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КОРОТКА ІНФОРМАЦІЯ ПРО ЛІКАРСЬКИЙ ЗАСІБ ТРАЙКОР® 145 МГ (TRICOR® 145 MG) 
Реєстраційне посвідчення МОЗ України № UA/7921/01/01, дійсне безстроково. Склад: діюча речовина: фенофібрат; 1 таблетка містить 145 мг фенофібрату. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група. Гіполіпідемічні засоби. Препарати, що знижують рівень холестерину і тригліцеридів у сироватці крові. Фібрати. Код АТХ С10А В05.  Показання.  Трайкор® 145 мг показаний як доповнення 
до дієти та інших немедикаментозних методів лікування (наприклад фізичних вправ, зниження маси тіла) при таких станах: тяжка гіпертригліцеридемія з низьким рівнем холестерину ліпопротеїнів високої щільності або без нього; змішана гіперліпідемія у випадках, коли застосування статинів протипоказане або є непереносимість статинів; змішана гіперліпідемія у пацієнтів з високим серцево-судинним ризиком, на додаток до 
терапії статином, коли рівень тригліцеридів та холестерину ліпопротеїнів високої щільності адекватно не контролюється. Діабетична ретинопатія: Трайкор® 145 мг показаний для зменшення прогресування діабетичної ретинопатії у пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу та існуючою діабетичною ретинопатією. Протипоказання. Печінкова недостатність (включаючи біліарний цироз печінки та нез’ясовані персистуючі порушення 
функції печінки). Встановлені захворювання жовчного міхура. Тяжкі хронічні захворювання нирок. Хронічний або гострий панкреатит, крім випадків гострого панкреатиту, спричиненого тяжкою гіпертригліцеридемією.  Встановлена фотоалергія або фототоксичні реакції у період лікування фібратами або кетопрофеном. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміжної речовини, зазначеної у розділі «Склад». Також 
Трайкор® 145 мг не слід застосовувати пацієнтам з алергією на арахіс, арахісову олію або соєвий лецитин, або подібні продукти через ризик виникнення реакцій гіперчутливості. Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодій.  Фенофібрат посилює дію пероральних антикоагулянтів та може підвищувати ризик кровотечі. Рекомендується зменшити дозу антикоагулянтів приблизно на 1/3 на початку лікування і 
в подальшому поступово корегувати її відповідно до МНС (міжнародного нормалізованого співвідношення). Циклоспорин – слід ретельно контролювати функцію нирок у пацієнтів, які застосовують таку комбінацію, і у разі тяжких змін лабораторних показників припинити застосування фенофібрату. Ризик серйозного токсичного впливу на м’язи підвищується при одночасному застосуванні фібрату з інгібіторами ГМГ-КоА-редуктази 
або іншими фібратами. При супутньому застосуванні фенофібрату та глітазонів відзначалися випадки зворотного парадоксального зниження рівня холестерину ЛПВЩ. Тому рекомендується контролювати рівні холестерину ЛПВЩ при застосуванні комбінації цих препаратів та припинити їх застосування, якщо рівень холестерину ЛПВЩ стає занизьким. За пацієнтами, які одночасно застосовують фенофібрат та препарати, що 
метаболізуються CYP2C19, CYP2A6 та особливо CYP2C9 і мають вузький терапевтичний індекс, слід ретельно наглядати та у разі потреби відкоригувати дозу цих препаратів. Особливості застосування.  Перед початком терапії фенофібратом потрібно провести необхідне лікування відповідних станів, які є причиною вторинної гіперхолестеринемії, таких як неконтрольований цукровий діабет 2 типу, гіпотиреоз, нефротичний синдром, 
диспротеїнемія, обструктивна хвороба печінки або алкоголізм. Функція печінки. Як і при застосуванні інших ліпідознижувальних препаратів, у деяких пацієнтів зареєстровано підвищення рівнів трансаміназ. У більшості випадків це зростання було тимчасовим, незначним та безсимптомним. Рекомендується перевіряти рівні трансаміназ кожні 3 місяці протягом перших 12 місяців терапії та періодично у подальшому. Слід приділити 
увагу пацієнтам, у яких зростають рівні трансаміназ, та припинити лікування, якщо рівні АСТ та АЛТ більш ніж в 3 рази перевищують верхню межу норми. У разі появи симптомів гепатиту (наприклад жовтяниці, свербежу) та підтвердження діагнозу результатами лабораторних аналізів застосування фенофібрату слід припинити. У пацієнтів, які приймали фенофібрат, повідомлялося про виникнення панкреатиту. Це може бути 
наслідком недостатньої ефективності лікування пацієнтів із тяжкою гіпертригліцеридемією, прямим впливом препарату або вторинним явищем, опосередкованим каменями у жовчних шляхах або формуванням сладжу з обструкцією загальної жовчної протоки.  Токсичний вплив на м’язи слід запідозрити у пацієнтів із дифузною міалгією, міозитом, м’язовими судомами та слабкістю та/або вираженим підвищенням рівня КФК (у 5 
разів вище верхньої межи норми). У таких випадках лікування фенофібратом слід припинити. Ризик токсичного впливу на м’язи може підвищуватися, якщо препарат застосовувати разом з іншим фібратом або інгібітором ГМГ-КоА-редуктази, особливо у разі наявного захворювання м’язів. Функція нирок. Якщо рівень креатиніну підвищується більш ніж на 50 % ВМН (верхньої межі норми), лікування фенофібратом слід припинити. 
Рекомендується перевіряти рівні креатиніну протягом перших 3 місяців після початку лікування та періодично в подальшому. Лікарський засіб містить лактозу, тому пацієнтам із такими рідкісними спадковими захворюваннями, як непереносимість галактози, недостатність лактази або мальабсорбція глюкози-галактози, не слід приймати цей препарат. Лікарський засіб містить сахарозу, тому пацієнтам із такими рідкісними 
спадковими захворюваннями, як непереносимість фруктози, мальабсорбція глюкози-галактози або недостатність сахарази-ізомальтази, не слід приймати цей препарат. Застосування у період вагітності або годування груддю. Трайкор® 145 мг у період вагітності слід застосовувати лише після ретельної оцінки користі/ризику. Невідомо, чи фенофібрат та/або 
його метаболіти проникають у грудне молоко людини. Не можна виключати наявність ризику для грудних дітей, тому фенофібрат не слід застосовувати у період годування груддю. Клінічних даних щодо впливу на фертильність при застосуванні препарату Трайкор® 145 мг немає. Здатність впливати на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або 
іншими механізмами. Трайкор® 145 мг не впливає або має незначний вплив на здатність керувати автотранспортом чи працювати з іншими механізмами. Спосіб застосування та дози.  Трайкор® 145 мг можна приймати у будь-який час протягом доби незалежно від прийому їжі. Таблетки слід ковтати цілими, запиваючи склянкою води. Дієтотерапію, розпочату 
до призначення препарату, необхідно продовжити. Під час лікування гіперліпідемії ефективність лікування потрібно контролювати шляхом визначення рівнів ліпідів у сироватці крові. Якщо через кілька місяців (наприклад через 3 місяці) не досягається адекватна відповідь на лікування, слід розглядати додаткові або інші терапевтичні заходи. Дорослим. 
Рекомендована доза становить 1 таблетку, що містить 145 мг фенофібрату, 1 раз на добу. Якщо пацієнту потрібно застосовувати фенофібрат при двох показаннях (гіперліпідемія та діабетична ретинопатія), слід приймати лише одну таблетку препарату Трайкор® 145 мг на добу. Пацієнтам літнього віку без порушення функції нирок рекомендується звичайна доза 
для дорослих. Пацієнтам із порушенням функції нирок необхідно зменшити дозу. При хронічних захворюваннях нирок середньої тяжкості (кліренс креатиніну від 30 до 60 мл/хв) застосування фенофібрату в наявному дозуванні 145 мг не рекомендоване. Трайкор® 145 мг не рекомендується застосовувати пацієнтам із порушеннями функції печінки через відсутність 
даних. Безпека та ефективність застосування фенофібрату дітям та підліткам (віком до 18 років) не встановлені і відповідні дані відсутні. Тому фенофібрат не рекомендується застосовувати дітям та підліткам (віком до 18 років). Побічні реакції. Найчастіше відзначені небажані реакції протягом терапії фенофібратом – це розлади травлення, порушення з боку 
шлунка або кишечника. Наведені далі небажані явища спостерігалися у плацебо-контрольованих клінічних дослідженнях (n=2344) із вказаною частотою: Дуже часто ≥ 1/10: підвищений рівень гомоцистеїну в крові (середнє підвищення рівня гомоцистеїну в крові у пацієнтів, які приймали фенофібрат, становило 6,5 мкмоль/л та було оборотним після припинення 
терапії фенофібратом. Підвищений ризик появи венозних тромботичних явищ може бути пов’язаний із підвищеним рівнем гомоцистеїну. Клінічна значущість цього не з’ясована. Часто  ≥ 1/100: Ознаки та симптоми з боку органів травлення (біль у животі, нудота, блювання, діарея, метеоризм), підвищення рівня трансаміназ. Категорія відпуску. За рецептом. 
Виробники. Ірландські Лабораторії Фурньє Лімітед, Ірландія/ Fournier Laboratories Ireland Limited, Ireland. Астреа Фонтен, Франція/ Astrea Fontaine, France. Повна інформація про препарат представлена в інструкції для медичного застосування лікарського засобу ТРАЙКОР® 145 МГ (TRICOR® 145 MG) вiд 25.02.2023. За додатковою інформацією звертайтеся до ТОВ 
«Абботт Україна», Київ 01010, вул. Острозьких Князів, 32/2, 7 поверх, тел.: +38 044 498 60 80 

КОРОТКА ІНФОРМАЦІЯ ПРО ЛІКАРСЬКИЙ ЗАСІБ ФІЗІОТЕНС® (PHYSIOTENS®)
Реєстраційні посвідчення МОЗ України: № UA/0315/01/01, № UA/0315/01/02, № UA/0315/01/03 дійсні безстроково. Склад: 1 таблетка містить моксонідину 0,2 мг або 0,3 мг або 0,4 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група. Антигіпертензивні лікарські засоби. Агоністи імідазолінових рецепторів. Моксонідин. Код 
АТХ С02А С05. Показання. Артеріальна гіпертензія. Протипоказання. Моксонідин протипоказаний при: гіперчутливості до діючої речовини або до будь-якого компонента препарату; синдромі слабкості синусового вузла; брадикардії (ЧСС у спокої нижче 50 уд./хв); АВ-блокаді ІІ та ІІІ ступеня; серцевій недостатності. Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші 
види взаємодій. Одночасне застосування препарату з іншими антигіпертензивними засобами призводить до адитивного ефекту. Одночасне призначення трициклічних антидепресантів з моксонідином не рекомендовано. Моксонідин може посилювати седативний ефект трициклічних антидепресантів (одночасного призначення слід уникати), транквілізаторів, 
алкоголю, седативних та снодійних засобів. Моксонідин може посилювати седативний ефект бензодіазепінів при одночасному застосуванні. Не можна виключити взаємодії з іншими агентами, що виводяться шляхом тубулярної екскреції. Біодоступність глібенкламіду при пероральному застосуванні знижувалася на 11%. Особливості застосування. З обережністю 
слід застосовувати моксонідин пацієнтам зі схильністю до розвитку атріовентрикулярної блокади, пацієнтам із тяжкою ішемічною хворобою серця або нестабільною стенокардією, пацієнтам із порушенням функції нирок. Пацієнтам з атріовентрикулярною блокадою І ступеня слід застосовувати моксонідин з особливою обережністю, щоб уникнути брадикардії. 
Моксонідин не можна застосовувати пацієнтам з атріовентрикулярною блокадою більш високого ступеня. Якщо моксонідин застосовують у комбінації з β-адреноблокатором і обидва препарати необхідно відмінити, спочатку слід відмінити β-адреноблокатор, а потім через кілька днів – моксонідин. Раптове припинення терапії моксонідином не рекомендується; 
натомість дозу слід поступово зменшувати протягом двох тижнів. Пацієнтам з поодинокими спадковими захворюваннями, такими як непереносимість галактози, недостатність лактази або мальабсорбція глюкози-галактози, не слід приймати цей препарат. Моксонідин не слід застосовувати протягом вагітності, якщо немає нагальної потреби . Моксонідин 
проникає у грудне молоко, тому його не слід застосовувати у період годування груддю. Фізіотенс® не рекомендується для застосування дітям та підліткам (віком до 18 років). Спосіб застосування та дози. Стандартна початкова доза моксонідину – 0,2 мг на добу. Максимальна разова доза – 0,4 мг. Максимальна добова доза – 0,6 мг – застосовується за 2 прийоми. 
Дозу слід підбирати індивідуально, залежно від реакції пацієнта. Моксонідин можна приймати незалежно від прийому їжі, запиваючи невеликою кількістю рідини. Для пацієнтів з помірною або тяжкою нирковою недостатністю, хворих, які знаходяться на гемодіалізі, початкова доза моксонідину становить 0,2 мг на добу. При необхідності та у разі доброї 
переносимості препарату дозу можна підвищити до 0,4 мг на добу для пацієнтів з помірною нирковою недостатністю та хворих, які знаходяться на гемодіалізі, і до 0,3 мг на добу для пацієнтів з тяжкою нирковою недостатністю. Тривалість застосування не обмежується. Хоча у ході обмеженого числа досліджень після раптової відміни прийому моксонідину прояву 
контррегуляції артеріального тиску (ефекту відміни) не відзначалося, різке припинення терапії моксонідином (у разі необхідності) не рекомендується, що зазвичай стосується усіх антигіпертензивних засобів. Дозу моксонідину слід поступово зменшувати протягом двох тижнів. Побічні реакції. Найчастіші побічні ефекти при прийомі моксонідину включають сухість 
у роті, запаморочення, астенію та сонливість. Ці симптоми часто зменшуються після перших кількох тижнів лікування. Інші побічні реакції див. у повній інструкції для медичного застосування лікарського засобу. Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. Майлан Лабораторіз САС, Франція. Повна інформація про препарат представлена в інструкції для медичного 
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Кардіометаболічний пацієнт 
у межах скринінгу здоров’я 40+: діалог експертів

Під час науково-практичної конференції «Артеріальна гіпертензія –  коморбідність і супутні захворювання», 
що відбулася 10-12 червня 2026 р., увагу учасників привернув новий формат –  діалог експертів, присвячений 
веденню кардіометаболічного пацієнта в межах програми «Скринінг здоров’я 40+». Упродовж дискусії 
було розглянуто сучасні підходи до раннього виявлення факторів кардіоренометаболічного (КРМ) ризику, 
роль симпатичної гіперактивації та атерогенної дисліпідемії у розвитку системного метаболічного розладу, 
а також можливості їх патогенетичної корекції відповідно до сучасної доказової бази.

Скринінг здоров’я після 40 років: 
можливість раннього виявлення 
факторів ризику

Діалог експертів від-
крила д.мед.н., про-
фесорка Дніпров-
ського державного 
медичного універси-
тету Тетяна Володи-
мирівна Колесник, 
яка наголосила: оці-
нювання серцево-су-
динного (СС) ризику 

є ключовим елементом сучасної профілак-
тики серцево-судинних захворювань (ССЗ). 
Саме цій меті відповідає програма «Скри-
нінг здоров’я 40+», спрямована на раннє 
виявлення основ них модифікованих фак-
торів ризику в осіб віком від 40 років.

Програма передбачає оцінювання ан-
тропометричних показників, вимірю-
вання артеріального тиску (АТ), визна-
чення чинників ризику та лабораторне 
обстеження, зокрема ліпідограму, вимі-
рювання рівня глікованого гемоглобіну, 
а за показаннями –  перевірку функції 
нирок. Отримані дані дають змогу оціни-
ти індивідуальний СС-ризик за шкалами 
SCORE2 або SCORE2-OP, які врахову-
ють уміст холестерину не-ліпопротеїнів 
високої щільності (ХС не-ЛПВЩ) і доз-
воляють прогнозувати не лише фатальні, 
а й нефатальні СС-події (SCORE2 Working 
Group, 2021; ESC, 2021).

Після 40 років суттєво зростає ризик 
розвитку артеріальної гіпертензії (АГ), 
дисліпідемії, цукрового діабету (ЦД) 
2-го типу та пов’язаних із ними усклад-
нень. Значущість раннього скринінгу 
підтверджують результати The Global 
Cardiovascular Risk Consortium (2025): 
індекс маси тіла, систолічний АТ, рівень 
ХС не-ЛПВЩ, куріння та ЦД визнача-
ють значну частку довічного ризику ССЗ 
і смерті від усіх причин; наявність п’яти 
і більше факторів ризику асоційована 
зі зростанням захворюваності, смертності 
та скороченням тривалості життя без ССЗ.

Поєднання АГ, предіабету або ЦД, 
комбінованої дисліпідемії та уражен-
ня органів-мішеней сьогодні розгляда-
ють як прояв єдиного КРМ-синдрому, 
або системного метаболічного розладу, 
в основі якого лежать надлишкова вага, 
вісцеральне ожиріння та інсулінорезис-
тентність.

Контроль симпатичної нервової системи 
як  важлива терапевтична мішень

Однією з характерних ознак АГ у па-
цієнтів із КРМ-синдромом є підвищення 
частоти серцевих скорочень, що відобра-
жає гіпер активацію симпатичної нервової 
системи. Тому крім досягнення цільового 
рівня АТ важливо впливати на симпатичну 
активність як один із ключових патогене-
тичних механізмів захворювання.

Т.В. Колесник наголосила, що одним із го-
ловних чинників гіперактивації симпатичної 
нервової системи є вісцеральне ожиріння. 

Надлишкова жирова тканина сприяє роз-
витку хронічного низькорівневого запа-
лення, підвищенню продукції адипокінів 
і лептину, що, у поєднанні з інсуліноре-
зистентністю та компенсаторною гіпер-
інсулінемією, стимулює вивільнення 
норадреналіну та підтримує підвищену 
активність симпатичної нервової систе-
ми. Цей патогенетичний ланцюг пояс-
нює тісний зв’язок між ожирінням, АГ 
та кардіометаболічними порушеннями, 
а також обґрунтовує доцільність тера-
певтичного впливу на симпатичну ак-
тивність у таких пацієнтів (Cruickshank, 
2011; Chazova et al., 2006).  

Окрім того, було розглянуто роль моксо-
нідину в сучасному алгоритмі лікування 
АГ у пацієнтів із КРМ-порушеннями. 
Найбільш обґрунтованим застосування 
моксонідину є у пацієнтів, у яких, окрім 
АГ, наявні ожиріння, інсулінорезистент-
ність або інші ознаки симпатичної гіперак-
тивації, зокрема хронічний стрес чи пост-
травматичний стресовий розлад. У таких 
хворих препарат доцільно розглядати як 
компонент комбінованої антигіпертен-
зивної терапії другої або третьої лінії разом 
із блокаторами ренін-ангіотензин-альдо-
стеронової системи та антагоністами 
кальцію, що дозволяє впливати не лише 
на рівень АТ, а й на один із ключових пато-
генетичних механізмів КРМ-синдрому — 
надмірну активність симпатичної нервової 
системи (Jordan et al., 2018).

У цьому контексті професорка звернула 
увагу на препарат моксонідину Фізіотенс® 
(Abbott), який може розглядатися як ком-
понент комбінованої антигіпертензивної 
терапії у пацієнтів з АГ, ожирінням і озна-
ками симпатичної гіперактивації (рис. 1). 
Фізіотенс® є селективним агоністом імі-
дазолінових рецепторів І

1
. Зменшення 

симпатичної активності супроводжується 
зниженням вивільнення норадреналіну, 
пригніченням активності ренін-ангіотен-
зин-альдостеронової системи, поліпшен-
ням ендотеліальної функції, зниженням 
загального периферичного судинного опо-
ру та зменшенням інсулінорезистентності. 
Сукупність цих ефектів дає змогу ефектив-
но контролювати АТ і чинити позитивний 
вплив на кардіометаболічні порушення.

Рекомендації щодо підбору дозування 
препарату Фізіотенс® наведені на рисунку 2.

Клінічні дані підтверджують ефектив-
ність моксонідину в цій категорії пацієн тів. 
У дослід жен ні CAMUS додавання препарату 
до комбінованої антигіпертензивної терапії 
забезпечувало ефективний контроль систо-
лічного й діастолічного АТ незалежно від 
маси тіла пацієнта. При цьому чим вищою 
була вага, тим суттєвіше вона знижувала-
ся на тлі приймання препарату Фізіотенс® 
(Sharma et al., 2004). Це додатковий плейо-
тропний ефект, який є дуже корисним 
для пацієнтів, оскільки в концепції КРМ-
синд рому чітко зазначено, що при досяг-
ненні втрати ваги можливе регресування 

до нижчих стадій та поліпшення стану 
здоров’я. У дослід жен ні A.F. Sanjuliani et al. 
(2006) терапія моксонідином супроводжу-
валася зниженням рівнів норадреналіну, 
інсуліну та лептину, що свідчить про змен-
шення симпатичної гіперактивації та по-
ліпшення метаболічного профілю. У дослід-
жен ні MERSY через шість місяців лікування 
в осіб з АГ і метаболічним синдромом було 
досягнуто значущого зниження систоліч-
ного й діастолічного АТ, частоти серцевих 
скорочень та ваги (Schlaich et al., 2013).

Згідно з міжнародною експертною по-
зицією, моксонідин забезпечує антигіпер-
тензивний ефект, порівнянний із дією ін-
ших основних класів антигіпертензивних 
засобів, водночас сприятливо впливаючи 
на симпатичну активність, інсулінорезис-
тентність і масу тіла. Його доцільно розгля-
дати як доповнення до комбінованої терапії 
у пацієнтів із неконт рольованою АГ, особ-
ливо за наявності ожиріння, метаболічного 
синдрому або інших ознак симпатичної 
гіперактивації (Schlaich et al., 2024).

Пані Колесник окремо підкресли-
ла доцільність застосування препарату 
Фізіотенс® у пацієнтів із неконтрольо-
ваною АГ без тяжких ССЗ або серцевої 
недостатності, а також у молодих осіб 
із раннім дебютом АГ, хронічним стресом 
або посттравматичним стресовим розла-
дом. Завдяки комплексному механізму дії 
препарат сприяє контролю АТ,  маси тіла, 
окружності талії, чутливості тканин до ін-
суліну, вуглеводного й ліпідного обміну, 
рівня тригліцеридів (ТГ) і нефропротекції 
(Waters et al., 1999; Chazova, Schlaich, 2013).

Порушення ліпідного обміну 
як ключова складова КРМ-синдрому

Любов Костянтинівна 
Соколова, д.мед.н., 
керівниця відділу 
клінічної діабетоло-
гії ДУ «Інститут ен-
докринології та об-
міну речовин імені 
В.П. Комісаренка 
НАМН України» 
(м.  Київ), перейняла 

естафету діалогу, детально розглянувши 
роль порушень ліпідного обміну в форму-
ванні КРМ-синдрому. За словами спікер-
ки, сучасна концепція КРМ-синд рому 
є розвитком класичного поняття метабо-
лічного синдрому. 

Рекомендації Американської діабетоло-
гічної асоціації (ADA, 2025) передбачають 
активний пошук порушень вуглеводного 
обміну вже із 35-річного віку, що підкрес-
лює важливість максимально раннього 
виявлення інсуліно резистентності. Саме 
інсулінорезистентність запускає каскад 
взаємопов’язаних змін –  активацію сим-
патичної нервової та ренін- ангіотензин-
альдостеронової систем, розвиток АГ, 
атерогенної дисліпідемії, ЦД 2-го типу, 
хронічної хвороби нирок і ССЗ (Ndumele 
et al., 2023). Тому одним із головних зав-
дань програми «Скринінг здоров’я 40+» 
є раннє виявлення метаболічних порушень 
ще до розвитку клінічно маніфес тованих 
захворювань. Чим раніше виявлено метабо-
лічні порушення, зокрема збільшений уміст 
ТГ, зміни ліпідного профілю і підвищення 
АТ, тим ефективнішою буде профілактика 
КРМ-синдрому та його ускладнень.

Рис. 1. Алгоритм антигіпертензивної терапії у пацієнтів із КРМ-порушеннями
Примітки: Інгібітори АПФ – інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту, БРА – блокатори рецепторів ангіотензину ІІ, 
АМР – антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів.
Адаптовано за Jordan et al. (2018)

Скерувати до спеціаліста з АГ

Зниження ваги + модифікація способу життя

Інгібітори АПФ / сартани (БРА)

Додати тіазидний діуретик

Розглянути застосування АМР, α- або β-блокатора із вазодилатуючими властивостями

Блокатори кальцієвих каналів

Блокатори кальцієвих каналів

Фізіотенс® (моксонідин)

Фізіотенс® (моксонідин)

Рис. 2. Рекомендації щодо підбору дозування препарату Фізіотенс®

Примітка: Адаптовано згідно з Інструкцією для медичного застосування лікарського засобу Фізіотенс®.

Рекомендована 
початкова доза – 

0,2 мг/добу

Максимальна 
разова доза – 

0,4 мг

Максимальна 
добова доза – 

0,6 мг 
за два приймання
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На додаток, увагу було приділено 
сучасним підходам до лабораторного 
оцінювання дисліпідемії. Якщо міні-
мальний обсяг обстеження має вклю-
чати визначення загального ХС та ТГ, 
то стандартна ліпідограма має містити 
визначення ХС ліпопротеїнів низької 
щільності (ЛПНЩ), ХС ліпопротеїнів 
високої щільності (ЛПВЩ), ТГ і ХС не-
ЛПВЩ. Одним із ключових показни-
ків метаболічних порушень є вміст ТГ. 
Якщо раніше орієнтиром норми вважа-
ли 1,7 ммоль/л, то сучасні рекомендації 
дедалі частіше визначають цільовим рі-
вень <1,5 ммоль/л. Це пов’язано з тим, 
що підвищення рівня ТГ асоційоване 
із прогресуванням метаболічних пору-
шень і являє собою важливий маркер 
інсулінорезистентності. За можливості 
доцільно також визначати рівень ліпо-
протеїну(а), який є незалежним моди-
фікатором СС-ризику (ESC/EAS, 2025).

Також Л.К. Соколова зупинилася на 
дедалі більшій клінічній значущості ХС 
не-ЛПВЩ, який відображає сумарне ате-
рогенне навантаження, особливо у па-
цієнтів із гіпертригліцеридемією (ГТГ) 
та метаболічними порушеннями. Навіть 
у разі досягнення цільового рівня ХС 
ЛПНЩ, але не ХС не-ЛПВЩ, імовір-
ність СС-подій залишається приблизно 
на 32% вищою, що свідчить про наяв-
ність значного резидуального ризику 
(Bookholdt et al., 2012).

Одним із найбільш ранніх лабора-
торних маркерів як КРМ-синдрому, 
так і системного метаболічного розла-
ду є ГТГ. Підвищення рівня ТГ сприяє 
накопиченню атерогенних ремнантних 

ліпопротеїнів, збільшенню концентрації 
ХС не-ЛПВЩ та формуванню залишко-
вого СС-ризику. Крім того, ГТГ асоційо-
вана із виразнішим запальним компонен-
том атерогенезу та реалізує другий шлях 
його розвитку через збільшення утворен-
ня дрібних щільних ЛПНЩ із підвище-
ною атерогенністю (Langlois et al., 2018; 
Reaven, 1993).

Лікування ГТГ: сучасні рекомендації
У контексті лікування Любов Костян-

тинівна зазначила, що медикаментозна 
терапія не має розглядатися окремо від 
усунення причин ГТГ. Перед призначен-
ням лікування необхідно максимально 
скоригувати вторинні фактори її розвит-
ку: надлишкову масу тіла, ЦД, низьку фі-
зичну активність, нездорове харчування 
та зловживання алкоголем. Модифікація 
способу життя залишається основою лі-
кування таких пацієнтів.

Водночас, попри появу нових триглі-
церидзнижувальних засобів, більшість 
із них досі мають обмежене застосуван-
ня, або перебувають на етапі клінічної 
розробки, або не зареєстровані і не до-
ступні в Україні. Тому в реальній клініч-
ній практиці основними препаратами 
для корекції ГТГ залишаються фібрати.

Місце фенофібрату в лікуванні пацієн-
тів із ГТГ підтверджене в оновлених ре-
комендаціях (ESC/EAS, 2025). У хворих 
із рівнем ТГ понад 2,3 ммоль/л препарат 
може розглядатися в комбінації зі стати-
нами як у первинній профілактиці, так 
і у пацієнтів із високим СС-ризиком, які 
вже досягли цільового рівня ХС ЛПНЩ, 
але мають підвищений рівень ТГ.

Як приклад застосування фенофібрату 
доповідачка навела препарат Трайкор® 
145 мг (Abbott), який завдяки активації 
рецепторів PPARα комплексно впливає 
на ліпідний обмін. Його основні ефекти 
включають:

• суттєве зниження рівня ТГ (на 40-
55%);

• значне зменшення вмісту надзвичай-
но атерогенних дрібних щільних ЛПНЩ 
(на 51%);

• підвищення рівня ЛПВЩ (на 10-30%);
• зменшення виразності системного 

запалення;
• зниження рівня С-реактивного біл-

ка, фібриногену та сечової кислоти.
Оскільки під час програми «Скринінг 

здоров’я 40+» оцінюється також наяв-
ність ЦД 2-го типу, то окремим аспек-
том доповіді стали пацієнти з уперше 
виявленим ЦД 2-го типу. Своєчасне 
офтальмологічне обстеження (одразу 
після встановлення діагнозу ЦД) доз-
воляє виявити ранні прояви ураження 
мікросудинного русла, які нерідко роз-
виваються вже на тлі інсулінорезис-
тентності й відображають системний 
характер метаболічних порушень. Саме 
тому при початкових проявах діабетич-
ної ретинопатії фенофібрат розглядають 
не лише як ліпідознижувальний препа-
рат, а й як компонент терапії, спрямова-
ної на корекцію системних метаболічних 
порушень, що лежать в основі ураження 
мікроциркуляторного русла.

Такий підхід знайшов відображення 
у сучасних міжнародних рекоменда ціях. 
У настанові Ендокринологічного това-
риства (Endocrine Society) зазначено, 

що у хворих на ЦД 2-го типу із діабе-
тичною ретинопатією для уповільнення 
її прогресування доцільно розглядати 
додавання фібратів до лікування ста-
тинами (Duntas et al., 2020). Водночас 
DELPHI-консенсус рекомендує розпо-
чинати використання фенофібрату вже 
на ранніх стадіях непроліферативної діа-
бетичної ретинопатії –  як у монотерапії, 
так і в комбінації зі статинами, причому 
лікування має бути тривалим для збере-
ження захисного ефекту (O’Brien et al., 
2026). Значну роль фенофібрату при ве-
денні таких пацієнтів також відображено 
в сучасних рекомендаціях Американської 
діабетичної асоціації (ADA), Канадської 
діабетичної асоціації (Diabetes Canada), 
Міжнародної діабетичної федерації 
(IDF), Національного інституту охорони 
здоров’я та вдосконалення медичної до-
помоги Великої Британії (NICE) та Коро-
лівського коледжу офтальмологів Великої 
Британії (RCO).

На завершення пані Соколова зазна-
чила, що останнім часом з’являються 
нові дані стосовно потенційного пози-
тивного впливу фенофібрату в пацієнтів 
із КРМ-порушеннями та серцевою недо-
статністю зі збереженою фракцією викиду. 
Це ще раз підтверджує, що КРМ-синдром 
являє собою єдиний системний патоло-
гічний процес, центральною ланкою яко-
го залишається інсулінорезистентність, 
а ефективне лікування має бути спрямо-
ване не лише на окремі фактори ризику, 
але й на їхню спільну метаболічну основу.

Підготувала Наталія Нечипорук

і

ІНФОРМАЦІЯ НОВИНИ МОЗ
Україна залучила 900 млн доларів для відновлення 
медичної системи: підсумки конференції URC 2026 у Гданську

Наприкінці червня у Гданську пройшла міжнародна конференція Ukraine Recovery Conference 
2026. Захід став важливим майданчиком для об’єднання міжнародних зусиль навколо відновлення 
української системи охорони здоров’я, яка продовжує працювати в умовах повномасштабної війни 
та водночас впроваджує ключові зміни. До участі в заходах долучилася заступниця міністра охорони 
здоров’я України з питань цифрового розвитку Марія Карчевич.

Під час конференції відбулася панельна дискусія «Люди, які відновлюють Україну: здоров’я як основа 
розвитку та відновлення людського капіталу», присвячена ролі медицини у відновленні України, збере-
женні людського капіталу та посиленні стійкості держави. Модератором дискусії виступив представник 
Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) та голова Бюро ВООЗ в Україні Ярно Хабіхт. 
До обговорення долучилися представники урядів країн-партнерів, Світового банку, громадянського 
суспільства, ветеранської спільноти та міжнародних ініціатив.

Під час першого дня URC 2026 українська делегація провела низку зустрічей, спрямованих на по-
силення міжнародного партнерства та залучення ресурсів для відновлення й розвитку медичної 
сфери. Серед ключових тем: впровад жен ня сучасних 3D-технологій у медицині, розвиток реабілітації 
та протезування, посилення напрямів ментального здоров’я, модернізація медичної інфраструктури 
й підтримка українських медиків. 

Під час другого дня заходу було укладено та погоджено низку міжнародних угод, меморандумів 
і домовленостей, спрямованих на відновлення медичної інфраструктури, розвиток реабілітації, по-
силення медичної освіти, підтримку психічного здоров’я й онкологічної допомоги, а також подальше 
впровад жен ня реформ у системі охорони здоров’я.

Загалом за два дні URC 2026 Україна залучила 900 млн доларів США для відновлення й розвитку 
медичної системи. Зокрема, за підсумками другого дня конференції Україна залучила понад 890 млн 
доларів США підтримки за різними важливими напрямами.

Так, було погоджено додаткове фінансування спільного проєкту зі Світовим Банком THRIVE 
(«Трансформація охорони здоров’я шляхом реформи та інвестицій в ефективність») у розмірі загалом 
544,05 млн доларів США. Кошти допоможуть забезпечити стабільність фінансування Держбюджету 
України та підтримати подальші зміни в охороні здоров’я, орієнтовані на конкретні результати. 
Основний фокус: покращення програми медичних гарантій, оптимізація мережі лікарень, удоскона-
лення стратегічних закупівель і посилення управлінської спроможності.

Також у співпраці зі Світовим банком сторони домовилися про залучення додаткового грантового 
фінансування від Уряду Швейцарії в межах спільного із Міністерством охорони здоров’я (МОЗ) проєкту 
«Зміцнення системи охорони здоров’я та збереження життя» (HEAL Ukraine) у розмірі 12,5 млн доларів 
США. Ще один масштабний напрям співпраці обговорили під час зустрічі з Європейським інвестицій-
ним банком: реалізацію двох проєктів на оціночну загальну суму 200 млн доларів США. Йдеться про 
реформування системи первинної медичної допомоги, а також розбудову мережі університетських 
лікарень, які поєднуватимуть надання медичної допомоги, підготовку медичних кадрів і проведення 
наукових досліджень. Водночас триває підготовка ще двох потенційних проєктів –  розширення мережі 
сучасної реабілітації та розвиток інтегрованої системи психіатричної допомоги.

Окремий проєкт стосується створення Kyiv National War Trauma Hospital –  спеціалізованого універ-
ситетського центру воєнної травми. Відповідний Меморандум про співпрацю підписали Благодійний 
фонд «СУПЕРЛЮДИ» та Товариство Червоного Хреста України. Створення центру дозволить покра-
щити доступ українців до комплексної високоспеціалізованої медичної та реабілітаційної допомоги 
після бойових і тяжких цивільних травм, підвищити рівень виживання, відновлення функціональності 
та повернення людей до повноцінного життя. Обсяг фінансування в межах проєкту становить 69 млн 

доларів США. Ще одна грантова угода передбачає реалізацію ініціатив із трансформації системи 
охорони здоров’я України, яку підписали ВООЗ та Шведське агентство з питань міжнародної співпраці 
та розвитку SIDA. Вона спрямована на посилення управління, фінансування та надання медичних послуг 
для довгострокового відновлення. Обсяг залученого фінансування становить 26 млн доларів США.

На конференції також було укладено тристоронню Грантову та Проєктну угоду між МОЗ Укра-
їни, Українським фондом соціальних інвестицій та Німецьким банком розвитку KfW у межах проєкту 
«Сприяння розвитку соціальної інфраструктури». Йдеться про залучення 23,5 млн доларів грантового 
фінансування від уряду Німеччини, які будуть спрямовані на модернізацію медичної інфраструктури 
та розвиток спеціалізованої допомоги для жінок у сфері онкології. Ініціатива охопить медичні заклади 
у Кривому Розі, Житомирі та Чернівцях. Зокрема, передбачено відновлення й оснащення гінекологічних 
відділень, а також створення сучасного онкологічного відділення з можливістю надання радіотерапії.

У сфері реабілітації також укладено угоду між МОЗ та Німецьким товариством міжнародного 
співробітництва (GIZ) щодо реалізації проєкту «Програма Реабілітації для України» / Rehabilitation 
Programme Ukraine (RPU). Проєкт фінансується Урядом Німеччини через Федеральне міністерство 
економічного співробітництва та розвитку Німеччини (BMZ) у розмірі 11,5 млн доларів. Він спрямо-
ваний на розвиток реабілітаційних послуг на рівні громад, щоб люди могли отримувати необхідну 
допомогу ближче до місця проживання. Зокрема, йдеться про підтримку місцевих органів влади 
у впровад жен ні реформи реабілітації, розвиток маршрутів пацієнтів, навчання фахівців і тестування 
нових підходів до надання реабілітаційної допомоги в громадах.

Окремо за участю Львівського національного медичного університету імені Данила Галиць-
кого було укладено три угоди. Перша –  із Медичним університетом Гданська на 4,6 млн доларів 
США –  дозволить розвивати спільні освітні, наукові та дослідницькі програми, академічну мобіль-
ність, а також обмін викладачами, науковцями і студентами. Друга –  з італійською інвестиційною 
компанією Renovua S.p.A. –  спрямована на впровад жен ня сучасних технологій цілеспрямованої 
сенсорної реіннервації, розвиток інноваційної протезної реабілітації та підготовку фахівців у сфері 
реконструктивної хірургії й реабілітації. Також укладено угоду про співпрацю із БО «Благодійний 
фонд «Освіта. Наука. Медицина». Вона спрямована на створення інноваційного реабілітаційного 
підрозділу для дорослих та дітей, зокрема ветеранів, які пережили фізичні поранення і травми. Проєкт 
передбачає облаштування сучасного підрозділу для надання якісних послуг із фізичної реабілітації, 
впровад жен ня передових світових практик, залучення інвестицій для реконструкції та ремонту при-
міщень, а також організацію навчальних курсів, освітніх програм і науково-методичної підтримки 
для медичних та реабілітаційних фахівців. У межах цього проєкту планується залучити до 25 млн грн.

Ще один напрям співпраці стосується підготовки фахівців для системи реабілітації. Для цього було 
підписано Меморандум між МОЗ України, Естонським центром міжнародного розвитку ESTDEV 
та Бельгійським агентством із міжнародного співробітництва Enabel. Документ передбачає співпрацю 
у розвитку медичної освіти та підготовці фахівців для системи реабілітації, зокрема з ерготерапії. 
Йдеться про оновлення бакалаврських програм відповідно до європейських стандартів, розроблення 
навчальних матеріалів і методик викладання, а також підготовку викладачів.

Ці домовленості є надзвичайно важливими з огляду на масштаб потреб у відновленні медичної 
системи. Адже за останніми даними, в Україні підтверджено пошкод жен ня або знищення понад 
830 закладів охорони здоров’я. А за оцінкою RDNA5 загальна потреба у відновленні та відбудові 
системи охорони здоров’я на наступні десять років становить 23,6 млрд доларів США.

Надана підтримка дозволить продовжити відновлення медичної системи України, посилити 
її спроможність відповідати на наслідки війни та забезпечити людям доступ до якісної, сучасної 
й безперервної медичної допомоги.

За матеріалами www.m oz.gov.ua
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Менеджмент пацієнтів із дисліпідемією: 
ключові концепції настанови 2026 року

У 2026 р. Американська колегія кардіологів / Американська асоціація серця (ACC/AHA) у співпраці з провідними 
міжнародними товариствами розробили настанову, присвячену веденню пацієнтів із дисліпідемією, зокрема 
гіперхолестеринемією, гіпертригліцеридемією та з підвищеним рівнем ліпопротеїну(a). Документ містить оновлені 
рекомендації щодо первинної та вторинної профілактики, пропонує новий підхід до визначення ризику, 
а також підкреслює необхідність запровад жен ня більш ранньої та інтенсивної ліпідознижувальної терапії (ЛЗТ). 
Порівняно із попередньою настановою 2018 р., в якій основну увагу було зосереджено на контролі холестерину (ХС) 
у крові, версія 2026 р. відображає ширше розуміння ролі атерогенних ліпопротеїнів у розвитку атеросклеротичних 
серцево-судинних захворювань (АССЗ). B.S. Wiggins et al. підготували стислий огляд настанови із висвітленням 
ключових концепцій, викладений у статті «2026 Dyslipidemia Guideline-at-a-Glance» (JACC, 2026; Vol. 87, № 19: 2617-2623).

Основні положення
1. Лікування дисліпідемії слід розпочинати 

якомога раніше для зниження ризику впливу 
атерогенних ліпопротеїнів упродовж життя. 
Пацієнтів варто консультувати щодо підтри-
мання здорового способу вже в молодому віці, 
з раннім розглядом фармакотерапії у дітей 
та підлітків із сімейною гіперхолестерине мією 
(СГ), а також у молодих дорослих із рівнем 
ХС ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) 
≥4,1 ммоль/л (≥160 мг/дл) або обтяженим 
сімейним анамнезом раннього АССЗ.

2. Для оцінювання 10- та 30-річного ризику 
з метою визначення необхідності ЛЗТ у межах 
первинної профілактики в дорослих пацієнтів 
віком 30-79 років слід використовувати сучас-
ніші інструменти, як-от калькулятор АНА для 
прогнозування серцево-судинного (СС) ризи-
ку (PREVENT-ASCVD), замість раніше засто-
совуваних рівнянь об’єднаної когорти (PCE).

Також для визначення ризику в межах пер-
винної профілактики у дорослих доцільно 
використовувати модель CPR (рисунок):

• Calculate –  розрахувати 10-річний ризик 
АССЗ;

• Personalize –  персоналізувати оціне-
ний ризик для конкретного пацієнта шля-
хом урахування факторів, не включених 
до PREVENT-ASCVD;

• Reclassify –  за потреби переглянути сту-
пінь ризику із вибірковим урахуванням показ-
ника коронарного кальцію (CAC) та рекомен-
дації щодо лікування.

3. ЛЗТ може розглядатися у дорослих для 
первинної профілактики АССЗ при 10-річно-
му ризику відповідно до PREVENT-ASCVD 
від 3 до <5% (межовий) і має розглядатися при 
ризику від 5 до <10% (помірний) після обгово-
рення між клініцистом і пацієнтом.

4. Цільові рівні ХС ЛПНЩ і ХС ліпопро-
теїнів невисокої щільності (не-ЛПВЩ) про-
довжують використовуватися для визначення 
тактики ЛЗТ. Водночас пріоритетом залиша-
ється відсоткове зниження ХС ЛПНЩ в усіх 
пацієнтів, причому цільовий рівень такого 
зниження залежить від ризику АССЗ.

5. Визначення аполіпопротеїну B (ApoB) 
може бути корисним для поліпшення оціню-
вання ризику та вибору терапії після досяг-
нення цільових рівнів ХС ЛПНЩ і ХС не-
ЛПВЩ, особливо в осіб із підвищеним рівнем 
тригліцеридів (ТГ) ≥1,7 ммоль/л (≥150 мг/дл), 
цукровим діабетом (ЦД) або низьким досяг-
нутим показником ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л 
(<70 мг/дл). Вимірювання ApoB допомагає 
виявити дорослих із залишковим підвище-
ним ризиком, пов’язаним з ліпопротеїнами, 
який може недооцінюватися при використанні 
лише стандартного ліпідного профілю, а також 
буває корисним у діагностиці специфічних по-
рушень ліпідного та ліпопротеїнового обміну.

6. Ліпоротеїн(а) (Lp(a)) слід визнача-
ти щонайменше один раз для виявлення 
осіб із підвищеним ризиком АССЗ. Рівень 
≥125 нмоль/л (≥50 мг/дл) розглядається 
як фактор, що підсилює ризик, та асоційо-
ваний приблизно із 1,4-разовим збільшен-
ням імовірності АССЗ, тоді як значення 
≥250 нмоль/л (≥100 мг/дл) пов’язані з ≥2-ра-
зовим підвищенням оціненого ризику. Наяв-
ність підвищеного Lp(a) має бути підставою 
для інтенсивнішого зниження ХС ЛПНЩ 
та контролю інших факторів ризику.

7. Визначення CAC у чоловіків віком від 
40 років і жінок віком від 45 років може покра-
щити оцінювання ризику та сприяє встанов-
ленню цільових показників ХС ЛПНЩ і ХС 
не-ЛПВЩ. Прогностичне значення мають 

як абсолютний рівень CAC, так і відповідний 
стандартизований перцентиль (нині базується 
на віці, статі та расі), що допомагає перегляну-
ти ступінь ризику в дорослих.

8. ЛЗТ рекомендована для первинної про-
філактики у дорослих віком 40-75 років із ЦД, 
хронічною хворобою нирок (ХХН) 3-ї або 
4-ї ст. чи вірусом імунодефіциту людини, не-
залежно від рівня ХС ЛПНЩ. Після 75 років 
фармакотерапія, спрямована на зменшення 
вмісту ХС ЛПНЩ, може розглядатися у по-
єднанні з модифікацією способу життя для 
зниження ризику АССЗ.

9. При вторинній профілактиці для осіб 
із дуже високим ризиком АССЗ-подій ре-
комендоване досягнення рівня ХС ЛПНЩ 
<1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) і ХС не-ЛПВЩ 
<2,2 ммоль/л (<85 мг/дл). Хоча менша кіль-
кість пацієнтів з АССЗ без дуже високо-
го ризику має цільовий рівень ХС ЛПНЩ 
<1,8 ммоль/л (<70 мг/дл), більшість тих, хто 
переніс епізоди АССЗ, імовірно, відповідати-
муть критеріям для цільового рівня ХС ЛПНЩ 
<1,4 ммоль/л (<55 мг/дл).

10. У пацієнтів зі стійко підвищеним рів-
нем ТГ застосування статинів залишається 
основою фармакотерапії як доповнення 
до модифікації способу життя з метою зни-
ження ризику АССЗ. Лікування для профі-
лактики панкреатиту також може включати 
терапію, спрямовану на зниження рівня ТГ, 
особливо в осіб із показником ≥11,3 ммоль/л 
(≥1000 мг/дл).

Зниження рівня ліпідів 
для зменшення ймовірності АССЗ

Одним із ключових положень настанови 
АСС / АНА / інших міжнародних товариств 
(2026) щодо ведення пацієнтів із дисліпідемією 

є потреба у більш ранній й інтенсивній ЛЗТ 
у межах первинної та вторинної профілак-
тики. У документі підкреслено важливість 
запровад жен ня стратегії терапії «раніше 
та нижче –  і надовше» (earlier and lower for 
longer) для досягнення цільових рівнів ХС 
ЛПНЩ й акцентовано увагу на необхідно-
сті скринінгу пацієнта впродовж життя та, 
особливо за наявності факторів ризику або 
субклінічних форм захворювань, для мак-
симального довгострокового зниження СС- 
ризику в поєднанні з дотриманням здорового 
способу життя.

Порівняння попередніх 
та поточних рекомендацій

У таблиці 1 порівнюються положення 
стосовно оцінювання ризику, абсолютних 
цільових рівнів ХС ЛПНЩ та визначення 
Lp(a), викладені у настанові щодо ведення 
осіб із дисліпідемією (2026) та рекомендаціях 
щодо контролю ХС у крові (2018), розроб-
лених ACC / AHA / іншими міжнародними 
товариствами.

У таблиці 2 порівнюються положення щодо 
оцінювання ризику, абсолютних цільових рів-
нів ХС ЛПНЩ та визначення Lp(a), наведені 
у настанові ACC / AHA / інших міжнародних 
товариств (2026), настанові Європейського 
товариства кардіологів / Європейського то-
вариства з атеросклерозу (ESC/EAS, 2019) 
та фокусованому оновленні рекомендацій 
ESC/EAS (2025) щодо ведення пацієнтів 
із дисліпідемією. Хоча рекомендації загалом 
є узгодженими, окремі положення були спе-
ціально виокремлені для демонстрації клю-
чових відмінностей і розбіжностей.

Рисунок. Модель CPR для оцінювання ризику
Примітка: Адаптовано за АСС/АНА (2026)
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Стратегія зменшення вмісту ліпідів 
для зниження ризику АССЗ упродовж 
життя
Проводити скринінг 
якомога раніше

• Скринінг доцільно починати у віці ≥2 років 
за наявності сімейного анамнезу раннього 
АССЗ, тяжкої гіперхолестеринемії або СГ
• Скринінг слід здійснювати у віці 9-11 років 
для виявлення СГ та інших порушень ліпідного 
обміну

Виконувати регулярний 
моніторинг

• Варто повторно оцінювати ліпідний профіль 
у віці 19 років
• Необхідно повторювати оцінювання 
принаймні що 5 років і використовувати 
PREVENT-ASCVD для визначення ризику

Прагнути досягти нижчого рівня 
ХС ЛПНЩ
Цільові рівні ХС ЛПНЩ:

• <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) при ризику 
за PREVENT-ASCVD <10%
• <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) при ризику 
за PREVENT-ASCVD ≥10%, СГ, ЦД 
із факторами ризику або CAC ≥100
• <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) за встановленої 
клінічної форми АССЗ і дуже високого ризику*

Запровадити довгострокову ЛЗТ
• Слід контролювати рівень ліпідів через 
4-12 тижнів після початку або зміни дозування 
ЛЗТ, а надалі –  що 6-12 місяців
• Користь зростає при більш довгостроковій 
терапії; тривалість лікування слід адаптувати 
до індивідуального ризику

Важливо сприяти дотриманню 
здорового способу життя пацієнта 

впродовж життя
Примітки: * Дуже високий ризик включає анамнез 
множинних серйозних АССЗ-подій (як-от гострий 
коронарний синдром протягом останніх 12 місяців, 
перенесений інфаркт міокарда, крім ГКС, перенесений 
ішемічний інсульт або симптомне захворювання 
периферичних артерій) чи одну серйозну АССЗ-подію 
та множинні стани високого ризику (вік >65 років, 
раніше перенесена коронарна реваскуляризація, 
активне куріння, ЦД, серцева недостатність в анамнезі, 
артеріальна гіпертензія або ХС ЛПНЩ >2,6 ммоль/л 
[>100 мг/дл] попри максимально переносиму 
статинотерапію у поєднанні з езетимібом).
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Таблиця 1. Порівняння ключових положень настанов ACC/AHA й інших міжнародних товариств щодо ведення пацієнтів із дисліпідемією 2018 та 2026 рр.
Показник КР1 Настанова 2018 р. КР1 Настанова 2026 р.

Оцінювання 
ризику

1

Для первинної профілактики клінічного АССЗ2 у дорослих віком 40-75 років без ЦД 
та із рівнем ХС ЛПНЩ 1,7-4,8 ммоль/л (70-189 мг/дл) 10-річний ризик першої серйозної 
АССЗ-події (як-от фатальний чи нефатальний ІМ або інсульт) слід оцінювати за допомогою 
інструменту PCE з урахуванням раси та статі. Дорослих слід класифікувати як осіб із низьким 
(<5%), межовим (від 5 до <7,5%), помірним (від ≥7,5 до <20%) або високим (≥20%) ризиком

1

У дорослих віком 30-79 років без АССЗ або субклінічного атеросклерозу та із рівнем 
ХС ЛПНЩ 1,8-4,9 ммоль/л (70-189 мг/дл) для оцінювання 10-річного ризику АССЗ слід 
використовувати інструмент PREVENT-ASCVD із класифікацією ризику як низького (<3%), 
межового (від 3 до <5%), помірного (від 5 до <10%) або високого (≥10%)

2b У пацієнтів із межовим ризиком наявність факторів, що його підсилюють, 
може обґрунтовувати початок терапії статинами помірної інтенсивності 2а

У дорослих без АССЗ із межовим 10-річним ризиком АССЗ (від 3 до <5%) за PREVENT-ASCVD 
доцільно враховувати фактори, що його підсилюють, для персоналізації оцінювання ризику 
та потенційної користі від початку ЛЗТ як доповнення до модифікації способу життя

2a

У дорослих із помірним або окремих пацієнтів із межовим ризиком, якщо рішення щодо 
застосування статинів залишається невизначеним, доцільно використовувати показник 
CAC для ухвалення рішення щодо утримання від призначення, відтермінування або 
початку терапії статинами

1

У дорослих із помірним ризиком та окремих пацієнтів із межовим ризиком без АССЗ 
в анамнезі, якщо рішення щодо ЛЗТ залишається невизначеним, слід використовувати 
показник CAC для подальшої стратифікації ризику та визначення доцільності утримання 
від призначення, відтермінування або початку терапії

Відповідна рекомендація у настанові відсутня 1
У дорослих віком 30-59 років із низьким (<3%) 10-річним ризиком АССЗ, рівнем ХС ЛПНЩ 
<4,1 ммоль/л (<160 мг/дл) та 30-річним ризиком <10% рекомендоване консультування щодо 
дотримання здорового способу життя для зниження рівня ХС ЛПНЩ та ризику АССЗ

Абсолютні 
цільові рівні ХС 
ЛПНЩ

1
У пацієнтів із помірним ризиком концентрацію ХС ЛПНЩ слід зменшувати щонайменше 
на 30%, а для оптимального зниження ризику АССЗ, особливо у пацієнтів високого 
ризику, –  на ≥50%

2а
У дорослих із межовим (від 3 до <5%) або помірним (від 5 до <10%) 10-річним ризиком 
АССЗ, в яких розпочато терапію статинами, доцільно досягати цільового рівня ХС ЛПНЩ 
<2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) та ХС не-ЛПВЩ <3,4 ммоль/л (<130 мг/дл) для зниження ризику АССЗ

2а
У дорослих із високим (≥10%) 10-річним ризиком АССЗ, щодо яких ухвалене рішення 
про початок терапії статинами, доцільно досягати цільового рівня ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л 
(<70 мг/дл) та ХС не-ЛПВЩ <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) для зниження ризику АССЗ

1

У пацієнтів із клінічним АССЗ, яким терапія високоефективними статинами протипоказана 
або мають місце побічні ефекти, пов’язані з їх використанням, слід розпочати або 
продовжити лікування препаратами помірної інтенсивності для досягнення зниження 
рівня ХС ЛПНЩ на 30-49%

1

У дорослих із клінічною формою АССЗ3 та дуже високим ризиком слід розпочинати 
терапію високоефективними статинами для досягнення зниження рівня ХС ЛПНЩ на ≥50%, 
цільового рівня ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) та ХС не-ЛПВЩ <2,2 ммоль/л (<85 мг/дл), 
а також для зниження ризику АССЗ-подій

Визначення Lp(a)

Відповідна рекомендація у настанові відсутня 1 У всіх дорослих рекомендовано щонайменше одноразове визначення концентрації Lp(a) 
для оцінювання ризику АССЗ

Відповідна рекомендація у настанові відсутня 1
В осіб із СГ, передчасним АСССЗ або збільшеним вмістом Lp(a) рекомендоване каскадне 
тестування родичів першого ступеня спорідненості щодо підвищеної концентрації Lp(a) 
для виявлення когорти із підвищеним ризиком АССЗ

Відповідна рекомендація у настанові відсутня 1 У всіх осіб із підвищеним рівнем Lp(a) (≥125 нмоль/л або ≥50 мг/дл) рекомендований оптимальний 
ранній контроль модифікованих СС-факторів ризику для зниження ймовірності АССЗ

Відповідна рекомендація у настанові відсутня 1

В осіб із клінічною формою АССЗ та підвищеним рівнем Lp(a), які не досягли цільових 
рівнів ХС ЛПНЩ і ХС не-ЛПВЩ на тлі максимально переносимої терапії статинами, 
рекомендоване додавання PCSK9 mAb із доведеною СС-користю для досягнення цілей 
лікування та зниження ризику АССЗ

Примітки: КР –  клас рекомендацій, ІМ –  інфаркт міокарда, ГКС –  гострий коронарний синдром, PCSK9 mAb –  моноклональне антитіло до PCSK9.
1 Класи рекомендацій та рівні доказовості відповідають системі класифікації, наведеній у настанові ACC / AHA / міжнародних товариств щодо ведення пацієнтів із дисліпідемією (2026). 2 Клінічна форма АССЗ включає ГКС, ІМ в анамнезі, стабільну 
або нестабільну стенокардію, коронарну чи іншу артеріальну реваскуляризацію, інсульт, транзиторну ішемічну атаку або захворювання периферичних артерій, включно з аневризмою аорти, –  всі атеросклеротичного поход жен ня. 3 Більшість пацієнтів 
із клінічною формою АССЗ, імовірно, належать до категорії дуже високого ризику. Вона включає анамнез множинних серйозних АССЗ-подій –  ГКС протягом останніх 12 місяців, ІМ в анамнезі (крім ГКС), ішемічний інсульт в анамнезі, симптомне захворювання 
периферичних артерій або одну велику АССЗ-подію та множинні стани високого ризику (вік >65 років, коронарна реваскуляризація в анамнезі, активне куріння, ЦД, серцева недостатність в анамнезі, артеріальна гіпертензія, ХС ЛПНЩ >2,6 ммоль/л 
(>100 мг/дл) попри максимально переносиму терапію статином у поєднанні з езетимібом).
Адаптовано за B.S. Wiggins et al. (2026)

Таблиця 2. Порівняння ключових положень настанов ACC/AHA й інших міжнародних товариств (2026), ESC/EAS (2019) 
та фокусованого оновлення рекомендацій ESC/EAS (2025) щодо ведення пацієнтів із дисліпідемією

Показник КР1 Настанови ESC/EAS2019/2025 рр. КР1 Настанова ACC / AHA / інших міжнародних товариств 2026 р.

Оцінювання 
ризику

1

Для оцінювання 10-річного ризику фатальних і нефатальних ССЗ у зовні 
здорових осіб віком <70 років без встановленого АССЗ, ЦД, ХХН або 
генетичних/рідкісних порушень ліпідного обміну чи артеріального тиску 
рекомендовано використовувати шкалу SCORE22

1

У дорослих віком 30-79 років без АССЗ або субклінічного атеросклерозу та із рівнем ХС ЛПНЩ 
1,8-4,9 ммоль/л (70-189 мг/дл) для оцінювання 10-річного ризику АССЗ слід використовувати інструмент 
PREVENT-ASCVD із класифікацією ризику як низького (<3%), межового (від 3 до <5%), помірного (від 5 <10%) 
або високого (≥10%)

1

Для оцінювання 10-річного ризику фатальних і нефатальних ССЗ у на вигляд 
здорових осіб віком ≥70 років без встановленого АССЗ, ЦД, ХХН або 
генетичних/рідкісних порушень ліпідного обміну чи артеріального тиску 
рекомендовано використовувати шкалу SCORE2-OP2

1

При первинній профілактиці3 фармакотерапія, спрямована на зниження рівня 
ХС ЛПНЩ, рекомендована особам:

• із дуже високим ризиком та рівнем ХС ЛПНЩ ≥1,8 ммоль/л (≥70 мг/дл), або
• із високим ризиком та рівнем ХС ЛПНЩ ≥2,6 ммоль/л (≥100 мг/дл) попри 
оптимізацію немедикаментозних заходів для зниження СС-ризику

2а

Наявність субклінічного коронарного атеросклерозу за даними візуалізації 
або підвищений показник CAC за даними КТ слід розглядати як модифікатори 
ризику в осіб із помірним ризиком або тих, для кого рішення щодо лікування 
є невизначеним, з метою точнішої стратифікації ризику4

1

У дорослих із помірним ризиком та окремих пацієнтів із межовим ризиком без АССЗ в анамнезі, якщо 
рішення щодо ЛЗТ залишається невизначеним, слід використовувати показник CAC для подальшої 
стратифікації ризику та ухвалення рішення щодо утримання від призначення, відтермінування або початку 
терапії

2а

У дорослих без АССЗ в анамнезі, в яких при некардіальній КТ випадково виявлено помірний чи тяжкий 
коронарний атеросклероз (наприклад, за допомогою візуального оцінювання або валідованого 
алгоритму на основі штучного інтелекту), слід розпочати терапію високоефективними статинами 
для досягнення зниження рівня ХС ЛПНЩ на ≥50% та цільового рівня ХС ЛПНЩ 1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) і ХС 
не-ЛПВЩ 2,6 ммоль/л (<100 мг/дл). За наявності низького випадково виявленого показника CAC доцільним 
є лікування статинами помірної інтенсивності для досягнення зниження рівня ХС ЛПНЩ на 30-49%, 
цільового рівня ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) та ХС не-ЛПВЩ <3,4 ммоль/л (<130 мг/дл)

Абсолютні 
цільові рівні 
ХС ЛПНЩ

2а

При первинній профілактиці3 фармакотерапію, спрямовану на зниження рівня 
ХС ЛПНЩ, слід розглядати в осіб:

• із дуже високим ризиком та рівнем ХС ЛПНЩ ≥1,4 ммоль/л (≥55 мг/дл), 
але <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл), або
• із високим ризиком та рівнем ХС ЛПНЩ ≥1,8 ммоль/л (≥70 мг/дл), 
але <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл), або
• із помірним ризиком та рівнем ХС ЛПНЩ ≥2,6 ммоль/л (≥100 мг/дл), 
але <4,9 ммоль/л (<190 мг/дл), або
• із низьким ризиком та рівнем ХС ЛПНЩ ≥3,0 ммоль/л (≥116 мг/дл), 
але <4,9 ммоль/л (<190 мг/дл) попри оптимізацію немедикаментозних заходів 
для зниження СС-ризику

2а
У дорослих із межовим (від 3 до <5%) або помірним (від 5 до <10%) 10-річним ризиком АССЗ, в яких 
розпочато терапію статинами, доцільно досягти цільового рівня ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) 
та ХС не-ЛПВЩ <3,4 ммоль/л (<130 мг/дл) для зменшення ймовірності АССЗ

2а
У дорослих із високим (≥10%) 10-річним ризиком АССЗ, щодо яких ухвалене рішення про початок 
терапії статинами, доцільно досягти цільового рівня ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) та ХС не-ЛПВЩ 
<2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) для зменшення ймовірності АСССЗ

1
При вторинній профілактиці у пацієнтів із дуже високим ризиком 
рекомендоване зменшення вмісту ХС ЛПНЩ на ≥50% від вихідного 
рівня5 та досягнення цільового показника ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл)

1
У дорослих із клінічною формою АССЗ6 та дуже високим ризиком слід розпочати терапію високоефективними 
статинами для досягнення зменшення вмісту ХС ЛПНЩ на ≥50%, цільового рівня ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л 
(<55 мг/дл) та ХС не-ЛПВЩ <2,2 ммоль/л (<85 мг/дл), а також для зниження ризику АССЗ-подій

Визначення 
Lp(a)

2а

Визначення рівня Lp(a) слід розглядати щонайменше один раз упродовж життя 
всіх дорослих для виявлення осіб із дуже високим спадково зумовленим рівнем 
Lp(a) >430 нмоль/л (>180 мг/дл), в яких упродовж життя може бути наявний 
ризик АССЗ, еквівалентний пов’язаному із гетерозиготною СГ 1 У всіх дорослих рекомендоване щонайменше одноразове визначення концентрації Lp(a) для оцінювання 

ризику АССЗ

2а
Рівень Lp(a) >105 нмоль/л (>50 мг/дл) слід розглядати в усіх дорослих як фактор, 
що підсилює СС-ризик, причому вищі показники Lp(a) асоційовані з суттєвішим 
підвищенням ризику

2а
Визначення Lp(a) слід розглядати в окремих пацієнтів із сімейним 
анамнезом передчасних ССЗ, а також для зміни класифікації ризику в осіб, 
які перебувають на межі між помірним і високим ризиком

1
В осіб із СГ, передчасним АССЗ або збільшеним умістом Lp(a) рекомендоване каскадне тестування родичів 
першого ступеня спорідненості щодо підвищеної концентрації Lp(a) для виявлення когорти із підвищеним 
ризиком АССЗ

Відповідна рекомендація у настанові відсутня 1 У всіх осіб із підвищеним рівнем Lp(a) (≥125 нмоль/л, або ≥50 мг/дл) рекомендований оптимальний ранній 
контроль модифікованих СС-факторів ризику для зменшення ймовірності АССЗ

Відповідна рекомендація у настанові відсутня 1
В осіб із клінічною формою АССЗ та підвищеним рівнем Lp(a), які не досягли цільових рівнів ХС ЛПНЩ 
і ХС не-ЛПВЩ на тлі максимально переносимої терапії статинами, рекомендоване додавання PCSK9 mAb 
із доведеною СС-користю для досягнення цілей лікування та зниження ризику АССЗ

Примітки: КР –  клас рекомендацій, ГКС –  гострий коронарний синдром, ІМ –  інфаркт міокарда, КТ –  комп’ютерна томографія, PCSK9 mAb –  моноклональне антитіло до PCSK9.
1 Класи рекомендацій та рівні доказовості відповідають системі класифікації, наведеній у настанові ACC / AHA / міжнародних товариств щодо ведення пацієнтів із дисліпідемією (2026). 2 Переглянута рекомендація, яка замінює відповідне положення 
на основі SCORE, наведене в настанові ESC/EAS (2019). 3 Особи без відомої клінічної форми АССЗ. 4 Переглянута рекомендація, яка замінює положення щодо оцінювання показника CAC для визначення СС-ризику, наведене в настанові ESC/EAS (2019). 
5 Термін «вихідний рівень» означає вміст ХС ЛПНЩ в особи, яка не отримує жодної терапії, спрямованої на зниження ХС ЛПНЩ. У пацієнтів, які отримують ЛЗТ, вихідний (нелікований) рівень ХС ЛПНЩ слід оцінювати прогнозовано, на основі середньої 
ефективності відповідного препарату або комбінації ліків щодо зменшення ХС ЛПНЩ. 6 Більшість пацієнтів із клінічною формою АССЗ, імовірно, належать до категорії дуже високого ризику. Вона включає анамнез множинних серйозних АССЗ-подій –  ГКС 
протягом останніх 12 місяців, ІМ в анамнезі (крім ГКС), ішемічний інсульт в анамнезі, симптомне захворювання периферичних артерій або одну велику АССЗ-подію та множинні стани високого ризику (вік >65 років, коронарна реваскуляризація в анамнезі, 
активне куріння, ЦД, серцева недостатність в анамнезі, артеріальна гіпертензія, ХС ЛПНЩ >100 мг/дл попри максимально переносиму терапію статином у поєднанні з езетимібом).
Адаптовано за B.S. Wiggins et al. (2026)

Підготувала Олена Коробка         Повну версію настанови читайте на сайті www.acc.org
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Комбінована ліпідознижувальна терапія: 
доведені ефективність і безпека

Підвищена частота серцево-судинних (СС) ускладнень пов’язана із більшою концентрацією холестерину 
(ХС) ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ). Тому зменшення вмісту ХС ЛПНЩ –  основа профілактики 
атеросклеротичних серцево-судинних захворювань (АССЗ). Ефективним фармакотерапевтичним підходом 
є застосування комбінації високоінтенсивних статинів та езетимібу.

Зниження рівня ХС ЛПНЩ як основний 
чинник профілактики СС-ускладнень

Серцево-захворювання (ССЗ) є провід-
ною причиною смертності в усьому світі 
(Mensah et al., 2023). Невпинно зростає 
частота гострих коронарних подій та іше-
мічної хвороби серця (ІХС) у молодших 
вікових групах; старіння населення та-
кож зумовлює підвищення загального 
тягаря ССЗ. Доведено, що рівень ХС 
ЛПНЩ лінійно пов’язаний із ризиком 
СС-ускладнень і розвитку АССЗ (Ference 
et al., 2018). Раннє стійке зменшення кон-
центрації ХС ЛПНЩ також знижує ймо-
вірність СС- епізодів у пацієнтів, що пе-
ренесли гострий коронарний синдром 
(ГКС). Імовірність розвитку в них карді-
альних подій є найбільшою у ранньому 
післягострому періо ді, що підкреслює 
необхідність швидкого початку застосу-
вання доказових профілактичних стра-
тегій (Roffi et al., 2016).

Разом із використанням антитром-
ботичних та протизапальних підходів 
до лікування, контролем таких факторів 
ризику, як артеріальна гіпертензія (АГ) 
та цукровий діабет (ЦД), нормалізація 
вмісту ХС ЛПНЩ, насамперед завдя-
ки ліпідознижувальній терапії (ЛЗТ), 
є основним підходом у профілактиці 
АССЗ. Ступінь користі ЛЗТ безпосеред-
ньо пов’язаний зі ступенем зниження 
рівня ХС ЛПНЩ шляхом застосування 
інтенсивного лікування статинами –  
як окремо, так і в комбінації з іншими 
препаратами. Ключовим механізмом 
зниження СС-ризику завдяки ЛЗТ вважа-
ється вплив на об’єм та склад коронарних 
бляшок із метою їх стабілізації.

Інтенсивна ЛЗТ і «якість» бляшки: 
що демонструють нові дані

Такі характеристики атеросклеро-
тичної бляшки, як об’єм, вміст ліпідів, 
товщина фіброзної покришки та міні-
мальна площа просвіту тісно пов’язані 
з СС-ускладненнями, зокрема із ризи-
ком серйозних несприятливих кардіаль-
них подій. Патогенез атеросклерозу по-
чинається з дисфункції ендотеліальних 
клітин, що призводить до накопичення 
та окиснення частинок ЛПНЩ, актива-
ції ендотеліальних клітин і рекрутуван-
ня моноцитів в інтиму. На ранній стадії 
атерогенезу макрофаги, що диференцію-
валися із прикріплених моноцитів, по-
глинають окиснені ЛПНЩ і утворюють 
пінисті клітини. Т-клітини також залу-
чені до прогресування ліпідних смужок. 
Згодом клітини непосмугованих м’язів 
із медіа мігрують та проліферують в ін-
тимі, відбувається деградація позаклі-
тинного матриксу, зокрема колагену, 
розвиваються некроз і кальцифікація, 
що зумовлює зниження стабільності 
атеросклеротичних бляшок та їх оста-
точного розриву. На пізній стадії ате-
росклерозу відбувається активація тром-
боцитів та утворення тромбів (Ference 
et al., 2017).

Традиційно вважалося, що основним 
чинником атерогенезу є окиснені 
ЛПНЩ. Проте останні дані свідчать, 
що до механізмів формування бляшок 

можуть також бути залучені агреговані 
ЛПНЩ, зв’язані із протеогліканами, або 
адаптивні імунні реакції на нативний 
ЛПНЩ (Libby, 2021). Іншим фактором, 
пов’язаним з атеросклерозом, є запален-
ня. Дослід жен ня показали, що ангіотен-
зин II та адаптивний імунітет, опосеред-
кований Т-клітинами, які беруть участь 
у патогенезі АГ, також можуть впливати 
на запальний шлях розвитку атероскле-
розу, а біомаркери запалення, особливо 
С-реактивний білок (СРБ), дедалі часті-
ше розглядаються як предиктори СС-ри-
зику (Jaiswal et al., 2017).

Вплив цих факторів може змінювати 
гомеостатичні властивості ендотеліально-
го моношару, зумовлюючи початок ате-
рогенезу. Постійне накопичення ліпідів 
і клітин, переповнених ліпідами, при-
зводить до прогресування атеросклеро-
тичних бляшок, у багатьох з яких згодом 
розвивається кальцифікація внаслідок 
порушеного відкладення та виведення 
ліпідів, що створює ризик розриву бляш-
ки та тромбозу (Fan, Watanabe, 2022; Tam 
et al., 2025).

ЛЗТ, спрямована на зниження рівня 
ХС ЛПНЩ, залишається основним ме-
дикаментозним втручанням при АССЗ. 
Статини є найбільш широко використо-
вуваними ліпідознижувальними засоба-
ми, а езетиміб та інгібітори пропротеїно-
вої конвертази субтилізин-кексинового 
типу 9 (PCSK9) –  можливими варіантами 
додаткової терапії для подальшого змен-
шення ХС ЛПНЩ. Аналіз даних низки 
клінічних випробувань із застосуванням 
внутрішньосудинного ультразвукового 
дослід жен ня, присвячених вивченню 
впливу інтенсивної ЛЗТ статинами у ви-
соких дозах, показав, що досягнення 
нижчого рівня ХС ЛПНЩ асоційоване 
із суттєвішою регресією атеросклеротич-
них бляшок (зменшенням об’єму ате-
роми) (Tam et al., 2025).

До того ж, згідно із систематичним ог-
лядом та метарегресійним аналізом даних 
17 проспективних досліджень ефективнос-
ті ЛЗТ, зменшення середнього об’єму ате-
роми на 1% було пов’язане зі зниженням 
ризику серйозних несприятливих кардіаль-
них подій на 20% (скориговане відношен-
ня шансів [ВШ] 0,82; 95% довірчий інтер-
вал [ДІ] 0,70-0,95; p =0,011) (Bhindi et al., 
2019). Відповідно до позитивного впливу 
на зміну морфології атеросклеротичних 
бляшок, інтенсивна ЛЗТ значно знижує 
ризик СС-ускладнень у пацієнтів із/без 
ІХС в анам незі. У низці масштабних довго-
строкових рандомізованих контрольованих 

досліджень (РКД) було продемонстрова-
но, що інтенсивне зниження рівня ЛПНЩ 
значно зменшує ймовірність первинних 
або рецидивних серйозних несприятливих 
подій, як-от СС-смерть, нефатальні ІМ/
інсульт, нестабільна стенокардія, коронар-
на реваскуляризація. Аналогічно, більш 
значуще абсолютне зменшення вмісту ХС 
ЛПНЩ завдяки інтенсивній ЛЗТ корелю-
вало із суттєвішим зниженням відносного 
ризику серйозних несприятливих подій. 
Це свідчить про дозо залежний вплив змен-
шення концентрації ХС ЛПНЩ на зни-
ження СС-ризику, незалежно від анамнезу 
ІХС (Tam et al., 2025).

У настанові щодо лікування дисліпіде-
мії, розробленій Європейським товари-
ством кардіологів (ESC) спільно з Євро-
пейським товариством з атеросклерозу 
(EAS), було наголошено, що засоби, які 
знижують рівень ХС ЛПНЩ, дозозалеж-
но впливають на зменшення ймовірності 
розвитку атеросклерозу судин. У доку-
менті також зазначено, що пацієнтам 
із високим або дуже високим СС-ризи-
ком рекомендовано знизити рівень ХС 
ЛПНЩ до якомога нижчого (або щонай-
менше на 50% від початкового) (Mach 
et al., 2020).

Проте для досягнення рекомендова-
них ESC/EAS цільових показників ХС 
ЛПНЩ у пацієнтів із дуже високим 
СС-ризиком монотерапії навіть висо-
кими дозами статинів часто буває недо-
статньо. У таких випадках пропонується 
змінити парадигму лікування цих паці-
єнтів із підходу «спочатку інтенсивна 
терапія статинами» на підхід «інтенсив-
на комбінована ЛЗТ» із використанням 
езетимібу або інгібітора PCSK9 як допо-
міжного засобу для сприяння ефектив-
ному зниженню рівня ХС ЛПНЩ (Ray 
et al., 2022). Отже, інтенсивне зменшен-
ня вмісту ХС ЛПНЩ, зокрема за допо-
могою статинів та езетимібу, забезпечує 
суттєві переваги щодо регресії бляшок, 
стабілізації їхньої морфології та значно-
го зниження СС-ризиків.

Переваги комбінованої ЛЗТ
Статини зменшують синтез ХС у пе-

чінці завдяки пригніченню ферменту 
3-гідрокси-3-метилглутарил-КоА-ре-
дуктази. Зниження рівня внутрішньоклі-
тинного ХС сприяє експресії рецепторів 
ЛПНЩ на поверхні гепатоцитів, резуль-
татом чого є збільшення поглинання 
ХС ЛПНЩ із крові. Терапія статина-
ми загалом зменшує вміст ХС ЛПНЩ 
приблизно на 30-50%, суттєво знижує 

ймовірність СС-подій, але у пацієн-
тів із високим ступенем ризику часто-
та побічних ефектів (ПЕ) залишається 
значною (Mach et al., 2019). Це свідчить 
про наявність залишкового ризику, який 
не усувається моно терапією статинами, 
частково через недостатнє знижен-
ня рівнів ХС ЛПНЩ та ХС не-ЛПВЩ 
(показника загального рівня ХС за ви-
рахуванням «хорошого» ХС ліпопроте-
їнів високої щільності [ЛПВЩ]). Через 
значну міжіндивідуальну варіабельність 
багатьом пацієнтам на монотерапії ста-
тинами не вдається досягти цільових по-
казників ХС ЛПНЩ, тому в сучасних 
міжнародних настановах рекомендо-
ваний ранній початок приймання ви-
сокоінтенсивних статинів із переходом 
до комбінованої ЛЗТ (ACC, 2026; ESC, 
2024). Проте нестатинові препарати час-
то не призначають або ж відкладають їх 
застосування до 4-8 тижнів після пер-
винної події (Grundy et al., 2019; Mach 
et al., 2020). Це може затримувати до-
сягнення оптимального зниження ХС 
ЛПНЩ у період, коли пацієнти особ-
ливо вразливі до рецидивів ішемічних 
подій.

Ранній початок підшкірного введення 
інгібіторів PCSK9 (у першу добу після 
ГКС) дозволяє більшості пацієнтів до-
сягти цільових показників ХС ЛПНЩ 
(Koskinas et al., 2019). Ця стратегія також 
суттєво сприяє регресії бляшок та потов-
щенню фіброзної капсули, а отже, ста-
білізації бляшки (Raber et al., 2022; Ueki 
et al., 2024). Проте інгібітори PCSK9 є ви-
соковартісними, до того ж їх застосуван-
ня потребує здійснення регулярних ін’єк-
цій, що зумовлює потребу в упровад жен ні 
у клінічну практику доцільніших альтер-
натив. Саме таким варіантом є застосу-
вання статинів у комбінації з езетимібом.

Езетиміб –  дієве доповнення 
до статинотерапії

Езетиміб є одним із найбільш недоо-
ціненних препаратів для застосування 
в кардіології. Довгий час його вважали 
«додатком» до статинів, але натепер на-
копичено багато доказів на користь того, 
що він не просто знижує рівень ХС, але 
й зменшує ймовірність ІМ та інсульту 
в поєднанні зі статинами.

Завдяки інгібуванню транспортно-
го C1-подібного білка Німана-Піка 1 
(NPC1L1), езетиміб пригнічує всмок-
тування ХС у клітинах епітелію тон-
кого кишківника. Функцією NPC1L1 
є транс портування харчового ХС із тон-
кої кишки в ентероцити. Вибірково 
блокуючи цей білок, езетиміб запобігає 
всмоктуванню у кров як харчового, так 
і жовчного ХС, не впливаючи при цьо-
му на абсорбцію жиророзчинних віта-
мінів, тригліцеридів (ТГ) або жовчних 
кислот. У відповідь на прий мання езети-
мібу підвищується експресія рецепторів 
ЛПНЩ на поверхні клітин печінки, зав-
дяки чому посилюється виведення ХС 
ЛПНЩ із крові, а отже, поліпшуються 
ліпідний профіль та СС-показники (Liu 
et al., 2026).

Із 2001 р. клінічні дослід жен ня послі-
довно підтверджують безпеку та ефек-
тивність езетимібу в зниженні рівня ХС 
ЛПНЩ та СС-ризиків (Baigent et al., 
2011; Kim et al., 2022). Як монотера-
пія у стандартній добовій дозі 10 мг він 

Рис. 1. Плейотропні ефекти езетимібу
Примітка: Адаптовано за H.H. Liu et al. (2026).
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знижує рівень ХС ЛПНЩ (на 10-18%) 
та аполіпопротеїну B (на 11-16%) 
у пацієнтів із гіперхолестеринемією 
(Vavlukis et al., 2018). Однак його ча-
стіше використовують як допоміжний 
засіб до статинотерапії, що дозволяє 
додатково зменшувати концентрацію 
ХС ЛПНЩ на 21-61% та об’єм бляшок 
порівняно із монотерапією статинами 
(Vavlukis et al., 2018; Mach et al., 2019).

Окрім основного гіполіпідемічного 
ефекту, езетиміб також забезпечує ан-
тиатеросклеротичний, протизапальний 
та ендотеліальний вплив, одночасно по-
ліпшуючи метаболізм глюкози та чутли-
вість до інсуліну (Schwartz et al., 2018; 
Lee et al., 2023). Ці ефекти сприяють 
загальному терапев тичному потенціалу 
езетимібу в зниженні СС-ризику. Пле-
йотропні ефекти езетимібу відображені 
на рисунку 1.

Отже, статини й езетиміб дуже до-
бре доповнюють одне одного. Проте 
викорис тання додаткової нестатинової 
ЛЗТ езетимібом в умовах реальної прак-
тики залишається обмеженим навіть 
для осіб із високим СС-ризиком. Так, 
здійснений у Німеччині аналіз даних 
311 242 осіб із дуже високим СС-ризи-
ком показав, що лише 5,3% пацієнтів 
лікарів загальної практики отримували 
езетиміб на додаток до терапії статина-
ми порівняно із 19,6% тих, кого лікували 
кардіологи (Katzmann et al., 2022). На-
ведені дані свідчать про обмежену обі-
знаність щодо ефективності езетимібу 
серед лікарів загальної практики. Однак, 
завдяки збільшенню кількості доказів 
на підтверд жен ня переваг комбінованої 
терапії, очікується зростання уваги мед-
працівників до цього препарату.

Переваги додавання езетимібу 
над збільшенням дози статину

Відомо, що при кожному подвоєнні 
дози статину (наприклад, із 20 до 40 мг) 
додаткове зниження рівня ХС ЛПНЩ 
становить лише 6-7% (Bays et al., 2011). 
Приймання розувастатину (20 мг) або 
аторвастатину (40-80 мг) –  це базова 
високоінтенсивна терапія, яка зни-
жує рівень ХС ЛПНЩ на ~50%; 40 мг 
розувастатину або 80 мг аторвастати-
ну –  максимальні дози, які дають лише 
скромні ~6-8% додаткового зниження, 
при цьому може суттєво підвищити-
ся ризик ПЕ (зокрема, із боку печін-
ки та м’язів) (Ud Din et al., 2026). При 
цьому комбінація розувастатину (20 мг) 
чи аторвастатину (40-80 мг) з езетимі-
бом (10 мг) забезпечує зниження рівня 
ХС ЛПНЩ приблизно на 65% (Lee et al., 
2021). Отже, дані сучасних досліджень 
підтверджують, що застосування помір-
ної або високої дози статину в поєднанні 
з езетимібом часто є не менш, а іноді –  
більш ефективним, ніж збільшення дози 
статину до максимальної.

Донедавна у схемі застосування 
ЛЗТ можна було виділити такі основ-
ні етапи: призначення статину із ти-
труванням дози до максимальної; че-
рез декілька місяців – перевірка рівня 
ХС ЛПНЩ; якщо не вдалося досягти 
цільового показника –  додаткове при-
значення езетимібу. Проте нові дані 
досліджень свідчать, що такий підхід 
не є найкращим. Якщо пацієнт страж-
дає на АССЗ, переніс ІМ або має дуже 
високий ризик СС-ускладнень, опти-
мально відразу призначати комбіновану 
терапію. Це дозволяє швидше досягти 
цільового рівня ХС ЛПНЩ і зменшити 
ймовірність повторних СС-подій.

Ефективність такого підходу підтвер-
див нещодавній масштабний метаана-
ліз даних, присвячений порівнянню 

початкової комбінованої ЛЗТ стати-
нами помірної/високої інтенсивності 
й езетимібом та монотерапії статинами 
(Banach et al., 2025). На основі результа-
тів 14 досліджень (11 РКД і 3 когортних) 
за участю 108 373 пацієнтів із дуже ви-
соким ризиком було продемонстровано, 
що комбінована ЛЗТ виявилася значно 
ефективнішою щодо:

1. Зниження рівня ХС ЛПНЩ по-
рівняно із початковим –  у середньо-
му на -0,34 ммоль/л (95% ДІ від -0,45 
до -0,22; p<0,001).

2. Зниження таких показників, як:
• загальна смертність у середньо-

му на 19% (ВШ 0,81; 95% ДІ 0,67-0,97; 
p=0,02), причому чим довше тривала те-
рапія, тим кращими були результати;

• частота серйозних несприятливих 
СС-подій у середньому на 18% (ВШ 0,82; 
95% ДІ 0,69-0,97; p=0,02);

• частота інсультів у середньому 
на 17% (ВШ 0,83; 95% ДІ 0,75-0,91; 
p<0,001);

• незначне зменшення СС-смертності 
(ВШ 0,86; 95% ДІ 0,65-1,12; p=0,26).

Додатковий мережевий метааналіз 
підтвердив ці результати із виразнішими 
значеннями: значуще додаткове зниження 
рівня ХС ЛПНЩ на -0,40 ммоль/л, змен-
шення смертності від усіх причин на 49% 
та зниження частоти серйозних несприят-
ливих СС-подій на 39% порівняно із мо-
нотерапією високоінтенсивними стати-
нами. До того ж пацієнти значно (на 44%) 
рідше припиняли лікування статинами 
помірної інтенсивності в поєднанні з езе-
тимібом, ніж високоінтенсивну моноте-
рапію статинами.

Ці дані свідчать, що для пацієн-
тів із дуже високим та екстремальним 
СС-ризиком підхід із повільним титру-
ванням доз статинів є неефективним, 
і вони потребують комбінованої терапії 

статинами та езетимібом уже на старті лі-
кування, що має бути відображено в су-
часних настановах (Nguyen et al., 2026).

Безпека комбінованої ЛЗТ 
статинами та езетимібом

Лікування езетимібом зазвичай добре 
переноситься. Показано, що частота ви-
никнення захворювань опорно-рухово-
го апарату, зокрема міопатій, у клінічних 
випробуваннях із використанням езети-
мібу окремо або в комбінації зі статина-
ми не відрізняється від такої при застосу-
ванні плацебо або монотерапії статином. 
До того ж додавання езетимібу до стати-
ну дозволяє досягти цільового рівня ХС 
ЛПНЩ без підвищення доз статинів 
до рівнів, пов’язаних зі зростанням час-
тоти ПЕ (Slim, Thompson, 2008). Тривала 
монотерапія езетимібом (до двох років) 
не супроводжувалася підвищенням час-
тоти ПЕ з часом порівняно із плацебо 
(Dujovne et al., 2008). Комбінація езети-
мібу зі статинами добре переноситься 
і не збільшує кількос ті ПЕ порівняно 
із монотерапією статинами (Kim et al., 
2018; Qian et al., 2022). Хоча застосуван-
ня високоінтенсивних статинів пов’яза-
не з підвищеним ризиком розвитку ЦД 
в осіб із переддіабетом, є дані, що дода-
вання езетимібу до статинів сприяє ней-
тралізації такого впливу на метаболізм 
глю кози (Barkas et al., 2016).

Масштабний метааналіз даних РКД 
та обсерваційних досліджень показав, 
що езетиміб не пов’язаний із підвищеним 
ризиком раку, переломів, нейрокогнітив-
них подій, вперше виявленого ЦД або 
будь-яких ПЕ, що призводять до при-
пинення приймання препарату, зокрема 
ПЕ з боку шлунково- кишкового трак-
ту та міалгії / м’язовий біль (Wang et al., 
2022). Масштабний метааналіз даних 
понад 25 тис. пацієнтів із ЦД і високим 

СС-ризиком продемонстрував, що ком-
бінована терапія статинами та езетимі-
бом зменшувала ймовірність СС-подій 
приблизно на 10% без зростання часто-
ти ПЕ (Zhou, Jin, 2026). Езетиміб майже 
не впливає на функціонування печінки, 
оскільки діє переважно у кишківнику. 
Крім того, дослід жен ня за участю пацієн-
тів із неалкогольною жировою хворобою 
печінки показало невелике поліпшення 
жирової інфільтрації та рівнів печінкових 
ферментів завдяки лікуванню езетимібом 
(Jiao et al., 2024). Згідно з Інструкцією для 
медичного застосування, пацієнти з ни-
рковою недостатністю не потребують 
корекції дози езетимібу. Отже, терапія 
езетимібом є безпечною та ефективною 
для осіб, які потребують інтенсивного 
контролю рівня ліпідів.

Докази ефективності застосування 
комбінації статину та езетимібу

У низці рандомізованих випробувань 
із використанням внутрішньовенного 
ультразвукового дослід жен ня оцінюва-
ли користь додавання езетимібу в дозі 
10 мг до статинотерапії щодо досягнення 
регресії коронарної бляшки. За резуль-
татами, було виявлено зміну відносно-
го об’єму атероми у діапазоні від -0,4 
до -2,9%. Дослід жен ня HEAVEN по-
казало, що езетиміб (10 мг) на додаток 
до аторвастатину (80 мг) сприяв значно-
му зниженню відносного об’єму атероми 
через один рік порівняно зі стандартною 
терапією лише статином (-0,4 vs +1,4%; 
p=0,014) у 89 пацієнтів зі стабільною 
ІХС (Kovarnik et al., 2012). J. Masuda et al. 
(2015) продемонстрували, що езетиміб 
у поєднанні з розувастатином сприяв 
значному зменшенню загального об’єму 
атероми через шість місяців порівняно 
із розувастатином окремо (-13,2 vs -3,1%; 
p=0,05) у 51 па цієнта зі стабільною ІХС. 

У дослід жен ні PRECISE-IVUS ана-
логічно було показано значну регресію 
бляшок (зменшення відносного об’єму 
атероми) при застосуванні аторваста-
тину в поєднанні з езетимібом порів-
няно із монотерапією аторвастатином 
у 202 хворих, які перенесли черезшкірну 
коронарну ангіопластику (-1,4 vs -0,3%; 
p=0,001) (Tsujita et al., 2015). У випро-
буваннях ZEUS (Nakajima et al., 2014), 
OCTIVUS (Hougaard et al., 2017), IB-
IVUS (Hibi et al., 2018) та NIRS-IVUS 
(Oh et al., 2021) було виявлено суттєвішу 
регресію бляшок в осіб, які отримували 
езетиміб у поєднанні зі статином, ніж 
у тих, хто приймав лише статин, але ці 
відмінності не були статистично зна-
чущими.

Зазначений вище метааналіз даних 
14 досліджень продемонстрував переваги 
початкової комбінованої ЛЗТ статинами 
помірної та високої інтенсивності й езе-
тимібом над монотерапією статинами 
(Banach et al., 2025).

Нещодавнє РКД LAI EARLY ACS 
було здійснене з метою проаналізувати 
користь та профіль безпеки подвійного 
підходу: високоінтенсивного лікування 
аторвастатином (80 мг/добу) та езети-
мібом (10 мг/добу) порівняно із моно-
терапією аторвастатином (80 мг/добу) 
(Mehta et al., 2026). Загалом було залу-
чено 254 пацієнти із ГКС, які раніше 
не отримували статини, мали стабільну 
гемодинаміку та звернулися по допомо-
гу протягом 24 год після появи симп-
томів. Середній вік учасників становив 
53,7±11,9 року; 75,6% були чоловіками; 
майже половина (49,2%) –  активни-
ми або колишніми курцями (середній 
стаж куріння –  10,2±11,3 пачко-років). 

Таблиця. Динаміка зміни ліпідних профілів учасників РКД LAI EARLY ACS

Ліпідний 
профіль 

(ммоль/л)

Тиждень 1 Тиждень 2 Тиждень 4 Тиждень 12

група А
(n=124)

група Б
(n=130)

група А
(n=123)

група Б
(n=129)

група А
(n=120)

група Б
(n=126)

група А
(n=119)

група Б
(n=124)

Загальний 
ХС 4,62±1,04 4,69±1,00 4,26±0,94 4,10±0,89 3,76±0,79 3,46±0,67 3,14±0,57 2,82±0,47

ХС ЛПНЩ 2,73±0,72 2,71±0,75 2,48±0,69 2,27±0,63 2,09±0,54 1,74±0,47 1,69±0,41 1,22±0,37

ТГ 1,90±0,63 1,93±0,61 1,71±0,51 1,70±0,51 1,51±0,38 1,44±0,35 1,31±0,30 1,18±0,24

ХС ЛПВЩ 0,99±0,14 1,00±0,15 1,03±0,13 1,07±0,14 1,08±0,15 1,12±0,15 1,09±0,14 1,17±0,13

ХС неЛПВЩ 3,64±1,06 3,69±1,01 3,21±1,01 3,01±0,93 2,61±0,88 2,25±0,83 2,03±0,62 1,64±0,52

Примітка: Адаптовано за V. Mehta et al. (2026).

Рис. 2. Динаміка зміни середніх показників ліпідних профілів учасників
Примітки: МСЗ –  маргінальні середні значення; * p=0,172 (для зіставлень всіх інших показників значення p<0,05).
Адаптовано за V. Mehta et al. (2026)
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АГ в анамнезі була у 34,6% пацієнтів, 
ЦД –  у 15,8%; більшість (63,3%) пере-
несли ІМ із підйомом сегмента ST, тоді 
як ІМ без підйому сегмента ST та не-
стабільна стенокардія були первинним 
діагнозом у 21,3 і 15,4% осіб відповідно. 
Період спостереження становив у серед-
ньому 94,6±11,2 дня.

Учасники були рандомізовані на дві 
групи: монотерапії аторвастатином 
(група А) і комбінованого лікування 
аторвастатином/езетимібом (група Б). 
Всі отримували першу дозу у відділенні 
невідкладної допомоги, а також подвій-
ну антитромбоцитарну терапію після 
забору початкових зразків крові з метою 
визначення ліпідного профілю, рівня 
високочутливого (вч)СРБ та інших па-
раметрів. Критеріями виключення були: 
діагноз ІХС, попередня ЛЗТ, печінкова 
або нир кова дисфункція.

Спостереження тривало три місяці 
з візитами через 1 (±3 дні), 2 (±3 дні), 
4 (±3 дні) та 12 тижнів (±7 днів), під час 
яких реєструвалися життєво важливі по-
казники та збиралися зразки крові для 
вимірювання рівня загального ХС, ХС 
ЛПНЩ, ТГ і ХС ЛПВЩ. Концентрації 
вчСРБ та ліпопротеїну (а) (Лп(a)) оці-
нювали на вихідному рівні, а також через 
12 тижнів. Первинним результатом було 
визначене зниження рівня ХС ЛПНЩ 
через чотири тижні, вторинним –  цей 
показник через 12 тижнів.

Середні вихідні показники ліпідного 
профілю для груп А і Б відповідно стано-
вили:

• загальний ХС –  5,05±1,11 
і 5,30±1,13 ммоль/л (p=0,02);

• ТГ –  2,15±0,79 і 2,27±0,81 ммоль/л 
(p=0,24);

• Х С  Л П Н Щ  –   2 , 9 7 ± 0 , 7 6 
і 3,19±0,82 ммоль/л (p=0,03);

• Х С  Л П В Щ  –   0 , 9 1 ± 0 , 1 7 
і 0,94±0,18 ммоль/л (p=0,19);

• ХС не-ЛПВЩ –  4,14±1,13 
і 4,37±1,14 ммоль/л (p=0,12);

• Лп(а) –  0,91 і 0,92 ммоль/л (p=0,72).
Динаміку зміни ліпідних профілів 

учасників обох груп упродовж 12 тиж-
нів відображено в таблиці. На рисунку 2 
наведено динаміку зміни маргінальних 
(скоригованих з урахуванням впливу 
інших факторів та коваріат) середніх 
значень показників ліпідних профілів 
учасників обох груп протягом 12 тиж-
нів. Зниження рівня ХС ЛПНЩ та ін-
ших ліпідних показників у різні мо-
менти часу було значуще більшим при 
застосуванні комбінованого лікування 
аторвастатином та езетимібом (група Б) 
порівняно із монотерапією аторвастати-
ном (група A).

Відповідно до різних рекомендацій, ці-
льові рівні ХС ЛПНЩ становлять:

• <1,81 ммоль/л у настанові Амери-
канської асоціації серця та Американ-
ської колегії кардіологів (AHA/ACC, 
2018);

• <1,42 ммоль/л у настанові Євро-
пейського товариства кардіологів (ESC, 
2024);

• <1,29 ммоль/л у консенсусі Індій-
ської ліпідної асоціації (LAI, 2023).

Комбіноване застосування аторвас-
татину та езетимібу дозволило досягти 
цільових показників ХС ЛПНЩ (згідно 
із різними рекомендаціями) через 12 тиж-
нів значно більшим часткам пацієнтів, 
ніж монотерапія аторвастатином (рис. 3).

Медіанні показники Лп(а) на початку 
дослід жен ня у групах A та B станови-
ли 35,2 і 35,7 мг/дл відповідно, а через 
12 тижнів –  35,6 та 37,9 мг/дл відповід-
но (різниця статистично незначуща). 
Середні вихідні рівні вчСРБ у групах 
A та B були 9,70±2,55 і 9,61±2,76 мг/л 
відповідно, а через 12 тижнів знизили-
ся до 3,18±1,53 мг/л та 3,17±1,54 мг/л 
(p<0,0001 vs вихідне значення для обох 
груп); зниження виявилося статистично 
подібним в обох групах.

Дослід жен ня показало, що обидва 
терапевтичні підходи були безпечними. 
Лише п’ять пацієнтів у групі А та шість 
у групі B повідомили про легкий двобіч-
ний біль у м’язах нижніх кінцівок, який 
минув після консультування без потре-
би зміни дози статинів; у двох учасників 
групи А та одного – групи B були пов-
торні епізоди стенокардії; по одному 
пацієнту в кожній групі потребували 
здійснення черезшкірної коронарної 
ангіопластики.

Отже, це РКД LAI EARLY ACS проде-
монструвало суттєвіше зниження рівня 
ХС ЛПНЩ при подвійному лікуванні 
аторвастатином та езетимібом порівняно 
із монотерапією аторвастатином у всіх 
досліджуваних точках часу. Лікування ви-
сокоінтенсивним статином у поєднанні 
з езетимібом сприяло зменшенню вмісту 
ХС ЛПНЩ на 45,15% через один місяць 
та на 60,76% –  через три місяці. Крім того, 
пацієнти, які отримували комбіновану те-
рапію, значно частіше досягали рекомен-
дованих цільових показників ХС ЛПНЩ 
(Mehta et al., 2026).

Ці результати є зіставними із дани-
ми дослід жен ня EVACS, яке показало, 
що терапія високоінтенсивними стати-
нами в поєднанні з інгібітором PCSK9 
еволокумабом знижує рівень ХС ЛПНЩ 
на 62% через один місяць у пацієнтів 
із ГКС (Leucker et al., 2020). До того ж 
у випробуванні LAI EARLY ACS було 
вперше продемонстроване раннє до-
сягнення зменшення концентрації ХС 
ЛПНЩ невдовзі після перенесеного ГКС 
завдяки використанню високоінтенсив-
ного статину в комбінації з езетимібом.

З огляду на прийнятну вартість і пе-
роральну форму препарату, додавання 
езетимібу до високоінтенсивної стати-
нової терапії є ефективним і добре пере-
носимим підходом, що забезпечує інтен-
сивне зниження рівня ліпідів при ГКС. 
Загалом результати дослід жен ня під-
тверджують доцільність раннього при-
значення комбінації високоінтенсивних 
статинів та езетимібу з метою ефектив-
ного зниження ХС ЛПНЩ і стабілізації 
вразливих атеросклеротичних бляшок 
завдяки збільшенню товщини фіб розної 
покришки, що сприятиме зменшенню 
несприятливих СС-подій.

Застосування езетимібу 
згідно з сучасними настановами

У настанові AHA/ACC (2018) вказано 
на доцільність додавати езетиміб до мак-
симально переносимої терапії статинами 

для пацієнтів із дуже високим ризиком 
АССЗ, якщо рівень ХС ЛПНЩ зали-
шається ≥1,8 ммоль/л, або для пацієн-
тів з рівнем ХС ЛПНЩ ≥2,6 ммоль/л. 
Аналогічно, у рекомендаціях ESC/EAS 
(2019) пропонується додавати езети-
міб, коли цільові показники ХС ЛПНЩ 
не досягаються при максимально пере-
носимій дозі статину. У цих документах, 
а також у настанові Канадського карді-
оваскулярного товариства (CCS, 2021) 
щодо лікування дисліпідемії для профі-
лактики ССЗ у дорослих наголошується 
на необхідності інтенсифікації лікування 
езетимібом та/або інгібіторами PCSK9 
для пацієнтів, які отримують максималь-
но переносимі статини і в яких рівень 
ХС ЛПНЩ залишається вище рекомен-
дованого порогу. 

Згідно із клінічним консенсусом Асо-
ціації невідкладної серцево-судинної 
допомоги (AACVC, 2022), пацієнтам 
після перенесеного ГКС, незалежно 
від рівня ХС ЛПНЩ чи попереднього 
лікування статинами, рекомендовано 
якомога швидше розпочинати комбіно-
вану терапію статинами високої інтен-
сивності та езетимібом. У китайській 
настанові щодо контролю рівня ліпідів 
також рекомендовано поєднувати ста-
тини помірної інтенсивності з езети-
мібом для пацієнтів, які не досягають 
цільових рівнів ліпідів за допомогою 
монотерапії статинами (Li et al., 2023). 

Згідно із практичними рекомендація-
ми робочої групи EAS (2021), комбіно-
вана терапія статинами та езетимібом 
має бути стратегією першого вибору 
для контролю великої концентра-
ції ХС ЛПНЩ, особливо у пацієнтів 
із дуже високим ризиком, у яких навряд 
чи вдасться досягти цільових рівнів 
за допомогою лише статинів, а також 
для первинної профілактики в осіб із сі-
мейною гіперхолестеринемією.

Висновки
Основою профілактики АССЗ і змен-

шення ймовірності СС-подій є ЛЗТ, 
спрямована насамперед на зниження 
рівня ХС ЛПНЩ. При цьому клініч-
на користь терапії зростає пропорцій-
но до ступеня зменшення ХС ЛПНЩ, 
що може бути досягнуто за допомогою 
інтенсивного застосування статинів ок-
ремо або в комбінації з іншими ліпідо-
знижувальними засобами.

Численні результати досліджень 
показали, що рівні ХС ЛПНЩ та ХС 
не-ЛПВЩ можна швидко й дієво зни-
жувати за допомогою подвійної тера-
пії статинами високої інтенсивності 
в поєднанні з езетимібом, ефективним 
і безпечним нестатиновим компонентом 
ЛЗТ. Переваги такого підходу порівнян-
ні з ефективністю застосування статинів 
у комбінації з інгібіторами PCSK9, але 
висока вартість останніх робить це лі-
кування малодоступним. Натомість 
для багатьох пацієнтів подвійна терапія 
статинами високої інтенсивності та езе-
тимібом є доступною та добре перено-
симою, що дозволяє швидко досягати 
цільових рівнів ХС ЛПНЩ, забезпе-
чуючи ефективну профілактику ССЗ 
та атеро склерозу.

На вітчизняному фармацевтично-
му ринку езетиміб доступний у вигляді 
препарату Ліпобон (таблетки 10 мг) ви-
робництва ВАТ «Фармацевтичний завод 
ЕГІС» (Угорщина). Його поєднання 
зі статином високої інтенсивності доз-
воляє забезпечувати гнучкі схеми ефек-
тивної комбінованої ЛЗТ.

Підготувала Наталія Купко

і

Рис. 3. Пацієнти, які досягли цільових рівнів 
ХС ЛПНЩ через 12 тижнів

Примітка: Адаптовано за V. Mehta et al. (2026).
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Шановні читачі!
Оформити передплату на тематичний номер
«Кардіологія. Ревматологія. Кардіохірургія» 

ви можете:

• через редакцію, написавши листа на адресу podpiska@health-ua.com
• через онлайн-сервіс передплати на сайті «Укрпошти» 

https://health-ua.com/peredplata
• у будь-якому поштовому відділенні зв’язку України за каталогом 

«Укрпошти» в розділі «Охорона здоров’я. Медицина»
• через регіональні передплатні агентства

Передплатний індекс – 37639 
Періодичність виходу – 6 разів на рік

Вартість передплати:
• на 6 місяців – 794 грн
• на 1 рік – 1568 грн

Для редакційної передплати на видання необхідно:
• перерахувати на наш розрахунковий рахунок необхідну суму 

в будь-якому відділенні банку; при оплаті у призначенні платежу 
 вказати обране видання та термін передплати

• надіслати копію квитанції, яка підтверджує факт оплати визначеної 
кількості примірників 

• надіслати адресу доставки у зручний для вас спосіб: 
- поштою: «Видавничий дім «Здоров’я України», 
04215, м. Київ, вул. Світлицького, 35 
- електронною поштою: podpiska@health-ua.com 
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Редакція може публікувати матеріали, не поділяючи поглядів авторів. 
За достовірність фактів, цитат, імен та інших відомостей відповідають 
автори. Редакція залишає за собою право редагувати та скорочувати 
надані матеріали.

Матеріали з позначкою «реклама» містять інформацію рекламного 
характеру про медичні вироби та методи профілактики, діагностики, 
лікування і реабілітації, медичні лабораторії, послуги медичних клінік, 
медичну апаратуру, біологічно активні добавки, харчові продукти для 
спеціального дієтичного споживання, функціональні харчові продукти 
й дієтичні добавки тощо, а також про лікарські засоби, які відпускаються 
без рецепта лікаря та не внесені до переліку заборонених до рекламування.

Публікації з позначкою і  містять інформацію про лікарські засоби, 
застосування та відпуск яких дозволяється лише за рецептом лікаря, 
а також про ті, які внесені до переліку заборонених до рекламування. 
Ці публікації  призначені для медичних установ, лікарів і фармацевтів, 
а також для розповсюд жен ня на спеціалізованих семінарах, конференціях, 
симпозіумах із медичної тематики.

Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні або наданої для 
розповсюд жен ня на спеціалізованих заходах із медичної тематики, 
визначається Законом України № 123/96-ВР «Про лікарські засоби», 
а також Законом України № 270/96-ВР «Про рекламу».

Відповідальність за зміст рекламних та інформаційних матеріалів, а також 
за їх відповідність вимогам чинного законодавства несуть особи, які подали 
їх для розміщення у виданні. Повне або часткове відтворення та тиражування 
в будь-який спосіб матеріалів, опублікованих у цьому виданні, допускається 
тільки з письмового дозволу видавця та з посиланням на джерело. 
Рукописи не повертаються і не рецензуються. 
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Фіксована комбінація розувастатину та раміприлу: 
шлях до підвищення прихильності до терапії у пацієнтів 

із серцево-судинними захворюваннями
Недостатня прихильність до терапії залишається одним із головних викликів сучасної кардіології. Попри доведену 
ефективність статинів та антигіпертензивних препаратів, значна частка пацієнтів припиняє лікування вже протягом 
першого року після його початку, що асоційовано із підвищенням ризику серцево-судинних (СС) подій і смертності. 
Які чинники впливають на прихильність до терапії? Чи може спрощення схеми лікування поліпшити клінічні 
результати? У статті розглянуто сучасні дані щодо проблеми відміни статинів, переваг стратегії «однієї таблетки» 
та доказову базу застосування фіксованих комбінацій у пацієнтів із гіпертонією та дисліпідемією. Окрему увагу 
приділено можливостям використання фіксованої комбінації розувастатину та раміприлу як одного з інструментів 
підтримання довготривалої прихильності до лікування.

Прихильність до лікування: 
від проблеми до розв’язання

За даними Всесвітньої організа-
ції охорони здоров’я (ВООЗ, 2025), 
серцево- судинні захворювання (ССЗ) 
залишаються провідною причиною 
смерті у світі, а артеріальна гіпер-
тензія (АГ) та дисліпідемія належать 
до ключових модифікованих факто-
рів СС-ризику. Ефективний контроль 
артеріального тиску (АТ) та рівня хо-
лестерину (ХС) ліпопротеїнів низької 
щільності (ЛПНЩ) є наріжним каме-
нем первинної та вторинної профі-
лактики СС-подій. Однак у реальній 
клінічній практиці досягнення тера-
певтичних цілей часто обмежується 
не відсутністю ефективних медик-
ментів, а недостатньою прихильніс-
тю пацієнтів до тривалого лікування.

Особливу занепокоєність викликає 
проблема самостійного припинення 
терапії статинами. Попри перекон-
ливу доказову базу щодо здатності 
статинів знижувати ризик інфаркту 
міокарда (ІМ), інсульту та СС-смерті, 
значна кількість пацієнтів припиняє 
лікування вже протягом першого року 
після його початку. За даними система-
тичного огляду A.S. Ageeb et al. (2024), 
який охопив 52 дослід жен ня та понад 
4,2 млн пацієнтів, частота припинення 
терапії статинами впродовж першого 
року після призначення коливалася 
від 0,8 до 70,5%. При цьому показники 
відміни лікування були вищими серед 
осіб, які отримували статини з метою 
первинної профілактики ССЗ, ніж 
у хворих із вже встановленою серцево- 
судинною патологією.

Важливо, що припинення терапії 
статинами не є нейтральним рішен-
ням. У тому ж систематичному ог-
ляді було проаналізовано результати 
п’яти досліджень, в яких оцінювали 
клінічні наслідки відміни статинів 
протягом першого року після по-
чатку лікування. У всіх роботах було 
продемонстроване підвищення ризику 
несприятливих СС-подій після при-
пинення терапії. Зокрема, ризик за-
гальної смертності у пацієнтів, які від-
мовилися від подальшого приймання 
статинів, був у 1,36-3,65 раза вищим 
порівняно із тими, хто продовжував 
лікування (Ageeb et al., 2024). Таким 
чином, недостатня прихильність 
до терапії є важливим чинником, асо-
ційованим із погіршенням прогнозу.

Чому пацієнти припиняють 
терапію статинами?

Причини припинення лікування ста-
тинами можуть відрізнятися залежно 
від популяції пацієнтів, системи охо-
рони здоров’я та клінічного контексту. 

Фактори, асоційовані з відміною ста-
тинів, можна класифікувати на:

• соціодемографічні (вік, стать, рі-
вень освіти, дохід);

• клінічні (супутні захворювання, 
тяжкість стану, побічні ефекти);

• терапевтичні (доза, складність 
схеми лікування, кількість препаратів, 
вартість терапії);

• пов’язані з пацієнтом і медичним 
працівником (мотивація, прихиль-
ність до терапії, комунікація із хво-
рим, моніторинг лікування).

Відтак, за даними A.S. Ageeb et al. 
(2024), до причин, які частіше асоці-
ювалися з підвищеною ймовірністю 
припинення терапії статинами, на-
лежали чоловіча стать, неєвропеоїдна 
етнічна належність, куріння та від-
сутність страхового покриття для 
рецептурних препаратів. Натомість 
менша ймовірність припинення лі-
кування спостерігалася у пацієнтів 
із уже встановленим ССЗ та у хворих, 
які отримували статини з метою вто-
ринної профілактики.

Цікаво, що поліфармація асоцію-
валася із нижчою ймовірністю при-
пинення терапії статинами. Авто-
ри пояснюють це тим, що пацієнти 
із кількома хронічними захворюван-
нями частіше перебувають під регу-
лярним медичним наглядом, а кон-
троль показників ліпідного профілю 
та систематичний контакт із медич-
ними працівниками можуть підви-
щувати відчуття відповідальності 
за лікування. Водночас поліфарма-
ція може мати й протилежний ефект, 
якщо велика кількість препаратів, 
висока вартість лікування або неба-
жані явища не супроводжуються на-
лежним моніторингом і поясненням 
терапевтичних цілей.

Окреме значення мають фактори, 
пов’язані з переносимістю лікуван-
ня. Науковці зауважують, що побо-
ювання стосовно побічних ефектів 
або досвід несприятливих явищ 
можуть призводити до припинення 
терапії статинами. Зокрема, м’язові 
симптоми, які пацієнти пов’язують 
зі статинами, залишаються одним 
із важливих бар’єрів для довготри-
валого лікування. Водночас такі си-
туації потребують не автоматичної 
остаточної відміни препарату, а клі-
нічного оцінювання, корекції терапії 
за потреби та повторного обговорен-
ня користі лікування із пацієнтом 
(Ageeb et al., 2024).

Таким чином, проблема відміни 
статинів не зводиться лише до «не-
бажання» пацієнта приймати пре-
парат. Вона формується на перетині 
клінічних, соціально-економічних, 

поведінкових і організаційних чин-
ників. У цьому контексті комплаєнсу 
потребує не лише інформування па-
цієнта, а й практичного спрощення 
лікування, регулярного моніторингу 
та вибору таких стратегій, які змен-
шують імовірність самовільної від-
міни окремих компонентів терапії.

Стратегія «однієї таблетки»: 
шлях до підвищення комплаєнсу

Одним із чинників, що негативно 
впливають на прихильність до ліку-
вання, є складність терапевтичних 
схем. Як зазначають R. Sarzani et al. 
(2022), необхідність приймання кіль-
кох препаратів у різний час доби 
може знижувати дотримання при-
значеної терапії, особливо у пацієн-
тів із хронічними захворюваннями, 
які потребують тривалого лікування.

Останніми роками особливу ува-
гу привертає концепція фіксованих 
комбінацій препаратів (fixed-dose 
combinations, FDC), або стратегія 
«однієї таблетки» (single-pill strategy). 
Відповідно до рекомендацій Європей-
ського товариства кардіологів та Єв-
ропейського товариства з артеріальної 
гіпертензії (ESC/ESH, 2018), застосу-
вання фіксованих комбінацій розгля-
дається як один із найефективніших 
шляхів досягнення терапевтичних 
цілей у більшості пацієнтів з АГ.

До основних переваг застосування 
FDC належать:

• вплив на різні патофізіологічні 
механізми захворювання;

• поліпшення довготривалої при-
хильності до лікування;

• підвищення ймовірності досяг-
нення цільових показників АТ.

Особливо важливими ці перева-
ги є для пацієнтів із поєднанням АГ 
та дисліпідемії. Автори наголошують, 
що дисліпідемія часто недооцінюється 
у хворих на АГ, незважаючи на її суттє-
вий внесок у формування атероскле-
ротичного СС-ризику. При цьому 
ізольований контроль АТ не забезпе-
чує оптимального зниження ризику 
СС-подій у пацієнтів із помірним 
або високим СС-ризиком. Саме тому 
додавання статину до антигіпертен-
зивної терапії розглядається як важ-
ливий компонент комплексної про-
філактики ІМ та інсульту.

На окрему увагу заслуговує висно-
вок авторів щодо ролі фіксованих 
комбінацій у пацієнтів із множин-
ними факторами ризику. На думку 
R. Sarzani et al. (2022), правильний 
вибір FDC відповідно до феноти-
пу пацієнта дозволяє не лише по-
кращити контроль АТ та інших 
факторів ризику, але й підвищити 

прихильність до лікування, що зреш-
тою може сприяти зменшенню ССЗ 
та смертності. Серед доступних сьо-
годні фіксованих комбінацій окремо 
виділяють поєднання антигіпертен-
зивних і ліпідознижувальних пре-
паратів, зокрема комбінації статину 
з інгібіторами ангіотензинперетво-
рювального ферменту (іАПФ).

Ефективність такого підходу під-
тверджується результатами сучасних 
систематичних оглядів і метааналізів. 
Так, у метааналізі М. Sadeghi et al. 
(2024), який включав дані рандомі-
зованих контрольованих досліджень 
із застосуванням поліпілів у пацієн-
тів із ССЗ або високим СС-ризиком, 
прихильність до лікування була до-
стовірно вищою у групі фіксованих 
комбінацій порівняно із традиційним 
прийманням окремих препаратів. 
Таким чином, застосування поліпілу 
асоціювалося зі збільшенням імовір-
ності дотримання призначеної терапії 
майже на 30%.

Подібні результати було отрима-
но у сис тематичному огляді та мета-
аналізі Н. Salim et al. (2024). Автори 
показали, що використання полі-
пілу не лише підвищує комплаєнс, 
але й сприяє кращому контролю АТ 
та зниженню частоти великих СС- 
подій (MACE). На думку дослідників, 
основною перевагою цього підходу 
є поєднання ефективності та просто-
ти лікування, що особливо важливо 
для пацієнтів, які потребують трива-
лого одночасного контролю кількох 
факторів ризику.

Отже, сучасна доказова база свід-
чить, що стратегія «однієї таблетки» 
є не лише зручнішою для пацієнта, 
але й здатна підвищувати прихиль-
ність до терапії та поліпшувати клі-
нічні результати. Неабиякого зна-
чення цей підхід набуває у хворих 
із поєднанням АГ та дисліпідемії, які 
потребують одночасної корекції кіль-
кох СС-чинників ризику.

Клінічні докази для комбінацій 
статин + іАПФ

Концепція фіксованої комбінації 
статину із препаратом, що впливає 
на ренін-ангіотензинову систему, має 
не лише патофізіологічне, а й клініч-
не обґрунтування. У пацієнтів із ССЗ 
або високим СС-ризиком одночас-
ний контроль АТ та рівня ХС ЛПНЩ 
є основним компонентом профілак-
тики СС-подій.

Одним із ключових доказів клі-
нічної ефективності такого підходу 
стало дослід жен ня SECURE за учас-
тю 2499 пацієнтів, які перенесли ІМ 
протягом попередніх шести місяців 
(Castellano et al., 2022). Пацієнтів 
рандомізували для отримання стра-
тегії поліпілу або стандартної тера-
пії. Поліпіл містив ацетилсаліцило-
ву кислоту (100 мг), раміприл (2,5; 
5 або 10 мг) та статин (20 чи 40 мг). 
Первинною комбінованою кінце-
вою точкою були СС-смерть, нефа-
тальний ІМ 1-го типу, нефатальний 
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ішемічний інсульт або ургентна ре-
васкуляризація.

За медіани спостереження 36 міся-
ців первинна кінцева точка виник-
ла у 9,5% пацієнтів групи поліпілу 
та у 12,7% на стандартній терапії, 
що відповідало зниженню відносно-
го ризику (ВР) на 24% (ВР 0,76; 95% 
ДІ 0,60-0,96; p=0,02). Ключова вто-
ринна кінцева точка –  СС-смерть, 
нефатальний ІМ 1-го типу або нефа-
тальний ішемічний інсульт –  також 
була нижчою у групі поліпілу: 8,2 vs 
11,7% відповідно (ВР 0,70; 95% ДІ 
0,54-0,90; p=0,005). Таким чином, 
у пацієнтів після перенесеного ІМ 
стратегія фіксованої комбінації, 
що включала статин та іАПФ, за-
безпечила достовірне зниження ри-
зику повторних СС-подій порівняно 
зі стандартним підходом.

Важливим для теми прихильнос-
ті є те, що переваги стратегії поліпі-
лу в SECURE реалізовувалися саме 
в умовах вторинної профілактики, 
де пацієнти мають приймати кіль-
ка препаратів протягом тривалого 
часу. Зменшення кількості таблеток 
у такій ситуації є не лише питанням 
зручності, а й способом підтримати 
сталість лікування. Отримані резуль-
тати стали одним із найбільш пере-
конливих клінічних підтверджень 
того, що стратегія поліпілу здатна 
спрощувати лікування, а також спри-
яти поліпшенню довгострокових клі-
нічних результатів у пацієнтів групи 
високого СС-ризику.

Практичне значення фіксованих 
комбінацій в осіб з АГ та дисліпіде-
мією було продемонстровано в об-
серваційному дослід жен ні Š. Tóth 
та D. Zabavská (2023) із залученням 
134 учасників. Основну групу стано-
вили 54 хворих, які отримували фік-
совану комбінацію іАПФ раміприлу 
та розувастатину, тоді як до контроль-
ної групи увійшли 80 пацієнтів, які 
приймали відповідні препарати у ви-
гляді окремих лікарських засобів. Ав-
тори оцінювали показники ліпідного 
профілю, контроль АТ, прихильність 
та безпеку терапії.

Результати показали, що засто-
сування фіксованої комбінації асо-
ціювалося із кращим контролем 
основних факторів СС-ризику. Ці-
льових значень ХС ЛПНЩ досягли 
87% пацієнтів групи фіксованої ком-
бінації порівняно із 52% контрольної 
групи; середній рівень ХС ЛПНЩ 
наприкінці спостереження становив 
2,1 та 2,6 ммоль/л відповідно.

Переваги спостерігалися також 
щодо контролю АТ. Частка вимірю-
вань АТ, які відповідали цільовим 
значенням, була вищою у пацієнтів, 
які отримували фіксовану комбіна-
цію, порівняно із групою окремого 
приймання препаратів (70 vs 57% 
відповідно).

Особливий інтерес для клінічної 
практики становлять результати оці-
нювання комплаєнсу хворих. За да-
ними авторів, прихильність до тера-
пії становила 92% у групі фіксованої 
комбінації та 65% у контрольній гру-
пі. Таким чином, зас тосування од-
нієї таблетки асоціювалося зі значно 
кращим дотриманням призначеного 
лікування.

Автори дійшли висновку, що ви-
ко рис тання фіксованої комбінації 
раміприлу та розувастатину може 
сприяти одночасному поліпшенню 
контролю АТ і ліпідного профілю, 
а також підвищенню прихильності 

пацієнтів до терапії. Особливої ва-
ги ці результати набувають з огля-
ду на дані систематичного огляду 
A.S. Ageeb et al. (2024), які проде-
монстрували тісний зв’язок між при-
пиненням терапії статинами та під-
вищенням ризику несприятливих 
СС-наслідків.

Хартил® Роз: практичне рішення для 
підтримання прихильності до терапії

Одним із практичних шляхів подо-
лання цієї нагальної проблеми є ви-
користання фіксованих комбінацій, 
що дозволяють об’єднати необхідні 
компоненти терапії в одній лікар-
ській формі. Саме такий підхід реа-
лізований у препараті Хартил® Роз, 
який поєднує іАПФ раміприл та ста-
тин розувастатин. Цей лікарський 

засіб показаний для терапії АГ у па-
цієнтів, у котрих досягнуто належно-
го контролю стану на тлі одночасного 
застосування раміприлу та розувас-
татину в аналогічних дозах, а також 
для профілактики значних СС-подій 
у пацієнтів групи високого ризику 
як доповнення до корекції інших 
факторів ризику.

Однією із практичних особливостей 
препарату Хартил® Роз є наявність чо-
тирьох варіантів дозування, ще дозво-
ляє лікареві обирати оптимальну ком-
бінацію залежно від індивідуальних 
потреб пацієнта та раніше досягнутого 
контролю АТ і ліпідного профілю:

• розувастатин (10 мг) / раміприл 
(5 мг);

• розувастатин (10 мг) / раміприл 
(10 мг);

• розувастатин (20 мг) / раміприл 
(5 мг);

• розувастатин (20 мг) / раміприл 
(10 мг).

Таким чином, використання фік-
сованої комбінації раміприлу та розу-
вастатину може бути одним із прак-
тичних інструментів підтримання 
довготривалої прихильності до терапії. 
В умовах, коли самовільне припинен-
ня приймання статинів залишається 
поширеною проблемою та асоці-
йоване із погіршенням прогнозу, 
спрощення схеми лікування може 
розглядатися як один із важливих 
компонентів ефективної СС-про-
філактики.

Підготувала Наталія Нечипорук
і
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Оновлені рекомендації EULAR щодо ведення пацієнтів 
із ревматоїдним артритом

Ревматоїдний артрит (РА) –  хронічне імунозапальне захворювання, що потребує тривалого 
застосування базисних антиревматичних засобів для контролю активності патології та запобігання 
прогресуванню ураження суглобів. Пропонуємо до вашої уваги огляд ключових положень 
оновленої настанови Європейського альянсу асоціацій ревматологів (EULAR) щодо лікування РА 
із застосуванням синтетичних та біологічних хворобомодифікувальних антиревматичних препаратів 
(ХМАРП), розробленої 2025 р. У документі викладено сучасні принципи та рекомендації щодо 
ведення пацієнтів із РА, зокрема переваги стратегії «лікування до досягнення цілі» (treat-to-target), 
підходи до використання моно- й комбінованої терапії, а також можливості деескалації лікування 
після настання стійкої ремісії. Окрему увагу приділено питанням безпеки терапії, зокрема ризикам 
серцево-судинних подій, злоякісних новоутворень і тромбоемболічних ускладнень.

Ключовим підходом до лікування РА є застосування 
ХМАРП. Серед доступних ХМАРП метотрексат (МТХ) став 
першим препаратом, який продемонстрував високу та стій-
ку ефективність за умови застосування в оптимальній дозі 
у поєднанні з фолатами (Visser et al., 2009). Важливим те-
рапевтичним проривом у лікуванні імуноопосередкованих 
запальних ревматичних захворювань також стало впровад-
жен ня понад 30 років тому терапії, спрямованої на фактор 
некрозу пухлини (ФНП), для лікування РА. Відтоді було роз-
роблено та схвалено численні препарати, націлені як на цю, 
так і на інші молекулярні та клітинні мішені. Найновішим 
класом засобів для терапії РА є таргетні синтетичні ХМАРП 
(тсХМАРП), які інгібують внутрішньоклітинні сигнальні 
шляхи, зокрема інгібітори янус-кіназ (JAK) (Bonelli et al., 
2024). Крім того, короткочасне застосування глюкокорти-
костероїдів (ГКС) стабільно забезпечує значущий клінічний 
ефект, попри низку обмежень і застережень щодо їх викори-
стання (van Ouwerkerk et al., 2024; Strehl et al., 2016).

Паралельно із цими терапевтичними досягненнями були 
розроблені стратегічні підходи до ведення пацієнтів і валі-
довані інструменти оцінювання результатів, які дають змогу 
визначати ефективність лікування у клінічних дослід жен-
нях та здійснювати моніторинг стану пацієнтів від початку 
терапії до досягнення цільового результату (Aletaha et al., 
2005). У цьому контексті Американська колегія ревматоло-
гів (ACR) та EULAR нещодавно оновили критерії ремісії, 
яка й надалі залишається головною метою лікування РА 
(Studenic et al., 2023).

Примітно, що незалежно від молекулярної мішені заре-
єстровані таргетні ХМАРП демонструють загалом подіб-
ну ефективність на груповому рівні (Smolen et al., 2016). 
Водночас важливим нерозв’язаним завданням залишається 
встановлення того, який пацієнт матиме найкращу відпо-
відь на конкретний препарат або механізм дії. Наразі відсут-
ні надійні індивідуалізовані предиктори, які б давали змогу 
обґрунтовано обирати терапію та визначати її оптимальну 
послідовність. Окрім того, повне вилікування РА спостері-
гається вкрай рідко, оскільки навіть у пацієнтів зі стійкою 
ремісією припинення терапії ХМАРП у більшості випад-
ків супроводжується загостренням захворювання (Takeuchi 
et al., 2019; Lillegraven et al., 2023).

Попри високу ефективність сучасних методів лікуван-
ня у значної частки пацієнтів, існує категорія хворих, які 
не відповідають на кілька послідовних курсів терапії су-
часними препаратами. Саме це зумовило появу поняття 
«тяжкий для лікування» або «резистентний до терапії» РА 
(Nagy et al., 2021).

Наразі зареєстровані ХМАРП показані пацієнтам із під-
твердженим діагнозом РА, але останніми роками значний 
інтерес привертають особи із високим ризиком його роз-
витку. Проте наявні терапевтичні стратегії в цій категорії 
хворих дають змогу лише відтермінувати, але не запобіг-
ти розвитку клінічно маніфестного РА (Cope et al., 2025; 
Tascilar et al., 2025).

Розширення спектра терапевтичних можливостей і ці-
лей лікування зумовило потребу в створенні рекомендацій 
щодо оптимального ведення пацієнтів із РА з урахуванням 
ефективності та безпеки доступних препаратів, а також 
економічних реалій систем охорони здоров’я різних країн. 
Перші сучасні рекомендації такого типу були опубліко-
вані ACR та EULAR понад 10 років тому (Saag et al., 2008; 
Smolen et al., 2010). Відтоді обидві організації неодноразово 
переглядали та оновлювали свої рекомендації відповідно 
до нових наукових даних. Зокрема, останні оновлення ACR 
були оприлюднені 2021 р., а EULAR –  2022 р. (Fraenkel 
et al., 2021; Smolen et al., 2023).

У настанові EULAR 2025 р. було переоцінено роль ГКС 
у терапії РА, а також проаналізовано серцево-судинні та он-
кологічні ризики, пов’язані із використанням інгібіторів 

JAK, на підставі даних клінічних досліджень тофацитинібу 
(Bergstra et al., 2023; Charles-Schoeman et al., 2023). Почина-
ючи з оновленої версії 2022 р., жодного нового препарату 
для лікування РА зареєстровано не було. Водночас резуль-
тати низки стратегічних клінічних досліджень і поява нових 
доказових даних дали змогу уточнити окремі положення 
рекомендацій, які раніше ґрунтувалися переважно на екс-
пертній думці (Smolen et al., 2023).

Загальні принципи
Загальні принципи є узагальненими положеннями, 

що відображають ключові аспекти пацієнт-орієнтовано-
го підходу при РА та засади належної клінічної практики. 
П’ять загальних принципів, представлених в оновленні 
2022 р., залишаються повністю актуальними. Для підви-
щення чіткості їх викладення до формулювань було внесено 
лише незначні уточнення.

1. Лікування пацієнтів із РА має бути спрямоване на за-
безпечення найкращого можливого рівня медичної допомо-
ги та базуватися на спільному прийнятті рішень пацієнтом 
і ревматологом.

Ведення пацієнтів із РА є безперервним інтерактивним 
процесом, у межах якого терапевтичні рішення ухвалю-
ються спільно з урахуванням уподобань пацієнта, його 
очікувань і клінічних особливостей. Діагноз РА, як і рані-
ше, встановлюють на підставі комплексного оцінювання 
клінічних і лабораторних даних.

2. Вибір лікувальної тактики має ґрунтуватися на ак-
тивності захворювання, профілі безпеки, а також інших 
характеристиках пацієнта, зокрема наявності супутніх 
патологій і прогресуванні структурних ушкоджень.

Оптимальне ведення пацієнтів потребує регулярного оці-
нювання активності захворювання в поєднанні з аналізом 
супутньої патології, потенційних ризиків та довгострокових 
структурних змін.

3. Основне ведення пацієнтів із РА мають здійснювати 
лікарі-ревматологи.

Хоча лікування часто потребує мультидисциплінарного 
підходу, саме ревматолог відіграє провідну роль у встанов-
ленні діагнозу, виборі терапевтичної стратегії та загальному 
веденні пацієнта.

4. Пацієнти повинні мати доступ до всіх видів лікарських 
засобів із різними механізмами дії для врахування гете-
рогенності РА. Впродовж життя багатьом хворим може 
знадобитися кілька послідовних курсів терапії.

З огляду на варіабельність клінічних проявів захворю-
вання та індивідуальні особливості відповіді на лікування, 
доступність широкого спектра терапевтичних опцій є не-
обхідною умовою для досягнення оптимальних результатів.

5. РА асоційований зі значними індивідуальними, ме-
дичними та соціально-економічними витратами, які слід 
враховувати під час вибору лікувальної тактики.

Ухвалення терапевтичних рішень має передбачати зба-
лансоване оцінювання клінічної ефективності та безпеки 
лікування, а також економічних аспектів і раціонального 
використання ресурсів системи охорони здоров’я.

Рекомендації
Оскільки протягом останніх років не було зареєстровано 

нових ХМАРП, а за останні три роки не опубліковано додат-
кових результатів рандомізованих контрольованих досліджень 
(РКД), присвячених серцево-судинним або онкологічним ри-
зикам інгібіторів JAK, основну увагу було зосереджено на пе-
реоцінюванні чинних рекомендацій та інтеграції актуальних 
даних, отриманих у стратегічних клінічних випробуваннях 
і дослід жен нях безпеки. У зв’язку з цим частина рекоменда-
цій залишилася без змін, хоча всі положення були повторно 
проаналізовані з урахуванням нових доказів. У результаті було 
сформульовано дев’ять рекомендацій –  на дві менше, ніж 

у попередній версії, при цьому більшість із них концептуально 
залишилися незмінними.

��Терапію ХМАРП слід розпочинати якомога 
раніше після встановлення діагнозу РА.

Робоча група обговорила використання терміна «діа-
гноз» і повторно наголосила, що класифікаційні критерії 
не мають застосовуватися як діагностичні, хоча можуть 
бути корисними під час встановлення діагнозу. Було за-
пропоновано уточнити формулювання, використавши 
термін «клінічний діагноз», однак експерти дійшли вис-
новку, що будь-який діагноз за своєю суттю є клінічним, 
тому таке уточнення є зайвим.

Також розглядалося питання застосування ультразвуково-
го дослід жен ня (УЗД) із діагностичною метою, але цю про-
позицію не було підтримано. Причиною є те, що патологічні 
зміни можуть виявлятися не лише у пацієнтів із РА, а й у здо-
рових осіб та при інших ревматичних захворюваннях. Ана-
логічні застереження стосуються й магнітно-резонанс ної 
томографії (МРТ). Важливо, що УЗД-ознаки синовіту не є 
специфічними для РА. Водночас ключовою діагностичною 
ознакою захворювання залишається клінічно визначене при-
пухання суглобів, зумовлене активним синовітом.

Оскільки терапію ХМАРП необхідно розпочинати одразу 
після встановлення діагнозу, було порушене питання веден-
ня пацієнтів на стадії пре-РА. Проте ці рекомендації стосу-
ються лише осіб зі встановленим РА, включно із раннім РА, 
і не поширюються на пацієнтів без клінічно визначеного 
припухання суглобів.

Пацієнти із підвищеним ризиком розвитку РА стали 
об’єктом низки клінічних випробувань. Однак результати 
свідчать, що наявні терапевтичні підходи не запобігають роз-
витку захворювання, а лише відтерміновують маніфестацію. 
Після припинення лікування симптоми зазвичай рецидиву-
ють. Подібні дані були продемонстровані для різних тера-
певтичних стратегій, зокрема із застосуванням абатацепту, 
а також у більш ранніх дослід жен нях інших препаратів. Лише 
в одному випробуванні було показано можливість досягнен-
ня стійкої ремісії після відміни терапії: вона передбачала зас-
тосування інгібітора ФНП у комбінації з МТХ в осіб із дуже 
раннім запальним артритом. Однак ці результати не були 
підтверджені в масштабніших клінічних дослід жен нях.

Отже, лікування пацієнтів на стадії пре-РА або із підоз-
рою на РА за відсутності клінічних ознак артриту не входить 
до сфери дії цих рекомендацій. У таких випадках доцільним 
є ретельне динамічне спостереження з метою своєчасного 
призначення ХМАРП після появи клінічних ознак синовіту.

��Лікування має бути спрямоване на досягнення 
стійкої ремісії або низької активності захворю-

вання у кожного пацієнта із РА.

У межах обговорення цього положення було розглянуто 
кілька важливих аспектів. Питання безпеки та наявність 
супутніх захворювань необхідно враховувати під час вибору 
конкретного ХМАРП, але ця рекомендація стосується на-
самперед визначення терапевтичних цілей після врахування 
зазначених чинників.

Ремісію слід визначати відповідно до критеріїв ACR 
та EULAR, використовуючи клінічний (CDAI) і спроще-
ний (SDAI) індекси активності захворювання. Застосування 
визначення ремісії на підставі індексу активності хвороби 
за оцінюванням 28 суглобів (DAS28) не рекомендоване, 
оскільки цей показник може переоцінювати частоту ремісії, 
особливо у пацієнтів, які отримують інгібітори інтерлейкі-
ну-6 (IL-6) або інгібітори JAK. Це пов’язано зі здатністю 
зазначених препаратів знижувати рівень гострофазових 
показників незалежно від ступеня клінічного поліпшення.

Ремісія залишається пріоритетною метою лікуван-
ня, особливо на ранніх стадіях РА, оскільки асоційована 
із кращими клінічними, функціональними та структурни-
ми результатами. Низька активність РА може розглядатися 
як прийнятна альтернатива, насамперед у пацієнтів із три-
валим перебігом хвороби або попередніми невдачами те-
рапії. Будь-який рівень активності, що перевищує низьку 
активність захворювання, слід розцінювати як недостатній 
контроль РА, за винятком випадків, коли можливості ліку-
вання обмежені супутньою патологією або індивідуальними 
особливостями пацієнта.
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Рекомендовано застосовувати стратегію «лікування 
до досягнення цілі» (treat-to-target), яка передбачає зни-
ження активності захворювання щонайменше на 50% про-
тягом перших трьох місяців терапії та забезпечення його 
контролю на цільовому рівні не пізніше ніж через шість 
місяців. У разі недосягнення цих показників терапію не-
обхідно відповідним чином коригувати.

Окремо було розглянуто концепцію ремісії, визначеної 
за даними методів візуалізації. Проте результати досліджень 
свідчать, що орієнтація на ремісію за критеріями УЗД або 
МРТ не забезпечує кращих результатів порівняно із клі-
нічно визначеною ремісією та водночас супроводжується 
підвищенням частоти небажаних явищ і витрат.

Також було відзначене обмеження індексів активності 
РА у пацієнтів із супутніми станами, як-от фіброміал-
гія, остеоартрит або депресія. Ці захворювання можуть 
призводити до завищення оцінки активності РА через 
збереження больового синдрому за відсутності об’єк-
тивних ознак активного запалення. У таких ситуаціях 
вирішальне значення має ретельне клінічне оцінювання, 
а пріоритет слід надавати об’єктивним показникам, зо-
крема кількості припухлих суглобів. Своєю чергою ви-
користання індексів активності залишається важливим, 
оскільки вони забезпечують надійніше оцінювання стану 
пацієнта як на популяційному рівні, так і в процесі ди-
намічного спостереження.

��Моніторинг активності захворювання слід 
проводити часто –  що 1-3 місяці –  за актив-

ного перебігу РА. Якщо через три місяці від початку 
лікування не спостерігається поліпшення або через 
шість місяців не досягнуто цільового рівня кон-
тролю захворювання, тактику необхідно коригу-
вати. Після стійкого досягнення терапевтичної мети 
частоту моніторингу можна знизити.

Ця рекомендація уточнює, що моніторинг стосується 
насамперед активності захворювання. Після досягнення 
стабільної ремісії або низької активності РА частоту спо-
стереження можна знизити, наприклад до одного візиту що 
шість місяців, за умови належного інформування пацієнта 
стосовно можливих ознак загострення.

Моніторинг активності захворювання включає клінічне 
обстеження, насамперед підрахунок болючих і припухлих 
суглобів, визначення лабораторних маркерів запалення, зо-
крема рівня С-реактивного білка (СРБ), а також оцінюван-
ня інформації, що повідомляється пацієнтом. Моніторинг 
безпеки залишається обов’язковим, особливо протягом 
перших 3-6 місяців після початку терапії, коли виникає 
більшість небажаних реакцій. У пацієнтів зі стабільним 
перебігом захворювання частоту лабораторного контролю 
можна знизити, оскільки пізні порушення трапляються 
відносно рідко. Водночас обсяг і частоту моніторингу слід 
індивідуалізувати з урахуванням особливостей пацієнта, 
супутніх захворювань та застосовуваної терапії. Важливо 
також пам’ятати, що деякі несприятливі явища, зокрема 
інфекції, не можуть бути передбачені за допомогою рутин-
ного лабораторного моніторингу і потребують належної 
клінічної настороженості.

Частоту та інтенсивність моніторингу доцільно визнача-
ти в межах спільного прийняття рішень лікарем і пацієнтом 
з урахуванням його клінічного стану, потреб та можливо-
стей системи охорони здоров’я.

��МТХ має бути препаратом вибору першої 
лінії терапії. У пацієнтів із протипоказаннями 

до зас тосування МТХ або його ранньою неперено-
симістю слід розглянути призначення лефлуноміду 
чи сульфасалазину.

У попередній версії рекомендацій застосування зви-
чайних синтетичних ХМАРП (зсХМАРП) висвітлювалося 
у двох окремих пунктах: один був присвячений МТХ, ін-
ший –  лефлуноміду та сульфасалазину. В оновленій редак-
ції ці положення об’єднано, оскільки вони відображають 
єдиний терапевтичний підхід. Водночас зміст рекомендації 
суттєво не змінився.

МТХ зберігає статус препарату першої лінії серед 
зсХМАРП завдяки доведеній ефективності та сприятли-
вому профілю безпеки. У разі наявності протипоказань 
або непереносимості МТХ альтернативою можуть бути 
лефлуномід чи сульфасалазин. Окрім того, в окремих клі-
нічних ситуаціях інший зсХМАРП може бути обраний 
як початкова терапія в межах спільного прийняття рішень 
за участю пацієнта.

Окрему увагу акцентовано на різних способах застосу-
вання МТХ. Парентеральне введення препарату, розпо-
діл пероральної дози на кілька приймань, а також адек-
ватна фолатна підтримка можуть сприяти поліпшенню 

переносимості та підвищенню ефективності терапії. Вод-
ночас конкретні підходи до використання МТХ залежать 
від локальної клінічної практики та доступності відповідних 
лікарських форм.

Також було розглянуто можливість використання біо-
логічних ХМАРП (бХМАРП) або інгібіторів JAK як по-
чаткової терапії, зокрема в контексті зниження вартості 
біосимілярів. Проте наявні дані не свідчать про переваги 
цих препаратів порівняно із МТХ у комбінації з ГКС при 
ранньому РА щодо клінічних, функціональних або рент-
генологічних результатів. Тому їх застосування як лікування 
першої лінії наразі не підтримується.

На додаток, було оцінено роль так званої потрійної те-
рапії, що включає МТХ, сульфасалазин і гідроксихлорохін. 
Наявні дані, зокрема результати довготривалих спостере-
жень і сучасних клінічних досліджень, не підтверджують 
переваг цього підходу порівняно із МТХ у поєднанні з ГКС 
щодо досягнення ремісії, поліпшення функціонального 
стану чи запобігання структурному ураженню суглобів. 
Отже, попередній висновок про відсутність переваг по-
трійного лікування залишається чинним.

��Короткочасне застосування ГКС слід розгля-
дати на початку лікування або при зміні терапії 

зсХМАРП із використанням різних дозових режимів 
і шляхів введення. Дозу ГКС необхідно знижувати 
якомога швидше та відміняти за першої клінічної 
можливості.

Ця рекомендація залишилася без змін. ГКС є ефектив-
ним засобом «місткової» терапії на початку використання 
ХМАРП або під час модифікації лікування зсХМАРП. 
Водночас їх застосування має бути максимально обмеже-
ним у часі та супроводжуватися чіткою стратегією повної 
відміни.

Стійкий контроль РА має забезпечуватися насамперед 
завдяки терапії ХМАРП. Лікування можна вважати успіш-
ним лише за умови, що ремісія або низька активність за-
хворювання зберігаються після припинення застосування 
ГКС. Якщо для підтримання контролю над патологією 
потрібне тривале використання ГКС, слід розглянути 
можливість оптимізації базисної терапії, зокрема корек-
цію або заміну ХМАРП.

Залежно від клінічної ситуації, можуть використовува-
тися як пероральні, так і парентеральні форми ГКС. Вибір 
шляху введення визначається клінічними особливостями 
пацієнта та рішенням лікаря.

��Якщо цілі лікування не досягнуто на тлі терапії 
зсХМАРП, слід додати бХМАРП. Інгібітори 

JAK також можуть бути розглянуті, однак при їх 
призначенні необхідно враховувати відповідні фак-
тори ризику.

Ця рекомендація є однією із найважливіших змін по-
точного оновлення. У попередній версії рекомендацій 
ескалацію терапії після неефективності МТХ проводили 
з урахуванням прогностичних факторів. Пацієнтам без 
несприятливих прогностичних ознак рекомендували при-
значення іншого зсХМАРП, тоді як за наявності таких 
факторів терапію посилювали шляхом додавання біоло-
гічного препарату або інгібітора JAK.

Сучасні дані свідчать, що ефективність призначення до-
даткового зсХМАРП після недостатньої відповіді на МТХ 
є обмеженою та супроводжується нижчою прихильністю 
до лікування порівняно із біологічними препаратами. 
Крім того, попередній підхід, оснований на стратифікації 
за прогностичними факторами, значною мірою спирався 
на експертну думку, а не на переконливу доказову базу. 
У зв’язку з цим від такої стратифікації відмовилися.

Наразі недостатню відповідь на терапію МТХ у по-
єднанні з ГКС розглядають як самостійний маркер не-
сприятливого прогнозу, що обґрунтовує необхідність 
ескалації лікування. Водночас це не применшує значен-
ня прогностичних факторів, які й надалі залишаються 
важливими для клінічного оцінювання пацієнта, хоча 
більше не визначають терапевтичну стратегію у форма-
лізований спосіб.

Призначення додаткового зсХМАРП може бути доціль-
ним в окремих клінічних ситуаціях, зокрема з урахуванням 
уподобань пацієнта, клінічного досвіду лікаря або еконо-
мічних чинників. Проте незалежно від обраної тактики 
необхідним залишається дотримання стратегії «лікування 
до досягнення цілі» (treat-to-target) зі своєчасною її корек-
цією в разі недосягнення цільових показників.

Окремо було розглянуто роль інгібіторів JAK. Місце цих 
препаратів у алгоритмі лікування не змінилося: вони за-
лишаються альтернативою бХМАРП, але їх застосування 

потребує ретельного оцінювання індивідуальних факторів 
ризику, насамперед серцево-судинних та онкологічних, 
про що йшлося в попередніх версіях настанови.

� Біологічні або тсХМАРП слід застосовувати 
в комбінації зі зсХМАРП. У пацієнтів, які 

не можуть отримувати зсХМАРП як супутню те-
рапію, інгібітори IL-6 та JAK можуть мати певні 
переваги порівняно з іншими біологічними пре-
паратами.

Порівняно із рекомендаціями 2022 р. до цього поло-
ження внесене лише незначне уточнення. Зокрема, термін 
«тсХМАРП» було замінено на «інгібітор JAK» для уніфікації 
термінології в межах документа. Таке рішення зумовлене 
тим, що на сьогодні всі тсХМАРП, схвалені для лікування 
РА, належать саме до класу інгібіторів JAK.

��У разі неефективності одного бХМАРП або 
тсХМАРП слід розглянути призначення іншого 

бХМАРП чи тсХМАРП. Якщо терапія інгібітором 
ФНП або IL-6 виявилася неефективною, пацієнтові 
може бути призначений препарат з іншим механіз-
мом дії або інший інгібітор ФНП чи IL-6.

Ця рекомендація залишилася без змін. Попри відсут-
ність даних РКД щодо переключення між інгібіторами 
JAK, результати спостережних досліджень свідчать про 
ефективність такого підходу. Подібний досвід раніше був 
накопичений і для інгібіторів ФНП та інших біологічних 
засобів. Водночас послідовне застосування препаратів 
одного класу більш ніж у двох лініях терапії поспіль 
не рекомендоване.

У контексті недостатньої ефективності лікування також 
було розглянуто роль терапевтичного моніторингу кон-
центрацій лікарських засобів. Хоча дані ранніх досліджень 
вказували на потенційну користь цього підходу в окремих 
клінічних ситуаціях, результати сучасніших робіт проде-
монстрували, що такий моніторинг не забезпечує кращих 
результатів лікування порівняно зі стандартною клінічною 
практикою. У зв’язку з цим його рутинне застосування 
в пацієнтів із РА не рекомендоване.

Також у фокусі було ведення пацієнтів з інтерстиці-
альним захворюванням легень, асоційованим із РА. Нові 
дані щодо антифібротичних препаратів, як-от нінтеданіб 
і пірфенідон, свідчать про їх потенційну здатність сповіль-
нювати прогресування хвороби. Проте наявної доказової 
бази наразі недостатньо для формування чітких рекомен-
дацій щодо їх застосування. Оскільки ці препарати не на-
лежать до ХМАРП, вони не входять до сфери дії даних 
рекомендацій. Ведення таких пацієнтів часто потребує 
мультидисциплінарного підходу, зокрема із залученням 
лікаря-пульмонолога.

��Після відміни ГКС і за умови досягнення 
стійкої ремісії рекомендовано продовжувати 

терапію ХМАРП (бХМАРП, тсХМАРП та/або 
зсХМАРП), але може бути розглянуте зниження 
дози препаратів.

Накопичені дані свідчать, що припинення лікування 
ХМАРП асоційоване із високим ризиком загострення 
захворювання. Тому навіть за умови досягнення стійкої 
ремісії базисну терапію рекомендовано продовжувати. 
Водночас у пацієнтів, які перебувають у стані ремісії що-
найменше шість місяців, може бути розглянуте поступове 
зниження дози препаратів або збільшення інтервалів між 
їх уведенням.

Додатково в настанові представлено алгоритм лікування 
(рисунок), який у структурованій і практично орієнтованій 
формі узагальнює ключові етапи ведення пацієнтів із РА.

Узагальнення та висновки
Робочі групи EULAR, відповідальні за розробку ре-

комендацій щодо ведення пацієнтів із РА, традиційно 
об’єднують широке коло зацікавлених сторін, зокрема 
ревматологів, інших фахівців сфери охорони здоров’я 
та представників пацієнтської спільноти із різних регіонів 
світу й систем охорони здоров’я. Такий підхід дає змогу 
формувати збалансовані рекомендації, релевантні для різ-
них клінічних і організаційних умов. Послідовні оновлен-
ня настанов відображають розвиток ревматології та ґрун-
туються на результатах систематичних оглядів літератури, 
експертних обговорень і структурованих консенсусних 
процедур. Ці рекомендації адресовані не лише клініци-
стам, але й пацієнтам, дослідникам та іншим зацікавленим 
сторонам, відображаючи як сучасні стандарти лікування, 
так і ключові нерозв’язані питання у веденні РА.

Продовження на наст. стор.
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Перші рекомендації EULAR були розроблені у відпо-
відь на появу численних бХМАРП, спрямованих на різні 
патогенетичні механізми, що зумовило потребу в структу-
рованому підході до вибору й послідовності терапії з ура-
хуванням її ефективності, безпеки та вартості (Smolen 
et al., 2010). Подальші оновлення враховували появу 
нових терапевтичних можливостей і накопичення даних 
щодо безпеки лікування. Поточна версія зосереджена пе-
реважно на уточненні терапевтичних стратегій, зокрема 
з урахуванням аспектів безпеки нових класів препаратів, 
як-от інгібітори JAK (Smolen et al., 2023). Хоча питання 
безпеки знайшли відображення у рекомендаціях, деталь-
на інформація щодо конкретних препаратів залишається 
доступною в інструкціях для медичного застосування. 
У складних клінічних ситуаціях, особливо за наявності 
супутніх захворювань, доцільним є залучення профільних 
спеціалістів.

Представлені рекомендації ґрунтуються на двох не-
щодавніх систематичних оглядах літератури, присвяче-
них оцінюванню ефективності та безпеки ХМАРП і ГКС 
(Laskou et al., 2026). Кожен загальний принцип і кожна 
рекомендація були ретельно переоцінені з урахуванням 
позицій великої та різнопрофільної групи експертів. Важ-
ливо, що це перше оновлення, в якому всі положення до-
сягли середнього рівня згоди понад 9 балів із 10, що свід-
чить про високий ступінь консенсусу та впевненості 
у сформульованих рекомендаціях. Це також відображає 
поступове вдосконалення рекомендацій та їх успішну ін-
теграцію в повсякденну клінічну практику.

Більшість загальних принципів і рекомендацій залиши-
лися незмінними порівняно із версією 2022 р.; було внесено 

лише незначні уточнення для підвищення чіткості форму-
лювань. Зокрема, рекомендації щодо застосування МТХ 
та інших зсХМАРП як початкової терапії були об’єднані, 
що відображає єдиний концептуальний підхід до лікування 
першої лінії.

Стратегія «лікування до досягнення цілі» (treat-to-target) 
і надалі є ключовим принципом ведення пацієнтів із РА. 
При цьому ремісія визначена як основна мета терапії, 
особливо на ранніх стадіях РА, тоді як низька активність 
захворювання може розглядатися як прийнятна альтерна-
тива в окремих категорій пацієнтів. Реалізація цього під-
ходу потребує регулярного моніторингу із застосуванням 
валідованих індексів активності РА. Ремісію слід оцінювати 
відповідно до критеріїв ACR/EULAR, а після досягнен-
ня стабільного контролю патології частоту моніторингу 
можна знизити (Studenic et al., 2023). Індекси активності, 
що включають підрахунок суглобів, залишаються основни-
ми інструментами оцінювання, оскільки забезпечують на-
дійніше визначення активності захворювання порівняно 
з окремими показниками (Felson et al., 1995).

Інтерпретація показників активності РА потребує ре-
тельного клінічного оцінювання, особливо за наявності 
супутніх станів, які можуть зумовлювати розбіжності між 
даними, що повідомляються пацієнтом, та об’єктивними 
ознаками запалення. У таких випадках вирішальне зна-
чення мають об’єктивні критерії, насамперед кількість 
припухлих суглобів. Окрім того, терапія, спрямована 
на сигнальні шляхи IL-6 або JAK, може знижувати рівні 
гострофазових маркерів незалежно від клінічної відпові-
ді, що потенційно призводить до переоцінювання ремісії 
при використанні індексів, які значною мірою залежать 
від рівня СРБ або швидкості осідання еритроцитів (Nash 
et al., 2025; Aletaha et al., 2023).

Робоча група підтвердила, що МТХ у поєднанні з ко-
роткочасним застосуванням ГКС залишається пріоритет-
ною стартовою терапевтичною стратегією, яка ґрунтується 
на переконливій доказовій базі та підтримується високим 
рівнем консенсусу. Водночас найсуттєвішою концепту-
альною зміною цього оновлення стала відмова від стра-
тифікації пацієнтів за прогностичними факторами після 
неефективності початкової терапії. Натомість недостатню 
відповідь на МТХ у поєднанні з ГКС розглядають як са-
мостійний маркер несприятливого прогнозу, що обґрун-
товує більш ранню ескалацію лікування із застосуванням 
бХМАРП або тсХМАРП.

Хоча перехід на інші зсХМАРП може залишатися до-
цільним в окремих клінічних ситуаціях, особливо в умо-
вах обмежених ресурсів, загалом наявні дані свідчать про 
обмежену ефективність такого підходу. Водночас зростан-
ня доступності біосимілярів і генеричних інгібіторів JAK 
сприяло зменшенню економічних бар’єрів для своєчасної 
ескалації терапії в багатьох країнах.

Позиція інгібіторів JAK у лікувальному алгоритмі залиша-
ється незмінною порівняно з попередніми рекомендаціями. 
Незважаючи на занепокоєння щодо безпеки цих препаратів, 
зокрема після оприлюднення результатів дослід жен ня ORAL 
Surveillance, наявні дані не дають підстав для суттєвого пе-
регляду їх ролі в лікуванні РА. Інгібітори JAK і надалі роз-
глядаються як альтернатива бХМАРП за умови ретельного 
оцінювання індивідуальних факторів ризику (Smolen et al., 
2023). Крім того, нові докази свідчать, що супутнє застосу-
вання статинів може знижувати серцево-судинний ризик, 
асоційований із терапією тофацитинібом (Giles et al., 2026).

З огляду на варіабельність відповіді на лікування, клю-
човим принципом залишається можливість переходу між 
препаратами із різними або подібними механізмами дії. 
Наявність широкого спектра терапевтичних опцій дає змогу 
більшості пацієнтів досягати належного контролю захво-
рювання за умови своєчасної корекції терапії відповідно 
до стратегії «лікування до досягнення цілі» (treat-to-target).

Що ж до пацієнтів, які перебувають у стані стійкої ре-
місії, то робоча група наголосила на необхідності продов-
ження терапії ХМАРП, оскільки її припинення асоційоване 
із високим ризиком загострення захворювання. Водночас 
після тривалого періоду стабільної ремісії може бути роз-
глянуте поступове зниження дози препаратів або подов-
ження інтервалів між їх уведеннями.

Попри значний прогрес у лікуванні РА, певна частка 
пацієнтів (приблизно 20-30%), навіть у країнах із високим 
рівнем ресурсного забезпечення, не досягає терапевтич-
них цілей. Це підкреслює необхідність подальшого пошуку 
нових терапевтичних підходів. Окрім того, концепція до-
клінічного РА та можливості профілактики захворювання 
залишаються важливими напрямами наукових досліджень. 
Наявні дані свідчать, що втручання в осіб із груп ризику 
здатні лише відтермінувати, але не запобігти розвитку РА, 
що вказує на потребу в нових профілактичних стратегіях, 
зокрема спрямованих на імунну модуляцію.

Ще одним важливим напрямом досліджень залишаєть-
ся ідентифікація предикторів відповіді на терапію. Наразі 
більшість біологічних і таргетних синтетичних препаратів 
демонструють загалом подібну ефективність на груповому 
рівні. Хоча окремі біомаркери, зокрема СРБ, ревматоїдний 
фактор і антитіла до циклічного цитрулінованого пептиду, 
можуть мати потенційне прогностичне значення, наявна 
доказова база залишається обмеженою та потребує подаль-
шого підтверд жен ня у клінічних дослід жен нях. Водночас 
терапевтичний моніторинг концентрацій лікарських за-
собів не продемонстрував переконливої клінічної користі 
й тому не рекомендований для рутинного застосування.

Нарешті, хоча індикатори якості медичної допомоги 
не були окремо переоцінені в межах цього оновлення, їх ви-
користання залишається важливим інструментом оцінюван-
ня впровад жен ня рекомендацій та поліпшення результатів 
лікування в реальній клінічній практиці (Petersson et al., 2014).

Підсумовуючи, оновлені рекомендації EULAR (2025) 
ще більше спрощують підходи до ведення пацієнтів із РА, 
зберігаючи ключові принципи раннього призначення терапії 
на основі МТХ, застосування стратегії «лікування до досяг-
нення цілі» (treat-to-target), своєчасної ескалації до бХМАРП 
або тсХМАРП та обережної деескалації терапії після досяг-
нення стійкої ремісії. Ці рекомендації відображають най-
сучасніші дані щодо ефективності та безпеки хворобомоди-
фікувальної терапії та забезпечують практичну основу для 
оптимізації ведення пацієнтів. Подальші оновлення очіку-
ються в міру накопичення нових доказових даних.

Підготувала Ірина Климась

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.ard.eular.org

Рисунок. Алгоритм ведення пацієнтів із РА
Примітки: 1 Класифікаційні критерії ACR/EULAR (2010) можуть сприяти ранньому встановленню діагнозу РА. 2 МТХ має бути складовою стартової терапевтичної стратегії. 
Хоча комбінована терапія зсХМАРП не розглядалася робочою групою як пріоритетний підхід, початок лікування із МТХ не виключає його застосування в поєднанні 
з іншими зсХМАРП. Водночас така тактика може супроводжуватися підвищенням частоти небажаних явищ без додаткової клінічної користі. Найпоширенішою є комбінація 
МТХ, сульфасалазину та гідроксихлорохіну. Лефлуномід або сульфасалазин також можуть застосовуватися як проміжна терапія у разі недостатньої ефективності МТХ 
до переходу на бХМАРП або інгібітори JAK. 3 Відповідно до критеріїв ACR/EULAR, метою лікування є клінічна ремісія або, якщо її досягнення малоймовірне, принаймні 
низька активність захворювання. Цільового стану слід досягти протягом шести місяців, але за відсутності достатнього поліпшення терапію необхідно коригувати або 
змінювати раніше. Критерієм недостатньої відповіді є зниження активності патології менш ніж на 50% через три місяці лікування. 4 Стійка ремісія –  ремісія тривалістю 
≥6 місяців відповідно до критеріїв ACR/EULAR із використанням індексів CDAI чи SDAI. 5 Слід враховувати протипоказання та індивідуальні фактори ризику. До препаратів 
цієї групи належать інгібітори ФНП (адалімумаб, цертолізумаб, етанерцепт, голімумаб, інфліксимаб), абатацепт, інгібітори IL-6, ритуксимаб (за певних умов), а також 
інші бХМАРП, схвалені Європейським агентством із лікарських засобів (EMA) або Управлінням із контролю за якістю харчових продуктів та медикаментів США (FDA). 
6 Використання інгібіторів JAK (барицитиніб, упадацитиніб або тофацитиніб) слід розглядати після ретельного оцінювання потенційних ризиків. 7 Для всіх бХМАРП 
та інгібіторів JAK можливе зниження дози або подовження інтервалів між введеннями за умови низького ризику загострення захворювання. Повна відміна терапії 
асоційована із високим ризиком рецидиву. Більшість, хоча й не всі, пацієнти із РА можуть повторно досягти контролю захворювання після відновлення лікування тим 
самим препаратом. Перед деескалацією терапії ХМАРП необхідно повністю відмінити ГКС. 8 Може бути призначений препарат як з іншого, так і з того самого класу.
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Сучасний погляд на патогенез і терапію ювенільного 
ідіопатичного артриту: місце інгібіторів JAK

Ювенільний ідіопатичний артрит (ЮІА) залишається однією із найскладніших проблем дитячої ревматології через 
гетерогенність клінічних проявів та ризик розвитку рефрактерних форм захворювання. У статті розглянуто сучасні 
уявлення про патогенез ЮІА, роль сигнального шляху JAK-STAT та перспективи застосування інгібітора янус-кінази (JAK) 
тофацитинібу в пацієнтів із поліартикулярним і системним перебігом ЮІА. Окрему увагу приділено результатам 
клінічних спостережень та реальному досвіду застосування препарату в дітей із резистентними формами хвороби.

Патогенез ЮІА
ЮІА сьогодні розглядають не як єдине захво-

рювання, а як гетерогенну групу імунозапаль-
них станів із різними клінічними фенотипами 
та механізмами розвитку (McGonagle et al., 2009). 
Відповідно до сучасних класифікаційних кри-
теріїв PRINTO, ЮІА охоплює групу запальних 
патологій із дебютом до 18-річного віку, тривалі-
стю понад шість тижнів та виключенням інших 
причин артриту. При цьому ЮІА є радше «діа-
гнозом виключення», ніж окремою нозологічною 
одиницею (Martini et al., 2019).

Сучасні уявлення про патогенез ЮІА базуються 
на концепції континууму імунологічних хвороб, 
за якою клінічні прояви формуються внаслідок 
різного співвідношення механізмів автоімунітету 
й автозапалення. Останнє переважно пов’язане 
із дисрегуляцією вродженого імунітету, тоді як авто-
імунні механізми опосередковуються патологічною 
активацією адаптивної імунної відповіді (Avčin, 
2024). У розвитку ЮІА беруть участь клітини врод-
женого (нейтрофіли, дендритні клітини, макрофа-
ги) та адаптивного імунітету (T- і B-лімфоцити).

Патогенез ЮІА є мультифакторним і включає 
генетичну схильність, вплив факторів навколиш-
нього середовища та формування патологічної 
автореактивної імунної відповіді. Встановлено 
асоціацію захворювання як із генами системи 
лейкоцитарних антигенів людини, так і з низкою 
не пов’язаних із ними імуногенетичних факторів, 
зокрема PTPN22, STAT4, TNFA та IL2RA. Важли-
ву роль у підтриманні хронічного синовіального 
запалення відіграють прозапальні цитокіни –  
фактор некрозу пухлини α, інтерлейкін (IL)-1, 
IL-6, IL-17 та інтерферони (IFN). Окрім того, 
у пацієнтів з ЮІА описано порушення балансу 
між регуляторними T-клітинами і прозапальни-
ми Th17-клітинами, а також хронічну активацію 
нейтрофілів (Maggi et al., 2016).

Краще розуміння молекулярних механізмів 
запалення стало підґрунтям для розвитку таргет-
ної терапії ЮІА. Сучасні рекомендації Амери-
канської колегії ревматології (ACR) та Європей-
ського альянсу асоціацій ревматологів (EULAR) 
передбачають ранній контроль захворювання 
відповідно до концепції лікування, спрямованого 
на досягнення цільових показників (treat-to-target) 
із використанням базисних синтетичних і біоло-
гічних хворобомодифікувальних антиревматичних 
препаратів. Попри те що метотрексат залишаєть-
ся основою терапії багатьох форм ЮІА, у значної 
частки пацієнтів виникає потреба в ескалації ліку-
вання із застосуванням біологічних або таргетних 
синтетичних засобів (Martini et al., 2022).

Сигнальний шлях JAK-STAT 
та механізми дії тофацитинібу

Особливий інтерес останніми роками ви-
кликають інгібітори JAK, здатні впливати од-
ночасно на декілька цитокінових сигнальних 
шляхів. Система JAK-STAT забезпечує внутріш-
ньоклітинну передачу сигналів від широкого 
спектра прозапальних цитокінів, зокрема IFN, 
IL-6 та цитокінів γ-ланцюга. Активація цього 
сигнального шляху призводить до експресії 
генів, що підтримують хронічне запалення. 
Це особливо важливо з огляду на дані про роль 
IFN-опосередкованих механізмів у частини хво-
рих на ЮІА та моногенними автозапальними 
синдромами (Onel et al., 2022).

Одним із найбільш вивчених представників 
цього класу є тофацитиніб –  пероральний інгібі-
тор JAK першого покоління, що селективно при-
гнічує JAK1 та JAK3 та блокує передачу сигналів 
низки прозапальних цитокінів через шлях JAK-
STAT. Завдяки мультитаргетному механізму дії 
препарат здатний впливати одночасно на декіль-
ка ключових ланок запалення, зокрема активацію 
Th1- і Th17-клітин, продукцію IL-6 та IFN-опо-
середковані сигнальні шляхи (Kubo et al., 2023; 

Zhou et al., 2022). Важливою перевагою тофа-
цитинібу є пероральна форма застосування, 
що може поліпшувати прихильність до лікування 
та якість життя дітей порівняно з ін’єкційними 
біологічними препаратами.

Також актуальним видається застосування 
інгібіторів JAK (зокрема, тофацитинібу) при 
системному ЮІА (сЮІА) –  одному із найтяжчих 
варіантів ЮІА, що характеризується виразним 
системним запаленням, щоденною гарячкою, ар-
тритом та ризиком прогресувального ушкод жен-
ня суглобів (Ambler et al., 2022). Попри значний 
прогрес у застосуванні інгібіторів IL-1 та IL-6, 
деякі пацієнти демонструють недостатню або не-
стійку відповідь на лікування (Hinze et al., 2023). 
У таких випадках особливого значення набуває 
пошук альтернативних терапевтичних підходів, 
здатних ефективно контролювати як системні, 
так і суглобові прояви захворювання.

Переваги застосування тофацитинібу: 
дані досліджень і реальної практики

У роботі S.H. Zhu et al. (2022) представлено 
клінічний випадок 9-річної пацієнтки із сЮІА 
та рецидивним перебігом захворювання попри 
попередню терапію глюкокортикостероїдами, 
метотрексатом, лефлуномідом і тоцилізума-
бом. Після додавання тофацитинібу (5 мг двічі 
на добу) до комбінованого лікування вже через 
місяць спостерігалося суттєве клінічне поліп-
шення: рівень С-реактивного білка знизився із 74 
до 2,07 мг/л, а швидкість осідання еритроцитів –  
із 76 до 5 мм/год. Одночасно відзначали значне 
зменшення болю, набряку суглобів, покращення 
рухливості та зниження показника системного 
індексу активності ювенільного артриту.

Автори також проаналізували останні публіка-
ції щодо застосування тофацитинібу при сЮІА. 
У всіх описаних клінічних випадках препарат де-
монстрував ефективність у контролі системного 
запалення та суглобового синдрому, зокрема спри-
яв зниженню рівнів С-реактивного білка, ШОЕ 
та прозапальних цитокінів, а також зменшенню 
активності артриту (Zhou et al., 2022). Зокрема, 
в окремих пацієнтів терапія тофацитинібом дозво-
ляє суттєво знизити дозу або повністю відмінити 
глюкокортикостероїди, що має особливе значення 
у дитячій практиці з огляду на ризики тривалого 
застосування стероїдів (Huang et al., 2019).

Z. Huang et al. (2019) описали випадок 13-річ-
ної пацієнтки із рефрактерним сЮІА, в якої 
після численних попередніх схем терапії дода-
вання тофацитинібу в дозі 5 мг двічі на добу за-
безпечило досягнення виразної ремісії протягом 
шести місяців лікування та дозволило повністю 
відмінити кортикостероїди. Подібні результати 
були продемонстровані також в інших клінічних 
спостереженнях, де застосування тофацитинібу 
асоціювалося зі швидким контролем гарячки, 
зменшенням суглобового синдрому та нормалі-
зацією лабораторних показників запалення (Zhao 
et al., 2020; Zhou et al., 2022).

Доцільно зауважити, що профіль безпеки то-
фацитинібу в опублікованих випадках залишав-
ся загалом сприятливим. Серйозних небажаних 
явищ або необхідності припинення терапії через 
токсичність у більшості пацієнтів не зафіксовано. 
Водночас автори підкреслюють важливість по-
дальшого вивчення довгострокової безпеки інгі-
біторів JAK у дітей, зокрема ризику інфекційних 
ускладнень (Kubo et al., 2023).

Дані клінічних випадків і невеликих серій спо-
стережень щодо застосування тофацитинібу при 
ЮІА поступово доповнюються результатами ре-
альної клінічної практики. Особливий інтерес ста-
новить досвід застосування препарату в пацієнтів 
із резистентними формами захворювання, для яких 
попередня терапія біологічними та синтетичними 
хворобомодифікувальними антиревматичними 
засобами виявилася недостатньо ефективною.

У роботі А. Vahed et al. (2026) було проаналізо-
вано реальний досвід застосування тофацитинібу 
у семи дітей із різними підтипами ЮІА, зокрема 
поліартритом, негативним за ревматоїдним фак-
тором, поширеним олігоартритом і ювенільним 
псоріатичним артритом. Усі пацієнти мали резис-
тентний перебіг захворювання та раніше отриму-
вали терапію метотрексатом і щонайменше одним 
біологічним препаратом, зокрема адалімумабом, 
етанерцептом, абатацептом або тоцилізумабом. 
Медіанна тривалість захворювання до початку те-
рапії тофацитинібом становила 3,6 року. Важливо, 
що однією із причин вибору тофацитинібу в окре-
мих хворих була саме пероральна форма препара-
ту, зокрема у дітей зі страхом ін’єкцій. Це ще раз 
підкреслює потенційний вплив на прихильність 
до лікування та якість життя пацієнтів.

Найкращі результати лікування спостерігалися 
у пацієнтів із поширеним олігоартритом, в яких 
терапію тофацитинібом вдалося успішно про-
довжити протягом тривалого часу. В частини па-
цієнтів уже через 12 тижнів спостерігалися змен-
шення кількості активних суглобів та поліпшення 
клінічного стану. Водночас в осіб із псоріатичним 
артритом і поліартикулярним ЮІА, негативним 
за ревматоїдним фактором, ефективність була ва-
ріабельнішою: препарат демонстрував частковий 
контроль захворювання, але повної ремісії в біль-
шості випадків досягти не вдалося.

Примітно, що всі випадки припинення тера-
пії були пов’язані з недостатньою ефективністю 

лікування або прогресуванням артриту, а не з роз-
витком серйозних побічних реакцій. Загалом 
профіль безпеки тофацитинібу залишався спри-
ятливим. Лише в одного пацієнта під час терапії 
розвинувся новий увеїт, тоді як інших значущих 
небажаних явищ не зареєстровано.

Таким чином, сучасні уявлення про патогенез 
ЮІА та розвиток таргетної терапії суттєво розши-
рили можливості лікування пацієнтів із різними 
підтипами ЮІА. Особливе значення це має для 
дітей із тяжким або рефрактерним перебігом за-
хворювання, у котрих стандартна базисна чи біо-
логічна терапія не дозволяє досягти стійкого 
контролю активності хвороби.

Накопичені клінічні дані свідчать, що тофаци-
тиніб може забезпечувати ефективний контроль 
як системного запалення, так і суглобового синд-
рому в пацієнтів із поліартикулярним та систем-
ним ЮІА. Завдяки мультитаргетному механізму 
дії він впливає одночасно на декілька ключових 
цитокінових шляхів, залучених до патогенезу за-
хворювання. Важливими перевагами препарату 
є пероральна форма застосування, можливість 
зменшення потреби у глюкокортикостероїдах 
та загалом прийнятний профіль безпеки.

На сьогодні на фармацевтичному ринку Укра-
їни доступний оригінальний препарат тофацити-
нібу –  Ксельянз (Pfizer), який може розглядатися 
як одна з перспективних стратегій у пацієнтів 
із резистентним перебігом ЮІА та недостатньою 
ефективністю попередньої терапії.

Підготувала Наталія Нечипорук
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Роль натрійуретичних пептидів при серцево-судинних 
захворюваннях: крок до кращого розуміння

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) залишаються однією із провідних причин глобального тягаря хвороб та чинять 
значне навантаження на системи охорони здоров’я у світі [126]. ССЗ є основною причиною захворюваності 
й смертності, що зумовлює необхідність впровад жен ня інноваційних підходів для точного оцінювання ризику 
та прогнозу [5]. Протягом останніх двох століть у медицині було здійснено багато відкриттів, що стали можливими 
завдяки технологічному прогресу та новим науковим концепціям. Одним із таких досягнень стало переосмислення 
ролі серця –  не лише як механічної помпи, але й як ендокринного органа [123].

Відкриття передсердного натрійуретичного 
пептиду (ANP) у 1981 р., а згодом – натрій-
уретичного пептиду B-типу (BNP) підтверди-
ло ендокринну функцію серця та започаткува-
ло використання цих молекул як біомаркерів 
серцевої недостатності (СН) [12, 20, 114].  
Воно стало важливою віхою у формуванні су-
часних уявлень про складну інтегровану фізіо-
логію людини. Протягом останніх десятиліть 
активно вивчається роль натрійуретичних 
пептидів (НУП) у регуляції серцево-судинної 
(СС) системи –  як у фізіологічних умовах, 
так і при патологічних станах [123]. 

Наразі НУП є золотим стандартом серед 
біомаркерів для діагностування СН. Окрім 
того, вони мають важливе прогностичне 
значення у пацієнтів із СН та можуть нада-
вати додаткову прогностичну інформацію 
при інших ССЗ [70]. Крім діагностичної 
та прогностичної цінності, НУП розгля-
даються як перспективна терапевтична 
мішень. Розробка фармакологічних засобів 
на основі НУП є предметом активних дослі-
джень і має значний потенціал для поліп-
шення лікування пацієнтів із ССЗ [29, 123].

Фізіологічна дія 
та регуляторна роль НУП

Із позицій сучасних наукових знань НУП 
розглядаються як складна багатокомпонентна 
система з виразними ефектами на різні органи 
і тканини [21, 118]. Сімейство НУП охоплює 
групу біологічно активних пептидів, до якої, 
на додаток до відомих ANP та BNP, належать 
натрійуретичний пептид C-типу (CNP), уро-
дилатин (URO) і натрійуретичний пептид 

дендроаспісу (DNP) [21, 29, 89, 101, 124]. 
  Це фундаментальна ендокринна, автокринна 
та паракринна система, яка підтримує гомео-
стаз і функціонування СС-системи [101]. Зав-
дяки широкій представленості в різних органах 
і тканинах, вона зумовлює багатосистемний 
характер своєї фізіологічної дії, зокрема істот-
ний вплив на гемодинаміку та ремоделювання 
серця й кардіопротекторні ефекти [21, 50, 83, 
101, 118, 124]. Ці молекули відіграють важ-
ливу роль не лише в регуляції артеріального 
тиску (АТ), об’єму крові й натрієвого балансу, 
але й у метаболізмі глюкози та ліпідів у жиро-
вій і м’язовій тканинах [101].  

Відкриття НУП як чутливих маркерів ге-
модинамічного навантаження на серце стало 
підґрунтям для численних досліджень, спря-
мованих на з’ясування їхньої фізіологічної 
ролі в регуляції СС-гомеостазу, патогене-
зі ССЗ, а також оцінювання їх потенціалу 
як біо маркерів і терапевтичних засобів [50]. 
З огляду на широкий спектр дії НУП 
(табл. 1), ці пептиди залучені до багатьох 
фізіологічних і патофізіологічних процесів 
та є маркерами діагностики СН і оцінювання 
прогнозу при таких ССЗ, як СН, ішемічна 
хвороба серця (ІХС), клапанні вади серця, 
тромбоемболія легеневої артерії, передсердні 
аритмії, артеріальна гіпертензія (АГ) [1, 17, 
35, 70, 93, 118]. Слід враховувати, що BNP 
та NT-proBNP не є специфічними марке-
рами лише систолічної дисфункції лівого 
шлуночка (ЛШ). Підвищення рівня НУП 
може бути зумовлене широким спектром 
структурних і функціональних змін серця, 
включно із діастолічною дисфункцією ЛШ, 

дисфункцією правого шлуночка, клапанною 
патологією, легеневою гіпертензією та перед-
сердними аритміями [70].

Експресія генів НУП, синтез і секреція 
НУП індукуються міокардіальним стресом 
і розтягненням міокарда, зумовленими пере-
вантаженням об’ємом або тиском, ішемією, 
гіпоксією, пошкод жен ням кардіоміо цитів, 
а також дією цитокінів і гормонів, зокре-
ма ендотеліну та ангіотензину II [47, 63, 83, 
101, 113]. ANP і BNP чинять антагоністичну 
дію щодо ангіотензину II, реалізуючи натрій-
уретичний і діуретичний ефекти, вазодила-
тацію та пригнічення секреції альдостерону, 
тоді як CNP, зокрема, відіграє важливу роль 
у регуляції судинного тонусу й АТ. Особли-
вий інтерес у контексті СН становлять ANP 
і BNP, оскільки концентрації BNP та N-тер-
мінального фрагмента proBNP (NT-proBNP), 
що утворюється внаслідок розщеплення 
proBNP, підвищуються у пацієнтів із СН [50].

BNP характеризується коротким періодом 
напіввиведення (~20 хв) і елімінується пе-
реважно шляхом рецептор-опосередкованої 
інтерналізації та ферментативної деградації 
нейтральною ендопептидазою у кровотоці. 
Натомість NT-proBNP має довший період 
напіввиведення (~90 хв) і виводиться голов-
ним чином нирками [9, 69]. Завдяки довшо-
му періоду напіввиведення та вищому рівню 
у плазмі крові порівняно із BNP, NT-proBNP 
є ключовим біомаркером у кардіології, особ-
ливо для діагностики та моніторингу ліку-
вання СН, що робить його цінним показни-
ком у клінічній практиці [69]. Загалом BNP 
та NT-proBNP мають зіставну діагностичну 
та прогностичну точність; інші НУП, як-
от ANP чи середньорегіональний proANP 
(MR-proANP), також демонструють подібні 
характеристики, але їх клінічне застосуван-
ня висвітлене меншою мірою. Концентрації 
трьох належним чином валідованих НУП 
(BNP, NT-proBNP та MR-proANP) тісно ко-
релюють між собою. Однак їхні абсолютні 
значення не є взаємозамінними, а референт-
ні діапазони й оптимальні порогові рівні для 
кожного маркера відрізняються [70].

НУП реалізують свої ефекти через специ-
фічні мембранні рецептори: типу A (NPR-A), 
типу B (NPR-B) та типу C (NPR-C); останній 
також відомий як рецептор кліренсу. Рецеп-
тори NPR-A і NPR-B належать до трансмемб-
ранних білків, функціонально пов’язаних 
із гуанілілциклазою (GC); їхня активація при-
зводить до синтезу циклічного гуанозинмоно-
фосфату (cGMP), який виступає ключовим 
внутрішньоклітинним посередником, що за-
безпечує реалізацію більшості фізіологічних 
ефектів НУП [74, 101, 118]. ANP і BNP мають 
переважну афінність до рецептора NPR-A, 
тоді як CNP специфічно взаємодіє із рецеп-
тором NPR-B. На відміну від них, NPR-C 
не має GC-активності та виконує насамперед 
функцію рецептора кліренсу. NPR-A експре-
сується переважно в судинних гладеньком’я-
зових і ендотеліальних клітинах, жировій тка-
нині, нирках, надниркових залозах, печінці 
та головному мозку, меншою мірою –  в серці 
та скелетних м’язах [101]. NPR-C експресу-
ється здебільшого у жировій тканині та нир-
ках і бере участь в інактивації всіх типів НУП, 

із найвищою афінністю до ANP та найниж-
чою –  до BNP [104]. BNP також інактивується 
нейтральною ендопептидазою (неприлізи-
ном), яка наявна на поверхні ендотеліальних/
гладеньком’язових клітин, кардіоміоцитів, 
клітин ниркового епітелію та фібробластів 
і виводиться із сечею [83, 101]. Ефекти НУП 
на клітинному й системному рівнях визнача-
ються характером розподілу рецепторів, афін-
ністю до лігандів і співвідношенням експресії 
рецепторів NPR-A та NPR-C [101].

Варто зазначити, що, оскільки концен-
трації НУП можуть змінюватися при різ-
них кардіальних і екстракардіальних ста-
нах, рекомендований індивідуалізований 
підхід до інтерпретації їх рівня, особливо 
у специфічних популяціях та за наявності 
конкурувальних діагнозів і супутніх захво-
рювань [118]. Існує багато причин як підви-
щеного рівня НУП, що можуть знизити їх 
діагностичну точність, так і непропорційно 
низького вмісту, наприклад в осіб з ожирін-
ням [12, 64]. Припускають, що існує група 
пацієнтів, у яких дефіцит НУП є одним 
із ключових механізмів розвитку СН через 
неспроможність протидіяти підвищеному на-
вантаженню на стінку міокарда [107]. У таких 
пацієнтів низькі рівні НУП можуть призво-
дити до хибного виключення СН, унаслідок 
чого ухвалюються помилкові або несвоєчас-
ні діагностичні рішення. Тож дослідниками 
було запропоновано концепцію синдрому 
дефіциту НУП у хворих на СН зі збереженою 
фракцією викиду (СНзбФВ) [108].

Таблиця 1. Ефекти НУП як циркулювальних гормонів 
та місцевих і паракринних факторів

Орган/система Ефекти Посилання

СС-система

Розширення судин (↓ АТ, перед- 
та післянавантаження, легеневої гіпертензії) [21, 50, 101, 124]

Релаксація коронарних артерій (CNP) [118]

↓ розміру інфаркту міокарда [118]

Поліпшення розслаблення міокарда [101]

Вплив на ремоделювання серця (антигіпертрофічний, 
антифібротичний, антипроліферативний ефекти) 
та пригнічення проліферації гладеньком’язових 
клітин судин, фіброзу судин

[50, 95, 118, 124]

Проангіогенний (ANP) [95]

↓ апоптозу [99]

Антиатеросклеротичний (ANP) [101]

Протизапальний, ↓ рівня прозапальних цитокінів [67, 101]

Легені ↓ фіброзу [50, 95, 124]

Нирки

↑ швидкості клубочкової фільтрації шляхом 
індукції вазодилатації аферентних артеріол 
та вазоконстрикції еферентних артеріол

[50, 124]

Натрійуретичний та діуретичний [21, 50, 124]

Ендокринна система

↓ активності ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи, синтезу антидіуретичного гормону, 
ендотеліну

[21, 50, 124]

Вплив на інсулінорезистентність [101]

Симпатоадреналова 
система ↓ активності [50, 124]

Метаболізм
↑ адипонектину [101]

↑ ліполізу, ↓ ожиріння [101]

Кістково-м’язова система ↑ ендохондрального росту кістки (BNP), 
↓ ендохондрального росту кістки (CNP) [98]

Мітогенез

Пригнічення мітогенезу в гладеньком’язових 
клітинах судин
Пригнічення гіпертрофії фібробластів, 
опосередкованої факторами росту

[50, 124]

Примітки: ↑ –  підвищення; ↓ –  зниження.

Причини підвищеного рівня НУП
Кардіальні

• СН
• Гострий коронарний синдром
• Тромбоемболія легеневої артерії
• Міокардит
• Гіпертрофія ЛШ
• Гіпертрофічна або рестриктивна 
кардіоміопатія
• Вроджені вади серця
• Передсердні та шлуночкові тахіаритмії
• Забій серця
• Кардіоверсія, розряд ІКД
• Хірургічні процедури на серці
• Легенева гіпертензія

Екстракардіальні
• Похилий вік
• Ішемічний інсульт
• Субарахноїдальний крововилив
• Порушення функції нирок
• Порушення функції печінки (переважно 
цироз печінки з асцитом)
• Паранеопластичний синдром
• Хронічне обструктивне захворювання легень
• Тяжкі інфекції (зокрема пневмонія та сепсис)
• Тяжкі опіки
• Анемія
• Тяжкі метаболічні та гормональні порушення 
(наприклад, тиреотоксикоз, діабетичний 
кетоацидоз)

Примітки: ІКД –  імплантований кардіовертер-
дефібрилятор.
Адаптовано за ESC (2021) [64]

Г.В. Мостбауер
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Хоча спочатку низькі рівні НУП опису-
валися переважно при ожирінні, нині відо-
мо про ширший спектр чинників, що мо-
жуть зумовлювати цей феномен. До них 
належать генетичні особливості (зокрема 
поліморфізми гена NPPB), африканське 
поход жен ня, підвищена андрогенна ак-
тивність у жінок, інсулінорезистентність, 
гіперкортицизм, а також застосування ок-
ремих лікарських засобів (наприклад, спі-
ронолактону). Такий дефіцит може мати 
транзиторний або хронічний характер і ви-
являється приблизно у 20-35% амбулатор-
них пацієнтів із СНзбФВ [107, 108].

Своєю чергою низькі рівні НУП можуть 
зумовлювати [108]:

• розвиток АГ;
• затримання рідини;
• збільшення об’єму метаболічно нездо-

рової жирової тканини;
• підвищення перикардіального тиску 

внаслідок надлишкового накопичення жиру 
в грудній стінці, перикарді та епікарді.

В обсерваційному дослід жен ні продемон-
стровано, що підвищені рівні MR-proANP 
були пов’язані з 10-річною смертністю від 
усіх причин (скоригований відносний ри-
зик [ВР] 2,0; 95% довірчий інтервал [ДІ] 
1,3-3,1; p=0,002) та несприятливими клі-
нічними подіями в амбулаторних хворих 
первинної ланки [88]. В іншому обсерва-
ційному дослід жен ні NT-proBNP був ви-
значений як незалежний предиктор смерті 
від усіх причин та серйозних несприятли-
вих СС-подій (MACE) у госпіталізованих 
до геріатричного відділення пацієнтів віком 
понад 80 років. Ризик смерті від усіх при-
чин (ВР 1,63; 95% ДІ 1,005-2,642; р=0,04) 
та MACE (ВР 1,77; 95% ДІ 1,289-3,531; 
р=0,04) у групі з найбільшим умістом NT-
proBNP був значно вищим, ніж серед осіб 
із найнижчими значеннями після коригу-
вання на численні фактори [132].

H. Rudolf et al. (2020) виявили потуж-
ний зв’язок між вищими концентраціями 
NT-proBNP та загальною і СС-смертністю 
у пацієнтів похилого віку в умовах первин-
ної медичної допомоги, незалежно від тра-
диційних факторів ризику; це вказує на те, 
що NT-proBNP може допомогти виявити 
осіб із високим ризиком СС-подій [96]. 
У репрезентативній вибірці дорослого на-
селення США рівень NT-proBNP був неза-
лежно пов’язаний із ризиком смерті від ССЗ 
та від усіх причин. Отримані дані свідчать, 
що NT-proBNP може використовуватися 
як маркер для стратифікації ризику в за-
гальній дорослій популяції [25].

Натрійуретичні пептиди і СН
Підвищений синтез і вивільнення НУП 

при СН зумовили їх широке впровад жен ня 
як діагностичних і прогностичних біомарке-
рів СН, а також для моніторингу осіб із СН 
[37, 116]. Слід зазначити, що значна частка па-
цієнтів стикається із затримками в діагностиці 
СН через неспецифічні ознаки та симптоми. 
Вимірювання концентрації НУП є принци-
пово важливим для скринінгу СН, але часто 
використовуються недостатньо [23].

Згідно із настановою Європейського то-
вариства кардіологів (ESC, 2021) щодо діа-
гностики й лікування гострої та хронічної 
СН, вимірювання концентрацій BNP або 
NT-proBNP необхідно проводити в усіх 
пацієн тів за підозри на СН (клас рекомен-
дації I, рівень доказовості B). Визначення їх 
рівня у плазмі крові рекомендоване як почат-
ковий діагностичний тест в осіб із підозрою 
на СН для підтверд жен ня або виключення 
цього діа гнозу [64]. Аналогічні положення на-
ведені у настановах Американської асоціації 
серця / Американського коледжу кардіології / 
Американського товариства серцевої недос-
татності (AHA/ACC/HFSA) та Японського 
кардіологічного товариства / Японського то-
вариства серцевої недостатності (JCS/JHFS), 

де також рекомендоване визначення BNP або 
NT-proBNP у пацієнтів із підозрою на СН 
з метою підтверд жен ня чи виключення цьо-
го діагнозу [32, 44]. Підвищені концентрації 
BNP або NT-proBNP підтверджують діагноз 
та надають прогностичну інформацію, тоді 
як низькі значення мають високу негативну 
прогностичну цінність (НПЦ) для виклю-
чення СН (табл. 2) [64].

Концентрації BNP <35 пг/мл, NT-proBNP 
<125 пг/мл або MR-proANP <40 пмоль/л 
роблять діагноз СН малоймовірним. 
У разі підозри на гостру СН рівні BNP 
<100 пг/мл, NT-proBNP <300 пг/мл і MR-
proANP <120 пмоль/л дозволяють прак-
тично її виключити, тоді як значення BNP 
≥100 пг/мл, NT-proBNP ≥300 пг/мл і MR-
proANP ≥120 пг/мл свідчать на користь 
гострої СН. Рекомендовано вимірювати їх 
уміст як при надход жен ні до стаціонару, так 
і напередодні виписки [64].

На рисунку наведений алгоритм ви корис-
тання визначення рівня НУП у крові з метою 
діагностики гострої СН [118]. На ньому вка-
зано, що у пацієнтів із підозрою на гос тру СН 
порогове значення BNP 100 пг/мл має висо-
ку НПЦ для виключення СН, тоді як уміст 
>400 пг/мл – високу позитивну прогностич-
ну цінність (ППЦ) [60, 64]. Для NT-proBNP 
перевагу надають вікозалежним пороговим 
значенням для підтверд жен ня діа гнозу (rule-
in cut-offs): 450/900/1800 пг/мл. Однак, не-
залежно від віку, концентрація NT-proBNP 
<300 пг/мл забезпечує дуже високу НПЦ 
для СН [60, 64]. Під час визначення поро-
гових показників для підтверд жен ня діагно-
зу необхідно виявляти будь-які потенцій-
но значущі чинники, що можуть впливати 
на результати [118].

Крім того, зміни показників слід інтер-
претувати з урахуванням вихідних зна-
чень [64]. Знання індивідуальної стабільної 
концентрації НУП у пацієнта (так звана 
«суха» концентрація НУП) допомагає ін-
терпретувати рівні цих маркерів при появі 
гострих симптомів. Відхилення стабільної 
концентрації на 25-30% або більше може 
свідчити про зміну клінічного стану, зокре-
ма про декомпенсацію [66].

На додаток, НУП характеризуються при-
таманною їм біологічною варіабельністю 
(25% для NT-proBNP порівняно із 40% для 
BNP). Тому підвищення або зниження BNP 
чи NT-proBNP, що перевищує ці величини 
порівняно з попереднім вимірюванням, дає 
змогу клініцистові виявити клінічно значу-
щі зміни [15]. Пацієнти, у яких значення 
НУП знаходяться між порогами виключен-
ня та підтверд жен ня (rule-out and rule-in), 
належать до так званої «сірої зони». При 
гос трій задишці значення НУП в «сірій 
зоні» виявляють у 20% пацієнтів, і приблиз-
но у 50% з них діагностують гостру СН [120]. 
Рівні в «сірій зоні» набагато сильніше пов’я-
зані з СН за наявності супутніх клінічних 
ознак, таких як СН в анамнезі, тиск у ярем-
них венах та попереднє застосування діу-
ретиків [60, 120]. Пацієнти із показниками 
в «сірій зоні» потребують особливої уваги 
та додаткових обстежень, як-от рентгено-
графія органів грудної клітки та ехокардіо-
графія (ЕхоКГ). Водночас НУП залишають-
ся переважно неспецифічними маркерами 
СН: певні захворювання, відмінні від СН, 
можуть супроводжуватися підвищенням їх 
умісту, тоді як при деяких станах, зокрема 
ожирінні, блискавичному набряку легень 
(flash pulmonary edema) та захворюваннях 

перикарда, концентрації НУП можуть бути 
нижчими, ніж очікується [15, 60]. Таким 
чином, рекомендована індивідуалізована 
інтерпретація рівнів біомаркерів, особливо 
в окремих популяціях пацієнтів та за на-
явності конкуруючих діагнозів і супутніх 
захворювань [64].

Наявна значна база доказів, що підтвер-
джує доцільність використання НУП для 
виключення СН як причини симптомів 
у амбулаторній практиці та в умовах відді-
лення невідкладної допомоги. Визначення 
рівнів BNP та NT-proBNP в амбулаторних 
умовах при підозрі на кардіальну причи-
ну задишки надає додаткову діагностичну 
цінність у випадках, коли причина задиш-
ки залишається неясною, а результати фі-
зикального обстеження є сумнівними [32]. 
Менші концентрації зазначених порогових 
показників мають НПЦ 95-99%, що вказує 
на малоймовірність хронічної СН, тому 
виключається подальша необхідність про-
ведення ЕхоКГ [23]. Науковці зазначають, 
що у невідкладних випадках BNP та NT-
proBNP мають вищу чутливість, ніж спе-
цифічність, тому їх використання може 
бути кориснішим для виключення, ніж для 
підтверд жен ня СН [32]. Оскільки НУП ма-
ють високу діагностичну точність у дифе-
ренціації СН від інших причин задишки, 
зі зростанням їх рівня підвищується ймо-
вірність того, що задишка зумовлена саме 
СН [70]. Крім того, JCS/JHFS (2025) за-
свідчують, що у пацієнтів із СН визначення 
BNP або NT-proBNP можна розглядати для 
раннього виявлення застійних явищ, інтен-
сифікації деконгестивної терапії та оптимі-
зації медикаментозного лікування відповід-
но до рекомендацій (GDMT) [44].

Встановлення рівнів BNP і NT-proBNP 
використовують не лише для діагности-
ки СН, але й для оцінювання її тяжкості 
та стратифікації ризику несприятливого 
перебігу [32]. Рівні НУП також застосову-
ють для визначення тактики подальшого 
ведення пацієнтів як у стаціо нарних, так 
і в амбулаторних умовах [23, 64, 118]. Слід 
зауважити, що концентрації НУП у сиро-
ватці крові не дозволяють диференціювати 
фенотипи хронічної СН [75]. Загалом діа-
гностична та прогностична цінність BNP 
і NT-proBNP є зіставною, тому в клінічній 
практиці може братися до уваги будь-який 
із цих біомаркерів, але їх абсолютні значення 
та порогові рівні не є взаємо замінними [32].

Необхідно враховувати, що інтерпрета-
цію рівнів НУП проводять з урахуванням 
віку (для NT-proBNP), наявності фібри-
ляції передсердь (ФП), ожиріння та інших 
коморбідних станів [12, 23, 64, 108, 118]. 
У пацієнтів із ФП концентрації NT-proBNP 
>365 пг/мл та BNP >105 пг/мл свідчать про 
наявність діастолічної дисфункції ЛШ / 
підвищеного тиску наповнення ЛШ. Вод-
ночас до 20% осіб із СНзбФВ можуть мати 
рівні НУП, нижчі за діагностичні пороги, 
особливо у разі наявності ожиріння [64]. 
У пацієнтів з ожирінням спостерігаються 
менші концентрації НУП, що потребує зас-
тосування нижчих діагностичних порогів 
(приблизно на 50%) [70]. 

Важливо пам’ятати, що слід завжди оці-
нювати рівні НУП разом з іншою клінічною 
інформацією. НУП не дозволяють встано-
вити етіологію СН, тому при збільшенні 
їх концентрації необхідно обов’язково до-
повнювати обстеження пацієнта метода-
ми візуалізації серця. Водночас скринінг 
із використанням НУП для раннього вияв-
лення ССЗ, що супроводжуються систоліч-
ною дисфункцією ЛШ, в осіб із факторами 
СС-ризику може допомогти виявити ко-
горту із підвищеним ризиком та своєчасно 
застосувати цілеспрямовані профілактичні 
заходи для запобігання розвитку СН [70].

Рисунок. Використання визначення рівня НУП для діагностики гострої СН
Примітки: ІМТ –  індекс маси тіла; ГКС –  гострий коронарний синдром; ТЕЛА –  тромбоемболія легеневої артерії; 
ГДСН –  гостра декомпенсована СН; ГКМП –  гіпертрофічна кардіоміопатія; ХОЗЛ –  хронічне обструктивне захворювання 
легень; ОГК –  органів грудної клітки; УЗД –  ультразвукове дослід жен ня.
Адаптовано за H. Tsutsui et al. (2023) [118]

Таблиця 2. Порогові значення НУП для діагностики СН
СН Біомаркер Порогове значення Клінічне значення

Хронічна СН

BNP <35 пг/мл Хронічна СН 
малоймовірна

NT-proBNP <125 пг/мл Хронічна СН 
малоймовірна

MR-proANP <40 пмоль/л Хронічна СН 
малоймовірна

Гостра СН
BNP <100 пг/мл Гостра СН малоймовірна
NT-proBNP <300 пг/мл Гостра СН малоймовірна
MR-proANP <120 пг/мл Гостра СН малоймовірна

Примітка: Адаптовано за ESC (2021) [64]

Виключити гостру СН 
(НПЦ 94-98%)

«Сіра зона» значень НУП

Виключити                     Підтвердити

MR-proANP

NT-proBNP

BNP

    Порогове значення

Визначення НУП

Продовжити 
обстеження 

на гостру СН

Причини 
зниженого 
рівня НУП

• Ожиріння чи 
підвищений ІМТ

• Блискавичний 
набряк легень

• Захворювання 
перикарда 
(у деяких 
пацієнтів рівні 
НУП можуть 
бути низькими 
і підвищуватися 
після 
перикардіо-
центезу)

Причини підвищеного 
рівня НУП, 

окрім первинного 
діагнозу СН

СС-причини:
• ГКС, ГІМ
• ТЕЛА
• Міокардит
• ГКМП
• Набуті вади серця
• Вроджені вади серця
• Передсердні та 
шлуночкові аритмії
• Забій, інфільтрація 
чи злоякісне 
новоутворення серця
• Кардіоверсія, розряд 
ІКД
• Ураження перикарда
• Легенева гіпертензія, 
недостатність ПШ
• Інфільтративні КМП

Екстракардіальні 
причини:

• Похилий вік
• Захворювання нирок
• Сепсис, цитокіновий 
шторм
• Ішемічний 
чи геморагічний інсульт
• Захворювання легень 
(пневмонія, ХОЗЛ)
• Захворювання печінки
• Тяжка анемія
• Тяжкі метаболічні або 
ендокринні порушення 
(як-от, тиреотоксикоз, 
діабетичний кетоацидоз)

Виключити гостру СН
Додаткові тести

Рентгенографія ОГП
УЗД легень

ЕхоКГ

Підтвердити 
діагноз 

гострої СН

Клінічні профілі: 
ГДСН, гострий набряк легень, 

правошлуночкова СН, 
кардіогенний шок

<300 пг/мл

<100 пг/мл

<120 пг/мл

˃400 пг/мл

˃120 пг/мл

˃450 пг/мл; <50 років
˃900 пг/мл; 50-75 років
˃1800 пг/мл; ˃75 років

Анамнез

Ознаки/симптоми застою/
гіпоперфузії

Продовження на наст. стор.
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Слід зауважити, що рівні НУП зміню-
ються паралельно зі змінами тиску напов-
нення ЛШ як під час декомпенсації СН, 
так і при клінічному поліпшенні. Важливо, 
що визначення НУП має потенціал спри-
яти оптимізації прийняття рішень лікарями 
на всіх етапах надання допомоги пацієнтам 
із гострою СН –  від первинного звернення 
у відділення невідкладної допомоги та гос-
піталізації до раннього періоду після ви-
писки зі стаціонару (табл. 3) [118].

В огляді робочої групи із біомаркерів Асо-
ціації серцевої недостатності (HFA) ESC 
(2022), присвяченому значенню BNP/NT-
proBNP при застої, наголошено на кількох 
важливих застереженнях щодо інтерпретації 
серійних вимірювань НУП при застої у па-
цієнтів із СН, як-от [86]:

• висока внутрішньоіндивідуальна варі-
абельність, що ускладнює клінічну інтер-
претацію серійних вимірювань рівнів НУП;

• цінність кінетики НУП у пацієнтів 
із більшим їх умістом, зокрема у літніх осіб, 
хворих на ФП та тяжкі порушення функції 
нирок, потребує ретельнішого оцінювання;

• клінічна користь НУП для моніторин-
гу деконгестії ще менш чітка у пацієнтів 
з явною системною внутрішньосудинною 
та тканинною конгестією, зокрема в осіб 
із переважно правошлуночковою СН.

Окрім того, в огляді узагальнено такі 
ключові характеристики НУП у клінічному 
контексті [86]:

1. Механізм синтезу: вивільнення у відпо-
відь на напруження стінки міокарда внас-
лідок підвищення трансмурального тиску.

2. Регіональний розподіл застою: переваж-
но легеневий.

3. Компартментний розподіл: внутріш-
ньосудинний.

4. Переваги: широка доступність, ко-
ристь для діагностики, стратифікації ризику 
та прогнозування.

5. Обмеження: нижча діагностична точ-
ність у пацієнтів з ожирінням, осіб похи-
лого віку та при тяжкій дисфункції нирок; 
суперечливі дані щодо їх використання для 
моніторингу ефективності терапії.

6. Референтні значення: для діагности-
ки гострої СН –  більш ніж 300 пг/мл (NT-
proBNP); для моніторингу деконгестії: зни-
ження рівня НУП ˃30% до моменту виписки.

Прогностичне значення НУП при СН
Встановлено, що підвищені концен-

трації НУП є одними із найважливіших 
незалежних прогностичних факторів при 
СН [23]. У науковій заяві HFA-ESC/HFSA/
JHFS (2023) підкреслено, що НУП відігра-
ють центральну роль як у діагностуванні 
СН, так і у точному оцінюванні коротко- 
та довгострокового прогнозу [118]. У на-
станові AHA/ACC/HFSA (2022) зазначено, 
що в осіб із хронічною СН вимірювання 
рівня BNP або NT-proBNP рекомендова-
не для стратифікації ризику, а у пацієнтів, 
госпіталізованих із приводу СН, визначен-
ня їх концентрацій при надход жен ні –  для 
оцінювання прогнозу [32]. Аналогічні по-
ложення наведені у рекомендаціях JCS/
JHFS (2025), відповідно до яких вимірю-
вання BNP або NT-proBNP слід проводи-
ти у пацієнтів із СН з метою стратифікації 
ризику [44]. Показано, що НУП мають 
важливе значення для стратифікації ризи-
ку як при хронічній, так і при гострій СН, 
а також у пацієнтів із СН зі зниженою ФВ 
(СНзнФВ), СН із помірно зниженою ФВ 
ЛШ та СНзбФВ [58].

Доведено, що рівні НУП відображають 
ступінь тяжкості СН та є предикторами не-
сприятливих клінічних подій [26]. Резуль-
тати досліджень, присвячених вивченню 
прогностичного значення НУП, наве-
дені в таблиці 4. Зокрема, значні вихідні 

концентрації NT-proBNP асоційовані з ви-
щою частотою госпіталізацій із приводу СН 
та нижчою виживаністю [116]. Оскільки 
дуже великий уміст NT-proBNP корелює 
із несприятливим прогнозом, пацієнтів 
із підозрою на СН і рівнем NT-proBNP 
понад 2000 пг/мл слід терміново скерува-
ти на консультацію до фахівця; транстора-
кальна ЕхоКГ має бути виконана протягом 
двох тижнів [75].

У науковій заяві HFA-ESC/HFSA/JHFS 
(2023) зазначено, що на ранніх стадіях 
СН НУП відіграють важливу роль у під-
триманні гомеостазу. Проте із прогресу-
ванням серцевої дисфункції їх ефектив-
ність знижується. Це може бути пов’язано 
зі зменшенням доступності НУП унаслі-
док зниження їх синтезу, прискореним 
кліренсом або деградацією нейтральною 
ендопептидазою, зменшенням чутливості 
та експресії рецепторів НУП, збільшенням 
секреції неактивного проBNP та/або домі-
нуванням нейрогормональних систем, зо-
крема ренін-ангіотензин-альдостеронової 
і симпатичної нервової систем, які чинять 
ефекти, протилежні дії НУП. Водночас 
підвищення їх концентрації у плазмі крові 
є типовою ознакою СН, тому рівень BNP/
NT-proBNP у плазмі крові є маркером 
тяжкості СН та важливим прогностичним 
показником [118].

Встановлено, шо рівні BNP та NT-
proBNP перед випискою є сильними пре-
дикторами ризику смерті або повторної 
госпіталізації з приводу СН [27, 97]. В ог-
ляді 14 статей зазначено, що включення 
BNP/NT-proBNP до моделей прогнозуван-
ня СН покращує ефективність оцінювання 
ризику смертності при хронічній СН [111]. 
У дослід жен ні PARADIGM-HF продемон-
стровано, що пацієнти, в яких спостеріга-
ли значне зменшення концентрації NT-
proBNP, мали нижчий подальший ризик 
госпіталізації через СН або СС-смерті не-
залежно від отримуваної терапії –  інгібіто-
ром рецепторів ангіотензину/неприлізину 
(ARNI) чи еналаприлом. До того ж ліку-
вання сакубітрилом/валсартаном майже 
вдвічі частіше, ніж еналаприлом приводи-
ло до досягнення показника NT-proBNP 
≤1000 пг/мл [134]. 

За результатами популяційного когорт-
ного дослід жен ня на основі аналізу да-
них 40 007 пацієнтів із бази даних Clinical 
Practice Research Datalink у Великій Брита-
нії, у котрих був встановлений діагноз СН, 
високий вихідний рівень NT-proBNP ко-
релював зі збільшенням випадків госпіта-
лізації через СН та низькою виживаністю. 
Скоригований ризик госпіталізації внас-
лідок СН у пацієнтів із великим умістом 
NT-proBNP >2000 пг/мл був удвічі вищим 
(ВР 2,26; 95% ДІ 1,98-2,59), ніж із помір-
ним підвищенням (400-2000 пг/мл). По-
казники смертності від усіх причин у групі 
з високим рівнем NT-proBNP становили 
27, 62 та 82% через 1, 5 і 10 років порівняно 
із 19, 50 та 77% відповідно у групі з помір-
ним рівнем; у моделі конкуруючих ризиків 
імовірність смерті через СН була на 50% 
більшою у кожний момент часу [116].

У проспективному когортному дослі-
д жен ні рівні NT-proBNP при госпіталізації 

у пацієнтів із гострою СН продемонстру-
вали ступінчасту асоціацію із ризиком 
загальної летальності та СС-смертністю. 
До того ж значення прогностичної ціннос-
ті змінювалося залежно від функції нирок. 
Ці результати підкреслюють прогностичну 
значущість NT-proBNP у пацієнтів зі зни-
женою функцією нирок та необхідність 
його динамічного моніторингу [133]. Вміст 
NT-proBNP та вуглеводний антиген 125 
(CA-125) у плазмі корелюють із вищим 
ризиком несприятливих клінічних подій 
при гострій СН. Як показник конгестії, 
CA-125 також був запропонований як мар-
кер правошлуночкової СН [68].

У рандомізованому контрольованому 
дослід жен ні (РКД) STOP-HF показано, 
що в пацієнтів із ризиком розвитку СН 
скринінг на основі визначення BNP у по-
єднанні з мультидисциплінарним веден-
ням знижували сукупну частоту розвитку 
систолічної та діастолічної дисфункції ЛШ 
і СН [51]. У рекомендаціях AHA/ACC/
HFSA (2022) вказано, що в осіб із ризиком 
розвитку СН скринінг на основі BNP або 
NT-proBNP із подальшим мультидисциплі-
нарним менеджментом за участю кардіо-
лога може бути корисним для профілак-
тики розвитку дисфункції ЛШ або вперше 
діагностованої СН. Разом із тим зазначено, 
що впровад жен ня стандартизованого скри-
нінгу СН залишається складним завданням 
через значну неоднорідність факторів ри-
зику в різних групах пацієнтів. Також на-
голошується на необхідності подальших 
досліджень, спрямованих на оцінювання 
економічної ефективності та потенційних 
ризиків скринінгових програм, а також їх 
впливу на якість життя пацієнтів і показ-
ники смертності [32].

Терапія СН під контролем НУП
Клінічна доцільність серійних вимірю-

вань рівня НУП для контролю терапії СН 
залишається недостатньо встановленою. 
Однак такі визначення, ймовірно, можуть 
бути корисними для виявлення пацієнтів 
груп високого ризику, яких відносять до так 
званих BNP-невідповідачів [118]. У РКД по-
казано, що в осіб із СНзнФВ концентрації 
NT-proBNP ≤1000 пг/мл через 90 днів було 
досягнуто у 31% випадків, причому частота 
досягнення цього порогу не відрізнялася 
між групами (ті, що отримували GDMT, 
і без такої). Водночас у пацієнтів зі зни-
женням рівнів NT-proBNP на тлі GDMT 
спостерігали кращі результати. Крім того, 
зменшення вмісту NT-proBNP ≤1000 пг/мл 
через 90 днів медикаментозного лікування 
пов’язане із тривалішим періодом без гос-
піталізації через ССЗ/СН або смерті від усіх 
причин (p<0,001 для обох) і нижчим скори-
гованим ризиком наступної госпіталізації 
внаслідок СН чи смерті від ССЗ (ВР 0,26; 
95% ДІ 0,15-0,46; p<0,001) та смерті від усіх 
причин (ВР 0,34; 95% ДІ 0,15-0,77) [36]. 

В ЕхоКГ-піддослід жен ні GUIDE-IT у па-
цієнтів із СНзнФВ, які отримували GDMT, 
досягнення рівня NT-proBNP <1000 пг/мл 
через рік асоціювалося із виразним зворот-
ним ремоделюванням міокарда та кращими 
клінічними наслідками. При цьому суттє-
віше зниження концентрації NT-proBNP 

корелювало із виразнішим зворотним ре-
моделюванням [18]. У метааналізі 89 публі-
кацій (19 РКД) показано, що при лікуванні 
СН під контролем рівнів НУП об’єднані 
оцінки відносного ризику смерті від усіх 
причин становили 0,87 (95% ДІ 0,77-0,99), 
а госпіталізацій через СН –  0,80 (95% ДІ 
0,72-0,89), що може свідчити про потенцій-
ну користь такого підходу [65]. В іншій ро-
боті 44,4% госпіталізованих пацієнтів із го-
стро декомпенсованою СН, які не досягли 
зниження рівня BNP щонайменше на 30%, 
мали підвищений ризик 180-денної смерті, 
але не повторної госпіталізації [91].

Із метою порівняння ефективності стра-
тегії терапії під контролем рівня NT-proBNP 
з оптимальною медикаментозною терапією 
у пацієнтів із СНзнФВ було проведене ба-
гатоцентрове РКД GUIDE-IT. Такий підхід 
не продемонстрував переваг над стандарт-
ним лікуванням щодо поліпшення клі-
нічних результатів [26]. Дані дослід жен ня 
D.B. Mark et al. (2018) показали, що страте-
гія терапії під контролем рівня NT-proBNP 
асоціювалася із вищими загальними витра-
тами та не перевищувала стандартне ліку-
вання за ефективністю щодо покращення 
якості життя хворих на СНзнФВ [62]. Хоча 
у пацієнтів, у котрих під час лікування спо-
стерігалося зниження концентрації BNP 
або NT-proBNP, клінічні результати були 
кращими порівняно з такими без зниження 
чи із підвищенням рівнів біомаркерів [36]. 
В іншому дослід жен ні стратегія терапії, 
спрямована на досягнення певного цільово-
го значення, абсолютного рівня чи віднос-
ного зниження НУП під час госпіталізації, 
не продемонструвала стабільного поліпшен-
ня клінічних результатів [26, 62]. Слід зазна-
чити, що, попри наявні дані, які не підтвер-
джують переваг лікування під контролем 
рівня NT-proBNP, короткострокова дина-
міка цих біомаркерів може бути корисною 
для моніторингу та оптимізації початкової 
деконгестивної терапії в осіб із високими 
вихідними рівнями НУП, особливо за на-
явності переважно легеневого застою [86].

Хоча зниження рівнів BNP та NT-
proBNP асоційоване із кращими клінічни-
ми результатами, високоякісних доказів 
недостатньо для формування остаточних 
рекомендацій щодо використання лікуван-
ня під контролем рівня NT-proBNP у клі-
нічній практиці [32, 34, 36, 65, 102]. У ре-
комендаціях ESC (2021) щодо діагностики 
й лікування гострої та хронічної СН під-
креслено, що концептуально залишається 
незрозумілим, які додаткові переваги може 
забезпечити стратегія, основана на біомар-
керах, порівняно із належним дотриман-
ням GDMT. Тому наявні дані наразі не під-
тримують рутинне визначенння BNP або 
NT-proBNP для коригування терапії [64].

Вплив терапії ARNI на рівень НУП
Зважаючи на те, що BNP піддається 

розщепленню неприлізином, інгібування 
цього ферменту може спричиняти підви-
щення його концентрації, тоді як рівень 
NT-proBNP істотно не змінюється. Через 
це доцільність визначення BNP у пацієнтів, 
які отримують ARNI (сакубітрил/валсар-
тан), викликала сумніви, тому доцільнішим 
вважали вимірювання NT-proBNP, який 
не зазнає впливу неприлізину [72].

Результати дослід жен ня PARADIGM-
HF показали, що на початковому етапі за-
стосування ARNI концентрація BNP може 
зростати, оскільки він піддається дії непри-
лізину. Водночас NT-proBNP не розще-
плюється цим ферментом, що робить його 
надійнішим показником для клінічного 
оцінювання протягом перших 8-10 тижнів 
терапії. При цьому дослідники підкресли-
ли, що BNP і NT-proBNP зберігають свою 
прогностичну значущість щодо ризику 
MACE у хворих на СН, які отримують ARNI. 

Таблиця 3. Роль НУП на етапах надання допомоги 
пацієнтам із гострою СН

Відділення невідкладної 
допомоги У стаціонарі Після виписки

↑ точності діагностики Кореляція із тиском наповнення ЛШ Виявлення залишкової конгестії

Висока НПЦ Моніторинг відповіді 
на внутрішньовенну терапію

Спонукання до раннього 
втручання для ↓ конгестії

↓ частоти клінічної невизначеності Оцінювання гемодинамічної 
конгестії

Оцінювання прогнозу 
(1 тиждень, 1 місяць)

Стратифікація ризику 
та сортування Оптимізація рішень щодо виписки

↓ часу прийняття клінічних рішень
Прогностичне оцінювання (ризик 
госпіталізації, стан при виписці, 
відсоткове ↓ після виписки)

Примітки: ↑ –  підвищення; ↓ –  зниження.
Адаптовано за HFA ESC, HFSA, JFHS (2023) [118]
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Хоча лікування ARNI викликало зсув розпо-
ділу BNP праворуч порівняно із NT-proBNP, 
обидва пептиди зберегли свою прогностич-
ну точність (C-статистика 63-67% для BNP 
та 64-70% для NT-proBNP) без суттєвої різ-
ниці між двома біомаркерами. Збільшення 
вмісту як BNP, так і NT-proBNP протягом 
8-10 тижнів приймання ARNI асоціювалося 
із гіршими результатами (p=0,003 та p=0,005 
відповідно) [72]. 

У РКД PARAGON-HF було встанов-
лено, що рівень NT-proBNP у пацієнтів 
із СНзбФВ має тісний зв’язок із кінцевою 
точкою –  загальною кількістю госпіталі-
зацій через СН і СС-смертністю (ВР 1,68 
на кожне логарифмічне підвищення NT-
proBNP; 95% ДІ 1,53-1,85; p<0,001). Ця ко-
реляція була виразнішою у хворих на ФП 
(скоригований ВР 2,33; 95% ДІ 1,89-2,87) 
порівняно із пацієнтами без неї (скоригова-
ний ВР 1,58; 95% ДІ 1,4-1,75), тоді як в осіб 
з ожирінням він був слабшим, ніж у таких 
без нього (скоригований ВР 1,50; 95% ДІ 
1,31-1,71 vs 1,92; 95% ДІ 1,70-2,17). Терапія 
ARNI супроводжувалася зниженням кон-
центрації NT-proBNP на 19% (p<0,001) по-
рівняно із застосуванням валсартану через 
16 тижнів. Подібний ефект не залежав від 
статі (20% у чоловіків і 18% у жінок) та ФВ 
ЛШ (20% при ≤57% і 18% при >57%). Змен-
шення вмісту NT-proBNP асоціювалося 
зі зниженням подальшого ризику досягнен-
ня первинної кінцевої точки [16].

Як відомо, інгібітори неприлізину здат-
ні поліпшувати функцію серця та зменшу-
вати навантаження на міокард, унаслідок 
чого знижується синтез BNP. Водночас 
рівень NT-proBNP у плазмі крові зале-
жить від продукції proBNP і відображає 
ступінь гемодинамічного навантаження 
на міокард, тому ці пептиди зберігають 
інформативність як біомаркери тяжкості 
СН під час лікування ARNI. Проте вплив 
ARNI на рівень BNP у плазмі крові може 
бути варіабельнішим, оскільки при засто-
суванні такої терапії цей показник зале-
жить від двох протилежних механізмів, 
що може сприяти підвищенню концен-
трації BNP [118]:

• з одного боку –  поліпшення насосної 
функції серця зменшує синтез BNP;

• з іншого боку –  інгібування неприлі-
зину перешкоджає його розпаду.

Втім, об’єднаний аналіз досліджень 
EVALUATE-HF та PROVE-HF не показав 
суттєвих змін концентрації BNP у плаз-
мі крові відносно вихідного показника 
та після лікування ARNI, тоді як рівень 
NT-proBNP знизився на 30-32%. Виявле-
но сильну кореляцію рівнів BNP із NT-
proBNP –  як вихідних, так і на 4-му й 12-
му тижнях спостереження та зміну їх 
концентрацій від початкового значення 
до 12-го тижня. Проте автори засвідчу-
ють, що NT-proBNP, імовірно, є кращим 
маркером відповіді на терапію ARNI [71]. 

У РКД, в якому ARNI порівнювали з інгі-
біторами ангіотензинперетворювального 
ферменту або блокаторами рецепторів 
ангіотензину у пацієнтів із СНзнФВ або 
в тих, чий стан стабілізувався після епі-
зоду гострої СН чи із СНзбФВ, науковці 
не виявили відмінностей у змінах рівнів 
NT-proBNP у плазмі відносно вихідних 
значень між групами ARNI та валсартану. 
Динаміка NT-proBNP в обох групах була 
загалом подібною [61].

У випробуванні PIONEER-HF показа-
но, що серед пацієнтів із СНзнФВ, госпі-
талізованих із приводу гостро декомпен-
сованої СН, лікування ARNI зумовило 
суттєвіше зменшення концентрації NT-
proBNP, ніж еналаприлом. Так, середнє 
за часом зниження рівня NT-proBNP було 
виразнішим на тлі використання ARNI 
порівняно із групою еналаприлу; спів-
відношення геометричних середніх зна-
чень, отриманих на 4-му і 8-му тижнях, 
до вихідного рівня становило 0,53 у групі 
ARNI та 0,75 –  еналаприлу (відсоткова 
зміна -46,7 vs -25,3%; співвідношення змін 
для ARNI порівняно з еналаприлом було 
0,71 (95% ДІ 0,63-0,81; p<0,001). Вираз-
ніше зниження концентрації NT-proBNP 
при застосуванні ARNI порівняно з ена-
лаприлом спостерігалося вже на 1-му 
тижні (співвідношення змін 0,76; 95% 
ДІ 0,69-0,85). Частота погіршення функ-
ції нирок, гіперкаліємії, симптоматичної 

артеріальної гіпотензії та ангіоневротич-
ного набряку суттєво не відрізнялася між 
двома групами [122].

Застосування 
рекомбінатних НУП при СН

Численні ефекти НУП викликали інте-
рес до розробки нових методів лікування 
широко поширених захворювань, як-от АГ 
та СН [101]. Проте використання реком-
бінатних НУП при СН показали неодно-
значні результати. У 2001 р. несиритид, ре-
комбінантний BNP (rhBNP), був схвалений 
Управлінням із контролю за якістю харчо-
вих продуктів та медикаментів США (FDA) 
для лікування гострої СН на підставі його 
здатності знижувати тиск заклинювання 
в легеневих капілярах та швидко зменшу-
вати задишку [76]. Несиритид є екзогенним 
rhBNP, що використовується з метою поліп-
шення вазодилатації та посилення натрій-
урезу в осіб із гостро декомпенсованою СН.

Попри те що в окремих невеликих 
дослід жен нях було продемонстровано по-
силення діурезу та покращення гемодина-
міки, у масштабніших випробуваннях зна-
чущого поліпшення клінічних результатів 
не спостерігалося [13, 87]. У РКД пока-
зано, що несиритид не впливав на смерт-
ність чи частоту повторних госпіталіза-
цій, а при застосуванні на тлі стандартної 
терапії мав лише мінімальний клінічно 
незначущий вплив на виразність задиш-
ки. Його використання не асоціювалося 
із погіршенням функції нирок, водночас 
супроводжувалося підвищенням ризику 
розвитку артеріальної гіпотензії. На думку 
авторів, з огляду на отримані дані, неси-
ритид не може бути рекомендований для 
рутинного застосування у пацієнтів із гос-
трою СН [87]. В іншому РКД у пацієнтів 
із гострою СН низькі дози несиритиду 
не посилювали деконгестію та не покра-
щували функцію нирок при додаванні 
до діуретичної терапії [13].

В Японії карперитид (рекомбінантний 
людський α-передсердний ANP) вико-
ристовується для лікування гострої СН 
із 1995 р. У проспективному обсерва-
ційному дослід жен ні повідомлялося про 
поліпшення результатів у пацієнтів із го-
строю СН та зменшення задишки в осіб 
із систолічним АТ ≥120 мм рт. ст. [85]. Од-
нак у порівняльному дослід жен ні, в яко-
му використовували базу даних япон-
ського реєстру, застосування карперитиду 
в пацієнтів із гострою СН корелювало 
зі значно гіршими результатами: вищою 
скоригованою за коваріатами внутріш-
ньолікарняною смертністю (ВР 1,49; 95% 
ДІ 1,35-1,64), тривалішою госпіталізацією 
та вищою вартістю стаціонарного лікуван-
ня порівняно з нітратами. Ці результати 
свідчать про те, що карперитид при рутин-
ному застосуванні не може бути рекомен-
дований як вазодилататор першої лінії для 
терапії гострої СН [73].

На противагу цьому, аналіз даних 
COOPERATE-HF-J при об’єднанні двох 
когорт (NARA-HF і REALITY-AHF) 
показав, що використання карперити-
ду в низьких дозах у пацієнтів із гостро 
декомпенсованою СН суттєво пов’язане 
із нижчою загальною та СС-смертністю 
протягом одного року після госпіталіза-
ції. Проте дослідники зазначили, що по-
трібні подальші РКД для визначення доз 
препарату, які могли б поліпшити клініч-
ні результати в осіб із гострою СН [84]. 
У науковій заяві HFA-ESC/HFSA/JHFS 
(2023) зазначено, що для уточнення про-
гностичного впливу карперитиду при СН 
необхідні масштабні, добре сплановані 
клінічні випробування, особливо зосере-
джені на його дозуванні [118]. 
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Таблиця 4. Огляд досліджень щодо прогностичного значення НУП при СН
Автор(-и), 

рік публікації Дослід жен ня Популяція К-ть 
пацієнтів, n Біомаркер Період 

спостереження Висновки

Хронічна СН

G. Savarese et al. 
(2014) Метааналіз 19 РКД Систолічна СН 12 981 BNP, 

NT-proBNP

Публікації до 
серпня 2013 р.; 
медіана –  9,5 міс.

Зниження рівня НУП супроводжувалося зменшенням 
імовірності госпіталізації через прогресування СН

K.M. Flint et al. 
(2014)

Ретроспективне 
когортне СН 50 тис. BNP

Дані з Veterans 
Affairs Health 
Care System 
(2006-2009)

Повторна госпіталізація із приводу СН протягом 
30 днів асоційована з підвищеним рівнем BNP при 
госпіталізації, виписці, а також із меншою динамікою 
його зниження під час стаціонарного лікування. 
Ризик повторної госпіталізації через СН упродовж 
30 днів був більш ніж утричі вищим при BNP ≥1000 нг/л 
при виписці порівняно із ≤200 нг/л (15 vs 4,1%)

S. Suzuki et al. 
(2018)

Проспективне 
обсерваційне

Стабільні 
амбулаторні 
пацієнти 
із принаймні 
одним 
фактором СС-
ризику

551 NT-proBNP, 
BNP

Медіана –  
487 днів

Молярне співвідношення NT-proBNP/BNP 
є незалежним предиктором подій, пов’язаних із СН

S. Hendricks 
et al. (2022)

Метааналіз 
66 досліджень СН

83 846 
(46 099 із СН 
та 37 747 –  
без СН)

BNP, 
NT-proBNP –

Рівень BNP/NT-proBNP є предиктором несприятливих 
довгострокових подій у пацієнтів із/без СН: 
збільшення вмісту НУП на одне стандартне 
відхилення асоційовалося із 1,7-кратним зростанням 
ризику MACE (ВР 1,74; 95% ДІ 1,58-1,91; р<0,0001)

T.A. Buchan et al. 
(2022)

Метааналіз 
67 досліджень

Амбулаторні 
пацієнти із СН 76 178 BNP –

Підвищення рівня BNP на 100 пг/мл пов’язане 
із підвищенням ризику смертності на 14% 
(ВР 1,14; 95% ДІ 1,06-1,22)

L.A. Ammar et al. 
(2025)

Систематичний 
огляд, метааналіз 
22 РКД 
та обсерваційних 
досліджень

СНзбФВ 10 158 BNP, 
NT-proBNP

Публікації 
до червня 2024 р.

BNP є значущим предиктором сукупних 
несприятливих подій (ВР 1,34; 95% ДІ 1,20-1,52), 
СС-подій (ВР 1,36; 95% ДІ 1,12-1,64) та смертності 
(ВР 1,44; 95% ДІ 1,04-1,84). NT-proBNP також 
є незалежним прогностичним маркером 
несприятливих подій (ВР 1,80; 95% ДІ 1,38-2,35) 
та смертності (ВР 1,65; 95% ДІ 1,55-1,76)

Гостра СН

K. Salah et al. 
(2014)

Метааналіз 
7 проспективних 
когортних 
досліджень

Гостра 
декомпен-
сована СН

1301 NT-proBNP –

Модель, що включала рівень NT-proBNP 
при виписці та його динаміку під час госпіталізації, 
а також клінічні показники (вік ≥75 років, периферичні 
набряки, систолічний АТ ≤115 мм рт. ст., гіпонатріємію 
при госпіталізації, рівень сечовини ≥15 ммоль/л 
і функціональний клас за класифікацією NYHA при 
виписці), показала найкращу C-статистику (площа під 
кривою 0,78; 95% ДІ 0,74-0,82). Додавання NT-proBNP 
до базової моделі значно покращило прогнозування 
смертності (62%; p<0,001)

G.C.M. Linssen 
et al. (2018)

Аналіз проведений 
у межах
багатоцентрового 
рандомізованого
відкритого дослі -
джен ня COACH

Гостра 
декомпен-
сована СН

563

BNP, 
NT-proBNP 
(перед 
випискою)

18 місяців
Обидва маркери є однаково сильними незалежними 
предикторами загальної смертності та повторної 
госпіталізації з приводу СН

C.M. Truong 
et al. (2025)

Проспективне 
обсерваційне 
дослідження

Гостра СН 316 NT-proBNP, 
CA 125 1 рік

У мультиваріантному регресійному аналізі Кокса 
поєднання підвищених рівнів CA-125 
та NT-proBNP пов’язане зі зростанням ризику 
СС-смерті (скоригований ВР 11,77; 95% ДІ 
3,73-37,09), загальної смертності (скоригований 
ВР 4,53; 95% ДІ 1,99-10,281) та комбінованого 
результату (скоригований ВР 6,02; 95% ДІ 
2,75-13,24). Додавання CA-125 до NT-proBNP істотно 
підвищувало прогностичну точність

Примітки: NYHA –  Нью-Йоркська асоціація серця, CA-125 –  вуглеводний антиген 125.
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Кардіоренометаболічний пацієнт: 
єдина стратегія замість окремих рішень

За матеріалами науково-практичної конференції «Артеріальна гіпертензія – коморбідність і супутні захворювання» 
(10-12 червня 2026 року)

У межах заходу прозвучала інтерактивна сесія «Кардіоренометаболічний пацієнт: єдина стратегія замість окремих 
рішень». На прикладі клінічного випадку пацієнта з артеріальною гіпертензією (АГ), ожирінням, дисліпідемією, 
порушеннями вуглеводного обміну та високим серцево-судинним (СС) ризиком експерти розглянули сучасні 
підходи до комплексного лікування. Висловили свою професійну думку та поділилися клінічним досвідом спікери: 
Дмитро Андрійович Лашкул, д.мед.н., професор, завідувач кафедри внутрішніх хвороб 1 Запорізького державного 
медико-фармацевтичного університету, Українського товариства кардіологів та Української асоціації фахівців 
у галузі еходоплеркардіографії; Стелла Вікторівна Кушніренко, д.мед.н., професор, завідувачка кафедри 
нефрології та нирковозамісної терапії Національного університету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика 
(м. Київ); Любов Костянтинівна Соколова, д.мед.н., завідувачка відділу діабетології ДУ «Інститут ендокринології 
та обміну речовин імені В.П. Комісаренка НАМН України» (м. Київ).

Клінічний випадок
Чоловік віком 62 роки скаржився на під-

вищення АТ до 160-175/90-100 мм рт. ст., 
періодичний головний біль, запаморочен-
ня, зниження толерантності до фізичного 
навантаження та задишку під час швидкої 
ходьби. В анамнезі –  АГ протягом близько 
10 років, нерегулярне прий мання антигіпер-
тензивних препаратів через багатоком-
понентну схему лікування, неускладнений 
інфаркт міокарда три роки тому, куріння 
(30 пачко-років), ожиріння І ст. (індекс маси 
тіла –  31 кг/м2) та обтяжений сімейний анам-
нез щодо кардіо васкулярних захворювань.

Під час обстеження було зафіксова-
но неконтрольований артеріальний тиск 
(АТ) –  168/96 мм рт. ст., частоту серцевих 
скорочень – 72 уд./хв, обвід талії – 108 см 
та ознаки гіпертрофії лівого шлуночка 
за даними електро- й ехокардіографії. Ла-
бораторні показники свідчили про наяв-
ність дисліпідемії (загальний холестерин 
[ХС] –  6,2 ммоль/л, ХС ліпопротеїнів 
низької щільності [ЛПНЩ] –  3,1 ммоль/л, 
тригліцериди –  2,0 ммоль/л), порушення 
вуглеводного обміну за типом предіабету 
(глюкоза крові –  5,9 ммоль/л, HbA

1С
 –  

6,3%) та зниження розрахункової швид-
кості клубочкової фільтрації (рШКФ) 
до 68 мл/хв/1,73 м2. За даними доплеро-
графії магістральних артерій голови та шиї 
були виявлені атеросклеротичні бляшки 
без гемодинамічно значущого стенозу.

Таким чином, клінічний випадок ілюс-
трував типового КРМ-пацієнта із поєднан-
ням АГ, ожиріння, дисліпідемії, порушень 
вуглеводного обміну, зниження рШКФ 
категорії G2 за KDIGO, що потребує уточ-
нення наявності маркерів ураження нирок, 
а також високим ризиком СС-ускладнень, 
що потребує комплексного міждисциплі-
нарного підходу до лікування.

Кардіоренальний континуум 
і вибір стартової терапії

Першим питанням, яке постало під час 
обговорення клінічного випадку, став вибір 
оптимальної стартової антигіпертензивної 
терапії. За словами Д.А. Лашкула, сучасні 
рекомендації одностайно наголошують 
на необхідності розпочинати лікування 
більшості пацієнтів з АГ із фіксованої по-
двійної комбінації, до складу якої входять 
блокатор ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи (РААС) у поєднанні з діуре-
тиком або блокатором кальцієвих каналів 
(БКК) (ESH, 2023; ESC, 2024). При виборі 
антигіпертензивної терапії перевагу слід 
надавати лікам, ефективність яких дове-
дено не лише щодо зниження АТ, а й щодо 
зменшення ймовірності СС-подій. Тому 
інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту (іАПФ), блокатори рецепторів 

ангіотензину ІІ, дигідропіридинові БКК 
та тіазидні або тіазидоподібні діуретики, зо-
крема індапамід, залишаються препаратами 
першої лінії в лікуванні АГ (ESC, 2024).

Окрему увагу спікер приділив питан-
ню прихильності до лікування. Сьогодні 
принципове значення має не стільки час 
приймання антигіпертензивних засобів, 
скільки регулярність терапії. Тому застосу-
вання фіксованих комбінацій розглядається 
як один із ключових інструментів підви-
щення прихильності пацієнтів до лікування 
та досягнення цільових показників АТ.

Водночас представлений клінічний 
випадок виходив далеко за межі ізольо-
ваної АГ. Наявність ознак ураження ор-
ганів-мішеней, порушень вуглеводного 
обміну, дисліпідемії та зниження функції 
нирок потребувала врахування додатко-
вих аспектів терапії. У цьому контексті 
подальше обговорення було присвячене 
нефрологічним особливостям ведення 
такого КРМ-пацієнта.

Обговорюючи клінічний випадок, 
С.В. Кушніренко наголосила, що АГ і цу-
кровий діабет (ЦД) залишаються одними 
із провідних факторів ризику розвитку 
та прогресування хронічної хвороби ни-
рок (ХХН). Своєю чергою в європейській 
популяції серед причин ХХН вагому роль 
відіграють саме недіабетичні фактори, 
серед яких АГ посідає центральне місце. 
За даними епідеміологічних досліджень, 
близько 64% випадків термінальної стадії 
ниркової недостатності (ТСНН) асоційо-
вані з АГ та ЦД (US CDC, 2019). Навіть 
якщо АГ не є первинною причиною ура-
ження нирок, у процесі прогресування 
нефросклерозу вона майже завжди стає 
його закономірним проявом і важливим 
фактором подальшого погіршення функції 
нирок. При цьому ризик розвитку ТСНН 
зростає пропорційно до рівня АТ (Ahn 
et al., 2005).

Важливим є комплексне оцінювання 
КРМ-пацієнта. На додаток до контролю 
АТ необхідно визначати співвідношен-
ня альбумін/креатинін сечі, рівень ХС, 
HbA

1С
 та рШКФ. У представленого паці-

єнта рШКФ становила 68 мл/хв/1,73 м2, 
тоді як показник альбумінурії потребував 
уточнення.

Також було детально висвітлено двосто-
ронній взаємозв’язок між АГ та ХХН 
(Zoccali et al., 2006; Townsend, Taler, 2015):

1. З одного боку, гіперактивація РААС 
сприяє розвитку ендотеліальної дисфунк-
ції, появі мікроальбумінурії, протеїнурії, 
гломерулосклерозу та прогресуванню 
атеро склерозу.

2. З іншого боку, ХХН сама по собі під-
тримує підвищення АТ через затриман-
ня натрію і рідини, а також активацію 
РААС та симпатичної нервової системи, 

ремоделювання судин і порушення регу-
ляції судинного тонусу.

Під час обговорення кардіоренального 
континууму Стелла Вікторівна використала 
концепцію «принципу доміно»: зниження 
рШКФ і наявність альбумінурії асоційовані 
зі зростанням імовірності серцевої недо-
статності та СС-смерті, тоді як АГ залиша-
ється найпоширенішим модифікованим 
фактором ризику розвитку і прогресування 
ХХН (Minutolo et al., 2021).

У продовження дискусії, професор 
Лашкул зазначив, що саме КРМ-профіль 
пацієнта обґрунтовує вибір фіксованої 
комбінації периндоприлу та індапамі-
ду як стартової антигіпертензивної те-
рапії. Така комбінація поєднує переваги 
тканинно- специфічного іАПФ із високою 
ліпофільністю та тривалою дією з власти-
востями тіазидоподібного діуретика ін-
дапаміду, який забезпечує як натрійуре-
тичний ефект, так і пряму вазодилатацію. 
Синергія цих двох компонентів дозволяє 
досягати стабільного контролю АТ завдяки 
одночасному впливу на ключові ланки па-
тогенезу АГ. Важливою перевагою індапа-
міду для КРМ-пацієнтів є його метаболічна 
нейтральність. На відміну від традиційних 
тіазидних діуретиків, індапамід не чинить 
суттєвого негативного ефекту на ліпідний 
і вуглеводний обмін та має мінімальний 
вплив на рівень сечової кислоти.

Сучасна антигіпертензивна терапія має 
розглядатися не лише як засіб контролю 
АТ. Не менш важливими є органопротек-
торні ефекти лікування, зокрема вплив 
на судини, серце та нирки, а також профі-
лактика довгострокових кардіоваскулярних 
і ниркових ускладнень.

При обговоренні доповідач розглянув 
доказову базу застосування комбінації 
периндоприлу та індапаміду. Ефектив-
ність такої терапевтичної стратегії під-
тверджено низкою масштабних клінічних 
досліджень із залученням різних кате-
горій пацієнтів, зокрема хворих на ЦД 
2-го типу, літніх осіб та пацієнтів із це-
реброваскулярними захворюваннями 
в анамнезі. Зокрема, результати чотирьох 
ключових досліджень –  ADVANCE (Patel 
et al., 2007), HYVET (Beckett et al., 2008), 
PROGRESS (PROGRESS Collaborative 
Group, 2001) та PATS (PATS Collaborating 
Group, 1995), продемонстрували клінічні 
переваги терапії на основі периндопри-
лу та індапаміду в пацієнтів із високим 
СС-ризиком. Так, в ADVANCE у хворих 
на ЦД 2-го типу було показане достовірне 
зниження ризику макро- та мікросудин-
них ускладнень, тоді як у HYVET терапія 
сприяла зниженню загальної смертності 
та частоти серцевої недостатності в осіб 
віком понад 80 років. Результати дослі-
джень PROGRESS і PATS підтвердили 

ефективність такого підходу в межах вто-
ринної профілактики цереброваскуляр-
них подій, зокрема щодо зниження ри-
зику повторного інсульту, поліпшення 
довгострокового прогнозу та захисту 
когнітивних функцій.

Також метааналіз даних досліджень 
(n=24 194) продемонстрував переваги стра-
тегії лікування на основі периндоприлу 
та індапаміду щодо клінічно значущих кін-
цевих точок. Застосування такої терапії асо-
ціювалося зі зниженням загальної смертнос-
ті на 15%, СС-смертнос ті –  на 21%, ризику 
будь-якого інсульту –  на 27% та фатального 
інсульту –  на 36% (Chalmers et al., 2014).

Підсумовуючи, Дмитро Андрійович за-
значив, що хоча універсального «ідеального 
кандидата» для будь-якої анти гіпертензивної 
стратегії не існує, накопичена доказова база 
дозволяє виокремити категорії пацієнтів, 
які можуть отримати найбільшу користь 
від стартової терапії комбінацією перин-
доприлу та індапаміду. До них належать 
кардіометаболічні пацієнти з ожирінням 
і дисліпідемією, хворі на ЦД, особи стар-
шого віку, пацієнти після інсульту або тран-
зиторної ішемічної атаки, а також особи 
із маніфестними кардіовас кулярними 
захворюваннями.

Водночас, як наголосили учасники 
дискусії, при виборі антигіпертензивної 
терапії у КРМ-пацієнта важливо врахо-
вувати не лише СС-ризик, а й особливос-
ті функціонального стану нирок. Саме 
цьому аспекту було присвячене подальше 
обговорення.

Додаткові нефрологічні переваги 
індапаміду в пацієнтів із КРМ-синдромом

Продовжуючи обговорення переваг те-
рапії в осіб із КРМ-синдромом, пані Куш-
ніренко звернула увагу на ще один важливий 
аспект застосування індапаміду. До спектра 
проявів КРМ-синдрому нерідко належить 
не лише ХХН, а й сечокам’яна хвороба. 

Д.А. Лашкул

С.В. Кушніренко

Л.К. Соколова
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Сьогодні нефролітіаз дедалі частіше розгля-
дається як один із компонентів КРМ-синд-
рому, а найпоширенішим типом конкремен-
тів як у Європі, так і в інших регіонах світу 
залишаються кальцій-оксалатні камені, 
частка яких сягає близько 80%.

Формування таких конкрементів пов’я-
зане із низкою метаболічних порушень, 
зокрема гіперкальційурією, гіпоцитрату-
рією, гіпомагнезіурією та гіпероксалурією. 
При цьому багато з цих змін характерні саме 
для пацієнтів із КРМ-синдромом і виходять 
далеко за межі суто урологічної проблемати-
ки. Відповідно до рекомендацій, після прове-
дення метаболічного обстеження пацієнтів 
із кальцій-оксалатними конкрементами те-
рапевтична тактика визначається залежно 
від виявлених порушень (EAU, 2026).

Особливий інтерес у цьому контекс-
ті становить корекція гіперкальційурії. 
Сучасні рекомендації серед можливих 
фармакологічних підходів передбачають 
застосування тіазидних або тіазидоподіб-
них діуретиків, зокрема індапаміду в дозі 
2,5 мг/добу (EAU, 2026). Таким чином, ви-
користання комбінації периндоприлу та ін-
дапаміду у відповідної категорії пацієнтів 
потенційно не лише забезпечує антигіпер-
тензивний ефект, кардіо- та нефропротек-
цію, а й сприяє метафілактиці нефролітіазу, 
тобто профілактиці повторного утворення 
конкрементів.

Також доповідачка наголосила на важ-
ливості виявлення та корекції причин гі-
перкальційурії. Одним із чинників її роз-
витку може бути надмірне застосування 
високих доз вітаміну D. За наявності під-
вищеної екскреції кальцію призначення 
препаратів, що містять індапамід, розгля-
дається як один зі способів зниження ри-
зику нефролітіазу та тяжчих ускладнень, 
зокрема нефрокальцинозу.

У підсумку учасники дискусії дійшли 
висновку, що переваги комбінації периндо-
прилу та індапаміду не обмежуються лише 
контролем АТ. У пацієнтів із КРМ-син-
дромом така стратегія дозволяє одночасно 
впливати на декілька ключових патоге-
нетичних ланок захворювання, поєдную-
чи антигіпертензивний ефект із кардіо-, 
нефро- та метаболічною протекцією. До-
датковою перевагою є можливий внесок 
індапаміду в профілактику рецидивного 
утворення кальцій-оксалатних конкремен-
тів в осіб із гіперкальційурією.

Повертаючись до клінічного випадку, 
Дмитро Андрійович Лашкул підкреслив, 
що на фармацевтичному ринку України 
зазначена стратегія фармакологічного 
втручання може бути реалізована у вигляді 
препарату Ін-Алітер –  фіксованої комбі-
нації периндоприлу та індапаміду. Такий 
підхід дозволяє спростити схему лікуван-
ня, що особливо важливо за недостат-
ньої прихильності до терапії. Крім того, 
наявність декількох варіантів дозування 
(2/0,625 мг, 4/1,25 мг та 8/2,5 мг периндо-
прилу/індапаміду відповідно) дає можли-
вість індивідуалізувати лікування залежно 
від рівня АТ, ступеня кардіо ренального 
ризику та потреб конкретного пацієнта.

Своєю чергою Стелла Вікторівна Куш-
ніренко наголосила, що для нефролога 
особливе значення має досягнення мак-
симальної нефропротекції. У пацієнтів 
із ХХН, альбумінурією або протеїнурією 
дози блокаторів РААС мають забезпечува-
ти не лише антигіпертензивний ефект, але 
й вплив на внутрішньониркову гемодина-
міку та зменшення втрати білка із сечею. 
Тому комбінація периндоприлу (8 мг) та ін-
дапаміду (2,5 мг) має переваги для пацієн-
тів із виразним кардіоренальним ризиком, 
оскільки поєднує потужний антигіпер-
тензивний ефект із нефропротекторними 
властивостями.

Інтенсифікація лікування: 
коли потрібен третій компонент

Повертаючись до клінічного випадку, 
Д.А. Лашкул зазначив, що навіть за умови 
вдалого старту антигіпертензивної терапії 
фіксованою комбінацією периндоприлу 
та індапаміду частина пацієнтів потре-
бує подальшої інтенсифікації лікування 
для досягнення цільових показників АТ. 
У такій ситуації закономірно постає пи-
тання вибору третього компонента тера-
пії –  БКК.

Поряд із традиційними представника-
ми цього класу на увагу заслуговує лерка-
нідипін, який відрізняється від більшості 
дигідропіридинових БКК особливостя-
ми механізму дії. Окрім блокади L-каль-
цієвих каналів, що забезпечує системну 
вазодилатацію та зниження перифе-
ричного судинного опору, лерканідипін 
впливає і на Т-кальцієві канали, експре-
совані, зокрема, у ниркових еферентних 
артеріолах.

Така особливість може мати додаткове 
значення для пацієнтів із КРМ-синдро-
мом. На відміну від традиційних БКК, 
які переважно спричиняють дилатацію 
аферентної артеріоли, лерканідипін забез-
печує більш збалансований вплив на ни-
ркову гемодинаміку завдяки дилатації 
як аферентної, так і еферентної арте ріол. 
Це сприяє збереженню або зниженню 
внутрішньоклубочкового тиску та потен-
ційно посилює нефропротекторний ефект 
терапії.

Доповідач зауважив, що переваги лер-
канідипіну не обмежуються контролем 
АТ та нефропротекцією. Так, препарат 
характеризується низкою плейотропних 
ефектів, серед яких:

• поліпшення функції ендотелію;
• антиатеросклеротична дія; 
• кардіопротекторні властивості.
Зокрема, лерканідипін підвищує біодо-

ступність оксиду азоту, пригнічує проліфе-
рацію гладеньком’язових клітин судинної 
стінки та сприяє поліпшенню центральної 
гемодинаміки. Крім того, застосування 
препарату асоційоване зі зменшенням 
жорсткості артерій і регресом структур-
них СС-змін.

Важливою характеристикою леркані-
дипіну є його сприятливий профіль пере-
носимості. Порівняно із БКК поперед ніх 

поколінь препарат рідше спричиняє пери-
феричні набряки, які часто стають причи-
ною низької прихильності до лікування. 
За даними метааналізу, ризик розвитку 
периферичних набряків при застосуванні 
препарату був на 56% нижчим порівня-
но з іншими дигідропіридиновими БКК 
(Makarounas-Kirchmann et al., 2009).

Перевагою лерканідипіну є також ме-
таболічна нейтральність. Лерканідипін 
не чинить негативного впливу на по-
казники вуглеводного та ліпідного об-
міну, не погіршує чутливість до інсуліну 
та не впливає на масу тіла, що має особли-
ве значення для пацієнтів із метаболічним 
синдромом або ЦД 2-го типу.

Саме тому лерканідипін може розгля-
датися як доцільний компонент комбі-
нованої терапії у пацієнтів із КРМ-синд-
ромом, ХХН, ізольованою систолічною 
АГ у літньому віці, а також у хворих, які 
погано переносять амлодипін через роз-
виток периферичних набряків.

На українському фармацевтичному рин-
ку лерканідипін представлений препара-
том Езантал у дозах 10 та 20 мг. Наявність 
двох дозувань дозволяє індивідуалізува-
ти підхід та використовувати препарат 
як компонент комбінованого лікування 
у пацієнтів, які не досягають цільового 
контролю АТ на тлі подвійної антигіпер-
тензивної терапії. При цьому лерканіди-
пін добре поєднується з іншими класами 
антигіпертензивних засобів та забезпечує 
ефективний 24-годинний контроль АТ 
(Mancia et al., 2016; Borghi et al., 2003).

Метаболічна складова КРМ-синдрому: 
фокус на корекції дисліпідемії

Контроль АТ та органопротекція –  
лише частина комплексного ведення 
КРМ-пацієнта. Не менш важливим зав-
данням є своєчасне виявлення та корекція 
метаболічних порушень, які лежать в ос-
нові прогресування кардіоваскулярних, 
ниркових та ендокринних захворювань 
(EAS, 2025).

На цьому аспекті зосередила увагу 
експертка в галузі ендокринології, про-
фесорка Любов Костянтинівна Соколо-
ва. Продовжуючи аналіз представлено-
го клінічного випадку, вона зазначила, 
що пацієнт має типові ознаки, асоційо-
вані з КРМ-континуумом: абдомінальне 

ожиріння, атерогенну дисліпідемію, пе-
ренесену СС-подію та високу ймовірність 
порушень вуглеводного обміну.

Навіть за відсутності остаточно під-
твердженого ЦД пацієнт уже належить 
до категорії дуже високого СС-ризику, 
а отже, потребує активної корекції ліпід-
ного профілю. Відповідно до сучасних ре-
комендацій, цільовий рівень ХС ЛПНЩ 
у таких хворих має становити менш ніж 
1,4 ммоль/л (ESC/EAS, 2019).

Оскільки вихідний рівень ХС ЛПНЩ 
у клінічному випадку був 3,1 ммоль/л, 
доповідачка звернула увагу на концепцію 
«відстань до цілі» (distance-to-target), яка 
передбачає вибір інтенсивності терапії 
залежно від вихідного рівня ХС ЛПНЩ 
та необхідного ступеня його зниження 
(Ray et al., 2025). У пацієнтів групи дуже 
високого ризику значна відстань до ці-
льового показника часто потребує ран-
нього застосування комбінованої ліпідо-
знижувальної терапії.

У цьому контексті особливий інтерес 
становить поєднання високоінтенсивного 
статину з езетимібом. Така стратегія забез-
печує подвійний механізм контролю ХС: 
пригнічення його синтезу в печінці за ра-
хунок блокади ГМГ-КоА-редуктази та од-
ночасне зменшення кишкової абсорб ції 
ХС шляхом інгібування транс портного 
білка NPC1L1 (Cannon et al., 2015). Завдя-
ки цьому досягається вираз ніше зниження 
рівня ХС ЛПНЩ порівняно зі збільшен-
ням дози статину в режимі монотерапії 
(Ballantyne et al., 2003).

На українському фармринку така ком-
бінація представлена препаратом Езатро 
(розувастатин/езетиміб), доступним у до-
зуваннях 10/10 та 20/10 мг. Наявність двох 
варіантів дозування дозволяє індивідуалі-
зувати терапію відповідно до ступеня ри-
зику та цільових показників конкретного 
пацієнта.

У підсумку дискусії Любов Костянти-
нівна наголосила, що сучасне ведення 
пацієнтів із КРМ-порушеннями має ґрун-
туватися на єдиній комплексній стратегії, 
яка поєднує контроль АТ, нефро- та кардіо-
протекцію, а також ефективну корекцію 
дисліпідемії.

Підготувала Наталія Нечипорук
і
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Клінічна настанова щодо ведення пацієнтів із легеневою 
гіпертензією: огляд основних положень

У 2026 р. провідні вітчизняні фахівці сфери охорони здоров’я розробили клінічну настанову 
«Легенева гіпертензія», що ґрунтується на доказах. Це адаптована версія рекомендацій Європейського 
товариства кардіологів (ESC) та Європейського респіраторного товариства (ERS) 2022 р., обраних 
мультидисциплінарною робочою групою як зразок найкращої клінічної практики. Документ базується 
на сучасних даних щодо ефективності та безпеки діагностичних і лікувальних втручань, фармакотерапії, 
а також організаційних підходів до ведення пацієнтів із легеневою гіпертензією (ЛГ). З огляду на складність 
захворювання у настанові підкреслено важливість мультидисциплінарної взаємодії та безперервної 
координації медичної допомоги для оптимізації менеджменту хворих у повсякденній клінічній практиці. 
Пропонуємо до вашої уваги короткий огляд ключових рекомендацій.

Що нового
Однією із найважливіших пропозицій 

6-го Всесвітнього симпозіуму з ЛГ було 
переглянути гемодинамічне визначення 
ЛГ [1]. Після ретельного оцінювання у на-
станові ESC/ERS (2022) було викладено 
нові критерії визначення ЛГ та розшире-
но їх через перегляд порогового значення 
опору легеневих судин (ОЛС) і визначен-
ня ЛГ під час фізичного навантаження.

На додаток, було оновлено класифіка-
цію ЛГ, включно зі зміною позиції вазо-
реактивних пацієнтів з ідіопатичною 
легеневою артеріальною гіпертензією 
(ЛАГ) і переглядом ЛГ групи 5, зокрема 
переміщенням ЛГ при лімфангіолейо-
міоматозі у групу 3.

Що стосується діагностики ЛГ, було 
розроблено новий алгоритм, спрямова-
ний на раннє виявлення ЛГ у популяції. 
Крім того, було рекомендоване приско-
рене скерування пацієнтів із груп високо-
го ризику або складними станами на лі-
кування у спеціалізований центр. Також 
запропоновано нові стратегії скринінгу.

Категорії стратифікації ризику було 
розширено, включено додаткові про-
гностичні показники ехокардіографії 
(ЕхоКГ) та магнітно-резонансної томо-
графії серця. Рекомендації щодо почат-
ку медикаментозної терапії спростили 
на основі переглянутої триступеневої 
багатопараметричної моделі ризику, яка 
замінила функціональну класифікацію. 
Під час подальшого спостереження для 
оцінювання ризику пацієнтів було реко-
мендовано використовувати чотири рівні 
на основі уточнених граничних рівнів для 
функціонального класу (ФК) за класи-
фікацією Всесвітньої організації охоро-
ни здоров’я (ВООЗ), дистанції при тесті 
шестихвилинної ходьби і N-кінцевого 
мозкового про-натрійуретичного пептиду 
(NT-proBNP), відповідно до чого пацієн-
ти можуть бути класифіковані у групи 
низького, проміжного/низького, про-
міжного/високого або високого ризику.

Алгоритм лікування ЛАГ було змі-
нено, враховуючи важливість супутніх 
серцево-легеневих захворювань, оціню-
вання ризику як на етапі діагностики, 
так і під час подальшого спостережен-
ня, а також комбінованої терапії. Стра-
тегії лікування під час подальшого спо-
стереження створені на основі моделі 
чотирьох рівнів із метою полегшення 
та більш виваженого прийняття рішень.

Також було оновлено рекомендації 
щодо лікування ЛГ, пов’язаної із захво-
рюванням лівих відділів серця (ЗЛВС) 
і захворюванням легень, включно із но-
вим гемодинамічним визначенням тяж-
кої ЛГ в осіб із ЛГ та патологією легень.

У групі 4 ЛГ було введено термін «хро-
нічне тромбоемболічне захворювання ле-
гень» із/без ЛГ, що передбачає наявність 

подібних симптомів, дефектів перфузії 
та організованих фіброзних обструкцій 
у пацієнтів із/без ЛГ у спокої. В терапев-
тичному алгоритмі хронічної тромбоем-
болічної ЛГ (ХТЕЛГ) удосконалене ін-
тервенційне лікування шляхом балонної 
легеневої ангіопластики (БЛА) у поєд-
нанні з медикаментозною терапією.

Було представлено нові стандарти 
для референтних центрів ЛГ, і вперше 
представники пацієнтів були активно 
залучені до розробки цих настанов.

Окрім того, були вибрані та розгля-
нуті окремі питання, що мають прямий 
інтерес для лікарів-практиків стосовно 
кожної підгрупи класифікації ЛГ, а саме 
рекомендації щодо стратегії початку лі-
кування у пацієнтів з ЛГ групи 1, застосу-
вання пероральних форм інгібіторів фос-
фодіестерази 5 (іФДЕ-5) для лікування 
ЛГ групи 2, пероральних форм іФДЕ-5 
для лікування ЛГ групи 3 і препаратів 
для терапії ЛГ перед БЛА при ЛГ гру-
пи 4. Ці питання вважалися важливими, 
оскільки: більшість сучасних реєстрів 
ЛГ порівнювали різноманітні ефекти 
від призначення на початку пероральної 

монотерапії та комбінованого лікування; 
у великій вибірці випадків продемонстро-
ване широке використання іФДЕ-5 при 
ЛГ групи 2, попри рекомендації класу III 
відповідно до настанови ESC/ERS (2015) 
щодо діагностики та лікування ЛГ; у ве-
ликій вибірці випадків показане широке 
застосування іФДЕ-5 при ЛГ групи 3, не-
зважаючи на рекомендації класу III у на-
станові ESC/ERS (2015); не було чітких 
даних щодо застосування препаратів для 
лікування ЛГ у пацієнтів із неоперабель-
ною ХТЕЛГ до БЛА.

Визначення та класифікація ЛГ
ЛГ –  це патофізіологічний розлад, 

який може включати численні клінічні 
стани та асоціюватися із різними серце-
во-судинними та респіраторними захво-
рюваннями. ЛГ є глобальною проблемою 
системи охорони здоров’я. Уражаються 
всі вікові групи. За актуальними даними, 
поширеність ЛГ становить близько 1% 
популяції. Через частіші серцеві та ле-
геневі проблеми, які є причиною ЛГ, 
серед осіб віком ≥65 років вона є більш 
поширеною. Патології легень, особливо 

хронічні обструктивні захворювання, 
є другою причиною ЛГ. Незалежно від 
причини виникнення ЛГ асоційована 
із погіршенням симптомів та підвище-
ною смертністю [29].

Структурна класифікація ЛГ базується 
на рекомендаціях ESC/ERS (2015) щодо 
діагностики та лікування ЛГ та матеріа-
лах 6-го Всесвітнього симпозіуму із ЛГ 
[1, 25, 26]. Загальноприйнята клінічна 
класифікація ЛГ залишається категори-
зованою на клінічні стани, які асоційо-
вані з ЛГ, і ґрунтується на подібних па-
тофізіологічних механізмах, клінічних 
проявах, гемодинамічних характеристи-
ках та терапевтичному веденні (рисунок).

ЛАГ (група 1)
Останні дані реєстрів економічно роз-

винутих країн вказують, що захворюва-
ність та поширеність ЛАГ становлять 
6 і 48-55 випадків на 1 млн населення 
дорослих відповідно [31]. Донедавна 
вважалося, що серед па цієнтів із даним 
захворюванням домінують молоді жін-
ки [32, 33]. Натепер це підтверджено 
для спадкової ЛАГ, яка вражає жінок 
удвічі частіше, ніж чоловіків. Однак ос-
танні дані з США та Європи показують, 
що наразі ЛАГ частіше діагностується 
у літніх осіб (віком ≥65років, які часті-
ше мають супутню кардіоваскулярну 
патологію) [32]. У більшості реєстрів 
ЛАГ є основним підтипом (50-60% від 
усіх причин), далі йде ЛАГ, асоційована 
із захворюванням сполучної тканини, 
вродженими вадами серця та портальною 
(портопульмональною) гіпертензією [32].

Низка лікарських засобів та токсинів 
асоційовані з ЛАГ [1, 34-45]. Кореляція 
між дією препарату або токсину та ЛАГ 
класифікується як певна й можлива [1]. 
Можливі асоціації виявляються за спові-
щенням про множинні клінічні випадки 
на тлі використання лікарського засобу / 
токсину або про випадки застосування 
препаратів, які мали подібний механізм дії.

  ЛГ, асоційована із ЗЛВС (група 2)
За даними дослід жен ня Global Bur den 

of Disease (2013), зафіксовано 61,7 млн 
випадків серцевої недостатності (СН) 
у світі, що вказує на майже подвоєння 
кількості з 1990 р. [46]. В Європі та США 
>80% пацієнтів із СН є віком ≥65 років. 
Посткапілярна ЛГ (як ізольована, так 
і комбінована) –  часте ускладнення СН 
зі збереженою фракцією викиду, яка 
становить щонайменше 50% від усіх 
СН [47, 48]. Поширеність ЛГ зростає при 
більшій тяжкості клапанних уражень 
лівих відділів, і ЛГ може бути діагнос-
тована у 60-70% пацієнтів із виразним 
та симптомним ураженням мітрального 
клапана й аж до 50% в осіб із симптом-
ним аортальним стенозом [49, 50].

  ЛГ, асоційована із захворюванням 
легень та/або гіпоксією (група 3)

М’яка ЛГ є частою при прогресуючих 
паренхімних та інтерстиціальних захворю-
ваннях легень. Дослід жен ня показують, 
що 1-5% пацієнтів із прогресуючим хро-
нічним обструктивним захворюванням 
легень та хронічною респіраторною не-
достатністю або кандидатів на проведення 

Рисунок. Поширеність, класифікація ЛГ і терапевтичні стратегії (центральна ілюстрація)
Примітки: БКК –  блокатори кальцієвих каналів, ІЛАГ –  ідіопатична ЛАГ, ЛА –  легеневі артерії, ПШ – правий шлуночок, ЛБА –  
легенева балонна ангіопластика, ТЕ –  тромбендартеріоектомія, СрТЛА –  середній тиск у легеневій артерії. * Лікування СН згідно 
з рекомендаціями ESC (2021). Лікування клапанних вад лівих відділів серця відповідно до рекомендацій ESC/EACTS (2021).
Адаптовано за ESC/ERS (2022)
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хірургічного зменшення об’єму легень 
чи кандидатів на трансплантацію легень 
мають середній тиск в легеневій артерії 
(СрТЛА) 35-40 мм рт. ст. [51, 52]. При ідіо-
патичному легеневому фіброзі СрТЛА 
≥25 мм рт. ст. спостерігається у 8-15% па-
цієнтів на початку захворювання зі збіль-
шенням поширеності серед осіб із про-
гресуючою (30-50%) та кінцевою стадією 
(>60%) [52]. Гіпоксія є проблемою сис-
теми охорони здоров’я для приблизно 
120 млн осіб, які проживають на високо-
гір’ї (>2500 м від рівня моря).

  ЛГ, асоційована із хронічною 
обструкцією легеневої артерії 
(група 4)

Кількість пацієнтів із діагностованою 
ХТЕЛГ збільшується, можливо, через 
глибше розуміння хвороби та активні-
ший скринінг тих пацієнтів, у яких збері-
гається задишка після гос трої тромбоем-
болії легеневої артерії (ТЕЛА) або наявні 
фактори ризику виникнення ХТЕЛГ. 
Дані реєстрів вказують, що захворюва-
ність та поширеність ХТЕЛГ становлять 
2-6 та 26-38 випадків на 1 млн дорослого 
населення відповідно [31, 54, 55]. Пацієн-
ти із хронічною тромбоемболічною хворо-
бою легень без ЛГ ще залишаються в мен-
шому відсотку серед тих, хто скеровується 
у спеціалізовані центри ХТЕЛГ [56].

  ЛГ із неясними та/або 
багатофакторними механізмами 
виникнення (група 5)

Група 5 складається із цілого комплексу 
порушень, які асоційовані з ЛГ [57]. При-
чина часто є мультифакторіальною і може 
бути як вторинною щодо підвищеного 
пре- й посткапілярного тиску, так і безпо-
середньо впливати на мускулатуру легене-
вих судин. Захворюваність та поширеність 
цієї групи ЛГ невідомі. Хоча високоякісні 
реєстри дають можливість оцінити частоту 
цієї ЛГ серед дорослих пацієнтів із сар-
коїдозом [58, 59]. Дослід жен ня демон-
струють, що ЛГ не є рідкісною та її на-
явність часто пов’язана із підвищенням 
захворюваності та смертності [58, 59].

Діагностика
Діагностика ЛГ переважно фокусуєть-

ся на двох положеннях:
1. Перша мета –  якомога раніше за-

підозрити ЛГ та швидко скерувати па-
цієнта у центр ЛГ за наявності високої 
ймовірності ЛАГ, ХТЕЛГ або інших 
форм тяжкої ЛГ.

2. Друга мета –  ідентифікувати хво-
робу, особливо ЗЛВС (група 2) та захво-
рювання легень (група 3), визначитися 
із коморбідністю, точно класифікувати, 
оцінити ризик та призначити лікування.

У пацієнтів з незрозумілою задишкою 
або симптомами/ознаками, що викликають 
підозру на ЛГ, слід розглянути можливість 
застосування багатоетапного, прагматично-
го підходу до діагностики. Діагностичний 
алгоритм не стосується скринінгу специ-
фічних груп ризику розвитку ЛГ.

Покроковий діагностичний алгоритм 
наведений нижче.

Крок 1 (підозра). Пацієнти із ЛГ, най-
імовірніше, вперше звертаються до лікарів 
первинної ланки (переважно до лікарів за-
гальної практики) в основному з неспеци-
фічними симптомами. Початкове обсте-
ження має включати всебічний медичний 
(зокрема сімейний) анамнез, ретельний 
фізикальний огляд (включно з вимірюван-
нями артеріального тиску, частоти серце-
вих скорочень та пульсоксиметрією), ана-
ліз крові для визначення BNP/NT-proBNP 

та електрокардіограму в стані спокою. Цей 
перший крок дозволяє запідозрити серцеві 
або респіраторні порушення, що спричи-
няють симптоми.

Крок 2 (виявлення). Другий етап включає 
класичні, неінвазивні дослідження легень 
та серця. Серед цих тестів ЕхоКГ є важли-
вим кроком у діагностичному алгоритмі, 
оскільки визначає рівень ймовірності ЛГ, 
незалежно від її причини. Крім того, Ехо-
КГ дозволяє виявити інші серцеві розлади. 
На даному етапі обстеження, якщо виявле-
но інші, ніж ЛГ, причини поганого стану па-
цієнта та/або у випадку низької ймовірності 
ЛГ, пацієнтам необхідне відповідне лікуван-
ня (залежно від основного захворювання).

Крок 3 (підтвердження). Пацієнтів слід 
скеровувати до центру ЛГ для подальшого 
обстеження у наступних ситуаціях: вста-
новленні проміжної/високої ймовірності 
ЛГ; за наявності факторів ризику ЛГ або 
ТЕЛА в анамнезі. Необхідно виконати 
комплексне обстеження з метою прове-
дення диференційного діагнозу та роз-
межування між різними причинами ЛГ 
згідно із чинною клінічною класифікацією. 
Важливо своєчасно розпізнавати тривожні 
ознаки, оскільки вони пов’язані з гіршими 
наслідками і вимагають негайного втручан-
ня. В таких випадках пацієнта необхідно 
негайно госпіталізувати для початково-
го обстеження у найближчу лікарню або 
центр ЛГ. Наявність дисфункції ПШ за да-
ними ЕхоКГ, підвищення рівнів серцевих 
біомаркерів та/або гемодинамічна неста-
більність може бути підставою для скеру-
вання пацієнта безпосередньо до центру 
ЛГ для негайного обстеження. 

Цей діагностичний процес підкреслює 
важливість достатньої поінформованості 
та співпраці між первинною ланкою, спеці-
алізованими медичними закладами й цен-
трами ЛГ. Ефективна та швидка співпраця 
між кожним учасником дозволяє проводи-
ти діагностику та лікування на більш ранніх 
стадіях, а також покращує результати.

Терапія
Блокатори кальцієвих каналів

Пацієнти із ЛАГ, які позитивно реа-
гують на гострий вазореактивний тест, 
можуть сприятливо відповідати на лі-
кування БКК. Менш ніж 10% пацієнтів 
з ідіопатичною, спадковою ЛАГ або ЛАГ, 
асоційованою із токсинами та препарата-
ми, відповідають позитивно на терапію, 
тоді як при інших формах ЛГ позитивний 
гострий вазореактивний тест не передба-
чає сприятливої довгострокової відповіді 
на БКК [129, 146]. БКК, які переважно 
використовуються при ЛАГ, є ніфедипін, 
дилтіазем і амлодипін [129, 146, 378]. Ам-
лодипін і фелодипін все частіше засто-
совуються у клінічній практиці через 
тривалий період напів виведення і хоро-
шу переносимість. Добові дози, які про-
демонстрували ефективність при ЛАГ, 
є відносно високими, та їх необхідно 
досягати поступово. Найчастішими по-
бічними явищами є системна гіпотензія 
та периферичні набряки.

Пацієнти, які відповідають крите-
ріям позитивної гострої вазореактив-
ності та лікуються БКК, мають пере-
бувати під ретельним наглядом щодо 
безпеки та ефективності з повним повтор-
ним оцінюванням після 3-6 місяців тера-
пії, включно із катетеризацією правих від-
ділів серця. Додатковий вазореактивний 
тест проводиться при повторному оціню-
ванні, щоб підтвердити стійку вазодила-
таторну реакцію та проаналізувати мож-
ливість збільшення дози БКК. Пацієн ти 
із задовільною хронічною відповіддю 

належать до I/II ФК ВООЗ і мають по-
мітне поліпшення гемодинаміки (в ідеалі 
СрТЛА <30 мм рт. ст. і ОЛС <4 од. Вуда) 
на тлі терапії БКК. За відсутності задовіль-
ної відповіді слід призначити додаткову 
терапію ЛАГ. У деяких випадках потріб-
не поєднання БКК зі схваленими лікар-
ськими засобами для ЛАГ через клінічне 
погіршення при спробах відміни БКК. 
Па цієнти, яким не проводили вазореак-
тивний тест або ті, хто має негативний 
результат тесту, не мають починати при-
ймання БКК через потенційно серйозні 
побічні ефекти (як-от тяжка артеріальна 
гіпотензія, синкопе та недостатність пра-
вого шлуночка), якщо не призначені стан-
дартні дози за іншими показаннями [379].

Антагоністи ендотелінових 
рецепторів

Зв’язування ендотеліну-1 з рецептора-
ми ендотеліну типу A і B у гладком’язових 
клітинах легеневих артерій зумовлює ва-
зоконстрикцію та проліферацію [380]. Ре-
цептори ендотеліну типу В переважно зна-
ходяться в ендотеліальних клітинах легень, 
сприяючи вазодилатації через прискорене 
вироблення простацикліну та оксиду азоту 
та очищення ендотеліну-1 [380]. Водночас 
лікарські засоби, які селективно блокують 
тільки рецептори ендотеліну типу А, або 
ті, які неселективно блокують рецептори 
як типу А, так і типу В, показали однакову 
ефективність при ЛАГ [380]. Антагоністи 
ендотелінових рецепторів (АЕР) мають 
тератогенну дію, тому їх не слід застосо-
вувати під час вагітності [381].  

Амбрізентан. Це пероральний АЕР, 
який переважно блокує рецептори ендо-
теліну типу А. Дозволені дози для дорос-
лих –  5 і 10 мг/добу. В пацієнтів із ЛАГ він 
продемонстрував ефективність щодо по-
ліпшення симптомів, фізичної здатності, 
гемодинаміки та подовження часу до клі-
нічного погіршення [382]. Повідомлялося 
про підвищення частоти периферичних 
набряків при застосуванні амбрізентану, 
тоді як збільшення кіькості порушень 
функції печінки не спостерігалося.

  Бозентан. Це пероральний подвійний 
АЕР, який покращує фізичну здатність, 
ФК ВООЗ, гемодинаміку та подовжує 
час до клінічного погіршення в осіб 
із ЛАГ [383]. Затверджена цільова доза для 
дорослих становить 125 мг двічі на добу. 
Дозозалежне підвищення рівня печін-
кових трансаміназ може спостерігатися 
у ~10% пацієнтів, які отримували ліку-
вання (зворотне після зниження дози або 
припинення терапії) [384]. Таким чином, 
пацієнтам, які отримують бозентан, слід 
щомісяця проводити дослід жен ня функ-
ції печінки [384]. Через фармакокінетичні 
взає модії бозентан може зробити гормо-
нальні контрацептиви ненадійними та зни-
зити рівні варфарину, силденафілу й тада-
лафілу в сироватці крові [361, 385-387].

  Мацитентан. Це пероральний подвій-
ний АЕР, який підвищує фізичну пра-
цездатність і знижує частоту виникнення 
комбінованої кінцевої точки клінічно-
го погіршення у пацієнтів із ЛАГ. Хоча 
токсичності для печінки не виявлено, 
зниження гемоглобіну до ≤8 г/дл спо-
стерігалося у 4,3% осіб, які отримували 
10 мг мацитентану [167].

  Інгібітори фосфодіестерази-5 
і стимулятори розчинної 
гуанілатциклази

Стимуляція розчинної гуанілатци-
клази (рГЦ) оксидом азоту приводить 
до виробництва внутрішньоклітинно-
го вторинного месенджера циклічного 

гуанозинмонофосфату (цГМФ). Цей шлях 
контролюється петлею негативного зво-
ротного зв’язку через деградацію цГМФ 
за допомогою різних фосфодіестераз, се-
ред яких підтип 5 значною мірою знахо-
диться в легеневій судинній системі [388]. 
іФДЕ-5 та стимулятори рГЦ не можна 
поєднувати між собою та з нітратами, 
оскільки це може призвес ти до систем-
ної гіпотензії [389].

  Силденафіл. Це перорально активний, 
потужний і селективний іФДЕ-5. Де-
кілька клінічних досліджень у пацієнтів 
із ЛАГ, які отримували силденафіл (з ос-
новною терапією або без неї), підтвердили 
сприятливі результати щодо покращення 
переносимості фізичних навантажень, 
симптомів та/або гемодинаміки [390-392]. 
Затверджена доза силденафілу становить 
20 мг тричі на добу. Більшість побічних 
ефектів силденафілу є легкими або помір-
ними і переважно пов’язані з розширен-
ням судин (головний біль, припливи крові 
та носова кровотеча).

  Тадалафіл. Це іФДЕ-5, який призна-
чається один раз на добу. Дослід жен ня 
за участю 406 пацієнтів із ЛАГ (53% на ба-
зовій терапії бозентаном), які отримували 
тадалафіл у дозах до 40 мг/добу, показа-
ли сприятливі результати щодо фізич-
ної здатності, симптомів, гемодинаміки 
та подовження часу до клінічного погір-
шення [393]. Профіль побічних ефектів 
був подібний до такого у силденафілу.

Коментар робочої групи: на момент 
розробки даної клінічної настанови 
в інструкції для медичного застосування 
лікарського засобу тадалафіл, затвердже-
ної МОЗ, відсутні показання до застосу-
вання для терапії ЛАГ.

  Ріоцигуат. іФДЕ-5 посилюють шлях 
оксид азоту –  цГМФ, уповільнюючи 
розпад цГМФ, тоді як стимулятори рГЦ 
посилюють вироблення цГМФ шляхом 
прямої стимуляції фермента, як за на-
явності, так і за відсутності ендогенного 
оксиду азоту [394]. Дослід жен ня за участю 
443 пацієнтів із ЛАГ (44 і 6% на фоновій 
терапії АЕР або аналогами простациклі-
ну відповідно), які отримували ріоцигуат 
у дозі до 2,5 мг тричі на добу, показали 
сприятливі результати щодо поліпшення 
фізичної здатності, гемодинаміки, ФК 
ВООЗ і подовження часу до клінічно-
го погіршення [395]. Профіль побічних 
ефектів був подібним до такого в іФДЕ-5.

  Аналоги простацикліну та антагоністи 
рецепторів простацикліну

Метаболічний шлях простацикліну 
в пацієнтів із ЛАГ порушується, зменшу-
ється кількість простациклінсинтази в ле-
геневих артеріях і знижується рівень мета-
болітів простацикліну в сечі [396]. Аналоги 
простацикліну та агоністи рецепторів про-
стацикліну викликають потужну вазоди-
латацію, пригнічують агрегацію тромбо-
цитів, а також мають як цитопротекторну, 
так і антипроліферативну дію [397]. Най-
поширеніші побічні ефекти, які спостері-
гаються при застосуванні цих лікарських 
засобів, пов’язані із системною вазодила-
тацією та включають головний біль, при-
пливи, біль у щелепі й діарею.

  Епопростенол. Препарат має короткий 
період напіввиведення (3-5 хв) і потребує 
постійного в/в введення через інфузійну 
помпу і тунельний катетер. Термоста-
більна композиція зберігає стабільність 
до 48 год [398]. Його ефективність було 
продемонстровано у трьох відкритих 
рандомізованих клінічних дослід жен нях 
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у пацієнтів з ідіопатичною ЛАГ (ФК ВООЗ 
III і IV) і ЛАГ, пов’язаною із СС [399-401]. 
Епопростенол покращував симптоми, фі-
зичну здатність, гемодинаміку та зменшу-
вав смертність [399]. Довготривала стійка 
ефективність препарату також була про-
демонстрована в осіб з ідіопатичною ЛАГ, 
а також при інших асоційованих фор-
мах ЛАГ [212, 245, 402-404]. Серйозні 
несприятливі явища, пов’язані з систе-
мою доставки, включають несправність 
насоса, місцеву інфекцію, обструкцію 
катетера та сепсис. Запропоновано ре-
комендації щодо профілактики інфек-
цій кровотоку центрального венозного 
катетера [405, 406].

  Ілопрост. Це аналог простацикліну, доз-
волений для інгаляційного застосування. 
Інгаляційний ілопрост оцінювався в од-
ному клінічному дослід жен ні, в якому 
6-9 повторних інгаляцій ілопросту на добу 
порівнювали з плацебо у пацієнтів із ЛАГ 
або ХТЕЛГ, які раніше не отримували лі-
кування [407]. Було показано збільшення 
фізичної здатності та поліпшення симпто-
мів, зменшення ОЛС та частоти клінічних 
подій на тлі застосування ілопросту порів-
няно із групою плацебо.

Коментар робочої групи: у зв’язку з від-
сутністю в Україні на момент розробки 
даної клінічної настанови зареєстрованих 
рекомендованих аналогів простациклінів 
для парентерального введення, робоча 
група вважає можливим використання 
ілопросту для в/в введення пацієнтам 
із ЛАГ або ХТЕЛГ у стані декомпенсації 
в референтних центрах, які мають досвід 
його застосування.

  Трепростиніл. Препарат доступний для 
підшкірного, в/в, інгаляційного та пе-
рорального введення. Трепростиніл під-
шкірно покращував фізичну здатність, 
гемодинаміку та зменшував симптоми 
ЛАГ. Біль у місці інфузії був найпошире-
нішим побічним ефектом, який призвів 
до припинення лікування у 8% випад-
ків [408]. З огляду на його хімічну ста-
більність, в/в трепростиніл також можна 
вводити за допомогою імплантованих 
насосів, що покращує зручність і, ймо-
вірно, зменшує виникнення інфекцій 
системи введення [409, 410]. Інгаляцій-
ний трепростиніл знижував рівень NT-
proBNP, поліпшував дистанцію за тестом 
6-хвилинної ходьби і показники якості 
життя у пацієнтів із ЛАГ, які отримували 
базову терапію бозентаном або силдена-
філом [411]. Інгаляційний трепростиніл 
не схвалений у Європі.

Пероральний трепростиніл оцінював-
ся у двох клінічних випробуваннях у па-
цієнтів із ЛАГ, які отримували базову те-
рапію бозентаном та/або силденафілом. 
В обох дослід жен нях первинна кінцева 
точка –  дистанція за тестом 6-хвилинної 
ходьби –  не досягла статистичної зна-
чущості [412, 413]. Додаткове клініч-
не дослід жен ня із залученням хворих 
на ЛАГ, які раніше не отримували ліку-
вання, показало поліпшення дистанції 
за наведеним тестом [414]. Орієнтоване 
на події клінічне дослід жен ня, яке охо-
пило 690 осіб із ЛАГ, продемонструвало, 
що пероральний трепростиніл знижував 
ризик погіршення ЛАГ у пацієнтів, які 
отримували пероральну монотерапію 
АЕР або іФДЕ-5 [415]. Пероральний 
трепростиніл не схвалений у Європі.

  Берапрост. Це хімічно стабільний і пе-
рорально активний аналог простацикліну. 
Два клінічні дослід жен ня показали помір-
не, короткочасне поліпшення фізичної 

здатності пацієнтів із ЛАГ [416, 417]; 
однак не було жодних покращень гемо-
динаміки чи довгострокових результатів. 
Берапрост не схвалений в Європі.

  Селексипаг. Це доступний для перо-
рального застосування селективний аго-
ніст рецепторів простацикліну, який хі-
мічно відрізняється від простацикліну 
та має іншу фармакологію. У пілотному 
клінічному дослід жен ні за участю осіб 
із ЛАГ (які отримували стабільну терапію 
АЕР та/або іФДЕ-5) селексипаг знижу-
вав ОЛС через 17 тижнів [418]. Клінічне 
випробування фази 3, кероване подіями, 
яке охопило 1156 пацієнтів, показало, 
що селексипаг самостійно або на дода-
ток до моно- чи подвійної терапії з АЕР 
та/або іФДЕ-5 знижував відносний ри-
зик комбінованих подій захворюваності/
смертності на 40% [419]. Найчастіши-
ми побічними ефектами були головний 
біль, діарея, нудота та біль у щелепі.

Коментар робочої групи: на момент роз-
робки клінічної настанови лікарський за-
сіб берапрост в Україні не зареєстрований.

Ключові рекомендації
Діагностика

Катетеризація правих відділів серця 
та тестування на вазореактивність. 
Рекомендовано проводити катетериза-
цію правих відділів серця для підтвер д-
жен ня діагнозу ЛГ (особливо ЛАГ або 
ХТЕЛГ) та для прийняття рішень щодо 
лікування (І, В). У пацієнтів із підозрою 
або підтвердженою ЛГ слід здійснювати 
процедуру в досвідчених центрах (І, С). 
Катетеризація правих відділів серця має 
включати повний набір гемодинамічних 
вимірювань і виконуватися відповідно 
до стандартизованих протоколів (І, С).

Тестування на вазореактивність реко-
мендовано проводити у пацієнтів з ідіо-
патичною/спадковою/асоційованою 
із лікарськими засобами чи токсинами 
ЛАГ для виявлення тих, хто може бути 
лікований високими дозами блокаторів 
кальцієвих каналів (БКК) (І, В). Проце-
дуру доцільно виконувати у центрах ЛГ 
(І, С). Позитивною відповідь на тесту-
вання вазореактивності варто вважати 
у разі зниження СрТЛА ≥10 мм рт. ст. 
до досягнення абсолютного значення 
СрТЛА ≤40 мм рт. ст. при збільшеному 
або незмінному серцевому викиді (І, С). 
Для проведення тестування необхідно 
застосовувати інгаляційний оксид азоту, 
інгаляційний ілопрост або внутрішньо-
венний (в/в) епопростенол (І, С). Для 
визначення кандидатів на терапію БКК 
не рекомендовано здійснювати процеду-
ру в пацієнтів інших підгруп ЛАГ (окрім 
ідіопатичної/спадкової/асоційованої з лі-
карськими засобами чи токсинами ЛАГ), 
а також у групах ЛГ 2, 3, 4 та 5 (ІІІ, С).

Діагностичні стратегії. ЕхоКГ рекомен-
дована як першочергове неінвазивне діа-
гностичне дослід жен ня при підозрі на ЛГ 
(І, В). Потрібно визначити ймовірність 
ЛГ за допомогою ЕхоКГ, ґрунтуючись 
на аномальній швидкості регургітації 
на тристулковому клапані та наявності 
інших ЕхоКГ- ознак, які свідчать про ЛГ 
(І, В). Доцільно залишити раніше вста-
новлений поріг для швидкості регургіта-
ції на тристулковому клапані (>2,8 м/с) 
при визначенні ймовірності ЛГ за допо-
могою ЕхоКГ, попри оновлення гемоди-
намічного визначення (І, С).

Вентиляційно-перфузійне або перфу-
зійне сканування легень рекомендоване 
у пацієнтів із нез’ясованою причиною ЛГ 
для оцінювання наявності ХТЕЛГ (І, С). 
Комп’ютерно-томографічну ангіографію 

легень слід виконувати під час обсте-
ження осіб із підозрою на ХТЕЛГ (І, С). 
Рутинні біохімічні, гематологічні, імуно-
логічні дослід жен ня, тестування на вірус 
імунодефіциту людини (ВІЛ) та тести 
на функцію щитоподібної залози ре-
комендовані всім пацієнтам із ЛАГ для 
виявлення супутніх захворювань (І, С). 
Абдомінальне ультразвукове дослід жен-
ня є доцільним для скринінгу портальної 
гіпертензії (І, С).

Тести для оцінювання дифузійної 
здатності легень за допомогою моно-
оксиду вуглецю (DLCO) проводять під 
час початкового обстеження пацієнтів 
із ЛГ (І, С). Відкрита або торакоскопічна 
біопсія легень в осіб із ЛАГ не рекомен-
дована (ІІІ, С).

Скринінг та покращене виявлення ЛАГ 
і ХТЕЛГ. У пацієнтів із системною скле-
родермією (СС) рекомендований що-
річний скринінг на наявність ЛАГ (І, В). 
У дорослих із СС, тривалість захворюван-
ня яких становить понад три роки, з об’є-
мом форсованого видиху ≥40% та DLCO 
<60%, слід використовувати алгоритм 
DETECT для виявлення безсимптомних 
пацієнтів із ЛАГ (І, В). В осіб із СС, коли 
задишка залишається нез’ясованою піс-
ля неінвазивного обстеження, проводять 
катетеризацію правих відділів серця для 
виключення ЛАГ (І, С).

У пацієнтів із персистуючою або но-
вою задишкою чи обмеженням фізич-
ної активності після перенесеної ТЕЛА 
рекомендоване подальше діагностичне 
обстеження для оцінювання наявності 
ХТЕЛГ / хронічного тромбоемболічного 
захворювання легень (І, С). Симптом-
них хворих із невідповідними дефекта-
ми перфузії легень через три місяці після 
антикоагулянтної терапії гострої ТЕЛА 
слід скерувати до центру ЛГ/ХТЕЛГ після 
врахування результатів ЕхоКГ, мозкового 
натрійуретичного пептиду (BNP) / NT-
proBNP та/або кардіопульмонального 
тесту під навантаженням (І, С).

Консультування щодо ризику розвит-
ку ЛАГ та щорічний скринінг рекомен-
довані для осіб, які мають позитивний 
результат на мутації, що пов’язані із роз-
витком ЛАГ, і для родичів першого ступе-
ня спорідненості пацієнтів зі спадковою 
ЛАГ (І, В). У хворих, скерованих на тран-
сплантацію печінки, слід проводити Ехо-
КГ як скринінговий тест на ЛГ (І, С).

Оцінювання тяжкості захворювання 
та ризику смерті у пацієнтів із ЛАГ. Реко-
мендовано визначати тяжкість захворю-
вання у пацієнтів із ЛАГ на основі панелі 
даних, отриманих при проведенні клі-
нічного оцінювання, тестів під фізичним 
навантаженням, вимірюванні біохіміч-
них маркерів, ЕхоКГ та катетеризації 
правих відділів серця (І, В). Досягнення 
та підтримання низького профілю ризику 
за допомогою оптимізованої медикамен-
тозної терапії є метою лікування у пацієн-
тів із ЛАГ (І, В). Для стратифікації ризику 
на момент встановлення діагнозу доціль-
ним є використання трирівневої моделі 
(низький, проміжний та високий ризик) 
з урахуванням усіх доступних даних, 
включно із гемодинамічними показни-
ками (І, В). Для стратифікації ризику під 
час подальшого спостереження слід за-
стосовувати чотирирівневу модель (низь-
кий, проміжний/низький, проміжний/
високий та високий ризик), яка базуєть-
ся на визначенні ФК за класифікацією 
ВООЗ, результатах тесту шестихвилинної 
ходьби та рівні BNP/NT-proBNP із до-
датковим урахуванням інших змінних 
за потреби (І, В).

Терапія
Лікування вазореактивних пацієнтів 

з ідіопатичною, спадковою або асоційова-
ною із препаратами чи токсинами ЛАГ. 
Застосування БКК у високих дозах ре-
комендоване пацієнтам з ідіопатичною/
спадковою/асоційованою із лікарськими 
засобами або токсинами ЛАГ, які є «рес-
пондентами» при оцінюванні гострої 
вазореактивності (І, С). Зокрема, у цієї 
категорії хворих слід проводити ретельне 
подальше спостереження із повним по-
вторним оцінюванням через 3-4 місяці 
терапії (включно з катетеризацією правих 
відділів серця) (І, С). Продовження вико-
ристання високих доз БКК є доцільним 
в осіб з ідіопатичною/спадковою/асоці-
йованою із препаратами або токсинами 
ЛАГ з I або II ФК ВООЗ за помітного по-
ліпшення гемодинаміки (СрТЛА <30 мм 
рт. ст. та ОЛС <4 од. Вуда) (І, С). Терапію 
ЛАГ необхідно розпочати у пацієнтів, 
які залишаються у III або IV ФК ВООЗ 
або тих, у кого відсутнє помітне покра-
щення гемодинаміки після високих доз 
БКК (І, С). У пацієнтів без проведено-
го дослід жен ня на вазореактивність або 
тих, хто не відповідає на лікування, БКК 
не рекомендовані, якщо тільки вони 
не призначені для інших показань (на-
приклад, феномен Рейно) (ІІІ, С).

Початкова комбінована пероральна 
терапія при ідіопатичній, спадковій або 
ЛАГ, асоційованій із ліками чи токсинами, 
без кардіопульмональних супутніх хвороб. 
Для цієї групи хворих рекомендовано 
початкову комбіновану терапію амб-
різентаном і тадалафілом (І, В). Також 
доцільним є стартове комбіноване лі-
кування мацитентаном і тадалафілом 
(І, В). Початкова комбінована терапія 
мацитентаном, тадалафілом та селекси-
пагом не рекомендована (ІІІ, В).

Послідовна комбінована терапія у паці-
єнтів з ідіопатичною, спадковою, асоційо-
ваною із препаратами чи токсинами ЛАГ. 
Рекомендовано базувати ескалацію ліку-
вання на оцінюванні ризику та загальних 
стратегій лікування (І, С). На підставі до-
казів досліджень, додавання мацитентану 
до іФДЕ-5 або пероральних/інгаляційних 
аналогів простацикліну слід здійснюва-
ти для зниження ризику захворюваності/
смертності (І, В). Додавання селексипа-
гу до АЕР та/або іФДЕ-5 рекомендується 
для зниження ризику подій захворюва-
ності/смертності (І, В). Додавання перо-
рального трепростинілу до монотерапії 
з використанням АЕР або іФДЕ-5/ріоци-
гуату є доцільним для зменшення ймовір-
ності захворюваності/смертності (І, В). 
Додавання бозентану до силденафілу для 
зниження ризику захворюваності/смерт-
ності не рекомендоване (ІІІ, В).

За даними досліджень зі зміною дис-
танції 6-хвилинної ходьби як основною 
кінцевою точкою, необхідно додавати 
силденафіл до епопростенолу для поліп-
шення фізичної здатності (І, В). Докази 
досліджень із безпекою комбінованої те-
рапії свідчать, що комбінування ріоцигу-
ату та іФДЕ-5 не рекомендоване (ІІІ, В).

Інтенсивна терапія при ЛАГ. При лікуван-
ні осіб із правошлуночковою СН у відді-
ленні інтенсивної терапії рекомендовано 
залучати фахівців із досвідом, фокусувати-
ся на причинних факторах та використо-
вувати підтримувальні заходи, включно 
з інотропами та вазопресорами, зменшен-
ня затримки рідини та препарати для тера-
пії ЛАГ, відповідно до ситуації (І, С).

Трансплантація легень. Потенційних 
кандидатів для трансплантації легень 
слід скеровувати на обстеження, якщо 
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вони мають неадекватну відповідь на пе-
роральну комбіновану терапію, що вка-
зує на проміжний/високий або високий 
ризик або за шкалою ризику REVEAL >7 
(І, С). Рекомендовано включати пацієнтів 
у лист на трансплантацію легень, які ма-
ють високий ризик смерті або за шкалою 
ризику REVEAL ≥10, попри отримання 
оптимізованої медикаментозної терапії, 
зокрема підшкірних або в/в аналогів про-
стацикліну (І, С).

ЛАГ, пов’язана з лікарськими засобами або 
токсинами. Рекомендовано встановлюва-
ти діагноз ЛАГ, пов’язаної з лікарськими 
засобами або токсинами, у пацієнтів, які 
мали відповідний контакт із цими речо-
винами, і в яких виключені інші причи-
ни ЛГ (І, С). Особам із підозрою на ЛАГ, 
асоційованою із препаратами або токси-
нами, необхідно негайно припинити 
приймання причинного агента, якщо 
це можливо (І, С).

ЛАГ, пов’язана із захворюванням сполуч-
ної тканини. У пацієнтів з ЛАГ, пов’я-
заною із захворюваннями сполучної 
тканини, рекомендовано провести ліку-
вання основного захворювання відповід-
но до чинних рекомендацій (І, А). Також 
для цієї категорії хворих слід застосо-
вувати той самий алгоритм лікування, 
що і для осіб з ідіопатичною ЛАГ (І, С).

ЛАГ, пов’язана з ВІЛ-інфекцією. Пацієн-
там із ЛАГ, пов’язаною з інфекцією ВІЛ, 
рекомендовано призначити антиретро-
вірусну терапію відповідно до чинних 
рекомендацій (І, А).

ЛАГ, пов’язана із портальною гіпертензією. 
ЕхоКГ рекомендована у пацієнтів із захво-
рюваннями печінки або портальною гі-
пертензією з ознаками або симптомами, 
що вказують на ЛГ, а також як інструмент 
скринінгу в осіб, які оцінюються для 
транс плантації печінки або транс’югу-
лярного портосистемного шунтування 
(І, С). Пацієнти із ЛАГ, пов’язаною з пор-
тальною гіпертензією, мають бути скеро-
вані до центрів, які мають досвід ведення 
хворих з обома станами (І, С). Лікарські 
засоби, схвалені для лікування ЛАГ, не ре-
комендовані для пацієнтів із портальною 
гіпертензією та некласифікованою ЛГ 
(із підвищеним СрТЛА, високим серце-
вим викидом і нормальним ОЛС) (ІІІ, С).

Закриття шунтів у пацієнтів зі співвід-
ношенням легенево-системного кровотоку 
>1,5:1 на основі ОЛС. У пацієнтів із дефек-
том міжпередсердної перегородки, дефек-
том міжшлуночкової перегородки або від-
критою артеріальною протокою та ОЛС 
<3 од. Вуда рекомендоване закриття шунта 
(І, С). В осіб із дефектом міжпередсердної 
перегородки та ОЛС >5 од. Вуда, незва-
жаючи на лікування ЛАГ, закриття шунта 
не рекомендоване (ІІІ, С).

ЛАГ, пов’язана із вродженими вадами сер-
ця у дорослих. У пацієнтів із персистуючою 
ЛАГ після закриття дефекту слід провести 
оцінювання ризику (І, С). Застосування 
бозентану рекомендоване у симптомних 
пацієнтів із синдромом Ейзенменгера 
для поліпшення фізичної здатності (І, В). 
Жінкам із синдромом Ейзенменгера ва-
гітніти не рекомендовано (ІІІ, С). В осіб 
із синдромом Ейзенменгера рутинна фле-
ботомія для зниження підвищеного гема-
токриту не рекомендована (ІІІ, С).

ЛАГ з ознаками венозного/капілярного 
ураження. Рекомендовано використо-
вувати поєднання клінічних та радіоло-
гічних даних, аналізу газів артеріальної 
крові, легеневих функціональних тестів 
та генетичного тестування для діагнос-
тики ЛАГ з ознаками венозного та/або 
капілярного ураження (венооклюзійною 

хворобою легень / легеневим капіляр-
ним гемангіоматозом) (І, А). Іденти-
фікація біалельних мутацій EIF2AK4 
є доцільною для підтверд жен ня діагно-
зу спадкового венозного та/або капіляр-
ного ураження (венооклюзійна хвороба 
легень / легеневий капілярний геман-
гіоматоз) (І, А). Відповідних пацієнтів 
із венооклюзійною хворобою легень / 
легеневим капілярним гемангіоматозом 
слід скеровувати до центру транспланта-
ції для оцінювання, щойно встановлено 
діагноз (І, С). Біопсія легень не рекомен-
дована для підтверд жен ня діагнозу вено-
оклюзійної хвороби легень / легеневого 
капілярного гемангіоматозу (ІІІ, С).

ЛГ, пов’язана із ЗЛВС. У пацієнтів 
із ЗЛВС рекомендовано оптимізувати лі-
кування основного стану перед розглядом 
оцінювання підозри на ЛГ (І, А). Катете-
ризацію правих відділів серця слід про-
водити при підозрі на ЛГ в осіб із ЗЛВС, 
якщо це допоможе у прийнятті рішень 
щодо лікування (І, С). Також катетери-
зація правих відділів серця є доцільною 
для пацієнтів із тяжкою трикуспідальною 
регургітацією з/без ЗЛВС перед хірургіч-
ним або інтервенційним відновленням 
клапана (І, С). Осіб із ЗЛВС та підозрою 
на ЛГ з ознаками виразного прекапі-
лярного компонента та/або маркерами 
дисфункції правого шлуночка варто ске-
рувати до центру ЛГ для повного діагнос-
тичного обстеження (І, С).

У пацієнтів із ЗЛВС та комбінова-
ною (змішаною) посткапілярною ЛГ 
і з виразним прекапілярним компо-
нентом (наприклад, ОЛС >5 од. Вуда) 
рекомендований індивідуалізований 
підхід до лікування (І, С). Хворі на ЛГ 
із кількома факторами ризику ЗЛВС, 
які мають нормальний тиск заклиню-
вання легеневої артерії у стані спокою, 
але аномальну відповідь на фізичне 
навантаження або провокаційну про-
бу із рідиною, що отримують препа-
рати для лікування ЛАГ, потребують 
ретельного моніторингу (І, С). Лікар-
ські засоби, схвалені для терапії ЛАГ, 
не рекомендовані при ЛГ, пов’язаній 
із ЗЛВС (ІІІ, А).

ЛГ, пов’язана із захворюваннями легень 
та/або гіпоксією. Якщо підозрюється 
ЛГ у пацієнтів із захворюваннями ле-
гень, рекомендовано проводити ЕхоКГ 
та інтерпретувати результати в поєд-
нанні з аналізом газів артеріальної крові 
й функціональними легеневими тестами, 
включно із дифузійною здатністю легень 
та комп’ютенро-томографічною ангіо-
графією легеневих судин (І, С). В осіб 
із захворюваннями легень та підозрою 
на ЛГ слід оптимізувати лікування осно-
вної патології легень, а також, за потреби, 
гіпоксемії, порушень дихання під час сну 
та/або альвеолярної гіповентиляції (І, С). 
Пацієнтів із захворюваннями легень 
та підозрою на тяжку ЛГ, або коли існує 
невизначеність щодо лікування ЛГ, варто 
скерувати до центру ЛГ (І, С). Для осіб 
із захворюваннями легень та тяжкою 
ЛГ доцільний індивідуалізований підхід 
до лікування (І, С). Відповідних пацієн-
тів із захворюваннями легень та ЛГ слід 
скеровувати на обстеження щодо тран-
сплантації легень (І, С). У пацієнтів із за-
хворюваннями легень та підозрою на ЛГ 
рекомендована катетеризація правих 
відділів серця, якщо очікується, що ре-
зультати допоможуть у прийнятті рішень 
щодо лікування (І, С).

Застосування амбрізентану в пацієнтів 
із ЛГ, пов’язаною з ідіопатичним легене-
вим фіброзом, не рекомендоване (ІІІ, В). 

Приймання ріоцигуату в осіб із ЛГ, асоці-
йованою з ідіопатичним інтерстиціальним 
пневмонітом, не рекомендоване (ІІІ, В). 
Використання препаратів для лікування 
ЛАГ у пацієнтів із захворюваннями легень 
та нетяжкою ЛГ не рекомендоване (ІІІ, С).

Хронічна тромбоемболічної ЛГ та хроніч-
не тромбоемболічне захворювання легень без 
ЛГ. Усім пацієнтам із ХТЕЛГ рекомен-
доване застосування антикоагулянтів 
у терапевтичних дозах упродовж життя 
(І, С). В осіб із ХТЕЛГ слід виконувати 
тестування на антифосфоліпідний синд-
ром (І, С). У пацієнтів із ХТЕЛГ та анти-
фосфоліпідним синдромом необхідно 
здійснювати антикоагулянтну терапію 
антагоністами вітаміну К (І, С). Усі хворі 
на ХТЕЛГ мають бути оглянуті коман-
дою ХТЕЛГ для оцінювання можливості 
мультимодального лікування (І, С).

Легенева тромбендартеріоектомія 
(ЛТЕ) рекомендована як метод вибору 
лікування для пацієнтів із ХТЕЛГ та фіб-
розними обструкціями в легеневих арте-
ріях, доступними для хірургії (І, В). БЛА 
є доцільною у пацієнтів, які технічно 
є неоперабельними або мають залишкову 
ЛГ після ЛТЕ та дистальні обструкції, які 
можна усунути за допомогою БЛА (І, В). 
Ріоцигуат варто призначати симптомним 
пацієнтам із неоперабельною ХТЕЛГ або 
персистуючою/рецидивуючою ЛГ після 
ЛТЕ (І, В). Рекомендоване довготривале 
спостереження після ЛТЕ та БЛА, а та-
кож для пацієнтів із ХТЕЛГ, які отриму-
ють медикаментозну терапію (І, С).

ЛГ у дітей. Рекомендовано проводи-
ти діагностичне обстеження, включно 
із катетеризацією правих відділів серця 
та тестуванням на гостру вазореактив-
ність, і лікувати дітей із ЛГ у центрах, 
що мають спеціальний досвід терапії 
ЛГ у педіатричній популяції (І, С). У ді-
тей із ЛГ слід виконувати всебічне об-
стеження для підтверд жен ня діагнозу 
та специфічної етіології (подібно до до-
рослих, але з адаптацією до віку) (І, С). 
Для підтверд жен ня діагнозу ЛГ доціль-
ною є катетеризація правих відділів сер-
ця, бажано до початку будь-якої терапії 
ЛАГ (І, С). У дітей з ідіопатичною або 
спадковою ЛАГ рекомендоване тесту-
вання на гостру вазореактивність для 
виявлення тих, хто може отримати ко-
ристь від БКК (І, С). Потрібно однаково 
визначати позитивну відповідь на тесту-
вання гострої вазореактивності у дітей 
та дорослих шляхом зниження СрТЛА 
≥10 мм рт. ст. до досягнення абсолютно-
го значення СрТЛА ≤40 мм рт. ст., при 
збільшеному або незмінному серцевому 
викиді (І, С).

У дітей із ЛАГ варто запроваджувати 
терапевтичну стратегію, що ґрунтуєть-
ся на стратифікації ризику та відповіді 
на лікування, екстрапольовану з дорос-
лих, але адаптована до віку (І, С). Реко-
мендований моніторинг відповіді на лі-
кування у дітей із ЛАГ шляхом серійного 
оцінювання панелі даних, отриманих 
із клінічної оцінки, ЕхоКГ, біохіміч-
них маркерів та тестів на толерантність 
до фізичного навантаження (І, С).

Рекомендовано проводити скринінг 
новонароджених із бронхопульмональ-
ною дисплазією на наявність ЛГ (І, В). 
У немовлят із бронхопульмональною 
дисплазією та ЛГ (або ризиком її роз-
витку) перед початком терапії ЛАГ необ-
хідно виконати лікування захворювань 
легень, включно із гіпоксією, аспірацією 
та структурними ураженнями дихальних 
шляхів, а також оптимізацією дихальної 
підтримки (І, В).

ЛАГ у жінок дітородного віку. Жінкам 
дітородного віку із ЛАГ на момент діа-
гностики слід надавати консультацію 
щодо ризиків і невизначеностей, пов’я-
заних із вагітністю; це має включати 
рекомендацію щодо запобігання ва-
гітності та скерування на психологічну 
підтримку за потреби (І, С). Також жін-
ки дітородного віку із ЛАГ мають отри-
мувати чіткі рекомендації щодо контра-
цепції, з урахуванням індивідуальних 
потреб, але усвідомленням, що наслідки 
збою контрацепції є значними при ЛАГ 
(І, С). Жінкам із ЛАГ, які розглядають 
можливість вагітності або які завагітні-
ли, варто прийти на негайну консуль-
тацію у досвідченому центрі ЛГ для по-
легшення генетичного консультування 
та прийняття спільних рішень, а також 
для отримання психологічної підтрим-
ки за потреби (І, С). Для жінок із ЛАГ, 
які вирішили перервати вагітність, ре-
комендовано проводити цю процедуру 
в центрах ЛГ із наданням психологічної 
підтримки пацієнтам та їхнім родинам 
(І, С). Оскільки тератогенний вплив 
був зафіксований у доклінічних моде-
лях для АЕР та ріоцигуату, ці лікарські 
засоби під час вагітності не рекомен-
довані (ІІІ, В).

Загальні заходи та особливі обстави-
ни. Рекомендовано проводити контро-
льовані фізичні тренування у пацієн-
тів із ЛАГ під час медикаментозного 
лікування (І, А). Важливою є психо-
соціальна підтримка осіб із ЛАГ. Не-
обхідно здійснювати імунізацію хво-
рих на ЛАГ проти SARS-CoV-2, грипу 
та Streptococcus pneumoniae (І, С).

Рекомендовано призначити діуретич-
ну терапію пацієнтам із ЛАГ, ознаками 
правошлуночкової СН та затримкою 
рідини (І, С). Довготривала оксигено-
терапія є доцільною для осіб із ЛАГ, 
у яких парціальний тиск кисню в ар-
теріальній крові <8 кПа (60 мм рт. ст.) 
(І, С). У разі залізодефіцитної анемії 
у пацієнтів із ЛАГ потрібно провести 
корекцію залізодефіциту (І, С). Вико-
ристання інгібіторів ангіотензинпере-
творювального ферменту, блокаторів 
рецепторів ангіотензину ІІ, інгібіторів 
рецепторів ангіотензину та неприлізи-
ну, інгібіторів натрійзалежного котранс-
портера глюкози 2-го типу, β-блокато-
рів або івабрадину в пацієнтів із ЛАГ 
не рекомендоване, якщо це не викли-
кано супутніми захворюваннями (а саме 
високим артеріальним тиском, ішеміч-
ною хворобою серця, лівошлуночковою 
СН або аритміями) (І, С). Варто прово-
дити оксигенотерапію під час польотів 
особам, які використовують кисень, або 
в яких парціальний тиск кисню в ар-
теріальній крові <8 кПа (60 мм рт. ст.) 
на рівні моря (ІІІ, С).

Центри ЛГ. У центрах ЛГ допомогу 
повинна надавати мультидисциплінар-
на команда (кардіолог, пульмонолог, 
ревматолог, медсестра-спеціаліст, раді-
олог, фахівець, який надає психологічну 
та соціальну підтримку, відповідальний 
черговий фахівець) (І, С). Рекомендо-
вано, щоб центри ЛГ мали прямі зв’яз-
ки та швидкі доступи до інших служб 
(як-от генетичне консультування, ЛТЕ/
БЛА, трансплантація легень, служба для 
дорослих із вродженими вадами серця) 
(І, С). Центри ЛГ повинні вести ре-
єстр пацієнтів, а також співпрацювати 
з асоціа ціями пацієнтів (І, С).
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Сучасні напрями фізичної реабілітації 
пацієнтів з інфарктом міокарда
Я дивувався з того, якими безпорадними виявляються наш розум, наше серце, коли нам потрібно зробити найменшу зміну, 

розв’язати якийсь один вузол, який потім саме життя розплутує із незбагненною легкістю
Марсель Пруст, французький письменник

Медико-соціальні наслідки інфаркту 
міокарда та шляхи їх корекції

Серцево-судинні захворювання, 
насамперед ішемічна хвороба серця 
(ІХС), в Україні протягом багатьох 
років є головною причиною захворю-
ваності та смертності. Попри значний 
прогрес у лікуванні ІХС, зумовлений 
впровад жен ням сучасної медикамен-
тозної терапії та методів реваскуляри-
зації, особи, які перенесли інфаркт мі-
окарда (ІМ), залишаються групою дуже 
високого ризику розвитку несприят-
ливих серцево-судинних подій [1, 2]. 
Поліпшення прогнозу в даної катего-
рії пацієнтів може досягатися не лише 
своєчасною та оптимальною корек-
цією гострого коронарного синдрому, 
але й розробкою і використанням реа-
білітаційних підходів та обов’язкової 
вторинної профілактики.

Реабілітація осіб із патологією сер-
ця включає фізичний аспект, психо-
логічну підтримку, особливо на ранніх 
етапах реабілітаційного процесу, ви-
явлення та усунення факторів ризи-
ку, що призводять до прогресування 
захворювання, підтримання здоро-
вого способу життя та полегшення 
повернення до звичайної професій-
ної діяльності й домашніх занять. 
При цьому реабілітація таких пацієн-
тів має бути всеосяжною та, водночас, 
індивідуальною [3].

Після перенесеного ІМ пацієнт не-
рідко стикається зі зниженням рівня 
рухової активності та загальної фізич-
ної працездатності. Крім того, можуть 
виникати різноманітні психологічні по-
рушення –  від проявів психоемоційної 
дезадаптації та тривожно- депресивних 
розладів до виразніших невротичних 
і психотичних станів. У багатьох випад-
ках це суттєво ускладнює повернення 
до професійної діяльності як у попе-
редньому обсязі, так і в обмеженому 
форматі. Як наслідок, знижується соці-
альна активність пацієнта, обмежуються 
його можливості щодо участі у громад-
ському житті та підтримання міжособи-
стісних контактів. Це призводить до по-
гіршення соціального статусу, зниження 
рівня адаптації в сус пільстві та суттєвого 
погіршення якості життя загалом.

Додатковими чинниками, що нега-
тивно впливають на якість життя, є не-
обхідність тривалого медикаментозно-
го лікування, обмеження повсякденної 
фізичної активності, а також можливе 
зниження рівня доходів і фінансова за-
лежність від сторонньої допомоги [4]. 
За сприятливого перебігу захворю-
вання психоемоційний стан і загальне 
благополуччя пацієнтів поступово по-
ліпшуються. Натомість у разі неспри-
ятливого перебігу протягом першого 
року після ІМ спостерігається тенден-
ція до погіршення психічного стану 
та показників якості життя [5].

Роль фізичної реабілітації 
у відновленні пацієнтів після ІМ

Реабілітація спрямована не лише 
на усунення симптомів, що досяга-
ється за медикаментозної терапії, 
а й на поступове відновлення фізичної 
працездатності, психологічного статусу 
та професійних можливостей пацієн-
та, а в осіб похилого віку – здатності 
до повного самообслуговування.

Одним із важливих факторів є фі-
зичний аспект реабілітації. Він спря-
мований на відновлення фізичної 
працездатності пацієнтів, що забез-
печується його своєчасною та адек-
ватною активізацією, раннім призна-
ченням індивідуальної лікувальної 
гімнастики, групової лікувальної фіз-
культури (ЛФК), дозованої ходьби, 
а також спеціальних фізичних трену-
вань, що проводяться спочатку в лі-
кувальних закладах, а потім під само-
контролем у домашніх умовах [6].

Фізична реабілітація є обов’язковим 
компонентом лікування та вторинної 
профілактики після ІМ. За наявними 
даними, фізичні тренування пози-
тивно впливають на клінічний стан 
пацієнтів, психічний статус, ліпідний 
і гормональний обмін, а також мета-
болізм катехоламінів і макроергічних 
сполук. Вони сприяють підвищенню 
стійкості організму до гіпоксії, по-
кращенню переносимості фізичних 
навантажень і процесів кисневого 
обміну за рахунок збільшення вмісту 
окисних ферментів та кількості мі-
тохондрій, а також оптимізації тран-
спорту кисню, зокрема внаслідок роз-
ширення капілярної мережі.

У результаті поліпшуються оксиге-
нація та скоротлива функція міокарда, 
що особливо помітно під час тривалих 
тренувань. Окрім того, фізичні наван-
таження сприяють зниженню частоти 
серцевих скорочень (ЧСС) та артері-
ального тиску (АТ) у стані спокою 
і при субмаксимальному навантажен-
ні, а також підвищенню витривалості 
й м’язової сили. Водночас слід вра-
ховувати, що навантаження високої 
інтенсивності можуть спричиняти 
погіршення перебігу захворювання 
та негативно впливати на показники 
ліпідного спектра [7, 8].

Модифікація способу життя у по-
єднанні з медикаментозною терапією 
уповільнює прогресування або сприяє 
регресії коронарного атеросклерозу [9].

На початковому етапі фізичної реа-
білітації поліпшення стану пацієнтів 
відбувається за рахунок оптимізації 
розподілу крові, зміни спорідненості 
гемоглобіну до кисню та поліпшення 
проникності судинної стінки для кис-
ню. Надалі встановлюється економічні-
ший режим споживання кисню.

Інші ефекти фізичних тренувань, се-
ред яких зниження ваги, збільшення 

толерантності до глюкози, підвищення 
рівня неатерогенних ліпідів і нормалі-
зація рівня холестерину, виявляються 
швидше та зумовлюють сприятли-
вий перебіг захворювання. Лікування 
β-блокаторами пацієнтів із коронар-
ною патологією може дещо нівелю-
вати вплив фізичних тренувань, хоча 
й не усунути його повністю [10].

Етапи реабілітації
Виділяють три етапи реабілітації паці-

єнтів із перенесеним ІМ, які проводять-
ся послідовно з обов’язковим дотриман-
ням наступності:

1. Cтаціонарний етап –  починається 
у блоці реанімації та інтенсивної тера-
пії, кардіологічному відділенні лікарні 
або судинного центру.

2. Стаціонарний реабілітаційний 
етап –  відповідає перебуванню паці-
єнта у спеціалізованих реабілітаційних 
відділеннях (центрах кардіореабілітації 
або медичної реабілітації, кардіологіч-
них відділеннях санаторію).

3. Амбулаторний етап –  здійснюється 
в поліклініці, лікувально-фізкультурно-
му диспансері, а надалі –  самим паці-
єнтом у домашніх умовах за програмою 
та під наглядом кардіолога, дільнично-
го терапевта або реабілітолога.

Стаціонарний та стаціонарний 
реабілітаційний етапи

Протягом тривалого часу дотриман-
ня ліжкового режиму вважалося необ-
хідною умовою лікування гострого ІМ. 
Пацієнтові призначали суворий ліж-
ковий режим щонайменше на 20 днів. 
Надалі, за наявності позитивної дина-
міки та за відсутності таких симптомів, 
як слабкість, запаморочення чи біль 
у ділянці серця, дозволялося спочатку 
сідати, спираючись на подушки, потім 
звисати ноги з ліжка, а ще через кілька 
днів –  вставати та пересуватися кімна-
тою протягом не більш ніж 3-5 хв.

Негативні наслідки такого режиму 
були очевидними: зменшувалася маса 
скелетних м’язів, розвивався парез 
шлунково-кишкового тракту, погір-
шувалася вентиляція легень аж до ви-
никнення ателектазів, створювалися 
сприятливі умови для розвитку веноз-
ного тромбозу із подальшою тромбо-
емболією легеневої артерії, а також 
відбувалася декальцинація кісток. 
Суворий ліжковий режим мав також 
виразний негативний вплив на пси-
хоемоційний стан пацієнтів. Проте 
це розглядалося як вимушена плата 
за створення оптимальних умов для 
відновлення ураженого міокарда.

Нині відомо, що тривала гіподи-
намія несприятливо впливає на сер-
цево-судинну систему, тоді як більш 
рання активізація за умови дотриман-
ня необхідних застережень дає змогу 
знизити частоту окремих ускладнень, 

насамперед тромбоемболічних, і знач-
но прискорити повернення пацієнтів 
до активного життя без негативного 
впливу на найближчий та віддалений 
прогноз після ІМ. Навіть три години 
щоденного перебування у вертикаль-
ному положенні суттєво знижують ви-
разність наслідків тривалого ліжкового 
режиму [11].

Поступово терміни початку активі-
зації пацієнтів після перенесеного ІМ 
та, відповідно, тривалість госпіталіза-
ції скорочувалися. Наразі вважаєть-
ся, що практично всім пацієнтам уже 
з першого дня захворювання мають 
бути дозволені повороти на бік, рухи 
кінцівками та перебування в положен-
ні з піднятим головним кінцем ліжка, 
тривалість якого визначається само-
почуттям пацієнта.

За відсутності серцевої недостат-
ності та інших ускладнень протягом 
перших 2-3 днів пацієнт має більшу 
частину часу перебувати в ліжку, але 
1-2 рази на день може сідати на сті-
лець на 15-30 хв. Для дефекації ви-
користовують судно. Застосування 
приліжкового стільця-туалета допус-
кається у всіх гемодинамічно стабіль-
них пацієнтів зі стабільним серцевим 
ритмом, починаючи з першого дня 
захворювання.

Ліжко має бути обладнане підніж-
кою, в яку пацієнтові рекомендовано 
впиратися обома ногами по 10 разів 
щогодини протягом дня для профі-
лактики венозного застою та тромбо-
емболічних ускладнень, а також для 
підтримання м’язового тонусу нижніх 
кінцівок.

У разі відсутності ангінозного 
болю, тяжких порушень кровообігу 
та серцевого ритму, а також тяжких 
позасерцевих ускладнень пацієнт 
за допомогою медичного персоналу 
може сідати на ліжку з опущеними 
ногами, вмиватися, чистити зуби, 
їсти та голитися у зручному для нього 
положенні сидячи або лежачи. У пер-
ші дні під час виконання цих проце-
дур необхідні постійна присутність 
медичної сестри та нагляд лікарем. 
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Погана переносимість будь-якого ре-
жиму активності є підставою для його 
тимчасового скасування терміном 
на 2-3 дні [12].

Пацієнтам із неускладненим пере-
бігом ІМ або легкими ускладненнями 
вже на 2-3-й день може бути дозволе-
на дефекація у прилеглому до палати 
туалеті (на відстані кількох метрів від 
ліжка), куди за потреби його достав-
ляють на візку.

Комплекс лікувальних вправ слід 
призначати із 2-3-ї доби захворюван-
ня. До 3-4-го дня пацієнти з неусклад-
неним ІМ мають сидіти на стільці 
по 30-60 хв двічі на день. У цей період 
їм вимірюють АТ для виявлення мож-
ливої постуральної гіпотензії, яка може 
проявитися після початку ходьби.

За відсутності ускладнень встава-
ти та пересуватися палатою дозволя-
ється між 3-м і 5-м днями. Спочатку 
пацієнтові дозволяють відвідувати 
туалет, якщо він розташований поруч 
із палатою. Надалі тривалість ходьби 
поступово збільшують, призначаючи 
кількаразові прогулянки коридором 
у супроводі помічника на відстань від 
100 до 600 кроків (33-100 м). До 5-6-
го дня при неускладненому перебігу 
ІМ дистанція прогулянок коридором 
збільшується до 200 м тричі на день, 
а також дозволяється самостійне мит-
тя голови. У разі відсутності усклад-
нень на цьому етапі пацієнт не потре-
бує перебування у ліжку понад 12 год 
на добу [13].

Наведені початкові етапи фізичної 
реабілітації можуть бути повністю або 
частково реалізовані у зазначені термі-
ни у більшості осіб із нетяжким пере-
бігом ІМ. Такі заходи, як приймання 
їжі та користування туалетом у поло-
женні сидячи, а також використання 
приліжкового стільця-туалета за допо-
могою медичної сестри, слід дозволяти 
із перших днів і пацієнтам із тяжчим 
перебігом захворювання за умови від-
сутності небезпечних ускладнень та не-
сприятливих симптомів. У разі поганої 
переносимості режиму його необхідно 
скасувати на 2-3 дні.

Основні труднощі виникають 
на більш пізніх етапах стаціонарної 
реабілітації, коли частина пацієнтів 
без належного контролю самостійно 
збільшує інтенсивність і тривалість 
ходьби та інших фізичних наванта-
жень. Особливо небезпечними в цьо-
му плані є перші дні після переведення 
з відділення реанімації та інтенсивної 
терапії або блоку постійного спосте-
реження [14].

Перед випискою необхідно провес-
ти тест із фізичним навантаженням. 
У неускладнених випадках його можна 
виконувати вже із 7-го дня після ІМ, 
але в більшості хворих навантажуваль-
ну пробу проводять не раніше 10-20-ї 
доби від початку захворювання. За до-
помогою такого тестування вдається 
виявити пацієнтів групи високого 

ризику, тобто тих, у кого під час на-
вантаження або відразу після нього 
виникає напад стенокардії, з’явля-
ються зміни сегмента ST, артеріальна 
гіпотензія чи шлуночкова екстраси-
столія високих градацій. Такі хворі 
потребують особливої уваги. Крім 
того, з огляду на несприятливий про-
гноз за умови лише медикаментозно-
го лікування та фізичної реабілітації, 
у них слід розглядати доцільність про-
ведення коронарографії з подальшою 
хірургічною корекцією коронарної не-
достатності.

Зазвичай велоергометрія у ранньо-
му післяінфарктному періоді проти-
показана при рецидивному перебігу 
ІМ, гострій аневризмі серця, епізодах 
тромбоемболії, тяжкій серцевій не-
достатності, неконтрольованій арте-
ріальній гіпертензії, серйозних пору-
шеннях ритму та провідності серця, 
а також при деяких інших патологіч-
них станах [15].

Проведення тесту із фізичним на-
вантаженням також дає змогу розро-
бити індивідуальну програму фізичних 
тренувань, яка може бути інтенсивні-
шою у пацієнтів без ускладнень і з доб-
рою переносимістю навантажень.

Показниками адекватної реакції 
на фізичне навантаження на стаціо-
нарному етапі реабілітації після ІМ 
є зростання ЧСС на піку навантажен-
ня або в перші 2-3 хв після його при-
пинення не більш ніж на 20 уд./хв, 
підвищення частоти дихальних рухів 
не більш ніж на 6-9/хв (допускається 
короткочасна задишка за відсутності 
інших несприятливих симптомів, яка 
самостійно зникає протягом 2-3 хв), 
систолічного АТ на 20-40 мм рт. ст. 
та діастолічного –  на 10-12 мм рт. ст. 
При цьому систолічний АТ не має пе-
ревищувати 180 мм рт. ст., а діастоліч-
ний –  100-105 мм рт. ст. Допускається 
також зниження ЧСС не більш ніж 
на 10 уд./хв або зниження АТ не більш 
ніж на 10 мм рт. ст. [16].

Відсутність змін пульсу та АТ внас-
лідок незначної інтенсивності фізич-
ного навантаження нерідко спостері-
гається під час виконання дихальних 
вправ і найлегших комплексів вправ 
для кінцівок. Підвищення або зни-
ження показників пульсу, АТ чи час-
тоти дихання, що виходять за межі 
адекватної реакції, завжди свідчать 
про надмірне навантаження. У таких 
випадках необхідно виключити окре-
мі вправи, зменшити кількість вправ 
відповідного типу або збільшити ін-
тервали між ними. За потреби пацієн-
та повертають до попереднього етапу 
активізації [17].

Всі зміни функціональних показни-
ків у межах адекватної реакції мають 
повертатися до вихідного рівня про-
тягом 2-3 хв (максимум –  5 хв) після 
завершення навантаження.

У міру поліпшення стану пацієн-
та для забезпечення ефективнішої 

реабілітації та повернення до актив-
ного життя через 3-4 тижні після пе-
ренесеного ІМ слід заохочувати його 
до виконання повсякденних домашніх 
обов’язків, якщо рівень навантаження 
не перевищує 40-50% від порогового 
(здатного викликати ішемію). При 
цьому ЧСС на піку навантаження має 
досягати 110-120 уд./хв, що сприятиме 
відновленню фізичної форми та по-
верненню пацієнта до активного спо-
собу життя [18].

Амбулаторний етап
Основою фізичної реабілітації на ам-

булаторному етапі є систематичні фі-
зичні тренування. Існують різні мето-
ди тренувань, безпека та ефективність 
яких доведені:

1. Контрольовані (проводяться в умо-
вах закладу охорони здоров’я): групові 
та індивідуальні.

2. Неконтрольовані або частково 
контрольовані (виконуються у домаш-
ніх умовах за індивідуальною програ-
мою).

Основними цілями тривалих трену-
вань є:

• відновлення функції серцево- 
судинної системи шляхом активації 
механізмів кардіальної та екстракар-
діальної компенсації;

• підвищення толерантності до фі-
зичних навантажень;

• вторинна профілактика ІХС;
• відновлення працездатності та по-

вернення до професійної діяльності;
• можливість зменшення обсягу ме-

дикаментозної терапії в окремих па-
цієнтів;

• поліпшення якості життя.
До занять можуть залучатися па-

цієнти обох статей різного віку, хоча 
в певних випадках доцільним є фор-
мування окремих груп для осіб віком 
понад 60 років. При відборі пацієнтів 
враховують їхню мотивацію до участі 
в реабілітаційній програмі, а також 
функціональні можливості організму.

Насамперед до тренувальних груп 
слід залучати осіб працездатного віку 
із гіпокінезією як фактором ризику, які 
належать до II або III функціонально-
го класу (ФК). Пацієнти I ФК зазвичай 
не потребують суворо контрольованих 
тренувань і можуть займатися у групах 
здоров’я за місцем проживання або 
самостійно. Пацієнтам IV ФК групо-
ві тренування протипоказані; для них 
розробляють індивідуальні програми 
занять низької інтенсивності.

При формуванні тренувальних груп 
доцільно також виділяти групи із різ-
ним рівнем функціональних можливос-
тей: до «слабкої» включають пацієнтів 
III ФК, а до «сильної» –  II ФК [19].

Необхідно пам’ятати, що тривалі 
групові фізичні тренування протипо-
казані при:

• аневризмі лівого шлуночка з неор-
ганізованим або рухомим тромбом;

• аневризмі аорти;
• стенокардії IV ФК і нестабільній 

стенокардії;
• тяжких порушеннях серцевого 

ритму та провідності;
• СН IIБ стадії та вище;
• супутніх захворюваннях, які пе-

решкоджають проведенню тренувань 
(поліартритах із порушенням функції 
суглобів, дискогенних радикулітах, де-
фектах та ампутаціях кінцівок).

Тренування проводять у спортив-
ному залі або на відкритому повітрі 
тричі на тиждень по 30-60 хв. Опти-
мальна кількість пацієнтів у групі 
становить 12-15 осіб. Курс тренувань 
поділяють на два періоди: підготовчий 
та основний. Останній, своєю чергою, 
складається із трьох етапів, що дає 
змогу забезпечити поступовий пере-
хід від легших фізичних навантажень 
до інтенсивніших та запобігти пере-
тренуванню [20, 21].

Інтенсивність навантаження визна-
чають на підставі рівня ЧСС під час 
тренування. При цьому метою є до-
сягнення ЧСС, що становить близько 
65% від порогового значення. У дея-
ких випадках ЧСС у спокої настільки 
висока, що величина, яка відповідає 
65% від максимальної ЧСС, виявляєть-
ся близькою до вихідного показника. 
У таких ситуаціях розраховують 40-50% 
від різниці між максимальною ЧСС 
і ЧСС у спокої, після чого отримане 
значення додають до ЧСС у спокої. 

Таким чином визначають цільову 
ЧСС:
Цільова ЧСС = (ЧСС

макс
 –  ЧСС

спокою
) × 

0,5 + ЧСС
спокою

Тренування м’язів верхніх кінцівок, 
особливо із застосуванням ізометрич-
них навантажень, зазвичай не реко-
мендують, оскільки вони спричиня-
ють непропорційне підвищення АТ 
порівняно зі зростанням ЧСС. Окрім 
того, динамічні навантаження є ефек-
тивнішими за ізометричні, оскільки 
забезпечують виразніше підвищення 
функціональних можливостей серця 
та фізичної працездатності у відповідь 
як на динамічне, так і на ізометричне 
навантаження [22].

Перевагу надають динамічним на-
вантаженням на нижні кінцівки –  про-
гулянкам, дозованій ходьбі, заняттям 
йогою та їзді на велосипеді. Почина-
ючи із 4-го тижня для тренувань та-
кож може використовуватися тредміл. 
В умовах кардіологічного санаторію 
частіше застосовують ходьбу пересі-
ченою місцевістю. Найбільш фізіо-
логічними вважаються тренувальні 
навантаження у вигляді ходьби із ку-
том нахилу від 0 до 4°, оскільки саме 
в цьому діапазоні спостерігається ви-
сокий рівень узгодженості функцій 
серцево-судинної системи та скелет-
ної мускулатури. При більшому куті 
нахилу така узгодженість порушується, 
що супроводжується надмірним при-
ростом ЧСС [23].

За потреби тренування м’язів верх-
ніх кінцівок і плечового пояса можуть 
використовуватися легкі гантелі під 
час ходьби, занять йогою та інших 
видів фізичної активності. Силові тре-
нування верхніх і нижніх кінцівок мо-
жуть бути рекомендовані окремим па-
цієнтам, професійна діяльність яких 
пов’язана зі значним навантаженням 
на кінцівки, однак їх зазвичай при-
значають у більш віддалені терміни 
реабілітації.

У процесі тренувань необхідно кон-
тролювати ЧСС та загальний стан паці-
єнтів. Окрім клінічного спостереження, 
періодично застосовують інструмен-
тальні методи дослід жен ня, зокрема 
електрокардіографію (ЕКГ), добове мо-
ніторування ЕКГ та ехокардіографію. 

Перед випискою пацієнт має отримати чітку інформацію щодо таких питань:
1. Хто здійснюватиме його подальше медичне спостереження після виписки зі стаціонару?
2. Чи матиме він можливість пройти програму кардіореабілітації в амбулаторному реабілітаційному 
центрі або іншому відповідному закладі охорони здоров’я?
3. Які лікарські засоби необхідно приймати після виписки?
4. Який рівень фізичної активності є допустимим у повсякденному житті та яких навантажень слід 
уникати?
5. Які фізичні тренування під самоконтролем рекомендовані?
6. Чи зможе він у подальшому повернутися до трудової діяльності?

Відповіді на ці та інші важливі запитання мають бути відображені 
у виписному епікризі та надані пацієнтові в доступній формі Закінчення на наст. стор.
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Під час добового моніторування ЕКГ 
особливу увагу приділяють виявленню 
епізодів ішемії, зокрема безбольової. 
Ехокардіографія дає змогу оцінити 
скоротливу функцію міокарда, ди-
наміку серцевого викиду, геометрію 
серця, наявність тромбів у порожнині 
лівого шлуночка, а також тиск у леге-
невій артерії [24].

Безперечно, фізична реабілітація 
не замінює фармакотерапію, а є її важ-
ливим доповненням. Тому всі пацієнти 
мають отримувати ретельно підібране 
медикаментозне лікування. Особам 
з ознаками ішемії за потреби можуть 
додатково призначатися антиангіналь-
ні препарати, зокрема нітрати короткої 
дії, для застосування перед тренуван-
нями. Цільова ЧСС під час фізичного 
навантаження у таких пацієнтів не має 
перевищувати рівень, що на 10 уд./хв 
нижчий за порогову ЧСС. Окрім того, 
для цієї категорії хворих рекомендо-
ваний розширений моніторинг під час 
тренувань, зокрема ЕКГ-моніторуван-
ня, що особливо важливо на початко-
вих етапах реабілітації [25, 26].

Виконання фізичних навантажень 
не є повністю безпечним і пов’язане 
з певним ризиком. У пацієнтів, які 
отримують оптимальну терапію, він 
насамперед зумовлений перевищен-
ням рівня навантаження, визначено-
го за результатами навантажувальних 
тестів. Безпека тренувань також за-
лежить від правильного відбору паці-
єнтів, індивідуалізації програми реа-
білітації та належного контролю під 
час виконання фізичних вправ. Пе-
ред кожним тренуванням необхідно 

оцінити й за можливості скоригувати 
стани, пов’язані з підвищеним ризи-
ком. Якщо це неможливо, доцільність 
проведення тренувань слід ретельно 
обговорити та, у разі прийняття пози-
тивного рішення, забезпечити вищий 
рівень моніторингу й контролю [27].

Припинення занять уже через кіль-
ка тижнів може призвести до втрати 
досягнутого тренувального ефекту. 
Найкращим способом його збережен-
ня є продовження тренувань у домаш-
ніх умовах за індивідуально розробле-
ною програмою, що може включати 
заняття на велотренажері та комплек-
си вправ на свіжому повітрі. При цьо-
му рекомендовано заздалегідь визна-
чити безпечний рівень навантаження, 
за якого ЧСС становить близько 50% 
від максимальної [28].

Пацієнтам I ФК доступні біг, ходь-
ба у швидкому темпі, підіймання схо-
дами до 5-6-го поверху та піднімання 
вантажів масою до 15-16 кг. Фізична 
активність у повсякденному житті 
практично не обмежується. З певною 
обережністю допускаються також ко-
роткочасне пиляння, миття вертикаль-
них поверхонь та прання.

У пацієнтів II ФК біг має бути не-
тривалим та неінтенсивним. Допуска-
ється ходьба в будь-якому темпі, зо-
крема швидкому. Підіймання сходами 
обмежується 4-5-м поверхом, а маса 
вантажів, що піднімаються, – 8-10 кг, 
бажано із рівномірним розподілом на-
вантаження на обидві руки. Побуто-
ва активність у таких пацієнтів дещо 
обмежена. Не рекомендовані роботи 
із використанням дриля, миття верти-
кальних поверхонь та прання у незруч-
ному положенні.

Для пацієнтів III ФК ходьба до-
пускається в індивідуально перено-
симому режимі, підіймання сходами 
обмежується 2-3 поверхами, а маса 
вантажів, що піднімаються, не має 
перевищувати 3 кг. Можливості вико-
нання домашніх робіт суттєво обмеже-
ні: дозволяються лише миття посуду 
та витирання пилу [29].

Допустимі види та обсяг рухової ак-
тивності для пацієнтів з ІХС різних ФК 
наведені в таблиці.

Невід’ємним напрямом відновлення 
осіб після ІМ є психологічна реабіліта-
ція. У цієї категорії пацієнтів у багатьох 
випадках розвиваються тривожні та де-
пресивні розлади, які не лише суттєво 
знижують якість життя та прихильність 
до лікування, а й негативно впливають 
на прогноз захворювання. Пацієнтам 
із тривожними, депресивними або 
іншими психоемоційними порушен-
нями (розладами особистості, іпохон-
дричними проявами, афективними 
розладами тощо) під час проход жен ня 
кардіореабілітації рекомендовані кон-
сультації психолога або психотерапевта 
та проведення відповідних психотера-
певтичних заходів [30].

Основним завданням психологічної 
реабілітації є закріплення та підтри-
мання досягнутого ефекту. Необхідно 
продовжувати контакти із пацієнтом, 
підтримуючи його мотивацію до оду-
жання та дотримання рекомендацій. 
При цьому психотерапевтичні втручан-
ня можуть поєднуватися із медикамен-
тозним лікуванням тривожно-депре-
сивних розладів. Сімейна психотерапія 
дає змогу активніше залучати до реабі-
літаційного процесу рідних і близьких 
пацієнта та формувати сприятливе під-
тримувальне оточення.

Важливим компонентом реабілі-
тації є також опрацювання питань 
взаємодії пацієнта, який переніс ІМ, 
із соціальними службами. Це сприяє 
його соціальній адаптації, а також до-
помагає розв’язувати проблеми пра-
цевлаштування, пов’язані з тимчасо-
вою, частковою або повною втратою 
працездатності.

Висновки
Фізична реабілітація, яка є основним 

компонентом кардіологічної реабіліта-
ції, включає комплекс заходів, що про-
водяться під медичним контролем 
і спрямовані на допомогу пацієнтам, які 
перенесли ІМ, у досягненні максималь-
но можливого рівня фізичної актив-
ності та функціональної незалежності. 
Крім того, ці заходи сприяють знижен-
ню ризику повторних серцево-судин-
них подій і сповільненню погіршення 
функціонального стану серця.

Фізична реабілітація відіграє важли-
ву роль не лише у відновленні фізич-
ної працездатності та самостійності 
па цієнтів, а й у поліпшенні їхнього 
психоемоційного стану. Це допома-
гає людині повернутися до активного 
способу життя, її соціальній адаптації 
та підвищенню якості життя.
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Таблиця. Допустимі види та обсяг рухової активності 
для пацієнтів з ІХС різних ФК

Вид активності
Функціональний клас

І ІІ ІІІ ІV

Циклічні рухи

Біг ++ + – –

Ходьба
• швидка (130 кроків/хв)
• середня (100-120 
кроків/хв)
• повільна 
(ó80-90 кроків/хв)

+++

+++

+++

++

+++

+++

–

++

+++

–

–

+

Підіймання сходами 
(кількість поверхів) 5 і більше До 5 2-3 –

Підняття вантажів (кг) 15-16 8-10 3 –

Побутові навантаження

Пиляння дров + – – –

Робота ручним дрилем
• зручна поза
• незручна поза ++
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Робота із пилососом ++ + – –

Миття вертикальних 
поверхонь
• зручна поза
• незручна поза ++
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Витирання пилу +++ +++ ++ +

Миття посуду +++ +++ ++ +

Прання
• зручна поза
• незручна поза
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Примітки: (+) –  активність дозволяється, кількість плюсів умовно відображає допустимий обсяг або інтенсивність виконання 
навантаження; (–) –  активність не дозволяється.

Початок на стор. 28 
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