частоту травматичних па-

дінь і синкопе, яка була май же в п’ять разів вищою, 

ніж у групі стандартного догляду в дослідженні. Це 

свідчить про те, що упередження щодо здорових 

учасників могли сприяти отриманню результатів 

дослідження SPRINT та інших подібних дослі-

джень щодо зниження АТ і що результати можуть 

не повністю поширюватися на людей  похилого 

віку, які перебувають на рутинному клінічному лі-

куванні [607]. Функціональні здібності пацієнтів 

слід враховувати на додаток до віку, щоб допомог-

ти запобігти будь-яким непередбаченим наслідкам 

зниження АТ у більш слабкій когорті. Незважаючи 

на їхній хронологічний вік, пацієнти похилого віку 

з гіпертензією, які можуть самостійно займатися 

повсякденною діяльністю, отримають користь від 

лікування, що проводиться відповідно до рекомен-

дацій, подібно до молодших когорт [131]. Однак 

для ослаблених пацієнтів похилого віку необхідне 

пристосування цілей лікування та планів лікуван-

ня, щоб уникнути небажаних наслідків. Це має 

включати оцінку слабкості, що містить когнітив-

ний статус, ризик падінь, схильність до симптома-

тичної ортостатичної гіпотензії, поліпрагмазії та 

інших супутніх захворювань [608, 609]. Слід зазна-

чити, що, як детально описано в розд. 9, деякі дані 

вказують на користь більш інтенсивного зниження 

АТ щодо когнітивних функцій [523, 610, 611]. Для 

пацієнтів із втратою функцій , але збереженою по-

всякденною діяльністю необхідна більш детальна 

геріатрична оцінка для вивчення ризиків і переваг 

лікування, а також міркувань щодо адаптації  тера-

певтичних стратегій , де це доречно. Для пацієнтів, 

які мають функціональні порушення та не можуть 

зай матися повсякденною діяльністю, терапевтич-

ні цілі лікування артеріальної  гіпертензії  повинні 

бути персоналізовані, а прийом ліків припинено, 

якщо це необхідно (див. розд. 9.3) [596].

8.7.4. Клінічна інертність у зниженні артеріаль-
ного тиску

Страх серйозних побічних ефектів при засто-

суванні препаратів для зниження АТ часто нази-

вають причиною клінічної інертності, хоча дані 

метааналізу РКД свідчать про те, що ці побоюван-

ня щодо побічних ефектів можуть бути перебіль-

шеними [550, 612]. Однак РКД часто вибирають 

популяції з меншою слабкістю та кількома захво-

рюваннями, які, швидше за все, перенесуть ліку-

вання [613]. Отже, можна повідомити про менше 

побічних ефектів, ніж очікувалося б у загальній 

популяції. Окремим клініцистам залишається іні-

ціювати спільне прийняття рішень з кожним па-

цієнтом, особливо пацієнтами з уразливих груп 

і тими, хто зазнав попередніх побічних ефектів, 

зважуючи потенційні переваги та ризики лікуван-

ня [614, 615].

9. Ведення конкретних груп пацієнтів 
або обставин
9.1. Молодий вік (18–40 років)

9.1.1. Визначення та епідеміологія
У цих рекомендаціях «молодий дорослий вік» 

визначається як вік 18–40 років. Поширеність гі-

пертензії серед молодих осіб зростає серед чоло-

віків і жінок [616–618]. Нездоровий спосіб життя, 

стать, ожиріння та соціально-економічні чинники 

сприяють цьому [617, 619–621]. Тягар серцево-су-

динних захворювань, пов’язаних з гіпертензією, у 

молодих дорослих, оцінюваний як смертність або 

роки життя з обмеженими можливостями, зріс за 

останні десятиліття, особливо в країнах з низьким 

і середнім рівнем доходу, а також у чоловіків [622]. 

Поінформованість про артеріальну гіпертензію, ї ї  

лікування та контроль у молодих осіб нижчі, ніж 

в інших вікових категоріях, результат зумовлений  

гіршим контролем у молодих чоловіків [623]. Сис-

толічна та діастолічна гіпертензія та ізольована 

діастолічна гіпертензія пов’язані з підвищеним 

ризиком серцево-судинних захворювань у моло-

дих (див. додаткові дані онлайн) [624]. Ізольована 

систолічна гіпертензія в молодих обговорюється в 

розд. 9.4.

9.1.2. Вторинна гіпертензія в молодому віці
Вторинна гіпертензія частіше зустрічається в 

молодому віці, ніж гіпертонія з пізнім початком, 

з поширеністю 15–30 % у молодих осіб з гіпертен-

зією, за даними деяких центрів [625, 626]. Основні 

причини вторинної гіпертензії включають гіпер-

тензію, спричинену ліками (наприклад, естро-

ген-прогестеронові протизаплідні засоби), і пер-

винний альдостеронізм. Вживання рекреаційних 

препаратів/речовин, а також харчових добавок та 

енергетичних напоїв має бути досліджено (див. 

розд. 7).

Комбіновані естроген-прогестеронові контра-

цептиви є одними з найбільш поширених при-

чин медикаментозної гіпертензії в молодих жінок 

[627, 628] і не повинні застосовуватись жінками з 

гіпертензією, крім випадків, коли немає іншого 

доступного або прий нятного для пацієнтки мето-

ду [629]. І навпаки, прогестинові контрацептиви, 
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як правило, вважаються безпечними для жінок 

з гіпертензією [89, 630, 631]. Фіброзно-м’язову 

дисплазію слід розглядати як причину вторинної  

гіпертензії  в молодих жінок [626, 632], тоді як пер-

винний альдостеронізм, найпоширеніша форма 

вторинної гіпертензії, однаково часто зустрічаєть-

ся в різних вікових категоріях [316]. Отже, скри-

нінг на вторинну гіпертензію рекомендується мо-

лодим людям з гіпертензією. Однак у молодих осіб 

з ожирінням первинна гіпертензія є більш поши-

реною, хоча в цьому випадку також слід розгляну-

ти СОАС [633].

9.1.3. Вимірювання та контроль артеріального 
тиску в молодих осіб

Для підтвердження діагнозу молодим людям 

рекомендовано вимірювання АТ поза межами 

офісу, оскільки феномен «білого халата» зу-

стрічається частіше в молодих осіб [634]. Через 

нижчий абсолютний ризик серцево-судинних 

захворювань у цій віковій категорії порівняно зі 

старшими дорослими жорсткі рандомізовані до-

слідження щодо зниження АТ у молодих людей  

не проводилися. Однак, оскільки зниження від-

носного ризику за допомогою лікування, що 

знижує АТ, є однорідним у будь-якій  віковій  

групі, включно з особами < 55 років [131], мо-

лоді люди з відповідними показаннями також 

отримають користь від терапії, спрямованої на 

зниження АТ. Алгоритм лікування артеріальної 

гіпертензії на основі ризику серцево-судинних 

захворювань, запропонований у розд. 6, не по-

вністю може бути застосовний для молодих до-

рослих, оскільки SCORE2 не був підтвердже-

ний для осіб < 40 років. Навіть стратифікація 

ризику на основі оцінки ризику протягом жит-

тя не застосовується в дуже молодих дорослих 

(наприклад, 20–30 років) [128]. За відсутності 

встановлених серцево-судинних захворювань, 

цукрового діабету, сімейної гіперхолестеринемії 

та середньої або тяжкої ХХН для більшості мо-

лодих осіб доцільним є початковий поріг ліку-

вання для зниження АТ, який становить 140/90 

мм рт.ст. Однак оцінку ОГПОМ слід розглянути 

в пацієнтів віком < 40 років, щоб віднести осіб з 

підвищеним АТ до категорії вищого ризику. На-

приклад, жорсткість артерій краще рекласифі-

кує ризик серцево-судинних захворювань в осіб 

віком < 50 років, ніж у людей старшого віку [28, 

215]. Ехокардіографічна маса лівого шлуночка 

також зберігається як додаткова рекласифікація 

та дискримінація на вершині показників ризику 

в молодих дорослих (див. розд. 6 для обговорен-

ня модифікаторів ризику) [289].

Незалежно від серцево-судинного ризику 

всім молодим людям з підвищеним АТ рекомен-

дується дотримуватися вказівок щодо способу 

життя для зниження АТ. Під час кожного візиту 

слід обговорювати питання планування сім’ї з 

молодими жінками дітородного віку [635, 636]. 

Прихильність до лікування є низькою серед мо-

лодих осіб — < 50 % у деяких дослідженнях [251]. 

Тому важливо повідомити про важливість при-

хильності, навчання та подальшого спостере-

ження (див. розд. 7 і 11).

9.2. Вагітність
9.2.1. Визначення та епідеміологія
Гіпертензія під час вагітності зазвичай визна-

чається як систолічний АТ  140 мм рт.ст. та/або 

діастолічний АТ  90 мм рт.ст., визначений за до-

помогою повторних вимірювань АТ у відділенні 

медичної допомоги або в лікарні у двох окремих 

випадках або з інтервалом  15 хвилин при тяжкій 

гіпертензії ( 160/110 мм рт.ст.) [1, 637, 638].

Гіпертензія під час вагітності є другою осно-

вною причиною материнської смертності після 

внутрішньоутробної кровотечі в матері [639]. При-

близно 7 % вагітностей ускладнюються гіпертензі-

єю, з яких 3 % є наслідком прееклампсії, а близько 

1 % є хронічною або наявною гіпертензією [640]. 

Жінки з гіпертензивними розладами в анамнезі під 

час вагітності мають підвищений ризик подальшої 

гіпертензії та ССЗ [640–642].

Таблиця рекомендацій 21. Рекомендації щодо лікування гіпертензії у молодих дорослих 
(див. табл. доказів 36, 37)

Рекомендації Класа Рівеньb

Комплексний всебічний скринінг щодо виявлення основної причини 
вторинної гіпертензії рекомендований у дорослих, у яких діагностовано 
гіпертензію до 40 років, за винятком молодих людей із ожирінням, у яких 
рекомендується починати із оцінки обструктивного апное сну [316, 626]

І В

Оскільки шкала SCORE2 не валідована для осіб < 40 років, то у таких 
молодих людей із підвищеним АТ без інших станів підвищеного ризику 
ССЗ може бути розглянутий скринінг на наявність ОГПОМ, щоб виявити 
додаткових осіб для можливого медикаментозного лікування [28, 215]

ІІb В

АТ, артеріальний тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; ОГПОМ, опосередковане гіпертензією пошко-
дження органів-мішеней; SCORE2, систематична оцінка коронарного ризику 2; a — клас рекомендацій; 
b — рівень доказовості.
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9.2.2. Класифікація артеріальної гіпертензії вагітних
Гіпертензія при вагітності включає:

— хронічну гіпертензію: передує вагітності, 

розвивається до 20 тижнів вагітності, зберігаєть-

ся протягом > 6 тижнів після пологів і може бути 

пов’язана з протеїнурією;

— гестаційну гіпертензію: розвивається після 

20 тижнів вагітності і зазвичай зникає протягом 6 

тижнів після пологів;

— антенатально некласифіковану гіпертензію: 

АТ вперше реєструється після 20 тижнів вагітності, 

і діагностується гіпертензія, але неясно, хронічна 

чи ні; повторна оцінка необхідна через 6 тижнів 

після пологів;

— прееклампсію: гестаційна гіпертензія, що супро-

воджується новими проявами: (i) протеїнурія (> 0,3 г/

день або  30 мг/ммоль ACR), (ii) дисфункція інших 

органів матері, що включає гостре ураження нирок 

(креатинін сироватки  1 мг/дл), дисфункцію печінки 

(підвищення рівня трансаміназ > 40 UI/л з болем у пра-

вому верхньому квадранті або в епігастральній ділянці 

живота або без нього), неврологічні ускладнення (кон-

вульсії, зміна психічного стану, сліпота, інсульт, сильні 

головні болі та стійкі зорові скотоми) або гематологіч-

ні ускладнення (кількість тромбоцитів < 150 000/мкл, 

дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові, 

гемоліз), або (iii) матково-плацентарна дисфункція 

(така як затримка росту плода, аномальний доплерів-

ський аналіз артерії пуповини або мертвонародження) 

[643]. Єдиним лікуванням прееклампсії є пологи, які 

рекомендуються на 37-му тижні вагітності або раніше 

у випадках високого ризику. Слід зазначити, що про-

теїнурія не є обов’язковою для діагностики преекламп-

сії, але присутня приблизно в 70 % випадків [644]. Крім 

того, оскільки протеїнурія може бути пізнім проявом 

прееклампсії, її слід запідозрити, коли артеріальна гі-

пертензія de novo супроводжується головним болем, 

розладами зору, болем у животі або відхиленням лабо-

раторних тестів, зокрема низьким рівнем тромбоцитів 

та/або порушенням функції печінки. При лікуванні гі-

пертензії під час вагітності необхідно виключити інші 

потенційні причини високого АТ, включно з болем і 

занепокоєнням.

9.2.3. Вимірювання тиску при вагітності
Див. розд. 5.5.1 для інформації про підходи до 

вимірювання АТ під час вагітності [645]. Важливо 

повторити тут, що осцилометричні прилади мають 

тенденцію занижувати справжній АТ і є ненадійни-

ми при тяжкій прееклампсії; лише деякі з них були 

підтверджені під час вагітності. Важливо те, що слід 

використовувати лише відносно невелику кількість 

пристроїв, валідованих для вимірювання АТ під час 

вагітності та прееклампсії (https://stridebp.org).

9.2.4. Дослідження артеріальної гіпертензії під 
час вагітності

Основні лабораторні дослідження включають 

аналіз сечі, аналіз крові, гематокрит, печінкові 

ферменти, креатинін сироватки та сечову кисло-

ту сироватки. Рівень сечової кислоти в сироватці 

крові підвищується при прееклампсії та визначає 

жінок із підвищеним ризиком несприятливих на-

слідків для матері та плода під час вагітності з гі-

пертензією [646].

Усіх вагітних жінок слід перевірити на наявність 

протеїнурії на ранніх термінах вагітності (наприклад, 

11–14 тижнів вагітності) [647]. Тест-смужка  1+ має 

спонукати до подальших досліджень, включно з САК, 

що можна швидко визначити в одній пробі сечі [648]. 

САК < 30 мг/ммоль (< 0, 3 мг/мг) може виключити 

протеїнурію [649]. Більш високі значення повин-

ні спонукати до 24-годинного збору сечі.

В одному дослідженні 10 % вагітних жінок із хро-

нічною гіпертензією мали вторинну гіпертензію 

(за оцінками, вона вражає в 0,24 % усіх вагітнос-

тей) [650]. Вторинна гіпертензія під час вагітності 

пов’язана з підвищеним ризиком несприятливих на-

слідків [650]. Найбільш поширена причина вторин-

ної гіпертензії — гіпертензії під час вагітності — ХХН. 

Початок гіпертензії протягом першого триместру, на 

піку секреції хоріонічного гонадотропіну людини 

(ХГЛ), повинен спонукати розглядати питання про 

первинний альдостеронізм [651]. Феохромоцитома 

у вагітних зустрічається рідко (0,002 % усіх вагітнос-

тей), але дуже агресивна [652, 653].

9.2.5. Профілактика гіпертензії та прееклампсії
Вправи низької та помірної інтенсивності, осо-

бливо якщо вони здійснюються під наглядом і по-

чинаються протягом першого триместру вагітності, 

знижують імовірність розвитку гестаційної гіпертен-

зії [654]. Отже, після консультації з лікарем-акуше-

ром усі вагітні жінки повинні займатися фізичною 

активністю, якщо немає протипоказань [655]. Фак-

тори, що вказують на ризик прееклампсії, обговорю-

ються в додаткових даних онлайн.

Жінкам з високим або помірним ризиком пре-

еклампсії слід рекомендувати приймати 100–

150 мг аспірину щодня перед сном починаючи з 

12–36-го тижня вагітності [647, 656, 657]. 

Для запобігання прееклампсії жінкам із низь-

ким споживанням кальцію (< 600 мг на добу) ре-

комендується пероральний прийом кальцієвих до-

бавок у дозі 0,5–2 г на день [658, 659].

9.2.6. Початок лікування та цільові рівні артері-
ального тиску

Невідкладне лікування АТ при прееклампсії та 

еклампсії детально описано в розд. 10.4.

Метааналізи не виявили жодних доказів під-

вищеного ризику народження дітей, замалих для 

гестаційного віку, у вагітних жінок з легкою гі-

пертензією, які отримують препарати для зни-

ження АТ [660]. Незважаючи на брак історичних 

даних досліджень, попередні європейські наста-

нови [1, 89] рекомендували початок лікування 

препаратами, що знижують АТ, для всіх жінок 
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зі стійким підвищенням АТ  150/90 мм рт.ст. і 

жінок з гестаційною гіпертензією (з протеїну-

рією або без неї) або гіпертензією, що існувала 

раніше, з накладеною гестаційною гіпертензією 

або гіпертензією із субклінічним ОГПОМ, коли 

АТ > 140/90 мм рт.ст.

У дослідженні CHAP лікування вагітних жі-

нок із хронічною гіпертензією та АТ  140/90 мм 

рт.ст. знижує частоту виникнення прееклампсії  

з тяжкими ознаками та зменшує кількість пе-

редчасних пологів за медичними показаннями в 

< 35 тижнів порівняно з лікуванням лише тяжкої  

гіпертензії  (АТ ≥ 160/105 мм рт.ст.) [88]. Суворий  

контроль АТ (цільовий  діастолічний  АТ < 85 мм 

рт.ст.) порівняно з менш жорстким контролем АТ 

(цільовий  діастолічний  АТ < 100 мм рт.ст.) змен-

шував частоту подальшої  тяжкої  гіпертензії  матері 

(АТ ≥ 160/110 мм рт.ст.), але не для плода чи інших 

материнських наслідків у жінок з легкою гіпер-

тензією на початку дослідження (діастолічний  АТ 

85–105 мм рт.ст.) [661]. 

Лікування препаратами для зниження АТ у всіх 

вагітних із підтвердженим АТ  140/90 мм рт.ст. 

рекомендовано, щоб зменшити прогресування 

тяжкої  гіпертензії  та пов’язані з цим ризики не-

сприятливих наслідків вагітності [660, 661]. Жін-

кам з уже існуючою та гестацій ною гіпертензією з 

прееклампсією та без неї  ми рекомендуємо знизи-

ти АТ нижче за 140 мм рт.ст. для систолічного та до 

80–90 мм рт.ст. для діастолічного АТ [661].

Доказів, які б підтверджували низький  цільовий  

АТ 120–129/70–79 мм рт.ст., під час вагітності не-

має, хоча такі докази існують для невагітних паці-

єнток, які отримують препарати для зниження АТ. 

9.2.7. Лікування легкої гіпертензії під час ва-
гітності (артеріальний тиск 140–159/90–109 мм 
рт.ст.)

Інгібітори РАC не рекомендуються під час вагіт-

ності через несприятливі результати для плода та но-

вонародженого. Препаратами вибору для зниження 

АТ є: бета-блокатори (більшість даних доступна для 

лабеталолу, неселективного бета-блокатора, який  та-

кож діє як альфа-блокатор у високих дозах; метопро-

лол і бісопролол також вважаються безпечними), ди-

гідропіридинові БКК (більшість даних доступна для 

ніфедипіну, який  зазвичай  вважається першим вибо-

ром, також можна використовувати фелодипін, ні-

трендипін, амлодипін та ісрадипін) і метилдопа [662, 

663]. Метааналіз показує, що бета-блокатори та БКК 

більш ефективні, ніж метилдопа, у профілактиці 

тяжкої  гіпертензії  [660]. Однак слід уникати застосу-

вання атенололу, оскільки він пов’язаний  із затрим-

кою розвитку плода [664, 665]. Метилдопа пов’язана 

з підвищеним ризиком післяпологової  депресії , тому 

рекомендується бути обережними як під час пологів, 

так і після пологів [637]. 

Гідралазин може бути особливо ефектив-

ним при тяжкій  гіпертензії  під час вагітнос-

ті, і й ого можна вводити внутрішньовенно при 

госпіталізації  з гіпертензією (розд. 10) [666–668]. 

У той  час як тіазидні діуретики під час вагітності 

мають обмежені дані щодо безпеки, тому ї х слід 

застосовувати з обережністю, інші діуретики, такі 

як фуросемід, не протипоказані та можуть бути 

необхідними в деяких ситуаціях (див. додаткові 

дані онлай н) [669]. 

9.2.8. Лікування тяжкої  гіпертензії  під час ва-
гітності (> 160/110 мм рт.ст.) 

Гострий  початок тяжкої  гіпертензії , що триває 

понад 15 хвилин, вважається невідкладною гіпер-

тензією під час вагітності та охоплюється розд. 

10.4.2. 

9.2.9. Контроль артеріального тиску після по-
логів 

У жінок з гіпертензією під час вагітності АТ слід 

вимірювати протягом 6 годин після пологів і, якщо 

можливо, щодня протягом принай мні тижня після 

виписки зі стаціонару [637]. Післяпологова гіпер-

тензія є поширеною в перший  тиждень і пов’язана 

з тривалою госпіталізацією [670]. 

Жінки з гіпертензією під час вагітності мають 

підвищений  ризик хронічної  гіпертензії  [671], 

ХХН [672] і ССЗ [177, 223, 640]. Відносний  ри-

зик хронічної  гіпертензії  най вищий  у перші 6 мі-

сяців після пологів, що спонукає до регулярного 

скринінгу в цих жінок [673]. Жінки з гестацій ною 

гіпертензією, особливо з прееклампсією, мають 

вищий  ризик маскованої  гіпертензії  [674]. Ви-

мірювання АТ, що в ідеалі включає вимірювання 

поза офісом, аналіз сечі та оцінку ризику серцево-

судинних захворювань, слід проводити принай мні 

через 6–12 тижнів, 6 місяців і 12 місяців після по-

логів, а потім — щорічно. Останні дані вказують на 

потенцій ну користь від самоконтролю АТ протя-

гом напруженого раннього післяпологового пері-

оду [675].

Усі препарати, що знижують АТ, виділяються 

в грудне молоко [637]. За винятком пропраноло-

лу, атенололу, ацебуталолу та ніфедипіну біль-

шість препаратів виділяється в грудне молоко в 

дуже низьких концентраціях (див. додаткові дані 

онлай н, табл. S11) [637].

9.2.10. Ризик рецидиву гіпертонічних розладів 
при наступній  вагітності 

Приблизно у 20–30 % жінок із гіпертензивни-

ми розладами під час попередньої  вагітності відбу-

дуться рецидиви під час наступної  вагітності [676, 

677]. 

Чим раніше виникла гіпертензія під час першої  

вагітності, тим вищий  ризик ї ї  повторення при 

наступній  вагітності [677].

Додаткові відомості про лікування гіпертензії  та 

інших серцево-судинних розладів під час вагітності 

доступні в іншому місці [89, 637]. 
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Таблиця рекомендацій 22. Рекомендації щодо лікування гіпертензії під час вагітності 
(див. таблиці доказів 38–40)

Рекомендації Класa Рівеньb

У жінок із гестаційною гіпертензією рекомендовано починати медикаментозне ліку-
вання у випадках, коли підтверджено рівень офісного систолічного АТ  140 мм рт.ст. 
або діастолічного АТ  90 мм рт.ст. [661]

І В

У вагітних із хронічною артеріальною гіпертензією розпочинати медикаментозне 
лікування рекомендується тоді, коли підтверджено офісний систолічний АТ  140 мм 
рт.ст. або діастолічний АТ  90 мм рт.ст. [88, 660, 661, 678]

І В

У жінок із хронічною та гестаційною гіпертензією рекомендується знижувати АТ ниж-
че за 140/90 мм рт.ст., але не нижче за 80 мм рт.ст. для діастолічного АТ

І С

Дигідропіридинові БКК (переважно ніфедипін пролонгованої дії), лабеталол і метил-
допа є рекомендованими препаратами першого ряду для зниження АТ і лікування 
гіпертензії під час вагітності

І С

Після консультації із акушером усім вагітним жінкам без протипоказань рекоменду-
ються фізичні вправи від низької до середньої інтенсивності, щоб зменшити ризик 
гестаційної гіпертензії та прееклампсії [654, 655]

І В

Систолічний АТ  160 мм рт.ст. або діастолічний АТ  110 мм рт.ст. під час вагітності 
може вказувати на невідкладну ситуацію, і слід розглянути негайну госпіталізацію

ІІа С

Слід розглянути застосування ДМАТ та АМАТ, щоб виключити гіпертензію «білого 
халата» та масковану гіпертензію, які частіше зустрічаються під час вагітності [679]

ІІа С

Блокатори РАС не рекомендуються під час вагітності [680, 681] ІІІ В

АМАТ, амбулаторне моніторування АТ; АТ, артеріальний  тиск; БКК, блокатор кальцієвих каналів; ДМАТ, 
домашній  моніторинг артеріального тиску; РАС, ренін-ангіотензинова система; a — клас рекомендацій; 
b — рівень доказовості.

9.3. Дуже похилий  вік (≥ 85 років), слабкість, 
мультиморбідність і поліпрагмазія

9.3.1. Визначення слабкості 
Най поширенішим визначенням слабкості є 

віковий  біологічний  синдром, що характеризу-

ється зниженням біологічних резервів через дис-

регуляцію кількох фізіологічних систем [682]. Це 

ставить людину під загрозу, коли вона стикається з 

фізіологічними стресовими факторами, і пов’язано 

з поганими наслідками, такими як інвалідність, 

госпіталізація та смерть [683]. За оцінками, поши-

реність слабкості серед людей , старших за 65 років, 

становить 7–16 % і є більшою серед жінок, ніж се-

ред чоловіків [684, 685]. Хоча основним фактором, 

що визначає слабкість, є вік, хронологічний  вік слід 

відрізняти від біологічного [686]. Старший  пацієнт 

може бути здоровим і міцним, тоді як молодий  па-

цієнт із кількома патологіями може бути слабким. 

Застосування кількох препаратів може мати більш 

непередбачуваний  вплив на АТ у літніх пацієнтів 

через посилення конкуренції  за основні механіз-

ми, відповідальні за ї х деградацію та елімінацію, а 

також через те, що здатність баро- [687] і хемореф-

лексів [688] системи підтримки стабільного рівня 

АТ може знижуватися з віком. 

Що стосується АТ, дві проблеми ускладнюють 

інтерпретацію літератури про слабкість. По-перше, 

слабкість сама по собі є сильним предиктором 

смертності та серцево-судинних ускладнень [689] 

і супроводжується зниженням систолічного АТ 

[690]. Це піднімає питання про так звану J-криву АТ 

(див. розд. 9.8) і зворотний  причинно-наслідковий  

зв’язок, причому слабкість, а не надмірне знижен-

ня АТ є основною причиною несприятливих на-

слідків для здоров’я. Тільки належним чином ран-

домізовані й контрольовані клінічні дослідження 

можуть відрізнити наслідки слабкості від надмір-

но інтенсивного лікування зниження АТ, але, на 

жаль, небагато досліджень зниження АТ включали 

значну частку немічних пацієнтів. По-друге, немає 

консенсусу щодо того, як класифікувати слабкість 

у повсякденній  клінічній  практиці [606]. Існують 

комплексні шкали слабкості для застосування в 

дослідженнях [523, 691], але якщо вони не створе-

ні в електронному вигляді [692], вони, як правило, 

непрактичні в рутинній  клінічній  допомозі. Про-

те шкала клінічної  слабкості (рис. 21) є інтуї тивно 

зрозумілою і простою в використанні та перевірена 

на 5-річному ризику смерті [596, 693]. 

9.3.2. Рандомізовані контрольовані дослідження 
зниження артеріального тиску в немічних літніх па-
цієнтів

Небагато дорослих віком  85 років було вклю-

чено в дослідження [131]. Крім того, узагальнен-

ня даних РКД для дуже слабких пацієнтів може 

бути неможливим [692, 694–697]. Однак наявні на 

даний  момент докази РКД не продемонстрували 

послаблення переваг лікування, спрямованого на 

зниження АТ (тобто відсутність модифікації  ефек-

ту), серед слабких пацієнтів, які брали участь у цих 

дослідженнях, хоча ці учасники, імовірно, мали 
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Рисунок 21. Оцінка астенії при лікуванні підвищеного артеріального тиску. АМАТ, амбулаторне 
моніторування АТ; АТ, артеріальний  тиск; CС, серцево-судинна; ССЗ, серцево-судинні захворювання; 

ДМАТ, домашній  моніторинг артеріального тиску; OГ, ортостатична гіпотензія. 
Адаптовано з Rockwood та ін. [693]

не більше ніж легку слабкість (див. додаткові дані 

онлай н) [523, 694, 698]. 

Через відсутність надій них рандомізованих до-

казів кілька обсервацій них досліджень свідчать про 

те, що зниження АТ може бути невиправданим або 

навіть шкідливим у пацієнтів із значною слабкіс-

тю або мультиморбідністю, особливо коли АТ не 

дуже високий . Наприклад, систематичний  огляд і 

метааналіз нерандомізованих досліджень, які до-

сліджували зв’язки між АТ і ризиком смертності у 

літніх пацієнтів, знай шли докази взаємодії  зі ста-

тусом слабкості, що свідчить про те, що зниження 

АТ може бути шкідливим для цієї  групи пацієнтів 

[699]. Однак, як зазначено вище і в розд. 9.8, ці 

результати спостережень J-кривої  є ненадій ними 

при керуванні клінічною допомогою, оскільки не-

відомі упередження потенцій но можуть ввести в 

оману щодо результатів. Наприклад, на додаток до 

зворотної  причинності жорсткість великих артерій  

пов’язана як з низьким діастолічним АТ, так і з під-

вищеною смертністю [697]. Крім того, абсолютний  

ризик серцево-судинних захворювань зростає з ві-

ком, що вказує на те, що для запобігання одному 

несприятливому наслідку для здоров’я може зна-

добитися лікування менше літніх пацієнтів з гіпер-

тензією, ніж молодих [700]. 
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Тому, враховуючи сукупність доказів клінічних до-

сліджень [523, 694, 701, 702], дуже літнім і слабким па-

цієнтам з гіпертензією не слід відмовляти в потенцій них 

перевагах зниження АТ до цільового значення 120–

129/70–79 мм рт.ст. Однак індивідуальне рішення має 

бути пріоритетом у дуже старих і кволих. Разом із ліку-

ванням артеріального тиску головним питанням має 

бути також те, чи можна усунути оборотні причини 

слабкості [609], наприклад, шляхом лікування основних 

супутніх захворювань або проходження під наглядом 

фізіотерапії  для зміцнення м’язів або вправ під нагля-

дом, а також тренувань з координації  та рівноваги [703]. 

9.3.3. Початок лікування для зниження артеріаль-
ного тиску в дуже старих або ослаблених пацієнтів

Усі пацієнти повинні бути повністю проінфор-

мовані про переваги та ризики початку лікування 

зниження АТ, щоб врахувати ї хні переваги. Серед 

34 настанов щодо гіпертензії  18 рекомендували 

150 мм рт.ст. як цільовий  систолічний  АТ для осла-

блених та/або літніх пацієнтів, але чотири схва-

лили систолічний  цільовий  АТ < 130 мм рт.ст. або 

< 120 мм рт.ст. [704]. Лікування можна розпочина-

ти з дигідропіридинового антагоніста кальцієвих 

каналів тривалої  дії  [596, 705]. 

Для досягнення контролю АТ також можна ви-

користовувати інгібітори АПФ або, якщо є про-

типоказання, БРА. Після цього перевагу надають 

низьким дозам тіазидів або тіазидоподібних ді-

уретиків, якщо немає конкретних протипоказань, 

таких як подагра, ортостатична гіпотензія або по-

рушення сечовипускання (включно із сечовипус-

кальним синкопе) [596, 705]. Бета-блокатори менш 

бажані, оскільки вони знижують частоту серцевих 

скорочень, викликають втому та збільшують амп-

літуду систолічної  пульсової  хвилі, яка недостатньо 

буферизована в жорстких центральних еластичних 

артеріях. Судинорозширювальні бета-блокатори та 

прямі вазодилататори (наприклад, гідралазин і мі-

ноксидил) пов’язані з підвищеним ризиком орто-

стазу. Хоча дані суперечливі [706], альфа-блокатори 

також вважаються менш бажаними, оскільки вони, 

як видається, пов’язані з підвищеним ризиком ор-

тостазу та падінь у дуже літніх пацієнтів (у віці  85 

років) [707, 708]. Альфа-блокатори, такі як доксазо-

зин, празозин, теразозин (також використовуються 

для лікування симптомів передміхурової  залози), 

особливо схильні до спричинення ортостазу [98]. 

Коли знай дено відповідну комбінацію, комбінована 

таблетка зі змінним складом двох агентів може опти-

мізувати прихильність. Більшості дуже старих та/або 

слабких пацієнтів не рекомендується починати 

комбіновану терапію, якщо АТ не дуже високий . 

9.3.4. Підтримка зниження артеріального тиску 
в дуже старих або ослаблених пацієнтів

Якщо дуже старі та слабкі пацієнти добре пере-

носять лікування, що знижує АТ, немає необхід-

ності припиняти лікування; однак це слід трима-

ти під контролем. У разі прогресуючої  слабкості 

систолічний  АТ має тенденцію до зниження [709] 

таким чином, що може виникнути необхідність 

припинення прийому препарату, що знижує АТ. 

Щоб визначити препарати — кандидати на ска-

сування призначення, слід переглянути поточні 

ліки пацієнта, що знижують АТ, які могли стати 

протипоказаними через супутнє призначення або 

нові супутні захворювання [705]. Щоб допомогти 

в припиненні призначення засобів, що знижують 

АТ, АМАТ можна використовувати для виявлення 

ортостатичної  гіпотензії  або високоваріабельного 

АТ, який  не буферизований  вегетативними нерво-

вими рефлексами [687, 688]. 

9.4. Ізольована систолічна та діастолічна 
гіпертензія

9.4.1. Визначення ізольованої  систолічної  гіпер-
тензії 

Ізольована систолічна гіпертензія зазвичай  

визначається як систолічний  АТ ≥ 140 мм рт.ст. 

з діастолічним АТ < 90 мм рт.ст. Хоча ізольована 

систолічна гіпертензія рідко зустрічається в мо-

лодих пацієнтів [713], це най поширеніший  тип 

гіпертензії  в літніх пацієнтів; > 80 % нелікованих 

пацієнтів з гіпертензією віком > 60 років мають ізо-

льовану систолічну гіпертензію [714].

9.4.2. Ізольована систолічна гіпертензія, факто-
ри ризику та старіння

Систолічний  АТ підвищується з віком у чоло-

віків і жінок до восьмого десятиліття життя, тоді 

як діастолічний  АТ поступово підвищується до 

п’ятого-шостого десятиліття життя, після чого 

або настає плато, або він знижується. У результаті 

пульсовий  тиск (різниця між систолічним і діасто-

лічним АТ) із середнього віку поступово збільшу-

ється [34]. Ці зміни АТ пов’язані зі збільшенням 

жорсткості аорти з віком [715, 716]. 

Оскільки більшість пацієнтів похилого віку 

з гіпертензією мають ізольовану систолічну гі-

пертензію, з віком ризик ССЗ визначається 

систолічним, а не діастолічним АТ [717]. Ліку-

вання ізольованої  систолічної  гіпертензії  в осіб 

похилого віку загалом відповідає лікуванню 

комбінованої  систолодіастолічної  гіпертензії , 

яка спостерігається в молодих осіб [718]. До-

слідження з ранньою ізольованою систолічною 

гіпертензією використовували цільове значен-

ня систолічного АТ 160 або 150 мм рт.ст. [718]. 

Однак результати досліджень SPRINT і Стратегії  

втручання в артеріальний  тиск у пацієнтів літ-

нього віку з гіпертензією (STEP) (середній  АТ на 

початку дослідження становив 140/78 і 146/82 мм 

рт.ст. відповідно, що свідчить про те, що в бага-

тьох пацієнтів була ізольована систолічна гіпер-

тензія) підтвердили, що нижчі цільові показники 

систолічного АТ є ефективними для зменшення 

подій  серцево-судинних захворювань у пацієн-
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Таблиця рекомендацій 23. Рекомендації щодо лікування артеріальної гіпертензії у дуже літніх або 
пацієнтів із старечою астенією (див. таблицю доказів 41)

Рекомендації Класa Рівеньb

Рекомендується, щоб лікування підвищеного АТ і гіпертензії у літніх пацієнтів віком 
< 85 років, які не мають помірного або тяжкого ступеня астенії, відповідало тим самим 
рекомендаціям, що й для молодих людей, за умови, що антигіпертензивне лікування 
добре переноситься [131, 523, 524]

І А

Рекомендується продовжувати лікування антигіпертензивними препаратами протя-
гом усього життя, навіть після 85 років, якщо добре переноситься [523–525]

І А

Оскільки переваги щодо зниження ризику розвитку серцево-судинних ускладнень у 
цих умовах є невизначеними, і зважаючи на те, що рекомендується ретельний моніто-
ринг переносимості лікування, антигіпертензивне лікування слід розглядати лише при 
рівні АТ  140/90 мм рт.ст. у наступних клінічних станах: артеріальна гіпотензія, вік  
85 років, клінічно значуща астенія середнього та тяжкого ступеня та/або обмежена 
прогнозована тривалість життя (< 3 років) [131, 524, 526, 527]

ІІа В

Оскільки безпека та ефективність антигіпертензивної терапії є менш визначеною для 
осіб із помірною або тяжкою астенією, клініцистам слід розглянути можливість скринін-
гу осіб похилого віку на її виявлення за допомогою перевірених клінічних тестів. При 
прийнятті рішення щодо лікування та цільових показників АТ слід враховувати пріори-
тети здоров’я пацієнтів із астенією, а також рішення щодо лікування приймати спільно 
з мультидисциплінарною командою [523, 524, 613, 710]

ІІа С

Для початку антигіпертензивної терапії для пацієнтів віком  85 років та/або із помір-
ною та тяжкою астенією (у будь-якому віці) слід розглянути можливість застосування 
дигідропіридинових БКК тривалої дії або інгібіторів РАС із наступним призначенням, 
за необхідності, низьких доз діуретиків, якщо переносяться, але бажано не бета-бло-
каторів (якщо немає переконливих показань) або альфа-блокаторів [711]

ІІа В

Якщо рівень АТ різко знижується із прогресуванням астенії, то слід розглянути мож-
ливість деприскрипції (зниження дози або відміни) антигіпертензивних препаратів (та 
інших засобів, які можуть знижувати АТ, як-от седативні засоби та простатоспецифічні 
альфа-блокатори) [712]

ІІb С

АТ, артеріальний  тиск; БКК, блокатор кальцієвих каналів; РАС, ренін-ангіотензинова система;  a — клас 
рекомендацій; b — рівень доказовості.

тів з ізольованою систолічною гіпертензією (див. 

додаткові дані онлай н) [135, 136]. 

Оскільки зниження відносного ризику за до-

помогою лікування, що знижує АТ, є однорідним 

у будь-якій  віковій  групі, тоді як зниження абсо-

лютного ризику стає більшим із віком [131], слід 

уникати терапевтичної  інерції  в пацієнтів літньо-

го віку з ізольованою систолічною гіпертензією 

(див. розд. 9.3). Як зазначалося раніше, слід уни-

кати бета-блокаторів пацієнтам з ізольованою сис-

толічною гіпертензією або загалом із жорсткістю 

артерій , оскільки вони збільшують ударний  об’єм 

(з огляду на нижчу частоту серцевих скорочень) 

[218]. 

9.4.3. Ізольована систолічна гіпертензія в моло-
дих людей  

У молодих людей  (< 40 років) наявність ізольованої  

систолічної  гіпертензії  викликає інші патофізіологіч-

ні та клінічні міркування. У молодих хворих з ізольо-

ваною систолічною гіпертензією жорсткість артерій  

[713] і відносний  ризик ССЗ [624] виявляються по-

дібними до пацієнтів без ізольованої  систолічної  

гіпертензії  та нижчими, ніж у молодих дорослих з 

комбінованою систоло-діастолічною гіпертензією 

та ізольованою діастолічною гіпертензією. Дій сно, 

молодші пацієнти з ізольованою систолічною гі-

пертензією, здається, становлять гетерогенну групу 

[719]. З цих причин може бути розумним оцінити 

центральний  АТ і артеріальну жорсткість у цих осіб, 

як це рекомендовано іншими науковими товариства-

ми [720, 721]. Вимірювання АТ поза офісом рекомен-

дується для виключення гіпертензії  «білого халата», 

яка часто асоціюється з ізольованою систолічною гі-

пертензією в молодих [634]. 

9.4.4. Ізольована діастолічна гіпертензія 
Ізольована діастолічна гіпертензія визначається 

як систолічний  АТ < 140 мм рт.ст. з діастолічним 

АТ ≥ 90 мм рт.ст. Фенотип ізольованої  діастолічної  

гіпертензії  частіше спостерігається в молодих осіб, 

особливо в молодих осіб з ожирінням або іншими 

метаболічними порушеннями [722, 723]. У людей  

похилого віку з таким фенотипом слід розглянути, 

чи коректно був виміряний діастолічний  АТ [724]. 

Пацієнти з ізольованою діастолічною гіпер-

тензією мають дещо підвищений  відносний  ризик 

ССЗ — на 5–30 % [548, 723, 725]. Однак, оскільки 

пацієнти з ізольованою діастолічною гіпертензією 

молодші, вони, як правило, мають мало подій , і 

для виявлення цього зв’язку потрібні дуже великі 

когорти пацієнтів. Крім того, оскільки абсолютний  
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ризик серцево-судинних захворювань серед цих 

осіб є низьким (зазвичай  < 10 % протягом 10 ро-

ків), менш зрозуміло, чи ізольована діастолічна гі-

пертензія повинна спонукати до початку прийому 

препаратів для зниження АТ, особливо серед осіб, 

у яких вихідний систолічний АТ вже досяг цільо-

вого значення 120–129 мм рт.ст. [723]. Незважа-

ючи на це, пацієнти з ізольованою діастолічною 

гіпертензією повинні перебувати під наглядом, 

оскільки вони мають підвищений  ризик розвитку 

систолічної  гіпертензії  [723].

Нарешті, також варто зазначити, що коли паці-

єнт досягає цільового систолічного АТ 120–129 мм 

рт.ст. за допомогою лікування, що знижує АТ, 

практично немає доказів високоякісних дослі-

джень, які свідчать про те, що подальша інтенси-

фікація лікування для досягнення як систолічного 

АТ < 120 мм рт.ст., так і діастолічного АТ < 70 мм 

рт.ст. поліпшує прогноз ССЗ [547, 723]. 

9.5. Ортостатична гіпотензія з гіпертензією 
в положенні лежачи

Пацієнти з ортостатичною гіпотензією не 

обов’язково мають гіпотензію, і справді, багато хто 

має підвищений  АТ або гіпертензію в положенні 

лежачи на спині. Крім того, багато пацієнтів з ор-

тостатичною гіпотензією асимптомні. Ортостатич-

на гіпотензія присутня приблизно в 10 % усіх до-

рослих при гіпертензії  і визначається як падіння АТ 

≥ 20/10 мм рт.ст. після підй ому з положення сидячи 

або лежачи в положення стоячи (див. розд. 5.5.3) 

[97, 99]. Оцінку ортостатичної  гіпотензії  слід про-

водити через 1 та/або 3 хвилини після стояння. 

Оскільки оцінка сидячи або стоячи може при-

звести до недостатнього виявлення ортостатичної  

гіпотензії , бажано, якщо це можливо, перевіряти 

ортостатичну гіпотензію за допомогою оцінки ле-

жачи або стоячи (див. розд. 5) [56, 98, 726].

Оцінка ортостатичної  гіпотензії  є важливою 

для лікування дорослих із підвищеним АТ або гі-

пертензією з кількох причин. По-перше, резуль-

тати випробувань, які пов’язують інтенсивніший  

контроль АТ з поліпшенням результатів, можуть не 

поширюватися на пацієнтів з ортостатичною гіпо-

тензією, особливо коли вона є серй озною за вели-

чиною (систолічний  АТ стоячи < 110 мм рт.ст. [97]) 

та/або симптоматичною. По-друге, ортостатична 

гіпотензія може бути пов’язана із симптомами, які 

можуть обмежити переносимість пацієнтом більш 

інтенсивних підходів до зниження АТ. По-третє, 

ортостатична гіпотензія може бути пов’язана з під-

вищеним ризиком побічних ефектів, які зазвичай  

пов’язані з фармакологічним зниженням АТ (на-

приклад, госпіталізація через гіпотензію) [727]. 

По-четверте, ортостатична гіпотензія пов’язана з 

підвищеним ризиком ССЗ [728]. 

Однак частота ортостатичної  гіпотензії  не збіль-

шується в групах рандомізованих досліджень із 

більш інтенсивним зниженням АТ порівняно з гру-

пами менш інтенсивного зниження АТ [726, 727, 

729, 730]. Отже, на відміну від загальноприй нятої  

думки, не видається, що більш інтенсивне лікуван-

ня АТ (яке май же завжди вимагає більшої  кількості 

препаратів для зниження АТ) погіршує ортоста-

тичну гіпотензію. Навпаки, є деякі докази того, що 

більш інтенсивне лікування гіпертензії  може фак-

тично знизити ризик ортостатичної  гіпотензії  [730, 

731]. 

Етіологію ортостатичної  гіпотензії  можна роз-

глядати як ней рогенну або неней рогенну, причому 

остання зустрічається набагато частіше [99]. Па-

цієнти з ортостатичною гіпотензією можуть мати 

основні ней родегенеративні захворювання, діабет, 

дефіцит B
12

 [732], ниркову недостатність, зневод-

нення, тривале перебування в лежачому положен-

ні, погіршення стану та прий ом медикаментів, що 

викликають тривогу (наприклад, альфа-блокато-

ри, бета-блокатори, діуретики, нітрати, антиде-

пресанти та антипсихотики). Слід зазначити, що 

інгібітори АПФ, БРА та дигідропіридинові БКК є 

прикладами препаратів для зниження артеріально-

го тиску, які, як видається, мають менший  вплив 

на ортостатичну гіпотензію, і ї хній  несприятливий  

вплив на ортостатичну гіпотензію, якщо такий  є, 

зазвичай  виникає приблизно в перші 2 тижні після 

початку або посилення лікування [733]. 

Лікування пацієнтів із гіпертензією лежачи на 

спині та ортостатичною гіпотензією є загальною 

клінічною головоломкою. Більш детальні огляди 

на цю тему доступні в іншому місці [98, 99]. Під-

хід до лікування ортостатичної гіпотензії спочатку 

повинен бути нефармакологічним. Пацієнтів з ор-

тостатичною гіпотензією слід попросити повільно 

змінювати положення, підтримувати достатню гі-

дратацію та уникати алкоголю та великої  кількос-

ті ї жі. Компресій ні панчохи, схрещування ніг у 

положенні стоячи та фіксатори для живота також 

можуть допомогти, і ї х слід спробувати [734, 735]. 

Грілки для живота та положення ліжка з виголів’ям 

можуть зменшити гіпертензію в положенні лежачи 

(як правило, нічну), що може зменшити нічний  ді-

урез і денну ортостатичну гіпотензію [736]. 

Лікування ортостатичної  гіпотензії  в пацієнтів 

з гіпертензією в положенні лежачи не полягає в 

автоматичному зниженні титрування препаратів, 

що знижують АТ. Швидше слід шукати та ліку-

вати оборотні причини (включно з припиненням 

прий ому препаратів, що викликають порушення), 

а пацієнтів, які потребують препаратів для знижен-

ня АТ, слід перевести на препарати для зниження 

АТ, які з меншою імовірністю спричинять орто-

статичну гіпотензію. Якщо симптоми призводять 

до інвалідизації  та вищевказані заходи не допома-

гають, особливо при ней рогенній  ортостатичній  

гіпотензії , існують най кращі докази того, що мі-

додрин зменшує ортостатичну гіпотензію, і й ого 

можна призначати в поєднанні з препаратами для 

зниження АТ, коли існує гіпертензія в положен-
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ні лежачи [99]. Альтернативою мідодрину є дрок-

сидопа, хоча вона менш доступна. Якщо особам з 

гіпертензією в положенні лежачи призначають лі-

кування ортостатичної  гіпотензії , доцільно зверну-

тися до спеціаліста, оскільки ці препарати можуть 

підвищувати АТ у положенні лежачи більше, ніж у 

положенні стоячи. 

9.6. Цукровий  діабет
9.6.1. Цукровий діабет і підвищений  артеріальний  

тиск/гіпертензія
Пацієнти з цукровим діабетом (як типу 1, так і 

типу 2) часто мають підвищений  АТ або гіпертензію і 

приблизно вдвічі частіше страждають від серй озної 

серцево-судинної події в середньостроковій  і 

довгостроковій  перспективі, ніж пацієнти без діа-

бету [737]. Діабет також є основною причиною 

мікросудинних подій , таких як ретинопатія та не-

фропатія [738, 739]. Хоча ризик серцево-судинних 

захворювань у пацієнтів із цукровим діабетом за-

лежить від методів скринінгу та діагностики [740, 

741], як і за наявності інших факторів ризику ССЗ 

[740, 742], у середньому хворі на цукровий  діабет 

мають більший на ≥ 10 % 10-річний  ризик ССЗ. 

Однак слід розглянути формальну оцінку ризику 

за допомогою SCORE2-Diabetes серед пацієнтів із 

цукровим діабетом 2-го типу, якщо їхній вік менше 

за 60 років (див. розд. 6) [164, 739]. 

9.6.2. J-подібна крива артеріального тиску та ри-
зику серцево-судинних захворювань у хворих на цукро-
вий діабет

Докази щодо порогового значення АТ і цільо-

вого значення для лікування пацієнтів з діабе-

том були предметом дискусій. Повідомлення про 

J-подібний  зв’язок між АТ і ризиком ССЗ при 

цукровому діабеті [743], а також відсутність чіткої  

користі лікування щодо кардіологічних результатів 

при нижчому АТ у деяких метааналізах [744–746] 

привели до деяких обережних рекомендацій  щодо 

інтенсивного лікування цієї  групи пацієнтів. 

Метааналіз індивідуальних даних пацієнтів, 

проведений  Співробітництвом дослідників лікуван-

ня, спрямованого на зниження артеріального тис-

ку, перевірив ефекти лікування в 103 325 пацієнтів 

з діабетом і надав докази проти модифікації  ефекту 

за категоріями вихідного АТ до зниження систоліч-

ного АТ до 120 мм рт.ст. [445]. Очікується, що зни-

ження АТ у пацієнтів з діабетом зменшить ризик 

ускладнень, пов’язаних із діабетом, включно з рети-

нопатією, васкулопатією та нефропатією (альбумі-

нурією та термінальною стадією ниркової  недостат-

ності), що додає ваги важливості зниження АТ у цих 

пацієнтів (див. додаткові дані онлай н) [745–747]. Ця 

робоча група також врахувала той  факт, що частка 

пацієнтів з діабетом має ортостатичну гіпотензію 

внаслідок діабетичної  ней ропатії  [748], що може 

вплинути на переносимість зниження АТ. 

9.6.3. Контроль артеріального тиску при цукро-
вому діабеті 

Ми рекомендуємо всім пацієнтам із цукровим 

діабетом пропонувати фармакологічне лікування 

для зниження АТ із цільовим значенням АТ 120–

129/70–79 мм рт.ст., якщо це можливо та добре 

переноситься [136, 146, 445, 747, 749–752]. Робоча 

група також не бачить переконливих доказів дифе-

ренціального лікування АТ у пацієнтів з діабетом і 

без нього [136, 146, 445, 746, 747]. У той  час як до-

слідження Action to Control Cardiovascular Risk in 

Diabetes (ACCORD) повідомило про нульову пер-

винну кінцеву точку для більш інтенсивних цільо-

вих показників АТ при діабеті, інсульт був незначно 

знижений  [137]. Крім того, розширене спостере-

ження ACCORD [750], а також аналізи інтенсив-

ного зниження АТ у тих, хто був рандомізований  у 

стандартну групу глікемії  [749], надали докази, що 

свідчать про переваги, що відповідають досліджен-

ням SPRINT, STEP і «Ефекти інтенсивного ліку-

вання зниження систолічного артеріального тиску 

при зниженні ризику судинних подій » (ESPRIT) 

[136, 146, 545]. Загалом усі основні класи препара-

тів для зниження АТ ефективні в профілактиці сер-

цево-судинних захворювань в осіб з діабетом або 

без нього. Однак слід зазначити, що альбумінурія 

частіше зустрічається при цукровому діабеті, і з цієї  

причини інгібітори АПФ і БРА мають потенцій ні 

переваги, які можуть виправдати розгляд питання 

Таблиця рекомендацій 24. Рекомендації щодо лікування гіпертензії у пацієнтів 
з ортостатичною гіпотензією

Рекомендації Класa Рівеньb

Перед початком або посиленням режиму прийому антигіпертензивних препа-
ратів рекомендується провести тест на ортостатичну гіпотензію, спочатку попро-
сивши пацієнта посидіти або полежати протягом 5 хвилин, а потім виміряти АТ 
через 1 та/або 3 хвилини після вставання [97, 99]

І В

Рекомендується застосовувати немедикаментозні підходи як лікування першої 
лінії ортостатичної гіпотензії в осіб із гіпертензією в положенні лежачи. Для таких 
пацієнтів також рекомендується замінити антигіпертензивні препарати, які поси-
люють ортостатичну гіпотензію, на альтернативну терапію, що знижує АТ, а не 
просто деінтенсифікувати терапію [726, 727, 729, 730]

І А

АТ, артеріальний  тиск; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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про зниження АТ у пацієнтів з діабетом (див. до-

даткові дані онлай н, табл. S10) [753]. 

Докази щодо модифікації  лікування, що знижує 

АТ у пацієнтів із переддіабетом, дещо обмежені. 

Крім того, відносний  ефект зниження АТ є віднос-

но послідовним для різних категорій  ІМТ як по-

казника ожиріння [754, 755]. Слід також зазначити, 

що підвищений  АТ сам по собі може збільшити ри-

зик діабету [755], підкреслюючи потенцій ну роль 

зниження АТ у профілактиці діабету на додаток до 

запобігання ССЗ. Серед основних класів препара-

тів, що знижують АТ, інгібітори АПФ і БРА є ефек-

тивними в профілактиці нових випадків цукрового 

діабету і можуть розглядатися в пацієнтів із ризи-

ком розвитку діабету, яким показана терапія для 

зниження АТ [164, 755]. 

9.7. Хронічна хвороба нирок
9.7.1. Зв’язок між гіпертензією та хронічною 

хворобою нирок
Приблизно 850 мільй онів осіб у всьому світі ма-

ють ХХН, причому > 80 % з них — гіпертоніки, і очі-

кується, що поширеність її зросте до 1,56 мільярда 

до 2025 року [756–759]. Патогенез гіпертензії  та 

ХХН тісно переплітається [760]. Резистентна гі-

пертензія, маскована гіпертензія, ОГПОМ і підви-

щення АТ у нічний  час є поширеними в пацієнтів 

із ХХН [761]. Серцево-судинні захворювання є од-

ним із най більших факторів смертності серед паці-

єнтів із ХХН, а гіпертензія є основним фактором 

ризику [760, 762]. 

Щодо цілей  цих настанов дорослі з помірною 

та тяжкою ХХН і підвищеним АТ мають достат-

ньо високий  ризик, щоб розглянути питання про 

терапію, що знижує АТ, як зазначено в розд. 8 і 

центральній ілюстрації (рис. 19). Ми використову-

ємо категорії  «Захворювання нирок: поліпшення 

глобальних результатів» (KDIGO) для визначення 

ризику, заснованого на ХХН, і наше визначення 

ХХН середнього та тяжкого ступеня включає осіб 

із ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 та/або альбумінурією 

 30 мг/г ( 3 мг/ммоль) [19]. Для осіб з легкою ХХН 

і підвищеним АТ оцінка ризику серцево-судинних 

захворювань повинна бути проведена перед тим, як 

прий няти рішення про лікування для зниження АТ. 

9.7.2. Зниження артеріального тиску при хроніч-
них захворюваннях нирок

Зниження АТ у пацієнтів із ХХН асоціюється 

зі сприятливим впливом на ССЗ і смертність [275, 

763–766]. Зниження АТ зменшує прогресування 

ХХН і частоту термінальної  стадії  ниркової  недо-

статності, але це, як правило, спостерігається лише 

в пацієнтів із значною протеї нурією на початку до-

слідження [766, 767]. 

9.7.3. Управління артеріальним тиском при хро-
нічній  хворобі нирок

Пацієнтам із ХХН слід рекомендувати зміни 

способу життя, особливо щодо зменшення спо-

живання натрію. Рекомендації  щодо харчових до-

бавок калію надано в розд. 8, при цьому необхідна 

обережність для осіб з ХХН середнього та тяжкого 

ступеня. У той  час як фізичні вправи мало впли-

вають на підвищення АТ у пацієнтів із ХХН [768] 

або пацієнтів на діалізі [769], пацієнти з ХХН на 

монотерапії  інгібіторами АПФ мають захист від не-

сприятливих наслідків з боку нирок, ССЗ, серцево-

судинної  смерті та смерті з усіх причин [770, 771]. 

Як інгібітори АПФ, так і БРА знижують ризик ССЗ і 

ниркової  недостатності порівняно з плацебо; однак 

інгібітори АПФ роблять це з більшою імовірністю, 

ніж БРА [772, 773]. Пацієнти з ХХН зазвичай  по-

требують комбінованої  терапії , і ї ї  слід розпочинати 

з комбінації інгібітору РАС і БКК або діуретика. У 

пацієнтів із рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 для визначен-

ня резистентної  гіпертензії  необхідний  адекватно 

Таблиця рекомендацій 25. Рекомендації для лікування артеріальної гіпертензії у хворих 
на цукровий діабет

Рекомендації Класa Рівеньb

Більшості дорослих хворих із підвищеним АТ і діабетом, у кого підтверджено 
рівень офісного АТ  130/80 мм рт.ст., щоб зменшити ризик ССЗ, після макси-
мум 3 місяців змін способу життя рекомендується зниження АТ за допомогою 
фармакологічного лікування [445, 749]

І А

Антигіпертензивна медикаментозна терапія рекомендована особам із переддіа-
бетом або ожирінням, якщо підтверджено, що рівень офісного АТ становить 
 140/90 мм рт.ст. або коли офісний АТ становить 130–139/80–89 мм рт.ст., а 
пацієнт має прогнозований 10-річний ризик ССЗ  10 % або стани високого ри-
зику, незважаючи на терапію шляхом зміни способу життя протягом максимум 
3 місяців [445]

І А

У хворих на цукровий діабет, які отримують антигіпертензивні препарати, реко-
мендовано довести систолічний АТ до 120–129 мм рт.ст., якщо терапія добре 
переносить [136, 146, 445, 747, 749–752]

І А

АТ, артеріальний  тиск; ССЗ, серцево-судинні захворювання; a — клас рекомендацій; b — рівень 
доказовості.
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титрований  петльовий  діуретик. Хлорталідон, який  

зазвичай  додають до петльового діуретика, також 

ефективно знижує АТ і зменшує мікроальбуміну-

рію в пацієнтів із резистентною гіпертензією з ХХН 

стадії  4 (рШКФ 15–30 мл/хв/1,73 м2) [774]. Комбі-

нація інгібітору АПФ і БРА не рекомендована при 

ХХН чи будь-якому іншому сценарії  лікування АТ. 

9.7.4. Цільові показники артеріального тиску 
при хронічній  хворобі нирок

Докази щодо цільових показників АТ у пацієн-

тів із ХХН є складними та суперечливими. У реко-

мендаціях KDIGO 2021 року запропоновано, щоб 

дорослі з підвищеним АТ і ХХН мали цільовий  

рівень систолічного АТ < 120 мм рт.ст. при добрій 

переносимості за допомогою стандартизованого 

вимірювання офісного АТ (клас рекомендацій IIb) 

[19]. Ця пропозиція була частково заснована на до-

слідженні SPRINT [545]. Слід зазначити, що паці-

єнти з 24 год альбумінурією  1 г/добу або рШКФ 

< 20 мл/хв/1,73 м2 були виключені з дослідження 

SPRINT. У пацієнтів із ХХН після середнього пе-

ріоду спостереження 3,3 року співвідношення ри-

зиків для первинної комбінованої серцево-судин-

ної події становило 0,81 (95% ДІ 0,63–1,05), а для 

смерті від усіх причин — 0,72 (95% ДІ 0,53–0,99). 

Хоча інтенсивне зниження АТ у SPRINT призве-

ло до більш раннього зниження рШКФ, не було 

доказів того, що це зниження рШКФ послабило 

сприятливі ефекти втручання SPRINT на ССЗ або 

смерть [775].

Кілька систематичних оглядів вивчали переваги 

інтенсивного контролю АТ у пацієнтів із ХХН (див. 

додаткові дані онлайн). Деякі продемонстрували 

відсутність користі від інтенсивного контролю АТ 

для ниркових подій [764, 767], тоді як інші пока-

зали нижчу смертність у пацієнтів, які отримували 

інтенсивне лікування, порівняно з пацієнтами, які 

не отримували інтенсивного лікування [275]. Під-

креслення сприятливого впливу інгібіторів SGLT2 

на осіб із ХХН [776, 777] і фінеренону на осіб із 

ХХН і цукровим діабетом [460–462, 778] є актуаль-

ним, хоча ці препарати на сьогодні не продаються 

лише для зниження АТ.

9.8. Захворювання серця
9.8.1. Порогові та цільові значення артеріального 

тиску в пацієнтів із захворюваннями серця
Рекомендовані порогові значення АТ для по-

чатку терапії , спрямованої на зниження АТ, і ре-

комендовані цільові показники АТ у пацієнтів, 

які отримують терапію, наведено в розд. 6 і 8. Усі 

пацієнти із ССЗ в анамнезі (включно з ішемічною 

хворобою серця) мають підвищений  ризик реци-

диву ССЗ. Отже, таким пацієнтам рекомендується 

терапія, що знижує АТ, при підтвердженому базо-

вому рівні АТ ≥ 130/80 мм рт.ст. і рекомендований  

цільовий  АТ 120–129/70–79 мм рт.ст. за умови, що 

лікування добре переноситься (див. розд. 6 і 8). Як 

зазначено в розд. 8, слід пам’ятати, що систолічний  

АТ 120 мм рт.ст. (особливо за оцінкою поза офі-

сом) є імовірно оптимальною точкою в цільовому 

діапазоні, рекомендованому в цих рекомендаціях. 

На додаток до розгляду пацієнтів із відомими ССЗ 

із достатньо високим ризиком для більш інтенсив-

ного лікування АТ, робоча група вважає, що паці-

єнти як з тяжкою серцевою недостатністю, так і з 

симптоматичною серцевою недостатністю також 

Таблиця рекомендацій 26. Рекомендації щодо лікування гіпертензії у пацієнтів 
із хронічною хворобою нирок

Рекомендації Класa Рівеньb

Пацієнтам із ХХН середнього та тяжкого ступеня з діабетом або без нього та 
підтвердженим АТ  130/80 мм рт.ст. рекомендовано оптимізувати спосіб життя 
та приймати ліки, що знижують АТ, щоб зменшити ризик серцево-судинних за-
хворювань, за умови, що таке лікування добре переноситься [275, 766]

І А

У дорослих із ХХН від середнього до тяжкого ступеня, які отримують антигіпер-
тензивні препарати і мають рШКФ > 30 мл/хв/1,73 м2, рекомендовано знижува-
ти систолічний АТ до 120–129 мм рт.ст., якщо це добре переноситься. Індивіду-
алізовані цільові показники АТ рекомендуються для пацієнтів із нижчою рШКФ 
або після трансплантації нирки [274, 779]

І А

У дорослих із ХХН від середнього до тяжкого ступеня, які отримують препарати 
для зниження АТ і мають рШКФ > 30 мл/хв/1,73 м2, рекомендовано довести 
систолічний АТ до 120–129 мм рт.ст., якщо це добре переноситься. Індивідуалі-
зовані цільові показники АТ рекомендовані для пацієнтів із нижчою рШКФ або 
після трансплантації нирки [776, 777]

І А

Інгібітори АПФ або БРА більш ефективні для зниження альбумінурії, ніж інші 
антигіпертензивні засоби, і їх слід розглядати як частину стратегії лікування 
пацієнтів із гіпертензією та мікроальбумінурією або протеїнурією [780–782]

ІІа В

АПФ, ангіотензинперетворюючий  фермент; БРА, блокатор рецепторів ангіотензину; АТ, артеріальний  
тиск; ХХН, хронічна хвороба нирок, рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової  фільтрації ; SGLT2, 
натрій -глюкозний  котранспортер 2; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.



Том 17, № 4, 2024                             www.mif-ua.com, http://hypertension.zaslavsky.com.ua                                                   127

КЛІНІЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ  /  CLINICAL GUIDELINES

мають достатньо високий  ризик. Ми також зазна-

чаємо, що бета-блокатор не слід комбінувати з не-

дигідропіридиновим БКК незалежно від того, чи 

використовується він для контролю стенокардії  чи 

контролю АТ. 

9.8.2. Ішемічна хвороба серця, особливо J-крива 
артеріального тиску

Важливими міркуваннями щодо пацієнтів з 

ішемічною хворобою серця є: (i) J-крива АТ (спо-

стереження, яке свідчить про те, що надмірне 

зниження АТ може підвищити ризик серцево-су-

динних захворювань у деяких пацієнтів) і (ii) пере-

конливі показання щодо певних класів препаратів 

для зниження АТ. 

Феномен J-кривої  описує підвищений  ризик 

серцево-судинних захворювань, що спостерігаєть-

ся серед пацієнтів із най нижчим і най вищим АТ у 

наборі даних, причому най кращі результати серце-

во-судинних захворювань зазвичай  спостерігають-

ся серед пацієнтів із нормальним АТ (наприклад, 

систолічний  АТ 100–120 мм рт.ст. і діастолічний  

АТ 60–80 мм рт.ст.). З цієї  причини J-криву іноді 

також називають U-кривою, причому обидва тер-

міни зазвичай  використовуються як синоніми [697, 

783, 784]. 

Однак дані спостережень не послідовно демон-

струють J-криву АТ із ризиком серцево-судинних 

захворювань [697]. Це частіше спостерігається се-

ред пацієнтів із встановленою клінічною картиною 

серцево-судинних захворювань, наприклад з іше-

мічною хворобою серця, або в когортах вторинної  

профілактики [785, 786]. Крім того, J-крива час-

тіше спостерігається при аналізі значень діасто-

лічного АТ порівняно зі значеннями систолічного 

АТ, хоча вона була описана для обох [114, 697]. Цей  

більш сильний  зв’язок із діастолічним АТ сформу-

вав гіпотезу про те, що J-крива може бути спричи-

нена зниженою перфузією основних органів при 

низькому АТ, що особливо актуально для діасто-

лічного АТ у коронарній  судинній  системі при роз-

гляді випадків ішемічної  хвороби серця (оскільки 

коронарний  кровотік здебільшого обмежується 

діастолою) [786, 787]. 

Якщо надмірне зниження АТ викликає серце-

во-судинні події, це необхідно розглянути в ре-

комендаціях щодо лікування, наданих у керівних 

принципах лікування АТ. Рекомендації ESC/ESH 

щодо лікування артеріальної гіпертензії від 2018 

року вперше запровадили нижні межі цільових 

показників зниження АТ, що передбачає деінтен-

сифікацію лікування пацієнтів із АТ, що під час 

лікування є нижчим від цих меж (тобто < 120 мм 

рт.ст. систолічний або < 70 мм рт.ст. діастолічний) 

[1]. Документ ESH 2023 також наводить цей ар-

гумент [788]. Однак починаючи з 2018 року пере-

конливі докази продемонстрували, що J-крива АТ, 

очевидна в наборах даних спостереження, навряд 

чи відображатиме причинно-наслідковий  процес, 

натомість ї ї  можна віднести до залишкового змішу-

вання та/або зворотного причинно-наслідкового 

зв’язку [33, 114, 115, 546, 697, 789–793].

Відповідно, хоча низький  АТ може вказувати на 

стан високого ризику, особливо серед людей  по-

хилого віку та тих, хто має супутні захворювання, 

немає доказів того, що це є причинним явищем. 

Дій сно, якщо є інші показання для терапії , спря-

мованої на зниження АТ (наприклад, у пацієнта з 

високим пульсовим тиском і базовим систолічним 

АТ > 140 мм рт.ст., але діастолічним АТ < 60 мм 

рт.ст.), докази свідчать про те, що така терапія по-

винна бути призначена, якщо вона добре перено-

ситься, щоб зменшити ризик ССЗ. 

Існує обмеження щодо того, наскільки низький  

АТ можна лікувати без створення потенцій ної  пе-

реваги на користь шкоди від серцево-судинних 

захворювань проти користі від серцево-судинних 

захворювань. Однак незрозуміло, яка ця межа і на-

скільки вона відрізняється залежно від супутніх за-

хворювань. На сьогодні дані не свідчать про те, що 

ризик серцево-судинних захворювань може бути 

причинно підвищений  шляхом лікування будь-

якого пацієнта до рекомендованого інтенсивного 

цільового АТ, зазначеного в цих рекомендаціях, на 

рівні 120/70 мм рт.ст. Ми також не рекомендуємо 

припиняти або деінтенсифікувати прий ом препа-

ратів для зниження АТ у безсимптомних пацієнтів з 

АТ < 120/70 мм рт.ст. під час лікування. Однак слід 

визнати, що немає достовірних даних, які б демон-

стрували, що систолічний  АТ < 90 мм рт.ст. під час 

лікування або діастолічний  АТ < 50 мм рт.ст. під час 

лікування безпечні для серцево-судинних захво-

рювань, і існує явний потенціал для шкоди. Крім 

того, слід підкреслити, що наведене вище обгово-

рення J-кривої АТ стосується виключно ризику 

серцево-судинних захворювань і не враховує відо-

мі не пов’язані з серцево-судинними захворюван-

нями побічні ефекти препаратів, що знижують АТ, 

як-от ортостатична гіпотензія, синкопе та уражен-

ня нирок. Ми знаємо, що пацієнти, які отримують 

більш інтенсивне лікування з цільовим значенням 

АТ 120/70 мм рт.ст., мають підвищений ризик цих 

побічних ефектів [550], тому в цих рекомендаціях 

наголошується, що цього більш інтенсивного ці-

льового показника слід досягати лише в тих, у кого 

лікування є добре переносимим (розд. 8).

Другим аспектом лікування АТ у пацієнтів з 

ішемічною хворобою серця є рекомендоване вико-

ристання препаратів для зниження АТ з переконли-

вими показаннями, заснованими на результатах до-

сліджень, які продемонстрували переваги наслідків 

ССЗ на фоні ішемічної хвороби серця. Ці рекомен-

дації наведено в таблиці рекомендацій нижче.

9.8.3. Клапанна хвороба серця
Більшість пацієнтів із тяжким ураженням серце-

вого клапана та серцевою недостатністю, як визна-

чено Рекомендаціями ESC/Європейської асоціації 
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кардіоторакальної хірургії (EACTS) 2021 року щодо 

лікування ураження клапанів серця [794], можна вва-

жати групою підвищеного ризику серцево-судинних 

захворювань. Відповідно їм рекомендується лікувати-

ся антигіпертензивною терапією при підтвердженому 

вихідному рівні АТ > 130/80 мм рт.ст., а рекомендо-

ваний цільовий рівень АТ при лікуванні становить 

120–129/70–79 мм рт.ст. за умови, що лікування до-

бре переноситься. Особи з хворобою серцевого кла-

пана легкого та середнього ступеня тяжкості повинні 

пройти оцінку ризику серцево-судинних захворювань 

перед тим, як визначити порогове значення та цільове 

значення лікування для зниження АТ.

Судинорозширювальні БРА/інгібітори АПФ є 

кращими, ніж судинорозширювальні дигідропіри-

динові БКК, через зв’язок між ураженням клапанів 

серця та подальшою серцевою недостатністю, а та-

кож з огляду на переконливі докази ефективності 

БРА/інгібіторів АПФ у разі серцевої недостатності 

після її появи [795]. Стеноз аортального клапана, 

супутня гіпертензія впливає як на корінь аорти, 

аортальний клапан, так і на структуру та функцію 

лівого шлуночка [796]. У цій підгрупі слід розгля-

нути лікування переважно БРА/інгібіторами АПФ. 

Бета-блокатор можна додати, якщо АТ залишаєть-

ся > 140/90 мм рт.ст. [796, 797].

9.8.4. Серцева недостатність
Пацієнти із симптоматичною серцевою недо-

статністю мають підвищений ризик серцево-су-

динних захворювань. Отже, рекомендовано, щоб ці 

пацієнти отримували терапію для зниження АТ при 

підтвердженому початковому рівні АТ > 130/80 мм 

рт.ст., а рекомендований цільовий рівень АТ ста-

новить 120–129/70–79 мм рт.ст. за умови, що лі-

кування добре переноситься та підтверджено не 

офісним вимірюванням АТ під час лікування. Слід 

зазначити, що в багатьох пацієнтів із систолічною 

серцевою недостатністю при максимальній терапії 

серцевої недостатності АТ становить < 120/70 мм 

рт.ст. Окрім посилань на нові докази терапії інгі-

бітором ангіотензинових рецепторів неприлізи-

ном (ARNi) та натрій-глюкозним котранспорте-

ром 2 (НЗКТГ2) [795], наші рекомендації щодо 

серцевої недостатності 2024 року в основному не 

відрізняються від Рекомендацій ESC/ESH щодо 

лікування артеріальної гіпертензії 2018 року. Не-

дигідропіридинові БКК не слід застосовувати при 

серцевій недостатності. У літніх пацієнтів із серце-

вою недостатністю, які розглядаються для терапії 

інгібіторами ARNi та НЗКТГ2, слід оцінити ризик 

слабкості та гіпотензії, а за літніми пацієнтами слід 

ретельно спостерігати, щоб переконатися, що вони 

Таблиця рекомендацій 27. Рекомендації щодо лікування артеріальної гіпертензії у пацієнтів 
із захворюваннями серця

Рекомендації Класa Рівеньb

Пацієнтам з інфарктом міокарда в анамнезі, які потребують лікування для зни-
ження АТ, бета-блокатори та блокатори РАС рекомендуються як частина цього 
лікування [538]

І А

Пацієнтам із симптомною стенокардією, які потребують лікування для знижен-
ня АТ, бета-блокатори та/або БКК рекомендуються як частина цього лікування 
[538]

І А

Пацієнтам із симптомною ХСНзнФВ/ХСНпзФВ для поліпшення результатів 
рекомендовано наступне лікування із ефектом зниження АТ: інгібітори АПФ (або 
БРА, якщо інгібітори АПФ не переносяться) або АРНі, бета-блокатори, АМР та 
інгібітори НЗКТГ2 [795]

І А

Пацієнтам із гіпертензією та симптомною ХСНзбФВ інгібітори НЗКТГ2 реко-
мендуються для поліпшення результатів у контексті їх помірних властивостей 
знижувати АТ [795]

І А

Пацієнтам зі стенозом аортального клапана та/або регургітацією в анамнезі, 
які потребують лікування для зниження АТ, блокатори РАС слід розглядати як 
частину цього лікування [794, 796]

ІІа С

Пацієнтам із помірною та тяжкою регургітацією мітрального клапана в анамнезі, 
які потребують лікування для зниження АТ, слід розглядати блокатори РАС як 
частину такого лікування [794]

ІІа С

У пацієнтів із симптомною ХСНзбФВ, у яких АТ вище від цільового значення, 
можна розглянути можливість застосування БРА та/або АМР для зменшення 
кількості госпіталізацій, асоційованих із серцевою недостатністю, та зниження 
АТ [795, 799, 800]

ІІb B

АПФ, ангіотензинперетворюючий  фермент; БРА, блокатор рецепторів ангіотензину; AРНi, інгібітор ре-
цептора ангіотензину-неприлізину; АТ, артеріальний  тиск; БКК, блокатор кальцієвих каналів; СНзбФВ, 
серцева недостатність зі збереженою фракцією викиду; СНпзФВ, серцева недостатність із помірно зни-
женою фракцією викиду; AМP, антагоніст мінералокортикої дних рецепторів; РАС, ренін-ангіотензинова 
система; НЗКТГ2, натрій -глюкозний  котранспортер 2; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.
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добре переносять таке лікування. Для отримання 

додаткової інформації про лікування серцевої не-

достатності ми направляємо читачів до останніх 

рекомендацій ESC щодо діагностики та лікування 

гострої та хронічної серцевої недостатності [798].

9.8.5. Порушення серцевого ритму (включно з ФП)
Не всі пацієнти з порушенням серцевого рит-

му, включно з ФП, мають підвищений ризик сер-

цево-судинних захворювань, тому лікування АТ у 

пацієнтів із порушенням серцевого ритму повинно 

бути таким же, як і в загальній дорослій популяції 

[443]. Однак існує тісний зв’язок між підвищеним 

АТ і ризиком ФП, отже, забезпечення доброго 

контролю АТ є важливим [801, 802]. Лікування по-

рушень серцевого ритму має виконуватися відпо-

відно до рекомендацій, що стосуються цих станів 

[803].

9.9. Хронічне цереброваскулярне 
захворювання та/або когнітивні порушення

9.9.1. Роль артеріальної гіпертензії в хронічних 
цереброваскулярних захворюваннях

Гіпертензія є фактором ризику хронічного це-

реброваскулярного захворювання через її прямий 

вплив на структуру мозку та мікроциркуляторне 

русло. Це проявляється як транзиторна ішемічна 

атака (ТІА) та інсульт у гострому стані, але хроніч-

на гіпертензія може з часом призвести до прихова-

ного інсульту та ішемічних змін білої речовини, що 

призведе до зниження когнітивних функцій і про-

гресуючої судинної деменції [804–808]. Гіпертен-

зія також пов’язана з підвищеним ризиком хворо-

би Альцгеймера [809] і є фактором ризику розвитку 

ФП, серцевої недостатності та ХХН, які пов’язані 

з підвищеним ризиком розвитку когнітивних по-

рушень і деменції [810–813]. Для цілей цих реко-

мендацій дорослі з інсультом або ТІА в анамнезі та 

підвищеним АТ розглядаються як такі, що мають 

достатньо високий ризик, щоб розглядати призна-

чення їм медикаментозної терапії, що знижує АТ, 

як описано в розд. 8 і на центральній ілюстрації 

(рис. 19).

9.9.2. Лікування пацієнтів з інсультом або тран-
зиторною ішемічною атакою в анамнезі

У пацієнтів з ТІА та ішемічним інсультом в 

анамнезі лікування, що знижує АТ, знижує ризик 

будь-якого повторного інсульту на 20 % [814–817]. 

Етіологія інсульту може вплинути на ступінь зни-

ження ризику за допомогою фармакологічного 

лікування з більшим зниженням при синдромах 

внутрішньомозкового крововиливу та лакунарного 

ішемічного інсульту [818–820].

Більшість попередніх настанов рекомендують 

інтенсивне зниження АТ у пацієнтів з інсультом 

в анамнезі, як правило, із застосуванням комбі-

нованого лікування (інгібітор АПФ/БРА плюс 

або антагоніст кальцієвих каналів, або тіазид-

ний/тіазидоподібний діуретик) з початком тера-

пії одразу після ТІА і протягом кількох днів після 

ішемічного інсульту (див. додаткові дані онлайн 

та див. розд. 10.3 щодо гострого лікування АТ під 

час госпіталізації з приводу інсульту) [814, 815, 

821–824].

Схеми, що містять інгібітор АПФ і тіазидний /

тіазидоподібний  діуретик, можуть бути кращими 

за бета-блокатори з точки зору зниження ризи-

ку інсульту [825, 826]. Що стосується інтенсив-

ного контролю АТ після інсульту, який  зазвичай  

спрямований  на систолічний  АТ < 130 мм рт.ст., 

окремі дослідження були дещо непереконливими, 

але метааналіз показав зниження ризику повтор-

ного інсульту на 22 % у групі інтенсивного лікуван-

ня, рандомізованій до цільового систолічного АТ 

нижче за 120 мм рт.ст. [543, 824, 827, 828]. Засте-

реження щодо цієї  рекомендації  стосуватимуться 

ослаблених пацієнтів, у яких частота інсульту та 

повторного інсульту значно вища, ніж у загальній  

популяції , і які більш чутливі до побічних ефектів 

препаратів, що знижують АТ (див. розд. 9.3) [596, 

606, 607, 829]. 

9.9.3. Лікування пацієнтів із хронічними церебро-
васкулярними захворюваннями та когнітивними по-
рушеннями 

Лікування гіпертензії є ключовим механізмом 

для зменшення глобального тягаря деменції на 

популяційному рівні [830]. Епідеміологічні дослі-

дження показали зв’язок між гіпертензією серед-

нього віку та розвитком зниження когнітивних 

функцій у старшому віці, наприклад, гіпертензія 

середнього віку підвищує відносний ризик демен-

ції протягом усього життя на 20–54 % [831–837]. 

В одному обсерваційному метааналізі виявлено 

підвищений ризик деменції при систолічному АТ 

> 130 мм рт.ст. [831].

Докази щодо зниження АТ для зниження ри-

зику деменції  обмежені через гетерогенність до-

сліджуваних популяцій , використовувані методи 

когнітивного тестування та різноманітне викорис-

тання деменції  чи когнітивних порушень або обох 

як основного результату [838, 839]. Результати 

окремих досліджень неоднозначні (див. додаткові 

дані онлай н) [264, 839–843]. Дослідження впливу 

лікування, що знижує АТ, на інтенсивність білої  

речовини дій шли висновку, що пацієнти в групі 

інтенсивного контролю мали менше накопичен-

ня інтенсивності білої  речовини, ніж у групі стан-

дартного лікування [841, 844]. Дослідження, у які 

були включені особи з інсультом і ТІА, повідо-

мили про зниження ризику деменції  та зниження 

когнітивних функцій  у групі активного лікування, 

але неоднозначний  сигнал був лише для деменції  

[841, 845]. Однак окремі дослідження, можливо, 

було недостатньо потужними, і останні метаана-

лізи дій сно переконливо підтверджують ефектив-

ність у зниженні деменції  за допомогою лікування, 
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що знижує АТ [610, 611]. Дій сно, ці метааналізи 

повідомляли про зниження ризику випадкової  

деменції  або когнітивних порушень зі зниженням 

АТ на 7–13 % [610, 611]. У той  час як одне випро-

бування показало перевагу БКК тривалої  дії  [264], 

незрозуміло, чи є будь-який  засіб для зниження АТ 

першої  лінії  кращим для профілактики деменції  та 

когнітивних порушень [846, 847]. 

Роль конкуруючих механізмів ризику, включно 

з ортостатичною гіпотензією [848] і варіабельніс-

тю АТ [849], може бути важливим фактором при 

прий нятті рішень щодо лікування для людей  зі 

слабкістю, мультиморбідністю та/або хронічними 

цереброваскулярними захворюваннями. 

9.10. Аортопатія 
9.10.1. Коарктація аорти 
Коарктація аорти пов’язана із серцево-су-

динними захворюваннями в довгостроковій  пер-

спективі, навіть після раннього хірургічного або 

черезшкірного лікування. Най поширеніші усклад-

нення пов’язані з гіпертензією, яка характерна 

для коарктації  аорти. Якщо коарктацію аорти не 

лікувати, у пацієнтів часто розвивається тяжка гі-

пертензія та ОГПОМ (особливо ГЛШ і дисфунк-

ція лівого шлуночка, аортопатія та церебровас-

кулярні ускладнення) [850–852]. Офіцій них РКД 

для визначення оптимального медикаментозного 

лікування гіпертензії  при коарктації  аорти не про-

водилося, тому пацієнтів, які не підходять або не 

прой шли оперативне втручання, слід лікувати від 

гіпертензії , дотримуючись основного алгоритму 

для загальної  популяції .

9.10.2. Аортопатія, пов’язана з двостулковим 
аортальним клапаном

Двостулковий  аортальний  клапан є най пошире-

нішою вродженою вадою серця, яка іноді пов’язана 

з аортопатією або коарктацією аорти. Захворюван-

ня двостулкового аортального клапана пов’язане з 

підвищеним ризиком порушення функції клапана 

та несприятливих аортальних подій  [853, 854]. Цей  

ризик посилюється гіпертензією. Окрім розширен-

ня аорти та утворення аневризми, захворювання 

двостулкового аортального клапана також є факто-

ром ризику розшарування та розриву аорти [855]. 

Артеріальний  тиск необхідно ретельно вимірювати 

та контролювати [856].

9.10.3. Запобігання дилатації  та розшаруванню 
аорти в пацієнтів з високим ризиком

Невелике розширення висхідної  аорти або коре-

ня аорти часто асоціюється з хронічною гіпертензі-

єю та ОГПОМ. Додаткову причину аортопатії  (син-

дром двостулкового клапана, коарктація, Марфана 

або інші) слід розглядати в більш тяжких випадках 

[857]. Пацієнти з дилатацією аорти повинні мати 

оптимальний  контроль АТ відповідно до основного 

алгоритму для загальної  популяції  гіпертензії . У па-

цієнтів із синдромом Марфана профілактичне за-

стосування БРА, інгібіторів АПФ або бета-блокато-

рів може зменшити ускладнення або прогресування 

розширення аорти [857–860]. Більше інформації  до-

ступно в Рекомендаціях ESC 2024 року щодо лікуван-

ня захворювань периферичних артерій  і аорти [861]. 

9.11. Різні етнічні групи 
Приплив і розселення мігрантів у Європі спри-

яли зростанню регіонального населення та змінам 

й ого складу [862]. Населення етнічних меншин 

непропорцій но страждає від гіпертензії  та опосе-

редкованих гіпертензією ускладнень порівняно з 

історично корінними європей цями, при цьому дані 

свідчать про те, що жінки-мігрантки особливо враз-

ливі [536, 863]. Зокрема, гіпертензія більш поши-

рена в осіб африканського походження [863, 864]. 

Переважна група європей ської  чорної  етнічної  при-

належності походить з Африки на південь від Саха-

ри [863], але специфічні дослідження з лікування та 

контролю гіпертензії  в цій  популяції  відсутні, і дані 

часто екстраполюються з досліджень афроамери-

канського населення [864]. Це припущення вима-

гає обережності, оскільки, й мовірно, існують від-

мінності між цими популяціями щодо ризику ССЗ, 

економічного та соціального статусу [865, 866], а та-

кож відповіді на препарати, що знижують АТ [867]. 

Чорношкірі пацієнти мають більшу поширеність 

гіпертензії  з низьким рівнем реніну, чутливої до солі, і 

можуть бути більш схильні до ОГПОМ, ніж білі паці-

єнти, можливо, частково через підвищену жорсткість 

Таблиця рекомендацій 28. Рекомендації щодо лікування артеріальної гіпертензії у пацієнтів 
із хронічними цереброваскулярними захворюваннями та когнітивними порушеннями

Рекомендації Класa Рівеньb

Рекомендується, щоб стратегія лікування антигіпертензивними препаратами для 
запобігання повторному інсульту включала блокатор РАС плюс БКК або тіазидо-
подібний діуретик [820, 823, 825, 826]

І А

У пацієнтів із підтвердженим АТ  130/80 мм рт.ст. з ТІА або інсультом в анам-
незі рекомендовано цільове значення систолічного АТ до 120–129 мм рт.ст. для 
зменшення ризику ССЗ, якщо таке лікування добре переноситься [824, 827, 828]

І А

АТ, артеріальний  тиск; БКК, блокатори кальцієвих каналів; ССЗ, серцево-судинні захворювання; РАС, 
ренін-ангіотензинова система; ТІА, транзиторна ішемічна атака; a — клас рекомендацій; b — рівень 
доказовості.
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судин [864, 868, 869]. Обмеження споживання солі, 

тіазидні або тіазидоподібні діуретики та БКК виявля-

ються особливо корисними для темношкірих пацієнтів 

з гіпертензією, тоді як монотерапія блокаторами РАС 

може бути менш ефективною [870–873]. Якщо необхід-

на комбінована терапія, у нещодавньому РКД, проведе-

ному в краї нах Африки на південь від Сахари, амлоди-

пін плюс гідрохлортіазид або периндоприл виявилися 

однаково ефективними та перевершують, відповідно, 

гідрохлортіазид плюс периндоприл [874]. Коли блока-

тори РАС використовуються в комбінованій  терапії , 

БРА можуть бути кращими за інгібітори АПФ, оскіль-

ки ангіоневротичний  набряк частіше виникає при за-

стосуванні інгібіторів АПФ у темношкірих пацієнтів. 

Незважаючи на певний  нещодавній про-

грес [875], даних про епідеміологію та лікування 

гіпертензії  в пацієнтів, що іммігрували до Європи, 

все ще бракує [863, 875–877]. 

9.12. Нічна гіпертензія 
9.12.1. Визначення
Нічна гіпертензія визначається як нічний  АТ 

> 120 мм рт.ст. систолічний та/або > 70 мм рт.ст. 

діастолічний за 24 год. Нічна гіпертензія може ви-

никати як стій ка денно-нічна гіпертензія або ізо-

льована нічна гіпертензія (денний  АТ < 135/85 мм 

рт.ст. на 24-годинному АТМ). Фізіологічно очіку-

ється зниження АТ під час сну на 10–20 % відносно 

денного АТ [878]. Нічне зниження класифікують 

на чотири групи [879, 880]: 

— зворотне зниження (riser): нічне підвищення 

АТ (співвідношення ніч/день > 1,0);

— без зниження (non-dipper): нічне зниження 

АТ на < 10 % (або співвідношення ніч/день > 0,9 

і  1,0); 

— нормальне зниження (normal dipping): знижен-

ня нічного АТ на > 10 % і < 20 % (або співвідношен-

ня ніч/день від 0,8 до 0,9); 

— екстремальне зниження (extreme dipping): по-

мітне зниження нічного АТ на > 20 % (або співвід-

ношення нічного і денного АТ < 0,8). 

Пацієнти з нічною гіпертензією можуть бути 

dippers або non-dippers. Варто відзначити, що дов-

готривала відтворюваність моделей  зниження 

(dipping) виглядає низькою [881, 882]. 

9.12.2. Епідеміологія 
Нічна гіпертензія спостерігалася у половини па-

цієнтів з гіпертензією [883–886], і вона пов’язана зі 

збільшенням ОГПОМ [883], порушенням функції  

нирок, цукровим діабетом [887]. Нічна гіпертен-

зія, здається, більш поширена серед темношкірого 

[888–890] і азіатського [891, 892] населення. Мас-

кована неконтрольована гіпертензія, яка виникає в 

30 % пацієнтів, які лікуються з приводу гіпертензії , 

частіше спричинена погано контрольованим ніч-

ним АТ, ніж денним АТ при АМАТ [893].

Фактори навколишнього середовища, включно 

з тривалістю сну та підвищеною вологістю [894], 

ніктурією [895], СОАС [896], ожирінням, вели-

ким споживанням солі в пацієнтів, чутливих до 

солі [897], ортостатичною гіпотензією, вегетатив-

ною дисфункцією, ХХН [898–900], діабетичною 

ней ропатією/діабетом [901], і старість [62] пов’язані 

зі статусом non-dipping. Крім того, нічна гіпертензія 

та відсутність нічного зниження АТ частіше спосте-

рігаються при вторинній  гіпертензії  [902, 903]. 

9.12.3. Артеріальний  тиск у нічний  час як фактор 
ризику серцево-судинних захворювань

Нічна гіпертензія є фактором ризику несприятли-

вих серцево-судинних подій  [904], цереброваскуляр-

них захворювань, у тому числі інсульту [905] і смерт-

ності від серцево-судинних захворювань [891, 906, 

907]. Нічний  АТ може надати більше прогностичної  

інформації , ніж денний  АТ, оскільки він менше зале-

жить від фізичної  активності. Non-dipping [908–910] 

і reverse dipping (нічне підвищення АТ) також може 

бути пов’язане з підвищеним ризиком ССЗ [62, 

910–913]. Підвищення АТ у нічний  час пов’язане 

з підвищеним ризиком розвитку деменції  та хво-

роби Альцгей мера в літніх чоловіків [914]. Є також 

деякі докази того, що екстремальне зниження АТ, 

особливо в пацієнтів, які не отримували лікування, 

пов’язане з підвищеним ризиком ССЗ [35, 886]. 

9.12.4. Лікування нічної  гіпертензії  
Немає надій них доказів того, що препарати для 

зниження АТ слід регулярно прий мати перед сном. 

Добові режими введення препарату обговорюють-

ся в розд. 8.3.4. У пацієнтів із вторинною гіпер-

тензією слід лікувати основну причину гіпертензії 

(СОАС, первинний  альдостеронізм), як описано в 

розд. 9.14. 

9.13. Резистентна гіпертензія
9.13.1. Визначення резистентної  гіпертензії 
Резистентну гіпертензію визначають як АТ, що за-

лишається вище від цільового значення, незважаючи 

на прийом трьох або більше препаратів різних класів 

Таблиця рекомендацій 29. Рекомендації щодо лікування гіпертензії в різних етнічних групах

Рекомендації Класa Рівеньb

У темношкірих пацієнтів із країн Африки на південь від Сахари, яким потрібне 
лікування для зниження АТ, слід розглянути комбіновану терапію, що включає 
БКК у поєднанні з тіазидним діуретиком або блокатором РАС [874]

ІІа В

АТ, артеріальний  тиск; БКК, блокатори кальцієвих каналів; РАС, ренін-ангіотензинова система; a — клас 
рекомендацій; b — рівень доказовості.
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для зниження АТ у максимально переносимих дозах, 

один з яких є діуретиком (табл. 11) [915]. Резистентну 

гіпертензію слід лікувати в спеціалізованих центрах, 

які мають досвід і ресурси, щоб виключити псевдоре-

зистентну гіпертензію (тестування на прихильність) і 

причини вторинної  гіпертензії  [916]. 

9.13.2. Нефармакологічні втручання
Дослідження «Лікування резистентної  гіпертен-

зії  з використанням модифікації  способу життя для 

зміцнення здоров’я» (TRIUMPH) продемонстру-

вало значне клінічне й амбулаторне зниження АТ 

у пацієнтів із резистентною гіпертензією, які брали 

участь у 4-місячному втручанні в спосіб життя, що 

включало дієту та фізичні вправи в рамках програ-

ми реабілітації  серця [917]. 

9.13.3. Фармакологічні втручання 

Рекомендується лікування резистентної  гіпер-

тензії  за допомогою фіксованих комбінації , щоб 

зменшити тягар прий ому таблеток, тим самим під-

вищуючи прихильність до препарату та наполегли-

вість [492]. 

Оскільки резистентна гіпертензія часто, осо-

бливо при ХХН [918], являє собою стан затримки 

солі та збільшення об’єму внаслідок відносного 

надлишку альдостерону [516, 919, 920], контроль 

АТ можна поліпшити шляхом заміни гідрохлорті-

азиду на тіазидподібні діуретики тривалої  дії , такі 

як хлорталідон [921, 922]. Однак нещодавнє до-

слідження хлорталідону проти гідрохлортіазиду, 

яке, імовірно, включало значну частку дорослих із 

резистентною гіпертензією, не продемонструвало 

жодної  різниці в результатах систолічного АТ або 

серцево-судинних захворювань між двома пре-

паратами. У підгрупі пацієнтів із ССЗ в анамнезі 

спостерігалася сильна тенденція до позитивного 

впливу хлорталідону на наслідки ССЗ [447]. Слід 

зазначити, що ризик гіпокаліємії  був вищим у групі 

хлорталідону, ніж у групі гідрохлортіазиду [447]. У 

пацієнтів із ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 для лікування 

резистентної  гіпертензії  необхідний  адекватно від-

титрований петльовий  діуретик. 

Більшість пацієнтів із резистентною гіпертензі-

єю потребують додавання препаратів для зниження 

АТ не першого ряду (рис. 22). З них насамперед слід 

розглянути низькі дози спіронолактону (25–50 мг на 

добу) [459, 515, 923–925]. У пацієнтів із резистент-

ною гіпертензією та цукровим діабетом 2-го типу спі-

ронолактон (25–50 мг на добу) знижував АТ та аль-

бумінурію [926]. Застосуванню спіронолактону може 

перешкодити обмежена переносимість через антиан-

дрогенні побічні ефекти, що призводять до болючості 

грудей  або гінекомастії  (приблизно в 6 %), імпотенції  

в чоловіків і порушень менструального циклу в жінок 

[927]. Ефективність і безпека спіронолактону для лі-

кування резистентної  гіпертензії  ще не встановлені 

в пацієнтів зі значним порушенням функції  нирок. 

Крім того, спіронолактон, особливо на додаток до 

інгібіторів РАС, підвищує ризик гіперкаліємії  [927, 

928]. Тому спіронолактон слід обмежити пацієнтам 

із ШКФ  30 мл/хв/1,73 м2 і концентрацією калію в 

плазмі ≤ 4,5 ммоль/л [459]. Стерої дні блокатори МКР 

протипоказані пацієнтам із ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2. 

Необхідно контролювати електроліти сироватки кро-

ві та функцію нирок відразу після початку лікування 

та часто після цього. У пацієнтів із резистентною 

гіпертензією та ХХН (рШКФ 25–45 мл/хв/1,73 м2) 

пероральний  патиромер, що зв’язує калій , дозволив 

більшій  кількості пацієнтів продовжувати лікування 

спіронолактоном [929]. 

Якщо спіронолактон погано переноситься че-

рез антиандрогенні побічні ефекти, можна вико-

ристовувати еплеренон. Якщо використовується 

еплеренон, для досягнення ефекту зниження АТ 

можуть знадобитися більш високі дози (тобто 50– 

200 мг на день) і дозування двічі на день [503]. Слід 

зазначити, що еплеренон не ліцензований  для лі-

кування гіпертензії  в багатьох краї нах. 

Якщо бета-блокатори ще не призначені за ва-

гомими показаннями, слід розглянути можли-

вість лікування резистентної  гіпертензії , хоча ї хній  

ефект щодо зниження АТ виявляється менш по-

тужним, ніж у спіронолактону, у разі резистентної  

гіпертензії  [459].

Щодо амілориду і клонідину є дані, які свідчать 

про те, що вони настільки ж ефективні, як і спіро-

нолактон, для зниження АТ, хоча для них бракує 

даних про результати. Неповний  перелік додат-

кових препаратів, які іноді використовуються для 

зниження АТ, включає інші препарати центральної  

дії , що знижують АТ (наприклад, метилдопа), гі-

дралазин, аліскірен, міноксидил, тріамтерен і 

петльові діуретики (рис. 22) [515, 516]. Як зазнача-

лося раніше, застосування міноксидилу часто обме-

жується побічними ефектами. 

9.13.4. Апарати для зниження артеріального 
тиску 

Було досліджено кілька пристрої в для лікуван-

ня резистентної  гіпертензії . З них най більше до-

казів доступно для катетерної  денервації  нирок. Як 

обговорювалося в розд. 8.6.1, було опубліковано 

кілька рандомізованих плацебо-контрольованих 

досліджень, які демонструють ефективність зни-

ження АТ протягом 24 годин для радіочастотної  

та ультразвукової  денервації  нирок при широкому 

спектрі гіпертензії , включно з резистентною гіпер-

тензією [568, 585]. Інші пристрої  все ще досліджу-

ються і не рекомендуються для звичай ного вико-

ристання в клінічній  практиці (розд. 8.6.2). 

9.14. Лікування специфічних причин вторинної  
гіпертензії  

9.14.1. Загальні принципи 
Ці рекомендації  описуватимуть лише загаль-

ні принципи ведення най більш поширених форм 

вторинної  гіпертензії . При більш рідкісних формах 
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Рисунок 22. Лікування резистентної гіпертензії

вторинної  гіпертензії  пацієнтів слід направляти до 

спеціалізованих центрів гіпертензії . 

За визначенням, вторинну гіпертензію здебільшо-

го слід лікувати, коли ї ї  причину було однозначно ви-

значено й усунено. Однак у клінічній  практиці це не 

завжди так. Ремоделювання судин, загальна риса при 

відстроченій діагностиці вторинної  гіпертензії , впливає 

на функцію нирок і може бути причиною залишкового 

високого АТ у деяких пацієнтів із вторинною гіпертен-

зією. Швидкість одужання вище, якщо діагноз ставить-

ся на ранніх стадіях захворювання. Най більш поширені 

форми вторинної  гіпертензії  перераховані в табл. 13. 

9.14.2. Первинний  альдостеронізм 
Первинний  альдостеронізм (синдром Кон-

на) є най більш поширеною формою вторинної  

гіпертензії . Лікування первинного альдостероніз-

му залежить від й ого підтипу, зокрема від одно-

стороннього або двостороннього ураження над-

ниркових залоз, оскільки односторонні форми 

піддаються хірургічному лікуванню, а останні по-

требують довічного лікування. При спорадичних 

формах односторонній  первинний  альдостеронізм 

відрізняють від двостороннього первинного альдос-

теронізму за допомогою проби з надниркової  вени 

або функціональної  візуалізації  з радіоактивно мі-

ченими маркерами [930–932]. У набагато менш по-

ширених сімей них формах (що потребують збору 

сімей ного анамнезу) необхідне генетичне тестуван-

ня на мутації  зародкової  лінії  [933]. 

Для одностороннього первинного альдосте-

ронізму зазвичай  розглядають хірургічне вида-

лення ураженої надниркової  залози, за винятком 

випадків, коли пацієнт старшого віку або має су-
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Таблиця рекомендацій 30. Рекомендації щодо лікування резистентної гіпертензії 
(див. таблиці доказів 42 і 43)

Рекомендації Класa Рівеньb

У пацієнтів із резистентною гіпертензією та неконтрольованим АТ, незважаючи на 
терапію першої лінії, що знижує АТ, слід розглянути можливість додавання спіроно-
лактону до існуючого лікування [459, 515]

ІІа В

Пацієнтам із резистентною гіпертензією, у яких спіронолактон неефективний або не 
переноситься, слід враховувати лікування еплереноном замість спіронолактону [503] 
або додавання бета-блокатора, якщо це ще не було показано [459], а потім — анти-
гіпертензивний препарат центральної дії [515], альфа-блокатор [515], гідралазин або 
калійзберігаючий діуретик [516]

ІІа В

Для зниження АТ, а також якщо це виконується в центрі середнього та високого 
об’єму виконання процедур, для пацієнтів із резистентною гіпертензією, у яких АТ 
не контролюється, незважаючи на прийом комбінації трьох антигіпертензивних пре-
паратів і які віддають перевагу проведенню процедури денервації ниркових артерій, 
можна розглянути катетерну денервацію ниркових артерій після спільного обгово-
рення ризику та користі та міждисциплінарної оцінки [564, 566–568, 586–590]

ІІb B

АТ, артеріальний  тиск; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

путні захворювання. Хірургічне втручання не є 

варіантом лікування двостороннього первинного 

альдостеронізму. Медичне лікування в даний  час 

базується на блокаторах MКР. Серед блокаторів 

МКР спіронолактон є най більш доступним. Ефек-

тивну дозу, зазвичай  50–100 мг один раз на добу, 

можна титрувати до 300–400 мг один раз на добу, 

якщо необхідно. Еплеренон також використову-

ється, і, незважаючи на те, що він менш потужний , 

ніж спіронолактон, і потребує прий ому двічі на 

день, він має перевагу, оскільки спричиняє менше 

гінекомастії  та еректильної  дисфункції  в чоловіків 

[934]. 

Сучасні препарати, такі як нестерої дні блокато-

ри МКР фінеренон і екзаренон та інгібітор альдо-

стеронсинтази баксдростат, які знижують АТ при 

резистентній  гіпертензії  [326, 474], також тесту-

ються для лікування первинного альдостеронізму. 

Із сімей них форм лише первинний  альдостеронізм, 

який  можна вилікувати глюкокортикої дами, тепер 

перекласифікований  як сімей ний  гіперальдостеро-

нізм типу 1, можна відкоригувати дексаметазоном 

[935], зазвичай  з низькими дозами, які не мають 

глюкокортикої дних ефектів і можуть безпечно ви-

користовуватися під час вагітності [936]. Для отри-

мання детальної  інформації  читачам пропонується 

ознай омитися з останніми рекомендаціями щодо 

первинного альдостеронізму [328, 329].

9.14.3. Реноваскулярна гіпертензія 
Пацієнти з РВГ повинні в першу чергу отриму-

вати медикаментозну терапію для зниження АТ. 

Черезшкірна транслюмінальна ниркова ангіоплас-

тика (ЧТНА) без стентування є методом вибору 

при фібромускулярній дисплазії  та може відновити 

нирковий  перфузій ний  тиск і знизити АТ [937]. Коли 

це неможливо, препаратами вибору для лікування є 

блокатори РАС, але вони вимагають ретельного мо-

ніторингу функції  нирок протягом тривалого часу, 

оскільки можуть спричинити гостру ниркову недо-

статність у пацієнтів із значним двостороннім сте-

нозом або стенозованою єдиною функціонуючою 

ниркою. Слід також враховувати можливе ураження 

сонної , коронарної  та інших великих артерій , що 

може призвести до їх розшарування, якщо АТ не 

контролюється, оскільки фібромускулярна диспла-

зія тепер визнана системним захворюванням, що 

вражає декілька судинних русел. 

Пацієнти зі значним атеросклеротичним сте-

нозом ниркової  артерії  мають дуже високий  ризик 

серцево-судинних захворювань і ниркових усклад-

нень. ЧТНА та стентування рекомендується про-

водити в центрах, що мають досвід, через високий  

ризик рестенозів. На жаль, незважаючи на те, що 

ці дослідження охоплювали не лише пацієнтів із 

справді значним атеросклеротичним ураженням 

ниркових артерій (РВГ), публікації деяких дослі-

джень з нульовим результатом [938, 939] знизили 

ентузіазм щодо дослідження атеросклеротично-

го стенозу ниркових артерій. Це може призвести 

до більш неконтрольованої  гіпертензії , рецидиву 

швидкого набряку легень (синдром Пікерінга) та 

погіршення функції  нирок, що зрештою призведе 

до термінальної  ниркової  недостатності [940].

9.14.4. Феохромоцитома/парагангліома 
Феохромоцитоми є рідкісними пухлинами 

надниркових залоз, які виділяють катехоламі-

ни і присутні у < 0,2 % пацієнтів з гіпертензією. 

Невеликий  відсоток (< 10 %) пухлин, що проду-

кують катехоламіни, є екстранаднирковими і по-

ходять від симпатичних і несимпатичних нервів. 

Понад 35 % несиндромальних парагангліом (ПГ) 

викликані мутаціями зародкової  лінії  [338]. Ці 

мутації  слід перевіряти на причини, тому що, коли 

вони виявлені, вони можуть стимулювати лікуван-

ня пробанда та сім’ї , а також інформувати про ви-

бір функціональної  візуалізації . Крім того, деякі 
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Таблиця рекомендацій 31. Рекомендації щодо лікування гіпертензії у пацієнтів із реноваскулярною 
гіпертензією (див. таблиці доказів 44 і 45)

Рекомендації Класa Рівеньb

Для пацієнтів з гіпертензією та гемодинамічно значущим стенозом ниркової 
артерії внаслідок фіброзно-м’язової дисплазії слід розглянути ангіопластику 
ниркової артерії без стентування [941]

ІІа С

Ангіопластика та стентування ниркової артерії можуть бути розглянуті у пацієн-
тів із гемодинамічно значущим атеросклеротичним стенозом ниркової артерії 
(стеноз 70–99 % або 50–69 % із постстенотичною дилатацією та/або значним 
трансстенотичним градієнтом тиску) і з наступними станами:
— рецидивуючі напади серцевої недостатності, нестабільна стенокардія або 
раптові напади набряку легень, незважаючи на максимально переносиму ме-
дикаментозну терапію;
— резистентна гіпертензія;
— АГ із незрозумілою односторонньою маленькою ниркою або ХХН;
— двосторонній стеноз ниркової артерії або однобічний стеноз ниркової артерії 
в одній життєздатній нирці [942, 943]

ІІb С

У хворих із показаннями до реваскуляризації ниркової артерії та технічно не-
здійсненною або невдалою ангіопластикою та стентуванням ниркової артерії 
можна розглянути відкриту хірургічну реваскуляризацію

ІІb С

Ангіопластика ниркової артерії не рекомендована пацієнтам без підтверджено-
го гемодинамічно значимого стенозу ниркової артеріїc [938, 939]

ІІІ А

ХНН, хронічна хвороба нирок;  a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості; c — гемодинамічно зна-
чущий стеноз зазвичай визначається звуженням просвіту на > 70 % або на 50–70 % із постстенотичною 
дилатацією.

мутації  зародкової  лінії , такі як ті, що включають 

сукцинатдегідрогеназу В, несуть ризик злоякісних 

пухлин надниркових залоз [301, 336]. 

Симпатичні ПГ зазвичай  секретуються та про-

являються при хронічній , епізодичній  або лабільній  

гіпертензії . Адренергічні кризи викликають невід-

кладні гіпертензивні стани, і ї х слід лікувати вну-

трішньовенним (в/в) альфа-1-блокатором, таким як 

фентоламін, доксазозин, теразозин або лабеталол. 

При внутрішньовенному введенні (1–2 мг/кг) двічі 

на тиждень у вигляді болюсу протягом 1 хвилини з на-

ступною безперервною інфузією лабеталол також має 

властивості альфа-блокатора та має перевагу, оскіль-

ки дозволяє титрувати інфузію на основі відповіді АТ і 

дозволяє уникнути тахікардії  через бета-блокаду. 

Виявлення однієї  пухлини вимагає хірургічного 

видалення після відповідної  фармакологічної  під-

готовки, оскільки секреція ПГ може спричинити 

летальні випадки без попередження. Введення до-

ксазозину або теразозину з подальшим бета-блока-

тором зазвичай  контролює АТ і адренергічні кризи. 

Оскільки ПГ пов’язані з перерозподілом об’єму від 

периферії  до серцево-легеневої  системи [944], паці-

єнти з ПГ мають периферичну гіповолемію, що нара-

жає ї х на ризик глибокої  гіпотензії , особливо одразу 

після видалення пухлини. Тому слід ретельно конт-

ролювати введення достатньої  кількості рідини. 

9.14.5. Синдром обструктивного апное сну 
Лікування цього поширеного стану має ґрун-

туватися на результатах полісомнографічного до-

слідження, яке має надати значення АГІ (середня 

кількість епізодів на годину) і положення сну, у 

якому виникають епізоди апное-гіпопное. Для лег-

кого СОАС (АГІ < 15) зазвичай  достатньо втрати 

ваги та поради щодо гігієни сну. При помірному 

(AГI 15–30) і тяжкому (AГI > 30) СОАС показаний  

постій ний  позитивний  тиск у дихальних шляхах 

(CPAP-терапія), який  зазвичай  поліпшує контроль 

АТ і допомагає усунути резистентну гіпертензію. 

Якщо CPAP не переноситься, слід визначити місце 

обструкції  верхніх дихальних шляхів за допомогою 

обстеження вуха, горла та носа з ендоскопією сну 

під впливом медикаментів як потенцій ний крок до 

коригувальної  операції . 

9.14.6. Медикаментозна гіпертензія 
Безрецептурні препарати, призначені препарати 

та зловживання наркотиками (рекреацій ні речови-

ни та зловживання наркотиками) можуть спричи-

нити гіпертензію (додаткові дані онлай н, табл. S4). 

9.14.6.1. Гіпертензія, спричинена прийомом про-
типухлинних препаратів  

Зростає кількість доказів того, що хоча сучас-

ні протипухлинні й антиангіогенні препарати по-

ліпшують виживаність у випадку раку, вони також 

можуть спричинити гіпертензію (додаткові дані 

онлай н, табл. S4). Це особливо помітно в пацієн-

тів, які прий мають інгібітори фактора росту ендо-

телію судин, у яких АТ підвищується на 80–90 % 

[945]. Інгібітори тирозинкінази та інгібітори про-

теасоми також підвищують АТ, як і ад’ювантна те-

рапія (кортикостерої ди, інгібітори кальциневрину, 

нестерої дні протизапальні засоби та антиандро-

генна гормональна терапія). Гіпертензія, виклика-

на протипухлинними препаратами, часто обмежує 
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дозу і може бути оборотною після переривання або 

припинення терапії . Немає клінічних випробувань, 

заснованих на доказах, спеціально спрямованих на 

пацієнтів, у яких розвивається гіпертонія внаслідок 

лікування раку. Рекомендується, щоб лікування 

гіпертензії  у цих пацієнтів було таким же, як і для 

загальної  популяції  [945, 946]. Ведення цих склад-

них пацієнтів вимагає багатопрофільної  медичної  

допомоги за участю онкологів, гіпертензіологів, 

кардіологів і нефрологів [945, 946], як зазначено 

в Рекомендаціях ESC щодо кардіоонкології  2022 

року [946]. 

9.14.7. Інші форми вторинної  гіпертензії  
Інші форми вторинної  гіпертензії , такі як ге-

нетичні причини гіпертензії  (синдром Ліддла, 

глюкокортикої дний  альдостеронізм), надли-

шок лакриці, синдром Кушинга, захворювання 

щитоподібної  залози, гіперпаратиреоз, коарктація 

аорти та акромегалія, зустрічаються рідко. По-

страждалих пацієнтів слід направляти до спеціалі-

зованих центрів для лікування. 

10. Гостре та короткочасне зниження 
артеріального тиску
10.1. Гостра корекція артеріального тиску 
при невідкладних гіпертензивних станах

10.1.1. Визначення та характеристика невідклад-
них станів при гіпертензії

Невідкладний стан при гіпертензії визначається 

як рівень АТ  180/110 мм рт.ст. (див. рис. 10), асо-

ційований із гострим ОГПОМ, часто за наявності 

відповідних симптомів. Гіпертензивні невідкладні 

стани є потенційно небезпечними для життя та ви-

магають негайного та обережного втручання для 

зниження АТ, часто за допомогою терапії із вну-

трішньовенним введенням. 

Симптоми невідкладних станів при гіпертензії 

залежать від уражених органів і можуть включати 

головний біль, розлади зору, біль у грудях, задиш-

ку, запаморочення та інші неврологічні розлади. У 

пацієнтів із гіпертензивною енцефалопатією сон-

ливість, млявість, тоніко-клонічні судоми та кор-

кова сліпота можуть передувати втраті свідомості; 

однак вогнищеві неврологічні ураження зустріча-

ються рідко і повинні викликати підозру на інсульт. 

Як зазначено в розд. 7, ми визначаємо ОГПОМ у 

пацієнтів із хронічно підвищеним АТ або гіпертен-

зією як наявність специфічних серцевих, судинних 

і ниркових змін [31, 159]. Однак в умовах невід-

кладних станів при гіпертензії більш гострі прояви 

пошкодження органів є важливими для лікування.

До гострих проявів ураження органів належать:

— хворі із тяжкою гострою артеріальною гіпер-

тензією, пов’язаною із іншими клінічними стана-

ми, які, імовірно, вимагають термінового знижен-

ня АТ, наприклад гострий початок розшарування 

аорти, гостра ішемія міокарда, еклампсія або го-

стра серцева недостатність;

— злоякісна гіпертензія, яка визначається як 

екстремальне підвищення АТ і гостре мікросудин-

не ураження (мікроангіопатія), що вражає різні 

органи [947]; характерною ознакою цього стану є 

фібриноїдний некроз дрібних артерій у нирках, сіт-

ківці та головному мозку. Гостра мікроангіопатія 

зазвичай клінічно характеризується ретинопатією 

(точкові крововиливи, ватні плями та/або набряк 

сосочка зорового нерва). Інші прояви мікроангіо-

патії включають дисеміноване внутрішньосудинне 

згортання крові, енцефалопатію (приблизно в 15 % 

випадків), гостру серцеву недостатність і різке по-

гіршення функції нирок;

— пацієнти із раптовою тяжкою гіпертензією 

внаслідок феохромоцитоми, що може призвести до 

серйозного гострого ураження органів.

Термін «невідкладний стан при гіпертензії» 

описує тяжку гіпертензію в пацієнтів без клінічних 

ознак гострого ураження органів. Хоча ці пацієнти 

потребують зниження АТ, вони зазвичай не потре-

бують госпіталізації, а зниження АТ найкраще до-

сягти за допомогою пероральних препаратів відпо-

відно до алгоритму медикаментозного лікування, 

наведеного в розд. 8. Однак цим пацієнтам може 

знадобитися більш терміновий амбулаторний 

огляд, щоб переконатися, що їхній АТ контролю-

ється.

Гостре та значне підвищення АТ іноді може 

бути спровоковане застосуванням симпатомімети-

ків, таких як метамфетамін або кокаїн, коли також 

потрібна обережність щодо використання бета-

блокаторів для його зниження. Багато пацієнтів у 

відділеннях невідкладної допомоги із гострим бо-

лем або дистресом можуть мати різко підвищений 

АТ, який нормалізується, коли біль і дистрес зни-

кають, замість того щоб вимагати будь-якого спе-

ціального втручання виключно для зниження АТ. 

Діагностичне обстеження необхідне пацієнтам із 

підозрою на невідкладну гіпертензію (див. додат-

кові дані онлайн, табл. S12).

10.1.2. Невідкладне лікування гіпертензивних 
кризів

Основні міркування при виборі лікування:

(1) Встановлення ураженого органа(-ів)-

мішені(-ей) і чи потребують такі ураження будь-

яких додаткових спеціальних втручань, крім зни-

ження АТ.

(2) Визначення наявності провокаційної при-

чини різкого підвищення АТ та/або іншого супут-

нього стану здоров’я, який може вплинути на план 

лікування (наприклад, вагітність). 

(3) Рекомендований час і ступінь зниження АТ, 

необхідні для досягнення безпечного рівня АТ.

Швидке та неконтрольоване або надмірне зни-

ження АТ не рекомендується при невідкладних 

станах при гіпертензії, оскільки це може призвести 

до подальших ускладнень. Хоча в/в введення ліків 

рекомендоване при більшості невідкладних станів 
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при гіпертензії, пероральна терапія інгібіторами 

АПФ, БРА або бета-блокаторами (препарати ко-

роткої дії, такі як каптоприл або метопролол) та-

кож може бути ефективною. Однак слід застосо-

вувати низькі початкові дози, оскільки ці пацієнти 

можуть бути дуже чутливими до таких засобів, і 

лікування повинно проводитися в стаціонарі. По-

дальші детальні відомості про клінічне лікування 

невідкладних станів гіпертензії доступні в іншому 

місці [242].

Наступні міркування визначать вибір типу не-

обхідного лікування для зниження АТ. Що стосу-

ється препаратів, які знижують тиск, то викорис-

тання для внутрішньовенного введення препарату 

з коротким періодом напіврозпаду, як правило, є 

ідеальним щодо можливості ретельного титрування 

ступеня відповіді АТ на лікування. Для досягнення 

цього необхідна широка клінічна зона більшої за-

лежності із можливостями для безперервного або 

майже безперервного моніторингу гемодинаміки. 

Рекомендоване медикаментозне лікування для 

конкретних невідкладних станів при гіпертензії 

наведено в додаткових даних онлайн, табл. S13.

10.1.3. Прогноз і спостереження
За останні кілька десятиліть виживаність паці-

єнтів із невідкладними гіпертензивними станами 

поліпшилася, але ці пацієнти залишаються в групі 

високого ризику та потребують скринінгу на вто-

ринну гіпертензію.

10.2. Лікування гострого підвищення АТ 
при гострому внутрішньомозковому 
крововиливі

Під час гострого внутрішньомозкового крово-

виливу підвищення АТ є поширеним явищем і 

пов’язане із більшим ризиком розширення гема-

томи та смерті, а також гіршим прогнозом невро-

логічного відновлення. У дослідженнях, що пере-

віряли негайне зниження АТ (протягом < 6 годин) 

до цільового систолічного АТ < 140 мм рт.ст., до-

сягнутий рівень систолічного АТ у групі втручан-

ня зазвичай становив 140–160 мм рт.ст. (знижен-

ня систолічного АТ > 70 мм рт.ст.), і це могло бути 

пов’язаним із гострим ураженням нирок і раннім 

неврологічним погіршенням, і його досягнення та-

ким чином слід уникати [950, 951].

10.3. Гостра корекція АТ при гострому 
ішемічному інсульті

Корисні ефекти зниження АТ при гостро-

му ішемічному інсульті залишаються неясними. 

У пацієнтів, які не отримують внутрішньовенно 

тромболізису або механічної тромбектомії, немає 

жодних доказів ефективності активного зниження 

АТ, якщо він не є надзвичайно високим (напри-

клад, > 220/120 мм рт.ст.). Якщо АТ надзвичайно 

високий, можна розглянути початкове помірне 

відносне зниження на 10–15 % протягом кількох 

годин [952]. Причиною більш консервативного 

підходу до лікування гострого АТ є те, що авто-

регуляція мозкового кровообігу може бути пору-

шена під час гострого інсульту та підтримка це-

ребральної перфузії залежить виключно від рівня 

системного АТ. 

Навпаки, пацієнти, які потребують лікування 

внутрішньовенним тромболізисом або механічною 

тромбектомією (або обидва варіанти), повинні 

мати більш активне лікування тяжкої гіпертензії, 

оскільки в них підвищений ризик реперфузійного 

пошкодження та внутрішньочерепного кровови-

ливу. У пацієнтів, які отримують внутрішньовенне 

лікування перед тромболізисом, слід знизити АТ 

до рівня < 185/110 мм рт.ст., а потім підтримувати 

рівень в межах < 180/105 мм рт.ст. протягом на-

ступних 24 год [953]. У пацієнтів, яким проводить-

ся механічна тромбектомія (із внутрішньовенним 

тромболізисом або без нього), дані клінічних до-

сліджень обмежені, але рівень АТ також слід зни-

жувати до < 180/105 мм рт.ст. перед тромбектомією 

та підтримувати на цьому рівні протягом наступ-

них 24 годин [953, 954]. Отже, пацієнти із гострим 

ішемічним інсультом і АТ < 180/105 мм рт.ст. у пер-

ші 72 години після інсульту, здається, не отриму-

ють користі від введення або повторного введення 

препаратів для зниження АТ [955]. Для стабільних 

пацієнтів, які зберігають артеріальну гіпертензію 

( 140/90 мм рт.ст.)  3 дні після гострого ішеміч-

ного інсульту, рекомендується розпочати або від-

новити прийом антигіпертензивних препаратів. 

10.4. Лікування гострого підвищення 
артеріального тиску при прееклампсії 
та тяжкій гіпертензії під час вагітності

10.4.1. Прееклампсія
Прееклампсія обговорюється в розд. 9. Тут ми 

зосереджуємося на її лікуванні при гострому стані. 

Прееклампсія виліковується пологами. Більшість 

міжнародних товариств, включно з ESC, рекомен-

дують інтенсивний підхід до зниження АТ при пре-

еклампсії [89, 964, 965]. У Настановах ESC/ESH 

щодо лікування артеріальної гіпертензії 2018 року 

та Настановах ESC 2022 року щодо лікування сер-

цево-судинних захворювань під час вагітності в 

жінок з прееклампсією та тяжкою гіпертензією ре-

комендовано негайно знизити систолічний АТ до 

< 160 мм рт.ст. і діастолічний АТ до < 105 мм рт.ст. 

за допомогою внутрішньовенного введення лабе-

талолу або нікардипіну (із введенням сульфату маг-

нію, якщо це доречно, і розглядом пологів, якщо 

це доцільно) [1, 89]. Мета лікування — знизити АТ 

протягом 150–180 хв.

Сульфат магнію [4 г в/в протягом 5 хв, потім 

1 г/год в/в; або 5 г внутрішньом’язово (в/м) в кож-

ну сідницю, потім 5 г в/м кожні 4 години] рекомен-

довано для лікування еклампсії, а також для жінок 

із прееклампсією, які мають тяжку гіпертензію та 

протеїнурію або гіпертензію та неврологічні симп-
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Таблиця рекомендацій 32. Рекомендації щодо швидкого контролю артеріального тиску у пацієнтів 
з внутрішньомозковим крововиливом або гострим ішемічним інсультом

Рекомендації Класa Рівеньb

Пацієнтам з ішемічним інсультом або ТІА та показаннями до зниження АТ реко-
мендується починати антигіпертензивну терапію до виписки з лікарні [819, 820, 
823]

І В

У пацієнтів із гострим ішемічним інсультом раннє зниження АТ за допомогою антигіпертензивної терапії слід 
розглянути в перші 24 години за таких умов: 

— У хворих, які підходять для реперфузійної терапії із застосуванням внутрішнь-
овенного тромболізису або механічної тромбектомії, АТ слід обережно знизити 
та підтримувати на рівні < 180/105 мм рт.ст. принаймні протягом перших 24 го-
дин після лікування [956–960]

ІІа В

— У хворих з ішемічним інсультом, які не отримують реперфузійне лікування та 
АТ 220/110 мм рт.ст., АТ слід обережно знизити приблизно на 15 % протягом 
перших 24 годин після початку інсульту [956-960]

ІІа С

У пацієнтів із внутрішньомозковим крововиливом слід розглядати негайне зни-
ження АТ (протягом 6 годин після появи симптомів) до цільового значення си-
столічного АТ 140–160 мм рт.ст., щоб запобігти розширенню гематоми та поліп-
шити функціональний результат [948, 949]

ІІа А

У пацієнтів із внутрішньомозковим крововиливом із систолічним АТ  220 мм 
рт.ст. не рекомендується різке зниження систолічного АТ на > 70 мм рт.ст. від 
початкового рівня протягом 1 години після початку лікування [950, 951, 960–963]

ІІІ В

АТ, артеріальний  тиск; ТІА, транзиторна ішемічна атака; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

Таблиця рекомендацій 33. Рекомендації щодо швидкого контролю АТ у хворих із тяжкою гіпертензією 
під час вагітності та прееклампсією (див. таблицю доказів 46)

Рекомендації Класa Рівеньb

При прееклампсії або еклампсії із гіпертензивним кризом рекомендовано меди-
каментозне лікування в/в введенням лабеталолу або нікардипіну і магнезії [971]

І С

При прееклампсії або еклампсії, асоційованій із набряком легень, рекомендуєть-
ся внутрішньовенне введення розчину нітрогліцерину [242]

І С

При тяжкій гіпертензії під час вагітності рекомендовано наступне медикаментоз-
не лікування: 
— в/в введення лабеталолу, пероральний прийом метилдопи або ніфедипіну. 
Варіантом другого ряду є в/в введення гідралазину [666–668, 969, 971]

І С

В/в, внутрішньовенно; a — клас рекомендацій; b — рівень доказовості.

томи чи ознаки [966]. Існує ризик гіпотензії, коли 

сульфат магнію застосовують одночасно з ніфеди-

піном [967]. Якщо контроль АТ не досягається че-

рез 360 хв, незважаючи на прийом двох препаратів, 

рекомендується консультація реаніматолога для 

госпіталізації у відділення інтенсивної терапії, ста-

білізації та проведення пологів (якщо необхідно) 

[966]. Оскільки при пре-еклампсії об’єм плазми 

зменшується, слід уникати терапії діуретиками.

10.4.2. Тяжка гостра гіпертензія під час вагіт-
ності

Тяжка артеріальна гіпертензія під час вагітнос-

ті (без прееклампсії) може вимагати гострої тера-

пії для зниження АТ. Тяжка артеріальна гіпер-

тензія під час вагітності загалом визначається як 

систолічний АТ > 160 мм рт.ст. і діастолічний АТ 

> 110 мм рт.ст. і пов’язана з несприятливими ма-

теринськими та перинатальними наслідками по-

тенційно такої ж величини, як і сама еклампсія, і 

незалежно від прееклампсії [89, 968].

При тяжкій артеріальній гіпертензії під час ва-

гітності існують відмінності в швидкості контролю 

АТ між в/в введенням лабеталолу і в/в введенням гі-

дралазину [969]. Хоча дані мають суперечливий ха-

рактер [667, 668], гідралазин може бути пов’язаний 

із більшою кількістю перинатальних побічних ефек-

тів, ніж інші препарати [970]. У той же час ніфеди-

пін, схоже, забезпечує нижчий АТ із меншою часто-

тою неонатальних ускладнень, ніж лабеталол [971].

10.5. Періопераційне невідкладне лікування 
підвищеного артеріального тиску

Подробиці наведено в рекомендаціях ESC 

щодо оцінки серцево-судинної системи та веден-

ня пацієнтів, яким проводять несерцеві операції 

[972]. Періопераційна гіпертензія, гіпотензія та 

варіабельність АТ пов’язані з гемодинамічною 

нестабільністю та поганими клінічними резуль-

татами для пацієнтів, яким проводять операцію 

[973]. Отже, передопераційна оцінка ризику для 

лікування АТ повинна включати оцінку основного 
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ураження органів-мішеней і супутніх захворювань 

[974]. Відкладення необхідної несерцевої операції 

зазвичай не є виправданим для пацієнтів із незна-

чним або помірним підвищенням АТ, оскільки 

воно не збільшує ризик ССЗ [130, 975].

Важливо уникати великих коливань АТ у пері-

операційному періоді, а планування стратегії для 

пацієнта має враховувати базовий рівень офісного 

АТ [974–977].

Немає достатніх доказів зниження або підви-

щення періопераційних цільових показників АТ 

порівняно зі звичайними цільовими показника-

ми АТ для зниження періопераційних подій [978]. 

Жоден конкретний показник АТ не є кращим, ніж 

будь-який інший, для прогнозування ризику пері-

операційних подій [975].

10.5.1. Препарати для зниження артеріального 
тиску в періопераційній фазі

Рутинне призначення бета-адреноблокаторів у 

періопераційному періоді не є необхідним [979].

Передопераційний початок прийому бе-

та-адреноблокаторів напередодні хірургічно-

го втручання високого ризику, не пов’язаного з 

операціями на серці, для зменшення частоти пе-

ріопераційних інфарктів міокарда можна розгля-

нути в пацієнтів, у яких є відома хвороба коронар-

них артерій або ішемія міокарда [980] чи два або 

більше значно підвищені клінічні фактори ризику 

[979]. Пацієнтам, які вже приймають бета-адрено-

блокатори, рекомендується продовження їх при-

йому після операції [981].

Деякі дослідження показують, що продовження 

застосування інгібіторів АПФ може бути пов’язане 

з вищим ризиком періопераційної гіпотензії та по-

дальшого ураження органів-мішеней, включно з 

пошкодженням нирок, інфарктом міокарда та ін-

сультом [982]. У проспективній рандомізованій 

оцінці передопераційного застосування інгібіто-

рів АПФ (PREOP-ACEI) тимчасове передопера-

ційне переривання терапії інгібіторами АПФ було 

пов’язане зі зниженням ризику інтраопераційної 

гіпотензії [983]. Подальший систематичний огляд 

також продемонстрував зниження ризику інтра-

операційної гіпотензії при відмові від інгібіторів 

АПФ/БРА перед операцією, але не було жодного 

зв’язку зі зниженням смертності або ризику ССЗ 

та їх ускладнень [984]. З іншого боку, необхідна 

пильність, оскільки було показано, що відмова 

від інгібіторів АПФ також може збільшувати піс-

ляопераційну гіпертензію [985]. Серед пацієнтів 

із серцевою недостатністю можна продовжувати 

прийом петльових діуретиків у пацієнтів, схильних 

до об’ємного перевантаження [986]. БКК зазвичай 

вважаються безпечними для періопераційного за-

стосування.

11. Пацієнт-орієнтована допомога 
при гіпертензії
11.1. Визначення

Догляд, орієнтований на пацієнта, визнача-

ється як ставлення медичного працівника, яке 

тісно пов’язане з уподобаннями та потребами па-

цієнта [987]. У підході, орієнтованому на пацієнта 

(рис. 23), пацієнти розглядаються як активні учас-

ники медичних послуг, які працюють як партнери 

разом із медичними працівниками. Підхід, орієн-

тований на пацієнта, пов’язаний із вищим рівнем 

задоволеності, кращим дотриманням рекоменда-

цій і призначень, а також кращим лікуванням, осо-

бливо в лікуванні хронічних захворювань, таких як 

артеріальна гіпертензія [988]. Хоча існує обмежена 

кількість доказів ефективності такого прийняття 

спільних рішень при розробці стратегії втручання 

в лікування гіпертензії [989], це більше розгляда-

ється як етичний імператив у практиці охорони 

здоров’я та політиці охорони здоров’я, а також у 

клінічних рекомендаціях [130].

11.2. Повідомлення про наслідки лікування
Відповідно до догляду, орієнтованого на паці-

єнта, важливо оцінити, чи розуміють пацієнти свій 

ризик, пов’язаний з гіпертензією, обґрунтування 

будь-якого лікування гіпертензії, користь і шкоду 

від лікування гіпертензії, а також те, що план лі-

кування централізовано керується, що найбільше 

важливо для пацієнта. Інформування про ризик є 

складним завданням, тому лікарі повинні керува-

тися індивідуальними вподобаннями, коли пода-

ють більш детальні цифрові та візуальні показники 

Таблиця рекомендацій 34. Рекомендації щодо обговорення наслідків лікування (див. таблицю доказів 47)

Рекомендації Класa Рівеньb

Рекомендується інформоване обговорення ризику розвитку ССЗ і переваг ліку-
вання, адаптоване до потреб пацієнта, як частина лікування гіпертензії [992]

І С

Слід розглянути питання про проведення мотиваційних інтерв’ю у хворих на АГ 
в лікарнях і громадських центрах охорони здоров’я, щоб допомогти пацієнтам 
контролювати свій АТ і підвищити прихильність до лікування [993, 994]

ІІа В

Веб-спілкування між лікарем і пацієнтом є ефективним інструментом, який слід 
розглянути в закладах первинної медичної допомоги, включно зі звітуванням про 
домашні показники АТ [995]

ІІа С

АТ, артеріальний тиск; АГ, артеріальна гіпертензія; ССЗ, серцево-судинні захворювання.
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Рисунок 23. Догляд, орієнтований на пацієнта (пацієнтоцентричний догляд)

ризику і ймовірних переваг і шкоди від лікування 

гіпертензії. Соціально-демографічні відмінності в 

системі охорони здоров’я необхідно враховувати 

при спілкуванні між пацієнтом і лікарем [990, 991].

Стандартні підходи до повідомлення про на-

слідки лікування можуть включати 10-річний ри-

зик ССЗ за SCORE2 або SCORE2-OP. Крім того, 

індивідуальний ризик і зниження ризику мож-

на подати в термінах «вік ризику» або «вік серця» 

(розділ 7.3).

11.3. Самовимірювання та моніторинг
Самообслуговування означає індивідуальну від-

повідальність за здоровий спосіб життя, а також 

дії, необхідні для підтримання стану здоров’я [996, 

997]. У контексті гіпертензії це також включає са-

моконтроль і самовимірювання АТ.

Самоконтроль включає зміну способу життя 

(дієта, фізичні вправи, паління, алкоголь), спільне 

керування медичним лікуванням і підтримку в до-

триманні призначених ліків [998]. Самоконтроль 

дозволяє рано виявити високий АТ [999] і дає змо-

гу пацієнтам під контролем свого лікаря приймати 

ліки [1000, 1001]. Належним чином перевірені та 

правильно використовувані цифрові пристрої мо-

жуть підтримувати спільне управління [1002, 1003] 

і сприяти дистанційному моніторингу AT [76, 81, 

1004].

11.4. Підтримка прихильності 
та наполегливості щодо лікування 

Прихильність (рис. 24) до схем прийому анти-

гіпертензивних препаратів у клінічній практиці 

майже завжди нижча, ніж у клінічних випро-

буваннях [1007]. Більшість явних резистентних 

до лікування гіпертензій пояснюється непри-

хильністю до лікування (його недотриманням) 

[1008]. Прихильність завжди слід оцінювати без 
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Таблиця рекомендацій 35. Рекомендації щодо самостійного вимірювання та моніторингу артеріального 
тиску (див. таблицю доказів 48)

Таблиця рекомендацій 36. Рекомендації щодо мультидисциплінарного лікування АТ 
(див. таблицю доказів 49)

Рекомендації Класa Рівеньb

Вимірювання артеріального тиску вдома для лікування гіпертензії за допомогою 
самоконтролю рекомендується для досягнення кращого його контролю

І В

Самостійне вимірювання АТ, якщо воно виконується належним чином, рекомендо-
вано через позитивний вплив на прийняття пацієнтом діагнозу гіпертензії, розши-
рення можливостей пацієнта та поліпшення прихильності до лікування [1001]

І С

Можливо розглянути посилення самостійного контролю АТ за допомогою при-
строю, підключеного до відповідної програми для смартфона, хоча наявні дані 
свідчать про те, що це може бути не більш ефективним, ніж стандартний само-
контроль [1005, 1006]

ІІb В

Рекомендації Класa Рівеньb

Для поліпшення контролю АТ рекомендуються мультидисциплінарні підходи до ве-
дення пацієнтів із підвищеним АТ та гіпертензією, включно з належним та безпеч-
ним передаванням завдань від лікарів до інших медичних працівників

І А

АТ, артеріальний тиск.

АТ, артеріальний тиск.

звинувачень пацієнта. Для оцінки прихильнос-

ті доступні різні методи, які разом із детальною 

інформацією про перешкоди щодо прихильнос-

ті описані в додаткових даних онлайн і в таблиці 

S14 [1009].

Дотримання прихильності може також підтри-

муватися оптимальним терапевтичним режимом, 

якого можна досягти шляхом перегляду призна-

чення препаратів, що забезпечується їх прийомом 

у відповідні проміжки часу. Необхідно враховувати 

кілька факторів: (i) виявлення побічних ефектів, 

пов’язаних із прийомом препарату, і відповідного 

дозування, (ii) використання препаратів тривалої 

дії, які вимагають одноразового прийому (бажано 

препаратів тривалої дії через їх фармакокінетичні 

властивості, а не галенових форм), (iii) уникнен-

ня складних схем дозування, (iv) використання 

комбінацій в одній таблетці, коли це можливо, 

(v) врахування фінансової спроможності пацієнта 

оплачувати відповідний режим у довгостроковій 

перспективі, якщо це доцільно, або інші відповід-

ні аспекти місцевої або національної систем охо-

рони здоров’я та (vi) залучення підтримки членів 

сім’ї або іншої соціальної підтримки для сприяння 

дотриманню режиму прийому ліків і наполегли-

вості щодо лікування (див. додаткові дані онлайн, 

табл. S15) [1010].

Незважаючи на прогрес у цифрових інстру-

ментах для підтримки самостійного контролю 

лікування хронічних захворювань, включно з гі-

пертензією, існує мало доказів ефективності цих 

втручань. Тому передчасно давати рекомендації 

щодо конкретних цифрових інструментів для 

цього.

11.5. Багатопрофільний менеджмент
Спільний підхід до лікування гіпертензії з вико-

ристанням терапевтичної команди із лікарів, мед-

сестер, фармацевтів, дієтологів і фізіотерапевтів про-

понує значні переваги порівняно тільки з доглядом 

лише лікаря. Мультидисциплінарна допомога має 

бути спільною та доповнювати регулярну медичну 

допомогу [1011] та асоціюється зі зниженням систо-

лічного та діастолічного АТ [227, 229, 1012, 1013] і по-

ліпшенням результатів лікування [230, 1014].

Перенесення завдань від лікарів необхідне 

для задоволення величезної потреби в лікуван-

ні підвищеного АТ і гіпертензії серед населення 

[1015]. Призначення залишається обов’язком 

лікаря, однак у певних країнах призначення та-

кож може здійснюватися за угодами про спільну 

практику з мультидисциплінарною командою. 

Додаткові відомості про лікування гіпертензії, 

орієнтоване на пацієнта, наведено в додаткових 

даних онлайн.

12. Ключові повідомлення 
рекомендацій

(1) З огляду на демографічний перехід і старіння 

населення в усьому світі кількість осіб із підвище-

ним АТ або гіпертензією зростає в усьому світі.

(2) Наявні дані показують, що траєкторії конт-

ролю АТ погіршуються на півночі Америки, а також 

у деяких (але не в усіх) європейських країнах та в ін-

ших країнах світу.

(3) Ризик серцево-судинних захворювань, 

пов’язаний із АТ, визначається безперервною лога-

рифмічно-лінійною шкалою змінної експозиції, а не 

бінарною шкалою нормотензії проти гіпертензії.
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Рисунок 24. П’ять параметрів прихильності щодо артеріальної гіпертензії (ВООЗ, 2003)

(4) Антигіпертензивні засоби можуть знизити 

ризик серцево-судинних захворювань навіть се-

ред окремих категорій осіб, які традиційно не кла-

сифікуються як хворі на гіпертензію. Відповідно 

до цього вводиться нова категорія значень АТ під 

назвою «підвищений АТ». Підвищений АТ визна-

чається як офісний рівень систолічного АТ 120–

139 мм рт.ст. або діастолічного АТ 70–89 мм рт.ст. 

Визначення артеріальної гіпертензії залишається 

як рівень офісного АТ  140/90 мм рт.ст.

(5) Артеріальна гіпертензія в жінок недостатньо 

вивчена в фундаментальних, клінічних і популя-

ційних дослідженнях.

(6) Ураження органів-мішеней, асоційоване (мо-

дифіковане) з наявністю АГ, свідчить про тривалу 

або тяжку гіпертензію і асоціюється із підвищеним 

ризиком розвитку ССЗ.

(7) При оцінці та лікуванні підвищеного АТ слід 

враховувати абсолютний ризик ССЗ.

(8) Незважаючи на зростаючу кількість міжна-

родних і національних настанов щодо гіпертензії, 

показники діагностики, лікування та контролю 

гіпертензії (і підвищеного АТ) залишаються не-

оптимальними. Основним чинником, що лежить в 

основі цього, є погане впровадження рекомендацій, 

заснованих на доказах, у реальну клінічну практику.

(9) Однією з найважливіших змін у Рекомендаціях 

2024 року є зосередження на доказах, пов’язаних із роз-

витком серцево-судинних ускладнень при антигіпер-

тензивних втручаннях, а не лише на зниженні АТ.

(10) Незалежно від порогового значення АТ, 

вище від якого рекомендовано призначення анти-

гіпертензивного лікування (зміни способу життя, 

фармакологічне або інше лікування), цільовий АТ 
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на фоні лікування становить 120–129/70–79 мм 

рт.ст. для всіх дорослих за умови, що це лікування 

добре переноситься. Є декілька значимих винятків 

із цих цілей, але найбільш важливим пріоритетом є 

індивідуальне прийняття рішень.

13. Прогалини в доказах
(1) Причини погіршення траєкторій контролю 

АТ у жінок і чоловіків.

(2) Потреба в даних щодо епідеміології за гендер-

ними ознаками, факторів ризику та патофізіології 

гіпертензії. Потреба в більш перспективних дослі-

дженнях для оцінки специфічних факторів ризику 

серцево-судинних захворювань у дорослих жінок і 

чоловіків, пов’язаних із підвищеним АТ і гіпертен-

зією, через біологічні та соціально-культурні умови. 

Це включає зважування традиційних факторів ризи-

ку за гендерними ознаками, а також включення за-

лежних від статі, нетрадиційних, судинних факторів 

ризику, таких як стрес, соціально-економічні умови 

та інші [1017, 1018]. Нам також бракує даних щодо 

гормональних залежностей за гендерними ознака-

ми, а також генетичних і патофізіологічних механіз-

мів у людини [1019]. Іншою важливою сферою, яка 

потребує дослідження, є краще розуміння ролі статі 

в лікуванні підвищеного АТ та гіпертензії (включно 

з гендерними бар’єрами в доступі до медичної допо-

моги та прихильності). 

(3) Необхідна більш поширена валідація до-

машніх вимірювальних приладів АТ. Лише нещо-

давно були запропоновані протоколи перевірки 

безманжетних пристроїв для вимірювання АТ, які 

потребують тестування.

(4) Клінічна ефективність оцінки ОГПОМ у спря-

муванні інтенсивності догляду та персоналізованих 

підходів до лікування підвищеного АТ та гіпертензії.

(5) Найкраща практика скринінгу та лікування 

первинного альдостеронізму.

(6) Клінічні переваги лікування осіб із низьким 

ризиком серцево-судинних захворювань із підви-

щеним АТ та подальші дані, що підтверджують ви-

користання препаратів для зниження АТ серед осіб 

із високим ризиком із вихідним систолічним АТ 

120–129 мм рт.cт.

(7) Потреба в додаткових даних щодо оптималь-

ного дозування залежно від статі, ефектів і побіч-

них ефектів препаратів, що знижують АТ [1020], 

зокрема, із спеціально запланованих проспектив-

них рандомізованих досліджень.

(8) Більше уваги до загальних серцево-судинних 

результатів втручань зі зниження АТ.

(9) Більше європейських даних (із РКД, реаль-

ного життя) про сприятливий ефект лікування па-

цієнтів із підвищеним АТ і гіпертензією поліпілом 

(який включає неантигіпертензивні засоби).

(10) Дані на основі серцево-судинних захво-

рювань щодо блокаторів мінералокортикоїдних 

рецепторів як додаткової терапії виключно для ре-

зистентної гіпертензії.

(11) Дослідження антигіпертензивних ефектів 

нових протидіабетичних препаратів (таких як інгі-

бітори НЗКТГ2 та агоністи рецепторів GLP-1) або 

препаратів, які тепер мають показання для інших 

захворювань, таких як фінеренон або сакубітрил-

валсартан.

(12) Сприятливий вплив збільшення спожи-

вання калію із їжею та інших змін способу життя 

на артеріальний тиск і ризик ССЗ. Дослідження, 

спрямовані на розмежування ефекту зниження 

вмісту натрію та впливу добавок калію на конт-

роль АТ і результати щодо розвитку ССЗ і їх 

ускладнень.

(13) РКД, у яких порівнюється комбінована те-

рапія однією таблеткою із фіксованими дозами з 

кількома монотерапіями та їхній вплив на розви-

ток серцево-судинних захворювань.

(14) Дослідження серцево-судинних результатів 

ниркової денервації.

(15) РКД щодо антигіпертензивного лікування 

для різних етнічних груп і груп мігрантів, які про-

живають у Європі.

(16) Фармакологічне лікування АТ у молодих 

осіб (віком < 40 років) і кращі дані про ефектив-

ність медикаментозного лікування АТ протягом 

усього життя [1021].

(17) Наслідки розвитку серцево-судинних за-

хворювань в осіб із помірною та тяжкою старечою 

астенією та/або дуже літніх людей, у яких анти-

гіпертензивні препарати були відмінені, а також 

вплив конкуруючих ризиків.

(18) Лікування захворювання ниркової артерії 

з гемодинамічно стабільним, але тяжким стенозом 

(тобто без ознак високого ризику).

(19) Потреба в клінічних випробуваннях щодо 

лікування гіпертензії в пацієнтів, які отримува-

ли протипухлинні препарати або препарати про-

ти відторгнення в реципієнтів трансплантованого 

алотрансплантата.

(20) Лікування гіпертензії в умовах зміни кліма-

ту, глобального потепління, забруднення повітря та 

інших форм, пандемій, зон військових дій, а також 

у контексті обмежень на ліки, які спостерігаються в 

деяких країнах із низьким і середнім доходом. 

(21) Необхідність удосконалення виконання ре-

комендацій постачальниками медичних послуг.

(22) Як розробити стале лікування гіпертонії на 

перехресті зростаючої кількості пацієнтів і обме-

жених ресурсів.

(23) Дослідження «лікування до цільових рівнів» 

для спеціальної перевірки ефективності антигіпертен-

зивних препаратів серед осіб, які раніше не приймали 

ліки, з початковим рівнем АТ 120–129 мм рт.ст. і під-

вищеним ризиком серцево-судинних захворювань.

14. Положення настанов «Що робити» 
і «Чого не робити»

Вибрані зразки основних рекомендацій із цих 

настанов наведено в табл. 15.
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Таблиця 15. Що робити і чого не робити

Рекомендація Клас Рівень

1 2 3

5. Вимірювання артеріального тиску

Рекомендується вимірювати АТ за допомогою перевіреного та каліброваного пристрою, щоб 
забезпечити дотримання правильної техніки вимірювання та застосовувати послідовний під-
хід до вимірювання АТ для кожного пацієнта

І В

Усім дорослим пацієнтам ( 18 років) рекомендовано вимірювати АТ в офісі та/або поза офі-
сом за умов опортуністичної ситуації та реєструвати його в їхній медичній картці, а також 
повідомляти їм, який у них поточний АТ

І В

Вимірювання АТ поза офісом рекомендується з діагностичною метою, особливо тому, що 
воно може виявити як гіпертензію «білого халата», так і масковану гіпертензію. Якщо вимірю-
вання поза офісом не є матеріально-технічно та/або економічно доцільним, тоді рекомендо-
вано підтвердити діагноз повторним вимірюванням АТ в офісі із використанням правильної 
стандартизованої техніки вимірювання

І В

Рекомендується вимірювати офісний АТ на обох руках принаймні під час першого візиту, 
оскільки різниця систолічного АТ між руками > 10 мм рт.ст. пов’язана із підвищеним ризиком 
серцево-судинних захворювань і може вказувати на артеріальні стенози

І В

Якщо реєструється різниця систолічного АТ між руками > 10 мм рт.ст., рекомендується, щоб 
при усіх наступних вимірюваннях АТ використовувалася рука з вищим показником АТ

І В

Вимірювання АТ поза офісом рекомендується для постійного лікування, щоб кількісно оціни-
ти ефект лікування та керувати титруванням препаратів для зниження АТ та/або визначити 
можливі причини побічних ефектів (наприклад, симптомної гіпотензії). Якщо вимірювання 
поза офісом не є доцільним матеріально-технічно та/або економічно, то поточне лікування 
рекомендується базувати на повторних вимірюваннях АТ в офісі з використанням правильної 
стандартизованої техніки

І В

Рекомендується усім пацієнтам, яким вимірюють АТ, проводити пальпацію пульсу в спокої для 
визначення частоти серцевих скорочень і аритмій, як-от ФП

І С

6. Визначення та класифікація підвищеного АТ та гіпертензії, оцінка ризику ССЗ

Рекомендується класифікувати АТ як непідвищений АТ, підвищений АТ і гіпертензію, щоб 
допомогти прийняти рішення про лікування

І В

Рекомендується використовувати підхід, що ґрунтується на оцінці ризику, у лікуванні підви-
щеного АТ, в осіб з помірною або тяжкою ХХН, встановленим серцево-судинним захворюван-
ням, гіперхолестеринемією, цукровим діабетом або сімейною гіперхолестеринемією, яких слід 
розглядати як групу підвищеного ризику серцево-судинних захворювань

І В

Використання SCORE2 рекомендовано для оцінки 10-річного ризику летальних і нелетальних 
серцево-судинних захворювань серед осіб віком 40–69 років із підвищеним АТ, які ще не 
вважаються групою підвищеного ризику через помірну або тяжку ХХН, встановлену серцево-
судинну хворобу, ОГПОМ, цукровий діабет або сімейну гіперхолестеринемію

І В

Використання SCORE2-OP рекомендується для оцінки 10-річного ризику летальних і неле-
тальних серцево-судинних захворювань серед осіб віком  70 років із підвищеним АТ, які ще 
не вважаються групою підвищеного ризику через помірну або тяжку ХХН, встановлену серце-
во-судинну хворобу, ОГПОМ, цукровий діабет або сімейну гіперхолестеринемію

І В

Рекомендується, незалежно від віку, осіб з підвищеним АТ і ризиком серцево-судинних за-
хворювань за шкалою SCORE2 або SCORE2-OP  10 % розглядати як групу підвищеного 
ризику розвитку серцево-судинних захворювань з метою ризик-орієнтованого лікування їх 
підвищеного АТ

І В

7. Діагностика гіпертензії та дослідження її причин

В осіб із підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань, у яких офісний скринінговий 
АТ становить 120–139/70–89 мм рт.ст., рекомендується вимірювати АТ поза офісом, викори-
стовуючи АМАТ та/або ДМАТ, або, якщо це неможливо з точки зору матеріально-технічного 
забезпечення, проводити повторні офісні вимірювання АТ під час більш ніж одного візиту

І В

Якщо скринінговий рівень офісного АТ становить 140–159/90–99 мм рт.ст., рекомендова-
но, щоб діагноз гіпертензії ґрунтувався на вимірюванні АТ поза офісом за допомогою АМАТ 
та/або ДМАТ. Якщо ці вимірювання не є матеріально-технічно або економічно доцільними, 
діагноз можна встановити на основі повторних офісних вимірювань АТ під час кількох візитів

І В
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1 2 3

Якщо рівень офісного скринінгового АТ становить  160/100 мм рт.ст.:
— рекомендується якнайшвидше підтвердити АТ 160–179/100–109 мм рт.ст. (наприклад, про-
тягом 1 місяця), бажано шляхом домашнього або амбулаторного вимірювання АТ;
— якщо АТ  180/110 мм рт.ст., рекомендується виключити невідкладні гіпертензивні стани

І С

Рекомендується визначати сироватковий креатинін, рШКФ і співвідношення альбумін/креа-
тинін у сечі у всіх пацієнтів із гіпертензією

І А

Якщо діагностовано ХХН середнього та тяжкого ступеня, рекомендовано повторювати 
вимірювання креатиніну сироватки, рШКФ і співвідношення альбумін/креатинін у сечі принай-
мні раз на рік

І С

Реєстрація ЕКГ у 12 відведеннях рекомендована всім пацієнтам з артеріальною гіпертензією І В

Ехокардіографія рекомендована пацієнтам з артеріальною гіпертензією та порушеннями ЕКГ 
або ознаками чи симптомами серцевого захворювання

І В

Фундоскопія рекомендована, якщо рівень АТ > 180/110 мм рт.ст. при обстеженні невідкладних 
гіпертензивних станів та при злоякісній АГ, а також у хворих на гіпертензію і діабет

І С

Рутинне генетичне тестування при артеріальній гіпертонії не рекомендується ІІІ С

Рекомендується, щоб пацієнти із гіпертензією, які мають ознаки, симптоми або анамнез вто-
ринної гіпертензії, проходили належний скринінг на вторинну гіпертензію

І В

8. Профілактика та лікування підвищення артеріального тиску

Обмеження натрію приблизно до 2 г на день рекомендується, якщо це можливо, для всіх до-
рослих з підвищеним АТ і гіпертензією (це еквівалентно приблизно 5 г солі (хлориду натрію) 
на день або приблизно чайній ложці або менше)

І А

Рекомендуються аеробні вправи середньої інтенсивності  150 хв/тиждень ( 30 хв, 5–7 днів/
тиждень) або альтернативно 75 хв інтенсивних аеробних вправ на тиждень протягом 3 днів, 
які слід доповнювати динамічними заняттями низької або помірної інтенсивності, або ізоме-
тричне тренування з опором (2–3 рази на тиждень) для зниження АТ та ризику ССЗ 

І А

Рекомендується прагнути до стабільних і здорових показників ІМТ (наприклад, 20–25 кг/м2) і 
окружності талії (наприклад, < 94 см у чоловіків і < 80 см у жінок), щоб знизити АТ і ризик ССЗ

І А

Рекомендується дотримання здорової та збалансованої дієти, наприклад середземноморсь-
кої дієти або дієти DASH, щоб допомогти знизити ризик АТ та ССЗ

І А

Чоловікам і жінкам рекомендується вживання алкоголю менше, ніж верхня межа, яка стано-
вить приблизно 100 г/тиждень чистого алкоголю. Те, як це перетворити на кількість напоїв, 
залежить від розміру порції (стандарти якої відрізняються в різних країнах), але більшість 
напоїв містить 8–14 г алкоголю на один напій. Для досягнення найкращих результатів для 
здоров’я бажано уникати вживання алкоголю 

І В

Рекомендується обмежити споживання вільного цукру, зокрема підсолоджених напоїв, мак-
симум до 10 % споживаної енергії. Також рекомендується відмовитися від споживання під-
солоджених напоїв, як-от безалкогольні напої та фруктові соки, починаючи з молодого віку

І В

Рекомендується припинити курити тютюн, розпочати підтримуючу терапію та звернутися до 
програм відмови від куріння, оскільки вживання тютюну сильно та самостійно спричиняє ССЗ 
та смертність від усіх причин 

І А

Серед усіх препаратів, що знижують АТ, інгібітори АПФ, БРА, дигідропіридинові БКК та діуре-
тики (тіазиди та тіазидоподібні препарати, як-от хлорталідон та індапамід) продемонстрували 
найефективніше зниження АТ та серцево-судинних захворювань, тому їх рекомендують як 
препарати першого ряду терапії для зниження АТ

I A

Рекомендується поєднувати бета-блокатори з будь-якими іншими основними класами пре-
паратів для зниження АТ, якщо є інші переконливі показання для їх застосування, наприклад 
стенокардія, після інфаркту міокарда, серцева недостатність зі зниженою фракцією викиду 
або для контролю ЧСС

I A

Рекомендується приймати ліки в найбільш зручний для пацієнта час доби, щоб встановити 
звичний режим прийому ліків для поліпшення прихильності 

I B

Продовження табл. 15
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1 2 3

Враховуючи результати клінічних досліджень порівняно з монотерапією, для більш ефектив-
ного контролю АТ у більшості пацієнтів із підтвердженою АГ (АТ  140/90 мм рт.ст.) як почат-
кову терапію рекомендовано комбіноване лікування для зниження АТ. Переважними комбі-
націями є блокатор РАС (інгібітор АПФ або БРА) із дигідропіридиновим БКК або діуретиком. 
Винятки, які слід враховувати, включають пацієнтів віком  85 років, пацієнтів із симптомною 
ортостатичною гіпотензією, старечою астенією середнього та тяжкого ступеня або із підвище-
ним АТ (систолічний АТ 120–139 мм рт.ст. або діастолічний АТ 70–89 мм рт.ст.) із супутніми 
показаннями до лікування

I B

Пацієнтам, які отримують комбіновану антигіпертензивну терапію, рекомендується прийом 
фіксованої комбінації в одній таблетці

І В

Якщо АТ не контролюється за допомогою комбінації із двох препаратів, рекомендується підси-
лення лікування до комбінації із трьох препаратів, як правило, блокатора РАС із дигідропіри-
диновим БКК і тіазидним/тіазидоподібним діуретиком, і бажано в комбінації в одній таблетці

І В

Не рекомендується поєднувати два блокатори РАС (інгібітор АПФ та БРА) ІІІ А

У дорослих із підвищеним АТ і низьким/середнім ризиком серцево-судинних захворювань 
(< 10 % протягом 10 років) рекомендується зниження АТ за допомогою заходів щодо зміни 
способу життя, що може знизити ризик серцево-судинних захворювань

І В

У дорослих із підвищеним АТ і достатньо високим ризиком серцево-судинних захворювань 
після 3 місяців зміни способу життя рекомендується зниження АТ за допомогою фармаколо-
гічного лікування при підтвердженому АТ  130/80 мм рт.ст., щоб зменшити ризик серцево-
судинних захворювань

І А

Рекомендується у пацієнтів із гіпертензією та підтвердженим АТ  140/90 мм рт.ст., незалежно 
від ризику серцево-судинних захворювань, негайно розпочати заходи щодо зміни способу 
життя та фармакологічне лікування для зниження АТ, щоб зменшити ризик серцево-судинних 
захворювань

І А

Рекомендується продовжувати лікування антигіпертензивними препаратами протягом усього 
життя, навіть після 85 років, якщо лікування добре переноситься

І А

8. Профілактика та лікування підвищення артеріального тиску (цільовий рівень АТ)

Для зниження ризику розвитку ССЗ у більшості дорослих хворих рекомендовано цільове зна-
чення систолічного АТ до 120–129 мм рт.ст. за умови, що лікування добре переноситься

І А

У випадках, коли терапія, що знижує АТ, погано переноситься і неможливо досягти рівня си-
столічного  АТ 120–129 мм рт.ст., рекомендується досягти рівня систолічного АТ, який є «на-
стільки низьким, наскільки розумно досяжним» (принцип as low as reasonably achievable — 
ALARA)

І А

8. Профілактика та лікування підвищення артеріального тиску (денервація ниркових артерій)

У зв’язку із відсутністю досліджень впливу денервації ниркових артерій з адекватною потуж-
ністю, які б продемонстрували безпеку та її переваги щодо запобігання ССЗ, її проведення не 
рекомендують як втручання першої лінії для зниження АТ при гіпертензії

ІІІ С

Денервація ниркових артерій не рекомендована для лікування гіпертензії у пацієнтів із по-
мірним або тяжким порушенням функції нирок (рШКФ < 40 мл/хв/1,73 м2) або вторинними 
причинами артеріальної гіпертензії, доки не будуть отримані додаткові докази

ІІІ С

9. Ведення спеціальних груп пацієнтів або особливих клінічних ситуацій

Комплексний всебічний скринінг щодо виявлення основної причини вторинної гіпертензії ре-
комендований у дорослих, у яких діагностовано гіпертензію до 40 років, за винятком молодих 
людей із ожирінням, у яких рекомендується починати з оцінки обструктивного апное сну

І В

Гіпертензія при вагітності

У жінок із гестаційною гіпертензією рекомендовано починати медикаментозне лікування у ви-
падках, коли підтверджено рівень офісного систолічного АТ  140 мм рт.ст. або діастолічного 
АТ  90 мм рт.ст.

І В

У вагітних із хронічною артеріальною гіпертензією розпочинати медикаментозне лікування 
рекомендується, коли підтверджено офісний систолічний АТ  140 мм рт.ст. або діастолічний 
АТ  90 мм рт.ст. 

І В

У жінок із хронічною та гестаційною гіпертензією рекомендується знижувати АТ нижче за 
140/90 мм рт.ст., але не нижче за 80 мм рт.ст. для діастолічного АТ

І С
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Дигідропіридинові БКК (переважно ніфедипін пролонгованої дії), лабеталол і метилдопа є ре-
комендованими препаратами першого ряду для зниження АТ для лікування гіпертензії під час 
вагітності

І С

Після консультації із акушером усім вагітним жінкам без протипоказань рекомендуються фі-
зичні вправи від низької до середньої інтенсивності, щоб зменшити ризик гестаційної гіпер-
тензії та прееклампсії

І В

Блокатори РАС не рекомендуються під час вагітності ІІІ В

Пацієнти дуже похилого віку, зі старечою астенією, ортостатичною гіпотензією

Рекомендується, щоб лікування підвищеного АТ і гіпертензії у літніх пацієнтів віком < 85 років, 
які не мають помірного або тяжкого ступеня астенії, відповідало тим самим рекомендаціям, 
що й для молодих людей, за умови, що антигіпертензивне лікування добре переноситься

І А

Рекомендується продовжувати лікування антигіпертензивними препаратами протягом усього 
життя, навіть після 85 років, якщо добре переноситься

І А

Перед початком або посиленням режиму прийому антигіпертензивних препаратів рекомен-
дується провести тест на ортостатичну гіпотензію, спочатку попросивши пацієнта посидіти 
або полежати протягом 5 хвилин, а потім виміряти АТ через 1 та/або 3 хвилини після вста-
вання

І В

Рекомендується застосовувати немедикаментозні підходи як лікування першої лінії ортоста-
тичної гіпотензії в осіб із гіпертензією в положенні лежачи. Для таких пацієнтів також реко-
мендується замінити антигіпертензивні препарати, які посилюють ортостатичну гіпотензію, на 
альтернативну терапію, що знижує АТ, а не просто деінтенсифікувати терапію 

І А

Діабет

Більшості дорослих хворих із підвищеним АТ і діабетом, у кого підтверджено рівень офісного 
АТ  130/80 мм рт.ст., щоб зменшити ризик ССЗ після максимум 3 місяців змін способу життя 
рекомендується зниження АТ за допомогою фармакологічного лікування 

І А

Антигіпертензивна медикаментозна терапія рекомендована особам із переддіабетом або 
ожирінням, якщо підтверджено, що рівень офісного АТ становить  140/90 мм рт.ст. або коли 
офісний АТ становить 130–139/80–89 мм рт.ст., а пацієнт має прогнозований 10-річний ризик 
ССЗ  10 % або стани високого ризику, незважаючи на терапію шляхом зміни способу життя 
протягом максимум 3 місяців

І А

У хворих на цукровий діабет, які отримують антигіпертензивні препарати, рекомендовано до-
вести систолічний АТ до 120–129 мм рт.ст., якщо терапія добре переноситься

І А

Хронічна хвороба нирок

Пацієнтам із ХХН середнього та тяжкого ступеня з діабетом або без нього та підтвердженим 
АТ  130/80 мм рт.ст. рекомендовано оптимізувати спосіб життя та приймати ліки, що знижу-
ють АТ, щоб зменшити ризик серцево-судинних захворювань, за умови, що таке лікування 
добре переноситься

І А

У дорослих із ХХН від середнього до тяжкого ступеня, які отримують препарати для зни-
ження АТ і мають рШКФ > 30 мл/хв/1,73 м2, рекомендовано довести систолічний АТ до 
120–129 мм рт.ст., якщо це добре переноситься. Індивідуалізовані цільові показники АТ 
рекомендовані для пацієнтів із нижчою рШКФ або після трансплантації нирки

І А

Пацієнтам із артеріальною гіпертензією та ХХН і рівнем рШКФ > 20 мл/хв/1,73 м2 рекомен-
дуються інгібітори НЗКТГ2 для поліпшення результатів у контексті їх помірних властивостей 
зниження АТ

І А

Захворювання серця

Пацієнтам з інфарктом міокарда в анамнезі, які потребують лікування для зниження АТ, 
бета-блокатори та блокатори РАС рекомендуються як частина цього лікування

І А

Пацієнтам із симптомною стенокардією, які потребують лікування для зниження АТ, бета-
блокатори та/або БКК рекомендуються як частина цього лікування

І А

Пацієнтам із симптомною ХСНзнФВ/ХСНпзФВ для поліпшення результатів рекомендовано 
наступне лікування з ефектом зниження АТ: інгібітори АПФ (або БРА, якщо інгібітори АПФ 
не переносяться) або АРНі, бета-блокатори, АМР та інгібітори НЗКТГ2

І А
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Пацієнтам із гіпертензією та симптомною ХСНзбФВ інгібітори НЗКТГ2 рекомендуються для 
поліпшення результатів у контексті їх помірних властивостей знижувати АТ

І А

Інші стани

Рекомендується, щоб стратегія лікування антигіпертензивними препаратами для запобігання 
повторному інсульту включала блокатор РАС плюс БКК або тіазидоподібний діуретик [820, 
823, 825, 826]

І А

У пацієнтів із підтвердженим АТ  130/80 мм рт.ст. з ТІА або інсультом в анамнезі рекомен-
довано цільове значення систолічного АТ до 120–129 мм рт.ст. для зменшення ризику ССЗ, 
якщо таке лікування добре переноситься [824, 827, 828]

І А

Ангіопластика ниркової артерії не рекомендована пацієнтам без підтвердженого гемодина-
мічно значущого стенозу ниркової артерії

ІІІ А

10. Швидке та короткочасне зниження артеріального тиску

Внутрішньомозковий крововилив або гострий ішемічний інсульт

Пацієнтам з ішемічним інсультом або ТІА та показаннями до зниження АТ рекомендується 
починати антигіпертензивну терапію до виписки із лікарні

І В

У пацієнтів із внутрішньомозковим крововиливом і  систолічним АТ  220 мм рт.ст. не реко-
мендується різке зниження систолічного АТ на > 70 мм рт.ст. від початкового рівня протягом 
1 години після початку лікування

ІІІ В

Тяжка гіпертензія під час вагітності та прееклампсія

При прееклампсії або еклампсії із гіпертензивним кризом рекомендовано медикаментозне 
лікування в/в введенням лабеталолу або нікардипіну і магнезії [971]

І С

При прееклампсії або еклампсії, асоційованій із набряком легень, рекомендується внутрішнь-
овенне введення розчину нітрогліцерину [242]

І С

При тяжкій гіпертензії під час вагітності рекомендовано наступне медикаментозне лікування: 
в/в введення лабеталолу, пероральний прийом метилдопи або ніфедипіну. Варіантом друго-
го ряду є в/в введення гідралазину

І С

11. Пацієнт-орієнтована допомога при гіпертензії

Як частина лікування АГ рекомендується інформоване обговорення ризику серцево-судин-
них захворювань і переваг лікування, адаптоване до потреб пацієнта

І С

Вимірювання рівня домашнього АТ за допомогою самоконтролю рекомендується для досяг-
нення кращого контролю артеріального тиску при лікуванні АГ

І В

Через позитивний вплив на сприйняття діагнозу гіпертензії, розширення можливостей па-
цієнта та поліпшення прихильності до лікування рекомендовано самостійне вимірювання АТ, 
якщо воно виконується належним чином

І C

Для поліпшення контролю АТ рекомендуються мультидисциплінарні підходи до лікування 
пацієнтів із підвищеним АТ та гіпертензією, включно з належною та безпечною передачею 
обов’язків від лікарів до інших працівників охорони здоров’я

І А

Закінчення табл. 15

15. Таблиці доказів
Таблиці доказів доступні в European Heart Journal 

онлайн.

16. Акт наявності даних
Жодних нових даних не було створено або про-

аналізовано на підтримку цього дослідження.
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