




Том 19, № 1–2, 2026                             www.mif-ua.com, https://hypertension-journal.com                                                   1

EDITOR’S PAGE

СТОРІНКА РЕДАКТОРА

1

Шановні читачі! 

Одразу про основне: протягом остан-

нього року я вам розповідав про транс-

формацію журналу та зміну нашої ре-

дакційної політики. Це відбулося! З 1 

червня 2026 року наш журнал «Артері-

альна гіпертензія та серцево-судинні за-

хворювання» відповідно до наказу МОН 

увійшов у перелік журналів категорії «Б», 

рекомендованих МОН України для публі-

кації наукових робіт щодо здобуття на-

укових ступенів (тобто робіт дисертантів). 

Наші вітання усім читачам-науковцям: у 

вас є шанс для безкоштовних публіка-

цій наукових робіт як обов’язкових для 

 дисертації та підвищення вашого персо-

нального рейтингу як наукового співро-

бітника. Ми маємо честь співпрацювати 

з нашим засновниками — Національним 

університетом охорони здоров’я України 

ім. П.Л. Шупика та Видавничим домом 

«Заславський» та сподіваємося, що наша 

плідна співпраця буде спрямована на під-

вищення рівня журналу та досягнення 

більш високих рейтингів (знову обіцянки 

щодо продовження трансформації).

Друге: ми маємо нову редакційну 

колегію, яка включає провідних між-

народних та вітчизняних експертів, а 

також впроваджено незалежну рецен-

зію кожної статті, яка надходить у ре-

дакцію. Це є обов’язковим елементом 

функціонування такого журналу. Ду-

маю, що не слід боятися: всі достойні 

статті після відповідної корекції згідно 

з вимогами рецензентів будуть прийня-

ті до друку.

Третє: у вас у руках (на екрані) журнал 

із його вмістом, який залишився традицій-

ним: наукові статті, огляди, лекції, реко-

мендації, клінічні випадки, дайджест на-

укових новин за спеціальністю. Вважаю, 

що немає сенсу його дублювати.

Наприкінці, як завжди, ми запрошуємо 

вас до співпраці та чекаємо на ваші дописи 

та цікаві клінічні випадки. Крім цього, дуже 

хотіли би почути конструктивні коментарі 

та критичні зауваження.

Гарного настрою при ознайомленні із 

журналом!
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Черкасова О.Г., Крихтіна М.А., Гарагуля Г.А., Бабак О.Г.
Дніпровський державний медичний університет, м. Дніпро, Україна

Артеріальна гіпертензія під час вагітності: 
клінічні форми, ризики і тактика ведення

Резюме. Актуальність. Артеріальна гіпертензія (АГ) під час вагітності залишається однією з 
провідних причин материнської та перинатальної захворюваності. У реальній клінічній практиці 
перебіг гіпертензивних розладів суттєво визначається поєднанням факторів ризику та своєчас-
ністю призначення вагітність-сумісної терапії і моніторингу. Мета: проаналізувати тактику ве-
дення вагітних із різними клінічними формами артеріальної гіпертензії на прикладі трьох клінічних 
випадків із оцінкою факторів ризику, ефективності лікування та перинатальних наслідків. Мате-
ріали та методи. Ретроспективно проаналізовано 3 клінічні випадки вагітних із різними клінічни-
ми формами гіпертензивних розладів (хронічна артеріальна гіпертензія; тяжка неконтрольована 
хронічна артеріальна гіпертензія на ранніх термінах; прееклампсія, що накладається на хронічну 
артеріальну гіпертензію). Оцінювали фактори ризику, дані клінічного огляду, добового моніто-
рування артеріального тиску, лабораторні та інструментальні показники, призначену терапію 
й перинатальні наслідки. Результати. У випадку 1 (39 років, хронічна АГ з кардіометаболічними 
факторами ризику) ранній старт метилдопи та динамічний контроль АТ, включно з добовим мо-
ніторуванням, дозволили пролонгувати вагітність до 37 тижнів із народженням живої доношеної 
дитини на тлі корекції терапії при виявленні прихованої неконтрольованості АГ у II триместрі. У 
випадку 2 (35 років, тяжка тривало неконтрольована хронічна АГ до 200/110 мм рт.ст., ожиріння 
II ст., залізодефіцитна анемія) навіть після інтенсифікації антигіпертензивної терапії зберігала-
ся неконтрольована гіпертензія за ДМАТ; вагітність завершилась завмиранням у 9 тижнів. Цей 
випадок підкреслює роль прегравідарної оптимізації АТ і корекції коморбідності. У випадку 3 (42 
роки, хронічна АГ, ожиріння II ст., прееклампсія в анамнезі) розвинулась тяжка пізня преекламп-
сія, що накладалася на хронічну АГ (АТ до 170/110 мм рт.ст., протеїнурія 3,1 г/л); проведено про-
філактику судом магнію сульфатом та термінове розродження шляхом кесаревого розтину у 37 
тижнів за життєвими показаннями з боку матері. Висновки. Рання ініціація вагітність-сумісної 
антигіпертензивної терапії та регулярний контроль АТ (зокрема, ДМАТ), прегравідарна оптимі-
зація модифікованих факторів ризику й своєчасне розродження при тяжкій прееклампсії є ключо-
вими для поліпшення материнських і перинатальних результатів.
Ключові слова: вагітність; артеріальна гіпертензія; гестаційна гіпертензія; прееклампсія; до-
бове моніторування артеріального тиску

Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією з найпо-

ширеніших екстрагенітальних патологій у жінок 

репродуктивного віку та залишається важливою 

причиною материнської і перинатальної захворю-

ваності та смертності. За даними міжнародних епі-

деміологічних досліджень, гіпертензивні розлади 

ускладнюють приблизно 5–10 % усіх вагітностей, 

при цьому їх частота зростає внаслідок підвищення 

віку першороділь, поширеності ожиріння, метабо-

лічних порушень та хронічної серцево-судинної па-

тології [1, 3, 8].
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Хронічна артеріальна гіпертензія, що існує до ва-

гітності або діагностується до 20 тижнів гестації, асо-

ціюється зі значно підвищеним ризиком розвитку 

прееклампсії, передчасних пологів, фетоплацентар-

ної недостатності, затримки внутрішньоутробного 

розвитку плода та несприятливих перинатальних 

наслідків [2, 4, 15]. Особливо тяжким клінічним ва-

ріантом є прееклампсія, що накладається на хроніч-

ну АГ (superimposed preeclampsia), яка характеризу-

ється швидким прогресуванням, високою частотою 

ураження органів-мішеней та необхідністю достро-

кового розродження з метою збереження життя ма-

тері [3, 5, 14].

Окрему клінічну та прогностичну групу стано-

вить гестаційна артеріальна гіпертензія, яка ви-

значається як підвищення артеріального тиску 

 140/90 мм рт.ст., вперше виявлене після 20 тижнів 

вагітності, за відсутності протеїнурії або ознак ура-

ження органів-мішеней. Хоча гестаційна АГ часто 

розглядається як відносно доброякісний стан, су-

часні дані свідчать, що у 15–50 % таких пацієнток 

можливе прогресування до прееклампсії, особливо 

за наявності факторів ризику — ожиріння, вік по-

над 35 років, багатоплідна вагітність, цукровий діа-

бет або артеріальна гіпертензія в анамнезі [3, 6, 7]. 

Крім того, гестаційна АГ асоціюється з підвищеним 

ризиком розвитку хронічної артеріальної гіпертензії 

та серцево-судинних захворювань у жінки в подаль-

шому житті, що підкреслює її довготривале клінічне 

значення [1, 6, 12, 14].

Сучасні рекомендації Європейського товариства 

гіпертензії (ESH), Європейського товариства карді-

ологів (ESC) та Міжнародного товариства з вивчен-

ня гіпертензії у вагітних (ISSHP) наголошують на 

необхідності чіткої диференціації між хронічною, 

гестаційною артеріальною гіпертензією та пре-

еклампсією, ранньої стратифікації ризику і своє-

часного призначення безпечної антигіпертензивної 

терапії з динамічним контролем артеріального тис-

ку, включно з амбулаторним або добовим монітору-

ванням [3, 8, 11, 14, 16].

Незважаючи на наявність детальних міжнарод-

них настанов, у реальній клінічній практиці ве-

дення вагітних з гіпертензивними розладами часто 

ускладнюється поєднанням декількох факторів ри-

зику, пізнім зверненням по медичну допомогу або 

відсутністю прегравідарної підготовки, що зумов-

лює високий ризик ускладнень. Аналіз клінічних 

випадків дозволяє проілюструвати ключові про-

блеми діагностики та лікування і підкреслити зна-

чення індивідуалізованого, мультидисциплінарно-

го підходу.

Мета: проаналізувати тактику ведення вагітних 

із різними клінічними формами артеріальної гіпер-

тензії — хронічною, гестаційною та прееклампсією, 

що накладається на хронічну АГ, на прикладі трьох 

клінічних випадків з оцінкою факторів ризику, 

ефективності лікувальних стратегій та перинаталь-

них наслідків.

Матеріали та методи
Дизайн дослідження: ретроспективна серія 
клінічних випадків.

Об’єкти: 3 вагітні пацієнтки з гіпертензивними 

розладами, які проходили стаціонарне лікування 

та/або спостереження. Критерії включення: на-

явність артеріального тиску  140/90 мм рт.ст. під 

час вагітності та повний обсяг доступної клінічної 

документації (анамнез, дані огляду, лабораторні й 

інструментальні обстеження, акушерський резуль-

тат). Критерії виключення: неповні медичні записи, 

відсутність підтвердження діагнозу гіпертензивного 

розладу вагітності.

Збір даних: аналіз медичної документації, включно з 

результатами офісного вимірювання АТ та/або добово-

го моніторування артеріального тиску (ДМАТ), загаль-

ноклінічних та біохімічних аналізів, аналізу сечі, ЕКГ, 

ехокардіографії, акушерських та неонатальних даних.

Статистичний аналіз: описова статистика (без 

порівняльних тестів) з поданням показників у ви-

гляді абсолютних значень, діапазонів та клінічно 

значущих порогів. Статистичну обробку матеріа-

лів дослідження проводили з використанням ме-

тодів біостатистики, реалізованих у пакеті програм 

Statistica v.6.1 (Statsoft Inc., США) (ліцензійний 

№ AGAR909E415822FA) і MedCalc v.9.6.4.0.

Етичні аспекти: дослідження виконано відповід-

но до принципів Гельсінської декларації. Викорис-

тано деперсоналізовані дані. Отримано позитивний 

висновок комісії з питань біомедичної етики Дні-

провського державного медичного університету 

(№ 35, від 18.02.2026). Дослідження виконано як 

ініціативна робота.

Результати
Клінічний випадок 1

Анамнез: пацієнтка Т., 39 років, перебувала під 

спостереженням у зв’язку з 4-ю вагітністю термі-

ном 7 тижнів. В анамнезі — хронічна артеріальна 

гіпертензія, діагностована з 35-річного віку, з мак-

симальними цифрами артеріального тиску (АТ) до 

160/100 мм рт.ст. Регулярної антигіпертензивної 

терапії до настання вагітності не отримувала, само-

контроль АТ не проводився. Спадковий анамнез 

обтяжений щодо артеріальної гіпертензії.

Акушерський анамнез: дві попередні вагітності 

(у віці 25 та 35 років) завершилися штучним пере-

риванням, у віці 37 років — самовільний аборт. Су-

путні захворювання: гіпертонічна хвороба, гіперто-

нічна ангіопатія сітківки, ожиріння I ступеня.

Перша госпіталізація (7–8 тижнів вагітності). 

Пацієнтку госпіталізовано до міської клінічної лі-

карні м. Дніпра зі скаргами на підвищення АТ до 

160/100 мм рт.ст., головний біль, загальну слабкість, 

нудоту та болі внизу живота. Загальний стан серед-

нього ступеня тяжкості. Об’єктивно: ЧСС — 98 уд/хв, 

АТ — 160/100 мм рт.ст. Периферичні набряки від-

сутні. Тони серця звучні, ритм правильний. Дихан-

ня везикулярне, хрипів немає.
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Лабораторні обстеження: загальний аналіз 

крові — без клінічно значущих змін, біохімічний 

аналіз крові — креатинін, швидкість клубочко-

вої фільтрації (ШКФ) та печінкові ферменти — у 

межах лабораторної норми. Добова альбумінурія — 

300 мг/добу.

Інструментальні методи обстеження
УЗД органів малого таза: вагітність 7–8 тижнів, 

гіпертонус задньої стінки матки, що розцінений як 

загроза переривання вагітності.

ЕКГ: синусовий ритм, правильний, ЧСС — 67/хв. 

Електрична вісь серця горизонтальна. Неповна бло-

када правої ніжки пучка Гіса, ознаки гіпертрофії лі-

вого шлуночка. 

Ехокардіографія: концентрична гіпертрофія лі-

вого шлуночка (товщина міжшлуночкової перетин-

ки (тМШП) — 1,3 см, індекс маси міокарда лівого 

шлуночка (іММЛШ) — 115 г/м ), збережена систо-

лічна функція ЛШ (ФВ 60 % за Simpson), порушен-

ня діастолічної функції лівого шлуночка (діастоліч-

на дисфункція I типу), регургітація на мітральному 

клапані I ступеня (VC ~ 2 мм). Ознак легеневої гі-

пертензії немає (систолічний тиск легеневої артерії 

(СТЛА) ~ 20 мм рт.ст.). 

За результатами добового моніторування АТ:

Середні значення АТ:
— середній за 24 год — 148/92 мм рт.ст.;

— денний — 152/95 мм рт.ст.;

— нічний — 138/85 мм рт.ст.

Максимальні значення АТ: до 168/104 мм рт.ст. 

(денний період).

Мінімальні значення АТ: до 122/74 мм рт.ст. (ніч-

ний період).

Зафіксоване стійке підвищення артеріального 

тиску протягом доби з переважанням денного та 

діастолічного компонента, високе навантаження 

тиском, недостатнє нічне зниження систолічного 

артеріального тиску (non-dipper), підвищена варі-

абельність і виражений ранковий підйом АТ. Кар-

тина відповідає хронічній артеріальній гіпертензії 

(ступінь 2) та потребує регулярної антигіпертензив-

ної терапії і динамічного контролю.

Діагноз: четверта вагітність, 7–8 тижнів, загроза 

переривання. Хронічна артеріальна гіпертензія ІІ 

стадії, 2-й ступінь. Гіпертензивне серце (ГЛШ), гі-

пертонічна ангіопатія сітківки. СН В, зі збереженою 

систолічною функцією лівого шлуночка (ФВ 60 %), 

з порушенням діастолічної функції ЛШ. Ожиріння 

I ступеня. 

Тактика лікування. Призначено немедикаментозні 

заходи (дотримання середземноморської дієти, зни-

ження споживання простих вуглеводів) та медикамен-

тозну терапію: метилдопа 250 мг 4 рази на добу, мікро-

нізований прогестерон (утрожестан) 200 мг/добу. На 

фоні лікування досягнуто стабілізації АТ до 120/80 мм 

рт.ст., самопочуття пацієнтки поліпшилось.

Подальший перебіг вагітності. У 13 тижнів вагіт-

ності відбулася повторна госпіталізація у зв’язку з 

кров’янистими виділеннями та виявленням геста-

ційного цукрового діабету, категорія A1 (компенсо-

ваний дієтою). На фоні продовження антигіпертен-

зивної та гормональної терапії, а також призначення 

транексамової кислоти показники АТ залишались 

стабільними (120–130/75–85 мм рт.ст.). Терапію 

було посилено шляхом додавання антиагрегантних 

препаратів (ацетилсаліцилова кислота). Планова 

госпіталізація у 24 тижні вагітності проводилась з 

метою контролю перебігу вагітності. Незважаючи 

на суб’єктивне благополуччя, за даними ДМАТ за-

реєстровано тяжку неконтрольовану артеріальну гі-

пертензію (середньодобовий САТ до 171 мм рт.ст., 

ДАТ — до 99 мм рт.ст., нічні піки до 206/129 мм 

рт.ст.). Лабораторні показники та дані ехокардіогра-

фії залишались без негативної динаміки. Антигіпер-

тензивну терапію переглянуто та посилено шляхом 

додавання ніфедипіну ретард 30 мг. Після корекції 

терапії з додаванням пролонгованої форми ніфеди-

піну відзначено позитивну клініко-гемодинамічну 

картину. Упродовж наступних тижнів спостережен-

ня показники артеріального тиску стабілізувалися в 

цільових для вагітності межах і при офісному конт-

ролі й за даними самоконтролю становили в серед-

ньому 125–135/75–85 мм рт.ст. Епізодів кризового 

підвищення АТ не реєструвалося.

Результат. У 37 тижнів відбулися самостійні 

пологи під епідуральною анестезією. Період по-

логів ускладнився передчасним розривом пло-

дових оболонок та дистресом плода у першому 

періоді. Народилася жива доношена дівчинка 

масою 2200 г, з оцінкою 7 балів за шкалою Апгар. 

Післяпологовий період перебігав задовільно, без 

розвитку тяжких гіпертензивних та акушерських 

ускладнень. Антигіпертензивна терапія була про-

довжена у післяпологовому періоді з урахуван-

ням грудного вигодовування; відзначалась добра 

переносимість препаратів та адекватний гіпотен-

зивний ефект.

Клінічні висновки. Цей випадок демонструє зна-

чення раннього виявлення хронічної артеріальної 

гіпертензії у вагітних, необхідність своєчасного 

призначення безпечної антигіпертензивної терапії 

та динамічного контролю АТ за допомогою ДМАТ. 

Незважаючи на багатофакторний кардіометаболіч-

ний ризик, комплексний міждисциплінарний підхід 

дозволив пролонгувати вагітність та досягти задо-

вільного перинатального результату.

Клінічний випадок 2
Анамнез: пацієнтка І., 35 років, госпіталізована 

з приводу 1-ї вагітності терміном 6–7 тижнів, бага-

топлідної (двійня). В анамнезі — хронічна артері-

альна гіпертензія, діагностована з 30-річного віку, з 

епізодами підвищення АТ до 200/110 мм рт.ст. Ре-

гулярної антигіпертензивної терапії до вагітності не 

отримувала. В анамнезі сечокам’яна хвороба. Після 

встановлення вагітності розпочала прийом допегіту 

250 мг 4 рази на добу.
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Гінекологічний анамнез: обтяжений первинною 

безплідністю, у зв’язку з чим пацієнтка тривалий 

час перебувала під спостереженням гінеколога та 

готувалася до програм допоміжних репродуктивних 

технологій. Поточна вагітність настала самостійно. 

Супутні захворювання: гіпертонічна хвороба, ожи-

ріння II ступеня, хронічна залізодефіцитна анемія, 

ангіопатія сітківки.

Перша госпіталізація. Пацієнтку госпіталізовано 

до міської клінічної лікарні м. Дніпра зі скаргами на 

різке підвищення АТ до 200/110 мм рт.ст., запамо-

рочення, загальну слабкість. Загальний стан на мо-

мент огляду — відносно задовільний. Об’єктивно: 

ЧСС —  86/хв, АТ — 190/120 мм рт.ст. Периферичні 

набряки відсутні. Тони серця звучні, ритм правиль-

ний. Дихання везикулярне, хрипів немає.

Лабораторні обстеження: у загальному аналізі 

крові виявлено анемію середнього ступеня тяжкості 

(Hb 83 г/л); у біохімічному аналізі крові — зниження 

рівня феритину (18,9 пг/мл), що відповідало хроніч-

ній залізодефіцитній анемії II ступеня, креатинін, 

ШКФ та печінкові ферменти — у межах лаборатор-

ної норми. Добова альбумінурія — 30 мг/добу.

Інструментальні обстеження
ЕКГ: ритм синусовий, правильний. ЧСС — 63/хв. 

ЕВС не відхилена. Порушення внутрішньошлуноч-

кової провідності, ознаки гіпертрофії лівого шлу-

ночка.

Ехокардіографія: концентрична гіпертрофія лі-

вого шлуночка (тМШП — 1,2 см, ІММ — 122 г/м2). 

Систолічна функція ЛШ збережена (ФВ 61 % за 

Simpson), локальних порушень скоротливості не 

виявлено. Ознаки діастолічної дисфункції ЛШ за 

типом порушення релаксації (I тип). Систолічна 

функція правого шлуночка збережена. Клапанні 

зміни гемодинамічно незначущі: мітральна регургі-

тація I ступеня. Ознак легеневої гіпертензії та пери-

кардіального випоту не виявлено.

За даними ДМАТ: моніторування інформативне, 

кількість валідних вимірювань достатня.

Середні значення АТ:
— середній за 24 год — 164/102 мм рт.ст.;

— денний — 168/105 мм рт.ст.;

— нічний — 156/96 мм рт.ст.

Максимальні значення АТ:
— САТ — до 193 мм рт.ст.

— ДАТ — до 122 мм рт.ст.

Мінімальні значення АТ: до 132/84 мм рт.ст.

За даними ДМАТ реєструються часті епізоди 

систолодіастолічної гіпертензії з максимальними 

значеннями до 193/122 мм рт.ст., підвищені серед-

ньодобові, денні та нічні показники АТ, високе на-

вантаження тиском упродовж усієї доби, недостатнє 

нічне зниження (non-dipper), підвищена варіабель-

ність та виражений ранковий підйом артеріального 

тиску.

Тактика лікування. Пацієнтці була відкоригована 

антигіпертензивна терапія препаратом центральної 

дії: метилдопа 250 мг до 8 таблеток на добу (2 г на 

добу), ніфедипін ретард 30 мг 1 раз на добу. На фоні 

лікування відмічалось часткове зниження рівнів АТ 

до 145–160/90–100 мм рт.ст., однак повного досяг-

нення цільових показників не було.

Перебіг вагітності та результат. Через 2 тижні спо-

стерігалося зниження рівня хоріонічного гонадо-

тропіну людини, а за даними ультразвукового дослі-

дження органів малого таза діагностовано завмерлу 

вагітність у терміні 9 тижнів на фоні лейоміоми тіла 

матки та супутньої патології органів малого таза.

Заключний клінічний діагноз: завмерла вагітність 

у терміні 9 тижнів. Хронічна артеріальна гіпертензія 

ІІ стадії, 3-го ступеня. Гіпертенизвне серце (ГЛШ). 

Гіпертонічна ангіопатія сітківки. Хронічна залізо-

дефіцитна анемія II ступеня. Ожиріння II ступеня. 

Сечокам’яна хвороба.

Клінічні висновки. Цей випадок ілюструє висо-

кий ризик несприятливого перебігу ранніх термі-

нів вагітності у жінок із тяжкою, тривало неконт-

рольованою хронічною артеріальною гіпертензією, 

особливо на фоні багатоплідної вагітності, анемії та 

метаболічних порушень. Відсутність прегравідарної 

підготовки та неадекватний контроль АТ до зачаття 

стали ключовими факторами несприятливого аку-

шерського результату.

Цей клінічний приклад підкреслює необхідність 

обов’язкової прегравідарної оптимізації артеріаль-

ного тиску, корекції анемії та мультидисциплінар-

ного спостереження у жінок із хронічною артеріаль-

ною гіпертензією, які планують вагітність.

Клінічний випадок 3
Анамнез: пацієнтка К., 42 роки. 2-га вагітність, 

37 тижнів гестації. В анамнезі — хронічна артеріаль-

на гіпертензія з 35 років (максимум АТ 165/100 мм 

рт.ст.), тривале диспансерне спостереження (близь-

ко 4 років) та регулярна базова антигіпертензивна 

терапія (раміприл 5 мг, амлодипін 5 мг). Зараз прий-

має допегіт 250 мг 3 рази на добу.

Акушерський анамнез обтяжений: перша ва-

гітність завершилась передчасними пологами в 34 

тижні на фоні прееклампсії тяжкого ступеня. По-

точна вагітність перебігала на фоні підвищеного АТ; 

під наглядом у жіночій консультації з 14 тижнів. Су-

путні стани: гіпертонічна хвороба, гіпертонічна ан-

гіопатія сітківки, ожиріння II ступеня. Спадковість 

обтяжена щодо АГ.

Госпіталізація та перебіг у стаціонарі. Пацієнтка 

госпіталізована до міської клінічної лікарні м. Дні-

пра зі скаргами на інтенсивний головний біль, ну-

доту, слабкість, генералізовані набряки (нижні кін-

цівки, передня черевна стінка), підвищення АТ до 

160/100 мм рт.ст. Через добу після госпіталізації па-

цієнтка самовільно залишила стаціонар. Вдома того 

ж дня відмічала одноразове блювання та підвищен-

ня АТ до 180/100 мм рт.ст., у зв’язку з чим повторно 

доставлена до акушерського стаціонару. Наступно-

го дня о 04:30 стан погіршився: вагітна відмітила по-
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силення головного болю, прогресування набряків, 

затуманення зору, АТ 180/110 мм рт.ст. На фоні гі-

потензивної терапії суттєвого клінічного ефекту не 

досягнуто.

Об’єктивний статус: стан середньої тяжкості, сві-

домість ясна. Відмічаються виражені генералізовані 

набряки (кінцівки, обличчя, передня черевна стін-

ка). Дихання утруднене через набряк слизової обо-

лонки носа. ЧДР — 18/хв. Тони серця звучні, ритм 

правильний. АТ — 170/110 мм рт.ст., ЧСС — 85/хв. 

Над легенями — везикулярне дихання, хрипів немає.

Акушерський статус: матка відповідає терміну, 

плід у поздовжньому положенні, головне передле-

жання. За даними клінічного контролю — ЧСС пло-

ду 130/хв.

Лабораторні обстеження: у загальному аналізі 

крові —  без клінічно значущих змін. Біохімія кро-

ві — креатинін (ШКФ 125 мл/хв) та печінкові фер-

менти без клінічно значущих відхилень. Загальний 

аналіз сечі — білок 0,5 г/л. Добова альбумінурія — 

3,1 г/л/добу (клінічно значуща протеїнурія).

Інструментальні методи обстеження
ЕКГ: синусовий ритм, правильний. ЕВС — гори-

зонтальна. ЧСС — 81/хв, Ознаки ГЛШ.

Ехокардіографія: концентрична гіпертрофія лі-

вого шлуночка (тМШП — 1,3 см, ІММ — 119 г/м2). 

Систолічна функція ЛШ збережена (ФВ 65 % за 

Simpson), локальних порушень скоротливості не ви-

явлено. Ознаки діастолічної дисфункції ЛШ I типу. 

Ліве передсердя помірно дилатоване. Систолічна 

функція правого шлуночка збережена. Клапанні 

зміни гемодинамічно незначущі (мітральна регургі-

тація I ст.). Ознак легеневої гіпертензії та перикар-

діального випоту не виявлено.

За даними ДМАТ: моніторування інформативне, 

кількість валідних вимірювань достатня.

Середні значення АТ:
— середній за 24 год — 158/98 мм рт.ст.;

— денний — 162/101 мм рт.ст.;

— нічний — 152/94 мм рт.ст.

Максимальні значення АТ:
— САТ: до 182 мм рт.ст.;

— ДАТ: до 112 мм рт.ст.

Мінімальні значення АТ: до 128/80 мм рт.ст.

За даними ДМАТ реєструється стійке підвищен-

ня артеріального тиску протягом доби з частими 

епізодами систолодіастолічної гіпертензії (макси-

мально до 182/112 мм рт.ст.), високими середньо-

добовими, денними та нічними показниками, зна-

чним навантаженням тиском, недостатнім нічним 

зниженням артеріального тиску (non-dipper/night-

peaker), підвищеною варіабельністю та вираженим 

ранковим підйомом АТ.

Діагноз: вагітність друга, 37 тижнів. Тяжка пізня 

прееклампсія на фоні хронічної артеріальної гіпер-

тензії (гіпертонічна хвороба ІІ стадії, 2-го ступеня). 

Гіпертензивне серце (ГЛШ), гіпертонічна ангіопа-

тія сітківки. Ожиріння II ступеня.

Тактика лікування та розродження. З огляду на 

ознаки тяжкої прееклампсії та термін гестації 37 

тижнів прийнято рішення про термінове розро-

дження шляхом кесаревого розтину за життєвими 

показаннями з боку матері. Для профілактики су-

домного синдрому та лікування тяжкої преекламп-

сії проведено інфузійну терапію MgSO
4
 (25% р-н, 

30 мл у 0,9% NaCl 200 мл внутрішньовенно). Шля-

хом кесаревого розтину народилась жива, доно-

шена дівчинка (вага 3150 г, шкала Апгар — 7 б.). 

Породілля у ранньому післяпологовому періоді 

перебувала у палаті інтенсивного спостереження. 

АТ у перші 24–48 год з тенденцією до підвищення, 

надалі — стабілізація на фоні антигіпертензивної 

терапії до 130–145/80–90 мм рт.ст. Гіпотензивну 

терапію продовжено згідно з вітчизняними ре-

комендаціями [14, 15] (еналаприл 10 мг 2 рази на 

добу, ніфедипін ретард 30 мг на добу) під конт-

ролем АТ, ЧСС, діурезу.

Обговорення
Наведені клінічні випадки демонструють три 

різні сценарії гіпертензивних розладів під час вагіт-

ності з істотно відмінними прогнозом і тактикою:

— хронічна АГ на ранніх термінах із можливістю 

пролонгування вагітності за умови своєчасного по-

чатку терапії та моніторингу;

— тяжка неконтрольована хронічна АГ на дуже 

ранньому терміні на фоні акушерських і соматич-

них факторів ризику, що асоціюється з невиношу-

ванням;

— тяжка прееклампсія на фоні хронічної АГ у 

терміні доношеності, коли ключовими є негайне 

розродження та профілактика еклампсії.

Клінічний випадок 1 відображає типову пробле-

му недостатнього контролю АТ до вагітності та на 

її початку. Пацієнтка з метаболічними факторами 

ризику (ожиріння, гестаційний діабет) та органним 

ураженням (ангіопатія сітківки, концентрична гі-

пертрофія ЛШ) не отримувала антигіпертензивної 

терапії до госпіталізації. Призначення -метилдопи 

та регулярний контроль АТ дозволили досягти клі-

нічної стабілізації. Водночас дані ДМАТ у другому 

триместрі свідчили про епізоди значної гіпертен-

зії, що підкреслює роль амбулаторного/добового 

моніторингу як інструмента виявлення прихованої 

неконтрольованості АТ та своєчасної корекції ліку-

вання [11]. У підсумку вагітність була пролонгована 

до терміну доношеності з відносно задовільним пе-

ринатальним результатом.

Клінічний випадок 2 демонструє несприятливий 

перебіг раннього терміну вагітності на фоні тяжкої 

хронічної АГ (до 200/110 мм рт.ст.), відсутності сис-

темної терапії до зачаття та поєднання додаткових 

факторів ризику (виражена залізодефіцитна анемія, 

ожиріння, урологічна коморбідність). Навіть при 

частковому зниженні АТ на тлі -метилдопи показ-

ники ДМАТ залишалися підвищеними, з високим 

часовим індексом гіпертензії. Завмерла вагітність 
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у 7 тижнів у цьому контексті підкреслює критичне 

значення прегравідарної підготовки: оптимізації 

АТ, корекції анемії та модифікації метаболічних 

факторів ризику до настання вагітності, особливо 

у пацієнток, які планують ДРТ або мають тривалий 

анамнез безплідності [3, 13, 15].

Клінічний випадок 3 ілюструє класичну ситу-

ацію superimposed preeclampsia (прееклампсія, що 

нашарувалася на хронічну артеріальну гіпертензію) 

у пацієнтки високого ризику: вік > 40 років, хро-

нічна АГ, ожиріння II ст., ангіопатія, а також пре-

еклампсія тяжкого ступеня в анамнезі. Клінічна 

картина (сильний головний біль, затуманення зору, 

генералізовані набряки, стійка гіпертензія, значуща 

протеїнурія) відповідала тяжкій прееклампсії та по-

требувала невідкладної тактики. У цьому випадку 

ключовими елементами ведення були: 

— термінове розродження у 37 тижнів за життє-

вими показаннями з боку матері;

— MgSO
4
 як базова терапія для профілактики 

еклампсії;

— інтенсивний моніторинг та контроль АТ у до-

пологовому/післяпологовому періоді.

Таким чином, порівняння випадків підкреслює: 

контроль АТ до вагітності та в ранні терміни змен-

шує ризик тяжких ускладнень і підвищує шанси 

на пролонгування вагітності; натомість поєднан-

ня тяжкої неконтрольованої АГ з метаболічною та 

гематологічною коморбідністю значно погіршує 

прогноз. При розвитку тяжкої прееклампсії на тер-

міні доношеності пріоритетом стає безпека матері 

з невідкладним розродженням та профілактикою 

еклампсії [3, 15].

Висновки
1. Гіпертензивні розлади вагітних частіше роз-

виваються у жінок пізнього репродуктивного віку 

з наявною хронічною АГ, ожирінням та обтяженим 

акушерським анамнезом.

2. Прояви гіпертензії під час вагітності характе-

ризуються значною клінічною гетерогенністю — від 

відносно контрольованої хронічної артеріальної 

гіпертензії до тяжкої прееклампсії, що накладаєть-

ся на хронічну АГ, із принципово різними акушер-

ськими та перинатальними наслідками.

3. Раннє виявлення хронічної артеріальної гі-

пертензії, своєчасне призначення безпечної анти-

гіпертензивної терапії та динамічний контроль ар-

теріального тиску, зокрема із застосуванням ДМАТ, 

є ключовими факторами пролонгування вагітності 

та досягнення задовільних перинатальних результа-

тів навіть у пацієнток високого кардіометаболічного 

ризику.

4. Наведені клінічні випадки підкреслюють ви-

значальну роль мультидисциплінарного підходу 

(кардіолог, акушер-гінеколог, терапевт, неонато-

лог) у стратифікації ризику, виборі антигіпертен-

зивної терапії та визначенні оптимального терміну 

й способу розродження.

5. Оптимальний контроль артеріального тиску на 

етапі планування вагітності, модифікація кардіоме-

таболічних факторів ризику та прегравідарне кон-

сультування є критично важливими для зниження 

частоти гіпертензивних ускладнень і поліпшення 

материнсько-перинатального прогнозу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження вико-

нано без окремого додаткового фінансування.
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Hypertension during pregnancy: clinical forms, risks, and management strategies

Abstract. Background. Hypertensive disorders of pregnancy 

remain a leading cause of maternal and perinatal morbidity. In 

real-world practice, outcomes largely depend on the combina-

tion of risk factors and timely initiation of pregnancy-compatible 

antihypertensive therapy. Objective: to analyze the management 

of pregnant women with different clinical forms of hyperten-

sion using three clinical cases with an assessment of risk factors, 

treatment effectiveness, and perinatal outcomes. Materials and 
 methods. We retrospectively analyzed three clinical cases rep-

resenting major clinical phenotypes of hypertension in preg-

nancy: chronic hypertension, severe long-standing uncontrolled 

chronic hypertension in early pregnancy, and severe late super-

imposed preeclampsia. We assessed cardiovascular and obstetric 

risk factors, office and ambulatory blood pressure monitoring, 

laboratory and instrumental findings, administered treatment, 

and perinatal outcomes. Results. Case 1 (39 years; chronic hy-

pertension with cardiometabolic risk factors) demonstrated that 

early initiation of methyldopa and close blood pressure surveil-

lance, including ambulatory monitoring, enabled pregnancy 

prolongation to 37 weeks with delivery of a live term newborn 

after treatment correction prompted by masked uncontrolled hy-

pertension in the second trimester. Case 2 (35 years; severe un-

controlled chronic hypertension up to 200/110 mmHg, obesity 

class II, moderate iron-deficiency anemia) showed uncontrolled 

hypertension on ambulatory monitoring despite therapy escala-

tion; the pregnancy ended as a missed miscarriage at 9 weeks, 

highlighting the importance of preconception blood pressure op-

timization and comorbidity correction. Case 3 (42 years; chronic 

hypertension, obesity class II, prior preeclampsia) presented 

with severe late superimposed preeclampsia (blood pressure up 

to 170/110 mmHg; proteinuria 3.1 g/L). Magnesium sulfate was 

administered for seizure prophylaxis, followed by urgent cesa -

rean deli very at 37 weeks for maternal indications. Conclusions. 
Early use of pregnancy-compatible antihypertensive therapy 

with regular blood pressure monitoring (including ambulatory 

monitoring), comprehensive preconception risk optimization, 

and timely delivery in severe preeclampsia are crucial to improve 

maternal and perinatal outcomes.

Keywords: pregnancy; hypertension; gestational hyperten-

sion; preeclampsia; ambulatory blood pressure monitoring
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Порівняльна ефективність моксонідину 
та антигіпертензивних засобів першої лінії: 

артеріальний тиск, переносимість 
і метаболічний профіль 

(огляд літератури за 15 років)

Резюме. У статті наведено сучасний огляд ефективності агоністів імідазолінових рецепторів (АІР), 
зокрема моксонідину, у лікуванні артеріальної гіпертензії (АГ). Висвітлено їхній механізм дії, що полягає 
у пригніченні симпатичної нервової системи через селективну активацію імідазолінових рецепторів у 
центральній нервовій системі, що забезпечує зниження артеріального тиску без значних побічних ефек-
тів, характерних для препаратів попередніх поколінь. Подано результати порівняльних досліджень, які 
свідчать про високу антигіпертензивну ефективність моксонідину, що є співставною або в окремих ви-
падках вищою, ніж у препаратів першої лінії. Окрему увагу приділено його застосуванню при неусклад-
нених гіпертензивних кризах, продемонстровано швидкий та тривалий терапевтичний ефект. Значну 
роль у статті відведено метаболічним перевагам АІР. Доведено, що моксонідин поліпшує інсулінорезис-
тентність, сприяє нормалізації рівнів глюкози та ліпідів, а також позитивно впливає на масу тіла. Це 
робить його особливо корисним у пацієнтів із метаболічним синдромом та ожирінням. Також описано 
органопротекторні властивості препарату, зокрема здатність знижувати гіпертрофію лівого шлу-
ночка та уповільнювати прогресування ниркової недостатності. Розглянуто профіль безпеки, потен-
ційні побічні ефекти та протипоказання. У підсумку зазначено, що хоча АІР не є препаратами першої 
лінії згідно з сучасними рекомендаціями, вони займають важливе місце в індивідуалізованій терапії АГ, 
особливо при резистентних формах і супутніх метаболічних порушеннях.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія; агоністи імідазолінових рецепторів; моксонідин; мета-
болічні порушення; огляд

Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається про-

відним чинником ризику серцево-судинної захво-

рюваності та смертності в усьому світі. Незважаючи 

на наявність широкого арсеналу препаратів першої 

лінії (інгібіторів ангіотензинперетворювального 

ферменту (АПФ), блокаторів рецепторів ангіотен-

зину, антагоністів кальцію та діуретиків), досягнен-

ня цільового рівня артеріального тиску (АТ) зали-

шається складним завданням, особливо у пацієнтів 

із супутніми метаболічними порушеннями та резис-

тентними формами захворювання. Важливою пато-

генетичною ланкою розвитку АГ є гіперактивність 

симпатичної нервової системи (СНС), на яку при-

цільно впливають агоністи імідазолінових рецепто-

рів (АІР). Тривалий час фармакологи експеримен-

тували з центральними альфа-адренорецепторами. 

Хоча препарати цього типу, наприклад клонідин, 

ефективно знижували тиск, вони часто викликали 

сильну сонливість, сухість у роті та синдром відмі-

ни. Це стимулювало пошук більш вибіркових ре-

човин. У 80–90-х роках було відкрито новий клас 
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препаратів — селективні агоністи імідазолінових 

рецепторів. Сполуку моксонідин було синтезовано 

в Німеччині у 1980-х роках. Перша офіційна реє-

страція препарату та вихід на ринок відбулися у січні 

1991 року.

Моксонідин став одним із перших успішних 

представників цього класу (нарівні із рилменіди-

ном), що зробило його доступним для широкого 

медичного використання. Завдяки унікальному 

механізму дії (вплив на структури головного моз-

ку, які регулюють симпатичну нервову систему) 

моксонідин довів свою ефективність як засіб для 

лікування есенціальної гіпертензії, особливо у па-

цієнтів з метаболічним синдромом (МС) або ожи-

рінням.

У клінічній практиці в Україні агоністи імідазо-

лінових рецепторів, зокрема моксонідин, залиша-

ються популярними серед лікарів первинної ланки 

та терапевтичних спеціальностей як додатковий 

(4-й) засіб, який призначають при можливій не-

ефективності потрійної терапії препаратами першої 

лінії. Тривалий світовий досвід застосування мок-

сонідину з його сильними та слабкими сторонами 

є неоднозначним у контексті його місця в сучасній 

терапії АГ.

Метою статті є оцінка даних літератури протягом 

останніх 15 років (коли принципово змінилися на-

станови щодо лікування артеріальної гіпертензії) 

відносно ефективності застосування моксонідину 

та АІР в практиці сьогодення.

Результати
Властивості моксонідину

1. Механізм дії та еволюція препаратів централь-
ної дії

АІР другого покоління, яскравим представником 

яких є моксонідин, кардинально відрізняються від 

своїх попередників (таких як клонідин). Їхня дія ба-

зується на високій селективності до I
1
-імідазолінових 

рецепторів, розташованих у ростральній вентрола-

теральній ділянці довгастого мозку. Активація цих 

рецепторів пригнічує симпатичну імпульсацію до 

судин та серця, що призводить до зниження перифе-

ричного опору та стабілізації АТ. На відміну від пре-

паратів першого покоління моксонідин має низьку 

спорідненість до 
2
-адренорецепторів, що значно 

мінімізує побічні ефекти, як-от виражена седація та 

сухість у роті.

2. Порівняльна антигіпертензивна потужність
Згідно з даними сучасного мережевого мета-

аналізу (2024), моксонідин демонструє антигіпер-

тензивну ефективність, яка не тільки не поступа-

ється, а й за певних умов перевершує стандартну 

терапію:

— моксонідин проти інгібіторів АПФ та діуре-

тиків. Було встановлено, що після 8 тижнів моно-

терапії моксонідин знижував систолічний артері-

альний тиск (САТ) у середньому на 23,8 мм рт.ст., 

тоді як еналаприл — на 20,7 мм рт.ст., а гідрохлоро-

тіазид (ГХТ) — лише на 11,0 мм рт.ст. Хоча різниця 

із еналаприлом не завжди досягала статистичної 

значущості в усіх дослідженнях, моксонідин ста-

більно займав вищі позиції в рейтингу P-score за 

потенціалом зниження як САТ, так і діастолічного 

АТ (ДАТ);

— ефективність при гіпертензивних кризах. 

Дослідження AVES показало, що при неусклад-

нених кризах прийом 0,4 мг моксонідину забез-

печує статистично значуще зниження САТ через 

30 хвилин та ДАТ через 60 хвилин. Порівняно з 

каптоприлом (25 мг) моксонідин продемонстру-

вав триваліший ефект (до 12 годин) та кращу пе-

реносимість.

3. Метаболічні ефекти: роль при інсулінорезис-
тентності та ожирінні

МС часто супроводжує АГ, посилюючи серцево-

судинний ризик. Гіперсимпатикотонія безпосеред-

ньо пов’язана з розвитком інсулінорезистентності, 

оскільки СНС пригнічує дію інсуліну в скелетних 

м’язах та стимулює глюконеогенез у печінці:

— вплив на вуглеводний обмін. У 52-тижневому 

дослідженні пацієнтів із МС застосування АІР при-

звело до зниження рівня глюкози натще на 9,7 % та 

рівня інсуліну на 15,8 %. Індекс інсулінорезистент-

ності HOMA-IR знизився на 22,9 %, що є клінічно 

значущим показником поліпшення метаболічного 

профілю;

— ліпідний спектр та вага. Терапія моксоніди-

ном супроводжувалася зниженням рівня тригліце-

ридів на 22 % та підвищенням рівня ліпопротеїнів 

високої щільності на 15,7 %. Крім того, спостеріга-

лося помірне, але статистично достовірне зниження 

індексу маси тіла (з 31,2 до 30,1) та обводу талії. Ці 

дані роблять моксонідин препаратом вибору для па-

цієнтів з АГ та ожирінням, у яких препарати першої 

лінії (наприклад, тіазидні діуретики) можуть погір-

шувати метаболічні показники.

4. Органопротекторні властивості
Регресія уражень органів-мішеней є критичною 

ціллю тривалої терапії АГ:

— гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ). Моксо-

нідин продемонстрував здатність зменшувати масу 

міокарда лівого шлуночка (ММЛШ). Дослідження 

показали зниження індексу ММЛШ на 14,6 % про-

тягом 9 місяців терапії. Порівняльні дані свідчать, 

що за цим показником моксонідин ефективніший 

за гідрохлоротіазид (–8 %) та еналаприл (–10 %), 

наближаючись до результатів антагоністів рецеп-

торів ангіотензину II (лозартан –17 %). Механізм 

включає пригнічення прогіпертрофічних сигналь-

них шляхів p38 MAPK та Akt;

— нефропротекція. У пацієнтів з прогресуючою 

нирковою недостатністю додавання моксонідину 

до стандартної схеми терапії дозволяє сповільнити 

зниження швидкості клубочкової фільтрації. Згідно 
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з моделюванням, трирічний ризик розвитку тер-

мінальної стадії ураження нирок при застосуванні 

моксонідину був на 81 % нижчим, ніж при викорис-

танні нітрендипіну. Це пояснюється нормалізацією 

симпатичної активності в нирках, що зменшує про-

теїнурію та гломерулосклероз.

5. Безпека та переносимість
Хоча АІР мають кращий профіль безпеки порів-

няно з клонідином, вони все ж асоціюються з пев-

ними побічними ефектами.

— Найпоширеніші явища. Основною скаргою 

пацієнтів є сухість у роті (ризик у 7,11 раза вищий 

порівняно з плацебо) та сонливість.

— Протипоказання та обмеження. Рекоменда-

ції ESH 2023 наголошують на необхідності уникати 

призначення моксонідину пацієнтам із брадикарді-

єю, атріовентрикулярною блокадою II–III ступеня, 

депресією та серцевою недостатністю зі зниженою 

фракцією викиду.

— Синдром відміни. Незважаючи на низький 

ризик порівняно з клонідином, рекомендується по-

ступова відміна препарату протягом 1–2 тижнів для 

запобігання раптовому підвищенню АТ.

6. Місце в сучасних протоколах (ESH 2023)
Згідно з останніми рекомендаціями Європей-

ського товариства гіпертензії (ESH), АІР не є препа-

ратами першої лінії через брак масштабних рандо-

мізованих контрольованих досліджень щодо впливу 

на смертність. Проте їхня роль є незамінною у таких 

сценаріях:

— резистентна АГ — як четверта лінія терапії 

(LoE II B);

— АГ з вираженим метаболічним синдромом та 

ожирінням;

— симпатикотонічна АГ (наприклад, у молодих 

пацієнтів або при стрес-індукованій гіпертензії);

— лікування неускладнених кризів.

На рис. 1 подано «портрет» ймовірного хворого, 

який має АГ та певні супутні стани.

Висновки
Аналіз сучасної літератури свідчить, що агоністи 

імідазолінових рецепторів, зокрема моксонідин, є 

ефективними і патогенетично обґрунтованими за-

собами лікування артеріальної гіпертензії, особли-

во у пацієнтів з підвищеною симпатичною актив-

ністю та супутніми метаболічними порушеннями. 

За своєю антигіпертензивною ефективністю вони 

не поступаються, а в окремих випадках перевер-

шують препарати першої лінії, демонструючи стій-

ке зниження АТ як при тривалій терапії, так і при 

лікуванні неускладнених гіпертензивних кризів. 

Важливою перевагою є їхній сприятливий вплив 

на метаболічний профіль — зменшення інсуліно-

резистентності, покращення ліпідного спектра та 

помірне зниження маси тіла, що робить їх особли-

во цінними у пацієнтів з МС та ожирінням. Крім 

того, доведені органопротекторні властивості, зо-

крема щодо регресії гіпертрофії лівого шлуночка 

та уповільнення прогресування ниркової недостат-

ності. Незважаючи на сприятливий профіль пере-

носимості, застосування моксонідину потребує 

врахування протипоказань і можливої необхіднос-

ті поступової відміни препарату. У сучасних реко-

мендаціях ці засоби не належать до терапії першої 

лінії, проте займають важливе місце як компонент 

комбінованого лікування, зокрема при резистент-

ній артеріальній гіпертензії та у пацієнтів із вира-

женими метаболічними порушеннями.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Comparative effectiveness of moxonidine and first-line antihypertensive agents: blood pressure, 
tolerability and metabolic profile (literature review over 15 years)

Abstract. This article provides a comprehensive review on the 

efficacy of imidazoline receptor agonists (IRAs), particularly 

moxonidine, in the management of hypertension. It outlines 

their mechanism of action, which involves selective stimula-

tion of central imidazoline receptors leading to suppression of 

sympathetic nervous system activity and a reduction in blood 

pressure, with fewer side effects compared to earlier centrally 

acting agents. Comparative studies are discussed, demonstrating 

that moxonidine has antihypertensive efficacy comparable to, 

and in some cases exceeding, first-line medications. Its effective-

ness in the management of uncomplicated hypertensive crises is 

also highlighted, showing rapid onset and prolonged duration of 

action. The review emphasizes the metabolic benefits of IRAs. 

Evidence indicates that moxonidine improves insulin resistance, 

normalizes glucose and lipid levels, and favorably modifies body 

mass. This makes it particularly useful for patients with meta-

bolic syndrome and obesity. Organ-protective effects are also 

addressed, including regression of left ventricular hypertrophy 

and slowing of renal function decline. The safety profile, com-

mon adverse effects, and contraindications are examined. In 

conclusion, although IRAs are not considered first-line therapy 

in current guidelines, they represent an important option in 

individualized treatment strategies, especially for patients with 

resistant hypertension or concomitant metabolic disorders.

Keywords: hypertension; imidazoline receptor agonists; mo-

xonidine; metabolic disorders; review



Том 19, № 1–2, 2026                             www.mif-ua.com, https://hypertension-journal.com                                                   17

REVIEW

ОГЛЯД

© «Артеріальна гіпертензія та серцево-судинні захворювання» / «Hypertension and Cardiovascular Diseases», 2026

© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky О.Yu., 2026

Для кореспонденції: Губська О.Ю., доктор медичних наук, професор, завідувачка кафедри терапії, інфекційних хвороб та дерматовенерології, Інститут післядипломної освіти, Національний 

медичний університет імені О.О. Богомольця, бульв. Тараса Шевченка, 13, м. Київ, 01601, Україна; e-mail: gubskao@gmail.com

For correspondence: Olena Gubska, MD, DSc, PhD, Professor, Head of the Department of Therapy, Infectious Diseases and Dermatovenerology, Postgraduate Education Institute, Bogomolets National 

Medical University, Taras Shevchenko boulevard, 13, Kyiv, 01601, Ukraine; e-mail: gubskao@gmail.com

Full list of authors information is available at the end of the article

УДК 616.1:613.013-055  DOI: https://doi.org/10.22141/2224-1485.19.1-2.2026.392

Губська О.Ю., Шараєва М.Л., Ткаченко В.І., Панін А.В., Кузьмінець А.А. 
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Cтатево-гендерні аспекти 
кардіоваскулярних ризиків: сучасний стан 

проблеми та український контент 

Резюме. Серцево-судинні захворювання (ССЗ) залишаються провідною причиною захворюваності та 
смертності у світі, що зумовлює актуальність вивчення особливостей кардіоваскулярного ризику та пе-
ребігу кардіологічних станів на сучасному етапі. Тривалий час упередженість щодо розвитку та клінічних 
проявів ССЗ у жінок перешкоджала своєчасній діагностиці, профілактиці й лікуванню. Водночас сучасна 
концепція персоналізованої медицини сприяла перегляду ролі статі як сукупності біологічних чинників і 
гендера як комплексу соціально-психологічних детермінант у формуванні кардіоваскулярного ризику про-
тягом усього життєвого циклу людини. Метою даного огляду є узагальнення сучасних наукових даних 
щодо статево-гендерних особливостей кардіоваскулярного ризику. Проведено аналіз оглядових та оригі-
нальних наукових публікацій, поданих в базах даних PubMed і Google Scholar за останні роки, із застосу-
ванням методів системного аналізу літератури. Встановлено, що традиційні фактори ризику, зокрема 
артеріальна гіпертензія, дисліпідемія, цукровий діабет, куріння й ожиріння, мають різний вплив залежно 
від статі. Важливу роль у формуванні відмінностей відіграють гормональні механізми, ендотеліальна 
дисфункція та кардіометаболічні порушення, які на сьогодні вважаються провідними факторами. Акту-
альними залишаються проблеми недостатньої обізнаності щодо сучасних факторів кардіометаболічного 
ризику. Підкреслена роль артеріальної гіпертензії як модифікованого фактора у формуванні кардіовас-
кулярного ризику і його наслідків. Крім біологічних чинників підкреслена роль гендерних соціально-еконо-
мічних і культурних аспектів, які мають вирішальний вплив на розвиток ССЗ. Окрему увагу приділено 
повномасштабній військовій агресії в Україні, що спричиняє хронічний психосоціальний стрес, зміни спосо-
бу життя й обмеження доступу до медичної допомоги, посилюючи негативний вплив кардіоваскулярних 
факторів ризику. Упровадження скринінгових програм, підвищення доступності сучасних методів ліку-
вання і персоналізований підхід до ведення пацієнтів мають вирішальне значення для запобігання серце-
во-судинним катастрофам. Отже, статево-гендерні відмінності суттєво впливають на кардіоваску-
лярний ризик, клінічні прояви та прогноз ССЗ. Перспективними напрямами залишаються впровадження 
персоналізованого підходу, розвиток гендерно-орієнтованих стратегій профілактики та проведення по-
дальших проспективних досліджень, зокрема в умовах сучасних соціальних викликів.
Ключові слова: серцево-судинні захворювання; кардіоваскулярний ризик; гендерні відмінності; 
стать; метаболічні порушення; артеріальна гіпертензія

Незаперечним є факт, що серцево-судинні захво-

рювання (ССЗ) — це головні неінфекційні стани, що 

характеризуються поширеністю і прогресуванням, 

значною мірою визначають показники тривалості та 

якості життя і є головною причиною смерті — понад 

30 % глобальної летальності. За оцінками, у 2022 році 

від ССЗ померло 19,8 млн осіб, що становить при-

близно 32 % усіх смертей у світі. Із цих смертей 85 % 

були спричинені інфарктом та інсультом. З 18 млн 

передчасних смертей (у віці до 70 років) через не-

інфекційні захворювання у 2021 році щонайменше 

38 % були спричинені ССЗ. Приблизно 80 % смертей 
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від ССЗ у світі припадає на країни з низьким і серед-

нім рівнем доходу. Більшості ССЗ можна запобігти, 

впливаючи на поведінкові й екологічні фактори ри-

зику, такі як вживання тютюну, нездорове харчу-

вання (включно з надлишком солі, цукру і жирів) та 

ожиріння, фізична неактивність, шкідливе вживан-

ня алкоголю й забруднення повітря [1]. Зростання 

населення і його постаріння домінують при наданні 

порівняльних оцінок ризиків для здоров’я населен-

ня світу з плином часу, тому оцінка ССЗ у головному 

досліджені «Глобальний тягар захворювань» 204 кра-

їн з 1990 по 2019 рік включала 13 основних причин 

кар діологічної смерті та 9 пов’язаних з ними факто-

рів ризику. Визначено, що підвищений артеріаль-

ний тиск (АТ), метаболічні порушення й поведінкові 

чинники є основними факторами глобального тяга-

ря ССЗ [2]. Комплексний аналіз «Глобального тягаря 

серцево-судинних захворювань 2023 року» підкрес-

лює роль метаболічних ризиків і ризиків, пов’язаних 

зі способом життя [3].

У багатонаціональному проспективному ко-

гортному дослідженні вивчали зв’язки 14 потенцій-

но модифікованих факторів ризику зі смертністю 

та ССЗ у понад 150 тисяч осіб без кардіологічного 

анамнезу з 21 країни з високим, середнім або низь-

ким рівнем доходу. Основними результатами були 

сукупні показники несприятливих СС-подій  (ви-

значених як кардіальна смерть, інфаркт міокарда 

(ІМ), інсульт і серцева недостатність (СН)) і смерт-

ність. Оцінювали показники поширеності ССЗ і 

смертності, пов’язані з поведінковими (вживан-

ня тютюну, алкоголю, дієта, фізична активність 

і споживання натрію), метаболічними (ліпідний 

профіль, АТ, діабет, ожиріння), соціально-еконо-

мічними й психосоціальними факторами (освіта, 

симптоми депресії), а також забрудненням домогос-

подарства й навколишнього середовища. Приблиз-

но 70 % випадків ССЗ і смертей припадало на кра-

їни з низьким і середнім рівнем доходу, вони були 

спричинені модифікованими факторами ризику, 

серед них переважали метаболічні фактори кардіо-

васкулярного ризику (41,2 %), причому частка АГ 

була найбільшою (22,3 %); на смертність найбіль-

ше впливали поведінкові фактори ризику в цілому 

(26,3 %), а найбільшим фактором ризику був низь-

кий рівень освіти (12,5 %); забруднення повітря в 

домогосподарствах і погане харчування залежать від 

економічного рівня країни [4].

Сучасна медицина стає все більш орієнтованою 

на конкретного пацієнта впродовж усього його жит-

тя, міжнародні стандарти спрямовані на досягнен-

ня кращих результатів профілактики й лікування. 

Упродовж останніх років зростала увага до ролі статі 

й гендера у формуванні серцево-судинного ризику 

[5]. Біологічна стать (sex) визначає генетичні, гор-

мональні й метаболічні особливості, тоді як гендер 

(gender) відображає соціально-поведінкові детер-

мінанти здоров’я: соціокультурні ролі, поведінкові 

чинники, стиль життя, включно з доступом до ме-

дичної допомоги, рівнем стресу тощо. Біологічні й 

соціально-економічні фактори взаємодіють і зна-

чно модифікують ризик ССЗ, визначають індивіду-

альні особливості їх перебігу [5, 6], тому актуальним 

є підхід, що полягає в упровадженні персоналізова-

ної медицини й людиноцентричності.

 Зокрема, це сприяло перегляду кардіоваскуляр-

них ризиків у жінок за останні роки. Хоча ризик кар-

діологічної патології в жінок зростає після менопаузи 

до рівня, порівнянного з рівнем у чоловіків, і навіть 

перевищує його, ССЗ у жінок тривалий час залиша-

лися недостатньо вивченими, що призводило до їх 

більш пізнього розпізнавання, недооцінки клінічних 

проявів і менш ефективного лікування [5].

Незважаючи на те, що стандартизовані показ-

ники смертності від ССЗ часто є вищими серед чо-

ловіків, абсолютна кількість смертей серед жінок є 

значною. У структурі загальної смертності близь-

ко половини летальних випадків у жінок пов’язані 

саме з кардіологічною патологією [5].

Тема статево-гендерних відмінностей ССЗ є 

критично важливою для України через жахливу ста-

тистику, згідно з якою Україна тривалий час посі-

дає перше місце серед європейських країн за рівнем 

смертності серед жіночого населення, а загальний 

рівень кардіальної смертності в Україні залишаєть-

ся одним з найвищих у світі — понад 60 % упродовж 

багатьох років [7, 8]. 

Дані ВООЗ за 2022 рік демонструють значну по-

ширеність у жінок в Україні таких факторів ризику, 

як підвищений систолічний АТ, підвищений рі-

вень холестерину ліпопротеїдів низької щільності 

(ЛПНЩ), низька фізична активність і порушення 

вуглеводного обміну, а також несприятливі еколо-

гічні фактори [9] (рис. 1). 

Фактори кардіоваскулярного ризику
Останніми роками визнана неправомірність іг-

норування особливостей проявів перебігу ССЗ за-

лежно від віку, гормональних чинників статі та ген-

дерних аспектів, підкреслені їх специфічні зміни 

протягом життя та розглянуті фактори, що обумов-

люють виявлення кардіоваскулярних ризиків.

Загальновідомо, що основні фактори ризику 

ССЗ — АГ, куріння, малорухливий спосіб життя, 

нераціональне харчування, дисліпідемія, ожиріння 

та цукровий діабет (ЦД) — є спільними для обох ста-

тей, однак їхній вплив відрізняється [5, 6, 10]. 

Ключовою є роль АГ як одного з провідних мо-

дифікованих факторів кардіоваскулярного ризику. 

За даними глобальних досліджень, підвищений 

систолічний АТ є провідною причиною смертнос-

ті, якій можна запобігти, та асоціюється з міль-

йонами летальних випадків щорічно. У 2019 році 

стандартизована за віком поширеність АГ стано-

вила близько 32 % серед жінок і 34 % серед чоло-

віків [2]. За оцінками, у 2024 році у світі 1,4 млрд 

дорослих осіб віком від 30 до 79 років мали АГ, що 

становило 33 % населення цього віку, при цьому 
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Рисунок 1. Розподіл відомих факторів кардіоваскулярного ризику в українських жінок (2022) [9]

44 % дорослих не знали про наявність у себе цього 

стану [11]. Дослідження виявило критичний роз-

рив медичної допомоги (так зване правило поло-

вин), особливо серед чоловіків і жителів регіонів, 

що розвиваються; показники АГ у жінок/чоловіків 

були такими: діагноз знають 59/49 %, отримують 

лікування 47/38 %, а контролюють АТ (< 140/90 мм 

рт.ст.) тільки 23/18 % [12].

Дві третини дорослих віком від 30 до 79 років, 

які мають АГ, живуть у країнах з низьким і серед-

нім рівнем доходу, в осіб з низьким соціально-еко-

номічним статусом на 33 % частіше розвивається 

інсульт порівняно з більш багатими верствами на-

селення [13]. 

Огляд метааналізу індивідуальних даних у 48 

рандомізованих клінічних дослідженнях, що вклю-

чали понад 340 000 учасників із середнім віком 65 

років, виявив, що відносне зниження ризику роз-

витку серйозних серцево-судинних подій було про-

порційним величині досягнутого зниження АТ: на 

кожні 5 мм рт.ст. зниження систолічного АТ ризик 

розвитку серцево-судинних подій знижувався на 

10 %, і рівною мірою це стосується окремих осіб без 

історії ССЗ, що підтверджує вагому роль зниження 

АТ у первинній і вторинній профілактиці ССЗ [14].

Поширеність АГ і неконтрольованої АГ може від-

різнятися залежно від віку та статі. Так, у великому 

дослідженні зі спостереженням 33 роки, у яке було 

залучено понад 15 тис. осіб, серед яких 55 % стано-

вили жінки, виявлено, що поширеність АГ зростала 

з віком із 40 % (вік 43–46 років) до 93 % (вік 91–94 

роки). Серед осіб з гіпертензією поширеність не-

контрольованої АГ була вищою в чоловіків — 33 % 

(у жінок — 23 %) у віці від 43 до 46 років, але ставала 

вищою в жінок у віці від 61 до 64 років, причому 56 % 

жінок і 40 % чоловіків мали неконтрольовану АГ у 

віці від 91 до 94 років. Ця статева різниця не пояс-

нювалася різницею в наявності ішемічної хвороби 

серця (ІХС), ЦД, індексі маси тіла (ІМТ), розрахун-

ковій швидкості клубочкової фільтрації, кількості 

антигіпертензивних препаратів, класах лікарських 

засобів або дотриманні режиму їх прийому. В обох 

статей неконтрольована АГ була пов’язана з вищим 

ризиком прогресування хронічної хвороби нирок 

(коефіцієнт ризику 1,5), СН (коефіцієнт ризику 

1,6), інсульту (коефіцієнт ризику 2,1) і смерті (ко-

ефіцієнт ризику 1,5) [15]. Отже, статеві відмінності 

в поширеності АГ і неконтрольованої АГ варіюють 

залежно від віку, і це має наслідки для здоров’я про-

тягом усього життя. 

 Жінки мають вищий ризик розвитку тяжких 

серцево-судинних ускладнень, як-от СН або ін-

сульт, при порівняно нижчих порогах АТ, ніж чоло-

віки [16]. 

Особливу роль у розвитку АГ у жінок відіграють 

ускладнення вагітності, зокрема гіпертензивні роз-

лади, прееклампсія та гестаційний діабет. Ці стани 

розглядаються як ранні предиктори підвищено-

го серцево-судинного (СС) ризику в подальшому 

житті: ендотеліальна дисфункція, системне запа-

лення та порушення коагуляції можуть зберігати-

ся протягом тривалого часу після пологів. Існують 

дані, що в жінок, які передчасно народили дітей з 

малою вагою, ризик ССЗ підвищений у 3 рази, а 

в жінок з прееклампсією та передчасними поло-

гами ризик може підвищуватись у 9 разів. Специ-

фічні фактори ризику пов’язані з репродуктивним 

здоров’ям жінок: рання менопауза, синдром полі-
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кістозних яєчників, гестаційний діабет або пере-

несені прееклампсія/еклампсія в анамнезі підви-

щують ризик ІХС та інсульту в майбутньому у 2–9 

разів [17].

Рекомендації AHA/ASA 2024 Guideline for the 

Primary Prevention of Stroke також враховують осо-

бливості жінок, наголошуючи на необхідності 

контролю АТ, особливо під час вагітності та при 

використанні протизаплідних засобів: «Стався ви-

бух нових досліджень жіночого здоров’я та ризи-

ку інсульту, тому для цих рекомендацій було до-

статньо нових даних: навіть молоді жінки можуть 

зіткнутися з інсультом, особливо якщо не конт-

ролювати високий кров’яний тиск. Люди, яким 

загрожує найвищий ризик інсульту, — ті, хто має 

множинні фактори ризику, які належно не конт-

ролюються» [18].

Незважаючи на явні відмінності в патофізіо-

логії та профілях ризику, сучасні рекомендації за-

звичай містять подібні/однакові цільові показни-

ки АТ і схеми лікування як для чоловіків, так і для 

жінок. Рекомендації Європейського товариства 

кардіологів (ESC) 2024 року пропонують ради-

кальні зміни: індивідуальна оцінка ризику, акцент 

на змінах способу життя, сучасні фармакологічні 

підходи, регулярний моніторинг, особливий під-

хід до окремих категорій осіб і залучення пацієн-

тів до лікування [19]. 

На сьогодні найголовнішими вважаються ме-

таболічні ризики та ризики, пов’язані зі способом 

життя: ожиріння, високий рівень глюкози в плаз-

мі натще і низька фізична активність, поведінкові 

чинники, що погіршують ситуацію з несприятли-

вим перебігом кардіологічних подій (табл. 1).

Так, куріння підвищує відносний ризик ко-

ронарної патології в жінок на 25 % більше, ніж 

у чоловіків. Нещодавні масштабні дослідження 

з’ясували, що куріння є основним фактором ризи-

ку ССЗ, особливо в жінок, але припинення курін-

ня знижує або навіть усуває ризик для обох статей 

[20]. Чоловіки-курці мали вищу поширеність ССЗ, 

вищу нікотинову залежність і супутні залежності, а 

в жінок, які курили, визначалося поєднання фак-

торів ризику, особливо ожиріння, і більш поши-

рені симптоми тривоги та депресії [21]. Пасивне 

куріння може збільшити ризик виникнення ССЗ 

на 28 % (ВР = 1,28), а найвищий ризик був у тих, 

хто зазнавав впливу пасивного куріння вдома й на 

роботі (ВР = 1,41). Цей метааналіз когортних до-

сліджень показав, що пасивне куріння пов’язане 

з підвищенням ризику смерті від ССЗ на 12 % 

(ВР = 1,12), причому найвищий ризик смерті спо-

стерігався в тих, на кого впливало пасивне куріння 

вдома, на роботі й у громадських місцях (скориго-

ваний HR = 1,26) [22].

Ожиріння й метаболічні фактори ризику, ін-

сулінорезистентність або ЦД, АГ, дисліпідемія та 

пов’язане з ними запалення значно підвищують ри-

зик ССЗ. Так, ожиріння є предиктором кардіоваску-

лярного ризику, особливо це стосується індексу маси 

тіла для чоловіків та окружності талії для жінок: при 

ІМТ  27,6 кг/м2 ризик ССЗ збільшується в 3,3–5,3 

раза залежно від статі; те саме стосується й окруж-

ності талії (93 см у жінок і 99 см у чоловіків — ризик 

у 3,8–4,8 раза вищий), що пов’язано зі збільшенням 

центрального ожиріння й несприятливими метабо-

лічними змінами [23]. У жінок спостерігалося більш 

виражене збільшення ектопічного жиру в печінці та 

серці зі збільшенням ІМТ і погіршення метаболізму 

глюкози порівняно з чоловіками того ж віку та ІМТ. 

Вісцеральна жирова тканина сильніше пов’язана з 

кардіометаболічними факторами ризику в жінок, ніж 

у чоловіків, причому має значно вищі коефіцієнти 

шансів розвитку ЦД (4,51 проти 2,33 лише для ІМТ у 

жінок), ЦД підвищує ризик ІХС у жінок значно біль-

ше — на 40–50 %, ніж у чоловіків [24]. 

Американська діабетична асоціація (ADA) опу-

блікувала в 2026 році перший комплексний стан-

дарт, присвячений скринінгу, діагностиці, оцінці та 

стадіюванню ожиріння в дорослих як структурова-

ний клінічний алгоритм оцінки пацієнта з ожирін-

ням. Експерти ADA рекомендують звертати увагу на 

стабільний приріст понад 1–1,5 кг на рік протягом 

більше ніж трьох років навіть у пацієнтів, які ще не 

відповідають критеріям ожиріння. Використання 

лише ІМТ може призводити до пропуску приблизно 

25 % чоловіків і майже 48 % жінок з надлишком жи-

рової тканини. Саме показник відношення окруж-

ності талії до зросту (WHtR  0,5) краще прогнозує 

ризик ЦД, АГ і дисліпідемії, ніж ІМТ [25].

Існують відмінності між чоловіками й жінками у 

розвитку ЦД 2-го типу та інших факторів СС-ризику 

Таблиця 1. Основні фактори ризику ССЗ залежно від статі [5, 6, 10]

Фактор ризику Особливості в чоловіків Особливості в жінок

Артеріальна гіпертензія Частіше в молодому віці Після менопаузи різко зростає 

Куріння Більш поширене Більший вплив на ризик ІХС 

Ожиріння Абдомінальний тип 
Загальне центральне ожиріння за окружніс-
тю талії або відношенням окружності талії до 

зросту

Цукровий діабет Висока поширеність Вищий відносний ризик ІХС

Дисліпідемія Вищі тригліцериди, ЛПНЩ Частіше підвищені ЛПНЩ 
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щодо супутніх захворювань, появи ускладнень, а 

також початку та дотримання терапії. Жінки із ЦД 

2-го типу демонструють більший відносний ризик 

ССЗ та смерті, ніж чоловіки [26]. Протягом життя 

жінки зазнають більших гормональних коливань 

і змін в організмі. Вагітність може виявити вже іс-

нуючі метаболічні порушення при діагностиці гес-

таційного діабету, який є найпоширенішим факто-

ром ризику прогресування до ЦД 2-го типу в жінок. 

Менопауза підвищує кардіометаболічний профіль 

ризику в жінок при поєднанні більшої кількості 

факторів ризику на момент постановки діагнозу ЦД 

2-го типу, особливо при ожирінні, а куріння і ЦД 

непропорційно збільшують ризик обструктивної 

ІХС у жінок [27]. Крім того, психосоціальний стрес 

може відігравати більшу роль щодо ризику розвитку 

ЦД у жінок. Показово, що, хоча ЦД 2-го типу збіль-

шує ризик деменції в обох статей, жінки демонстру-

вали вищий ризик розвитку судинної деменції по-

рівняно з чоловіками [28]. Жінки в анамнезі можуть 

мати підвищений ризик ССЗ навіть після досягнен-

ня нормоглікемії та нормального контролю АТ піс-

ля пологів [29]. Визнання несприятливих наслідків 

вагітності специфічними для жінок факторами сер-

цево-судинного ризику є критично важливим для 

оцінки здоров’я пацієнток.

У жінок серцево-судинні події, як правило, роз-

виваються на 7–10 років пізніше, ніж у чоловіків, 

що пов’язано з природним естрогеновим захистом. 

Однак після настання менопаузи ці ризики різко 

зростають і перебіг хвороб значно погіршується. 

Естрогени відіграють ключову кардіопротективну 

роль, знижуючи рівень ліпопротеїнів низької щіль-

ності й посилюючи ендотеліальну функцію, тоді як 

їх дефіцит після менопаузи супроводжується збіль-

шенням ожиріння, розвитком метаболічно-асоці-

йованої стеатотичної хвороби печінки, а порушення 

ліпідного обміну асоціюється зі зростанням ризику 

атеросклерозу [30].

Перехід до менопаузи визнано етапом підвищен-

ня ризику розвитку ССЗ з огляду на несприятливі 

зміни кардіометаболічного здоров’я протягом цього 

періоду. Дисбаланс статевих гормонів естрогену й 

тестостерону в чоловіків і жінок по-різному впливає 

на кардіометаболічні ризики: у жінок призводить до 

зниження рівня естрогенів при менопаузі або підви-

Рисунок 2. Порівняння поширеності факторів ризику ССЗ і їх наслідків у жінок і чоловіків [38]
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щення рівня андрогенів при синдромі полікістозних 

яєчників, розвитку ЦД 2-го типу, метаболічно-асо-

ційованої стеатотичної хвороби печінки, АГ та ІХС. 

У чоловіків дефіцит тестостерону (віковий або ме-

таболічний) діє як тригер ожиріння, вісцерального 

ожиріння, інсулінорезистентності, дисфункції су-

дин та атеросклерозу, що в комбінації підвищують 

загальні серцево-судинні ризики [31, 32]. 

Тому патогенез ССЗ розглядається не просто 

як хвороба судин, а як складний мультифактор-

ний процес, у якому статеві гормони відіграють 

центральну регуляторну роль: захист жінок є тим-

часовим і гормонозалежним, тоді як у чоловіків 

критичне значення має підтримка фізіологічного 

рівня тестостерону для запобігання метаболічним 

порушенням. Доведено зв’язок функції нирок зі 

статевими гормонами й віковими змінами [33]; за-

галом жінки можуть бути більше захищені естро-

геном від апоптозу та старіння клітин, а чоловіки 

видаються більш вразливими щодо прогресування 

захворювання нирок з вищою запальною реакцією 

та вищим ризиком протеїнурії, пов’язаної з рівнем 

тестостерону. Рівень сечової кислоти для чоловіків 

може бути показником ризику майбутніх серцево-

судинних подій [34]. У жінок з дисфункцією нирок 

спостерігається вища частота депресії та симптома-

тичного навантаження [35], тоді як у чоловіків часто 

спостерігається швидше прогресування до термі-

нальної стадії захворювання нирок [36]. 

Сучасні дослідження продемонстрували статеві 

відмінності щодо поширеності й структури серце-

во-судинної патології та метаболічних порушень, 

особливостей перебігу за патогенезом, клінічними 

проявами, діагностикою, лікуванням ІХС і СН у 

чоловіків і жінок, а також можливості запобігання 

наслідкам і передчасній смерті. Між тим обізнаність 

жінок і чоловіків щодо наявності кардіоваскуляр-

них ризиків і запобігання їм залишається недостат-

ньою [37]. 

Перші системи оцінки ризику ССЗ, розроблені 

в 1970–1980-х роках, як-от Фремінгемські, фокусу-

валися на традиційних факторах ІХС (АТ, ліпідний 

профіль, куріння). Сучасні настанови Європейсько-

го товариства кардіологів (ESC) і Європейського 

товариства гіпертензії (ESH) та інші стандарти, що 

постійно оновлюються, підходять більш персоналі-

зовано, враховуючи комплексний ризик, наявність 

коморбідності й індивідуальні характеристики паці-

єнта. Останні рекомендації ESC/ESH передбачають 

використання шкал оцінки СС-ризику SCORE2 

і SCORE2-OP, які дозволяють оцінити 10-річний 

ризик фатальних і нефатальних серцево-судинних 

подій в осіб без встановленого ССЗ. Для України 

пріоритетні SCORE2/SCORE2-OP, адже вони вра-

ховують регіональний показник країни — дуже ви-

сокий рівень кардіоваскулярного ризику. До осно-

вних параметрів стратифікації ризику належать 

вік, стать, рівень систолічного АТ, куріння і рівень 

холестерину не-ЛПВЩ. Комбінована стратегія, 

що включає зниження рівня ЛПНЩ, контроль АТ, 

підтримку нормального рівня глікозильованого ге-

моглобіну та модифікацію способу життя, дає си-

нергічний ефект у профілактиці серцево-судинних 

подій [39, 40].

При цьому жіноча стать є переважно модифі-

катором ризику, пов’язаним з віком, а не незалеж-

ним фактором ризику. Справжній ризик інсульту в 

жінки тісніше корелює з іншими супутніми захво-

рюваннями, ніж лише зі статтю. За новою шкалою 

CHA2DS2-VA, яка закріплена в рекомендаціях ESC 

2024 року, щодо загрози тромбозу при фібриляції 

передсердь визначена гендерна рівність у лікуван-

ні: оральні антикоагулянти рекомендуються при 

сумі балів > 2 і розглядаються при 1 балі незалежно 

від статі пацієнта, вони дозволяють запобігти неви-

правданим ризикам кровотечі в молодих осіб низь-

кого ризику [41].

За прикладом американських і європейських 

програм в Україні у 2026 році стартувала націо-

нальна програма «Скринінг здоров’я 40+», що в 

період соціальних викликів в осіб працездатного 

віку і стрімкого зростання ризиків хвороб систе-

ми кровообігу та діабету фокусується на виявлен-

ні пацієнтів, які перенесли гострі форми ССЗ або 

мають високий ризик коронарних подій, без огля-

ду на стать. Це контроль АТ, корекція ліпідного 

профілю, профілактика й запобігання тромбо-

утворенню, оцінка тривоги та депресії. За два мі-

сяці її дії з’ясувалося, що 30–40 % осіб дізналися 

про своє захворювання вперше, проводиться без-

коштовне планове стентування для запобігання 

ІМ, програма «Доступні ліки» розширюється на 

всі серцево-судинні препарати з акцентом на укра-

їнського виробника. Попри зменшення гендерно-

го розриву в суспільстві, в українській медицині 

рівень обізнаності населення про фактори ризику 

ССЗ є недостатнім і потребує рішень, які врахову-

ють особливості різних вікових і соціальних груп 

у часи випробувань. Результати програми стануть 

основою для оновлення державної політики, про-

грам профілактики і планування ресурсів у сфері 

громадського здоров’я [42]. 

Концепція кардіонирково-
метаболічного ризику — 
синдром СКМ

На сьогодні провідну роль відіграє прийнята 

Американською кардіологічною асоціацією (AHA) 

у 2023 році концепція кардіонирково-метабо-

лічного ризику (Cardiovascular-Kidney-Metabolic 

Syndrome — синдром CKM), що об’єднує ССЗ, 

хвороби нирок, ЦД, ожиріння та жирову хворобу 

печінки (стеатоз) у єдиний взаємопов’язаний лан-

цюг з розрахуванням як 10-, так і 30-річного ризи-

ку ССЗ з огляду на загальні зміни метаболічного і 

судинного здоров’я з пріоритетом персоналізова-

ного підходу до перебігу захворювань і прогнозу 

серцево-судинних наслідків. Синдром CKM ви-
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значається як системне захворювання, обумовле-

не тісним патофізіологічним взаємозв’язком його 

ланок, виділяється п’ять етапів стратифікації паці-

єнтів для профілактики й оптимізації лікування із 

застосуванням калькуляторів ризиків, формується 

сучасна концепція CKM-здоров’я чоловіків і жі-

нок. Акцент робиться на впровадженні сучасних 

шкал кардіо- та нефропротекції, додаються клініч-

ні орієнтири для профілактики, виявлення і веден-

ня CKM-синдрому як єдиного патологічного про-

цесу, що поєднує ожиріння, ЦД, хронічну хворобу 

нирок і ССЗ [43].

 Рекомендації ACC/AHA щодо CKM-синдрому 

наголошують на інтегрованому підході до ньо-

го як до безперервного процесу: серцево-судин-

не здоров’я більше не можна розглядати окремо 

від метаболічного й ниркового здоров’я, потрібне 

міждисциплінарне ведення пацієнтів для поліп-

шення раннього виявлення й лікування поліорган-

них станів на основі патофізіологічного ланцюга 

порочного кола: надлишкова й дисфункціональна 

жирова тканина, розвиток метаболічних порушень 

і хронічної хвороби нирок, субклінічне ССЗ, клі-

нічно маніфестне ССЗ, передчасна смерть при 

структурно-функціональних змінах серця і розви-

тку СН [44]. Важливо, що в науковій заяві Амери-

канської асоціації серця за 2023 рік неповне розу-

міння статевих відмінностей при синдромі СКМ 

визначається як основна прогалина в знаннях. По-

ширеність поганого здоров’я, пов’язаного із цим 

синдромом, зростає у всьому світі серед осіб обох 

статей, але непропорційно виявляється в тих, хто 

зазнає впливу несприятливих економічних, соці-

альних, екологічних і психосоціальних факторів. 

Зокрема, у перехресному аналізі Національного 

обстеження здоров’я та харчування було виявлено, 

що безробіття, бідність і відсутність продовольчої 

безпеки частіше пов’язані з просунутими стадіями 

синдрому СКМ. При цьому проживання без парт-

нера або проживання в орендованому житлі збіль-

шувало ймовірність розвитку просунутих стадій 

СКМ лише в жінок середнього/літнього віку. Під-

креслено, що стать, як і гендер, має великий вплив 

на патофізіологію, клінічну картину та результати 

синдрому СКМ.

Основними вважаються висновки оглядового 

звіту, що присвячений вивченню прогалин у знан-

нях щодо оцінки статевих відмінностей при син-

дромі СКМ протягом усього життя людини [45]. 

Так, вісцеральне ожиріння становить непропо-

рційно більший кардіометаболічний ризик для жі-

нок. У чоловіків накопичення вісцерального жиру 

і швидке зниження рівня тестостерону сприяють 

розвитку інсулінорезистентності й підвищенню 

серцево-судинних ризиків. Екзогенна гормональ-

на терапія (включно з менопаузальною гормо-

нальною терапією, гормональною контрацепцією і 

замісною терапією) істотно впливає на здоров’я су-

дин, регуляцію АТ і метаболічний гомеостаз. Вагіт-

ність розглядається не тільки як адаптаційний про-

цес, але і як серйозний метаболічний стрес-тест, 

здатний виявити приховану схильність жінки до 

розвитку кардіоренально-метаболічного синдро-

му. Синдром полікістозних яєчників являє класич-

ну модель набуття андрогенів і мультисистемної 

метаболічної дисфункції, створюючи ранній і стій-

кий ризик прогресування CKM-синдрому, який 

зберігається навіть у жінок без ожиріння. Компо-

ненти CKM-синдрому тісно пов’язані з когнітив-

ним дефіцитом і ризиком деменції через загальні 

запальні, судинні та нейрогуморальні механізми, 

причому жінки часто демонструють більш висо-

ку вразливість, що проявляється несприятливими 

неврологічними результатами. Із нез’ясованого за-

значено, що клінічні керівництва з лікування ожи-

ріння, ЦД і хронічної хвороби нирок практично не 

мають специфічних рекомендацій щодо особли-

востей статі та гендера. Лікарі повинні враховувати 

такі специфічні маркери ризику, як рання мено-

пауза, ускладнення вагітності та синдром полікіс-

тозних яєчників, для призначення більш раннього 

скринінгу CKM-синдрому і наполягати на зміні 

стилю життя пацієнтів.

Головний акцент на CKM-синдромі у 2026 році 

підкреслює перехід від простого підрахунку ризи-

ків до оцінки очікуваної користі від терапії (абсо-

лютного зниження ризику) для конкретного паці-

єнта: інтеграція шкал PREVENT замість ASCVD 

для оцінки загального 10-річного ризику серцево-

судинних катастроф, структурування терапевтич-

них порогів на основі 10-річних ризиків; упрова-

дження послідовної схеми оцінки стану пацієнта: 

персоналізація за рахунок обліку індивідуальних 

соціально-демографічних факторів і так званих 

посилювачів ризику CKM (апное сну, хронічне 

запалення, ускладнення вагітності в анамнезі); 

уточнення ризику за допомогою інструментальних 

методів (наприклад, індекс коронарного кальцію, 

CAC) і біомаркерів (HbA1c, NP-proBNP) для ви-

явлення прихованих уражень; ризик-орієнтований 

підхід дозволяє спрямовувати дорогу сучасну ме-

дикаментозну терапію (включно з агоністами ре-

цепторів GLP-1 та інгібіторами SGLT2) саме тим 

групам населення, які отримають максимальний 

профілактичний виграш, що робить превентивну 

медицину економічно ефективною [46].

  Отже, головна мета нової концепції — виявляти 

пацієнтів на ранніх стадіях з фокусом на контроль 

маси тіла. Саме ожиріння лежить в основі CKM-

синдрому і є головним чинником його прогресу-

вання або регресу. Ранній початок лікування і ран-

ня корекція факторів ризику забезпечують значно 

кращі результати. Настанова передбачає поступове 

посилення терапії залежно від стадії захворювання. 

Особливістю документа стало те, що вперше реко-

мендовано застосування агоністів рецепторів GLP-1 

у певних категорій пацієнтів з ожирінням, ЦД 2-го 

типу та додатковими серцево-судинними фактора-
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ми ризику для зниження ризику серцево-судинних 

подій. Очікується європейське обговорення, упро-

вадження й розширення CKM-концепції через по-

єднання прогнозованого ризику та користі профі-

лактичних втручань, обґрунтування необхідності 

відходу від гендерно-нейтральних стандартів ліку-

вання і важливості впровадження персоналізованих 

терапевтичних стратегій з урахуванням статі й гор-

монального статусу пацієнта (як-от ускладнення ва-

гітності в анамнезі) з виділенням чітких показань до 

сучасної метаболічно-орієнтованої терапії. Є дані, 

що ця терапія має більший ефект у жінок, ніж у чо-

ловіків [47].

Крім біологічних чинників, дослідження остан-

ніх років підкреслюють роль гендерних факторів, 

які мають вирішальний вплив на розвиток ССЗ. 

Жінки є більш вразливими щодо негативного впли-

ву низького соціально-економічного статусу, ніж 

чоловіки. Вони частіше стикаються з нерівністю у 

сфері охорони здоров’я, що може бути пов’язано з 

гендерною дискримінацією, обмеженим доступом 

до медичної допомоги, нижчим рівнем медичної 

грамотності та впливом психосоціальних факто-

рів [5, 48]. Низький соціально-економічний стан 

пов’язаний зі значним збільшенням ризику ССЗ у 

чоловіків і жінок. У регіонах з високим рівнем со-

ціальної гендерної нерівності жінки мають значно 

гірші результати вторинної профілактики та вищу 

смертність від ССЗ [49]. Визначено, що низький 

рівень доходу сильніше корелює з ризиком ССЗ у 

жінок, ніж у чоловіків, через хронічний стрес і брак 

часу на фізичну активність, сімейні обов’язки з до-

гляду. Зберігається розрив у доходах, що обмежує 

доступ жінок до вчасного лікування, а недостатня 

освіта через нижчу медичну грамотність і менш 

здоровий спосіб життя посилює схильність до дис-

ліпідемії та АГ. Результати German National Cohort 

2025 показали, що низький рівень освіти в жінок 

асоціюється з вищим на 34 % ризиком ІХС порів-

няно з чоловіками того ж освітнього рівня [50]. У 

жінок частіше діагностують депресію та психосоці-

альний стрес, які є незалежними факторами ризи-

ку ССЗ, а гендерні ролі (догляд за дітьми/хворими 

родичами) створюють додаткове психологічне на-

вантаження [51] (табл. 2).

Наявність CKM-синдрому пов’язує освіту й по-

ведінково-стресові чинники, сприяє відмінностям 

у клінічних наслідках ССЗ, підкреслює роль психо-

соціальних і гендерних факторів у розвитку усклад-

нень [52].

Актуальним є розгляд і визначення гендерної 

справедливості та її впливу на доступ до профілак-

тики й лікування як реалізація загальних прав у кон-

тексті рівності здоров’я і статей при одночасному 

усуненні корінних причин дискримінації та ізоляції. 

Досягнення гендерної справедливості покращить 

показники здоров’я і чоловіків, і жінок, знизить 

системну нерівність у сфері охорони здоров’я [53]. 

Ці гендерні фактори й соціальні чинники набува-

ють актуальності для країн з такими викликами, як 

 воєнні дії в Україні.

Гендерні аспекти серцево-судинного 
ризику в умовах війни в Україні 

Під час тривалих війн різні фактори мають дов-

гостроковий вплив на смертність, причому наслід-

ки варіюють залежно від статі та соціально-еконо-

мічних ресурсів. Унаслідок тривалого погіршення 

соціально-економічного стану в населення спосте-

рігаються ознаки синдрому хронічної втоми через 

внутрішні фактори (тривожне життя в умовах не-

визначеності й нестабільності), які накладаються 

на розвиток посттравматичного стресового розладу 

(ПТСР) через зовнішні фактори (повітряні тривоги, 

мобілізація, міграція), що формують нову реаль-

ність виживання, створюють ситуацію поєднання 

біологічного, психологічного і соціального висна-

ження [54]. 

Незаперечно, що хронічний стрес, ПТСР і соці-

альні фактори військової агресії значно підвищують 

ризик ССЗ. Серцево-судинне та психічне здоров’я 

тісно пов’язані через спільні нейрогуморальні й за-

пальні шляхи та спільні фактори ризику, включно з 

АГ, ЦД, дисліпідемією та метаболічною дисфункці-

єю [55, 56].

Визначено кілька взаємопов’язаних біологіч-

них шляхів, які пояснюють цей зв’язок, включно з 

хронічною симпатичною активацією, порушенням 

регуляції гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі, 

системним запаленням, ендотеліальною дисфунк-

Таблиця 2. Вплив соціально-економічних факторів (відносний ризик) на СС-ризик [5, 50, 51]

Фактор Жінки (RR/OR) Чоловіки (RR/OR)

Освіта нижча 1,66 (ІХС) 1,30 (ІХС)

Дохід нижчий 2,55 (загальний ризик) 2,25 (загальний ризик) 

Соціальні ролі
Обов’язки з догляду, турбота, 

відповідальність 
Амбітність, агресивність, насильство

Стрес Постійний, погане відновлення 
Епізодичний, зниження фізичним 

навантаженням, алкоголем

Депресія Вища поширеність Нижча поширеність

Доступ до допомоги Обмежений Кращий
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цією, гіперреактивністю тромбоцитів, порушенням 

згортання крові, оксидативним стресом і метаболіч-

ними порушеннями. Несприятливий метаболічний 

профіль, як-от гіперглікемія та дисліпідемія, спричи-

няє ризик депресії, тривоги та розладів, пов’язаних зі 

стресом, що підкреслює зв’язок між метаболічною 

дисфункцією та психічними захворюваннями й ате-

росклерозом, тим самим пов’язуючи серцеву та цере-

бральну патологію [57, 58]. ССЗ, такі як СН, фібри-

ляція передсердь та ІХС, підвищують ризик інсульту, 

когнітивного зниження та деменції, що обумовлено 

спільними механізмами, такими як хронічне запа-

лення, вегетативна дисрегуляція та порушення цере-

бральної перфузії [59, 60]. Ці взаємодії між серцем і 

мозком додатково залежать від статевої специфіки, 

а механізми додатково посилюються поведінковими 

факторами, як-от підвищений рівень куріння, фізич-

на неактивність, нездорове харчування, поганий сон 

і відсутність прийому кардіопротекторних препара-

тів, отже, ПТСР є суттєвим модифікованим факто-

ром серцево-судинного ризику [61]. 

Результати епідеміологічних досліджень пока-

зують, що ПТСР пов’язаний зі значно вищими по-

казниками АГ, ІХС, ІМ, інсульту, метаболічного 

синдрому та серцево-судинної смертності. Так, про-

аналізували результати даних літніх в’єтнамців, які 

в період юності та молодості (під час В’єтнамської 

війни) зазнавали різних видів стресу. Оцінювали 

зв’язок факторів військового стресу, як-от участь у 

бойових діях, безпосередні фізичні загрози, а також 

«ворожі умови середовища» (поневіряння, еваку-

ація, брак ресурсів), з розвитком АГ, дисліпідемії, 

ІХС. При цьому цей зв’язок виявився значною мі-

рою опосередкований симптомами ПТСР: розлад 

розглядався як посередник (медіатор) зв’язку, а 

гендерний фактор (стать) — як модератор. Хронічна 

психологічна напруга й ментальні травми молодос-

ті трансформувались у фізіологічні стани патології 

серця та судин у старості. Всупереч стереотипу, що 

війна калічить тільки чоловіків, дослідження по-

казало, що жінки несуть важкий тягар ССЗ нарівні 

з чоловіками. Більше того, стосовно деяких захво-

рювань (особливо АГ) жінки демонструють навіть 

більшу шкоду для здоров’я при аналогічних рівнях 

військового стресу [62].

Зв’язок між ПТСР та АГ був особливо добре за-

документований у військовослужбовців і ветеранів 

[63], в осіб, які зазнали впливу війни та хронічного 

насильства [64], і в пацієнтів з резистентною гіпер-

тензією [65]. Військовослужбовці з ПТСР можуть 

мати високий рівень коморбідності психічного та 

фізичного здоров’я, що потенційно вказує на висо-

кий рівень функціональних порушень, у ветеранів 

додається зв’язок бойового досвіду, поранення та 

АГ [66].

Повномасштабна війна в Україні створи-

ла додаткове навантаження на систему охорони 

здоров’я, призвела до зростання кардіологічних 

ускладнень. Поданий аналіз радикальних змін у 

структурі кардіологічних патологій і системі охо-

рони здоров’я України, що викликані війною, як-

от вплив хронічного бойового стресу та тривожно-

депресивних розладів на різке зростання кількості 

гіпертонічних кризів, порушень серцевого ритму 

та ІМ, зниження комплаєнсу й ефективності стан-

дартної терапії через деструкцію звичного способу 

життя, міграцію населення та перебої з доступом до 

медикаментів у зонах бойових дій, зміна логістики 

надання невідкладної кардіологічної допомоги в 

умовах повітряних тривог, блекаутів і руйнування 

інфраструктури [67].

Протягом 2022–2024 років в Україні зафіксовано 

негативну динаміку: кількість випадків гострого ін-

сульту зросла з 156,7 до 168,7 тисячі. Маніфестація 

кардіологічних хвороб відбувається на 10–15 років 

раніше, ніж у довоєнний період. Виділяють кілька 

ключових факторів, які провокують судинні ката-

строфи в молоді: хронічний стрес і війна як головні 

тригери постійної психологічної напруги, вірусне 

навантаження COVID-19 на судини як причина від-

кладених ускладнень, спосіб життя (паління, низь-

ка фізична активність, незбалансоване харчування) 

та ігнорування контролю АТ. Через безпосередню 

участь у бойових діях і вплив надважких психоло-

гічних та фізичних навантажень у чоловіків вікової 

групи 30–45 років спостерігається стрімке зростан-

ня частоти раптової серцевої смерті [68]. В умовах 

повномасштабної війни в Україні фіксують зрос-

тання випадків захворювання стрес-індукованої 

кардіоміопатії (синдром Такоцубо), що виникає 

на тлі сильних емоційних потрясінь, вражає дрібні 

судини міокарда через надмірний викид гормонів 

стресу, більш притаманний жінкам. У чоловіків цей 

синдром має низьку частоту виникнення та досі є 

недостатньо добре охарактеризованим [69].

За даними спостережень українських військових, 

пацієнтів і біженців, виявлено зв’язок між психое-

моційним стресом і неконтрольованою АГ, що роз-

глядається як один із ключових механізмів зростання 

серцево-судинного ризику в умовах війни [70].

Гендерні аспекти цієї проблеми мають принци-

пове значення. Жінки становлять більшість вну-

трішньо переміщених осіб і біженців, що обумов-

лює специфічний профіль ризику, який включає 

Рисунок 3. Посттравматичний стресовий розлад 
як системний розлад: шляхи до серцево-судинних 

захворювань [56]
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поєднання хронічного стресу, соціально-еконо-

мічної нестабільності, доглядового навантаження 

й обмеженого доступу до медичної допомоги [71]. 

Скринінг ПТСР серед цивільного населення, що 

залишилося жити в деокупованих селах Східної та 

Південної України, показав наявність ПТСР у 47,8–

51,3 % опитаних жителів, що значно вище від серед-

ніх показників для населення, яке зазнало впливу 

ризику: ПТСР в умовах прифронтової зони, почуття 

самотності (соціальної ізоляції) [72].

Результати українських досліджень демонстру-

ють, що психосоціальні фактори, зокрема тривога, 

депресія та хронічний стрес, можуть виступати не-

залежними предикторами серцево-судинних подій, 

особливо в жінок, які зазнали вимушеного перемі-

щення [73, 74]. Водночас доступ до кардіологічної 

допомоги та вторинної профілактики залишається 

обмеженим, що може негативно впливати на дов-

гострокові результати лікування. У клінічних спо-

стереженнях українських дослідників показано, що 

у жінок в умовах війни частіше відзначається деком-

пенсація АГ і зниження прихильності до антигіпер-

тензивної терапії [75, 76].

За прогнозами НАМН України, у найближчі 

роки на 20–30 % зросте кількість ССЗ, діабету і пси-

хічних розладів. Через тривоги сон українців щоночі 

скоротився на 40 хвилин, недосип знижує когнітив-

ні функції та посилює небезпеку на робочому міс-

ці, запускає передчасне старіння й інвалідизацію 

працездатного населення. Виснажується нервова 

система, страждає імунна регуляція, зростають сер-

цево-судинні й метаболічні ризики, загострюються 

хронічні хвороби, а залежності (куріння, алкоголь, 

ігроманія, наркоманія) також є способом справля-

тися зі стресом [77].

В Україні бракує комплексних загальнонаціо-

нальних даних, але регіональні дослідження вказують 

на високий тягар не тільки ССЗ, а й інших захворю-

вань, що відповідає глобальним тенденціям. Оцінка 

впливу війни на серцево-судинне здоров’я повинна 

базуватися на доказових підходах з урахуванням як 

біологічних, так і гендерно-обумовлених соціальних 

факторів; з огляду на зростаючу кількість досліджень 

висновки потребують подальшого підтвердження у 

великих проспективних дослідженнях.

Отже, аналіз сучасних даних свідчить, що стате-

во-гендерні відмінності відіграють важливу роль у 

формуванні кардіоваскулярного ризику, патогенезі 

та клінічному перебігу ССЗ. Біологічні чинники, 

зокрема гормональний статус, генетичні особли-

вості та відмінності у структурі серцево-судинної 

системи, значною мірою визначають патофізіоло-

гічні механізми розвитку атеросклерозу, АГ та їх 

наслідки. Молекулярні механізми, що зумовлюють 

прогресування синдрому СКМ, специфічного для 

певної статі, залишаються не до кінця вивченими, 

зокрема патофізіологічний перехід від субклінічно-

го до явного ССЗ. Водночас соціально-економічні 

фактори, поведінкові моделі та доступ до медичної 

допомоги можуть суттєво модифікувати ці процеси. 

Військові дії в Україні виступили потужним каталі-

затором серцево-судинних ризиків. 

Урахування статево-гендерних особливостей у 

клінічній практиці дозволить підвищити ефектив-

ність профілактичних заходів, покращити ранню 

діагностику й оптимізувати лікування кардіологіч-

ної патології. Підвищення поінформованості насе-

лення є ключовим чинником поліпшення серцево-

судинного здоров’я та зниження смертності [5, 37, 

79], а визначення пацієнтів з синдромом CКM, нові 

підходи до визначення стадії та прогнозування ри-

зику допоможуть раніше ідентифікувати цих осіб і 

надати своєчасну, цілісну й орієнтовану на пацієнта 

допомогу. 

Висновки
1. Статево-гендерні відмінності впливають на 

ризик, клінічні прояви та перебіг серцево-судинних 

захворювань. Жінки мають не менший, а в окремих 

клінічних ситуаціях — навіть вищий ризик неспри-

ятливих серцево-судинних подій, що обумовлює 

необхідність підвищення обізнаності щодо жіночо-

го серцево-судинного здоров’я і впровадження ре-

комендацій з урахуванням гендерних особливостей. 

Моніторинг і профілактика ССЗ особливо важливі 

для жінок у період менопаузи та після ускладнень 

вагітності. 

 2. Війна в Україні є новим вагомим фактором 

кардіоваскулярного ризику, воєнні дії посилюють 

існуючі гендерні диспропорції у сфері здоров’я. 

Це обґрунтовує необхідність упровадження ген-

дерно-орієнтованих програм профілактики серце-

во-судинних захворювань, які враховують не лише 

біологічні чинники, а й соціальний статус, рівень 

психоемоційного навантаження та психологічної 

травматизації пацієнтів, особливо жінок.

 3. Підвищений і недостатньо контрольований 

артеріальний тиск, кардіометаболічний синдром 

поряд з іншими модифікованими факторами ри-

зику суттєво впливають на розвиток серцево-су-

динних ускладнень і смертність в Україні впродовж 

останніх десятиліть. Упровадження скринінгових 

програм, підвищення доступності сучасних методів 

лікування і персоналізований підхід до ведення па-

цієнтів має вирішальне значення для зниження кар-

діоваскулярного ризику та поліпшення прогнозу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Gender aspects of cardiovascular risks: current state
 of the problem and Ukrainian content

Abstract. Cardiovascular diseases (CVD) remain the leading 

cause of morbidity and mortality in the world, which determines 

the relevance of studying the characteristics of cardiovascular 

risk and the course of cardiac conditions at the present stage. 

For a long time, bias regarding the development and clinical 

manifestations of CVD in women hindered timely diagnosis, 

prevention and treatment. At the same time, the modern concept 

of personalized medicine contributed to the revision of the role 

of sex as a set of biological factors and gender as a complex of 

social and psychological determinants in the formation of car-

diovascular risk throughout the human life cycle. The purpose 

of this review is to summarize current scientific data on the sex 

and gender characteristics of cardiovascular risk. An analysis of 

review and original scientific publications in the PubMed and 

Google Scholar databases of recent years was conducted using 

systematic literature analysis methods. It has been found that 

traditional risk factors, in particular hypertension, dyslipidemia, 

diabetes mellitus, smoking and obesity, affect men and women 

differently. Hormonal mechanisms, endothelial dysfunction 

and cardiometabolic disorders, which are considered leading 

factors, play an important role in the formation of differences. 

The problems of insufficient awareness of modern cardiometa-

bolic risk factors remain relevant. The role of hypertension as a 

modifiable factor in the formation of cardiovascular risk and its 

consequences is emphasized. In addition to biological factors, 

the role of gender-based socio-economic and cultural aspects is 

crucial for the development of CVD. Special attention is paid to 

the impact of full-scale military aggression in Ukraine, which is 

accompanied by chronic psychosocial stress, lifestyle changes and 

limited access to medical care, enhancing the negative impact 

of cardiovascular risk factors. The implementation of screen-

ing programs, increasing the availability of modern treatment 

methods and a personalized approach to patient management 

are remarkable in preventing cardiovascular disasters. Thus, 

sex and gender differences have a significant impact on cardio-

vascular risk, clinical manifestations, and CVD outcomes. The 

implementation of a personalized approach, the development of 

gender-oriented prevention strategies, and further prospective 

studies remain a promising direction, particularly in the context 

of modern social challenges.

Keywords: cardiovascular diseases; cardiovascular risk; gender 

differences; sex; metabolic disorders; hypertension
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Штучний інтелект у кількісній КТ-денситометрії 
та волюметрії в інтеграції з функціональними 

легеневими тестами для оцінки тяжкості 
легеневої гіпертензії: огляд літератури 

Резюме. Оцінка респіраторної функції та структурних змін легеневої паренхіми у пацієнтів 
із легеневою гіпертензією (ЛГ) залишається складним діагностичним завданням, оскільки кла-
сичні респіраторні тести часто демонструють обмежену самостійну прогностичну цінність 
через вплив позалегеневих коморбідних факторів. Метою цього огляду було проаналізувати су-
часні тенденції, патофізіологічні обмеження та технологічні перспективи інтеграції методів 
дослідження легеневої функції (ДЛФ), кількісного комп’ютерно-томографічного (КТ) аналізу 
паренхіми та алгоритмів штучного інтелекту (ШІ) в оцінці перебігу та прогнозу ЛГ. У роботі 
деталізовано патофізіолого-метаболічний вплив системного залізодефіциту та анемічного син-
дрому на результати ДЛФ, зокрема через механізм вторинної міопатії дихальної мускулатури, 
що призводить до хибно знижених показників респіраторного тестування. Висвітлено еволюцію 
променевої діагностики ЛГ з переходом до кількісного КТ-аналізу, коли спільне застосування КТ-
денситометрії та волюметрії дозволяє верифікувати тривимірні об’єми паренхіми, приховану 
гіперінфляцію та повітряні пастки, що мають незалежне прогностичне значення. Оцінено роль 
архітектур глибокого навчання та конволютивних нейронних мереж в автоматизації сегмен-
тації легень. Висновки. Прогностичний потенціал класичних респіраторних тестів суттєво лі-
мітується системним залізодефіцитом, що потребує обов’язкового моніторингу ферокінетики. 
Максимальна точність предиктивного моделювання при ЛГ досягається завдяки синергічному 
підходу — поєднанню ШІ-метрик КТ-волюметрії та денситометрії з традиційним клінічним до-
свідом і метаболічним профілем пацієнта.
Ключові слова: легенева гіпертензія; спірометрія; комп’ютерна томографія; штучний інтелект; 
залізодефіцит

Вступ

Сучасна парадигма ведення пацієнтів із легене-

вою гіпертензією (ЛГ) дедалі більше зміщується від 

констатації ізольованого факту підвищення гідроди-

намічного тиску в малому колі кровообігу до комп-

лексного системного моделювання архітектоніки 

серцево-судинної та дихальної систем. Зважаючи 

на високу летальність та невпинне прогресування 

цієї патології, наріжним каменем клінічної практи-

ки залишається прецизійна стратифікація ризику та 

моніторинг індивідуальної траєкторії тяжкості стану 

пацієнта [1, 2]. Поліорганний еволюційний характер 

структурного ураження при ЛГ — від мікроцирку-

ляторної редукції паренхіматозних капілярів до вто-

ринної декомпенсації та геометричного ремоделю-

вання правих відділів серця — зумовлює обмеженість 

монопараметричних діагностичних концепцій. Це 

диктує гостру необхідність переходу до інтегрованого 
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мультипараметричного підходу, здатного об’єднати 

морфологічні еквіваленти ураження тканин з їх без-

посередніми функціональними наслідками.

Впровадження рутинних інструментальних методів 

оцінки гемодинаміки сьогодні стикається із суттєвими 

методологічними та техно-операторними обмеження-

ми. Катетеризація правих відділів серця (КПВС), по-

при свій безальтернативний статус золотого стандарту 

верифікації ЛГ та обов’язковість у первинному діагнос-

тичному алгоритмі [1, 2], характеризується високою 

вартістю, інвазивністю, операторозалежністю і потре-

бує суворої стандартизації у вузькоспеціалізованих екс-

пертних центрах. Системні похибки під час виконан-

ня стандартного протоколу КПВС створюють ризик 

хибної нозологічної верифікації клінічної групи ЛГ, 

що тягне за собою призначення неадекватної специ-

фічної терапії. З іншого боку, неінвазивна скринінгова 

трансторакальна ехокардіографія демонструє значну 

варіабельність результатів, зумовлену незадовільним 

ультразвуковим вікном пацієнта, наявністю супутньої 

емфіземи та суб’єктивізмом геометричних розрахунків 

систолічного тиску в легеневій артерії [3]. Зазначені об-

ставини актуалізують пошук об’єктивних, неінвазив-

них та високодинамічних радіологічних альтернатив 

для моніторингу судинного русла.

Важливим інструментом неінвазивного моніто-

рингу респіраторних наслідків судинного ремоде-

лювання є методи дослідження функції зовнішнього 

дихання (або дослідження легеневої функції, ДЛФ) 

та визначення дифузійної здатності легень за моно-

оксидом вуглецю (ДЗЛМВ) [2]. Показник ДЗЛМВ ві-

дображає ступінь деструкції альвеолярно-капілярної 

мембрани і є доведеним предиктором виживання, 

інтегрованим у сучасні багатофакторні моделі стра-

тифікації ризику (зокрема, шкалу REVEAL) [4–6]. 

Проте ізольована інтерпретація вентиляційних та 

газообмінних маркерів нерідко маскує реальну гли-

бину структурної перебудови паренхіми та ангіоархі-

тектоніки легень, оскільки традиційні спірометричні 

тести критично залежать від вольового зусилля па-

цієнта та функціонального стану його респіраторної 

мускулатури в умовах хронічної гіпоперфузії. Базова 

спірометрія виявляється «сліпою» щодо верифікації 

локальних зон нефункціонуючої або гіпоперфузова-

ної паренхіми, що потребує їх обов’язкового зістав-

лення з методами точної просторової візуалізації.

Сучасні клінічні прецеденти, зокрема резуль-

тати масштабних випробувань інноваційної пато-

генетичної терапії (наприклад, із застосуванням 

сотатерцепту), демонструють, що динаміка легене-

вих об’ємів може виступати чутливим сурогатним 

маркером успішності вазодилатації та оборотного 

ремоделювання судин малого кола [7]. Разом з тим 

у повсякденній практиці часто реєструється пара-

доксальний функціонально-структурний розрив: 

виражені зрушення геометричних параметрів ма-

гістральних судин на КТ не супроводжуються лі-

нійними змінами волюметричних спірометричних 

показників. Яскравим прикладом такого дисонан-

су є дослідження Almubarek et al. (2025 р.), у якому 

зафіксовано статистичну незалежність коливань 

форсованої життєвої ємності легень та об’єму фор-

сованого видиху за 1-шу секунду від прогресуючо-

го розширення легеневої артерії (ЛА) та збільшен-

ня співвідношення діаметра ЛА й діаметра аорти 

(Ао) у пацієнтів із вторинною ЛГ на тлі постту-

беркульозних змін [8]. Наявність таких відхилень 

доводить, що взаємозв’язок між респіраторними 

об’ємами та судинним басейном опосередкова-

ний цілим комплексом паренхіматозних факторів 

(рубцювання, мікроемболізація, компресія), які не 

піддаються лінійній математичній оцінці за допо-

могою стандартних функціональних тестів.

На противагу суто функціональним тестам мето-

ди комп’ютерної томографії органів грудної клітки з 

високою роздільною здатністю, неконтрастна КТ та 

КТ-ангіографія забезпечують пряму топічну візуа-

лізацію морфологічних змін паренхіми й судинного 

русла. Традиційні геометричні та паренхіматозні КТ-

ознаки — дилатація стовбура ЛА, зміна співвідно-

шення ЛА/Ао та патерни мозаїчної перфузії — мають 

високу кореляційну прив’язку до інвазивних параме-

трів КПВС та довгострокової виживаності пацієнтів 

[3, 9, 10]. Однак стандартні візуальні, напівкількісні 

та якісні КТ-критерії, що використовуються в ру-

тинній практиці, мають низьку чутливість на ранніх 

етапах тканинної перебудови, суттєво залежать від 

суб’єктивного досвіду лікаря-радіолога і не здатні 

забезпечити прецизійний цифровий моніторинг мі-

кроструктурних зрушень, що створює передумови 

для інтеграції в діагностичний процес технологій ав-

томатизованого обчислювального аналізу.

Сучасним вектором розвитку променевої діагнос-

тики став перехід від якісного опису до обчислюваль-

них технологій. Використання штучного інтелекту 

(ШІ), зокрема конволютивних нейронних мереж 

(Convolutional Neural Networks, CNN) та алгоритмів 

глибокого навчання (Deep Learning, DL), дозволяє 

проводити повністю автоматизовану сегментацію 

судин і камер серця [11, 12], а також відкриває мож-

ливості для точного фенотипування різних форм ЛГ 

[13–15]. Одним із найбільш перспективних напря-

мів у цьому контексті є поєднання кількісної КТ-

денситометрії та тривимірної КТ-волюметрії парен-

хіми. Такий підхід здатний математично оцінювати 

не лише щільність легеневої тканини для верифі-

кації прихованих зон фіброзу чи гіпоперфузії, але й 

розраховувати реальні повітряні об’єми легень без-

посередньо за даними сканування. Поєднання цих 

структурно-волюметричних ШІ-маркерів із клініко-

функціональними тестами є новим кроком до персо-

налізованої оцінки тяжкості ЛГ.

Метою цього огляду є систематизація та аналіз 

сучасних наукових даних щодо можливостей КТ-

маркерів, обрахованих за допомогою штучного ін-

телекту (зокрема, кількісної КТ-денситометрії та 

волюметрії паренхіми й судинного русла), в інте-

грації з функціонально-волюметричними показни-
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ками легень (даними спірометрії та газообміну) для 

комплексної оцінки тяжкості та прогнозування пе-

ребігу різних форм легеневої гіпертензії.

Функціональний статус легень 
при ЛГ: прогностичні ліміти 
та метаболічні впливи 

Аналіз сучасної профільної літератури демон-

струє виражену неоднозначність та дискутабель-

ність питань використання рутинної спірометрії 

для оцінки ступеня тяжкості та довгострокового 

прогнозу у пацієнтів з легеневою гіпертензією. Хоча 

класична спірометрія залишається базовим інстру-

ментом для верифікації легеневих об’ємів та ви-

ключення первинної обструктивної чи рестриктив-

ної патології, її самостійна прогностична цінність 

при ЛГ залишається предметом наукових дискусій 

[16]. Результати наших серійних досліджень [17, 

18], отримані на незалежних клінічних вибірках, є 

одними з поодиноких у літературі даних, які чітко 

окреслюють суворо обмежену кореляцію окремих 

швидкісних та об’ємних показників із поточним 

функціональним статусом пацієнтів. 

Що стосується прогностичної ролі ДЗЛМВ, то тут 

у світовій літературі публікуються вкрай суперечливі 

результати. Чинні рекомендації ESC/ERS (2022) ба-

зуються переважно на інвазивних гемодинамічних 

критеріях, отриманих під час КПВС [2], через що 

пряма екстраполяція дифузійних лімітів на гемоди-

наміку не є загальноприйнятою; більше того, деякі 

роботи такі асоціації повністю виключають [16]. Про-

те в межах наших досліджень [17, 18] було продемон-

стровано наявність якщо не прямого, то вираженого 

опосередкованого зв’язку легеневої гемодинаміки 

з показниками ДЗЛМВ. Водночас отримані нами 

дані узгоджуються із висновками більшості світових 

дослідників [19] щодо існування стабільного та до-

стовірного зв’язку між суб’єктивним функціональ-

ним статусом пацієнтів (функціональним класом за 

ВООЗ) та рівнем зниження ДЗЛМВ. 

Вагомим методологічним обмеженням, яке час-

то спотворює уявлення клініциста про реальний 

стан респіраторної системи пацієнта та штучно 

занижує показники ДЗЛМВ і легеневих об’ємів, 

є системний залізодефіцит та супутній анемічний 

синдром [20–22]. За даними масштабних епідемі-

ологічних зрізів, приблизно 40–60 % пацієнтів із 

ЛГ мають верифікований залізодефіцитний стан, 

а у третині всіх випадків перебіг ЛГ ускладнюється 

анемією, яка є потужним незалежним предиктором 

несприятливого прогнозу [23–27]. Складний пато-

генетичний зв’язок між порушенням метаболізму 

заліза та ЛГ має мультифакторну природу. Він охо-

плює хронічне прогресуюче ремоделювання леге-

невих судин, ендотеліальну дисфункцію, вроджені 

порушення сигналінгу білків морфогенезу кісток 

(BMP) при спадкових варіантах легеневої арте-

ріальної гіпертензії (ЛАГ), а також тригерну роль 

прозапальної гіперсекреції інтерлейкіну-6, який 

через гепсидиновий механізм блокує нормальну 

ферокінетику [26].

У цьому контексті на особливу увагу заслуго-

вує патофізіологічний вплив дефіциту заліза (що 

оцінюється за рівнями сироваткового феритину та 

насичення трансферину) на функціональний стан 

респіраторної мускулатури. Екстраполюючи відомі 

механізми розвитку хронічної серцевої недостат-

ності [28] на модель ЛГ, ускладнену правошлуноч-

ковою декомпенсацією, можемо вважати фери-

тин-залежний дефіцит заліза ключовим фактором 

формування вторинної міопатії скелетних, між-

реберних м’язів та діафрагми. Клітинний дефіцит 

заліза безпосередньо порушує функцію міоглобіну 

та пригнічує активність залізо-сірчаних кластерів у 

дихальному ланцюзі мітохондрій м’язових волокон. 

Як наслідок, прогресуюча слабкість дихальної мус-

кулатури обмежує екскурсію грудної клітки та зни-

жує зусилля під час виконання маневрів ДЛФ. Це 

зумовлює отримання хибно занижених результатів 

спірометрії, які відображають не стільки істинне 

ураження легеневої паренхіми, скільки метаболічне 

виснаження м’язового апарату.

Наявність цього фактора суттєво ускладнює 

диференційну діагностику генезу респіраторних 

симптомів (задишки, прогресуючого кашлю). 

Згідно з рекомендаціями ERS/ATS, для нівелю-

вання супутнього гемічного компонента легене-

вого дифузійного бар’єра впроваджено методику 

обов’язкового коригування показників ДЗЛМВ за 

рівнем гемоглобіну [20]. Проте подібних загаль-

ноприйнятих інструментів математичної корекції 

швидкісних та об’ємних параметрів спірометрії 

з урахуванням м’язового залізодефіциту зараз не 

розроблено, що зумовлює актуальність їх подаль-

шого пошуку. Незважаючи на це, чинні рекомен-

дації Європейського кардіологічного товариства 

(ESC, 2022) регламентують рутинний моніторинг 

обміну заліза як обов’язковий стандарт для паці-

єнтів з ЛГ [2]. Таким чином, предиктивна оцінка 

КТ-морфології паренхіми та судин повинна ін-

терпретуватися у жорсткому зіставленні не лише 

з «чистими» показниками ДЛФ, а й з урахуванням 

системного метаболічного профілю пацієнта, зо-

крема статусу залізодефіциту. 

Штучний інтелект у КТ-денситометрії 
та волюметрії легень при ЛГ 

Інтеграція сучасних цифрових технологій у прак-

тику променевої діагностики відкриває принципо-

во нові перспективи для автоматизації розрахунків, 

забезпечуючи високу економічну ефективність та 

простоту рутинного використання. Еволюція КТ-

візуалізації при ЛГ ознаменувалася чітким переходом 

від суб’єктивної оцінки якісних ознак до прецизійно-

го кількісного аналізу зображень. Ключовими інстру-

ментами цього переходу стали КТ-денситометрія та 

КТ-волюметрія — методи автоматичного визначен-

ня щільності й об’єму легеневої паренхіми.
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Якщо КТ-денситометрія надає цінну інфор-

мацію про архітектоніку легень та зміни в мікро-

циркуляторному руслі, що відображають ступінь 

ураження судин чи наявність інтерстиціально-

го ремоделювання, то КТ-волюметрія дозволяє 

об’єктивізувати істинні тривимірні об’єми легене-

вої тканини. Комп’ютерні дослідження щільності та 

об’ємів легень, які спочатку фокусувалися переваж-

но на здорових суб’єктах [29], лише нещодавно на-

були клінічної актуальності в контексті ЛГ. Доведе-

но, що статичні показники щільності й волюметрії 

легень демонструють обнадійливі кореляції з кліні-

ко-гемодинамічними параметрами ЛГ та виступа-

ють незалежними прогностичними маркерами [30, 

31], суттєво перевершуючи за точністю складні ди-

намічні параметри КТ-ангіографії (зокрема, повну 

ширину легеневої артерії на половині максимуму 

введення контрасту — FWHM за Baruah et al. [32]).

На сучасному етапі розвитку медичної візуаліза-

ції сформувалися ключові взаємопов’язані підходи 

до автоматизації денситометричного та волюме-

тричного аналізу (рис. 1), які часто помилково вва-

жають синонімами, проте вони мають чітку техно-

логічну ієрархію.

Машинне навчання (Machine Learning, ML) — це 

базовий підсегмент ШІ, де алгоритми навчаються ви-

рішувати клінічні завдання шляхом самостійного ви-

явлення закономірностей у наданій «навчальній» ко-

горті даних, а не за допомогою жорстко прописаних 

людиною правил. Машина аналізує масив інформа-

ції та виокремлює критерії, які згодом застосовує для 

прогнозування. Глибоке навчання (DL) — складні-

ша підмножина ML, яка використовує багаторівневі 

структури (шари) для послідовного вилучення ознак 

із зображення. Кожен наступний шар обробляє та 

поглиблює інформацію, отриману з попереднього, 

що дозволяє розпізнавати високоспецифічні біо-

маркери без попередньої розмітки людиною. Кон-

волютивні (згорткові) нейронні мережі (CNN) — це 

один із найбільш актуальних архітектурних підходів у 

межах DL, побудований за принципом роботи зоро-

вої кори людського мозку. Завдяки наявності безлічі 

взаємопов’язаних вузлів у кількох шарах, де кожна 

точка даних має свою математичну вагу, CNN де-

монструють чудові результати саме в аналізі, сегмен-

тації та розпізнаванні складних патернів на медичних 

зображеннях (КТ, МРТ, мамографія) [11].

У 2024 р. Dwivedi et al. у вибірці з 521 пацієнта 

вперше використали архітектуру DL DenseNet121 

для кількісної класифікації паренхіми за глосарієм 

Товариства Флейшнера («матове скло», емфізема, 

фіброз тощо) при ідіопатичній ЛАГ (ІЛАГ) та ЛГ, 

асоційованій із захворюваннями легень. Було вста-

новлено, що кількісно визначений фіброз легень 

пов’язаний з підвищеним ризиком смертності (ВР 

1,01–1,03) і є незалежним маркером навіть після ко-

рекції на гемодинаміку та ДЗЛМВ [33].

У науковій спільноті зараз активно обговорюєть-

ся питання універсальності таких КТ-маркерів для 

Рисунок 1. Ієрархічна структура технологій 
штучного інтелекту та їхнє прикладне значення у 

КТ-візуалізації легеневої гіпертензії

Примітки: AI (Artificial Intelligence) — штучний 
інтелект; ML (Machine Learning) — машинне навчан-
ня; DL (Deep Learning) — глибоке навчання; CNN 
(Convolutional Neural Networks) — конволютивні 
(згорткові) нейронні мережі; ЛА — легенева арте-
рія; Ао — аорта. 

інших форм ЛГ, зокрема тих, за яких застосовуєть-

ся оперативне лікування (наприклад, при хронічній 

тромбоемболічній легеневій гіпертензії, ХТЕЛГ). 

Крім того, важливим аспектом є інтеграція у про-

гностичні моделі клінічних характеристик, як-от 

дистанція тесту 6-хвилинної ходьби, яка у певних 

дослідженнях є предиктором щільності легеневої 

тканини (зокрема, за 75-м перцентилем) для різних 

форм ЛГ. Водночас для ізольованої форми ІЛАГ 

часто не знаходять прямих спірометричних чи гемо-

динамічних предикторів впливу на щільність легень, 

що узгоджується з висновками Dwivedi et al. про не-

залежну прогностичну роль щільності паренхіми. 

Запропонований цими авторами клінічний поріг 

фіброзу 3,43 % продемонстрував чіткі міжгрупові 

відмінності у виживаності. Важливо, що інтеграція 

ШІ-оцінки фіброзу з традиційною радіологічною 

оцінкою поліпшувала С-індекс прогнозування з 

0,61 до 0,67 [33], що вказує на недоцільність повної 

заміни лікаря-радіолога алгоритмами ШІ, а радше 

на переваги синергічного підходу.

Патогенетичне обґрунтування 
радіологічних та функціональних 
паралелей при ЛГ

Сучасне розуміння перебігу легеневої гіпертензії 

базується на складному взаємозв’язку між архітекто-

нікою судинного русла, станом легеневої паренхіми 

та об’ємними характеристиками дихальної системи. 

Ключовим фактором зміни щільності легеневої ткани-

ни при прекапілярних формах ЛГ є виражене судинне 
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ремоделювання та редукція мікроциркуляторного рус-

ла. Модель Zambrano et al. передбачає збільшення жор-

сткості легеневих судин при ЛАГ, проте не дозволяє 

чітко диференціювати артеріальне ремоделювання (фі-

броз) від нелінійної механічної поведінки артерії [34], 

утім, денситометричні дані частіше свідчать на користь 

фібротичних змін судинної стінки.

Особливе місце в патоморфології займає ХТЕЛГ. 

Якщо Rahaghi et al. (2016) наголошували на виключ-

ному значенні дистального ураження судин [35], то 

дослідження Xu et al. (2025) за допомогою ШІ вия-

вило, що важливою ознакою ХТЕЛГ є зміна звивис-

тості судин [36], яка створює локальний механічний 

«каркас», що перешкоджає повноцінній екскурсії 

паренхіми під час форсованих маневрів. Паралельні 

дослідження з «ручним» підрахунком ( zg ven et al. 

[37], Bird et al. [38]) виявляють закономірності щодо 

гіпоперфузії окремих ділянок як провідної характе-

ристики ХТЕЛГ. Це підтверджує, що локальні зсуви 

щільності легень пов’язані з бідністю кровопоста-

чання і, як наслідок, з вищим легеневим судинним 

опором. Такий зв’язок між щільністю та тяжкістю 

гемодинаміки статистично довели Yamaguchi et al. 

за допомогою КТ з йодним картуванням (LSIM-

CT), визначивши серТЛА як незалежний предиктор 

зон гіпоперфузії (0–10 HU) при ХТЕЛГ [39].

Патоморфологічний генез вентиляційних та во-

люметричних порушень при різних фенотипах ЛГ 

має суттєві відмінності. Так, рестриктивний патерн 

при ХТЕЛГ, який зустрічається у 20–29 % пацієнтів, 

корелює не з діаметром проксимальних артерій, а з 

наявністю стійких паренхіматозних рубцевих змін 

після перенесених інфаркт-пневмоній. Натомість 

при ІЛАГ механізм зниження об’ємів має переваж-

но компресійний характер: гіпертрофовані легеневі 

судини та кардіомегалія в умовах обмеженого про-

стору грудної клітки призводять до механічного ви-

тіснення легеневої паренхіми. При цьому Shahina 

et al. зафіксували зменшення об’єму дрібних судин 

не лише при ХТЕЛГ, а й при ІЛАГ та ЛГ-ЗЛВС [40], 

хоча група ІЛАГ часто демонструє меншу загальну 

щільність легень порівняно з іншими формами че-

рез більш рівномірний розподіл перфузії або супут-

ню гіперінфляцію. За даними Gertz et al., дефекти 

перфузії при ЛГ 1-ї та 2-ї груп мають більш гетеро-

генний розподіл щільності порівняно з 3-ю та 4-ю 

групами, що відображає дифузний характер ремоде-

лювання [41]. У цьому контексті важливе прогнос-

тичне значення має оцінка співвідношення артерій 

і вен (діаметром 6–10 мм), яке, за даними Pienn et 

al., суттєво корелює з ризиком смертності [42], а та-

кож аналіз звивистості судин за Rahaghi et al. (2021), 

у яких пацієнти з ЛАГ 1-ї групи мали вищу середню 

артеріальну звивистість та дефіцит дистального су-

динного об’єму [43].

Іншим критичним механізмом, який безпосеред-

ньо викривляє результати класичних легеневих тес-

тів, є формування «мозаїчного патерну» ослаблення 

та повітряних пасток. Патологічний процес при ЛГ 

залучає не лише судини, а й бронхи та перибронхі-

альну сполучну тканину. Ussavarungsi et al. виявили 

мозаїчний рисунок у 18 % пацієнтів із загальної ко-

горти ЛГ (найчастіше при ХТЕЛГ — 50 %), причо-

му такі пацієнти мали значно більший розмір ЛА та 

співвідношення ЛА/Ао [44]. Важливо, що формуван-

ня повітряних пасток через судинний тиск на стінки 

дрібних бронхів призводить до стійкої затримки по-

вітря під час експіраторного маневру. Це створює 

парадоксальний дефіцит ефективного КТ-об’єму 

паренхіми відносно даних спірометрії. Дослідження 

підтверджують, що затримка повітря є універсаль-

ною ознакою прекапілярної ЛГ, яка розвивається 

автономно від ступеня центральних гемодинамічних 

порушень, що вказує на комплементарну роль во-

люметричних КТ-маркерів у виявленні прихованої 

емфіземи або синдрому комбінованого фіброзу та 

емфіземи (combined pulmonary fibrosis and emphysema) 

[45–48].

Нелінійність цих структурно-функціональних 

зв’язків підкреслює обмеженість ізольованого ви-

користання рутинних методів ДЛФ. На противагу 

пацієнтам із чисто судинними змінами у когортах 

із супутніми обструктивними процесами товщина 

стінки бронхів та відсоток площі поперечного пере-

різу судин < 5 мм2 (%CSA < 5) мають інші закономір-

ності (зокрема, за даними Coste et al., %CSA < 5 пози-

тивно корелював із серТЛА лише при ХОЗЛ-ЛГ) [49]. 

Додатково, за даними Szturmowicz et al., центрило-

булярні вузлики при ІЛАГ можуть асоціюватися з 

вищим тиском у правому передсерді [50]. Рішенням 

цієї діагностичної багатовекторності є інтегративні 

математичні моделі. Успішним прикладом є модель 

Gawlitza et al., розроблена на основі машинного на-

вчання, яка поєднує мозаїчне ослаблення щільності 

паренхіми, затримку контрасту в печінковій вені та 

волюметрію передсердь, досягаючи AUC 0,82 для 

стратифікації ризику на основі серТЛА [51]. Таким 

чином, ШІ-оцінка об’ємів та щільності паренхіми 

має високий предиктивний потенціал, дозволяючи 

об’єднати розрізнені радіологічні та функціональні 

феномени у єдину діагностичну систему.

Сучасні виклики, обмеження 
досліджень та майбутні перспективи

Аналіз сучасного стану світової літератури у сфе-

рі предиктивної комп’ютерно-томографічної візуа-

лізації при легеневій гіпертензії дозволяє констату-

вати наявність суттєвих методологічних обмежень, 

які є спільними для більшості великих міжнародних 

радіологічних досліджень. Попри те, що провідні 

світові консорціуми та мультицентрові реєстри (на-

приклад, європейські COMPERA, COMPERA 2.0 

[52–54] та американські REVEAL, REVEAL 2.0 

[4–6]) оперують базами даних, що налічують сотні 

та кілька тисяч пацієнтів, у розрізі специфічного 

навчання моделей ШІ цей обсяг все одно залиша-

ється недостатнім. Для проведення математично 

надійної внутрішньої валідації складних архітектур 
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Deep Learning — зокрема, із застосуванням багато-

кратного бутстреп-аналізу (bootstrap) чи k-блочної 

крос-валідації (k-fold cross-validation) — необхідні 

вибірки зовсім іншого порядку, що вимірюють-

ся десятками тисяч верифікованих випадків. Брак 

таких масштабних, стандартизованих баз даних у 

відкритому доступі робить сучасні закордонні ней-

ромережеві моделі схильними до перенавчання та 

суттєво гальмує процес їх транскордонної зовніш-

ньої валідації на незалежних клінічних популяціях.

Іншим масштабним викликом є високий рівень 

патогенетичного та статистичного «шуму», що вини-

кає через змішаний характер публікованих вибірок. У 

багатьох масштабних радіоміксових працях автори з 

метою штучного збільшення масиву даних для ШІ зму-

шені одночасно об’єднувати у загальний кореляційний 

аналіз пацієнтів із кардинально різними механізмами 

формування ЛГ — від ідіопатичних форм до хронічної 

тромбоемболічної дилатації судин чи ЛГ на тлі дис-

функції лівих відділів серця. У результаті виникає сут-

тєвий дисонанс: навіть за умови математичного або 

клінічного виключення осіб із вираженими первинни-

ми паренхіматозними захворюваннями легень фіналь-

ні когорти демонструють глибоку антропометричну 

гетерогенність (за віком, масою тіла, зростом та ІМТ). 

Для обчислювальних алгоритмів КТ-волюметрії така 

варіабельність є критичною, оскільки індивідуальні 

особливості конституції пацієнта безпосередньо впли-

вають на об’ємні параметри грудної клітки та геометрію 

судинного русла. Це зумовлює гостру світову потребу у 

відході від універсальних систем на користь вузькоспе-

цифічних, жорстко стратифікованих за фенотипами та 

нозологіями предиктивних моделей.

Вагомим і часто ігнорованим викликом є відсут-

ність стандартизації суто технічних параметрів КТ-

сканування у різних референтних центрах. Різні про-

токоли збору даних, варіабельність товщини зрізів, 

використання відмінних ядер реконструкції (кернелів 

фільтрації) та специфічні інструменти ітеративного при-

гнічення шумів, притаманні конкретним виробникам 

томографів, безпосередньо впливають на денситоме-

тричні показники легеневої тканини в одиницях Хаунс-

філда (HU). Ця технічна невідповідність створює ризик 

системних похибок під час автоматизованого обчислен-

ня об’єму дрібних судин та зон повітряних пасток.

Крім того, більшість сучасних нейромережевих ар-

хітектур, орієнтованих на КТ-волюметрію, функціону-

ють за принципом «чорної скриньки» (black box). Від-

сутність прозорої патофізіологічної інтерпретації того, 

які саме структурні ознаки паренхіми модель вважає 

пріоритетними, стримує широке впровадження таких 

інструментів у реальну клінічну практику, що потребує 

інтеграції методів ШІ, що піддаються поясненню.

Крос-секційний (одномоментний) дизайн пере-

важної більшості поточних наукових робіт обмежує 

можливість оцінки еволюційної трансформації леге-

невих об’ємів у часі, фіксуючи лише статичний зріз па-

тологічного процесу та констатуючи стійкий дисонанс 

між морфологічними параметрами КТ і функціональ-

ними даними ДЛФ. На наше переконання, наявність 

цього стійкого функціонально-структурного розриву 

не повинна трактуватися як методологічна помилка; 

навпаки, вона вказує на існування прихованих патофі-

зіологічних компенсаторних механізмів респіраторної 

системи, що потребують глибшого вивчення. Зазна-

чена обставина формулює нагальну потребу у розробці 

та впровадженні принципово нових інструментів — 

інтегрованих цифрових біомаркерів та специфічних 

розрахункових індексів. Такі математичні інструменти 

мають бути здатні адаптувати рутинні, вольовозалежні 

дані спірометрії та бодіплетизмографії до об’єктивних 

об’ємних і денситометричних параметрів, отриманих 

за допомогою КТ, без створення додаткового фізично-

го чи гемодинамічного навантаження на коморбідного, 

соматично тяжкого пацієнта. Саме цей вектор розроб-

ки неінвазивних гібридних маркерів на стику цифрової 

радіології, пульмонології та прикладної математики 

має стати магістральним напрямом подальших мульти-

дисциплінарних наукових пошуків.

Висновки
1. Прогностичний потенціал класичних респіра-

торних тестів суттєво лімітується позалегеневими 

коморбідними факторами, серед яких ключове па-

тофізіологічне значення має системний залізодефі-

цит та супутній анемічний синдром. 

2. Еволюція методів променевої діагностики при ЛГ 

ознаменувалася чітким переходом від візуальної оцін-

ки якісних ознак до прецизійного кількісного аналізу. 

Спільне застосування комп’ютерно-томографічної 

денситометрії (оцінки щільності) та волюметрії (оцін-

ки істинних тривимірних об’ємів паренхіми й окремих 

часток легень) дозволяє виявити приховану гіперін-

фляцію, емфізематозну деструкцію та повітряні паст-

ки, що демонструє виражену незалежну прогностичну 

цінність щодо виживаності пацієнтів.

3. Інтеграція технологій штучного інтелекту, зо-

крема архітектур глибокого навчання (Deep Learning) 

та конволютивних нейронних мереж (CNN), забез-

печує автоматизацію та високу точність сегментації 

легеневої тканини, розрахунку її об’ємів та класифі-

кації структурних змін паренхіми. Разом з тим мак-

симальна предиктивна точність досягається не за 

умови повної заміни лікаря-радіолога алгоритмами, 

а завдяки синергічному підходу — поєднанню ШІ-

метрики з традиційним клінічним досвідом та сис-

темним метаболічним профілем пацієнта.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.

Список літератури
1. Simonneau, G., Montani, O., Celermajer, A.D., Den-

ton, N., Gali , N., Ghofrani, I.A., et al. (2019). Haemodynamic 
definitions and updated clinical classification of pulmonary hyper-
tension. European Respiratory Journal, 53(1), 1801913. https://
doi.org/10.1183/13993003.01913-2018.



Том 19, № 1–2, 2026                             www.mif-ua.com, https://hypertension-journal.com                                                   37

ОГЛЯД / REVIEW

2. Humbert, M., Kovacs, G., Hoeper, M.M., Badagliacca, R., 
Berger, R.M.F., Brida, M., et al. (2022). 2022 ESC/ERS Guide-
lines for the diagnosis and treatment of pulmonary hyperten-
sion. Eurn Heart J., 43(38). http://doi.org/10.1093/eurheartj/
ehac237. 

3. Yoon, D.W., Yoon, Y.E., Hwang, I.C., Lee, W., Lee, K.Y., 
& Chun, E.J. (2025). CT imaging biomarkers to predict seve-
rity and prognosis of pulmonary hypertension. PloS Оne, 20(2), 
e0313235. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0313235. 

4. Benza, R.L., Gomberg-Maitland, M., Miller, D.P., 
Frost, A., Frantz, R.P., Foreman, A.J., et al. (2012). The REVEAL 
Registry Risk Score Calculator in Patients Newly Diagnosed With 
Pulmonary Arterial Hypertension. Chest, 141(2), 354-62. http://
doi.org/10.1378/chest.11-0676. 

5. Benza, R.L., Farber, H.W., Frost, A., Hossein-Ardeschir 
Ghofrani, G mez-S nchez, M.A., Langleben, D., et al. (2018). 
REVEAL risk scores applied to riociguat-treated patients in 
 PATENT-2: Impact of changes in risk score on survival. The 
Journal of Heart and Lung Transplantation, 37(4), 513-9. http://
doi.org/10.1016/j.healun.2017.11.006. 

6. Benza, R.L., Gomberg-Maitland, M., Elliott, C.G., Far-
ber, H.W., Foreman, A.J., Frost, A.E., et al. (2019). Predicting 
Survival in Patients With Pulmonary Arterial Hypertension. Chest, 
156(2), 323-37. http://doi.org/10.1016/j.chest.2019.02.004.

7. Poor, H.D., Zhang, J., Hannah-Clark, S., Saini, S., Eisen-
berg, E., Wang, J., et al. (2025). Sotatercept Improves Small Airway 
Disease and Hyperinflation in Patients with Pulmonary Hypertension. 
medRxiv: the preprint server for health sciences, 2025.10.08.25337393. 
https://doi.org/10.1101/2025.10.08.25337393. 

8. Almubarek, M., Louw, E.H., Griffith-Richards, S., 
 Ackermann, C., Baines, N., Thomson, H., et al. (2025). Com-
puted tomography chest imaging for the detection of pulmonary hy-
pertension in patients with post-tuberculosis lung disease. African 
Journal оf Thoracic аnd Critical Care Medicine, 31(1), e1948. 
https://doi.org/10.7196/AJTCCM.2025.v31i1.1948. 

9. Swift, A.J., Wild, J.M., Rajaram, S., Metherall, P., El-
liot, C.A., Condliffe, R., et al. (2012). Serial magnetic resonance 
imaging of pulmonary artery flow in patients with pulmonary hy-
pertension: a longitudinal study. Circulation: Cardiovascular 
Imaging, 5(6), 795-802. https://doi.org/10.1161/CIRCIMAG-
ING.112.977413. 

10. Chan, A.L., Juarez, M.M., Shelton, D.K., MacDonald, T., 
Li, C.S., Lin, T.C., & Albertson, T.E. (2011). Novel computed to-
mographic chest metrics to detect pulmonary hypertension. BMC 
Medical Imaging, 11, 7. https://doi.org/10.1186/1471-2342-11-7. 

11. Dwivedi, K., Sharkey, M., Condliffe, R., Uthoff, J.M., 
 Alabed, S., Metherall, P., et al. (2021). Pulmonary Hypertension 
in Association with Lung Disease: Quantitative CT and Artificial 
Intelligence to the Rescue? State-of-the-Art Review. Diagnostics 
(Basel, Switzerland), 11(4), 679. https://doi.org/10.3390/diag-
nostics11040679. 

12. Sharkey, M.J., Taylor, J.C., Alabed, S., Dwivedi, K., 
Karunasaagarar, K., Johns, C.S., et al. (2022). Fully auto-
matic cardiac four chamber and great vessel segmentation on 
CT pulmonary angiography using deep learning. Frontiers in 
Cardiovascular Medicine, 9, 983859. https://doi.org/10.3389/
fcvm.2022.983859. 

13. Sharkey, M.J., Checkley, E.W., & Swift, A.J. (2024). Ap-
plications of artificial intelligence in computed tomography imag-

ing for phenotyping pulmonary hypertension. Current Opinion іn 
Pulmonary Medicine, 30(5), 464-472. https://doi.org/10.1097/
MCP.0000000000001103. 

14. Abdulaal, L., Maiter, A., Salehi, M., Sharkey, M., Al-
nasser, T., Garg, P., et al. (2024). A systematic review of artificial 
intelligence tools for chronic pulmonary embolism on CT pulmo-
nary angiography. Frontiers in Radiology, 4, 1335349. https://doi.
org/10.3389/fradi.2024.1335349.

15. Pu, J., Gezer, N.S., Ren, S., Alpaydin, A.O., Avci, E.R., 
Risbano, M.G., et al. (2023). Automated detection and segmen-
tation of pulmonary embolisms on computed tomography pulmo-
nary angiography (CTPA) using deep learning but without ma-
nual outlining. Medical image analysis, 89, 102882. https://doi.
org/10.1016/j.media.2023.102882. 

16. Arunthari, V., Burger, C.D., Lee, A.S. Correlation of pul-
monary function variables with hemodynamic measurements in 
patients with pulmonary arterial hypertension. The Clinical Respi-
ratory Journal. 2010 Dec 15;5(1):35-43. http://doi.org/10.1111/
j.1752-699X.2010.00188.x.

17. Progonov, S., Radchenko, G., Bortkevych, O. (2025). 
Pulmonary function and lung diffusion capacity in patients with 
pulmonary hypertension associated with systemic connective tis-
sue diseases compared with other forms of pulmonary hyperten-
sion. Ukrainian Journal of Rheumatology, 100(2), Own ob-
servations [Ukrainian]. http://doi.org/10.32471/rheumatol-
ogy.2707-6970.19793. 

18. Progonov, S., Torbas, O., Kushnir, S., Sirenko, Yu., Rad-
chenko, G. Pulmonary function and lung diffusion capacity in 
patients with different forms of pulmonary hypertension. Cardiac 
Surgery and Interventional Cardiology, 13(3), 53-63 [Ukraini-
an]. http://doi.org/10.31928/2664-3790-2024.3.5363.

19. Szturmowicz, M., Kacprzak, A., Franczuk, M., Bura-
kowska, B., Kurzyna, M., Fija kowska, A., et al. (2016). Low 
DLCO in idiopathic pulmonary arterial hypertension — clinical 
correlates and prognostic significance. Pneumonol Alergol Pol 
[Internet], 84(2), 87-94. Available from: http://doi.org/10.5603/
PiAP.2016.0006.

20. Graham, B.L., Brusasco, V., Burgos, F., Cooper, B.G., 
Jensen, R., Kendrick, A., et al. (2017). 2017 ERS/ATS stan-
dards for single-breath carbon monoxide uptake in the lung. The 
European Respiratory Journal, 49(1), 1600016. https://doi.
org/10.1183/13993003.00016-2016. 

21. Tsai, Ming-Ju, Yang, Chih-Jen, Hwang, Jhi-Jhu, 
Huang, Ming-Shyan (2013). Adjusting diffusing capacity of 
the lung for carbon monoxide for haemoglobin level. The Euro-
pean Respiratory Journal: official journal of the European So-
ciety for Clinical Respiratory Physiology, 41, 489. https://doi.
org/10.1183/09031936.00152212.

22. Nguyen, L.P., Harper, R.W., Louie, S. (2016). Using and 
interpreting carbon monoxide diffusing capacity (Dlco) correctly. 
Consultant, 56(5), 440-445. 

23. Quatredeniers, M., Mendes-Ferreira, P., Santos-Ri-
beiro, D., Nakhleh, M.K., Ghigna, M.R., Cohen-Kaminsky, S., 
& Perros, F. (2021). Iron Deficiency in Pulmonary Arterial Hy-
pertension: A Deep Dive into the Mechanisms. Cells, 10(2), 477. 
https://doi.org/10.3390/cells10020477.

24. Sonnweber, T., Nairz, M., Theurl, I., Petzer, V., Tymo-
szuk, P., Haschka, D., et al. (2018). The crucial impact of iron 
deficiency definition for the course of precapillary pulmonary hy-



38                                       Артеріальна гіпертензія та серцево-судиннi захворювання                                      Том 19, № 1–2, 2026

ОГЛЯД / REVIEW

pertension. PloS Оne, 13(8), e0203396. https://doi.org/10.1371/
journal.pone.0203396. 

25. Rhodes, C.J., Howard, L.S., Busbridge, M., Ashby, D., 
Kondili, E., Gibbs, J.S., et al. (2011). Iron deficiency and raised 
hepcidin in idiopathic pulmonary arterial hypertension: clinical 
prevalence, outcomes, and mechanistic insights. Journal of the 
American College of Cardiology, 58(3), 300-309. https://doi.
org/10.1016/j.jacc.2011.02.057. 

26. Rhodes, C.J., Wharton, J., Ghataorhe, P., Watson, G., 
Girerd, B., Howard, L.S., et al. (2017). Plasma proteome analysis 
in patients with pulmonary arterial hypertension: an observational 
cohort study. The Lancet. Respiratory Medicine, 5(9), 717-726. 
https://doi.org/10.1016/S2213-2600(17)30161-3. 

27. Sonnweber, T., Pizzini, A., Tancevski, I., L ffler-Ragg, J., 
& Weiss, G. (2020). Anaemia, iron homeostasis and pulmonary 
hypertension: a review. Internal and Emergency Medicine, 15(4), 
573-585. https://doi.org/10.1007/s11739-020-02288-1. 

28. Tkaczyszyn, M., Drozd, M., W grzynowska-Teodorc-
zyk, K., Flinta, I., Kobak, K., Banasiak, W., et al. (2018). De-
pleted iron stores are associated with inspiratory muscle weakness 
independently of skeletal muscle mass in men with systolic chronic 
heart failure. Journal of Cachexia, Sarcopenia аnd Muscle, 9(3), 
547-556. https://doi.org/10.1002/jcsm.12282. 

29. Bodenberger, A.L., Konietzke, P., Weinheimer, O., Wag-
ner, W.L., Stiller, W., Weber, T.F., et al. (2023). Quantification of 
airway wall contrast enhancement on virtual monoenergetic images 
from spectral computed tomography. European Radiology, 33(8), 
5557-5567. https://doi.org/10.1007/s00330-023-09514-2. 

30. Andersen, A., Jelsness-J rgensen, L.P., Kofod, H., Chris-
tensen, K.M., & Haug, M.K. (2019). Quantitative CT analysis 
of lung density in patients with pulmonary hypertension: rela-
tionship to clinical and hemodynamic parameters. European 
Journal of Radiology, 118, 201-207. https://doi.org/10.1016/j.
ejrad.2019.06.012. 

31. Matsuoka, S., Oshima, Y., Kurihara, Y., Yagihashi, K., 
& Nakajima, Y. (2011). Quantitative assessment of lung abnor-
malities on computed tomography in patients with pulmonary hy-
pertension: relationship with hemodynamic parameters. Journal 
of Computer Assisted Tomography, 35(2), 241-247. https://doi.
org/10.1097/RCT.0b013e31820b33c0. 

32. Baruah, D., Sonavane, S., Goodman, L., Nath, H., 
Presberg, K., & Shahir, K. (2021). Correlation of Computed 
Tomography Test Bolus Dynamics and Conventional Computed 
Tomography Parameters With Pulmonary Vascular Resistance in 
Patients With Pulmonary Arterial Hypertension. Cureus, 13(2), 
e13577. https://doi.org/10.7759/cureus.13577. 

33. Dwivedi, K., Sharkey, M., Delaney, L., Alabed, S., Raja-
ram, S., Hill, C., et al. (2024). Improving Prognostication in Pul-
monary Hypertension Using AI-quantified Fibrosis and Radiolo-
gic Severity Scoring at Baseline CT. Radiology, 310(2), e231718. 
https://doi.org/10.1148/radiol.231718. 

34. Zambrano, B.A., McLean, N.A., Zhao, X., Tan, J.L., 
Zhong, L., Figueroa, C.A., et al. (2018). Image-based computa-
tional assessment of vascular wall mechanics and hemodynamics 
in pulmonary arterial hypertension patients. Journal of Biomecha-
nics, 68, 84-92. https://doi.org/10.1016/j.jbiomech.2017.12.022. 

35. Rahaghi, F.N., Ross, J.C., Agarwal, M., Gonz lez, G., 
Come, C.E., Diaz, A.A., et al. (2016). Pulmonary vascular mor-
phology as an imaging biomarker in chronic thromboembolic 

pulmonary hypertension. Pulmonary Сirculation, 6(1), 70-81. 
https://doi.org/10.1086/685081. 

36. Xu, W., Xi, L., Ni, Y., Wang, J., Yang, H., Liu, A., et al. 
(2025). Artificial intelligence-driven quantitative analysis of CT 
morphological differences between chronic thromboembolic pul-
monary hypertension and chronic thromboembolic disease. Quan-
titative Imaging іn Medicine аnd Surgery, 15(2), 1101-1113. 
https://doi.org/10.21037/qims-24-1301.

37. Bird, E., Hasenstab, K., Kim, N., Madani, M., Mal-
hotra, A., Hahn, L., et al. (2023). Mapping the Spatial Extent of 
Hypoperfusion in Chronic Thromboembolic Pulmonary Hyperten-
sion Using Multienergy CT. Radiology. Cardiothoracic Imaging, 
5(4), e220221. https://doi.org/10.1148/ryct.220221.

38. zg ven, S., Kesim, S., ks zo lu, K., Yanarta , M., 
Ta , S., en, F., et al. (2021). Correlation Between Perfusion 
Abnormalities Extent in Ventilation/Perfusion SPECT/CT with 
Hemodynamic Parameters in Patients with Chronic Thrombo-
embolic Pulmonary Hypertension. Molecular Imaging аnd Ra-
dionuclide Therapy, 30(1), 28-33. https://doi.org/10.4274/mirt.
galenos.2020.31932.

39. Yamaguchi, T., Ehara, S., Yoshida, H., Himoto, D., Izu-
ta, S., Hayashi, O., et al. (2023). Quantification of pulmonary per-
fusion using LSIM-CT correlates with pulmonary hemodynamics 
in patients with CTEPD. Frontiers in Cardiovascular Medicine, 
10, 1237296. https://doi.org/10.3389/fcvm.2023.1237296. 

40. Shahin, Y., Alabed, S., Alkhanfar, D., Tschirren, J., 
Rothman, A.M.K., Condliffe, R., et al. (2022). Quantitative CT 
Evaluation of Small Pulmonary Vessels Has Functional and Prog-
nostic Value in Pulmonary Hypertension. Radiology, 305(2), 431-
440. https://doi.org/10.1148/radiol.210482.

41. Gertz, R.J., Gerhardt, F., Kr ger, J.R., Shahzad, R., Cal-
deira, L., Kottlors, J., et al. (2022). Spectral Detector CT-Derived 
Pulmonary Perfusion Maps and Pulmonary Parenchyma Cha-
racteristics for the Semiautomated Classification of Pulmonary 
Hypertension. Frontiers in Cardiovascular Medicine, 9, 835732. 
https://doi.org/10.3389/fcvm.2022.835732.

42. Pienn, M., Gertz, R.J., Gerhardt, F., Kr ger, J.R., Zay-
toun, H., Reimer, R.P., et al. (2024). CT-derived lung vessel 
morphology correlates with prognostic markers in precapillary 
pulmonary hypertension. The Journal of Heart аnd Lung Trans-
plantation: the official publication of the International Society for 
Heart Transplantation, 43(1), 54-65. https://doi.org/10.1016/j.
healun.2023.08.013. 

43. Rahaghi, F.N., Nardelli, P., Harder, E., Singh, I., 
S nchez-Ferrero, G.V., Ross, J.C., et al. (2021). Quantification 
of Arterial and Venous Morphologic Markers in Pulmonary Arte-
rial Hypertension Using CT Imaging. Chest, 160(6), 2220-2231. 
https://doi.org/10.1016/j.chest.2021.06.069. 

44. Ussavarungsi, K., Lee, A.S., & Burger, C.D. (2015). Mo-
saic Pattern of Lung Attenuation on Chest CT in Patients with 
Pulmonary Hypertension. Diseases (Basel, Switzerland), 3(3), 
205-212. https://doi.org/10.3390/diseases3030205. 

45. Papaioannou, A.I., Kostikas, K., Manali, E.D., Papa-
daki, G., Roussou, A., Kolilekas, L., et al. (2016). Combined pul-
monary fibrosis and emphysema: The many aspects of a cohabi-
tation contract. Respiratory Medicine, 117, 14-26. https://doi.
org/10.1016/j.rmed.2016.05.005. 

46. Hirano, A.C.G., Targueta, E.P., Ferraz de Campos, F.P., 
Martines, J.A.D.S., Andrade, D., Lovisolo, S.M., & Felipe-Silva, A. 



Том 19, № 1–2, 2026                             www.mif-ua.com, https://hypertension-journal.com                                                   39

ОГЛЯД / REVIEW

(2017). Severe pulmonary hypertension due to combined pul-
monary fibrosis and emphysema: another cause of death among 
smokers. Autopsy & Case Reports, 7(2), 15-26. https://doi.
org/10.4322/acr.2017.022. 

47. Afloarei, C.A., Birladeanu, T., Pintilie, A.L., Toma, D., 
Marcu, D.T.M., Zabara Antal, A., et al. (2025). Combined Pul-
monary Fibrosis and Emphysema (CPFE): A "New" Smoking-
Related Interstitial Lung Disease (ILD). Biomedicines, 13(11), 
2703. https://doi.org/10.3390/biomedicines13112703. 

48. Calaras, D., Mathioudakis, A.G., Lazar, Z., & Corlate-
anu, A. (2023). Combined Pulmonary Fibrosis and Emphysema: 
Comparative Evidence on a Complex Condition. Biomedicines, 
11(6), 1636. https://doi.org/10.3390/biomedicines11061636. 

49. Coste, F., Benlala, I., Dournes, G., Dromer, C., 
Blanchard, E., Girodet, P.O., et al. (2019). Quantitative CT as-
sessment of bronchial and vascular alterations in severe preca-
pillary pulmonary hypertension. International Journal оf Chron-
ic Obstructive Pulmonary Disease, 14, 381-389. https://doi.
org/10.2147/COPD.S177638. 

50. Szturmowicz, M., Kacprzak, A., Burakowska, B., Skoc-
zylas, A., Bestry, I., Ku , J., et al. (2016). Centrilobular nodules 
in high resolution computed tomography of the lung in IPAH pa-
tients — preliminary data concerning clinico-radiological cor-
relates. Pneumonologia i Alergologia Polska, 84(5), 265-270. 
https://doi.org/10.5603/PiAP.2016.0033. 

51. Gawlitza, J., Endres, S., Fries, P., Graf, M., Wilkens, H., 
Stroeder, J., Buecker, A., et al. (2024). Machine learning assisted 
feature identification and prediction of hemodynamic endpoints 
using computed tomography in patients with CTEPH. The In-
ternational Journal оf Cardiovascular Imaging, 40(3), 569-577. 
https://doi.org/10.1007/s10554-023-03026-2.

52. Skowasch, D., Pausch, C., Huscher, D., Pittrow, D., 
Wede, J., Kreimendahl, F., et al. (2025). Mono and combination 
therapies in pulmonary arterial hypertension patients with comor-
bidities: A COMPERA analysis. ESC Heart Failure, 12(4), 2726-
2735. https://doi.org/10.1002/ehf2.15254. 

53. Held, M., Pausch, C., Huscher, D., Pittrow, D., Ha-
lank, M., Beckmann, S., et al. (2025). Survival in patients 
with chronic thromboembolic pulmonary hypertension treated 
with riociguat versus other medications: a COMPERA analy-
sis. ERJ Open Research, 11(6), 00230-2025. https://doi.
org/10.1183/23120541.00230-2025. 

54. Hoeper, M.M., Pausch, C., Olsson, K.M., Huscher, D., 
Pittrow, D., Gr nig, E., et al. (2022). COMPERA 2.0: a refined 
four-stratum risk assessment model for pulmonary arterial hy-
pertension. The European Respiratory Journal, 60(1), 2102311. 
https://doi.org/10.1183/13993003.02311-2021. 

Отримано/Received 03.04.2026

Рецензовано/Revised 06.05.2026

Прийнято до друку/Accepted 17.05.2026   

Information about author
Serhii Prohonov, postgraduate student of the Department of secondary and pulmonary hypertension, National Scientifi c Center “M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regeneration 

Medicine of NAMSU”, Kyiv, Ukraine; e-mail: prohonov.physician@gmail.com; https://orcid.org/0009-0000-8851-3115

Confl icts of interests. Author declares the absence of any confl icts of interests and own fi nancial interest that might be construed to infl uence the results or interpretation of the manuscript.

S.O. Progonov
National Scientific Center “M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regeneration Medicine of NAMSU”, 
Kyiv, Ukraine

Artificial intelligence in quantitative CT densitometry and volumetry integrated with pulmonary function 
testing for assessing pulmonary hypertension severity: a literature review

Abstract. Assessing respiratory function and structural al-

terations of the lung parenchyma in patients with pulmonary 

hypertension (PH) remains a complex diagnostic challenge, 

as classical respiratory tests often exhibit limited independent 

prognostic value due to the confounding effects of extrapulmo-

nary comorbidities. The purpose was to analyze current trends, 

pathophysiological limitations, and technological prospects of 

integrating pulmonary function testing, quantitative computed 

tomography (CT) parenchymal analysis, and artificial intel-

ligence (AI) algorithms in evaluating the clinical course and 

prognosis of PH. This review details the pathophysiologic and 

metabolic impact of systemic iron deficiency and anemia on 

pulmonary function testing results, specifically via the mecha-

nism of secondary respiratory muscle myopathy, which leads 

to falsely reduced respiratory testing parameters. The evolution 

of PH radiologic imaging towards quantitative CT analysis is 

highlighted, where the combined application of CT densitometry 

and volumetry enables verifying three-dimensional parenchymal 

volumes, occult hyperinflation, and air trapping, all carrying 

independent prognostic significance. The role of deep learning 

architectures and convolutional neural networks in automating 

lung segmentation is evaluated. Conclusions. The prognostic 

potential of classical respiratory tests is significantly limited by 

systemic iron deficiency, necessitating mandatory iron status 

monitoring. Maximum predictive modeling accuracy in PH is 

achieved through a synergistic approach — combining AI-driven 

metrics of CT volumetry and densitometry with traditional clini-

cal expertise and the patient’s systemic metabolic profile.

Keywords: pulmonary hypertension; spirometry; computed 

tomography; artificial intelligence; iron deficiency
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Обмеження споживання натрію та заміна солі 
при артеріальній гіпертензії: 

огляд літератури

Резюме. Мета: узагальнити сучасні докази й рекомендації, закріплені в настановах, щодо об-
меження споживання натрію та заміни солі для дорослих з артеріальною гіпертензією, при-
діляючи увагу безпеці, прихильності до лікування та особливим групам пацієнтів. Матеріали 
та методи. Виконано наративний синтез основних настанов (AHA/ACC, ESC/ESH, KDIGO), 
а також ключових рандомізованих досліджень, метааналізів і заяв наукових спільнот станом 
на 2024–2025 роки. Результати. Зменшення споживання натрію сприяє зниженню артеріаль-
ного тиску; більш суворі цільові показники забезпечують суттєвіше зниження артеріального 
тиску в осіб з гіпертензією. Замінники солі, що містять калій, можуть давати додатковий 
ефект щодо зниження тиску в належним чином відібраних пацієнтів, проте вони потребують 
ретельного моніторингу на предмет гіперкаліємії. Це особливо важливо для пацієнтів із хро-
нічною хворобою нирок, поєднанням цукрового діабету та ниркової недостатності, а також 
при застосуванні певних видів гіпотензивної терапії. Індивідуалізація підходу, консультування 
та стратегії на системному рівні покращують прихильність пацієнтів до рекомендацій. При 
використанні калієвмісних замінників критично важливими є заходи безпеки й моніторинг. 
 Висновки. Обмеження натрію залишається наріжним каменем лікування артеріальної гіпер-
тензії. Заміна солі є доцільним допоміжним методом для певних груп пацієнтів за умови на-
лежного контролю. Рекомендовано застосування індивідуальних цілей, мультидисциплінарної 
підтримки та стратегій безпечного впровадження. 
Ключові слова: натрій; вживання солі; артеріальна гіпертензія; огляд

Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається одним 

із провідних факторів ризику серцево-судинної за-

хворюваності та смертності в усьому світі, які можли-

во ефективно модифікувати. Незважаючи на прогрес 

у фармакотерапії, рівень контролю артеріального 

тиску (АТ) залишається субоптимальним, що під-

креслює важливість немедикаментозних втручань. 

Одним із ключових компонентів таких втручань є 
обмеження споживання натрію.

Водночас, незважаючи на чіткі рекомендації, рі-
вень їх практичного виконання пацієнтами залиша-
ється низьким. У реальній клінічній практиці лікар об-

межено впливає на цей компонент лікування, оскільки 
споживання солі значною мірою залежить від щоден-
них поведінкових звичок пацієнта. Це створює розрив 
між настановами та їх реальною реалізацією, що, у 
свою чергу, знижує ефективність антигіпертензив-
ної терапії.

Серед модифікацій способу життя особливе зна-

чення має зменшеня споживання натрію з їжею з 

огляду на доведену центральну роль натрію в регу-

ляції волемічного гомеостазу, АТ, функціонального 

стану судин і функції нирок [1–4].

Надмірне споживання натрію є поширеним яви-

щем серед населення, воно зумовлене споживанням 
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переважно перероблених та ультраперероблених 

продуктів, що робить зменшення споживання на-

трію важливим клінічним і громадським пріорите-

том охорони здоров’я [3].

Переконливі докази експериментальних дослі-

джень, рандомізованих досліджень і метааналізів 

демонструють, що зменшення споживання натрію 

знижує АТ, причому більший ефект спостерігається 

в осіб зі встановленою гіпертензією, хронічною хво-

робою нирок (ХХН), осіб старшого віку і з високим 

початковим рівнем споживання натрію [5, 6]. Проте 

індивідуальні реакції різняться залежно від чутли-

вості до солі, супутніх захворювань, звичок харчу-

вання та супутньої фармакотерапії.

Окрім зниження АТ, споживання натрію впли-

ває на серцево-судинні події. Зменшення спожи-

вання натрію асоціюється зі зниженням ризику 

інсульту та серцево-судинних подій у популяціях 

з АГ [7]. У той же час нові дані свідчать про те, що 

надмірно агресивне обмеження натрію може бути 

навіть шкідливим у пацієнтів з наявною серцевою 

недостатністю (СН). Ці результати підтримують 

перехід від жорстких універсальних цілей до індиві-

дуалізованих стратегій зменшення споживання на-

трію [8].

У цьому контексті важливо розглядати не лише 
сам факт рекомендації щодо обмеження споживання 
натрію, але й наявність практичних інструментів 
для її реалізації. Рекомендація щодо зменшення спо-
живання солі часто не забезпечує достатньої зміни 
харчової поведінки без надання пацієнту конкретної 
альтернативи, яка дозволяє зберегти звичні смакові 
характеристики раціону. У цьому контексті замін-
ники кухонної солі можуть розглядатися як один з 
таких інструментів.

Заміна солі, зокрема часткова заміна хлориду 

натрію хлоридом калію, виникла як практичне до-

повнення до обмеження споживання натрію. За-

мінники солі, збагачені калієм, можуть знижувати 

АТ, а також продемонстровано зменшення кіль-

кості інсультів, значущих серцево-судинних подій і 

загальної смертності у великих рандомізованих до-

слідженнях [9]. Проте їх використання потребує ре-

тельного відбору пацієнтів і моніторингу через ри-

зик розвитку гіперкаліємії в чутливих осіб [4, 10, 11].

Метою цього огляду є узагальнення сучасних 

доказів і рекомендацій, заснованих на настановах і 

даних сучасних досліджень, щодо обмеження спо-

живання натрію та заміщення кухонної солі у хво-

рих на АГ з акцентом на ефективність, безпеку та 

рекомендації щодо особливих груп пацієнтів для за-

безпечення індивідуалізованої та науково обґрунто-

ваної клінічної практики [1–5, 9–11].

Матеріали та методи
Доказову базу огляду становлять провідні наста-

нови з ведення АГ і запобігання серцево-судинним 

захворюванням (AHA/ACC, ESC/ESH), клінічні 

рекомендації KDIGO щодо ХХН, керівні принципи 

ВООЗ щодо зниження споживання натрію, а також 

високоякісні рандомізовані дослідження та мета-

аналізи, присвячені обмеженню споживання на-

трію і застосуванню замінників солі [1–5]. По змозі 

цільові показники подані у вигляді діапазонів, що 

відображають варіативність чинних клінічних на-

станов.

Результати та обговорення
Доказова база для зниження споживання 
натрію при гіпертензії

Зменшення споживання натрію знижує систо-

лічний АТ у середньому приблизно на 3–6 мм рт.ст. 

з більшим ефектом у підгрупах з гіпертензією або 

високим рівнем споживання натрію. Також спосте-

рігається більш значне його зниження при початко-

во більш високих його показниках [5, 6].

Дані обсерваційних спостережень і клінічних 

досліджень пов’язують зменшення споживання 

натрію зі зниженням ризику інсульту та серцево-

судинних захворювань, хоча абсолютні показники 

ефекту різняться залежно від популяції та прихиль-

ності до лікування [7].

Особи похилого віку, пацієнти із ХХН, діабетом 

і метаболічним синдромом потребують індивідуаль-

ного планування через особливості електролітного 

та водного балансу [2, 5].

Нові докази, що підсилюють роль обмеження на-
трію при гіпертензії. Дані щодо дозозалежного ефек-
ту. Дані нещодавніх високоякісних метааналізів 

уточнюють ступінь зменшення споживання натрію 

та визначають, яких популяцій пацієнтів це стосу-

ється.

Дозозалежний метааналіз 43 рандомізованих 

досліджень (опублікований наприкінці 2025 року) 

продемонстрував лінійний зв’язок між зменшенням 

споживання натрію і зниженням АТ, причому кра-

щий ефект спостерігався в пацієнтів з ХХН і гіпер-

тензією порівняно з нормотензивними особами [6].

Зменшення споживання натрію на ~40 ммоль/

день (~2,3–2,4 г солі) було асоційоване з –4,5/

–2,2 мм рт.ст. (систолічний АТ/діастолічний АТ) 

при ХХН і –2,3/–1,1 мм рт.ст. при гіпертензії без 

ХХН [6].

Отже, аналіз нещодавніх дозозалежних дослі-

джень демонструє лінійний зв’язок між зменшен-

ням споживання натрію і зниженням АТ з непро-

порційно більшим ефектом у пацієнтів з ХХН і 

встановленою гіпертензією [6].

Зниження споживання натрію на популяційному 
рівні. Метааналіз 2025 року (Nature Hypertension), 

що охопив 66 803 учасників кластерних рандомі-

зованих досліджень, підтвердив, що популяційні 

стратегії зменшення споживання натрію знижують 

офісний систолічний АТ приблизно на 2–3 мм рт.ст. 

загалом, з більшою користю в когортах з гіпертензі-

єю та в азіатських популяціях [7].

Практичні цілі контролю АТ і дієтичні стратегії. 
Загальні рекомендації включають помірне знижен-
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ня до ~2300 мг/день або більш суворі цілі близько 

1500 мг/день залежно від рекомендацій і супутніх 

характеристик пацієнта [1, 2, 4]. Робиться акцент 

на моделях харчування за типом DASH (Dietary 

Approach to Stop Hypertension — дієтичний підхід, 

щоб зупинити гіпертензію), зменшенні споживання 

перероблених продуктів, грамотності в маркуванні 

продуктів і смакових альтернативах (спеції, трави) 

[5]. Слід враховувати регіональні культурні особли-

вості харчування і доступність продуктів. Також слід 

посилити консультування лікарів і дієтологів, ре-

сурси для планування харчування, а також втручан-

ня на рівні громад або системи охорони здоров’я [3].

Серцево-судинні події: ризик проти користі. Гіпер-
тензія та порівняння серцевої недостатності. Систе-

матичний огляд та метааналіз 2026 року, що вклю-

чав > 300 000 учасників, виявив:

— зниження смертності в пацієнтів з гіпертензі-

єю при обмеженні натрію;

— відсутність користі та можливу шкоду при СН 

при дуже агресивному обмеженні (< 1,5 г натрію на 

добу);

— докази J-подібного зв’язку між споживанням 

натрію та результатами в популяціях із СН [8].

Замінники солі: використання, переваги 
та безпека

Першим пунктом обговорення є те, що, за дани-

ми досліджень, застосування значної частини за-

мінників солі не приводить до реального зменшен-

ня споживання саме натрію хлориду. Також слід 

зазначити, що в літературі відсутні будь-які реальні 

рандомізовані дослідження, які були б проведені 

для порівняння ефективності вказаних замінників зі 

зниженим вмістом хлориду натрію, тому чисто тео-

ретично перевагу, можливо, слід віддавати зразкам, 

які взагалі не містять хлориду натрію, враховуючи, 

що мінімальне фізіологічне його споживання буде 

забезпечено при здоровому харчуванні та викорис-

танні оброблених продуктів (за деякими даними — 

хлібопродуктів). 

Переваги та безпека. Часткова або повна заміна 

натрію хлориду хлоридом калію або іншими міне-

ралами має потенціал для зменшення споживання 

натрію при одночасному збільшенні споживання 

калію [10, 11]. Зниження АТ може бути посилене за-

мінниками, збагаченими калієм, якщо функція ни-

рок це дозволяє. Отже, замінники солі дозволяють 
одночасно реалізувати дві ключові стратегії конт-
ролю артеріального тиску: зменшення споживання 
натрію та підвищення споживання калію, що дає до-
датковий антигіпертензивний ефект. Застосування 
калієвмісних замінників солі є безпечним для більшос-
ті пацієнтів за умови врахування стандартних клі-
нічних обмежень. Основні застереження стосуються 
пацієнтів із ХХН, порушенням виведення калію або 
тих, хто отримує калійзберігаючу терапію [4, 10, 11].

Протипоказання та моніторинг, необхідний при 
застосуванні такого підходу. Протипоказання: хро-

нічна хвороба нирок зі зниженою швидкістю клу-

бочкової фільтрації, діабет із ХХН, використання 

калійзберігаючих препаратів, нестероїдних проти-

запальних препаратів. Моніторинг калію сироватки 

та функції нирок необхідний після початку призна-

чення або зміни дози [4].

Замінники солі: нові дані та клінічний прогноз. 
Окрім суто антигіпертензивного ефекту, замінники 

солі здатні безпосередньо знижувати ризик розви-

тку серцево-судинних подій. На сьогодні найваго-

мішим дослідженням, що оцінювало цей вплив на 

жорсткі кінцеві точки, залишається Salt Substitute 

and Stroke Study (NEJM), у якому було 20 995 учас-

ників високого ризику. Склад солі, яку використо-

вували, — 75 % NaCl/25 % KCl. Результати дослі-

дження показали:

— зниження кількості інсультів, важливих сер-

цево-судинних подій і загальної смертності; 

— відсутність достовірного зростання випадків 

серйозної гіперкаліємії [9].

Отже, замінники солі мають потенціал не лише 
щодо покращання контролю АТ, але й щодо впливу на 
жорсткі клінічні кінцеві точки, включно з інсультом, 
серцево-судинними подіями та загальною смертніс-
тю, що підвищує їхню клінічну значущість у веденні 
пацієнтів з АГ.

У контексті глобальних тенденцій та оновленої 

доказової бази 2025 року огляд у журналі Lancet 

Global Health підтверджує стійкий антигіпертензив-

ний ефект калієвмісних замінників солі із часткою 

KCl від 15 до 50 % [10]. Зважаючи на ці дані, ВООЗ 

на сьогодні офіційно рекомендує перехід від зви-

чайної кухонної солі до її збагачених калієм анало-

гів для загальної популяції, роблячи виняток лише 

для осіб з підвищеним ризиком розвитку гіперкалі-

ємії [3, 10]. Порівняльні оцінки впливу різних типів 

замінників солі (зокрема, за часткою KCl) на АТ і 

клінічні події узагальнювалися також у мережевих 

метааналізах [11].

Переваги замінників солі. На сьогодні всі міжна-

родні настанови щодо АГ розглядають застосування 

калієвмісних замінників солі як ефективну страте-

гію контролю АТ на популяційному рівні за умови 

чіткого дотримання критеріїв виключення для паці-

єнтів з ризиком розвитку гіперкаліємії [1–3, 10].

Питання безпеки: нез’ясовані аспекти. Попри до-

ведений позитивний вплив на клінічний прогноз, в 

оглядах наголошується на нестачі даних, отриманих 

із клінічних досліджень щодо динаміки рівня калію 

в сироватці крові. Це особливо актуально:

— для пацієнтів із ХХН; 

— осіб, які приймають інгібітори ренін-ангіотен-

зин-альдостеронової системи;

— пацієнтів похилого віку [4, 5, 10].

Упровадження в клінічну практику
Клінічне застосування вимагає попередньої 

оцінки лабораторних показників (на етапі скри-

нінгу), поетапного введення замінників кухонної 
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солі, безперервного моніторингу й обов’язкового 

навчання пацієнтів розпізнавати симптоми гіпер-

каліємії [4, 10]. Окремі публікації також описують 

епідеміологічні/поведінкові аспекти впроваджен-

ня, зокрема тренди використання замінників солі в 

популяції [12].

Оновлення цільових показників споживання 
натрію в настановах 2024–2025 років 

— Мультидисциплінарні настанови AHA/ACC 

(2025): рекомендують знизити споживання натрію 

до рівня < 2300 мг на добу. Більш суворі цілі вважа-

ються доцільними за умови доброї переносимості й 

безпеки для пацієнта [1].

— Настанови ESC (2024) з ведення АГ: роблять 

акцент на клінічно значущому зниженні споживан-

ня натрію відносно звичного початкового рівня для 

пацієнта, відходячи від концепції єдиного універ-

сального порогу для всіх [2].

— Рекомендації щодо ХХН (доказова база, узго-

джена з KDIGO): рішуче підтримують обмеження 

натрію, однак вимагають обережного та зваженого 

підходу до призначення калієвмісних замінників [4].

Особливі групи пацієнтів і клінічні сценарії 
ХХН: обмеження натрію має доведену користь, 

проте застосування замінників солі вимагає обе-

режності або повної відмови від них на пізніх стадіях 

захворювання [4, 6].

СН: обмеження натрію є загальноприйнятою 

практикою, але воно має бути збалансованим з ура-

хуванням нутритивного й волемічного статусу паці-

єнта. При призначенні замінників слід обов’язково 

брати до уваги здатність організму виводити калій 

[8, 10].

Цукровий діабет: зниження споживання натрію 

варто інтегрувати в комплексну стратегію зменшен-

ня метаболічних ризиків; використання замінників 

солі потребує ретельного контролю електролітного 

балансу [4, 10].

Особи похилого віку: необхідно ретельно зважу-

вати очікувану користь і можливі ризики розвитку 

електролітних порушень, забезпечуючи належний 

моніторинг [2, 10].

Пацієнт-орієнтований підхід. Успішна реалізація 

стратегій обмеження споживання натрію та заміни 

кухонної солі вимагає структурованого пацієнт-

орієнтованого підходу. Він має поєднувати оцінку 

харчових звичок, індивідуальне встановлення ці-

лей і безперервний моніторинг [1–4]. З огляду на 

різницю в початковому рівні споживання натрію, 

наявності супутніх патологій і схемах лікування 

втручання мають бути персоналізованими, а не ша-

блонними [2].

Первинне обстеження. Стартова оцінка повинна 

охоплювати аналіз звичного споживання натрію, ви-

мірювання АТ, а також визначення функції нирок 

і рівня електролітів у сироватці крові. Хоча добова 

екскреція натрію із сечею залишається золотим стан-

дартом оцінки, у рутинній практиці цей метод часто 

є недоступним або незручним. Тому ретельно зібра-

ний дієтологічний анамнез (з акцентом на споживан-

ні ультраперероблених продуктів і звичці досолювати 

їжу) може дати цілком об’єктивну клінічну картину. 

Надзвичайно важливим є аналіз медикаментозних 

призначень, особливо препаратів, що впливають на 

волемічний статус та обмін калію (інгібітори ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи, діуретики й 

нестероїдні протизапальні засоби) [4].

Визначення цільових показників. Замість фокусу-

вання виключно на жорстких абсолютних цифрах 

сучасна доказова база підтримує концепцію клініч-

но значущого зниження споживання натрію від-

носно звичного раціону пацієнта (особливо в осіб з 

початковим високим споживанням). Поетапне до-

сягнення цілей здатне покращити прихильність до 

лікування й мінімізувати ризик побічних ефектів. 

Для пацієнтів з неускладненою АГ є цілком виправ-

даним помірне зниження до загальноприйнятих 

норм. Натомість для осіб похилого віку і пацієнтів 

із супутніми станами, що підвищують чутливість до 

електролітного дисбалансу або гіповолемії, цілі ма-

ють визначатися більш обережно [1, 2].

Дієтологічне консультування та корекція поведін-
ки. Основний акцент під час консультування слід 

робити на обмеження споживання перероблених 

та ультраперероблених продуктів, що є головним 

джерелом натрію для більшості населення. Пере-

хід на здорові моделі харчування (наприклад, дієту 

DASH), активне використання трав і спецій замість 

солі, а також вміння читати етикетки на продуктах 

сприяють формуванню стійких корисних звичок. 

Залучення дієтологів, використання наочних освіт-

ніх матеріалів та адаптація порад до культурних осо-

бливостей пацієнта забезпечують значно вищу при-

хильність, ніж просто коротка бесіда з лікарем [5].

Інтеграція замінників солі. Калієвмісні аналоги 

солі можуть розглядатися як ефективна допоміжна 

стратегія для ретельно відібраних пацієнтів, і насам-

перед тих, хто має збережену функцію нирок і звик 

активно досолювати їжу. Перед їх призначенням 

обов’язковою є оцінка початкового рівня калію в 

сироватці та розрахункової швидкості клубочкової 

фільтрації. Вводити такі замінники в раціон слід по-

ступово, детально пояснюючи пацієнтам правила їх 

використання та наголошуючи на неприпустимості 

самостійного прийому інших добавок з калієм. За-

стосування замінників, як правило, не рекоменду-

ється особам з тяжкою ХХН, епізодами гіперкалі-

ємії в анамнезі або станами, що супроводжуються 

порушенням екскреції калію [4, 10].

Моніторинг і подальше спостереження. Регуляр-

ний контроль є запорукою як ефективності, так і 

безпеки терапії. Оцінку динаміки АТ доцільно про-

водити через 4–12 тижнів після зміни раціону. Па-

цієнтам, які використовують збагачені калієм за-

мінники або отримують препарати, що впливають 

на обмін калію, рекомендується повторно переві-
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рити рівень калію в крові та функцію нирок після їх 

призначення, а також після будь-яких коригувань 

терапії або дієти. Частоту подальшого моніторингу 

слід визначати індивідуально, спираючись на по-

чаткові ризики й стабільність лабораторних показ-

ників [4].

Ведення особливих груп. Для пацієнтів з ХХН 

обмеження натрію залишається ключовим інстру-

ментом контролю тиску та волемії, проте призна-

чення замінників солі вимагає обережності (а іно-

ді — повної відмови) залежно від стадії хвороби. У 

людей похилого віку плавне зниження споживання 

натрію під ретельним наглядом допомагає мінімізу-

вати ризики ортостатичної гіпотензії та електроліт-

ного дисбалансу. Для пацієнтів зі встановленою СН 

сучасні дані говорять при користь індивідуального 

підходу до обмеження натрію (замість жорстких уні-

версальних заборон) з обов’язковим урахуванням 

повноцінності харчування, волемічного статусу та 

вираженості симптомів [2, 8].

Довгострокова прихильність і системна підтрим-
ка. Дотримуватися низьконатрієвої дієти протягом 

тривалого часу досить складно, тому пацієнти по-

стійно потребують мотиваційної підтримки. Під 

час планових візитів варто щоразу обговорювати 

харчові звички, динаміку тиску та труднощі, з яки-

ми стикається хворий. Значно підвищити довготри-

валу ефективність допомагають системні рішення: 

мультидисциплінарний підхід, програми на рівні 

громад та інтеграція з національними ініціативами 

щодо зменшення споживання солі (зокрема, зако-

нодавчими). Використання цифрових застосунків і 

домашній моніторинг тиску є додатковими інстру-

ментами для підтримки дисципліни та своєчасного 

виявлення побічних реакцій [3].

Упровадження стратегій обмеження натрію та 

використання замінників солі має бути персоналі-

зованою, поетапною частиною лікування хворих 

на АГ і супроводжуватися належним клінічним на-

глядом. Чіткий алгоритм, що поєднує дієтологічне 

консультування, зважений відбір пацієнтів і регу-

лярний контроль тиску і лабораторних показників, 

дозволяє лікарям досягти максимальної серцево-су-

динної користі з мінімальними ризиками [1–4, 10].

Практичний підхід до впровадження в клінічній 
практиці. У повсякденній клінічній практиці це 

може бути реалізовано у вигляді простого алго-

ритму:

— надати пацієнту рекомендацію щодо змен-

шення споживання кухонної солі;

— запропонувати альтернативу у вигляді замін-

ників солі;

— оцінити наявність факторів ризику гіперкалі-

ємії;

— провести контроль на наступному візиті.

Такий підхід дозволяє перевести загальні дієтич-

ні рекомендації в конкретні практичні дії. Пацієн-

ти, які можуть отримати найбільшу користь:

— хворі на АГ;

— особи із серцево-судинними захворюваннями;

— пацієнти із цукровим діабетом 2-го типу;

— особи з початково високим споживанням солі.

Водночас застосування потребує обережності в 

пацієнтів із хронічною хворобою нирок або пору-

шенням калієвого обміну.

Отже, заміна кухонної солі повинна розглядати-

ся не лише як дієтична рекомендація, а і як практич-

ний інструмент реалізації сучасних настанов щодо 

контролю артеріального тиску.

Висновки
1. Обмеження споживання натрію з їжею непо-

хитно утримує позиції ключового елемента немеди-

каментозного лікування АГ. Новітня доказова база 

додатково підсилює цей постулат, демонструючи чіт-

кий лінійний дозозалежний зв’язок: чим відчутніше 

зниження рівня натрію, тим кращий антигіпертен-

зивний ефект, особливо в пацієнтів зі встановленою 

АГ і ХХН. Крім безпосереднього контролю тиску, 

сучасні клінічні дані підтверджують прямий зв’язок 

між низьконатрієвою дієтою і зниженням серцево-

судинної захворюваності та смертності в популяції 

хворих на АГ.

2. Калієвмісні аналоги кухонної солі є дієвим до-

поміжним інструментом для зменшення натрієвого 

навантаження та контролю АТ. Їхня ефективність під-

кріплена даними рандомізованих досліджень, які за-

свідчили достовірне зниження частоти інсультів і важ-

ливих серцево-судинних подій. Утім, призначення 

таких замінників вимагає ретельної селекції пацієн-

тів, з особливою обережністю щодо осіб з порушеною 

екскрецією калію або тих, хто приймає терапію, яка 

включає калійзберігаючу терапію. Варто також врахо-

вувати нові дані, які свідчать, що користь від обмежен-

ня натрію не є універсальною для всіх кардіологічних 

патологій: наприклад, надто агресивні обмеження для 

пацієнтів зі встановленою СН можуть не лише не при-

нести очікуваної користі, а й завдати шкоди. 

3. Сучасний консенсус міжнародних настанов 

щодо ведення хворих на АГ зміщує фокус із жор-

стких універсальних нормативів на клінічно значуще 

зниження споживання натрію відносно звичного для 

пацієнта рівня. Пацієнт-орієнтований підхід, який 

органічно поєднує дієтологічне консультування, ура-

хування супутніх патологій і регулярний моніторинг 

функції нирок і електролітного балансу, є фундамен-

тальною умовою для безпечного й успішного засто-

сування цих стратегій у веденні хворих на АГ. 

4. Імовірно, що використання замінників солі 

є простим і доступним інструментом підвищення 

ефективності антигіпертензивної терапії в реальній 

клінічній практиці за умови належного відбору па-

цієнтів і клінічного контролю, що дозволяє інтегру-

вати їх у повсякденну практику лікаря.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Sodium restriction and salt replacement in hypertension: 
a literature review

Abstract. Background. Objective: to summarize current evidence 

and guideline-anchored recommendations on sodium restriction 

and salt substitution for adults with hypertension, with attention 

to safety, adherence, and special populations. Materials and 
methods. Narrative synthesis of major guidelines (AHA/ACC, 

ESC/ESH, KDIGO) and key randomized trials, meta-analyses, 

and position statements up to 2024–2025 was conducted. Results. 
Sodium reduction decreases blood pressure; more stringent 

targets yield larger blood pressure lowering in hypertensive 

individuals. Salt substitutes containing potassium can provide 

additive blood pressure benefits in appropriately selected patients, 

but require careful monitoring for hyperkalemia, particularly 

in chronic kidney disease, diabetes with renal impairment, and 

certain antihypertensive therapies. Individualization, counseling, 

and system-level strategies improve adherence. Safety consi-

derations and monitoring are essential when using potassium-

containing substitutes. Conclusions. Sodium restriction remains 

a cornerstone of hypertension management. Salt substitution is 

a viable adjunct in selected patients with appropriate monitoring. 

Tailored targets, multidisciplinary support, and safe implementa-

tion strategies are recommended.

Keywords: sodium; salt intake; hypertension; review
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Пам’яті доктора Юджина Браунвальда 
(1929–2026)

Кардіологічна світова спільнота вшановує над-

звичайну спадщину доктора медичних наук Юджи-

на Браунвальда, якого вважають батьком сучасної 

кардіології. Доктор Браунвальд помер 22 квітня 

2026 року у віці 96 років.

Протягом понад семи десятиліть доктор Бра-

унвальд змінював розуміння, вивчення та лікуван-

ня серцевих захворювань, допомагаючи врятувати 

незліченну кількість життів у всьому світі. Його 

новаторські відкриття змінили серцево-судинну 

медицину та продовжують спрямовувати догляд за 

пацієнтами та їхніми сім’ями сьогодні. 

Доктор Браунвальд протягом усього життя був 

рушійною силою не тільки Американської асоціації 

серця, просуваючи її дослідження та наукову місію, 

одночасно наставляючи покоління дослідників, 

клініцистів та лідерів. Він також справив неоцінен-

ний вплив на українську кардіологію. Багато хто не 

знає, що він народився у Львові, а згодом родина 

переїхала до столиці Австрії — Відня, а після оку-

пації Австрії нацистами у 1938 родина емігрувала до 

США та оселилася в Нью-Йорку. Пам’ятаючи своє 

українське коріння, він активно контактував з укра-

їнськими кардіологами та підтримував їх прагненя 

долучитися до досягнень світової кардіології. Док-

тор Браунвальд одним із перших визнав пріоритет 

В.П. Образцова та М.Д. Стражеска, київських на-

уковців, які першими у світі описали прижиттєву 

діагностику інфаркту міокарда. Багато хто пам’ятає 

його візит у Київ: у вересні 2009 року він був почес-

ним гостем та ключовим спікером на X ювілейному 

Національному конгресі кардіологів України. Про-

фесор виступив із доповіддю, у якій представив най-

сучасніші на той період підходи до лікування сер-

цево-судинних захворювань. Разом із провідними 

фахівцями він брав участь у зустрічі з журналіста-

ми в приміщенні Національного наукового центру 

«Інститут кардіології ім. М.Д. Стражеска». Саме під 

час цього візиту було підтверджено його статус як 

іноземного члена Національної академії медичних 

наук України. 

А я особисто (Сіренко Ю.М. — Прим. ред.) 

пам’ятаю деякі персональні подробиці домовленос-

тей про цей візит: на прохання секретаря Асоціації 

кардіологів України члена-кореспондента НАМНУ 

професора О.М. Пархоменка після його усної та 

письмової домовленості я мав нагадати та обгово-

рити деталі під час мого візиту на щорічному кон-

гресі у США. Мені спочатку було ніяково підійти до 

світової зірки, але я вибрав момент, коли він відпо-

чивав між сесіями у холі. Я був приємно здивований 

його привітним ставленням, коли я представився, 

що я з України, він пожвавішав та був готовий об-

говорювати зі мною геть усі наукові новини та ідеї. 

Після 10–15-хвилинної розмови я перейшов до суті 

та деталей його запрошення. На мій подив, він діс-

тав із кишені один із найновіших гаджетів та почав 

записувати у свій календар деталі, про які я йому го-

ворив. Я одним оком підгледів — там все було чер-

воним розписано та зайнято… але Браунвальд по-
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годився! Він неспішно вніс необхідні зміни, дістав 

свою візитівку для мене, підкреслив номер телефо-

ну, сказав, що я можу до нього звертатися у профе-

сійних питаннях, і подякував за запрошення та мою 

місію. Я до сих пір бачу це як у сповільненому про-

граванні відео із моєї пам’яті. Звісно, я був гордий 

привітатися та потиснути йому руку в Києві. Після 

того у мене були з ним зустрічі ще декілька разів в 

інших містах та на різних міжнародних конгресах. 

Він завжди був привітним, приділяв стільки уваги, 

скільки я потребував із моїми питаннями, а мене 

дивувало, як людина у такому поважному віці може 

пам’ятати людей (думаю, що з ним зустрічалися 

тисячі різних людей), а також мати стільки енергії, 

терпіння та мотивації, щоб їздити на численні кон-

греси та конференції та приділяти увагу безкінечній 

кількості лікарів із усього світу, які вишикувались 

у чергу, щоб поспілкуватися з ним — професором 

Браунвальдом, уродженцем Львова. 

Доктора Юджина Браунвальда часто називають 

батьком сучасної кардіології. Він сам називав це пе-

ребільшенням. «Можливо, я й довше працюю, але є 

багато людей, які зробили значний внесок у кардіо-

логію», — сказав 95-річний Браунвальд. 

Фахівці в усьому світі, які знайомі з його робота-

ми, продовжують використовувати його досягнен-

ня. Навіть короткий опис його кар’єри пояснює, 

чому. Протягом останніх трьох чвертей століття 

Браунвальд:

— показав, що швидкі дії можуть обмежити шко-

ду від серцевих нападів, прокладаючи шлях для су-

часних методів лікування;

— організував та очолив великі новаторські до-

слідження, які показали цінність, серед іншого, 

препаратів, що розчиняють тромби, цінність ста-

тинів, що знижують рівень холестерину, які стали 

стандартами лікування;

— написав та відредагував авторитетні підручни-

ки з внутрішньої медицини та кардіології, які досі 

використовуються по всьому світу;

— очолював медичне відділення провідної Бос-

тонської лікарні Brigham and Women’s Hospital, на-

ставляючи покоління провідних кардіологів.

Ті, хто його знали, кажуть, що Браунвальд, чия 

родина здійснила сміливу втечу з контрольованої на-

цистами Австрії, досяг багатьох успіхів завдяки по-

єднанню гострої спостережливості та наполегливої 

праці. Вони також описують людину, чиї думки ціну-

ються як в особистих, так і в професійних питаннях, 

яка є не просто новаторським вченим, а й пристрас-

ним шанувальником опери та люблячим батьком.

Доктор Елліотт Антман, професор медици-

ни Гарвардської медичної школи та Brigham and 

Women’s Hospital, навчався у Браунвальда як карді-

олог-стипендіат, а пізніше співпрацював з ним у де-

яких його новаторських дослідженнях. За словами 

Антмана, вражає не лише те, чого досяг Браунвальд, 

а й те, наскільки різноманітними є його досягнення. 

«Ви можете знайти когось, хто був фантастичним 

майстром-клініцистом, але він може не бути глибо-

ким дослідником», — сказав Антман. Хтось інший 

може бути здатним проводити дослідження, які змі-

нюють цілу галузь, але він не зможе очолити вели-

чезне медичне підприємство. 

Браунвальд зробив усе. «Одна людина, яка до-

сягла всього цього, це чудово», — сказав Антман, 

колишній президент Американської асоціації сер-

ця, а нині її клінічний науковий радник. Інші пого-

джуються. У 2000 році редактори журналу Європей-

ського кардіологічного товариства запитали живих 

лауреатів Нобелівської премії, хто зробив найбіль-

ший внесок у практику кардіології за останні роки. 

Кожен респондент назвав Браунвальда.

Як він це зробив. Браунвальд мав звання заслу-

женого професора теорії та практики фізики імені 

Герсі, однієї з найстаріших кафедр Гарвардської 

медичної школи в Бостоні. Він частково пояснює 

свій успіх простою удачею. «Я був у потрібному 

місці в потрібний час, з потрібними співробітника-

ми, потрібними наставниками та підопічними», — 

казав він.

Будучи учнем старшої школи, він розглядав 

кар’єру в інженерії, але мати підштовхнула його до 

медицини. Під час останнього курсу медичного фа-

культету в 1951 році він неохоче погодився на вибір-

кове завдання працювати в лабораторії катетериза-

ції серця протягом трьох місяців. Такі лабораторії, 

де кардіологи виконують процедури за допомогою 

трубки, введеної в кровоносну судину, сьогодні по-

всюдно зустрічаються, але тоді були рідкістю. Він 

насолоджувався цим досвідом і згодом став пост-

докторантом у лабораторії Колумбійського уні-

верситету доктора Андре Курнана, який розділив 
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Нобелівську премію за розробку цієї важливої мето-

дики. «Тож коли я кажу, що опинився в потрібному 

місці з потрібними людьми в потрібний час, це при-

клад», — відзначав Браунвальд.

Зв’язки відкрили двері, і в 1955 році він почав 

працювати в Національному інституті серця, нині 

Національний інститут серця, легень та крові. Зре-

штою він обійняв посаду головного кардіолога та 

клінічного директора. Це було на світанку епохи, 

коли федеральний уряд значно інвестував у дослі-

дження. На кожному рівні успіх стимулював його. 

«Це висхідний цикл, — казав Браунвальд. — Ми го-

воримо про порочні цикли. Це було навпаки. Якщо 

щось працювало, це стимулювало мене працювати 

старанніше».

Поза межами везіння. Досягнення Браунваль-

да були більш ніж просто везінням, сказав доктор 

Томас Х. Лі, старший лікар Brigham and Women’s 

Hospital, наставником якого був Браунвальд. Він 

мав дар знаходити потрібне місце, де б він не був, 

і знати, коли діяти в потрібний момент. «Він усе 

своє життя присвятив відповідям на питання, важ-

ливі для поліпшення здоров’я людей із серцево-су-

динними захворюваннями», — сказав Лі, який 2013 

року написав біографію «Юджин Браунвальд та під-

несення сучасної медицини». «Він усвідомив, що це 

важливо, і це було цікаво. І він організувався навко-

ло того, щоб зробити все можливе, щоб вирішити ці 

проблеми», — зазначив Лі, який також є головним 

лікарем консалтингової фірми з питань охорони 

здоров’я Press Ganey. 

Зусилля Браунвальда змінювалися з часом. Одне 

з його ранніх досягнень виникло з того, що спо-

чатку здавалося помилкою, яка загрожувала його 

кар’єрі. Він дослідив показники, які вказували на 

те, що у молодого чоловіка вроджена непрохідність 

серця і він був би добрим кандидатом на операцію. 

Це було ризиковано. «Операція на відкритому сер-

ці, яка зараз є рутинною, була дуже, дуже важливою 

справою в 1958 році», — сказав Браунвальд. Доктор 

Ендрю Гленн Морроу, керівник відділення кардіо-

хірургії в інституті, провів операцію, але не виявив 

жодної непрохідності. Під час операції він викликав 

Браунвальда, щоб той сам оглянув серце чоловіка. 

Морроу сказав: «Джине, ти все зіпсував». Браун-

вальд вийшов з операційної та зателефонував своїй 

матері, щоб сказати їй: «Мене звільнять». Пізніше 

Морроу та Браунвальд переглянули показники, 

вирішили, що це якась випадковість, і погодилися 

рухатися далі. Але через два місяці прийшов інший 

молодий чоловік, і історія повторилася. Браун-

вальд і Морроу опублікували свої спостереження в 

журналі Circulation у 1959 році, а пізніше написали 

про десятки подібних випадків. Учені показали, що 

сильне потовщення стінок серця спричинило об-

струкцію в серці, що скорочується. Стан, відомий 

зараз як гіпертрофічна кардіоміопатія, є відносно 

поширеним, і методи лікування, які визначили Бра-

унвальд і Морроу, досі широко використовуються. 

Переосмислення серцевих нападів. Те, що Браун-

вальд назвав своїм головним досягненням, було 

зроблено в лабораторії, коли він одночасно допо-

магав створювати медичний факультет Каліфор-

нійського університету в Сан-Дієго. У 1960-х роках 

вважалося, що під час серцевого нападу серцевий 

м’яз миттєво відмирає, як при перемиканні вими-

кача світла. Браунвальд і його колеги показали, що 

це більше схоже на регулятор яскравості світла — 

створюючи можливість того, що раннє втручання 

може запобігти пошкодженню. Це відкриття, ра-

дикальна тоді ідея, було опубліковано в журналі 

Circulation у 1971 році. У той час не було можливос-

ті прочистити кровоносну судину для відновлення 

кровотоку. Невдовзі це змінилося. «Його розумін-

ня того, що лікарі можуть втручатися в процес, щоб 

зменшити пошкодження серця, відкрило двері до 

всієї галузі сучасного лікування серцевих нападів, 

від препаратів, що розщеплюють тромби, до пові-

тряних кульок, що надуваються всередині крово-

носних судин», — повідомляла газета Boston Globe 

у 2002 році. 

У 1972 році Браунвальд покинув Сан-Дієго, щоб 

перейти до Гарвардської медичної школи, де став 

головним лікарем у тодішній лікарні Пітера Бента 

Брігема, нині Brigham and Women’s Hospital. Він 

пропрацював завідувачем кафедри медицини про-

тягом 24 років. Йому приписують трансформацію 

культури, переформатування навчання та пере-

творення програми на одну з найкращих у країні. 

16-поверхову вежу в лікарні було названо на його 

честь у 2019 році. У 1984 році він заснував дослід-

ницьку групу «Тромболізис при інфаркті міокарда», 

або TIMI. Він та його колеги з TIMI допомогли про-

демонструвати силу препарату tPA, що розщеплює 

тромби, для лікування серцевих нападів та інсультів. 

Інші клінічні випробування TIMI продемонструва-

ли цінність зниження рівня холестерину ЛПНЩ. 

Окремо він допоміг продемонструвати цінність 

інгібіторів АПФ у лікуванні людей після серцевого 

нападу. Після того, як одне велике клінічне випро-

бування, опубліковане в 1992 році, показало, що ін-

гібітори АПФ можуть знизити смертність на 19 %, 

вони стали рутинною частиною лікування. 

Браунвальд сказав, що хоча практичні експе-

рименти його ранньої кар’єри контрастували з ве-

личезними клінічними випробуваннями його піз-

ніших років, він не віддавав перевагу одному типу 

науки над іншим. «Я розглядаю весь процес як 

ланцюг, — сказав він. — Розроблення ідеї, експе-

риментування, перевірка та публікація — це різні 

ланки в цьому ланцюгу. І, чесно кажучи, мене ці-

кавить усе це».

Прагнення до навчання. Його прагнення знахо-

дити відповіді було очевидним ще на ранніх ета-

пах. Будучи студентом старшої школи, коледжу та 

медичного факультету, він використовував елек-

тричний годинник для відстеження часу навчання, 

розповів він Томасу Лі. Щоразу, коли він робив пе-
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рерву, він зупиняв годинник. По суботах він почи-

нав після сніданку і не припиняв навчання до 13-ї 

години дня. 

Як професіонал, Браунвальд міг бути так само 

зосередженим. «Він не гаяв часу на легковажні жар-

ти. У мене були зустрічі з ним, на яких я розумів, що 

все скінчено, коли він брав слухавку, щоб зателефо-

нувати комусь іншому», — розповідав Томас Лі. Але 

Браунвальд мав чудове чуття щодо того, що важли-

во, чи то особиста проблема, чи то проєкт. «І коли 

він каже, що це важливо, ти думаєш: «О, він має ра-

цію». Він міг розповідати жарти, але ніколи не був 

тим лідером, якого можна було знайти за спілкуван-

ням на полі для гольфу», — згадував Лі. Він зосеред-

жувався на «відповідях на запитання, просуванні 

того, що ми можемо зробити для людей з хвороба-

ми, та навчанні чудових молодих людей». 

Д-р Антман підкреслив, що, окрім того, що Бра-

унвальд був чудовим клінічним кардіологом, він був 

«чудовим наставником у будь-якій ситуації», неза-

лежно від того, чи це стосувалося невеликої про-

блеми у відділі, чи великої проблеми в національній 

організації. «Якщо ви справді добре його знали, і він 

відчував, що вас щось турбує, він міг раптово попро-

сити свого адміністративного помічника зателефо-

нувати вам і записатися на прийом».

Спадщина доктора Юджина Браунвальда ви-

мірюється не лише тисячами наукових публікацій, 

клінічних протоколів чи підручників, а й людьми — 

тими, кого він навчав, надихав і підтримував упро-

довж життя. Його ідеї продовжують жити у щоден-

ній практиці кардіологів у всьому світі, у врятованих 

життях пацієнтів, у рішеннях, які ми приймаємо 

біля ліжка хворого.

Для української медичної спільноти постать 

професора Браунвальда має особливе значення — 

як символ відкритості, глибокої поваги до наукової 

правди та історичної справедливості, а також щирої 

зацікавленості у розвитку кардіології поза межами 

великих центрів світу. Його увага до українських лі-

карів, його візит до Києва та визнання внеску наших 

науковців залишаться світлими сторінками нашої 

професійної пам’яті.

Він пішов, але залишив нам безцінний доро-

говказ: служити медицині чесно, мислити широко, 

працювати наполегливо й ніколи не втрачати лю-

дяності. Пам’ять про доктора Юджина Браунвальда 

житиме в науці, у вдячних серцях колег і пацієнтів, а 

також в кожному з нас, хто мав честь доторкнутися 

до його спадщини.

Світлої пам’яті.

Підготував проф. Ю.М. Сіренко   
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Ранній інтенсивний контроль 
артеріального тиску посилює 

серцево-судинний захист у пацієнтів 
літнього віку

Серед пацієнтів літнього віку з гіпертензією ран-

ній початок стійкого інтенсивного контролю арте-

ріального тиску (АТ) після встановленого діагнозу 

артеріальної гіпертензії (АГ), порівняно з відкладе-

ним початком лікування, асоціюється з оптималь-

ним серцево-судинним захистом, за результатами 

дослідження, опублікованого в журналі Американ-

ського коледжу кардіологів.

Дослідники в Китаї прагнули проводити довго-

строкові спостереження інтенсивного контролю 

АТ та показати, як ранній початок контролю АТ 

сприяє більшому зниженню серцево-судинного ри-

зику у пацієнтів літнього віку з гіпертензією. Осно-

вним результатом був комплексний показник, який 

включає фібриляцію передсердя, коронарну ревас-

куляризацію, гостру декомпенсовану серцеву не-

достатність, гострий коронарний синдром, інсульт 

або смерть від серцево-судинних захворювань. До-

слідники провели рандомізоване контрольоване до-

слідження з розширеним періодом спостереження 

за результатами дослідження STEP (Стратегія втру-

чання впродовж літнього віку з гіпертензією; іден-

тифікатор ClinicalTrials.gov: NCT03015311). STEP, 

контрольоване багатоцентрове рандомізоване до-

слідження, яке завершилося в грудні 2020 року, по-

казало, що серцево-судинний ризик серед цієї групи 

знижується при інтенсивному контролі систоліч-

ного артеріального тиску (САТ). У дослідженні, 

що розглядається, яке тривало до липня 2023 року, 

пацієнти з гіпертензією (N = 8511; віком 60–80 ро-

ків), що відповідали критеріям включення, були ви-

падково розподілені у співвідношенні 1 : 1 до групи 

інтенсивного лікування (n = 4243; цільовий рівень 

САТ від 110 до < 130 мм рт.ст.) або до групи стан-

дартного лікування (n = 4268; цільовий рівень сис-

толічного артеріального тиску від 130 до < 150 мм 

рт.ст.). Усі пацієнти з початкового дослідження, які 

вижили, отримували інтенсивне лікування протя-

гом розширеного періоду та були стратифіковані до 

групи тривалого інтенсивного лікування або групи 

відкладеного інтенсивного лікування. Учасники 

початкового дослідження STEP були добре підібра-

ні за характеристиками початкового дослідження, 

включно з віком, статтю, індексом маси тіла, сис-

толічним артеріальним тиском, ліпідним профілем, 

тривалістю АГ та супутніми захворюваннями, зо-

крема цукровим діабетом (ЦД), гіперліпідемією та 

серцево-судинними захворюваннями.

Тривалість спостереження протягом розшире-

ного періоду становила 6,11 року, а середній рівень 

САТ у групі тривалого лікування становив 127,9 мм 

рт.ст. проти 129,5 мм рт.ст. у групі відкладеного 

лікування. Частота розвитку первинної кінцевої 

точки становила 1,12 % на рік у групі постійного 

інтенсивного лікування проти 1,33 % на рік у гру-

пі відкладеного лікування (коефіцієнт ризику 0,82; 

95% ДІ 0,71–0,96). За розвитком побічних ефектів 

різниці в частоті подій між групами не було, окрім 

хронічної гіпотензії, яка частіше виникала в гру-

пі інтенсивного лікування. Чим раніше розпочато 

інтенсивне лікування після встановлення діагнозу 

артеріальної гіпертензії, тим кращою була серце-

во-судинна користь від лікування. Ранній початок 

інтенсивного лікування після рандомізації (на 0-му 

місяці) порівняно зі стандартним лікуванням пока-

зав найбільшу користь (відносний ризик [ВР] 0,83; 

95% ДІ 0,70–0,96) проти відкладеного лікування (на 

12 місяців) та сприяв зменшенню серцево-судинних 

подій (ВР 0,88; 95% ДІ 0,76–0,99).

Обмеження дослідження включали такі момен-

ти: 781 учасник відмовився від участі в довгостро-

ковому періоді спостереження, симптоми гіпотен-

зії були неспецифічними, що обмежувало клінічне 

значення, та несліпий дизайн дослідження.

«Наші результати показали, що постійний інтен-

сивний контроль артеріального тиску може бути ко-

рисним та мати переваги у пацієнтів з АГ порівняно з 

відкладеним інтенсивним лікуванням у довгостроковій 

перспективі спостереження, — підсумували дослідни-

ки. — Чим раніше розпочато інтенсивне лікування піс-

ля встановлення діагнозу гіпертензії, тим більші будуть 

переваги для серцево-судинної системи».

Посилання: Camafort M, Kasiakogias A, Agabiti-

Rosei E, et al.; European Society of Hypertension Wor-

king Group on Hypertension and the Heart. Hyperten-

sive heart disease in older patients: considerations for 

clinical practice. Eur J Intern Med. 2025 Apr;134:75-88. 

doi: 10.1016/j.ejim.2024.12.034.

Контроль рівня цукру в крові знижує ризик 
серцевих захворювань удвічі

Згідно з новим дослідженням, люди з переддіа-

бетом, які контролюють рівень цукру в крові, мо-

жуть удвічі знизити ризик смерті від серцевих за-
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хворювань або серцевої недостатності. Переддіабет, 

який, за оцінками, вражає 38 % дорослих у США, це 

стан, при якому рівень цукру в крові підвищений, 

але не досягає порогу для діабету. Дослідження, 

опубліковане нещодавно в журналі Lancet Diabetes 

& Endocrinology, показало, що люди з переддіа-

бетом, рівень глюкози в крові яких повернувся до 

норми — ті, хто досяг ремісії, мали вдвічі менший 

ризик серцево-судинної смерті або госпіталізації 

через серцеву недостатність через два десятиліття 

після досягнення ремісії, ніж ті, в кого ремісії не 

відбулося.

«Це неймовірне відкриття, яке справді дає лю-

дям надію, що те, що вони роблять сьогодні, мати-

ме ефект через два десятиліття», — сказала доктор 

Лата Паланіаппан, заступник декана з досліджень у 

Стенфордській медичній школі, яка не брала участі 

в дослідженні. 

Уже давно є докази того, що діабет 2-го типу 

збільшує ризик серцевих нападів та серцевої недо-

статності. Деякі дані показали, що переддіабет та-

кож пов’язаний із серцево-судинними захворюван-

нями, але досі незрозуміло, чи це пов’язано з тим, 

що він часто прогресує до діабету, зазначила Еліза-

бет Селвін, професор епідеміології в Школі громад-

ського здоров’я Блумберга імені Джонса Гопкінса. 

Ці результати можуть підкреслити важливість для 

пацієнтів і лікарів серйозного ставлення до перед-

діабету, щоб запобігти майбутнім ускладненням: 

чинні рекомендації щодо лікування переддіабету 

наголошують на втраті маси тіла та зміні способу 

життя, щоб затримати або запобігти прогресуванню 

до діабету 2-го типу, але вони не містять конкрет-

них рекомендацій щодо зниження рівня глюкози 

в крові менше переддіабетичного діапазону. Нове 

дослідження було подальшим аналізом даних двох 

знакових досліджень, зокрема Програми профілак-

тики діабету США, яка проводилася з 1996 по 2001 

рік. У цьому дослідженні порівнювали вплив трьох 

втручань на розвиток діабету 2-го типу у людей з 

переддіабетом: інтенсивна програма зміни способу 

життя, включно з дієтою та фізичними вправами; 

використання метформіну для зниження рівня глю-

кози в крові та плацебо. Дослідження показало, що 

програма інтенсивної зміни способу життя знизила 

розвиток діабету 2-го типу на 58 % за три роки по-

рівняно з плацебо, тоді як метформін знизив його на 

31 % (федеральний уряд призупинив, а потім відно-

вив фінансування Програми профілактики діабету 

цього року). Нове дослідження розглядало учасни-

ків цього випробування 20 років потому. Близько 

11 % з них знизили рівень глюкози до нормально-

го значення через один рік, незалежно від того, яке 

втручання вони отримали. Через двадцять років ця 

підгрупа мала на 50 % нижчий ризик смерті від сер-

цево-судинних захворювань або госпіталізації через 

серцеву недостатність, ніж ті, хто не досяг нормаль-

ного рівня глюкози, після коригування певних ха-

рактеристик, включно з тим, чи розвинувся у людей 

повноцінний діабет. Щоб перевірити цей висно-

вок, дослідницька група провела подальший аналіз 

аналогічного дослідження профілактики діабету в 

Китаї. У цьому дослідженні близько 13 % людей з 

підвищеним рівнем глюкози досягли нормального 

рівня через шість років; через 30 років ці люди мали 

на 51 % нижчий ризик смерті від серцевих захво-

рювань або госпіталізації, ніж ті, хто не досяг нор-

мального рівня. «Цікаво, що цей короткостроковий 

період втручання має такі довгострокові наслід-

ки», — сказав доктор Селвін.

Нормалізація рівня глюкози — зі зниженням 

маси тіла чи без нього — може допомогти зменшити 

жирову тканину в ділянці живота, зменшити запа-

лення та підвищити чутливість до інсуліну, сказав 

доктор Андреас Біркенфельд, завідувач кафедри 

діабетології, ендокринології та нефрології в Універ-

ситетській лікарні Тюбінгена в Німеччині та стар-

ший автор нової статті. Дослідники не знають, хто 

з учасників вніс та підтримував зміни способу життя 

після початкового періоду втручання. Вони намага-

лися контролювати відмінності між тими, хто досяг 

ремісії, і тими, хто не досяг, але деякі виміряні від-

мінності можуть призводити до різних результатів, 

сказав доктор Джонатан Ньюман, директор з клініч-

них досліджень Центру профілактики серцево-су-

динних захворювань у Нью-Йоркському універси-

теті Лангоне Харт. Загалом дуже мало людей змогли 

досягти нормального рівня глюкози в дослідженні в 

США чи Китаї — це важливе практичне міркування, 

сказала Джуді Регенштайнер, директор Центру до-

сліджень жіночого здоров’я родини Людеман в ме-

дичному кампусі Ншуццу Університету Колорадо 

(доктор Регенштайнер була дослідницею в рамках 

Програми профілактики діабету, але не брала участі 

в поточному дослідженні).

«Це хороший доказ концепції, — сказала вона. — 

Але якщо ці справді добре проведені дослідження 

мають низьку успішність в досягненні цих показ-

ників, що нам робити по-іншому?» Експерти зазна-

чили, що нові препарати GLP-1, які допомагають 

контролювати рівень цукру в крові та знижувати 

масу тіла, не були частиною картини, коли пацієн-

ти спочатку брали участь у дослідженнях профілак-

тики діабету в 1980-х і 1990-х роках. «Втручання у 

спосіб життя є першою лінією лікування, — сказав 

доктор Селвін. — Справжнє відкрите питання поля-

гає в тому, як нам поєднати ці дві речі?» Зниження 

рівня глюкози в крові — це лише один із компонен-

тів зниження ризику серцево-судинних захворю-

вань. Людям все ще потрібно підтримувати здорову 

вагу, дотримуватися правильної дієти та займатися 

фізичними вправами. «Переддіабет — це канарка у 

вугільній шахті і часто є ознакою ширшої метабо-

лічної дисфункції», — сказав доктор Ньюман. Він 

додав, що саме цільове зниження рівня глюкози в 

крові «не є остаточним рішенням» для усунення ри-

зику серцево-судинних захворювань, але може бути 

корисним маркером.
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Передумови. Переддіабет пов’язаний з підви-

щеним ризиком серцево-судинних захворювань та 

серцевої недостатності. Для лікування переддіабе-

ту рекомендуються багатокомпонентні втручання 

у спосіб життя, включаючи дієту та фізичну актив-

ність, спрямовані на втрату маси тіла, хоча їх дов-

гостроковий вплив на серцево-судинні результати 

залишається незрозумілим. Було показано, що до-

сягнення ремісії переддіабету шляхом відновлення 

нормальної регуляції глюкози значно знижує ри-

зик розвитку діабету 2-го типу в майбутньому, що 

триває довше, ніж період втручання у спосіб життя. 

Мета: дослідити, чи пов’язана ремісія переддіабету 

з нижчою частотою смерті від серцево-судинних 

захворювань або госпіталізації через серцеву недо-

статність порівняно з відсутністю ремісії, з довго-

строковим наслідковим ефектом.

Методи. Були проведені постфактумні (рost-hoc) 

аналізи двох знакових досліджень профілактики 

діабету — Програми профілактики діабету США 

(DPPOS) та Китайське дослідження результатів 

профілактики діабету Да-Цін (DaQingDPOS). Ре-

місію оцінювали за критеріями Американської діа-

бетичної асоціації після 1 року (DPPOS) або 6 років 

(DaQingDPOS) втручання. Первинною кінцевою 

точкою була смерть від серцево-судинних захво-

рювань або госпіталізація з приводу серцевої не-

достатності протягом 20 та 30 років відповідно. У 

DPPOS обернена ймовірність лікування зважувала-

ся з урахуванням відмінностей на початковому рів-

ні. Уніфікований метааналіз було розраховано для 

обох наборів даних для первинної кінцевої точки та 

смертності від усіх причин.

Результати. Для DPPOS час спостереження по-

відомляється з початку оригінального досліджен-

ня — Програми профілактики діабету, з 31 липня 

1996 року до кінця 3-ї фази DPPOS, 23 лютого 2020 

року. Загалом у DPPOS було включено 2402 учасни-

ки, а в DaQingDPOS — 540. У DPPOS 275 (11,5 %) 

з 2402 учасників досягли ремісії після 1 року втру-

чання порівняно з 2127 (88,5 %) учасниками. 2402 

не досягли ремісії. У дослідженні DPPOS після ме-

діанного періоду спостереження 20 років частота 

серцево-судинної смерті або госпіталізації з при-

воду серцевої недостатності становила 1,74 (95% 

ДІ 0,87–3,48) на 1000 людино-років в учасників, 

які досягли ремісії, порівняно з 4,17 (95% ДІ 3,55–

4,89) у тих, хто не мав ремісії (p = 0,013), з повніс-

тю скоригованим коефіцієнтом ризику 0,41 (95% ДІ 

0,20–0,84; p = 0,014). Результати залишалися ста-

більними після коригування, були підтверджені в 

дослідженні DaQingDPOS (первинна кінцева точка: 

HR 0,49 [95% ДІ 0,28–0,84]; p = 0,010) та підтвер-

джені об’єднаним метааналізом. Результати були 

стабільними при аналізі загальної кінцевої точки у 

тих, хто досяг ремісії принаймні один раз протягом 

спостереження, з HR 0,43 (0,29–0,63; p < 0,0001).

Інтерпретація. Досягнення ремісії переддіабету 

пов’язане з довготривалим ефектом, що зменшує 

вдвічі ризик смерті від серцево-судинних захво-

рювань або госпіталізації з приводу серцевої недо-

статності в різних популяціях. Таргетування ремісії 

може становити новий підхід до профілактики сер-

цево-судинних захворювань.

Посилання: Vazquez Arreola, Elsa et al. Prediabetes 

remission and cardiovascular morbidity and mortality: 

post-hoc analyses from the Diabetes Prevention Program 

Outcome study and the DaQing Diabetes Prevention 

Outcome study. The Lancet Diabetes & Endocrinology. 

2025 Dec 12:S2213-8587(25)00295-5. https://doi.

org/10.1016/S2213-8587(25)00295-5.

Сидіння біля вікна може поліпшити 
рівень цукру в крові при діабеті 2-го типу

Наші клітини дотримуються 24-годинних цир-

кадних ритмів, які регулюють рівень цукру в крові, 

і на них сильно впливає світло. Вчені використали 

це, щоб показати, що просте сидіння біля вікна по-

ліпшує контроль рівня цукру в крові у людей з діа-

бетом 2-го типу. Багато з нас сидять біля вікна, щоб 

поліпшити настрій, але вплив природного світла 

протягом дня також, імовірно, поліпшує контроль 

рівня цукру в крові у людей з діабетом 2-го типу.

Наші клітини та тканини дотримуються 24-го-

динних циклів метаболічної активності, які регулю-

ють такі речі, як рівень цукру в крові. Дослідження 

показали, що вплив штучного світла вночі порушує 

ці ритми, підвищуючи рівень цукру в крові, тоді 

як проведення більшої кількості часу на вулиці під 

сонячним світлом, імовірно, посилює реакцію ор-

ганізму на інсулін, гормон, який допомагає конт-

ролювати цей рівень. Але жодне з цих досліджень 

не вивчало потенційні переваги впливу природного 

світла через вікно, хоча більшість людей проводять 

більшість свого часу в приміщенні, зазначає Йоріс 

Хукс з Маастрихтського університету в Нідерлан-

дах.

Щоб дізнатися більше, Хукс та його колеги за-

лучили 13 людей з діабетом 2-го типу, середній вік 

яких становив 70 років. Вони провели 4,5 дня в кім-

наті з виключно природним світлом через великі ві-

кна, між 8:00 та 17:00. Учасники, які продовжували 

приймати свої звичайні ліки від діабету, переважно 

сиділи за столом, мали доступ до своїх телефонів та 

комп’ютерів з екранами, встановленими на низь-

кий рівень яскравості. Вечорами вони перебували 

під тьмяним штучним освітленням і мали доступ до 

своїх пристроїв до 23:00, а потім спали в повній тем-

ряві до 7:00. Усі вони отримували три однакові при-

йоми їжі на день, розраховані на те, щоб не набира-

ти й не втрачати вагу, та виконували ті самі вправи у 

фіксовані моменти протягом 4,5 дня.

Дослідники також провели дуже схожий експе-

римент з тими ж учасниками, але цього разу вони 

сиділи в кімнатах без вікон, лише зі штучним освіт-

ленням. Це було зроблено або за місяць до, або че-
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рез місяць після дослідження з природним освітлен-

ням. Під час обох експериментів учасники носили 

пристрої, які постійно контролювали рівень цукру 

в крові, хоча через технічні проблеми ці дані були 

доступні лише для 10 з них. Це дослідження пока-

зало, що протягом тижня з природним освітленням 

рівень цукру в крові учасників залишався в межах 

здорового діапазону 50 % часу. В експерименті зі 

штучним освітленням цей діапазон був досягнутий 

лише у 43 % випадків.

Визначення здорового діапазону цукру в кро-

ві різняться. Дослідники визначили його від 4,4 

до 7,2 мілімоль на літр, що більш-менш відповідає 

тому, що повідомляє Національна служба охорони 

здоров’я Великої Британії та Центри контролю та 

профілактики захворювань США. Хоча різниця в 

даних між двома експериментами може здаватися 

відносно невеликою, тривале перебування поза здо-

ровим діапазоном може вплинути на ризик усклад-

нень діабету, як-от проблеми із серцем, каже д-р 

Хукс.

Щодо того, чому сонячне світло може мати такий 

ефект, світлочутливі клітини в оці відіграють цен-

тральну роль у регулюванні циклів метаболічної ак-

тивності та є більш чутливими до коротших довжин 

хвиль, що має природне світло, каже д-р Хукс. За 

його словами, для підтвердження цього потрібні по-

дальші дослідження, але зараз багато людей з діабе-

том 2-го типу могли б отримати користь від більшої 

кількості природного світла, навіть якщо це означає 

просто сидіти біля вікна. «Це легко, безкоштовно та 

доступно для всіх», — каже Хукс. Незрозуміло, чи 

люди з діабетом 1-го типу або переддіабетом — коли 

рівень цукру в крові людини вищий, ніж зазвичай, 

але недостатньо високий для встановлення діагно-

зу діабету 2-го типу — отримають таку ж користь. 

Глен Джеффрі з Університетського коледжу Лондо-

на каже, що для підтвердження результатів потрібні 

масштабніші дослідження. Тим не менш, він додає, 

що «важливість денного світла лише починає по-

вільно усвідомлюватися». 

Основні моменти:

— природне денне світло проти штучного освіт-

лення впливає на людей з діабетом 2-го типу;

— денне світло збільшує окиснення жирів у всьо-

му тілі та поліпшує гомеостаз глюкози;

— денне світло підвищує рівень мелатоніну вве-

чері та змінює мультиомний профіль крові (multi-

omic blood signature);

— денне світло проти штучного освітлення по-

різному впливає на скелетний м’язовий годинник 

людини.

Оскільки 80–90 % нашого часу ми проводимо 

в приміщенні, а денне світло є основним синхро-

нізатором центрального біологічного годинника, 

хронічна нестача денного світла все частіше роз-

глядається як фактор ризику розвитку метаболічних 

захворювань, як-от діабет 2-го типу. У рандомізова-

ному перехресному дослідженні (NCT05263232) 13 

осіб з діабетом 2-го типу протягом 4,5 дня поспіль 

піддавалися природному денному світлу через ві-

кна, порівняно з постійним штучним освітленням у 

робочий час. Безперервний моніторинг глюкози по-

казав, що учасники проводили більше часу в межах 

нормального рівня глюкози, а метаболізм субстратів 

у всьому тілі змістився в бік більшої залежності від 

окиснення жирів протягом денного періоду. Пер-

винні міотуби, культивовані з біоптатів скелетних 

м’язів, відображають фазу поліпшення після впливу 

денного світла. Мультиомічний аналіз виявив інду-

ковані денним світлом відмінності в сироваткових 

метаболітах, ліпідах та транскриптах моноцитів. 

Автори дійшли висновку, що результати їх дослі-

дження свідчать про те, що природне денне світло 

має позитивний метаболічний вплив на людей з діа-

бетом 2-го типу та може сприяти лікуванню метабо-

лічних захворювань.

Посилання: Harmsen et al. Natural daylight during 

office hours improves glucose control and whole-body 

substrate metabolism. Cell Metabolism. 2026;38:1-17. 

doi: 10.1016/j.cmet.2025.11.006. 

Як середземноморська дієта сприяє 
здоров’ю серця, втраті маси тіла 

та довголіттю: є причина, 
чому її вважають дієтою № 1 у світі

Середземноморська дієта має бездоганну репу-

тацію не просто так: люди, які живуть у Середзем-

номорському регіоні, як правило, живуть довше та 

здоровіше, ніж люди в багатьох інших країнах. Біль-

ше того, арсенал досліджень показав, що ця дієта 

може знизити ризик розвитку всього: від серцевих 

захворювань до раку.

Ця дієта також пов’язана з кращою функцією 

мозку та нижчим ризиком розвитку діабету 2-го 

типу. Крім того, нещодавнє дослідження показало, 

що заміна насичених жирів, як-от вершкове мас-

ло, майонез та молочний жир, на оливкову олію, 

яка використовується в середземноморській дієті, 

може мати переваги для здоров’я серця, збільшити 

тривалість життя, знизити ризик раку та поліпшити 

когнітивні функції. Американська асоціація серця 

нещодавно опублікувала нові рекомендації щодо 

здоров’я серця, які включають дієту, що відображає 

середземноморську.

Середземноморська дієта не вписується в об-

межувальні рамки калорійності «справжньої» дієти. 

Вона не про те, щоб просто поїдати пасту, піцу та 

хумус. Середземноморська дієта — це радше стиль 

харчування, який включає багато оливкової олії, 

свіжі фрукти та овочі, жирну рибу і навіть час від 

часу келих червоного вина. Зрештою, дослідження 

показують, що це дієта, якої слід дотримуватися, 

якщо ви хочете пріоритезувати здоров’я. Ось все, 

що вам потрібно знати, щоб перейти на дієту номер 

один у світі.
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Що таке план харчування середземноморської ді-
єти?

На відміну від інших дієт середземноморська 

дієта стосується продуктів, які ви повинні їсти, 

а не продуктів, які слід обмежувати. Немає жод-

них важливих правил щодо підрахунку калорій, 

споживання цукру чи макроелементів. Вона про-

сто заохочує вживати цільні продукти в помірних 

кількостях.

Список продуктів середземноморської дієти
Створення списку продуктів, схваленого серед-

земноморською дієтою, просте, і є більше продук-

тів, які ви можете додати до свого кошика, ніж про-

дуктів, яких слід уникати, каже Емі Горін, магістр 

наук, дієтолог з медицини, власниця Amy Gorin 

Nutrition у Нью-Йорку. Зрештою, уявіть собі серед-

земноморську дієту як рослинний план харчування 

з рибою, птицею та молочними продуктами, які час 

від часу додаються.

Їжте багато:

— різнокольорових фруктів та овочів;

— риби та інших видів морепродуктів, принай-

мні двічі на тиждень;

— оливкової олії;

— горіхів та насіння;

— квасолі та бобових;

— цільнозернових продуктів, як-от коричневий 

рис, кіноа та овес;

— свіжої зелені.

Вживайте помірно:

— птицю та яйця;

— молочні продукти, як-от молоко, сир та  йогурт;

— червоне вино (до однієї склянки на день для 

жінок і двох склянок на день для чоловіків, якщо ви 

вирішите пити).

Обмежте споживання:

— рафінованих зернових та олій;

— червоного м’яса або м’ясних делікатесів;

— оброблених або упакованих продуктів;

— продуктів з високим вмістом доданого цукру, 

як-от випічка або цукерки.

Які переваги середземноморської дієти?
Вона не була б найкращою дієтою протягом кіль-

кох років поспіль, якби не була справді корисною 

для вас. На відміну від багатьох модних дієт існує 

безліч обґрунтованих досліджень, які підтверджу-

ють переваги середземноморської дієти, з акцентом 

на наступні аспекти.

Здоров’я серця. Поряд з дієтою DASH середзем-

номорська дієта відома тим, що захищає ваш серце-

вий м’яз. Один великий аналіз, в якому взяли участь 

понад 10 000 осіб, показав, що спостерігається «ста-

тистично значуще зниження» кількості випадків 

серцевих захворювань, як-от інфаркт, інсульт та 

серцева недостатність, у людей, які дотримувалися 

середземноморської дієти, порівняно з тими, хто її 

не дотримувався.

Дослідники пояснюють ці позитивні результати 

великою кількістю корисних для серця поживних 

речовин, що містяться в цільних продуктах, як-от 

антиоксиданти зі свіжих фруктів та овочів, клітко-

вина, що міститься в цільнозернових продуктах, та 

корисні ненасичені жири, що містяться в рибі, горі-

хах та оливковій олії.

Ризик раку. У всебічному огляді 2024 року зазна-

чалося, що люди похилого віку, які дотримувалися 

середземноморської дієти, мали нижчий ризик раку 

порівняно з тими, хто її не дотримувався. Інше до-

слідження, опубліковане в 2025 році, показало, що 

середземноморська дієта знижує ризик раку у людей 

з ожирінням.

Втрата ваги. Аналіз кількох клінічних ви-

пробувань, проведений у 2023 році, показав, що 

люди з надмірною вагою та ожирінням частіше 

втрачали масу тіла на середземноморській дієті 

порівняно з іншими дієтами. Люди, які ретель-

но дотримувалися середземноморської дієти, та-

кож мали менший ризик ожиріння та збільшення 

маси з часом.

Діабет 2-го типу. В одному науковому аналізі 

2025 року, проведеному за участю майже 5000 до-

рослих з метаболічним синдромом, було виявле-

но, що ті, хто дотримувався середземноморської 

дієти, а також регулярно займався фізичними 

вправами та зменшував калорії, мали меншу ймо-

вірність розвитку діабету 2-го типу, ніж ті, хто пе-

ребував в інших групах (однак фактори фізичних 

вправ та зменшення калорій також були ключо-

вими). Дослідники вважають, що високе спожи-

вання поліфенолів (також відомих як рослинні 

сполуки, що діють як антиоксиданти) з фруктів, 

овочів, цільного зерна та горіхів може поліпшити 

чутливість до інсуліну, а отже, знизити ризик роз-

витку діабету 2-го типу.

Функція мозку. Учені також припускають, що по-

ліфеноли можуть бути корисними для здоров’я моз-

ку, особливо коли йдеться про депресію, оскільки 

поліфеноли впливають на нейромедіатори в мозку, 

які мають антидепресивну активність. Окрім регу-

лярних фізичних вправ, відмови від куріння та під-

тримки здорової маси тіла, Всесвітня організація 

охорони здоров’я також спеціально рекомендує до-

тримуватися середземноморської дієти для знижен-

ня ризику розвитку деменції, оскільки це «найбільш 

ретельно вивчений дієтичний підхід щодо когнітив-

них функцій».

Здоров’я кісток. Це нещодавно визнана перевага, 

і вона йде пліч-о-пліч з деякими іншими перевага-

ми. Нещодавнє дослідження, опубліковане в JAMA 

Network Open, показало, що жінки, які дотримува-

лися середземноморської дієти, мали міцніші кіст-

ки, ніж ті, хто її не дотримувався.

У дослідженні спеціально розглядалися дані 924 

літніх людей в Іспанії, які мали надмірну вагу або 

ожиріння. Половину учасників попросили про-

сто дотримуватися середземноморської дієти (вони 
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могли їсти скільки завгодно і не робити фізичних 

вправ). Іншу половину попросили ходити пішки 

щонайменше 45 хвилин на день, шість днів на тиж-

день, і зменшити кількість калорій на 30 відсотків, 

дотримуючись середземноморської дієти. Після 

аналізу даних дослідники виявили, що люди в групі, 

яка займалася фізичними вправами, мали міцніші 

кістки (особливо в попереку) порівняно з іншою 

групою. Зрештою, дослідники дійшли висновку, що 

середземноморська дієта разом зі зменшенням ка-

лорій та фізичними вправами є «доцільною страте-

гією» для запобігання втраті кісткової маси з віком 

у жінок.

Здорове старіння. 30-річне дослідження, опу-

бліковане в журналі Nature Medicine, проана-

лізувало вплив харчування в середньому віці на 

здорове старіння, зокрема розглядаючи харчові 

моделі та ризик досягнення 70 років без розвитку 

будь-яких серйозних хронічних захворювань. Для 

дослідження вчені розглянули дані дослідження 

здоров’я медсестер та подальшого спостереження 

медичних працівників, а також зосередилися на 

харчових звичках 105 000 дорослих віком від 39 до 

69 років. Проаналізувавши дані, дослідники ви-

явили, що 9,3 % учасників старіли здоровим спо-

собом, що означає, що вони відповідали кільком 

показникам когнітивного, фізичного та психічно-

го здоров’я. Ці люди частіше дотримувалися дієти 

з високим вмістом рослинної їжі, як-от середзем-

номорська дієта, виявили дослідники. «Наші ре-

зультати свідчать про те, що харчові моделі, багаті 

на рослинну їжу, з помірним додаванням здорової 

їжі тваринного походження, можуть поліпшити 

загальне здорове старіння, спрямовуючи майбутні 

дієтичні рекомендації», — написали дослідники у 

висновку.

Чи є якісь недоліки дотримання середземномор-
ської дієти?

Зі своєю престижною репутацією та науково об-

ґрунтованими перевагами середземноморська дієта, 

імовірно, не має багато недоліків. Одним з головних 

недоліків середземноморської дієти є вартість до-

тримання плану, який потребує великої кількості 

свіжих продуктів, та час, необхідний для їх приготу-

вання. Це може бути складно для тих, хто працює з 

щільним графіком або дотримується суворого бюд-

жету. І, як і будь-який план харчування, помірне 

споживання певних смаколиків може бути важким 

для деяких людей, за словами Горін. «Дієта обмежує 

певні продукти, як-от алкоголь та молочні продук-

ти, тому ви можете відчувати, що сумуєте за ними, 

якщо дотримуєтеся середземноморської дієти», — 

каже вона. Дослідниця також рекомендує обмежити 

споживання оброблених харчових продуктів, черво-

ного м’яса та солодких десертів. Хоча це є пошире-

ним явищем у будь-якій здоровій дієті, спочатку це 

може бути складно, якщо ви звикли їсти ці продукти 

регулярно.

Як розпочати середземноморську дієту
Плануючи своє середземноморське меню, Го-

рін пропонує мислити нестандартно та включати 

кольорові інгредієнти, як-от лісова чорниця, у свій 

щоденний раціон. «Лісова чорниця містить анто-

ціани — тип антиоксиданта, який може допомогти 

поліпшити когнітивні функції, пригнічувати ріст 

деяких ракових клітин і навіть допомогти знизити 

рівень «поганого» холестерину ЛПНЩ», — каже Го-

рін. Вона також рекомендує вживати рибу принай-

мні двічі на тиждень.

Посилання: V zquez-Lorente H, Garc a-Gavi-

l n JF, Shyam S, et al. Mediterranean Diet, Physical 

Activity, and Bone Health in Older Adults: A Secon-

dary Analysis of a Randomized Clinical Trial. JAMA 

Netw Open. 2025;8(4):e253710. doi: 10.1001/jamanet-

workopen.2025.3710.

Чи є хвороба Альцгеймера більш поширеною, 
ніж вважалося раніше?

Хвороба Альцгеймера (ХА) може бути більш по-

ширеною, ніж вважалося раніше, у деяких демогра-

фічних групах, згідно з першим популяційним до-

слідженням, яке використовувало аналіз крові для 

оцінки нейропатологічних змін, пов’язаних з ХА 

(НПХА).

Дослідники зазначили, що дослідження виявило 

вищу поширеність деменції, спричиненої хворо-

бою Альцгеймера, у людей похилого віку та нижчу 

поширеність доклінічної форми хвороби Альцгей-

мера у молодших вікових групах порівняно з попе-

редніми дослідженнями з менш репрезентативни-

ми когортами. Примітно, що понад 1 з 10 дорослих 

старше 70 років відповідав критеріям терапії моно-

клональними антитілами, яка потенційно могла б 

уповільнити когнітивне зниження. «Значним про-

гресом цього дослідження є використання біомар-

керів крові як способу отримання точніших оцінок 

хвороби  Альцгеймера на рівні популяції, — ска-

зав в інтерв’ю Ніколас Ештон, доктор філософії, 

старший директор Програми рідинних біомарке-

рів Banner, Науково-дослідний інститут здоров’я 

Banner Sun у Сан-Сіті, штат Аризона. — Це справді 

крок від клінічної практики та твердження, що ми 

можемо використовувати ці аналізи крові, щоб бути 

краще поінформованими про поширеність хвороби 

Альц геймера на рівні популяції».

Більш точна оцінка?
Дослідники виміряли pTau217, високоточний 

біомаркер крові для ранньої діагностики хвороби 

Альцгеймера, у зразках крові 11 486 дорослих віком 

від 58 років, які брали участь у дослідженні HUNT 

у Норвегії. Учасників класифікували як таких, що 

мають хворобу Альцгеймера, та тих, що не мають 

ХА або мають проміжний результат, використову-

ючи валідовані порогові значення. Усім учасникам 
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віком 70 років і старше було проведено когнітивне 

обстеження, щоб пов’язати результати біомаркерів 

крові з клінічними діагнозами, як-от легкі когнітив-

ні порушення (ЛКП) та деменція. Спостерігалося 

поступове збільшення поширеності ЛКП з віком — 

від менш ніж 8 % у дорослих віком 58–69 років до 

18 % у віці 70–74 років, 58 % у віці 85–89 років і 65 % 

у віці 90 років і старше. Серед дорослих віком 70 ро-

ків і старше, які пройшли когнітивне обстеження, 

10 % мали доклінічну ХА (патологія мозку без когні-

тивних симптомів), 10,4 % мали продромальний пе-

ребіг захворювання (патологія плюс ЛКП), а 9,8 % 

мали деменцію, спричинену ХА. У віковій групі 70+ 

років ЛКП були виявлені у 60 % осіб з деменцією, 

у 33 % осіб були ізольовані ЛКП, та 23,5 % осіб без 

когнітивних порушень. У дослідженні використо-

вувався простий аналіз крові, щоб виявити зміни, 

які сприяють когнітивним порушенням у людей з 

деменцією. 

«Ми виявили, що близько 11 % учасників віком 

понад 70 років відповідають критеріям для лікуван-

ня моноклональними антитілами, які потенційно 

можуть уповільнити вплив когнітивного знижен-

ня у цих осіб, — заявив співавтор дослідження Даг 

Аарсланд, доктор медичних наук, доктор філософії, 

професор психіатрії похилого віку в Королівському 

коледжі Лондона, Англія. — Якщо ми хочемо відпо-

вісти на цю глобальну проблему, життєво важливо, 

щоб ми могли виявляти ознаки хвороби Альцгейме-

ра на якомога ранніх стадіях. Цей аналіз крові, схо-

же, є ефективним засобом забезпечення такої ясно-

сті у великих масштабах».

Примітно, що дослідники заявили, що на 

основі концентрацій pTau217 у плазмі нижче від 

нижнього порогового значення нейропатологічні 

зміни хвороби Альцгеймера (НПЗХА) були ви-

ключені у 41 % групи з ЛКП та 19,4 % групи де-

менції. Таким чином, у цих групах когнітивні 

порушення, ймовірно, зумовлені причинами, від-

мінними від хвороби Альцгеймера. НПЗХА часті-

ше зустрічалися у людей з нижчим рівнем освіти, 

особливо у старших вікових групах, та серед но-

сіїв варіанта гена APOE epsilon 4, відомого гене-

тичного фактора ризику, чоловіки та жінки мали 

подібні показники НПЗХА у різних вікових гру-

пах. Дослідники застерігають, що ці результати 

стосуються переважно білого населення Норвегії. 

Оскільки деменція варіюється в різних етнічних 

групах, поширеність НПЗХА може відрізнятися в 

інших популяціях, зазначили вони.

Дослідження порушує важливі питання
Два зовнішні експерти поділилися своїми погля-

дами на цей аналіз з британським некомерційним 

центром Science Media Center. Луїза Серпелл, док-

тор філософії, почесний професор біохімії в Універ-

ситеті Сассекса в Брайтоні та у місті Хоув, Англія, 

заявила, що це дає «деякі цікаві та деякі несподівані 

результати». Той факт, що низка осіб з діагнозом 

«деменція» мали негативний результат на pTau217, 

був «примітним», що порушує «важливі питання 

щодо конкретного діагнозу та охоплення маркера», 

прокоментувала Серпелл. Ще одним помітним від-

криттям була відсутність будь-якої суттєвої різниці 

в поширеності НПЗХА між статями, «що порушує 

питання щодо поширеної думки, що жінки мають 

вищий ризик розвитку хвороби Альцгеймера», ска-

зала Серпелл.

Також висловила свою думку Тара Спайрс-

Джонс, доктор філософії, директор Центру дослі-

джень мозку Единбурзького університету, Един-

бург, Шотландія. Вона зазначила, що дослідження 

доповнює інші дані, які свідчать про те, що поши-

реність ХА зростає зі старінням населення. Також 

вона звернула увагу, що показники поширеності не 

так сильно відрізняються від двох інших нещодавніх 

звітів.

Спостереження в дослідженні з Норвегії щодо 

того, що близько 60 % людей старше 85 років мали 

НПЗХА, «схоже на великий огляд даних з усьо-

го світу, опублікований у 2023 році, який показав, 

що 55–59 % людей старше 85 років демонстрували 

ці зміни», зазначила Спайрс-Джонс. Крім того, ви-

сновок, отриманий у дослідженні Норвегії про те, 

що близько 25 % людей віком 85–89 років мали де-

менцію, узгоджується з даними Асоціації хвороби 

Альц геймера за 2025 рік, яка показала, що понад 

30 % людей старше 85 років мають хворобу Альцгей-

мера. З цих причин ці нові дані не є несподіванкою, 

зазначила Спайрс-Джонс. Вона погодилася з авто-

рами, що ключовим обмеженням було відносно од-

норідне населення Норвегії з невеликою кількістю 

людей з різним генетичним походженням — важли-

ве застереження, враховуючи, що поширеність хво-

роби Альцгеймера, як відомо, відрізняється у людей 

різних етнічних груп.

Посилання: Aarsland D, Sunde AL, Tovar-Rios DA, 

et al. Population of Alzheimer’s disease pathology in 

the community. Nature. 2025. https://doi.org/10.1038/

s41586-025-09841-y.

Габапентин під пильною увагою: 
дані 2025 року під сумнівом. 

Профіль ризиків — нове дослідження 
поставило під сумнів старі припущення

У січні 2025 року повідомлялося, що деякі по-

бічні ефекти, пов’язані з габапентином (Neurontin), 

могли бути переоцінені. Відтоді з’явилися нові ри-

зики, пов’язані з габапентином, і призначення пре-

парату продовжувало зростати. Ось що ми дізналися 

про габапентин у 2025 році.

Габапентин, який часто пропагують як безпеч-

нішу альтернативу опіоїдам і призначають поза 

показаннями для лікування хронічного болю, офі-

ційно схвалений для лікування постгерпетичної 

невралгії та парціальних судом. В інструкції до пре-
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парату є серйозні попередження щодо запаморо-

чення, суїцидальних думок, пригнічення дихання 

та інших побічних ефектів. Інший габапентиноїд, 

прегабалін (Lyrica), схвалений для тих самих пока-

зань, а також для лікування нейропатичного болю 

та фіброміалгії.

Нові ризики, зростання кількості призначень
Мабуть, найвражаюче відкриття щодо габапен-

тину у 2025 році було зроблене в дослідженні, яке 

показало, що призначення габапентину від хроніч-

ного болю в попереку пов’язане з підвищеним ризи-

ком деменції та легких когнітивних порушень, осо-

бливо у молодих людей.

Серед понад 52 000 дорослих, яких протягом 10 

років спостерігали в США за заявами на медич-

не обслуговування, пацієнти з хронічним болем, 

які отримали шість або більше призначень на га-

бапентин, мали вищу частоту деменції та легких 

когнітивних порушень порівняно з тими, кому не 

призначали габапентин. Ризик деменції був більш 

ніж удвічі, а ризик легких когнітивних порушень — 

більш ніж утричі більший серед осіб віком від 35 до 

49 років, повідомили дослідники в журналі Regional 

Anesthesia & Pain Medicine. Подібна закономірність 

спостерігалася серед осіб віком від 50 до 64 років. 

Відповідь на лікування виявилася дозозалежною: 

пацієнти з болем, які отримали 12 або більше при-

значень, стикалися з більшими ризиками, ніж ті, 

хто отримував менше повторних призначень га-

бапентину. Це викликало критичні питання, осо-

бливо враховуючи, що використання габапентину 

поза затвердженими показаннями продовжувало 

зростати, зазначають автори дослідження. У новому 

звіті також задокументовано стрімке зростання по-

пулярності габапентину з 2010 року. Габапентин був 

п’ятим за популярністю препаратом у роздрібних 

аптеках США у 2024 році, повідомили дослідники 

CDC у виданні Annals of Internal Medicine.

Кількість призначень на 1000 осіб зросла біль-

ше ніж удвічі з 2010 по 2024 рік, тоді як кількість 

американців, які приймають габапентин, зросла з 

5,8 мільйона до 15,5 мільйона. Команда CDC при-

пустила, що зміни в політиці штату після 2016 року, 

включаючи програми моніторингу наркотиків та 

перекласифікацію габапентину як контрольованої 

речовини, могли уповільнити темпи зростання в 

деяких місцях. У 2025 році аналіз заяв показав, що 

пацієнти з інсультом, які почали приймати габапен-

тин від болю протягом 30 днів після виписки з лі-

карні, часто отримували річний рецепт на габапен-

тин. Дослідження, опубліковане на medRxiv і ще не 

рецензоване, було першим, яке дало уявлення про 

реальні моделі лікування габапентином серед людей 

похилого віку, які пережили інсульт, за програмою 

Medicare, зазначають дослідники.

Зовсім недавно аналіз, опублікований у JAMA 

Network Open, поставив під сумнів, чи пов’язані 

каскади призначення — модель, за якої побіч-

ні ефекти одного препарату лікуються іншим — з 

набряком, викликаним габапентиноїдами. Дослі-

дження медичних записів військових ветеранів, які 

отримували габапентин, показало, що клініцисти 

майже ніколи прямо не враховували ефекти габа-

пентиноїдів під час лікування набряку петльовими 

діуретиками, зазвичай пояснюючи накопичення 

рідини застійною серцевою недостатністю або ве-

нозним застоєм. Майже кожен четвертий пацієнт 

мав потенційну шкоду від результуючого каскаду 

призначення. Глобальні дослідження повторили 

занепокоєння щодо призначення ліків у США. Не-

визначеність була повторюваною темою в огляді 

якісних досліджень 2025 року в «Європейському 

журналі болю», причому клініцисти з усього світу 

заявили про брак рекомендацій щодо початку, мо-

ніторингу або поступового припинення застосу-

вання габапентиноїдів.

Перегляд старих попереджень
Всупереч попереднім висновкам, аналіз комер-

ційних заяв у 2025 році показав, що габапентин не 

пов’язаний з більшим ризиком падінь у літніх людей 

з нейропатією або фіброміалгією порівняно з дулок-

сетином.

Найбільші дослідження, які раніше оцінювали 

ризики падінь при застосуванні габапентину, по-

рівнювали його використання з пацієнтами, які 

не вживали ліки, зазначили дослідники в журналі 

Annals of Internal Medicine. Це може означати, що 

ризики габапентину були переоцінені, що може 

призвести до недостатнього лікування болю. Вклю-

чення активного препарату порівняння, як-от ду-

локсетин, допомогло знизити ймовірність того, що 

результати були зумовлені впливом показань. Давні 

побоювання щодо габапентиноїдів та самоушко-

дження також були переглянуті в серії випадків са-

моконтролю у Великій Британії. Це дослідження, 

опубліковане в The BMJ, показало, що ризик само-

ушкодження зростав за 90 днів до лікування габа-

пентиноїдами, зберігався протягом раннього періо-

ду лікування, перш ніж знизитися до референтного 

рівня, а потім знову зростав протягом 14 днів після 

припинення лікування.

«Ці результати не підтверджують прямого впливу 

лікування габапентиноїдами на самоушкодження, 

але підкреслюють необхідність ретельного моніто-

рингу самоушкодження пацієнта протягом усього 

процесу лікування габапентиноїдами», — заявили 

автори дослідження.

Додаткові дослідження, проведені у 2025 році, 

показали, що прегабалін має вищий ризик серце-

вої недостатності порівняно з габапентином серед 

одержувачів медичного страхування Medicare з хро-

нічним болем, не пов’язаним з раком. Це відкриття 

спонукало дослідників та редакторів JAMA Network 

Open звернутися до ретельної оцінки серцево-су-

динного ризику перед призначенням прегабаліну 

пацієнтам похилого віку.
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